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Nuevamente la doctora Gilma Rodriguez me ha pedido hacer la presentacion de su obra
Alimentacion y nutricién aplicada. Esta comenzd en 1999 como una pequefa guia para los
estudiantes de las clases que estaban a su cargo, y en julio de 2008 lleg6 a su segunda
edicion ampliada. La presente edicion es un documento cada vez mas robusto que cu-
bre temas de actualidad en el campo de la nutriciéon. Amplia y actualiza los contenidos
abordados en las versiones anteriores e incluye ademas el nuevo lenguaje de la ciencia:
la genética, que junto con la astronomia y la neurobiologia han sido consideradas como
las ciencias del futuro.

Lo anterior convierte esta obra en un referente importante de la literatura nacio-
nal especializada. Sin duda sera de gran ayuda no solo para estudiantes en ciencias de la
salud sino también para médicos y demas personal relacionado con el tema.

Poco a poco y con gran esfuerzo, la doctora Gilma Rodriguez ha convertido un pe-
queno ensayo en un gran texto que relaciona la nutricién con aspectos de salud publica y
salud global, ademas de presentar aspectos historicos y profundizar en temas de la nutri-
cion en los nifios y la actividad fisica, con lo cual ayuda a fijar lo que debe ser ensefiado
en los campos de la salud. Trata aspectos bioéticos, el modelo de negocio de las grandes
farmacéuticas y el efecto de los placebos, ya que muy pocos pacientes mejoran por tomar
los farmacos que les prescriben; antes bien, estos provocan desérdenes mayores y ponen
en tela de juicio la honestidad de la medicina cientifica.

En esta tarea, la doctora Gilma ha contado con la colaboraciéon de muchos profe-
sionales e investigadores, quienes han enriquecido el desarrollo de los diversos capitu-
los, y por ello también quiero felicitar a todos los coautores.

He aprendido a no ser reacio en el elogio ante la bondad evidente de una obra.
La doctora Gilma tiene el perfil del educador que sigue con interés la larga carrera de los
avances de la nutricion, y es evidente que para ella el trabajo no ha sido una obligacion
sino un goce, y por eso la vida le ha conservado su juventud fisica e intelectual.

Hernando Matiz Camacho, MD, FACP, FACC
Profesor titular de Medicina y Cardiologia
Presidente de El Claustro, Universidad El Bosque

Bogot4, 12 de septiembre de 2017






El libro Alimentacion y nutricion aplicada es el resultado del trabajo de un grupo de profe-
sores de la Facultad Escuela Colombiana de Medicina, quienes demuestran su vocacion
académica, investigativa y de compromiso con las profesiones de la salud, los pacientes y
las comunidades. Expresa rasgos caracteristicos de nuestra Facultad: el desarrollo del en-
foque biopsicosocial y cultural; el despliegue de la perspectiva bioética; la experiencia en
medicina comunitaria y salud publica; el disefio de un curriculo integral que tiene como
fin el logro del aprendizaje en los estudiantes; y finalmente, el quehacer interdisciplinario
en la docencia, la investigacion y el servicio.

El texto es una obra colectiva, liderada por la profesora Gilma Rodriguez, docen-
te investigadora vinculada al programa de medicina desde su creacién en el ano 1977.
Su formacién en nutricién y bioética le ha permitido leer e interpretar la filosofia del
programa y traducir en una sintesis escritural las experiencias en torno al campo de la
alimentacion y la nutricion. Participan de esta obra docentes e investigadores de las tres
areas académicas en que se organiza el curriculo del programa de medicina: bioclinica,
comunitaria y psicosocial-humanidades y de otros profesionales vinculados con los pro-
cesos de ensefnanza-aprendizaje en hospitales, instituciones educativas y organizaciones
de proteccion social.

El libro presenta saberes y practicas en alimentacion y nutricion aplicadas al ejer-
cicio clinico, al trabajo comunitario y a la salud publica; aplicaciones que dialogan con
conceptos y metodologias de las ciencias biomédicas. Esta organizado en tres partes:
alimentacién, nutricion y ciencias basicas; alimentacion, nutricién y practica clinica; y
alimentacion, nutricién y salud publica. Esta estructura y sus contenidos propician la
reflexion y la investigacion en torno a las estrategias y las acciones conocidas como me-
dicina traslacional.

El proposito de la primera parte es comprender el fendmeno de la alimentacién
y la nutricién desde la faceta biomolecular en la interaccion dindmica de las perspectivas
genética y epigenética. Incluye cuatro capitulos: el primero plantea los requerimientos y
recomendaciones nutricionales que aseguran el buen desarrollo del ser humano a través
de la ingesta de macronutrientes (proteinas, grasas, carbohidratos) y micronutrientes
(como vitaminas y minerales) que se encuentran en los alimentos. El segundo capitulo
denominado Nutricién y metabolismo, sefiala que todos los organismos vivos producen re-
acciones quimicas relacionadas entre si, catalizadas por enzimas, involucrando materia y
energia, desde alli configuran rutas metabolicas como el catabolismo (degradacion) y el
anabolismo (sintesis). De manera didactica expone los constituyentes de los alimentos
que se ingieren y las rutas que utiliza el organismo para obtener los nutrientes y satisfa-
cer sus necesidades metabolicas. EI tercer capitulo, Nutricion y embarazo, revisa la nutri-
cion durante la gestacion desde una perspectiva metabdlica revisando tanto la relacion
existente entre la alimentacion materna y la composicion corporal de los recién nacidos
como las diferencias en la cantidad y la calidad de la dieta de las mujeres gestantes y



su relacion con el paso de sustancias a través de la placenta, lo cual influyen significati-
vamente en el perfil de desarrollo del feto. El cuarto capitulo, Epigenética, alimentacién y
nutricion, ofrece un marco conceptual sobre las ciencias 6micas poniendo énfasis en las
relacionadas con la nutriciéon: nutrigendmica y nutrigenética. Esto permite contextualizar
la genética humana en el quehacer clinico y en las acciones de promocién de la salud y
prevencion de la enfermedad de las poblaciones.

La segunda parte sitda la alimentacion y la nutricion en la practica clinica acudien-
do a modelos explicativos relacionados con el crecimiento y desarrollo, las enfermedades
cronicas no transmisibles y los eventos que requieren de un cuidado critico. Se organiza
en seis capitulos: el primero de ellos revisa la regulacion nutricional del eje hormona de
crecimiento-factor de crecimiento similar a la insulina I. Reconoce que el crecimiento es
un proceso complejo de interaccion de factores hormonales y nutricionales mediado por
flujos de informacion tanto del nivel celular e intracelular como ambiental. El eje hormo-
na de crecimiento-factor de crecimiento similar a la insulina I (GH-IGF-I) se considera el
principal sistema promotor y regulador del crecimiento somatico por sus efectos endocri-
nos y autocrinos / paracrinos, regulando el metabolismo y la expresion génica.

El segundo capitulo, Dislipidemia y coronariopatia: dislipidemia como factor de riesgo para
enfermedad cardiovascular, analiza el fenémeno de la dislipidemia como factor de riesgo de
la enfermedad cardiovascular, en el contexto de la relacién entre los factores de riesgo
que se conocen como mayores (tabaquismo, dislipidemia, hipertensién arterial y diabe-
tes mellitus) y las manifestaciones clinicas de la enfermedad coronaria.

El tercer capitulo denominado Terapia nutricional de la diabetes, caracteriza esta en-
fermedad como un fenémeno epidémico, razén por la cual resulta perentorio identificar
la poblacioén en riesgo para adelantar acciones preventivas. Asimismo, reconoce el papel
de la alimentacién y la nutricion en el abordaje terapéutico de estos pacientes.

El cuarto capitulo, Nutricién en la unidad de cuidado intensivo, parte de la revision de
la respuesta metabolica al estrés (trauma, enfermedad aguda o cronica, sepsis, interven-
ciones quirurgicas, entre otros) para justificar la meta del uso de soporte nutricional en
los pacientes criticos. La condicion critica de estos pacientes representa particularida-
des en la respuesta inflamatoria y neuroendocrina que trae consecuencias metabolicas;
identificarlas orienta la definicion de una terapia nutricional para estos enfermos que
generalmente se encuentran en la unidad de cuidado intensivo.

El quinto capitulo, Dietoterapia para la comunidad, se soporta en la evidencia exis-
tente sobre la dieta como factor de riesgo o como potencial protector de la salud. Vincula
las acciones de tratamiento de la enfermedad y del cuidado de la salud en los ambitos
hospitalario y comunitario. El estado de la alimentacion y la nutricién se retroalimenta
positiva o negativamente entre cada uno de estos espacios. La dietoterapia se refiere a
las modificaciones en calidad, cantidad, contenido, preparaciéon y consistencia que se

pueden hacer a la dieta habitual de una persona. En consecuencia la informacion, comu-

14 / Alimentacién y nutricion aplicada



nicacion y educacion se constituyen en estrategias fundamentales para el cuidado de la
salud y el mejoramiento de la calidad de vida de los pacientes.

Finalmente, la tercera y dltima parte, tiene como fin problematizar la alimen-
tacion y la nutricion en el contexto de la salud poblacional con multiples y diversas
aproximaciones: perfil epidemiologico nutricional; crecimiento, nutricion y desarrollo
por ciclo vital; alternativas terapéuticas; bioética y justicia sanitaria; y los procesos de
ensenanza-aprendizaje de la nutricion en las ciencias de la salud.

Esta tercera parte desarrolla nueve capitulos. En el primero se precisa la red de
conceptos implicados en el campo de la alimentacion y la nutricion. En el segundo se
examina la situacion nutricional en Colombia revelando la situaciéon de calidad de vida
y las inequidades existentes. El tercero describe los factores relacionados con la progra-
macion nutricional y metabélica temprana en la influencia de la nutricién de la madre
antes, durante y después del embarazo, asi como otros factores ambientales relacionados
que pueden dejar una huella en la salud de la descendencia. El cuarto caracteriza las
relaciones entre la nutricion y el crecimiento y desarrollo de la poblacion en edad prees-
colar; incluye la evaluacion clinica y nutricional, revisando las intervenciones adecuadas
y pertinentes para la salud y calidad de vida de los preescolares. El quinto problematiza
la relacion entre actividad fisica y salud en la nifiez y la juventud, asi como los diferen-
tes métodos para valorar la calidad de la actividad fisica. El sexto desarrolla el abordaje
nutricional en el adulto mayor desde la valoracion hasta la intervenciéon nutricional, pro-
curando el mejoramiento de la calidad de vida. El séptimo capitulo revisa el significado
de los productos nutracéuticos que tienen efectos demostrados tanto en la prevencion y
tratamiento de las enfermedades como en el mantenimiento de la salud. El octavo exa-
mina las interacciones entre bioética, alimentacion y nutricién poniendo el foco en los
conceptos de soberania alimentaria, seguridad alimentaria y derecho a la alimentacion,
y su aplicacion en los ambitos clinicos y de salud publica. Y el tltimo capitulo destaca
la importancia y el valor fundamental que desde sus inicios la Escuela Colombiana de
Medicina ha dado a la presencia del campo de la alimentacién y nutricién en la forma-
cion integral del médico. Revisa su presencia en el curriculo y el desarrollo innovador
de didacticas encaminadas al aprendizaje de competencias relacionadas con este campo.

Esta tercera edicion transita del manual al texto organico, que ademas de recoger
experiencias académicas e investigativas, dibuja un paisaje que se acerca a la totalidad
implicada de la alimentacién y nutricién en la vida humana. Un buen ejemplo de la vi-
vencia fecunda del enfoque biopsicosocial y cultural que caracteriza la educacioén, la

investigacion y el servicio en nuestra Universidad.

Hugo Cardenas Lopez

Decano Facultad de Medicina, Universidad El Bosque
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Introduccion

Para que el ser humano pueda crecer, desarrollarse, cumplir sus funciones me-
tabolicas esenciales y mantener el equilibrio fisiologico debe ingerir los macro-
nutrientes (proteinas, grasas y carbohidratos) y micronutrientes (vitaminas y
minerales) que se encuentran en los alimentos. Los macronutrientes aportan
energia, los micronutrientes no, pero son fundamentales en el metabolismo ce-
lular, al igual que el agua. Para el buen funcionamiento del organismo también se
necesitan otras sustancias no nutritivas como la fibra, y compuestos bioactivos
como flavonoides, licopeno, resveratrol, taninos, indoles y lignanos, presentes
en pequefias cantidades principalmente en frutas, verduras, aceites y nueces [1].

Para mantener su salud fisica y mental, los seres humanos requieren cerca
de 40 nutrientes, entre ellos, aminoacidos esenciales, vitaminas hidrosolubles,
vitaminas liposolubles, minerales, dcidos grasos esenciales, carbohidratos, car-
bohidratos no digeribles (fibra), nitroégeno y agua [2]. Algunos son esenciales por-
que no pueden ser sintetizados por el organismo y su déficit provoca anomalias
reconocibles que desaparecen cuando se corrige el déficit. Esta situacion genera
preguntas como las siguientes: ;Qué cantidades de nutrientes debemos consu-
mir en las diferentes etapas de la vida? ;Como saben los expertos cuanta energia
precisa una persona? ;Como podemos determinar el requerimiento de energia?

Este capitulo hace un breve recorrido por la historia de los principales
cientificos y hallazgos que definieron las bases para determinar los requeri-
mientos y recomendaciones de energia y nutrientes para los humanos. Define
algunos conceptos basicos y recopila informacion de las guias para estimar los
requerimientos y las recomendaciones de energia, asi como algunos nutrientes

establecidos por la Academia Nacional de Ciencias de Estados Unidos.
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1. Antecedentes historicos

Hipocrates (460-364 a. C.) referia que los cuerpos en crecimiento tienen mayor
cantidad de calor innato, y por lo tanto necesitan mas alimento, de lo contrario
se desgastan. También precis6 que en las personas mayores el calor es débil, y
en consecuencia necesitan poco combustible [3].

A finales del siglo XVIII e inicios del XIX, en Francia, Alemania e Inglate-
rra se dieron las primeras investigaciones en el campo de la nutricion. El cienti-
fico francés Antoine Lavoisier (1743-1794) se interesé en el estudio del metabo-
lismo [4] y se establecieron los fundamentos para el desarrollo de la calorimetria
moderna y la ciencia de la nutricion. Mas tarde Frangois Magendie (1783-1855),
fisidlogo francés que entendia que la mayor parte de los fenomenos biologi-
cos tenian una explicacion puramente fisicoquimica, investigo la funcion del
nitréogeno y la importancia de las proteinas por la presencia de nitrogeno en sus
estructuras [5].

El quimico aleman Justus von Liebig (1803-1873) fue uno de los funda-
dores mas destacados de las ciencias de la nutricion en el siglo XIX. El identifico
los componentes y las proporciones de carbono e hidréogeno que se oxidan en
el proceso respiratorio, como parte de los carbohidratos, las grasas y las protei-
nas. También observo que la oxidacion de estos compuestos se da en todas las
células del cuerpo. Liebig dividio los alimentos en energéticos, que sirven de com-
bustible, y pldsticos, que forman parte de las estructuras corporales y ayudan a
su funcionamiento. Fue reconocido por sus intentos de establecer los primeros
requerimientos o necesidades nutritivas humanas [6].

A finales del siglo XIX, el quimico Wilbur Atwater (1844-1907) desarrolld
la calorimetria en humanos y establecio los valores de energia que aportan las
proteinas, los carbohidratos y las grasas, valores que se conservan hasta hoy. Pu-
blico la primera tabla de composicion calérica de los alimentos y es considerado
como el padre de la nutriciéon en Estados Unidos [7].

En 1938 se publicaron en Canada las primeras guias sobre los niveles de
ingesta de nutrientes adecuados para mantener un estado nutricional satisfac-

torio; se conocieron como ingesta diaria recomendada de nutrientes (Nutrient
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Recommendations: Dietary Reference Intakes (DRI)). En 1941, el Comité de Ali-
mentacion y Nutricion del Instituto de Medicina de Estados Unidos (FNB-IOM, por
Institute of Medicine’s (IOM) Food and Nutrition Board) establecié los aportes
dietéticos recomendados (RDA, por recommended dietary allowances), publica-
dos en 1943. Los RDA se han ido actualizando y modificando hasta llegar a su
décima y mas reciente edicion en 2010 [8].

Los documentos sobre requerimientos y recomendaciones nutricionales
para las poblaciones se han divulgado en el &mbito internacional desde 1946. En
esa década se midio6 el requerimiento de nutrientes mediante estudios de priva-
cion de nutrientes en seres humanos. Actualmente este tipo de investigaciones
estan prohibidas por razones bioéticas [9]. Sin embargo, durante la Segunda Gue-
rra Mundial, con la hambruna en Holanda, se comprob¢ que las mujeres que esta-
ban con bajo peso en su primer trimestre de embarazo tenian nifios mas pequefios
y con malformaciones, por carencia de nutrientes como el acido folico [10].

Los comités de expertos de la Organizaciéon de las Naciones Unidas para
la Agricultura y la Alimentacion, la Organizacion Mundial de la Salud y la Univer-
sidad de las Naciones Unidas (FAO/OMS/UNU) establecieron las recomendacio-
nes nutricionales para los nifios en 1957, 1973 y 1985, con base en la ingesta de
energia y nutrientes de infantes que crecian segin estandares internacionales. A
partir de 1997 el concepto de RDA fue sustituido y ampliado por la ingesta die-
tética de referencia (IDR), que busca no solo prevenir los déficits de nutrientes,
sino también reducir las enfermedades cronicas y conseguir una salud optima,
aprovechando el potencial maximo de cada nutriente [8].

En siglo XXI se valora el gasto de energia, y no la ingesta, para establecer
las recomendaciones [9]. La aproximacion al requerimiento de energia y nu-
trientes ha sido la base para establecerlas. Los requerimientos se han sefialado
teniendo en cuenta la ausencia de manifestaciones de déficit, las concentracio-
nes de los nutrientes en los organismos de personas sanas, la estimacién de pér-
didas diarias y la reserva corporal de los nutrientes en ellas [9]. En la actualidad,
ademas de identificar la necesidad corporal de un nutriente especifico -su diges-
tion, absorcion, transporte celular, metabolismo, retencion y excrecion [9]-, es

necesario determinar y prevenir las consecuencias de los excesos.
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2. Conceptos

Para comprender las diferentes formas en que se identifican y se obtienen los

valores de requerimientos y recomendaciones de nutrientes, es necesario cono-

cer y entender los siguientes conceptos:

22

Ingesta adecuada: nivel de consumo del nutriente que parece ser su-
ficiente para toda la poblacion; se determina con base en el consumo
medio del nutriente en individuos sanos, seleccionado por obser-
vacion, experimentalmente, o por extrapolacion [11, 12]. Se utiliza
cuando no hay evidencia cientifica suficiente para identificar el re-
querimiento medio estimado y la ingesta dietética de referencia.
Ingestas dietéticas de referencia (IDR): estandares de referencia die-
téticos con base en la distribucion poblacional [13]. Son utiles en la
planificacion y evaluacion de dietas para las personas saludables [14].
Dentro de las IDR se incluyen cuatro conceptos: requerimiento medio
estimado (RME), ingestas recomendadas (IR), ingesta adecuada (IA) e
ingesta maxima tolerable (IMT). Existe el consenso de que la IDR se
obtiene con base en el requerimiento medio identificado, mas dos
veces la desviacion estandar que asegura cubrir los requerimientos
de casi todas las personas aparentemente sanas (97,5 %) de un grupo
homogéneo de poblacion de igual edad y sexo [12]. De esta forma, se
estiman la IDR de todos los nutrientes excepto para la energia, por-
que los excesos de esta podrian originar sobrepeso y obesidad.
Ingesta recomendada (IR): nivel promedio diario de ingesta suficien-
te para cumplir con el requerimiento del nutriente, que cubre del
97 % al 98 % de los individuos sanos del mismo sexo en una etapa
especifica de la vida, con condiciones fisiologicas y de estilo de vida
similares [11]. Se calcula con base en el RME, mas dos veces la des-
viacion estdndar [15]. Este es un procedimiento consensuado para
todos los nutrientes, excepto para la energia [11]. Se considera que es

inapropiado para la valoracion de grupos porque podria generar so-
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breestimaciones [15]. Estas recomendaciones se utilizan como linea
de base y se deben ajustar por encima o por debajo a las necesidades
de los grupos y a las metas propuestas para la poblacion.

Ingesta maxima tolerable (IMT) (UL): “UL se define como el nivel
mas alto de ingesta diaria de un nutriente (a partir de alimentos, agua,
alimentos fortificados y suplementos) que incluso de forma crénica,
a largo plazo, no entrana riesgo para la salud de la mayor parte de los
individuos de un grupo de poblacién. Segtin aumente la ingesta sobre
el nivel de UL, el riesgo de efectos adversos aumentara. La cantidad
aportada por una dieta variada muy dificilmente puede superar los
valores de UL”. [11]. Enla tabla 1.1 se registran los valores de algunos
nutrientes en los que se ha identificado su IMT.

Tabla 11 Valores de ingesta mdxima tolerable (IMT) (UL) de algunos nutrientes
en adultos de 19 a 70 afos

Nutriente UL/dia Nutriente UL/dia
Vitamina A 300 g Vitamina C 2000 mg
Vitamina D 50 g (2000 U Calcio 2500 mg
Vitamina E*, + 1000 mg Fosforo 4000 mg
Vitamina B6 100 mg Magnesio § 350 mg
Niacina® 35 mg Fltior 10 mg
Acido fdlico sintético* 1000 g Selenio 400 g
Colina 35¢

Fuente: modificado de [30, p22].

UL para vitamina E, niacina y folato se aplica a las formas sintéticas obtenidas a partir de suple-

mentos, alimentos fortificados, o a ambos.

+ Como a-tocoferol: se aplica a cualquier suplemento de a-tocoferol.

§ UL para magnesio no incluye la ingesta procedente de alimentos y agua; solo representa la in-
gesta a partir de preparados farmacolégicos.
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No existe informacién suficiente para establecer de momento UL
para las vitaminas K, B1, B2, B12, biotina y 4cido pantoténico.
Metabolismo: conjunto de trasformaciones quimicas, fisicas y biolo-
gicas que se realizan en los seres vivos para la sintesis, el transporte y
el deposito de la energia necesaria para el desarrollo de sus funciones
vitales y la sintesis de los componentes de la materia viva. Estos se
llevan a cabo en las células a partir de los carbohidratos, los lipidos,
las proteinas y el alcohol. Comprende la absorcion, transformacion
y eliminacion de sustancias, que permiten a la célula satisfacer sus
necesidades energéticas o de sintesis [16].

Necesidades de energia: energia alimentaria ingerida, que compensa
el gasto de energia de un individuo. Es compatible con un estado du-
radero de buena salud y permite mantener la actividad fisica que sea
econdémicamente necesaria y socialmente deseable. Se establece de
acuerdo con el tamaio, la composicion corporal y el grado de activi-
dad fisica. “En los nifios y mujeres embarazadas o lactantes las necesi-
dades energéticas incluyen las asociadas con la formacion de tejidos o
la secrecion de leche a un ritmo compatible con la buena salud” [17].
Este concepto tiene en cuenta no solo las necesidades fisiologicas de
la vida, sino también las actividades laborales y sociales. Se conoce
también como requerimiento energético total.

Necesidades de proteinas: dosis mas baja de este nutriente ingerido
en la dieta, que compensa las pérdidas organicas de nitrégeno (com-
puesto esencial de la proteina) en individuos que mantienen el balance
de energfa a niveles moderados de actividad fisica. En los nifios y en las
mujeres embarazadas o lactantes, se considera que las necesidades de
proteinas comprenden aquellas asociadas con la formacion de tejidos
o la secrecion de leche a un ritmo compatible con la buena salud [17].
Requerimiento nutricional: cantidad necesaria de nutriente que ab-
sorbe el organismo para evitar déficits y mantener un estado 6ptimo
de su metabolismo y sus funciones. Depende de multiples factores y

varia de una persona a otra [12].
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- Requerimiento medio estimado (RME): mediana del requerimiento
de un nutriente para la mitad de un grupo de individuos sanos en una
etapa especifica de la vida y de un determinado sexo. Por definicion,
el RME excede los requerimientos de la mitad del grupo y esta por
debajo de los requerimientos de la otra mitad [15]. Es la mediana
(percentil 50) que puede coincidir con la media en una distribucion
normal. Se usa para establecer las nuevas ingestas recomendadas,
solo cuando el RME se identifica con base en la evidencia cientifica.
El RME es un criterio dtil para adecuar las ingestas y planificar ments
apropiados para grupos poblacionales [11].

- Rango aceptable de distribucion de macronutrientes (RADM): rango de
ingesta para un nivel de energfa particular, que se asocia con una reduc-
cion del riesgo de enfermedad crénica y a su vez asegura la ingesta de
nutrientes esenciales [18]. Se establece para los individuos con base en la
evidencia cientifica. Todo RADM tiene un limite inferior y uno superior.
A continuacion, la tabla 1.2 presenta los rangos aceptables de distribu-

cion de nutrientes por rango de edad en términos de metas aceptables.

Tabla 1.2. Rango aceptable de distribucion de macronutrientes (RADM)

Macronutriente RADM RADM RADM

(% de energia) (% de energia) (% de energia)
Edad 1-3 afios 4-18 afos Adultos
Proteina 10-20 10-20 14-20
Grasa total 30-40 25-35 20-35
Acidos grasos poliinsaturados N6 Linoleico 5-10 5-10 5-10
Acidos grasos poliinsaturados N3 Linoleico 0,6-1,2 0,6-1,2 0,6-1,2
Carbohidratos 50-65 50-65 50-65

Fuente: [19].

wn
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Por ejemplo, el RADM de los carbohidratos esta entre el 45 % y 65 % de
la ingesta total de energia. Los consumos inferiores o superiores a este rango
incrementan el riesgo de enfermedades cronicas y el consumo inadecuado de
otros nutrientes [20]. Otra recomendacién en este aspecto es que el consumo
maximo de carbohidratos simples de la dieta no debe ser superior al 10 % del

valor calorico total [21].

3. Requerimiento y
recomendacion de energia

Las recomendaciones de energia son el nivel de ingesta necesario para cubrir el gasto
energético segun el tamano, la composicion corporal y la actividad fisica de las
personas; son consistentes con un buen estado nutricional a largo plazo. Esto
incluye cubrir las necesidades para el adecuado crecimiento y desarrollo de los
nifos, el deposito de tejidos durante el embarazo y para la secrecién de leche
materna durante la lactancia [22].

Estas recomendaciones pueden estimarse a partir del gasto correspondien-
te a la tasa metabolica en reposo y a la actividad fisica desarrollada a lo largo del
dia [11]. También se ha propuesto tener como base la seleccion de los valores de
peso adecuado para la talla, con el objetivo de alcanzar el indice de masa corporal
(IMC) entre 18,5 kg/estatura® (metros) y 24,9 kg/estatura® (metros) [9] . Los valores
por debajo del rango o por encima de este reflejarfan consumos de energfa insufi-

cientes o excesivos [20].

3.1 Unidades de energia

Los valores energéticos de los nutrientes se pueden expresar en kilocalorias (kcal).
Una caloria se conoce como la cantidad de calor necesario para pasar un kilogramo
de agua de 14,5 °C a 15,5 °C de temperatura a la presion del nivel del mar [23]. En
Colombia se usa esta unidad de medida y, con frecuencia, al igual que en Espana,

se emplea para referirse a kilocalorias (por ejemplo, dieta de 1000 cal). Una kiloca-
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loria equivale a 1000 calorias. En el sistema internacional de unidades, la unidad
universal de energia es el julio (J). Una kilocaloria = 4,18 kilojulios (kJ) [24].
La figura 1.1 muestra las diferentes unidades de energia utilizadas en la

nutriciéon humana.

1 kilocaloria (kcal) 1 caloria grande = 1000 calorias pequenas
1 kilojulio (kJ) 1000 julios (J)

1 kilocaloria (kcal) 4,18 kJ

\7)

1KkJ 0,239 kcal
1 megajulio (MJ) 1000 kJ = 239 kcal
1 kcal 0,004184 MJ

Unidades de energia La unidad internacional de energia es el Julio, pero habitualmente se
mide en kilocalorias (kcal) (1 kcal = 1000 calorias o 1 caloria grande)

o en kilojulios (kJ) (1 kcal = 4,18 kJ).

Figura 11. Unidades de energia

Fuente: [12].

3.2 Estimacion de requerimientos de energia

La estimacion de requerimientos de energia (ERE) se define como la ingesta dietaria
de energia que es predictiva para mantener el balance de energia en individuos
sanos con peso saludable para la edad, el sexo, la talla y el nivel de actividad
fisica (60 minutos diarios de actividad fisica moderada); dicha estimacién se
establece de conformidad con las metas de salud [14]. En los nifios y en las
mujeres embarazadas y lactantes, la ERE incluye las necesidades de energia aso-
ciadas con los depositos de tejidos y con las tasas de secrecion de leche materna

consistentes con una buena salud [20].
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Las necesidades de energia de un individuo se identificaron por mucho
tiempo mediante calorimetria indirecta, que mide el consumo de oxigeno y la
produccién de bidxido de carbono. Para ello, con un aparato llamado metaboli-
metro o respirémetro, se mide el calor producido por el organismo humano en
forma indirecta, es decir, se identifica la cantidad de oxigeno utilizada y se da
luego el “equivalente de energia” del oxigeno. Actualmente se identifican por
calorimetria directa, que mide la cantidad de calor producido o disipado por el
organismo por conduccién, conveccién o evaporacion [25]. Los resultados de
estos estudios directos de gasto de energia diario en personas de poblaciones
sanas que las representan se extrapolan con ajustes al resto de la poblacion [9].

Hoy se utiliza con mayor frecuencia el método del agua doblemente mar-
cada (ADM), propuesto por Lifson en 1955. Este método se basa en el calculo
total de anhidrido carbénico en un periodo de siete a catorce dias [22]. Los
elementos del agua, hidrogeno (H) y oxigeno (O), estan marcados con un ele-
mento natural no radiactivo. A la persona se le da una dosis de agua marcada
con deuterio (HZ) y oxigeno 18 (018) [16]. Estos elementos, llamados isotopos
(igual cantidad de electrones y protones pero distinta cantidad de neutrones),
se encuentran en la naturaleza en cantidades muy inferiores a las del elemento
més abundante (H, y O, ). Con este método se calcula la tasa de desaparicion del
H, marcado en forma de H,0, y la del O, marcado que se pierde en forma de H,0
y CO,. Al eliminar las tasas de pérdida de los isétopos involucrados, se obtiene
la produccion total de CO, para un periodo de una a dos semanas.

El método no tiene riesgo para los humanos. Los isotopos de H, y O, ad-
ministrados se obtienen a partir del agua y los alimentos de la dieta (son isoto-
pos naturales, no radioactivos) [16]. Su medicion se realiza a partir de cualquier
fluido corporal (saliva, orina, sudor, sangre) y no interfiere con la vida diaria, ya
que se requiere solamente una muestra de alguno de estos fluidos corporales
por siete a catorce dias. El método se basa en que, al administrar por una sola
vez la dosis de ADM, los isotopos ingeridos van desapareciendo del cuerpo a
una velocidad mayor o menor dependiendo del nivel de gasto energético [16].

Existen dos enfoques posibles para calcular la ingesta de energia de los

grupos de personas. Puede realizarse con base en la persona de referencia (pa-
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trén) o se puede obtener un promedio de la energia estimada necesaria para
los miembros del grupo. Por ejemplo, se puede estimar la ERE para un grupo de
hombres de edad entre 19 y 30 afios con el hombre de referencia con un peso
de 70 kg, y una altura de 1,76 m y una actividad fisica baja en 2700 kcal. Este
enfoque supone que todos los miembros del grupo son similares a la persona
de referencia, o que esta representa con exactitud los valores promedio para
edad, altura, peso y nivel de actividad, y que estas variables fueron distribuidas
simétricamente [20].

Establecer en forma acertada la ingesta de energia es fundamental por-
que en general se acepta que una alimentacion adecuada cubre la mayor parte
de las necesidades de nutrientes [22]. A pesar de que existe el método de ADM,
este fue valorado en personas con actividad sedentaria y con posibles problemas
de exceso de peso; por eso, el Comité FAO/OMS decidié continuar con el método
factorial a partir del metabolismo basal, mas los factores derivados de la actividad
fisica realizada segun el nivel de actividad fisica [22]. La ingesta de energia difiere
entre las personas de la zona urbana y aquellas de la zona rural, ya que por lo
general en esta dltima la exigencia fisica, por lo general, es mayor. El requerimien-
to energético promedio para la poblacion adulta en Colombia es de 2068 kcal, con
un nivel de actividad fisica de 1,63 [22].

Segtin Carvajal [12], para establecer los requerimientos y recomendacio-
nes adecuadas de energia (y de cualquier nutriente), es necesario conocer los
problemas nutricionales de la poblacion, definir y seleccionar los criterios apro-
piados para establecer el requerimiento y posteriormente calcular la IDR de la

siguiente manera:

1. Recopilar y evaluar la literatura cientifica disponible sobre los reque-
rimientos nutricionales humanos (estudios clinicos, bioquimicos,
fisiologicos y epidemiolégicos) y estimar para cada nutriente los re-
querimientos medios de diferentes grupos por edad, sexo y estado
fisiologico.

2. ldentificar las variabilidades individuales en los requerimientos y los

factores asociados con la biodisponibilidad del nutriente en la dieta.
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3. Estimar la IDR agregando al valor del requerimiento medio del nu-
triente los valores por variabilidad individual, biodisponibilidad y
eficacia del nutriente en los alimentos. Asi se disminuye la posibi-
lidad de que las personas sufran déficits nutricionales o el riesgo de
toxicidad. Por lo anterior, las IDR tienen un margen de seguridad que
beneficia la salud de las poblaciones. En Estados Unidos, las recomen-
daciones de energia y nutrientes para nifios menores de un afno se
elaboraron con base en el aporte de nutrientes de la leche materna y
de la alimentacién complementaria entre los siete y los doce meses,

menos la de fibra porque la leche materna no la contiene [14].

El requerimiento de energia para los nifos se define por el gasto energé-
tico total (GET) mas el crecimiento. EI GET se determina mediante el método de
ADM y se calcula segtn el peso corporal del nifio a partir de ecuaciones especi-
ficas [22]. El comité FAO/OMS 2004 estableci¢ necesidades diferenciadas para
los nifios alimentados con lactancia materna y los alimentados con formulas lac-
teas. Las curvas de ganancia de peso de los nifios alimentados con leche materna
son menores a las de los nifios alimentados con féormula lactea [22].

Las mujeres que inician su embarazo con un buen estado nutricional ne-
cesitan aumentar entre 10 y 12 kg durante la gestacion. Ellas requieren un total
de 77.000 kcal extra durante todo este periodo, con una distribucién aproxima-
da de 85 kcal, 285 kcal y 475 kcal extra por dia para el primero, el segundo y el
tercer trimestre de embarazo, respectivamente [22]. En las mujeres que comien-
zan su embarazo con bajo peso, esta ingesta debe adaptarse a sus necesidades.

Una madre que le da leche materna a su hijo durante los primeros seis
meses produciria en promedio 807 ml de leche al dia, con un contenido ener-
gético de 0,67 kcal/ml [22]. Por lo tanto, en este caso, el Comité recomienda
aumentar la ingesta energética en 505 kcal/dia. En las madres subnutridas, con
bajas reservas de grasa depositadas durante el embarazo, esta cantidad deberia
ser de 675 kcal/dia [22].

2
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3.3 Necesidades de energia diaria
de los seres humanos sanos

Los seres humanos obtienen la energia que necesitan de los alimentos. La can-
tidad de energia disponible en ellos se mide considerando que las reacciones
biologicas de oxidacion son termodindmicamente equivalentes a las reacciones
quimicas de oxidacioén que se realizan fuera del organismo. La cantidad de energia
que consumen los seres humanos a través de los carbohidratos, proteinas y
grasas (a veces del alcohol) puede ser equivalente a la cantidad de energia que
gastan. E1 100 % de energia que consume el organismo se denomina valor cal6-
rico total (VCT) y se distribuye entre el gasto de la tasa metabolica basal (65 %), la
actividad fisica (25 %) y el efecto térmico de los alimentos (10 %), como se ilustra
en la figura 1.2 [26].

La cantidad de energia requerida por el cuerpo humano puede variar de
acuerdo con varios factores como la edad, el sexo, el estado fisiologico, la es-
tatura, el clima y la actividad fisica realizada; puede aumentar en ciertas etapas
de la vida como la nifiez, la adolescencia, el embarazo, la lactancia, en estados

patologicos y en periodos posoperatorios [27].

Entrada de energia ) r | Salida de energia >

Metabolismo
Alimentos fuentes de: Tasa metabolica basal 65 %
Carbohidratos Mecanismos genéticos y Actividad fisica 25 %
Proteinas endocrinos. Efecto térmico
Grasas Microbiota de los alimentos 10 %

Figura 1.2. Balance de energia

Fuente: elaboracion propia.
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En la practica, por dificultades en la medicion por calorimetria directa o

indirecta, se utilizan las féormulas. Una de las mas utilizadas en fisiologia y en

clinica la propusieron Harris y Benedict en 1919 [28]. La tabla 1.3 muestra la for-

mula del gasto energético en reposo (GER) para mujeres y hombres, propuesta

por diversos autores.

Tabla 1.3. Métodos para estimar el gasto energético de reposo

Harris y Benedict

(1919)

Para nifios y adultos de todas las edades
Varones: GER (kcal/d) = 66,47 + 13,75 x peso + 5 x altura - 6,78 x edad

Mujeres: GER (kcal/d) = 655,09 + 9,56 x peso + 1,85 x altura - 4,68 x edad

Mifflin-St. Jeor

Para adultos de 19 a 78 anos

(1990) Varones: GER (kcal/d) = 9,99 x peso + 6,25 x altura - 4,92 x edad + 5
Mujeres: GER (kcal/d) = 9,99 x peso + 6,25 x altura - 4,92 x edad - 161
Owen Varones: GER (kcal/d) = 879 + 10,2 x peso

(1986-1987)

Mujeres: GER (kcal/d) = 795 + 7,18 x peso

Calculo abreviado
basado en el peso

y la altura

Varones: GER (kcal/d) = peso x 1 kcal/kg x 24 horas

Mujeres: GER (kcal/d) = peso x 0,95 kcal/kg x 24 horas

Fuente: [16].

3.31 Metabolismo basal o tasa metabdlica basal

La tasa metabolica basal (TMB) es la cantidad minima de energia para cumplir con

las funciones vitales del organismo, es decir, es el gasto energético diario que un
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cuerpo necesita para funcionar. Estd determinada por el sexo, la edad, el peso y la
talla. En adultos sedentarios, la TMB puede representar entre el 60 % y el 65 %
del total del gasto energético [29]. También puede definirse como la fraccion del
requerimiento energético consumida por un sujeto que esta acostado en reposo
fisico y mental [30].

La TMB compromete energia esencial del organismo para la funcion y el
reemplazo celular; la sintesis, la secrecion y el metabolismo de hormonas y en-
zimas; el transporte de proteinas; el mantenimiento de la temperatura corporal;
el trabajo ininterrumpido de los musculos, del sistema cardiaco, del sistema

respiratorio y la funcion cerebral [27].

3.3.1.1 Condiciones para valorar el metabolismo basal

Las siguientes son las condiciones que se deben tener en cuenta para realizar

una valoraciéon adecuada del indice metabolico basal:

Ayuno de 12 horas para evitar el efecto térmico de los alimentos.

2. Lapersona debe estar despierta porque durante el suefno tranquilo la
tasa metabolica disminuye en un 10 % posiblemente porque disminu-
ye el tono muscular y la accion del sistema nervioso simpatico.

3. Elsujeto debe estar acostado y tranquilo durante media hora antes de
la valoracion porque el estrés, el nerviosismo o las tensiones aumen-
tan la tasa metabolica.

4. La temperatura ambiental debe ser neutra, aproximadamente de 20 °C,
porque temperaturas mayores o menores modifican la tasa metabo-
lica basal.

5. Es importante que la noche anterior la persona haya dormido tran-
quilamente y no haya realizado ejercicio fisico fuerte horas antes de
la toma [30, 31].
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Para obtener una aproximacion al gasto medio de energia basal, la TMB
debe medirse en diferentes personas sanas con caracteristicas similares. Esta
puede variar bastante de una persona a otra dependiendo de la masa corporal
magra, la edad, el sexo, la grasa subcutanea, el estado fisioldgico, el estado de
salud, los factores hormonales y las determinaciones genéticas.

A continuacién se analiza un grupo de factores que afectan la TMB de
diferentes maneras, algunos la aumentan en forma permanente, otros temporal-
mente; unos la disminuyen por alteraciones fisiologicas y otros mas por altera-

ciones patologicas.

3.3.1.2 Factores que afectan el metabolismo basal

El metabolismo basal de los sujetos varia de acuerdo con multiples factores, en-
tre ellos el area de superficie corporal, el tamano del cuerpo, la edad, el sistema

endocrino, la temperatura corporal y la herencia.

- Area de superficie corporal: cuanto mayor sea el area de superficie cor-
poral, mayor sera la TMB. La superficie corporal es una variable antro-
pométrica que se obtiene mediante férmulas basadas en el peso y en la
talla; se usa en la practica clinica para el calculo de medicamentos.
Existen variados métodos para identificar el area de superficie corpo-
ral, como por ejemplo el monograma que relaciona el peso y la talla,

o formulas especificas como las siguientes:

Superficie corporal = [(4 x kg) + 7] / (90 + kg)

Se usa en pacientes que tienen entre 10 y 20 kilogramos de peso
Superficie corporal = [(talla en cm - 60) + peso en kg] / 100

Se emplea en pacientes adultos

El requerimiento energético basal es proporcional al tamano
corporal y generalmente se expresa en relacion con el peso, la super-

ficie corporal o la masa corporal [32].
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Tamafo del cuerpo: la TMB varia dependiendo del porcentaje de
tejido adiposo y del porcentaje de tejido muscular; a mayor tejido
muscular, mayor TMB porque es un tejido mas activo y realiza mas
procesos oxidativos; a mayor porcentaje de tejido graso, menor TMB.

La TMB del hombre es mayor entre 5 % y 15 % en relacion con
el valor que presenta la mujer, debido a la composicion corporal y a
factores endocrinos. Esta diferencia es apreciable desde los 2 afios y
se incrementa en adolescentes y adultos jovenes.

La TMB es mayor en edades de crecimiento rapido. Por ejem-
plo, el metabolismo del nifio recién nacido es casi el doble respecto
a la tasa de un adulto mayor. Esto se debe a la gran intensidad de las
reacciones celulares, pero también a la rapida sintesis de material ce-
lular y al crecimiento del organismo, que requiere esta energfa. Lue-
go, en la edad adulta, la TMB va disminuyendo lentamente; se puede
apreciar una reduccion del 10 % a la edad de 50 anos [31].

Edad: los procesos de sintesis y regeneracion celular son mayores
durante el crecimiento; disminuyen a medida que la edad avanza. Por
unidad de talla, el requerimiento energético decrece de la infancia a
la edad adulta.

Sistema endocrino: la TMB esta regulada especialmente por las hor-
monas tiroxina y noradrenalina. En relacion con la glandula tiroides,
necesaria para el crecimiento somatico y la regulacion de numerosos
procesos metabodlicos, la TMB puede aumentar en un 80 % cuando
hay hipertiroidismo (exceso de produccion de la hormona tiroidea) y
puede disminuir entre un 30 % y un 50 % cuando existe hipotiroidis-
mo (produccioén insuficiente de la hormona tiroidea) [33].

Si los niveles de adrenalina aumentan por estrés, miedo o ira,
la TMB aumenta. Las hormonas sexuales masculinas la incrementan
entre un 10 %y un 15 %. Por eso el metabolismo del hombre es mayor.
La hormona del crecimiento aumenta el metabolismo basal al aumen-
tar en forma directa el metabolismo celular [31].

Temperatura ambiental: la glandula tiroides aumenta su secrecion en

los climas frios y la disminuye en los climas calidos; por eso es mas fre-
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cuente el hipertiroidismo en regiones frias [31]. Soportar frio extremo
incrementa de 200 % a 300 % la TMB por los escalofrios que produce el
cuerpo para mantener una temperatura corporal normal [33].
Desnutricion: la desnutricion prolongada puede disminuir la TMB, tal
vez a consecuencia de falta de alimento en la célula. La relacién entre
desnutricion y TMB es directamente proporcional: a mayor desnu-
tricién, mas baja es la TMB, debido, en parte, a descenso del tejido
activo del organismo, atrofia muscular, reducciéon de la actividad me-
tabolica por unidad de peso corporal, tonicidad muscular reducida y
posiblemente temperatura corporal inferior. La TMB puede llegar a
bajar hasta un 40 % durante la inanicién prolongada [31].
Temperatura corporal: cuando aumenta la temperatura corporal se
incrementa la TMB. Por cada 0,55 grados centigrados que sube la tem-
peratura corporal, la TMB aumenta en un 7 %, es decir, aproximada-
mente un 14 % de la TMB por cada grado centigrado incrementado.
Diversos estudios han indicado diferencias en el metabolismo
basal entre grupos raciales y nacionales. Se piensa que estas se deben a
variaciones en la dieta, el ejercicio y la composicion del cuerpo [31, 33].
Infecciones y traumas: la TMB también aumenta cuando el paciente
tiene heridas quirtrgicas infectadas, enfermedades infecciosas, quema-
duras, fracturas de hueso o se encuentra en cualquier estado catabdlico.
Herencia: el metabolismo basal puede estar influenciado por la gené-
tica. Al parecer algunas familias propensas al sobrepeso y a la obesi-
dad pueden tener un metabolismo basal bajo determinado genética-

mente [33].
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3.3.2 Efecto termogénico de los alimentos

El efecto termogénico de los alimentos es el aumento del gasto energético cau-

sado por la ingesta de alimentos, que incluye la energia necesaria para la diges-

tion, la absorcioén, el transporte, el metabolismo y el almacenamiento de los

macronutrientes.

3.3.3 Nivel de actividad fisica

El nivel de actividad fisica (NAF) es el gasto de energia de 24 horas expresado

como un multiplo de la TMB y se calcula como gasto energético total (TEE) / TMB

para 24 horas. Segun la intensidad, la actividad fisica habitual se clasifica en

ligera, moderada y vigorosa, y se asocia con estilos de vida sedentario, modera-

damente activa, respectivamente (véase tabla 1.4).

Tabla 1.4. Nivel de actividad fisica (NAF)

Categoria Estilo de vida Valor de actividad fisica
Ligera Sedentaria 1,40-1,69
Moderada Moderadamente activa 1,70-1,99
Fuerte Activa 2,00-2,40

Fuente: [30].
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4. Enfoque y uso de las
nuevas ingestas recomendadas

El enfoque dado actualmente a las ingestas recomendadas (IR) es coherente con
los cambios epidemiologicos de las enfermedades crénicas y con el enfoque de
la prevencion de la enfermedad y la promocion de la salud. La IR hace referencia
a la cantidad de un nutriente que debe contener la dieta para prevenir las en-
fermedades por déficits nutricionales, reducir las enfermedades cronicas, lograr
una mejor salud aprovechando al méaximo el potencial de cada nutriente [11], y
evitar el consumo excesivo de nutrientes [12].

Como es practicamente imposible conocer con certeza los requerimien-
tos de nutrientes de un individuo concreto, entre mas cerca esté su consumo
de las DNRI, menos riesgo de déficits tendra. Se sugiere usarlas, aunque con
limitaciones, en la planificacion de ingesta dietética de los individuos.

Cuando la energfa ingerida en los alimentos es igual a la energia gasta-
da por el organismo se presenta un equilibrio energético. Este balance tiene
propiedades homeostaticas inherentes a su regulacion. El sistema de la leptina
desempena un papel regulatorio fundamental. A través de él, cada vez que la
ingesta o el gasto sufren modificaciones, voluntarias o no, se ponen en marcha
multiples adaptaciones reguladoras con el proposito de limitar las variaciones
en la reserva energética y la adiposidad.

En algunas sociedades modernas, la disponibilidad creciente de alimentos
de alto contenido calérico agradables al paladar adiciona presiones sobre los cir-
cuitos neurohumorales de control. La influencia de estas presiones en el ambien-
te altera el resultado final del balance energético, que acumula el exceso de grasa

en el organismo y da como resultado altas tasas de sobrepeso y obesidad [26].
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5. Requerimiento y recomendacion
de proteinas

Las proteinas son macronutrientes que tienen multiples funciones: cataliticas
(enzimas), reguladoras (hormonas y neurotransmisores), de transporte (hemoglo-
bina, apoproteinas, albumina), plasticas o estructurales (queratina, colageno,
elastina), de defensa (inmunoglobulinas, factores de coagulacién), de reserva
(ferritina y mioglobina), y también aportan energia [35]. Estan conformadas por
polimeros de aminoacidos unidos por enlaces peptidicos. En la figura 1.3 se

mencionan algunas de las funciones de las proteinas en la nutricién humana.

* Cataliticas de reacciones quimicas (enzimas) \
* De regulacién (hormonas y neurotransmisores)

* De transporte (hemoglobina, apoproteinas, albtimina)

* De estructura (queratina, colageno, elastina)

* De defensa (inmunoglobulinas, factores de coagulacion, anticuerpos, eliminacion de toxicos)
* De reserva (ferritina, mioglobina)

* Fuente de energia

Figura 1.3. Funciones de las proteinas en la nutricién humana

Fuente: Adaptada por las autoras de [35]
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5.1 Balance de nitrégeno

El balance de nitrégeno, a pesar de sus limitaciones, es el método que se utiliza
de manera mas amplia para obtener los requerimientos y las recomendaciones de
proteinas [1, 36]. Los trabajos de metaanalisis de este método han contribuido a
establecer el requerimiento de proteina para los seres humanos [29].

Este balance se obtiene de la diferencia entre la ingesta dietética de ni-
trogeno (principalmente de las proteinas) y su excrecion (en la orina, el cabello,
la piel o la transpiracion) pues se considera un buen marcador del 95 % del ni-

trégeno corporal que aportan las proteinas de la dieta.

La cantidad necesaria de proteinas se determina midiendo el equilibrio
de nitrégeno que, a pesar de sus limitaciones, sigue siendo el método mas uti-
lizado. El balance de nitrégeno (BN) es igual al nitrégeno ingerido (NI) menos
el nitrégeno excretado (NEx). Este método también se utiliza para valorar el
estado nutricional de los pacientes.

BN = NI - NEx

El NI se identifica con base en los gramos de proteina ingerida por el
paciente, teniendo en cuenta que, en promedio, cada 100 gramos de proteina
aportan un 16 % de nitrégeno. Se obtiene el factor de conversion 6,25 y los gra-
mos de nitréogeno ingerido se calculan dividiendo los gramos de proteina entre
6,25.

NI = proteina ingerida / 6,25

El NEx es igual a los gramos de nitrogeno ureico de la orina mas 2 g de
pérdidas insensibles, mas 2 g de nitrégeno no ureico como urea, creatinina y

amoniaco.

NEx = nitrogeno ureico + 4 g de pérdidas insensibles y nitrégeno no ureico
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El balance de nitrogeno puede encontrarse en equilibrio en los adultos
sanos cuando la ingesta es igual a la excrecion y no hay cambio en el conteni-
do total de proteinas del cuerpo, es decir que la diferencia es cero [37]. En los
nifos que estan creciendo y desarrollandose, en las mujeres embarazadas o en
periodo de lactancia o en la recuperacion de pérdida de proteinas, la excrecion
de compuestos nitrogenados es menor que la ingerida en la alimentacion, y hay
una retencion neta de nitrégeno en el cuerpo como proteina, es decir que se
presenta un balance positivo de nitrégeno. Cuando hay pérdida de nitréogeno
del organismo como respuesta a los traumatismos y a las infecciones, o cuando
la ingestion de proteinas es baja, el equilibrio es negativo. Este es un indicador
del metabolismo proteico y de estados hipercatabélicos [38]. En la practica, la
cantidad de proteina requerida por un adulto sano con un balance adecuado de
energia se ha definido como la ingestion minima de proteina necesaria para el
equilibrio de nitrogeno [39].

Se debe tener presente que las necesidades de proteinas suponen la sa-
tisfaccion de las necesidades de energia; de lo contario, parte de los aminoacidos
de la dieta son utilizados como fuente de energia y no en la sintesis de nuevas
proteinas. Por lo tanto, las recomendaciones de proteinas son validas en con-
diciones de equilibrio energético. El valor 6ptimo de un nutriente determinado
siempre se encuentra por encima de su requerimiento real [9] para asegurar que

los individuos sanos y bien alimentados no sufran de carencias nutricionales.

Ejercicio 1
Identificar el balance de nitrogeno de un paciente que ingiere 80 gramos
de proteina al dia, con una excrecion urinaria de 1,7 litros de orina, con una

concentracion de nitrégeno de 500 miligramos.

El balance de nitrégeno (BN) se obtiene restando al nitréogeno ingerido
(NI) el nitrégeno excretado (NEx). El NI se identifica teniendo en cuenta el
consumo de proteinas realizado por el paciente. Este valor se divide entre la
constante 6,25 (por cada 100 gramos de proteina se obtiene en promedio 16

gramos de nitrégeno).
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El nitrogeno excretado (NEx) es igual al nitréogeno ureico, obtenido de
la orina del paciente, dependiendo de la cantidad de orina excretada y de su

concentracion en 24 horas, mas 4 g calculados como pérdidas insensibles.

+ BN =NI-NEx

- NI=80g/6,25=12,8 g de proteina ingerida

- NEX = nitrégeno ureico + 4 gramos

- Nitrégeno ureico = si en 100 cc hay 500 ml, en los 1700 cc de orina ha-
bra 8500 miligramos, equivalentes a 8,5 g

- NEx=85g+4g=125¢g

- BN=128-125=0,3¢

- El balance de nitrégeno es positivo: 0,3 g

Los ligeros excesos de proteina no ocasionan dano a la salud de los indi-
viduos sanos. La recomendacion de proteinas se establece teniendo en cuenta el
requerimiento y es igual a este, mas dos desviaciones estandar. “Dicha cantidad
es aquella que satisface o supera las necesidades de practicamente todos los
individuos del grupo, teniendo en cuenta explicitamente la variacion interindi-
vidual de las mismas” [17].

La recomendacion depende de la calidad de la proteina: a mayor calidad
menor serd la recomendacion, y a menor calidad de la proteina mayor tendra
que ser la recomendacion. La calidad de la proteina se puede medir de mdltiples
formas y depende de su estructura de aminoacidos y de la digestibilidad de la

proteina misma [31].

5.2 Calidad de las proteinas
Los requerimientos y recomendaciones de las proteinas dependen de la calidad

o valor bioldgico, es decir de la composicién de aminoacidos (AA) esenciales y

no esenciales. Es importante conocer la calidad de las proteinas que consume la
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media de una poblacion especifica. Esta se valora con base en su puntaje quimi-
co, que es la comparacién del contenido de AA de cada proteina en relaciéon con
una proteina patrén. Ademas se realiza una correccion al puntaje quimico segun
la digestibilidad de las proteinas consumidas.

La primera proteina patréon utilizada fue la proteina del huevo. Su uso fue criti-
cado porque su composicion en aminoacidos no es constante y el contenido de
algunos aminodacidos es excesivo [40]. La proteina lactea es la segunda en valor
biologico (retencion final del nutriente en nuestras estructuras corporales para
su posterior utilizacién), con valores que oscilan entre el 80-90 % [41]. La FAO
[39] continta realizando investigaciones sobre la digestibilidad de las proteinas

y los aminoécidos para los seres humanos.

6. Requerimientos
y recomendaciones
de vitaminas y minerales

Las vitaminas y los minerales son esenciales para la vida y la salud de los seres
humanos. Sus requerimientos identifican las cantidades minimas de estos nu-
trientes que logran beneficios en el cuerpo [42]. Las recomendaciones de estos
nutrientes hacen referencia a las cantidades que debe consumir la mayoria de
las personas de un grupo humano segtn su sexo, edad, estado fisiologico y con-
texto ambiental. Los cientificos buscan establecer también los limites de consu-
mo para que los excesos no causen dano o eventos adversos.

Los datos de requerimientos de vitaminas y minerales para los humanos
se basan en estudios en animales no humanos y en valoraciones clinicas en
humanos. Estos ultimos tienen limitaciones bioéticas y los primeros pierden
importancia al ser extrapolados a la poblacion objetivo [42]. La evaluacion del
nivel maximo de consumo tolerable de las vitaminas y los minerales incluye la
ingesta de alimentos y el consumo de los suplementos [42]. Estos valores se
establecen solo para las vitaminas y los minerales en los que se han identificado

eventos adversos.
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Este apartado no pretende dar una amplia informacién sobre todas las vi-
taminas y los minerales para el consumo humano, sino ilustrar la complejidad y
el estudio de cada elemento en particular. Por ejemplo el calcio es un mineral al
que, junto con el fosforo, en forma de fosfato de calcio, constituye la estructura
de huesos y dientes [43], ademas de intervenir en la accién de las hormonas y
en la coagulacion sanguinea, la transmision del impulso nervioso y la contrac-
cion muscular [44]. En este mineral no se han identificado eventos adversos
con consumos altos en periodos cortos. El calcio es un macromineral necesario
en cantidades altas, aproximadamente 1 g al dia [42]. Las personas deben tener en
cuenta que algunos antiacidos de venta libre tienen carbonato de calcio como ingre-
diente activo. También se debe recordar que el valor de un alimento como fuente
dietética de un nutriente depende de su contenido en el alimento, el consumo
habitual de este y la biodisponibilidad del nutriente [45].

Un aporte adecuado de calcio evita el riesgo de padecer osteoporosis y
es benéfico para la salud 6sea. Su consumo se ha relacionado con la proteccion
contra enfermedades como hipertension, cancer, calculos renales, sindrome de
resistencia a la insulina y diabetes. También se ha documentado su importancia
en la prevencion y el control de la obesidad [46].

Por su parte, la vitamina A es indispensable para el crecimiento de los
ninos. El desarrollo fetal anormal se asocia con su ingesta excesiva o insuficien-
te, y la de compuestos relacionados [47]. El déficit de esta vitamina es un pro-
blema importante en los paises en vias de desarrollo, entre ellos Colombia. Las
consecuencias de su déficit incluyen ceguera nocturna y xeroftalmia que puede
llegar a ceguera permanente. Otros efectos reportados incluyen retraso en el
crecimiento en nifios, trastornos de la piel, alteracion de la funcién inmune y, si
el déficit se produce durante el embarazo, malformaciones congénitas tanto de
los ojos y los pulmones como de los sistemas cardiovascular y urinario [47]. Sin
embargo en los seres humanos estos tltimos sintomas se asocian a menudo con
un déficit de multiples nutrientes, y la funcién exacta de la vitamina A queda
por determinarse [47].

Las dosis excesivas de vitamina A pueden dar lugar a una serie de even-

tos adversos, incluidos trastornos de la piel, nduseas, vomitos y dolor en los
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huesos. Otros pueden ser hepatotoxicidad, teratogenicidad y afecciones del me-
tabolismo 6seo y lipidico [47]. En las mujeres embarazadas tiene efectos terato-
genos en el feto (paladar hendido y espina bifida) [48], por lo que es necesario
supervisar su consumo en la edad reproductiva. Las dosis elevadas de vitamina

A durante el embarazo estan asociadas con malformaciones congénitas [42, 48].

7. Requerimiento
y recomendaciones de fibra

En Estados Unidos, la Administracion de Alimentos y Medicamentos (FDA) dis-
tingue tres tipos de fibra para el etiquetado de los alimentos: dietaria, funcional
y total. La fibra dietaria se refiere a los carbohidratos no digeribles propios de las
plantas. La fibra funcional es un aislado de carbohidratos no digeribles que han
demostrado efectos fisiologicos benéficos en los humanos. La fibra total es la
suma de la fibra dietaria y la fibra funcional. En humanos, entre los efectos fisio-
logicos benéficos de la fibra funcional estan: la accion laxante, la regulacion de
los niveles de glucosa en sangre y la normalizacion de los niveles de colesterol

sérico [14].

8. Requerimientos
y recomendaciones
de energia en Colombia

En 1984 el Ministerio de Salud le asigno al Instituto Colombiano de Bienestar
Familiar la responsabilidad de actualizar las recomendaciones de energia y nu-
trientes para la poblacion colombiana. Estas se crearon en 1988 y se publicaron
por primera vez en 1990 [34]. La ediciéon mas reciente corresponde a 1992 [49].
Tales recomendaciones forman parte de las Guias alimentarias para la poblacién

colombiana mayor de dos afios [50].
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En el 2015 el Ministerio de Salud y Proteccion Social formulé un pro-
yecto de resolucion para establecer las recomendaciones de ingesta de energia
y nutrientes (RIEN) para la poblacién colombiana [34]. En este se considera el
nuevo enfoque centrado no solo en los estados de déficit nutricional, sino tam-
bién en el exceso y en la prevencion de enfermedades cronicas no transmisibles
[34]. Incluye la definicion de diferentes conceptos relativos a la alimentacion
y la nutricién. Las nuevas recomendaciones pretenden incluir informacion de
nuevos nutrientes y de componentes de los alimentos como la fibra dietaria.

Las nuevas RIEN tienen como objetivo promover una dieta equilibrada
que aporte la cantidad y calidad necesaria de energia y nutrientes esenciales
[26]. Toma informacion cientifica del Comité FAO/OMS/UNU, el Comité de Nu-
tricion y Alimentos del Instituto de Medicina de Estados Unidos y el Consejo
Nacional de Salud e Investigacion Médica de Australia y Nueva Zelanda.

Las recomendaciones sirven como referencia para formular, hacer segui-
miento y evaluar la politica alimentaria y nutricional, con énfasis en la adecuacion
del suministro de alimentos y productos alimentarios y nutricionales para cubrir
las necesidades nutricionales de la poblacion del pais; apoyar el didlogo intersec-
torial e interinstitucional en el &mbito alimentario y nutricional basado en argu-
mentos técnicos y de evidencia cientifica; actualizar o ajustar elementos como las
guias alimentarias basadas en alimentos y la hoja de balance de alimentos, la tabla
de composicion de alimentos, entre otras; planear, implementar, hacer seguimien-
to, evaluar y ajustar los programas de intervencion en nutricion y alimentacion, y
proveer informacion basica con el fin de establecer normas y valores diarios para
etiquetado y rotulado nutricional de alimentos para consumo humano.

También sirven de base para formular, evaluar y vigilar los alimentos die-
téticos, fortificados, adicionados y suplementos, entre otros, y en los procesos
de investigacion y desarrollo de productos alimentarios y nutricionales. Ade-
mas, son insumo tanto para planear, implementar, evaluar y ajustar la ingesta
de energia y nutrientes, como para evaluar y planear dietas individuales y de
grupos poblacionales. Por ultimo, sirven de soporte técnico en el disefio de pro-
gramas de educacion en alimentaciéon y nutricion, y para la publicacion de re-

sultados en alimentacion y nutricion que arrojan tanto la Encuesta Nacional de
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Situacion Nutricional como otras investigaciones relacionadas con los valores

de referencia de calorfas y nutrientes establecidos para Colombia [49].

Conclusiones

- Desde el siglo V a.C. se ha reconocido la importancia que tiene la ali-
mentacion en la salud de las personas. Se ha establecido tanto el valor
del consumo y gasto de energia, como las funciones de los diferentes
nutrientes y las consecuencias que tienen los excesos y los déficits
en la salud.

- Los conceptos y cifras de los requerimientos y recomendaciones de
nutrientes se han actualizado con base en los recursos dados por la
tecnociencia. En la actualidad existen nuevas formas y férmulas para
identificar el gasto energético y se han creado instituciones interna-
cionales y nacionales que regulan estos procesos. Por ejemplo, las
ingestas dietéticas de referencia para los seres humanos se basan en
la cantidad de nutrientes requeridos para desarrollar una existencia
sana y satisfactoria en diferentes dmbitos de la vida. Por su parte,
la identificacion de las recomendaciones nutricionales se traduce en
recomendaciones alimentarias que llegan a la comunidad cientifica y
a la sociedad con el objetivo de promover el consumo de alimentos
saludables que cubran las necesidades de las poblaciones y contribu-

yan al bienestar y la salud en su sentido mas amplio.
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1. Principios de nutricion y metabolismo

La nutricion, una de las ramas de las ciencias de la salud, explica la vida como
un intercambio de materia y energia entre el individuo y su ambiente. La mate-
ria organica que es necesario oxidar para obtener energia estd contenida en los
alimentos, y en ellos se encuentran las sustancias quimicas que al ser digeridas y
absorbidas proporcionan los nutrientes. Estos, al ser llevados al interior de la cé-
lula, toman las vias metabélicas correspondientes para asegurar los procesos de
crecimiento y desarrollo del organismo. La nutricién incluye ademds una serie
de factores, como las vias de transporte y las de sefalizacion, que permiten ese
adecuado intercambio a nivel celular. Estos factores también facilitan la relacion
de aspectos morfologicos, fisiologicos y sociales que al ser modificados causan
alteraciones que generalmente resultan en una manifestacion clinica, como la
diabetes, la obesidad, la hipertension y las dislipidemias, entre otras.

La nutriciéon puede revisarse por niveles de estructura desde la célula,
el tejido, el drgano, el sistema, el individuo, la comunidad y la sociedad. Ade-
mas, interviene en el tratamiento y la prevencion de las enfermedades humanas
debidas a déficits, excesos o alteraciones en el metabolismo de los nutrientes
presentes en la alimentacion. Para conocer las necesidades nutricionales en las
diferentes etapas de la vida y situaciones fisioldgicas o patologicas, se requiere
no solo del estudio profundo de las caracteristicas y la composicion de los diver-
sos alimentos, sino del establecimiento de una alimentacién sana y equilibrada,
ya que de ello dependen tanto la duracién como la calidad de la vida.

Nuestro organismo debe suplirse de la alimentacién con componentes
que llenen sus necesidades energéticas, estructurales y funcionales (macro- y
micronutrientes) en cantidades adecuadas para mantener el medio interior: pro-
ducir energia, sintetizar estructuras moleculares para su crecimiento, almace-
nar y movilizar sustratos energéticos y posteriormente eliminar desechos. Para
obtener un régimen alimenticio suficiente, completo, armonioso y adecuado,
existen requerimientos o recomendaciones de cada uno de estos nutrientes por

edad, sexo y momento fisiologico.

wn
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2. Requerimientos esenciales

El organismo humano depende de cinco requerimientos esenciales de fuente
exogena: el oxigeno, el agua, las vitaminas, los minerales y los compuestos de

carbono [1].

2.1 Oxigeno O,
Las células humanas son aerobicas, es decir que necesitan O, para producir
energia, especialmente a través de la cadena respiratoria y la fosforilacion oxi-
dativa. La demanda de 0, depende del tipo de célula; en su ausencia, las células
del musculo esquelético sobreviven mas tiempo que las del cerebro, y estas mas
que las del musculo cardiaco. A pesar de que el O, es indispensable para los pro-
cesos de oxido-reduccion que generan energia, puede llegar a ser téxico cuando
origina las formas reactivas del oxigeno (ROS), entre las cuales se encuentran el
perdxido de hidrogeno, los radicales libres de hidroxilo, alcoxilo y perdxido, y
el anion superdxido, que son oxidantes. Si aumentan las ROS y disminuyen los
agentes que las neutralizan (los antioxidantes), se puede presentar un “estrés
oxidativo”. Este es lesivo para la estructura y funcion celulares, ya que las ROS
pueden iniciar la peroxidacion de los lipidos de las membranas y producir una
reaccion en cadena, ademas de introducir modificaciones en los carbohidratos,
proteinas y acidos nucleicos, lo cual podria ocasionar enfermedades locales o
generalizadas, particularmente ateroesclerosis cardiovasculares.

Las ROS se originan normalmente en el organismo -fuente endogena-
durante algunos procesos como la fagocitosis, la fosforilacion oxidativa, el me-
tabolismo de los xenobiéticos y la sintesis de prostaglandinas. La fuente exdge-
na, entre otras, esta dada por las radiaciones y la contaminacion ambiental. El
organismo las inactiva por accion de los antioxidantes, sustancias que retardan
o inhiben la oxidacién del sustrato y tienen capacidad de reaccionar con las ROS

sin generar nuevos radicales. La presencia de estos compuestos, por tanto, inte-
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rrumpe las reacciones en cadena, propiedad dada por los tocoferoles (vitamina E)
y los B-carotenos (forma antioxidante de la vitamina A).

Las vitaminas A y C, el 4cido drico y la bilirrubina en concentraciones
normales, el glutation, el selenio, la albumina y las enzimas intracelulares, cata-
lasas, glutation peroxidasa y superoxido dismutasa también son antioxidantes,
con diferentes mecanismos de accion.

Varios estudios, como los realizados por Aviram et al., han indicado que
los factores de riesgo de enfermedad coronaria, tales como el tabaquismo, la
hipertension y la diabetes, tienen gran influencia en los procesos de oxidacion
de las lipoproteinas de baja densidad (LDL). Estas se consideran aterogénicas,
ya que favorecen la formacion de “células espumosas”, las cuales inician la reac-
cion inflamatoria cronica caracteristica de la placa ateromatosa [2].

Stampfer et al. han probado que el aumento en la ingestion de vitamina E y
nutrientes antioxidantes como polifenoles, carotenoides y terpenoides, al igual
que farmacos cardiovasculares y algunos conservantes de alimentos son un me-
canismo protector contra los niveles cada dia mas altos de radicales libres en
el ambiente, cuya presencia estd asociada con los actuales patrones de vida. El
consumo de vitamina E previene o disminuye el riesgo de cardiopatias coronarias
en hombres y mujeres, lo mismo que la ingestion de acidos grasos monoinsatu-

rados, que son mas resistentes a la peroxidacion [3].

2.2 Agua

Al igual que el O,, el agua no es un nutriente; es el componente més abundan-
te del cuerpo humano, disolvente universal, medio de dispersiéon dentro de la
célula, indispensable para mantener el equilibrio acido-basico y el balance elec-
trolitico. Constituye aproximadamente el 60% del peso corporal; su contenido
en el organismo varia con la grasa corporal, el sexo, la edad, y la actividad fisica,
y también cuando se presentan procesos patolégicos. El adulto recambia diaria-

mente el 6% de su contenido total de agua y el lactante el 15%. El organismo
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la elimina por varios caminos: pérdidas urinarias, respiratorias, a través de los
pulmones, por evaporacion a través de la piel, y pérdidas intestinales por las
materias fecales.

El organismo la obtiene de varias fuentes: agua preformada en bebidas y
alimentos (entre 900 y 1500 ml por dia) y como producto de la oxidacién (agua
metabolica, alrededor de 300 ml) de los lipidos, proteinas y carbohidratos. Los
requerimientos diarios de agua son de alrededor de 35 ml/kg en adultos, 150 ml/
kg en infantes y 50 a 60 ml/kg en nifios; sin embargo aumentan cuando las pér-
didas extrarrenales son altas, como ocurre cuando hay fiebre, diarrea, vomito,
excesiva sudoracion y la presencia de drenaje de fistulas. Si aumenta el volumen
de agua en el organismo en relacion con el de electrolitos, disminuye la sed y se
incrementa la eliminacién por el rindn; inversamente, si se reduce el volumen
de agua, aumenta la sed y disminuye la pérdida renal.

En el agua del organismo se encuentran disueltos los electrolitos, sales
que se hallan disociadas en iones. Estos son los cationes (como el sodio, el po-
tasio, el calcio y el magnesio) y los aniones (como el cloro, el bicarbonato, los
fosfatos y los sulfatos). Las pérdidas anormales de electrolitos ocurren por vo-
mitos, diarrea o sudoracion excesiva. Estos desempenan variadas e importantes
funciones en el organismo, entre otras, mantienen la presiéon osmotica del pH e
hidratan los diferentes compartimentos liquidos del cuerpo, en la regulacion
de la funcioén cardiaca y muscular, como cofactores de enzimas y en reacciones de
oxido-reduccion.

En el organismo el agua se distribuye en dos grandes compartimentos:
el liquido extracelular (LE) y el liquido intracelular (LIC). El LE consta de apro-
ximadamente 16 divisiones, de las cuales las mas importantes son el plasma
sanguineo, el liquido intersticial y el liquido transcelular. El catiéon predomi-
nante es el sodio (insustituible); le siguen el anion y el cloro (se puede sustituir
por el bicarbonato). El contenido de proteinas es mayor en el plasma que en el
liquido intersticial. El LIC tiene como catiéon predominante el potasio. Existe
una separacion entre el sodio extracelular y el potasio intracelular basada en el
bombeo, con requerimiento de energia, celular de sodio hacia fuera y retencion

de potasio en su interior.
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2.3 Compuestos de carbono

Los carbohidratos, lipidos y proteinas son los principales biocompuestos. El princi-
pal carbohidrato empleado como combustible en todo tipo de célula es la gluco-
sa. Esta puede depositarse en forma de glucoégeno en tejidos como el higado y el
musculo mediante la glucogénesis. También se puede sintetizar a partir de sus-
tancias que no son carbohidratos gracias al proceso conocido como gluconeogé-
nesis. Todos los biocompuestos deben ingerirse en la alimentacion para suplir
las necesidades energéticas y favorecer el crecimiento. Este se caracteriza por
un aumento en tejidos sélidos o en el numero de células como resultado neto
de transformaciones quimicas anabdlicas y catabolicas dentro del organismo.

Los lipidos aportan los 4cidos grasos esenciales y las vitaminas liposolu-
bles; las proteinas proporcionan los aminoacidos esenciales indispensables para
la sintesis de proteinas.

Una parte integral del metabolismo es la biosintesis de grandes molécu-
las requeridas por el organismo, a partir de subunidades mas simples: 1) protei-
nas a partir de aminoacidos esenciales y no esenciales; 2) polisacaridos a partir
de monosacaridos; 3) acidos nucleicos: acidos ribonucleico y desoxirribonuclei-
co (ARN y ADN), a partir de nucleotidos, los cuales no necesitan ingerirse en la
alimentacion puesto que el organismo los puede sintetizar; 4) lipidos, a partir de
glicerol, acidos grasos y otros constituyentes.

La sintesis de macromoléculas para la produccion de estructuras celula-
res y sistemas enzimaticos integrados requiere energia quimica. Esta no es solo
atil para estos fines, sino también para la contraccidén muscular, la transmision
nerviosa, la division celular, el transporte activo, la locomocién, la endocitosis,
la exocitosis y el transporte intracelular.

Esta energia proviene del adenosin trifosfato (ATP) o de portadores de
energia quimica relacionados con él, que se producen a través de la fosforilacion

de sustrato y la fosforilacion oxidativa en la mitocondria (véase figura 1.4).
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Contraccion muscular
Transmision nerviosa
Locomocion
Transporte activo
Division celular
Exocitosis
Endocitosis

Transporte intracelular

T e 7
@
Procesos catabolicos de:
Monosacaridos
Acidos grasos
Glicerol

Aminoacidos

Figura 1.4. Produccion y utilizacion del ATP

Procesos anabolicos
Sintesis de:
Proteinas
Carbohidratos
Lipidos

Acidos nucleios

Fuente: elaboracion propia.

2.4 Vitaminas

El término vitaminas se refiere a un concepto fisiolégico de orden nutricional.

Literalmente, desde 1912, cuando Casimir Funk lo acund, significa “aminas (ni-

trogenadas) esenciales para la vida”. Las vitaminas pueden definirse como sus-

tancias organicas que el organismo no puede sintetizar en absoluto o en circuns-

tancias normales, en las cantidades necesarias para cubrir sus requerimientos.

Deben ser administradas al organismo en forma continua, en pequenas cantida-

des; son necesarias para funciones metabolicas definidas, para permitir la sub-

sistencia y el crecimiento de las células, y el funcionamiento normal de tejidos

y 6rganos. Su ausencia provoca enfermedades por déficit (alteraciones bioqui-

micas, lesiones anatoémicas, alteraciones funcionales, y signos y sintomas). No
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todos los organismos vivos necesitan las mismas vitaminas, la misma cantidad
o la misma clase (algunos pueden sintetizar varias de ellas). Generalmente, las
hipovitaminosis son pluricarenciales.

Las vitaminas se clasifican en dos grandes categorias: hidrosolubles (com-
plejo B y vitamina C) y liposolubles (vitaminas A, D, E, F y K).

El organismo obtiene vitaminas de los alimentos (plantas, tejidos ani-
males, etc.), de 6rganos en los que estan altamente concentradas (higado de
bacalao, de oso polar, etc.), de bacterias intestinales (principalmente vitaminas
Ky biotina) o de productos sintéticos. Las vitaminas liposolubles necesitan de
sales biliares para su absorcion y se eliminan principalmente por la bilis y las
materias fecales. Se absorben por via linfatica y se almacenan en tejidos y 6rga-
nos, en donde en exceso pueden llegar a ser lesivas. Las hidrosolubles, por su
parte, no necesitan sales biliares; se absorben mediante diferentes mecanismos
en el intestino, via porta, no se almacenan y se eliminan por la orina; una vez
convertidas en coenzimas, favorecen la actividad enzimatica al interactuar con
la apoenzima (enzima) y constituyen la holoenzima, enzima activa. Debe existir
una afinidad o un reconocimiento de la apoenzima (enzima) por la coenzima.
Los déficits de vitaminas son raros en nucleos de poblaciones; se presentan en
procesos intestinales de malabsorcion, alimentacion arbitraria e irregular y en die-
tas artificiales no suplementadas. El suplemento vitaminico con una alimentacion
normal es innecesario, ya que algunas vitaminas liposolubles (A y D) provocan
efectos toxicos si se ingieren en exceso. La vitamina F es una forma de integrar
los 4cidos grasos esenciales Omega-3 y Omega-6.

No se conocen todas las funciones de cada una de las vitaminas, aunque
se sabe que muchas, especialmente las del complejo B, actiian como coenzimas.
No obstante, no todas las coenzimas tienen origen vitaminico; estas se unen a
las apoenzimas y forman la enzima activa, holoenzima. En general, si la coenzi-
ma se une débilmente a la apoenzima, recibe el nombre de holoenzima, pero si
la unién es fuerte, se llama grupo prostético. Si son metales se les llama cofac-
tores, actiian como componentes de diversos sistemas enzimaticos en procesos
de 6xido-reduccion, de detoxificacion, en el metabolismo celular de nutrientes,

minerales, hormonas y en el metabolismo del agua (vease tabla 1.7).
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La mayoria de las coenzimas son formas modificadas de las vitaminas.

Entre las enzimas que requieren coenzimas estan las siguientes:

- Grupo I: oxidorreductasas

- Grupo II: transferasas

- Grupo IV: liasas

Grupo V: isomerasas
Grupo VI: ligasas

Las del grupo 111, hidrolasas, no requieren coenzimas.

Tabla 1.7 Vitaminas y coenzimas

Vitamina

Forma de coenzima

Observaciones

Vitamina B1: tiamina

Tiamina pirofosfato (TPP)

Su déficit ocasiona el beriberi.

Flavina mononucledtido (FMN), flavina

dinucleétido (FAD)

Su déficit produce estomatitis angular,

glositis, conjuntivitis, dermatitis.

Vitamina B6:

piridoxina, piridoxal

Metil-cobalamina,

5’'desoxiadenosilcobalamina (cobamida)

Nicotinamida-adenina dinucle6tido (NAD)
Nicotinamida-adenina dinucledtido

fosfato (NADP)

Su déficit origina dermatitis y disminucion

en la sintesis de acetilcolina.

Biotinil-enzima (biocitina)

Su déficit causa dermatitis, mialgias y

alteraciones inmunologicas.

Fuente: elaboracion propia.
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Las coenzimas FMN, FAD, NAD y NADP son para reacciones de 6xido-re-
duccioén o transporte electronico; las demas son para transferencia de grupos.

La vitamina C y las liposolubles no se convierten en coenzimas. El déficit
de vitamina C produce el escorbuto.

Entre las coenzimas que no son vitaminas se encuentran: 1) de trans-
porte electronico: acido dihidrolipoico, coenzima Q y tetrabiopterinas, y 2) de
transporte de grupos: ATP, UTP (uridina trifosfato), CTP (citidina trifosfato),
GDP (guanosina difosfato), S-adenosil-metionina (SAme) y acido dihidrolipoico.

Las vitaminas liposolubles A y D en su forma activa actian como hormo-
nas; la vitamina E, como antioxidante, y la K participa en forma decisiva en la
activacion de los factores II, VII, IX y X de la coagulacion.

Actualmente son poco frecuentes las hipovitaminosis, aunque algunas

condiciones pueden originarla o conducir a una avitaminosis:

1. No ingestion de vitaminas por condiciones socioeconémicas y cultu-
rales, anorexia, enfermedades de la boca o gastrointestinales, dietas
terapéuticas (diabetes, obesidad, alergias, colitis, etc.), alimentaciéon
artificial no suplementada, alimentacion arbitraria e irregular, consu-
mo de alimentos inadecuados (excesivamente refinados o desnatura-
lizados por procesos térmicos).

2. Disminucion de la ingestion en relacion con el aumento de las nece-
sidades del organismo, producida por actividad fisica intensa, creci-
miento rapido, embarazo, lactancia, enfermedades febriles, hiperti-
roidismo, administracion de fairmacos, fase maniaca de la psicosis.

3. Factores que disminuyen la absorcion: vomito, diarreas continuas
prolongadas, desérdenes gastrointestinales, ingestion excesiva de fi-
bra, enfermedades hepaticas graves, alcoholismo.

4. No utilizacion de la vitamina: enzimas que la degraden, antagonistas,
interacciones con medicamentos.

Incapacidad para convertir la vitamina en coenzima.
Mutacién de la apoenzima (no afinidad por la coenzima).

Excrecién rapida por perspiracion excesiva, poliuria, lactancia.
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2.5 Minerales

Aunque los elementos minerales constituyen una pequefa proporcion del name-
ro total de dtomos en el organismo, son esenciales y ayudan a mantener el equi-
librio hidroelectrolitico y acido-basico, el crecimiento de huesos y dientes, y el
desarrollo de funciones especiales relacionadas con la actividad enzimatica. Segin
las necesidades diarias, se dividen en macroelementos (mayor de 100 mg), mi-
croelementos y oligoelementos o elementos traza (menos de 100 mg). Los prime-
ros son sodio, potasio, magnesio, calcio, fosforo, cloro y azufre. Los elementos
traza esenciales son: hierro, cobre, zinc, selenio, manganeso, yodo, molibdeno,
cromo y fldor. También existen no esenciales, como el silicio y el vanadio, y to-
xicos, como el plomo y el arsénico. El déficit y el exceso de minerales ocasionan
diversos cuadros patologicos.

Aunque se ha discutido la hipotesis de que metales de transiciéon como
el hierro y el cobre desempefien un papel en la ateroesclerosis, los resultados
obtenidos no lo confirman.

Se han dado pasos impresionantes para comprender el metabolismo y la
funcion de los elementos traza, pero ain no se conocen exactamente los déficits
moderados de estos y como establecer sus consecuencias funcionales. También
es necesario precisar los avances en la determinacion de las necesidades diarias,
en las bases biolégicas de la variacion en los requerimientos entre individuos apa-
rentemente similares, y la intervencion de los factores genéticos, epigenéticos y

alimentarios que interactiian para determinar el fenotipo nutricional [1, 5, 6].

2.6 Fibras

Se ha encontrado una asociacién epidemiologica entre la elevada ingestion de fibra
y la menor incidencia de cancer del colon, diabetes y enfermedades cardiovascu-
lares, ya que esta actda como quelante que facilita la eliminacion de sustancias
potencialmente agresivas. Las fibras son los componentes de tejidos vegetales co-
mestibles que no son digeridos por las enzimas que se secretan por el tubo digesti-

vo, aunque algunas pueden ser degradadas por las bacterias del colon. De acuerdo
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con su afinidad por el agua, se clasifican en solubles (pectinas, gomas, mucilagos,
algunas hemicelulosas) e insolubles (celulosa, lignina, algunas hemicelulosas).

La fibra ejerce su accion a lo largo del tubo digestivo, retarda la absorcion
de la glucosa por incremento de la viscosidad intestinal y al unirse al colesterol
y los 4cidos biliares aumenta su eliminacion. Estas acciones se ven favorecidas
por el contenido de agua, los diferentes pH, la osmolaridad, la velocidad de
transito intestinal y la presencia de flora bacteriana. En la actualidad se aconseja
que la alimentacion diaria contenga entre 20 y 30 g de fibra.

Si se anaden cantidades no habituales de fibra en la dieta, esta puede
causar algunos efectos intestinales molestos que pueden prevenirse agregando
paulatinamente pequenas cantidades. Sin embargo, se ha probado que el exceso
en la ingestion de fibra disminuye la absorcion de algunos minerales [4].

En situaciones fisioldgicas, en los principales tejidos del organismo, exis-
te una interrelacion de los procesos metabolicos segun el estado nutricional y
hormonal del individuo. Existen cambios notorios en el metabolismo que ameri-
tan un reajuste en el ciclo ayuno-alimentacién, que permite un consumo variable
de alimentos para afrontar las diversas necesidades metabolicas (véase figura 1.5).
Dentro de este ciclo es muy importante la participacion del ATP como agente
de transferencia de energia. Este captura la energia quimica proveniente de las
reacciones catabolicas y al desintegrarse proporciona la energia necesaria para

los correspondientes procesos.

Alimentos energéticos
v

Ingestion variable

Sustratos energéticos almacenados

ADP + P
}) Utilizacién metabolica variable
ATP

CO, + H,0 + Urea

Figura 1.5. Procesos metabdlicos del ciclo ayuno-alimentacion

Fuente: elaboracion propia.
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Una alimentacioén balanceada requiere adecuadas cantidades de carbohi-
dratos, lipidos, proteinas, vitaminas, minerales y fibra.

La digestion y la absorcion son los procesos fisiologicos por medio de los
cuales un organismo obtiene los sustratos productores de energia, los precur-
sores de reacciones biosintéticas y los materiales para mantener el equilibrio

hidroelectrolitico (véase figura 1.6).

Carbohidratos glucdlisis

Acidos grasos Piruvato Aminoacidos
£ & ______________________X |
Acidos grasos Piruvato £ Aminoacidos

Transaminacion

B. omh Acetil - CoA

ciclo de
Krebs

cadena

NADH + H NAD

respiratoria

Figura 1.6. Sustratos productores de energia

Fuente: elaboracion propia.
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2.7 Carbohidratos

Los carbohidratos, llamados también hidratos de carbono, aztcares, glicidos,
sacaridos, glicanes o glucanes, son los compuestos organicos mas abundantes
encontrados en los organismos vivos, ya que constituyen la mayor parte de la
estructura de las plantas, y en cierta medida estan presentes en todos los tejidos
animales. Son sintetizados por las plantas verdes en presencia de la luz solar,
por un proceso complejo conocido como fotosintesis, a partir del bioxido de
carbono del aire y del agua. Forman un grupo de sustancias naturales y sintéticas
que se caracterizan por ser polihidroxialdehidos y polihidroxiacetonas. También
se incluyen entre ellos las sustancias que se obtienen al hidrolizarse y sus pro-
ductos de reduccion (alcoholes como el sorbitol), oxidacion (dcidos como el glu-
conico y glucurdnico), sustitucion (hexosaminas como glucosamina y galacto-
samina), polimerizacion (como el almidon y el glucogeno), esterificacion (como
la glucosa-6-fosfato [glucosa-6-P04, glucosa 6-P]) y los desoxiaztcares (como la
L-fucosa y la desoxirribosa).

Se clasifican en simples, que son los monosacaridos (osas), y en com-
puestos (6sidos), que son los disacaridos, trisacaridos, oligosacaridos y polisa-
caridos de acuerdo con el nimero de monosacaridos que produzcan al hidroli-
zarse. Los polisacaridos a su vez pueden ser homopolisacaridos, si por hidrolisis
producen mas de diez monosacaridos iguales (como el almidén, el glucogeno,
las dextrinas, la celulosa) y heteropolisacaridos, si son diferentes (como el der-
matano sulfato, el acido hialurénico y la heparina). Los monosacaridos pueden
ser aldosas y cetosas (ulosas), y segun el numero de dtomos de carbono seran
triosas (como el gliceraldehido, la dihidroxiacetona), tetrosas (la eritrosa, la eri-
trulosa), pentosas (ribosa, ribulosa, etc.), hexosas (glucosa, galactosa, fructosa, ma-
nosa, etc.), heptosas (sedoheptulosa), octosas, etc. Constituyen aproximadamente
el 1% del peso corporal.

Los carbohidratos mas abundantes en una alimentacion normal son el
almidon (que al hidrolizarse produce la glucosa) y la sacarosa (que origina la
fructosa y la glucosa); en menor proporcion la lactosa, que al degradarse produ-

ce la glucosa y la galactosa. Su funcion principal en la nutricion es proporcionar
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energia; para los procesos vitales, 1 g de carbohidratos proporciona 4 kilocalorias
(kcal)*, lo que representa del 55% al 60% del total calérico diario. Existen como
reserva energética a corto plazo, en las plantas como almidoén y en los animales
como glucdgeno; este se almacena en higado y musculo, desde donde puede
ser movilizado para suplir temporalmente las necesidades energéticas del orga-
nismo. Sirven ademas como componentes de la membrana celular, en donde se
encuentran glucoproteinas que participan en algunas formas de comunicaciéon
intercelular. Tienen funciéon de sostén en los organismos vivos, como el aci-
do murdmico de la pared de las bacterias, la N-acetilglucosamina (quitina) del
exoesqueleto de insectos y la celulosa de las plantas.

Son igualmente importantes en funciones especiales: el dcido sidlico (aci-
do N-acetil neuraminico NANA), en ganglidsidos y mucinas; las pentosas, en los
acidos nucleicos; la galactosa, en los galactocerebrésidos; la lactosa, en la leche;
la glucosamina y galactosamina en los proteoglucanes y glucosaminoglicanes
(GAG), que son los mismos mucopolisacaricos (MPS); la L-fucosa en los grupos
sanguineos, entre otros.

Algunos compuestos derivados de los carbohidratos, aunque no produ-
cen energia, también son de gran importancia en el organismo, como el acido
ascorbico (vitamina C) en reacciones de 0xido-reduccion y sintesis del colageno;
el inositol, que participa en la sintesis de fosfolipidos y cuyo derivado fosfori-
lado, inositol trifosfato (IP3), es un segundo mensajero. La riboflavina, vitamina
del complejo B, posee en su estructura el ribitol, un alcohol derivado de la ribo-
sa y el acido glucurénico, producto de oxidacion de la glucosa, que es util en la
detoxificacion de xenobidticos, farmacos o compuestos insolubles que resultan
del metabolismo de sustancias formadas en el organismo o que se ingieren en
la alimentacion, en donde se encuentran en forma natural, como contaminantes
o como aditivos alimenticios. Su consumo excesivo podria ser lesivo para el
organismo; algunos de ellos pueden ser inductores o promotores de cancer. Si
los carbohidratos se unen a sustancias que no son carbohidratos constituyen los

heterosidos, en donde la porciéon no carbohidrato recibe el nombre de aglucén.

41 kcal = 4,18 kilojulios.
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Algunos ejemplos son las glucoproteinas, los glucolipidos, los glucésidos cardia-

cos y los antibioticos, como la estreptomicina y la kanamicina [5-7].

2.8 Lipidos

Los lipidos son un grupo heterogéneo de sustancias naturales que no se mezclan
con el agua pero que son solubles en solventes apolares. Se relacionan real o po-
tencialmente con los acidos grasos, por lo general alifaticos, de numero par de
atomos de carbono mayor a cuatro que pueden encontrarse como ésteres o ami-
das. Pueden ser saturados o insaturados (poseen uno, dos o mas dobles enlaces)
en configuracion cis o trans. La mayor parte de los acidos grasos insaturados
naturales son cis, rara vez trans. Los 4cidos grasos poseen un grupo carboxilo
(-COOH) en uno de los extremos, y en el opuesto, un grupo metilo (-CH3); no
obstante, en algunos microorganismos y semillas se encuentran acidos grasos
ciclicos, ramificados e hidroxilados.

Los carbonos de los 4cidos grasos se numeran a partir del grupo COOH,
en donde el namero 1 es el del grupo carboxilo. También se utilizan letras del
alfabeto griego; el carbono alfa (@) es el adyacente al grupo carboxilo (carbono 2), el
carbono beta (8) el 3 y asi sucesivamente. El ultimo carbono se designa como

omega sin importar el nimero de atomos de carbono (véase figura 1.7).

R - CH, - CH, - COOH CH, -~ CH, - CH, - COOH

Figura 1.7. Nomenclatura de los lipidos

Fuente: elaboracion propia.
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La forma mas comun de representar los acidos grasos es designar el nd-
mero de &tomos de carbono, el numero de dobles enlaces, y el nimero o los nu-
meros de los carbonos en donde estos empiezan: C18:2,%'* significa que el acido
graso tiene 18 atomos de carbono, 2 dobles enlaces, el primero entre el carbono
9y 10y el segundo entre el 12 y 13. Otra forma es utilizar la letra griega delta
(A) seguida de la posicion de los dobles enlaces como superindice: C18A9,12, o
si el acido es de la serie w-3, significa que tiene el doble enlace en la posicion 3
contando desde el carbono w.

De lo anterior se deriva la serie w de los acidos grasos teniendo en cuenta
la posicion del primer doble enlace a partir del carbono w: la serie w3 son los
acidos a-linolenico y eicosapentaenoico (EPA), a los cuales se les han atribuido
propiedades antiagregantes de las plaquetas; la serie w6 son los 4cidos linoleico y
araquidonico, que junto con el a-linolenico son considerados esenciales; la serie
w9 es el acido oleico.

El grado de insolubilidad de los lipidos en el medio acuoso del organismo
es incompatible con las grandes demandas de grasa como fuente de energia para
el musculo, el corazén, el higado y para la sintesis de membranas celulares, por
lo tanto se almacenan en forma de triacilgliceroles (triglicéridos, TG) en el tejido
adiposo, donde son reserva de energia directa y potencial. Son constituyentes
importantes de la alimentacién no solo por su gran valor energético (1 g propor-
ciona 9 kcal), sino también porque las grasas de la alimentacion son el vehiculo
que utilizan las vitaminas liposolubles y los 4cidos grasos esenciales, linoleico y
a-linolenico para su absorcién y transporte.

Los lipidos se clasifican segtn su capacidad de formar jabones cuando se
someten a hidrolisis alcalina en saponificables y no saponificables. También se clasi-

fican en:

- Simples: cuando hay uno o mas acidos grasos unidos a un alcohol.
Con el glicerol, forman los glicéridos o acilgliceroles; con los estero-
les, estéridos; con la esfingosina, las ceramidas, y con alcoholes de

elevado peso molecular, las ceras.

70 /| Alimentacion y nutricién aplicada



- Compuestos: ademas del alcohol y los acidos grasos, poseen fosforo
(glicerofosfolipidos, esfingomielinas), carbohidratos (glucolipidos [ce-
rebrosidos y ganglidsidos]), azufre (sulfatidos) y lipoproteinas (quilo-
micrones [OM], lipoproteinas de muy baja densidad [VLDL], lipopro-
teinas de densidad intermedia [IDL], lipoproteinas de baja densidad
[LDL], y lipoproteinas de alta densidad [HDLJ).

- Sustancias asociadas con los lipidos: los esteroles, las quinonas, los

terpenos y las vitaminas liposolubles.

Los fosfoglicéridos (glicerofosfolipidos) tienen caracter anfipatico, ya
que poseen grupos hidrofilicos e hidrofébicos, cualidad que les permite colo-
carse en regiones de transicion entre fases acuosas y no acuosas. También son
anfotéricos, porque estan cargados positiva y negativamente. Son los principa-
les constituyentes de las membranas celulares y subcelulares y se encuentran
en las membranas de 6rganos glandulares; incluyen: fosfatidilcolina (lecitina),
fosfatidiletanolamina, fosfatidilserina (estas ultimas conocidas como cefalinas),
fosfatidilinositol y cardiolipina, la cual constituye aproximadamente el 20% de
los lipidos de la membrana interna mitocondrial. Los glicerofosfolipidos son
catabolizados por enzimas hidroliticas, las fosfolipasas, de las cuales las mas im-
portantes son la fosfolipasa A1, que hidroliza el 4cido graso en la posiciéon uno,
la fosfolipasa A2, que hidroliza el de la posicion dos, y la fosfolipasa C escinde
el enlace éster de la posicion tres, libera 1,2-diacilglicerol y la base fosforilada.
En los dos primeros casos se puede recuperar el respectivo fosfoglicérido por
reacilacion con el acido graso apropiado.

El colesterol, sintetizado inicamente por los animales, es un esterol, una
clase de esteroide, que contiene en su estructura el anillo esteroideo ciclopen-
tanoperhidrofenantreno, un grupo hidréxilo en la posicion tres y una cadena
alifatica de por lo menos ocho carbonos en el carbono diecisiete. Posee ademas

un doble enlace entre los carbonos cinco y seis (véase figura 1.8).
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Figura 1.8. Férmula del colesterol

Fuente: elaboracion propia.

El colesterol es muy util en la estructura y funciéon de las membranas

celulares y subcelulares. Da origen a varias sustancias, asi:

- Sustancias asociadas con los lipidos en el higado, con los acidos bi-
liares: estos poseen el anillo del colano, con 24 4tomos de carbono e
hidroxilaciones del anillo esteroideo sin dobles enlaces. Se clasifican
en primarios, sintetizados en el higado, los acidos célico y queno-
desoxicolico, y secundarios, derivados de los primarios, sintetizados
en el intestino por la accion de las enzimas bacterianas, son los acidos
desoxicolico y litocolico, menos solubles que los primarios. Los acidos
biliares primarios se conjugan con la glicina o taurina en el higado para
formar las sales biliares; si es el acido colico, formara el glicocolato o
taurocolato, respectivamente.

- Sustancias asociadas con los lipidos en la corteza adrenal: las go-
nadas (testiculos, ovarios) y la placenta dan origen a las hormonas
esteroideas. Las producidas en la corteza suprarrenal tienen activi-
dad fisiolégica diferente. La zona fasciculada, en humanos, produce
el cortisol, llamado glucocorticoide porque regula un gran ndmero de

reacciones metabdlicas, especialmente en relacién con los carbohi-
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dratos, ademas de su importante actividad antiinflamatoria. Su deri-
vado cetoénico, la cortisona, es su esteroide clinicamente equivalente.
La zona glomerular produce aldosterona, un mineralocorticoide que
controla la reabsorcién de sodio a nivel renal. Tanto los glucocorticoi-
des como los mineralocorticoides tienen el anillo del pregnano, con

21 atomos de carbono.

Las células de Leydig del testiculo producen testosterona, hormona res-
ponsable de los caracteres sexuales secundarios en hombres. Su anillo posee 19
atomos de carbono y corresponde al androstano. El ovario fabrica estradiol (es-
trogeno) en las células de la teca del foliculo de Graff y progesterona en el cuerpo
lateo. Los estrogenos poseen el anillo esteroideo, estrano, con 18 dtomos de car-

bono y un anillo aromatico. La progesterona posee el pregnano.

- Sustancias asociadas con los lipidos en la piel: el 7-dehidrocolesterol
por accion de la luz ultravioleta se convierte en la vitamina D3 (colecal-
ciferol), que en el higado, por una 25 hidroxilasa, produce la 25 hidroxi-
vitamina D3 (250HD3) y esta en el rifén, por la 1 a-hidroxilasa la 1, 25,
dihidroxivitamina D3 (1,25(0H)2 D3), el calcitriol, que tiene actividad

hormonal para mantener la homeostasis del calcio y el fosforo.

Las lipoproteinas transportan los lipidos en el plasma, pero cada una de
ellas se encarga de llevar en mayor proporcién una determinada clase de ellos.
Son macromoléculas en las que la porcion hidrofilica de los fosfolipidos y del
colesterol que las constituyen se localiza en la periferia junto con las protei-
nas, las cuales se conocen con el nombre de apolipoproteinas, apoproteinas o
simplemente Apos. En el centro o nucleo de la lipoproteina se encuentran los
lipidos mas hidrofodbicos, los TG y el colesterol esterificado (CE). Las apolipopro-
teinas que se unen a los lipidos para su transporte se sintetizan en el intestino
y en el higado. Existe un gran ntimero de estas, entre las cuales se encuentran:
ApoAl, ApoAll, ApoB, ApoB48, ApoClIl, ApoCIIl, ApoD y ApoE (ApoE2, E3 y
E4), con funciones diferentes. Entre ellas existe un trafico dindmico de lipidos y

proteinas, facilitado por la ApoD.
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Las lipoproteinas segtin con su migraciéon en un campo electroforético, se
conocen como alfa (a), beta (3) y prebeta (pref?); por su coeficiente de sedimen-

tacion por ultracentrifugacion pueden ser:

+  Quilomicrones (QM): transportan los triglicéridos (TG) de la alimen-
tacion (origen exdgeno).

- Lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), pref: transportan los
TG sintetizados en el organismo (endégenos).

- Lipoproteinas de densidad intermedia (IDL): lipoproteinas “de flota-
cion” o “de amplio espectro f8”. Se forman a partir de las VLDL y dan
origen a las LDL.

- Lipoproteinas de baja densidad (LDL): transportan el colesterol des-
de el higado hasta los tejidos periféricos. Se conocen como colesterol
“malo” (LDLo), 8.

- Lipoproteinas de alta densidad (HDL): son las a (HDL discoidal,
HDL3, HDL2, HDL1 y HDL pre-f8). Transportan los fosfolipidos y el
colesterol desde los tejidos periféricos hasta el higado, para su meta-
bolismo. Se conocen como colesterol “bueno” (HDLc).

- Lipoproteina a (Lpa): es muy semejante a la LDL. Se le considera

como un marcador de enfermedad cardiovascular.

El contenido intracelular de acidos grasos es sumamente bajo debido a
mecanismos de esterificacion y utilizaciéon que son muy activos para proteger
las estructuras intracelulares de sus potenciales propiedades detergentes. Los
acidos grasos se incorporan selectivamente a los alcoholes. Asi, el dcido palmiti-
co esterifica preferencialmente la funcion alcoholica primaria del glicerofosfato,
y el acido oleico, la secundaria. Por lo general, cada subclase de lipido, cada
tejido, cada especie posee un espectro de acidos grasos caracteristicos inde-
pendientemente de la dieta. Los ésteres del colesterol en las LDL poseen como
acido graso principal el linoleico. Los TG se caracterizan por el 4cido oleico, y
los fosfolipidos por una abundante proporciéon de acido araquidénico. No obs-

tante, el tipo de dieta puede influir en el grado de instauraciéon, hecho que se
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aprovecha para producir animales con determinada calidad de acidos grasos en
sus tejidos.

Los acidos grasos no esterificados “libres” se asocian con la albumina para
ser transportados en la circulacion sanguinea en cantidades cercanas a 0,6 mEq/l.
Son el alimento preferencial del mudsculo en aerobiosis y su vida media es del
orden de dos minutos. Los no esenciales se sintetizan en el citosol mediante la
actividad de la enzima acido graso sintasa, cuyo producto final es el palmitato
(&cido palmitico), que puede elongarse e instaurarse entre otros procesos para
obtener otros acidos grasos. Tanto una alimentacion rica en carbohidratos como
la insulina favorecen esta accion.

Las principales funciones bioldgicas de los lipidos son: servir como re-
serva de energia directa y potencial, ser constituyentes estructurales, y actuar
como protectores en bacterias, plantas, insectos y vertebrados.

Ya sean exogenos o endogenos, los acidos grasos se almacenan en el teji-
do adiposo en forma de TG. Son hidrolizados por las lipasas sensibles a hormo-
nas, lo que permite su movilizacion y uso ulterior. Su metabolismo, necesaria-
mente aerébico, conduce a la formacion de CO, y agua por vias metabolicas que

facilitan la liberacién de energia. Los acidos grasos de cadena media, C,C, C,

son especialmente utilizados como fuente de energia.

El hallazgo de células y de estructuras subcelulares en compartimentos
acuosos separados se consigue gracias a la estructura de las membranas que
tienen caracteristicas antipaticas dadas por los lipidos que constituyen mas de
la mitad de la masa estructural de dichas membranas. Por su cabeza polar y su
cola hidrofébica, intervienen significativamente en la constitucion del sistema
nervioso y en el proceso de la coagulacion, entre otros. Los fosfolipidos no fijos
en las membranas celulares sirven como componentes del surfactante, que por
sus propiedades tensoactivas mantiene la integridad del alveolo pulmonar. Los
lipidos no polares permiten la propagacion rapida de las ondas de despolariza-
cion en los nervios mielinizados, actuando como aislantes eléctricos. Los depo-
sitos subcutdneos de grasa constituyen un amortiguador fisico y representan
proteccion para algunos o6rganos y para la regulacion de la temperatura corpo-

» o«

ral. El tejido adiposo anatomica e histologicamente llamado “oscuro”, “pardo” o

wn
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“carmelito” (debido a la abundancia de mitocondrias ricas en pigmentos rojizos
del tipo de los citocromos) produce calor en los mamiferos recién nacidos, por
un rapido metabolismo de los acidos grasos en las mitocondrias. Los lipidos
también pueden originar hormonas, como las prostaglandinas y otros productos
bioldégicamente activos, y segundos mensajeros, como el diacilglicerol, que acti-
va a la proteinquinasa C para favorecer reacciones celulares.

Los requerimientos de lipidos en la alimentacioén varian en las diferentes
naciones y culturas. En los paises occidentales industrializados alcanzan hasta
un 40 % del total de calorias diarias, mientras que en los orientales no sobrepa-
san el 10%. Se recomienda ingerir un promedio del 25 % del valor calérico.

En relacion con la calidad de los 4cidos grasos, se considera adecuado
ingerir una tercera parte de saturados, otra de monoinsaturados y la otra de po-
liinsaturados (muy importantes los acidos grasos w-3), preferiblemente de con-
figuracion cis, ya que los que tienen uno o mas dobles enlaces de configuracion
trans normalmente deben consumirse en una proporciéon equivalente a menos
del 1% del total del consumo energético. Los acidos grasos insaturados trans se
forman durante la hidrogenacion parcial de aceites vegetales, proceso que los
convierte en grasas semisolidas con el fin de obtener margarinas para el uso en
alimentos procesados, empacados y fritos en general.

En este proceso, ademas de producirse la saturacion de los dobles en-
laces, se originan otros cis y trans, y migran otros dobles enlaces a lo largo de
la cadena del correspondiente acido graso. Los acidos grasos insaturados trans
naturales se encuentran en cantidades cercanas al 0,5% del total de calorias
ingeridas en las carnes de rumiantes; se forman por accién de las bacterias en
el rumen de estos animales. Pueden incorporarse a los fosfolipidos de las mem-
branas celulares, alterar su fluidez y la respuesta de receptores de membrana.
La Administracion de Drogas y Alimentos de Estados Unidos (FDA, por Food and
Drug Administration) reglamentoé que a partir del 1.° de enero de 2006 todos los
alimentos convencionales y suplementos deben indicar el contenido de acidos
grasos trans. Estas y otras acciones en Dinamarca y Canadd, que proponen eli-
minarlos de la dieta, se han tomado por la evidencia de estudios experimentales

in vitro y estudios prospectivos de que su consumo incrementa el riesgo de en-
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fermedad coronaria, ya que entre los efectos de dichos 4cidos esta el aumento
de los TG, de las lipoproteinas, de las LDL con disminuciéon de su tamano, lo
cual favorece la aterogénesis y la reduccion de los niveles de HDL considerada
antiaterogénica, asi como de la actividad de la paraoxonasa 1 (PON-1), enzima
sérica estrechamente relacionada con las HDL que les confiere propiedades an-
tioxidantes sobre las LDL.

Igualmente se ha sugerido que pueden incrementar el riesgo de muerte
stbita por causas coronarias. Aviram et al. encontraron que este riesgo aumenta
con la ingestion de trans-18:1, y especialmente de trans-18:2; también demos-
traron que promueven la inflamaciéon. En mujeres con una alta ingestion de aci-
dos grasos trans y con un IMC alto se encuentra un aumento en la actividad del
sistema del factor de necrosis tumoral, en la concentracion de interleuquina-6 y
de la proteina C reactiva. También se sugiere que los acidos grasos trans causan
disfuncion endotelial, ya que su consumo se ha asociado con un elevado nivel
de marcadores de disfunciéon endotelial, como algunas proteinas de adhesion,

en especial selectinas E [2, 8].

2.9 Proteinas

Las partes del organismo que tienen como base comun el nitrogeno (N) se lla-
man compuestos nitrogenados. Las proteinas coloides representan el grupo de
compuestos nitrogenados proteicos, mientras que otras sustancias nitrogenadas
no coloidales, cristaloides, son las sustancias nitrogenadas no proteicas (NPN),
entre las cuales estan la urea, la creatinina, el 4cido trico y el amoniaco (NH,).
Aproximadamente la mitad de las proteinas del organismo se encuentran
en el esqueleto y en otras estructuras de sostén; el principal componente es el
colageno, proteina extracelular con una vida media muy larga. La otra mitad de
las proteinas del organismo, sobre todo intracelulares, estan en constante sin-
tesis para reemplazar las proteinas degradadas; la velocidad de degradacion de
cada proteina varia ampliamente, algunas tienen pocas horas, y otras una vida

media mayor. Existen factores que afectan el recambio de proteinas: lo aumen-
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tan la activacion de los lisosomas, los glucocorticoides y las hormonas tiroideas.
La insulina reduce la proteolisis e incrementa la sintesis proteica.

Las proteinas plasmaticas forman una parte pequena pero vital de las
proteinas del organismo; son extracelulares, altamente dindmicas y constitu-
yen un gran numero, quimicamente diferente, a cuyo conjunto se le denomina
proteinas totales. Estas son la albumina, las globulinas y el fibrindgeno. Existe
a-1-globulina, a-2-globulina, $-globulina y y-globulinas. Dentro de las tltimas
se encuentran las inmunoglobulinas G (IgG), A (IgA), M (IgM), D (IgD) y E (IgE).
A excepcion de las y-globulinas, que son sintetizadas por los linfocitos B, las
demas se sintetizan en el higado.

Generalmente los cambios de albumina y globulina en el plasma se pro-
ducen de manera normal en direcciones opuestas, por ello el dato de las protei-
nas totales no refleja la naturaleza ni la magnitud de la anormalidad presente.
En consecuencia, debe determinarse cada una de las fracciones proteicas del
plasma. En la mayoria de los casos las alteraciones en el contenido de proteinas
totales corresponden a disminucion (hipoproteinemia), con niveles inferiores a
6 g/dl. Cuando esto ocurre, lo normal es observar un descenso en la albumina;
aunque ocasionalmente las globulinas pueden estar bajas, lo normal es que se
produzca un aumento simultaneo, pero no lo suficiente como para compensar el
grado de hipoalbuminemia, por lo tanto habra hipoproteinemia, que se encuen-
tra en casos de enfermedad renal en la que se elimine proteina por la orina, en
casos de hemorragias, en la carencia de alimentos, en los defectos de la absorcion y
en los estados patologicos del higado en los que gran parte de sus células estan
afectadas. La hiperproteinemia puede presentarse por déficit relativo de agua y
se caracteriza por cambios en la concentracién sin alteraciéon en la cantidad ab-
soluta de proteinas. Se debe a deshidratacién, como en casos de diarreas seve-
ras y vomitos a repeticion. Los casos mas tipicos se desarrollan cuando aumenta
un tipo de inmunoglobulina por proliferacion de un solo clon de linfocitos B.

Las proteinas constituyen aproximadamente el 18 % del peso corporal
total. Son macromoléculas formadas por L-a aminoacidos, llamados asi porque
poseen un grupo amino NH, y un grupo carboxilo COOH en el carbono a. El

nitrégeno se encuentra en una proporcion constante del 16 %.
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En la naturaleza se han encontrado mas de 300 aminodacidos, de los cua-
les solo 20 forman parte de las proteinas, codificados por el ADN, en un orden
y una calidad que determinan la estructura primaria de las proteinas. Aproxima-
damente la mitad son esenciales: fenilalanina, triptoéfano (aromaticos), valina,
leucina, isoleucina (ramificados), lisina, metionina, treonina, arginina e histidi-
na, estos dos ultimos considerados semiesenciales porque son esenciales Uni-
camente durante el crecimiento. Los aminoécidos que poseen un grupo NH, y
un grupo COOH son monoamino-monocarboxilicos y neutros. Estos son: glicina,
alanina, serina, treonina, tirosina, valina, leuquina, isoleuquina, cisteina, me-
tionina, fenilalanina y triptéfano. Los que poseen un grupo NH, y dos grupos
COOH son monoamino-dicarboxilicos y acidos glutdmico y aspartico. Se men-
cionan también sus correspondientes amidas, glutamina y asparagina.

Los aminoécidos que poseen dos grupos NH, y un grupo carboxilico son
diamino-monocarboxilicos y basicos: arginina, lisina e histidina. Existe la proli-
na, que es un iminoacido porque su cadena lateral es ciclica y esta compuesta
por tres unidades de metileno, que estan unidos al carbono a y al grupo amino,
el cual pasa a llamarse imino.

La diferencia entre el nitroégeno que se ingiere y el que se elimina por
la orina, las heces y la respiraciéon se conoce como balance nitrogenado. Esta en
equilibrio cuando las cantidades son iguales, como en los individuos normales;
es positivo cuando se elimina menos de lo que se ingiere, como en los nifos
en crecimiento, y negativo cuando se elimina mas de lo que se ingiere, como en
individuos con cancer, kwashiorkor y marasmo. Una proteina tiene alto valor
biologico cuando posee grandes cantidades de aminoacidos esenciales. Hoy en
dia se tiene mas en cuenta la digestibilidad de las proteinas para considerar el
valor de los aminoacidos. La principal fuente de proteinas es exodgena (la que se
encuentra en los alimentos constituyen aproximadamente el 15 % del valor ca-
lérico total; son hidrolizadas en intestino por enzimas proteoliticas), pero existe
una fuente endbgena dada por la degradacion de las proteinas tisulares. Los
aminodacidos, y por lo tanto las proteinas, no se almacenan; aquellos que exce-
dan las necesidades biosintéticas de la célula son degradados, ya sea que hayan

sido liberados del catabolismo de las proteinas o ingeridos en la alimentacion.
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2.91 Funciones

Las proteinas tienen numerosas funciones en el organismo:

80

1. Participan en la catalisis enzimdtica: todas las enzimas son proteinas,

a excepcion de las ribozimas (RNA cataliticos muy especificos). Se de-
nomina sustrato (S) alas moléculas transformadas durante la reaccion,
y producto (P) a las que resultan de dicha transformacion. Las enzi-
mas poseen gran especificidad por su sustrato: algunas se encuentran
en organelos especificos; ademas de sintetizarse normalmente en los
tejidos, pueden obtenerse en células en las cuales se expresan a partir
de genes clonados. Existen enzimas monomeéricas, que poseen su si-
tio activo o lugar de reconocimiento del sustrato, y otras que poseen
dos o mas subunidades, como las enzimas alostéricas y las isoenzimas
(isozimas). Las primeras estan involucradas en los fenémenos de re-
troalimentacion; ademas de poseer el sitio activo, tienen otro sitio de
reconocimiento para los llamados efectores alostéricos, que pueden
ser inhibidores o activadores. Los sitios alostérico y catalitico estan
distantes entre si. Las isozimas son proteinas con otra composicion
de aminoacidos, con desplazamiento electroforético diferente, que se
originan en distintos tejidos y poseen la misma actividad enzimatica.

La velocidad de una reaccion catalizada por una enzima, entre
otros factores, depende de la afinidad de esta por el sustrato, la cual
se puede determinar mediante la constante de Michaelis-Menten (K ),
que se define como la concentracién del sustrato cuando la reacciéon
ha alcanzado la mitad de la velocidad méxima. Cuanto mayor sea la K ,
menor serd la afinidad de la enzima por su sustrato.

Las enzimas por lo general actian dentro de las células. Al-
gunas se producen en multiples tejidos, otras tinicamente en ciertos
tejidos cuyas células contienen una serie de enzimas, genéticamente
determinadas, que definen la funcién celular. Muy pocas ejercen su
funcién catalitica en el plasma, a estas se les llama enzimas funcionales

plasmaticas; se sintetizan en el higado y se presentan en el plasma en
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12.

13.

mayor proporcion. Las enzimas plasmaticas no funcionales, a su vez,
se dividen en enzimas de secrecion, que se producen en las glandulas
exocrinas, y enzimas del metabolismo intermediario, que se encuentran
en mayor concentracion en los tejidos que en el plasma. Cuando exis-
te lesion de los tejidos pueden alcanzar el plasma y producir un au-
mento significativo de sus valores, que dependen de la magnitud del
o6rgano afectado y de la amplitud de la zona lesionada. Estos valores
ayudan a orientar al médico para el diagnéstico, la evolucién y el pro-
nostico de diversos padecimientos.

Intervienen en el transporte de sustancias que no son solubles en el
plasma, como lipidos, minerales, oxigeno, etc.

Tienen funcién de almacenamiento en plantas como el gluten del trigo,
y en el organismo, como la ferritina (hierro) y ceruloplasmina (cobre).
Poseen funcion estructural, como la que desempenan el colageno, la
queratina y la elastina.

También actian en procesos de movimientos coordinados, como los
mecanismos contractiles de la actina y la miosina.

Intervienen en la proteccion natural, como los anticuerpos, las protei-
nas del complemento, el fibrindgeno y el interferon.

Algunas tienen actividad hormonal: hormona del crecimiento (GH),
prolactina (PRL), etc.

Otras se utilizan como herramientas en la transmisiéon genética, como
las histonas.

Las glucoproteinas receptoras, que se localizan en la membrana ce-
lular, el citosol o el nucleo, estdn encargadas del reconocimiento de

senales provenientes de hormonas o neurotransmisores, entre otros.

. Participan en la transferencia de electrones en la cadena respiratoria.
11.

Mantienen la presion coloidosmotica del plasma. Su concentracion en
plasma es de 6 a 8 g/dl. Albumina: 3,5-5,5 g/dl. Globulinas: 2-3,6 g/dl.
Fibrinégeno: 0,2-0,6 g/dl.

Tienen funciéon amortiguadora. Actdan como base frente a acidos, y
como acidos frente a las bases.

Al hacer combustién, 1 g de proteina proporciona 4 kcal.
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Las proteinas siempre se han clasificado en simples y compuestas. Las
simples son aquellas que por hidrolisis producen unicamente aminoéacidos. Las
compuestas, las que por hidroélisis ademas de los aminoacidos liberan otros com-
puestos, como fosforo, lipidos, carbohidratos, acidos nucleicos, metales, etc.
Autores como Murray y Voet han sugerido que esa clasificacion no es exacta
porque aun las proteinas mas simples casi siempre estan asociadas con otras
moléculas. También se clasifican en solubles (como la albumina, las globulinas,
las protaminas y las histonas) e insolubles (las escleroproteinas, como la quera-
tina), de acuerdo con su solubilidad en agua y en otros solventes [9-12].

El ser humano tiene la capacidad de consumir alimentos en cantidades
superiores a sus necesidades basales, lo cual le permite sobrevivir entre las co-
midas sin tener que ingerir alimentos continuamente. Asi se almacenan las calo-
rias de los carbohidratos en forma de glucdgeno y de grasa como triacilgliceroles
(TG), que se utilizan a medida que se necesitan. La capacidad casi sin limites
de consumir alimentos (exceso de sustrato) corresponde a la misma capacidad de
almacenarlos en forma de grasa, lo cual conduce a obesidad, y el déficit, a des-
nutricion. Las proteinas no se almacenan, estan en constante sintesis y degrada-
cién. Esto se conoce como el “estado dindmico de las proteinas”.

Enlos seres humanos, las reservas de glucégeno son minimas con respec-
to a las de grasa. Los TG son la mejor forma de almacenar energia metabélica,
no solo porque cuando 1 g de glucoégeno puro es oxidado en la célula produce
16 kJ, mientras que 1 g de un tipico TG produce 37 kJ, sino porque la relaciéon
masa/energia metabolica potencial almacenada es diferente para los TG y para
el glucdgeno. Las grasas poseen pocos dtomos de oxigeno, gran cantidad de
atomos de carbono y mayor atin de atomos de H, circunstancia que les confiere
alto contenido energético y la capacidad de formar mayor cantidad de agua me-
tabolica que los carbohidratos y proteinas. Con igual masa, los TG acumulan mas
energia que el glucégeno, y por ser apolares se almacenan en la célula en forma
anhidra sin afectar la presion osmética intracelular, mientras que el glucdgeno,
por su estructura altamente ramificada y numerosos grupos hidroxilos (OH),

necesariamente se asocia con un gran numero de moléculas de agua.
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No obstante lo anterior, el organismo almacena glucdgeno por varias ra-
zones: el cerebro necesita un suministro constante de glucosa, y como no puede
oxidar acidos grasos, el glucogeno del higado provee una reserva real y disponible
en forma rapida para este tejido vital; los animales no pueden convertir acidos
grasos en glucosa; los acidos grasos no pueden generar energia en ausencia de
0, y algunos tejidos pueden necesitar producir ATP en anaerobiosis; el musculo
no puede movilizar grasa con tanta rapidez como lo hace con el glucdgeno, que
es oxidado a una mayor velocidad que las grasas, lo cual hace que proporcione la
energia mas rapidamente, propiedad de gran importancia para los atletas [7, 9].

3. Digestion y absorcion de nutrientes

Para la transformacion fisica y quimica de los alimentos en el aparato digestivo,
principalmente en el intestino delgado, es necesaria tanto la secreciéon externa
de jugos digestivos que contienen enzimas hidroliticas como la secrecién in-
terna de las hormonas digestivas que hacen la regulacion. Los productos que
resultan de la digestion de los alimentos son absorbidos por via porta (compues-
tos hidrosolubles) o por via linfatica (compuestos liposolubles), se liberan en el
medio interior para ser metabolizados y finalmente se eliminan los desechos
indigeribles de una porcion del contenido intestinal.

Ademas de la digestion de las bacterias en el colon, la cual conlleva pu-
trefaccion y fermentacion, no existen evidencias de digestion propia que sean
fisiolégicamente significativas. La principal sustancia que se absorbe en el colon
es el agua, al igual que vitaminas como la K y algunas del complejo B.

Zabala et al. han evidenciado alteraciones en las funciones intestinales
en respuesta a una gran variedad de factores. Ocurren ajustes funcionales que
estan orientados a mantener la homeostasis y la adaptacion al ambiente, cuya
calidad y grado dependen del estimulo del entorno. En algunas anormalidades
genéticas se pierde la capacidad para responder o ajustar. Existen muchas en-
fermedades pancredticas e intestinales de etiologia variada que producen re-
ducciones especificas en la capacidad digestiva y absortiva y que contribuyen al

sindrome de malabsorcién [12].
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3.1 Digestion y absorcion de carbohidratos

La absorcion intestinal de los carbohidratos de la alimentacion requiere que los
complejos sean hidrolizados a monosacaridos. En la boca, el almidén y el gluco-
geno (que por el proceso de cocciéon aumentan su hidratacion, lo cual facilita su
hidrolisis), por accion de la a-amilasa de la saliva y en el intestino delgado por la
a-amilasa pancreatica, producen maltosa, maltotriosa y dextrinas limite. En la su-
perficie de la mucosa intestinal, las enzimas intestinales, oligosacaridasas y disa-
caridasas, completan la hidrolisis y se obtiene glucosa, galactosa y fructosa como
principales productos finales de la digestion de los carbohidratos.

Cualquier alteracion genética o adquirida en la actividad de las enzimas
digestivas permitird que lleguen carbohidratos no digeridos, osmoéticamente
activos, al colon. Esto ocasionarad diarrea osmotica, ademas de fermentacién
bacteriana de estos carbohidratos hasta compuestos de dos y tres atomos de
carbono, que también tienen actividad osmotica y generan grandes cantidades
de gases como H, y CO,, lo que produce diarrea, dolor abdominal, calambres y
flatulencia. Se han informado déficits individuales de disacaridasas, principal-
mente de lactasa, lo cual conlleva intolerancia a la lactosa y, en menor propor-
cién, déficit de isomaltasa-sacarasa. El tratamiento consiste en evitar la lactosa
y la sacarosa de la dieta, respectivamente.

La absorcién intestinal para los monosacaridos no necesita insulina; la de
la glucosa y la galactosa se efectiia por transporte activo, que necesita energia y
un transportador dependiente del sodio conocido como GLUT-5, la absorcion de
fructosa es diferente porque se efectia por transporte facilitado. Igualmente, el
GLUT-2 lleva los tres monosacaridos hacia la circulacion portal desde el enterocito.
Los transportadores GLUT, conocidos como isoformas transportadoras de glucosa,
constituyen -hasta ahora- una familia de catorce miembros, descritos de uno a
catorce. Se localizan en las membranas celulares y existen en dos configuraciones:
una, cuando se fija la glucosa extracelular al transportador, y la otra, cuando una vez
unida la glucosa, cambia su configuracion y la lleva a través de la membrana celular.

Mientras que la glucosa se eleva en sangre (glucemia) poco después de
ingerir alimentos, la fructosa y la galactosa rara vez son detectables en sangre
periférica debido a la eficiente conversion hepatica de estos monosacaridos en

glucosa, proceso conocido como “interconversion de hexosas”.
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Casi el 50% de la glucosa se convierte en lactato a su paso a través de la mu-
cosa intestinal. La sangre portal lleva tanto glucosa como lactato al higado para ser
procesados; el lactato es convertido a glucosa por gluconeogénesis y por lo tanto
se aumenta la cantidad que llega al higado, la cual puede ser metabolizada por el
hepatocito, emplearse en sintesis de glucogeno o ser liberada hacia la circulacion.

Aun no es claro si el lactato proveniente del intestino es producto de la
actividad glucolitica de la célula intestinal para suplir sus propias necesidades o si
ocurre con otros propoésitos en el contexto de la absorcion de la glucosa. Cuando
se ingieren alimentos ricos en carbohidratos, rapidamente se aumenta la glucemia.
Las células B de los islotes de Langerhans del pancreas son muy sensibles en su
respuesta al aporte de glucosa y aminoacidos que se obtiene en el estado de buena
nutricion: liberan insulina durante y después de la ingestion de alimentos. Esta hor-
mona es indispensable para el metabolismo de estos nutrientes en higado, muasculo
y tejido adiposo; aumenta ademas el numero de GLUT-4, transportador que favore-

ce la captacion de glucosa por el musculo y tejido adiposo desde la sangre.

3.2 Digestion y absorcion de lipidos

Para su solubilidad, digestion y absorcion, los lipidos necesitan de las sales bi-
liares, sin las cuales buena parte de los lipidos se eliminan por las materias feca-
les, se produce esteatorrea y se crea un déficit energético. Las lipasas linguales,
gastricas, y principalmente pancreaticas, degradan los TG y los transforman en
acidos grasos y 2-monoacil-gliceroles. La fosfolipasa A2 acttia sobre los fosfoli-
pidos y produce 4cidos grasos y lisolecitina; la enzima colesterol-éster hidrolasa
libera los 4cidos grasos del colesterol esterificado y de las vitaminas liposolu-
bles. Los productos de la digestién forman micelas con las sales biliares y son
transportados al enterocito, donde se generar nuevamente TG, fosfolipidos, co-
lesterol esterificado y los ésteres de las vitaminas liposolubles. Estos, al unirse
a proteinas sintetizadas en el intestino (principalmente la apolipoproteina B48),
forman quilomicrones (OM), que pasan de las células del epitelio intestinal a
la linfa que drena el intestino, al conducto toracico, el cual mediante la vena
subclavia los distribuye a la sangre en un sitio de flujo sanguineo rapido, lo cual

permite la pronta distribucion de los QM e impide la coalescencia de las particulas
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de grasa. Los acidos grasos de cadena mediana y corta (menos de 12 4tomos de
carbono) se absorben por via porta. De los esteroles vegetales el tinico que se

absorbe en el intestino es el ergosterol activado (provitamina D2).

3.3 Digestion y absorcion de proteinas

Las exogenas son hidrolizadas por enzimas proteoliticas, la pepsina del jugo gastri-
co, la tripsina, la quimotripsina, la elastasa y las carboxipeptidasas del jugo pancrea-
tico y las aminopeptidasas del jugo intestinal. Forman dipéptidos y aminoacidos
que se absorben por via porta; incluso pueden absorberse proteinas completas,
lo cual podria conducir a fenémenos alérgicos. Las bacterias intestinales descar-
boxilan algunos aminoacidos de la dieta, proceso conocido como putrefaccion, y
producen aminas que les confieren el olor caracteristico a las materias fecales. Asi,
la lisina se convierte en la amina cadaverina, y la ornitina, en putrescina.

La absorcion de proteinas varia con la edad del desarrollo. En algunas
especies de animales, incluido el ser humano, la absorciéon por la mucosa in-
testinal de proteinas nativas como el calostro (proporciona inmunoglobulinas)
es alta en los recién nacidos pero decrece con la edad. A nivel intestinal, los
L-aminoacidos, no los D-aminoacidos, son absorbidos por transporte activo, via
porta, con la participacion del piridoxal fosfato (B6PO4) y de transportadores
especificos, para los diferentes grupos de aminoacidos, muchos de ellos depen-
dientes del Na+.

El recambio proteico diario en humanos es de 1-2 %, principalmente de las
proteinas musculares. Las proteinas se degradan en forma selectiva a través del
sistema de la ubiquitina dependiente de ATP que marca proteinas intracelulares
anormales y de vida corta. En los lisosomas las enzimas proteoliticas degradan las
proteinas intracelulares, las extracelulares, las relacionadas con las membranas y
las de vida larga. Las glucoproteinas circulantes que pierden un 4cido sialico de su
molécula son reconocidas e internadas por los receptores de asialoglucoproteinas y
posteriormente son degradadas por proteasas en los lisosomas.

Las células expresan varios miles de proteinas diferentes y cada una de

ellas puede experimentar numerosas modificaciones a diferentes microambien-
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tes. Hoy en dia, en gran proporcion, se relacionan las proteinas con sus genes,
gendémica funcional, proceso conocido como protedémica, que estudia el conjun-
to completo, la funcion, la forma de actuar y de interactuar dentro de las células

de las proteinas que se pueden obtener de un genoma [10, 11].

4. Las vias metabdlicas

La glucosa y los aminoacidos pasan directamente a la sangre desde las células
epiteliales del intestino, llegan al higado a través de la vena porta y de alli son
liberados hacia la circulacion, con el fin de alcanzar los tejidos periféricos para
sus procesos metabolicos. Los lipidos se absorben via linfatica y alcanzan la
circulacion, en donde son degradados y liberando acidos grasos que son trans-

portados por la albumina a los diferentes tejidos (véase figura 1.9).

Distribuicién Utilizacion
en la sangre

— Lipidos —I: Tejido adiposo (almacenados como TG)

Musculo esquelético (produccién de ATP)*

Nutrientes absorbidos — Aminoacidos ——____  Todos los tejidos (sintesis proteica)*

en el tubo digestivo

—— Todos los tejidos (produccion de ATP)*

*excepto el musculo esquelético

L— Glucosa

—— Higado y musculo esquelético

(almacenamiento con glucdgena)”

* Procesos estimulados por insulina

Figura 1.9. Utilizacién de los nutrientes en estado absortivo

Fuente: elaboracion propia.
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4.1 Metabolismo de los carbohidratos

La captacion de la glucosa circulante por el musculo y tejido adiposo es mediada
por GLUT-4, cuya actividad depende de la insulina. Una vez en el interior de
la célula, la glucosa debe fosforilarse para iniciar su destino metabolico (véase
figura 1.10).

pTTTTTTT T Dieta
h
1
|
:
' Glucosa  ¢&—— Lactato
Galactosa !
i Anaerdbica
Fructuosa Glucolisis
Aerbbica
Glucosa-6 @ —> Privato Lipidos
Hexasominas — A
@ H \l
7 H
Acido glucorénico  ¢—| & - :
g g, A Acetil - C A
=} [ =}
E] -
Pentosas S - \N
\
Glucogeno Cliclo de Krebs

(C02+H20+energia)

Figura 110. Panordmica del metabolismo de los carbohidratos

Fuente: elaboracion propia.

Los principales consumidores de glucosa en el organismo son:
- Cerebro: es uno de los principales consumidores de glucosa sangui-

nea, ya que sus exigencias metabolicas son dominantes; depende casi

exclusivamente de este sustrato para la produccion de ATP.
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-+ Eritrocitos: solo pueden convertir la glucosa en lactato y piruvato.

- Adipocitos: emplean la glucosa mediante glucolisis aerobica. Generan
energia suficiente para almacenar los lipidos; el tejido adiposo con-
vierte el excedente de glucosa en grasa.

- Musculo: utiliza la glucosa y la convierte en glucoégeno, o la introduce

a las vias glucoliticas y del 4cido tricarboxilico.

El higado es el primer tejido que tiene la oportunidad de utilizar la glu-
cosa de la dieta. Cuando esta entra a la mayoria de las células (a excepcion del
higado, en donde sus concentraciones son muy bajas), la hexoquinasa, de la cual
existen cuatro tipos de isoenzimas, la fosforila de inmediato mediante el ATP.
La reaccion es esencialmente irreversible.

Cuando existen concentraciones elevadas de glucosa en el higado, esta
es fosforilada por la glucoquinasa, isoenzima 1V, inducible, que incrementa su
sintesis en respuesta a la secrecion de insulina. La glucosa 6-P resultante inhibe
alostéricamente las isoenzimas I, II y II]; no puede atravesar membranas y sigue
los caminos metabolicos de acuerdo con las necesidades del organismo. No solo
es un intermediario de la glucolisis, sino que también sirve como precursor para

muchos otros caminos tanto anabolicos como catabolicos.

411 Glucdlisis: via de Embden-Meyerhof

La glucdlisis es la via metabdlica universal de utilizacion catabdlica de la glucosa que
le permite a una célula usar las hexosas para obtener energia bajo la forma de ATP
sin que necesariamente haya O,. Posee 11 enzimas, y la falta sistémica de una de
ellas es incompatible con la vida; si hay déficit en los eritrocitos, se produce
anemia hemolitica.

Ocurre virtualmente en el citosol de todos los tejidos humanos, ya que
hay requerimiento minimo de glucosa en todos ellos, y en algunos, como el ce-

rebral y los eritrocitos, es definitivo el aporte de glucosa. Se caracteriza porque
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todos sus intermediarios, a excepcion de la glucosa y el piruvato, son derivados
fosforilados de moléculas de 3 a 6 &tomos de carbono.

Durante estas reacciones se utilizan dos ATP por cada molécula de hexo-
sa que es degradada: de glucosa a glucosa-6-P y de fructosa-6-P a fructosa-1,6-
bifosfato. Esta ultima reaccion es catalizada por la fosfofructoquinasa 1, enzima
que ejerce el principal control de la glucolisis.

Esta via, ademas, implica la transformacion de hexosas fosforiladas en
dos moléculas de 3 atomos de carbono igualmente fosforiladas por accion de la
fructosa 1,6-bifosfato aldolasa (aldolasa A). Las triosas fosfatos resultantes se
interconvierten para seguir el camino metabélico y dar como producto final dos
moléculas de piruvato (véase figura 1.11).

En la glucolisis no existe liberacion de CO, y se producen dos moléculas
de ATP a nivel de sustrato por cada triosa fosfato convertida en piruvato: del 4ci-
do 1-3fosfoglicérico al acido 3-fosfoglicérico y del acido 2-fosfo-enolpirtuvico al
acido enolpiruavico. Si el proceso ocurre en anaerobiosis, el piruvato es reducido
a lactato (generalmente en el musculo) por la lactato deshidrogenasa que utiliza
el NADH+H+ formado en las reacciones previas o en etanol en la levadura de
cerveza. Se concluye asi la primera etapa de la degradacion oxidativa de la glu-
cosa en aerobiosis, la cual produce netamente ocho ATP, y en anaerobiosis, dos.

Las células cancerosas consumen mucha mas glucosa mediante la glu-
colisis, producen mas piruvato que el que puede metabolizarse en el ciclo de
Krebs, el cual se convierte en lactato, disminuye el pH en las células que pro-
liferan y genera acidosis metabolica lactica. También se da acidosis lactica en
el déficit de la enzima piruvato deshidrogenasa y durante el consumo de me-
dicamentos del tipo biguanidas como el fenformin (hipoglucemiante oral) por
aumento de la glucélisis anaerobia.

A pesar de que el higado tiene gran capacidad para hacer glucélisis, solo
en circunstancias adversas, como la hipoxia severa, fabrica grandes cantidades
de lactato. Los mayores productores de lactato son el musculo y los glébulos
rojos, y el higado es el encargado de convertirlo en glucosa mediante la gluco-
neogénesis para conservar la energia. El lactato producido por el higado alteraria
el fin del ciclo y provocaria acidosis lactica. En la hipoxia severa, el mudsculo li-

bera grandes cantidades de lactato simultdneamente con el higado; por lo tanto,
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Figura 111. Camino metabdlico de la glucdlisis

Fuente: elaboracion propia.

si no hay gluconeogénesis hepatica, el organismo se convierte en acidético e
hipoglucémico.

El mdsculo cardiaco tiene un metabolismo eminentemente aerdbico,
baja capacidad glucolitica y supervivencia escasa en condiciones de isquemia.
Normalmente, oxida el lactato a piruvato y lo proporciona al ciclo de Krebs. El
miocardio isquémico no puede utilizar totalmente este ciclo y, por su condicion,
oxida la glucosa con mayor rapidez que lo normal, lo cual conlleva mayor pro-
duccioén de lactato.

Las otras hexosas aportadas por la alimentacién son sustratos gluconeo-

génicos y glagoliticos (galactosa, fructosa, manosa) también son degradadas por
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medio de la glucolisis, pero entran a la via metabdlica mediante la actividad de
enzimas diferentes a las que utiliza la glucosa.

En una célula viva, para que la glucdlisis pueda funcionar y continuar,
es indispensable que el NADH+H+ formado en las reacciones previas a la ge-
neracion del piruvato sea reoxidado en las mitocondrias, adonde llega por un
mecanismo de lanzaderas, ya que el NADH es impermeable a las membranas
celulares. Si esto no ocurre, no se acumulard el piruvato, como en la anaero-
biosis. El sistema de lanzaderas favorece la utilizacion de los Hidrogeniones
transportados por el NAD. En la glucolisis anaerdbica la enzima 11, llamada Lac-
tado Deshidrogenasa gasta los hidrogeniones generados por las otras enzimas
deshidrogenasas, explicando porque no se acumulan.

En aerobiosis, el oxigeno permite la oxidacion del NADH por las reaccio-
nes de la respiracion celular. Al mismo tiempo, el piruvato es completamente
oxidado a CO, por las reacciones de decarboxilacion oxidativa, catalizadas por
el complejo multienzimatico de la piruvato deshidrogenada mitocondrial, que
requiere tiamina pirofosfato, acido lipoico, coenzima A (CoASH), FAD y NAD
como coenzimas, formando un acetato activo, el acetil-coenzima A, que se ob-
tiene por la esterificacion del acetato con el grupo tiol de la coenzima A.

El acetil-CoA puede provenir de diferentes fuentes en el curso del meta-
bolismo celular, de acuerdo con la naturaleza de las moléculas empleadas por
las células para obtener energia. En las que usan glucosa, esta se transforma
mediante la glucélisis en dos moléculas de piruvato, que son oxidadas a ace-
til-CoA. Las células que utilizan lipidos forman acetil-CoA durante las reacciones
de la f3-oxidacion. La degradacion de las proteinas puede igualmente formar
acetil-CoA a partir de los aminoacidos cetogénicos.

Las anteriores reacciones ocurren en la mitocondria. Aunque los mami-
feros usan muy poco el acetato como sustrato energético, se puede obtener
acetil-CoA a partir del acetato mediante la enzima acetil-CoA sintetasa ATP de-
pendiente. También se puede obtener en citoplasma a partir del citrato por una
reaccion catalizada por la ATP-citrato liasa. Esta reaccion ocurre cuando existe
gran ingestion de carbohidratos o hay exceso de citrato que en el citosol produ-

ce acetil-CoA, el cual interviene en la sintesis de acidos grasos.
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El acetil-CoA se puede usar para muchos procesos que dependen de las
condiciones metabélicas de las células. En caso de oxidacion completa en el
ciclo de Krebs, se oxida a dos moléculas de CO,. Este proceso conlleva la forma-
cion de coenzimas reducidas (NADH y FADH2), que a su vez son oxidadas por la
fosforilacion oxidativa y generan ATP. El ciclo de Krebs forma 12 moléculas de
ATP por cada acetil-CoA oxidado (véase figura 1.12).

El acetil-CoA se puede utilizar en vias de sintesis. Es el precursor indis-
pensable en la sintesis no mitocondrial de 4cidos grasos, en la sintesis de cuerpos
cetonicos, de colesterol y de acetilcolina, asi como en las reacciones de acetila-

cion en procesos de biosintesis y detoxificacion.

Piruvato ——— 2CO, (ciclo de Krebs)
Citrato | Acidos grasos
> ACETIL CoA >
Acidos grasos ——— Colesterol
Aminodacidos —— Cuerpos cetonicos

Figura 112. Origen y utilizaciéon de Acetil CoA

Fuente: elaboracion propia.

41.2 Ciclo de Krebs

Este es el proceso de oxidacion mitocondrial efectuado en el higado, los musculos y
el tejido adiposo. Lleva su nombre en honor a sir Hans Krebs, quien lo describié
en 1930. También se llama ciclo del citrato, del acido citrico o ciclo de los acidos
tricarboxilicos, debido a que el citrato, que posee tres grupos carboxilicos, es el

primer producto que se forma.
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Es el punto de convergencia de todas las reacciones del catabolismo y fa-
cilita la asociacion con la cadena respiratoria y la fosforilacion oxidativa. Un aci-
do dicarboxilico, el oxaloacetato es, junto con el acetil-CoA, el punto de partida
del ciclo para formar citrato. Es una serie ciclica de reacciones catalizadas por un

sistema multienzimatico localizado en la matriz mitocondrial (véase figura 1.13).
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NADH 1H, FADH 1H
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ATP H,0

Transportadores electronicos oxidados
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Figura 113. Ciclo de Krebs

Fuente: elaboracion propia.
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En el ciclo se generan tres moléculas de NADH+ H+, una de FADH2 y una
de guanosina trifosfato (GTP), y ocurre la transferencia de cuatro pares de elec-
trones a la cadena respiratoria para producir ATP a través de la fosforilacién oxi-
dativa. El aumento del ATP en la célula disminuye el ciclo de Krebs. Como resul-
tado, se acumula acetil-CoA, que se carboxila y se transforma en malonil-CoA,
sustrato para la sintesis de dcidos grasos y de TG. Por este camino metabolico la
glucosa favorece la sintesis de grasa, especialmente en el tejido adiposo.

Durante el estado alimentario, el flujo del piruvato que se convierte en
acetil-CoA es rapido hacia el ciclo de Krebs, ya que las hormonas secretadas
favorecen el proceso. En contraste, durante el ayuno el movimiento hacia el
ciclo de Krebs es limitado, debido a la disminucion de los niveles de insulina y
al aumento de los de glucagén, lo cual induce la sintesis de enzimas que permi-
ten la conversion de intermediarios de tres atomos de carbono a glucosa (véase
figura 1.14).

Mitocondria

Alimentos Acidos grasos
[ Ciclo de
- s
8 B. oxidacion Krebs
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Z ACETIL CoA ATP
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@
g:)o Cadena <0,
A 2H° > respiratoria
Proteinas Aminoacidos ~ < 10
A
Fuentes ADP

extromitocondriales
(glucolisis)

Figura 114. Flujo de sustratos durante el estado alimentario y de ayuno

Fuente: elaboracion propia.
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El ciclo de Krebs también participa en ciertas vias anabodlicas, como la
sintesis de aminoacidos no esenciales y el grupo hem. Por eso se considera una

via anfibolica.

41.3 Gluconeogénesis

Ademas de la alimentacion, una fuente importante de glucosa es la sintesis de
novo de la glucosa, o gluconeogénesis, que se define como la formacién de glucosa
a partir de intermediarios del metabolismo no carbohidratos. En los mamiferos,
en condiciones normales esta produccion tiene lugar principalmente en el higa-
do (85 % a 95 %), aunque también puede ocurrir en los rifones (especialmente
en ayuno y cuando se presenta acidosis metabolica) y en las células epiteliales
del intestino a partir del lactato (ciclo de Cori), de los aminoacidos glucogéni-
cos, en particular la alanina (ciclo de la alanina), y del glicerol liberado de la
lipolisis de TG. Al contrario de lo que ocurre en plantas y algunas bacterias,
la gluconeogénesis no se desencadena a partir de lipidos (a excepcion de muy
pequenas cantidades a partir de acidos grasos de nimero impar de dtomos de
carbono, muy escasos en el organismo). Es un proceso mas activo en adultos
que en ninos.

La gluconeogénesis es importante para mantener concentraciones ade-

cuadas de glucosa en sangre cuando:

1. Los niveles de glucogeno estan disminuidos durante el ayuno o perio-
dos de ingestion limitada de carbohidratos. La gluconeogénesis man-
tiene los niveles normales de glucosa en sangre, ya que es necesario
su suministro continuo como fuente de energia, especialmente para
el sistema nervioso central (SNC) y los eritrocitos.

2. Se ejecuta un ejercicio intenso, cuando los niveles altos de catecola-
minas han movilizado carbohidratos que producen lactato (glucolisis)

y reservas de lipidos (lip6lisis) que generan glicerol.
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3. Existe acidosis metabodlica. La gluconeogénesis en el rindn promueve
la excrecién de gran cantidad de protones. Es necesaria para propor-
cionarle energia al mudsculo en anaerobiosis; es util para la sintesis de

lactosa y para el metabolismo fetal.

La sintesis de novo de la glucosa es un camino metabolico que consume
energia, comparte ocho de las once reacciones metabolicas de la glucélisis que
son reversibles; solo tres son irreversibles y especificas para cada uno de los
procesos mencionados.

La velocidad del proceso gluconeogénico estd inversamente relacionada
con el contenido de carbohidratos en la alimentacion. Este efecto se produce
por regulacion hormonal y no hormonal. El glucagén es el principal regulador
de la gluconeogénesis; se secreta cuando existen niveles bajos de glucosa san-
guinea, actda en forma rapida inhibiendo enzimas e intermediarios de la gluco-
lisis, al igual que la epinefrina y los glucocorticoides. En forma lenta el glucagon
aumenta la sintesis de las enzimas de la gluconeogénesis, proceso que puede
tardar de 24 a 48 horas. Los glucocorticoides tienen un efecto rapido sobre la
gluconeogénesis, ya que producen degradacion periférica de las proteinas, lo
cual provee aminodcidos para esta via metabolica. La insulina inhibe la sintesis
de las enzimas de la gluconeogénesis y eleva la sintesis de las tres enzimas pro-
pias de la glucolisis.

El control no hormonal depende principalmente de la concentraciéon de
sustratos y de la regulacion alostérica de las enzimas. Aunque existen rutas por
medio de las cuales el etanol podria convertirse en glucosa, su utilizaciéon con
tal fin es muy limitada por los efectos sobre el SNC, por alterar el sistema redox
y por el riesgo de dafio hepatico. De hecho, el etanol es un mal precursor de la
gluconeogénesis, ya que la inhibe y puede provocar hipoglucemia, potencial-
mente peligrosa [4, 6, 7, 12].
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41.4 Glucogénesis y glucogendlisis

La glucogénesis es la ruta metabolica para la sintesis de glucdgeno y la glucogend-
lisis es la via opuesta encargada de la degradacion del glucogeno. Estas dos vias
ocurren principalmente en higado y musculo.

El glucdgeno es la forma de almacenamiento de la glucosa. Es un poli-
mero de esta, altamente ramificado, con uniones lineales glucosidicas a 1,4.
Las ramas se presentan cada diez unidades por enlaces a 1,6. Se sintetiza en el
citoplasma de las células, principalmente del higado y los musculos, en donde se
almacena en forma de granulos, por lo general en una proporcién de 4 a 6 g por
100 g de tejido hepatico, y de 0,5a 1 g por cada 100 g de tejido muscular. El hi-
gado puede movilizar su glucoégeno para liberar glucosa hacia la sangre y al resto
de los tejidos, pero el musculo lo utiliza inicamente para satisfacer sus propias
necesidades energéticas. La glucogénesis es un proceso favorecido por la insu-
lina, mediante la actividad de las enzimas glucdgeno sintasa y ramificante. La
glucogeno sintasa defosforilada (glucégeno sintasa a) es activa, forma los enla-
ces a 1,4 y la enzima ramificante los a 1,6. El proceso contrario se conoce como
glucogenolisis y es favorecido por la epinefrina y el glucagdn. Ambos ocurren
activamente en el higado y los musculos, y son controlados fisiologicamente.

La degradacion del glucogeno en moléculas de glucosa es una condicion
previa para su utilizaciéon energética. Esta reaccion es catalizada por una fosfori-
lasa fosforilada (fosforilasa a) que es la forma activa, y se obtiene mediante reac-
ciones en cascada iniciadas por las hormonas que se secretan cuando existen ba-
jos niveles de glucemia (epinefrina en higado y musculo; glucagén, tinicamente
en higado). Pequenas cantidades de estas hormonas activan la adenilato ciclasa
y se genera un gran ndmero de moléculas de AMPc (AMP ciclico), que a su vez
activa moléculas de proteinquinasas AMPc-dependientes, que a su turno activan
un gran numero de moléculas de fosforilasas quinasas y las fosforilan nueva-
mente. Cada fosforilasa quinasa puede activar un gran numero de fosforilasas b
(forma inactiva) y convertirlas en fosforilasas a, las cuales degradan los enlaces
al,4 del glucégeno y producen glucosa 1-P. Esta tltima, por reacciones enzimati-

cas, se transforma en glucosa 6-P, y mediante la glucosa 6 fosfatasa se convierte en
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glucosa que se libera desde el higado a la sangre, mas no en el musculo que carece
de la enzima, para compensar la hipoglucemia. Las enzimas del metabolismo
del glucégeno sufren modificaciones covalentes secuenciales por fosforilacion.
Este proceso provee una gran amplificacion del estimulo inicial, conocido como
cascada.

Un nivel adecuado de AMPc estimula en cascada la fosforilacion median-
te la cual la glucogeno sintasa se inactiva (glucégeno sintasa b) al mismo tiempo
que se activa la fosforilasa b (fosforilasa a), por lo tanto, se inhibe la glucogéne-
sis y se activa la glucogenolisis.

Existen defectos genéticos tanto en la sintesis como en la degradacion
del glucogeno, conocidos como glucogenosis. Existen por lo menos diez tipos
descritos, del I al X, de los cuales el mas conocido es el tipo I (enfermedad de
Von Gierke). También se presenta ausencia o alteraciéon en la actividad de la
enzima glucosa 6-fosfatasa en higado, mucosa intestinal y rifon.

Las vias metabolicas de los carbohidratos que se mencionan a continua-

cién siguen caminos de alternativa.

41.5 Via de las pentosas, via oxidativa directa
o via del fosfogluconato

La via de las pentosas o via oxidativa directa posee dos fases: una irreversible y
otra reversible. Tiene como objetivo generar NADPH+ H+, que se obtiene por
accion de la enzima glucosa-6-P-deshidrogenasa sobre la glucosa 6-P, reacciéon
que necesita como coenzima NADP y cuyo déficit (mutaciones clase I, II y III)
produce una enfermedad genética caracterizada por anemia hemolitica. Ademas
proporciona pentosas para la sintesis de nucleétidos intermediarios del meta-
bolismo, almacenadores de energia, segundos mensajeros, acidos nucleicos y
coenzimas, y provee una ruta para la utilizaciéon de pentosas y para su conver-
sion a hexosas y triosas.

En las figuras 1.15 y 1.16 se puede apreciar el ciclo de las pentosas que

genera NADPH vy su utilidad, asi como la sintesis de pentosas.
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Glucosa - 6 - Fosforo

NADPH+H j’

6 - Fosfogluconolactosa . L
Reacciones de reduccion

y de hidroxilacion:

sintesis de acidos grasos

y de esteroides

NADPH+H J

6 - Fosfogluconato

Piruvato Ribulosa - 5 - Fosfato + CO,

Figura 1.15. Ciclo de las pentosas y sintesis de NADPH

Fuente: elaboracion propia.

Acidos nucleicos
Glucosa - 6 - Fosfato T

5 fosforribosil 1 pirofosfato

Fructosa - 6 - Fosforo T

Ribulosa - 5 - fosfato

k Gliceraldehido - 3 - fosfato

K Xilulosa - 5 - fosfato

Figura 1.16. Sintesis de pentosas

Fuente: elaboracion propia.
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El NADPH+H+ es util en reacciones biosintéticas de reducciéon e hidroxilacion:

1. Lareduccion del perdxido de hidrogeno, una de las ROS junto con los
radicales libres. Estos compuestos se forman normalmente de mane-
ra continua como productos finales del metabolismo aerobio (fuente
endogena), también por sustancias del ambiente (fuente exdgena) y
participan en el desarrollo de numerosos procesos patologicos, como
cancer y enfermedad inflamatoria. Las ROS por lo general son neu-
tralizadas por agentes antioxidantes enddgenos como las enzimas
antioxidantes (glutation reductasa, glutation peroxidasa, catalasas,
superoxido dismutasas) y por antioxidantes exoégenos, como las vi-
tamina E y C, el caroteno y el selenio. Asi se evita el estrés oxidativo.

El NADPH+H+ que se obtiene es coenzima (fuente de electro-
nes reductores) de la glutation reductasa, la cual reduce al glutation
oxidado. El glutation reducido reacciona con el H,0, y lo convierte en
dos moléculas de H,0 mediante la enzima glutation peroxidasa, que
necesita selenio para su maxima actividad. Si hay déficit de la enzima
glucosa-6P-deshidrogenasa, no se genera NADPH+H™, por lo tanto se
acumula H O, que es lesivo para el ADN, las proteinas y los lipidos

272
insaturados y puede producir muerte celular (véase figura 1.17).

Glucosa - 6 - Fosfato NADP Glutation reducido H,0

6 - Fosfogluconato NADP+H Glutation oxidado H,0

2

Figura 117. Funcion del NADPH en la degradacion del H,O,

Fuente: elaboracion propia.
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2. Hidroxilacion a través del sistema monooxigenasa del citocromo P450
(CYP), miembro de una superfamilia, que actda a nivel mitocondrial
en la hidroxilacion de esteroides y a nivel microséomico en la detoxifi-
cacion hepatica. Participa ademads en el proceso de fagocitosis por los

leucocitos y en la sintesis del 6xido nitrico (NO) y otras sustancias.

41.6 Via del acido glucurénico

La sintesis del acido glucurénico es una fuente de 4cido UDP-glucurénico (forma
activa). El higado puede aprovechar la glucosa para sintetizar acido glucurénico,
atil en la detoxificacion de xenobidticos mediante la formacion de glucurénidos.
Muchas sustancias que se producen en el organismo, y algunos medicamentos,
son detoxificados gracias al proceso de conjugacion con glucurénidos. Estos pro-
ductos conjugados son eliminados por la bilis o por la orina como compuestos
hidrosolubles. Asi se excretan las hormonas esteroidales, la bilirrubina, la mor-
fina, el acido salicilico y el mentol.

El acido UDP-glucurénico es el dador del 4cido glucurénico util para la
sintesis de algunos polisacaridos como la heparina, y en la activaciéon de hexo-
saminas para la génesis de GAG y glucoproteinas. El acido UDP-L-idurdnico que
se encuentra en algunos GAG es producto de la accién de una epimerasa-NAD
dependiente a partir del 4cido UDP-glucuroénico.

Por el camino del 4cido glucurdnico se sintetiza el acido ascérbico (vita-
mina C) en algunos animales, con excepcion de los humanos y otros primates.
Esta via también es util para la formacion de pentosas y para el metabolismo de
azucares derivados no fosforilados (véase figura 1.18).

La interrupcion del camino del dcido glucurénico se debe a defectos enzi-
maticos y a ciertos farmacos. La pentosuria esencial se caracteriza por presencia
en la orina de grandes cantidades de L-xilulosa por déficit de la enzima que la

convierte a xilitol.

102 / Alimentacién y nutricion aplicada



Glucosa - 6 - Fosfato

Bilurribina, hormonas, esteroides,

mentol, acido acetilsalicilico

Glucosa - 1 - Fosfato (xenobidticos)
Vitamina C
(primates) Acido - UDP - Glucurénico
X
UDP - Glucuronil - transferasa
GAG

Glucuronido

UDP

Figura 118. Camino metabdlico del dcido glucurdnico.
Formacion de glucurénidos

Fuente: elaboracion propia.

El xilitol es un polialcohol que se ha utilizado, via parenteral, como fuen-

te de energia, pero ocasiona oxaliuria y oxalosis en el rinén.

4.7 Interconversion de hexosas

4.1.71 Metabolismo de la fructosa

La fructosa es producto de la hidroélisis de la sacarosa y es probablemente el
segundo azucar mas abundante en la alimentaciéon, después de la glucosa. Se
fosforila por la hexoquinasa a fructosa 6-P, y a fructosa 1-P por la fructoquinasa,
la cual se encuentra en higado, rifidn e intestino delgado. Posee una alta afinidad
por la fructosa y su actividad no se altera por los ciclos de ayuno-alimentacion
ni por la insulina. Las fructosas fosfatos son degradadas por aldolasas, que son
de tres tipos: A, By C. La aldolasa B (fosfofructoaldolasa) cataliza la conversion
de la fructosa 1-P en dihidroxiacetona-P y D-gliceraldehido, el cual puede seguir

varias rutas:
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1. Fosforilarse en la posicion tres para obtener el gliceraldehido 3-P
(G3P) y ser metabolizado por la glucélisis o la gluconeogénesis.

2. Oxidarse a 4cido glicérico con la participaciéon del NAD y luego ser
convertido en serina.

3. Reducirse a glicerol, que se fosforila y produce glicerol-3-P, el cual
puede ser utilizado para la gluconeogénesis o para la sintesis de tria-

cilgliceroles.

La fructosa es la principal fuente de energia de los espermatozoides. Se
forma en las vesiculas seminales mediante la reduccion de la glucosa a sorbitol
y la oxidacion de este a fructosa.

La fabricacion de sorbitol a partir de la glucosa ocurre rapidamente en el
cristalino y en las células de Schwann del sistema nervioso. El sorbitol no puede
atravesar membranas, y en los individuos diabéticos disminuye su velocidad de
transformacion a fructosa. Por lo tanto, sus niveles aumentan en estas células y
ocasionan una elevacion en la presién osmotica, que podria ser causa del desa-
rrollo de las cataratas y de la disfuncion neural que ocurre en los diabéticos. El
sorbitol se ha considerado como fuente de calorias, pero los estudios realizados
por Ross et al. han demostrado que entre el 20 y el 40 % del que se administra
intravenoso se excreta por via renal. El escaso efecto trombogénico sobre las
venas periféricas es similar al que ejerce la glucosa [13, 14].

El exceso de ingestion de fructosa disminuye los niveles hepaticos de
ATP y eleva los de lactato, lo cual ocasiona aumento del 4cido trico. Ademas
estimula la sintesis de acidos grasos y la secrecion hepatica de triglicéridos.

Existen alteraciones genéticas del metabolismo de la fructosa. La into-
lerancia hereditaria a la fructosa se caracteriza por vomito e hipoglucemia des-
pués de ingerir esta o alimentos que la originan (sacarosa y sorbitol). Se presenta
por déficit de aldolasa B, se produce acumulaciéon de fructosa-1-P en higado y
rifdn, en donde ocasiona alteraciones (hepato y renomegalina) y a su vez inhibe
a la fosforilasa hepatica mediante mecanismos alostéricos. Esto explica por qué

cuando hay grandes existencias de glucogeno se presenta hipoglucemia.
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Esta es una afeccion autosémica recesiva. El déficit de fructoquinasa he-
patica produce la fructosuria esencial, que se caracteriza por eliminacion de la
fructosa absorbida por el sistema renal. No hay sintomas, ya que la fructosa no
esta fosforilada; por lo tanto, puede atravesar membranas y ser eliminada. El
déficit de aldolasa A bloquea la gluconeogénesis y contribuye a hipoglucemia

posprandial.

41.7.2 Metabolismo de la galactosa

Su principal fuente es la lactosa, que por la lactasa produce galactosa y gluco-
sa. La lactasa es una enzima muy activa en nifilos, menos activa o aun ausente
en adultos con baja tolerancia a la leche y a productos lacteos con lactosa. Se
sintetiza a partir de la glucosa en la glandula mamaria en lactancia y en todos
los tejidos que la requieran para la sintesis de glucolipidos, proteoglucanes y
glucoproteinas.

La galactosa es fosforilada a galactosa 1-P por la galactoquinasa. La galac-
tosa 1-P reacciona con UDP-glucosa mediante la galactosa-1-P-uridil transferasa
y se obtienen como productos UDP-galactosa y glucosa 1-P. Una 4-pimerasa
convierte la UDP-galactosa en UDP-glucosa.

Se han descrito como errores del metabolismo de la galactosa dos tipos
de acumulacion excesiva en sangre y tejidos (galactosemia). Ambos tienen ca-

racter autondémico recesivo:

1. Déficit de galactoquinasa: se acumula galactosa en el cristalino. Esta
se reduce a dulcitol (galactitol), que no se puede eliminar de las célu-
las y ejerce el efecto osmotico -propio de los aztcares alcoholes- que
contribuye al desarrollo de cataratas.

2. Déficit de galactosa-1-P-uridil-transferasa: conocida como galactose-
mia clasica, permite la acumulaciéon de galactosa y galactosa-1-P en
sangre y tejidos. Ademas de cataratas, se acompana de retardo mental

y cirrosis hepatica.
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4.1.7.3 Sintesis de hexosaminas

La glucosamina 6-P se forma a partir de la reaccion entre la fructosa-6-P y la glu-
tamina por una reacciéon de transamidacién catalizada por la fructosa-6-P-ami-
dotransferasa. Es precursora de todos los residuos de hexosaminas en los GAG.

Los GAG pueden ser acidos o neutros, ademas de sulfatados y no sul-
fatados. Al unirse a proteinas cumplen funciones estructurales en la sustancia
fundamental del organismo; ademas participan en el sefialamiento y la adhe-
rencia celular. Las glucoproteinas actian como receptores de superficie, en la
antigenicidad de la superficie celular, composiciéon de mucinas secretadas por
los sistemas digestivo, respiratorio y urogenital, y desempefian numerosas fun-
ciones como proteinas globulares.

La alteracion mas importante y frecuente del metabolismo de los carbo-
hidratos es la diabetes mellitus. Esta se puede definir como un sindrome hete-
rogéneo, crénico, con pocas perspectivas de curacion, que se caracteriza por un
estado de hiperglucemia producido por una actividad deficiente de la insulina.
Esta enfermedad ha sido clasificada por la Organizacién Mundial de la Salud

(OMS) de la siguiente manera:

- Diabetes mellitus tipo 1 o insulinodependientes.

- Diabetes mellitus tipo 2 no dependiente de insulina. Existen dos tipos
de pacientes: los obesos y los no obesos mayores de 40 afios.

- Diabetes 1,5, la cual se presenta en personas menores de 40 anos.

- Diabéticos por malnutricion y por la diabetes mellitus asociada.

+ Otros tipos especificos de diabetes mellitus.

+  Diabetes mellitus gestacional (DMG).

Del 90 al 95 % de los pacientes diabéticos son de tipo 2, de predominio
obeso; del 5 al 10 % son de tipo 1. Se han descrito dos formas de diabetes de
malnutricién: una ligada a fibrosis y calculosis del pancreas, y otra sin dicha ca-
racteristica. En ambas, ademas de la malnutricién, se encuentra resistencia a la

cetosis y ausencia de complicaciones vasculares cronicas.

106 / Alimentacién y nutricion aplicada



La diabetes mellitus asociada es aquella que acompana a enfermedades
por exceso de corticoides, de hormona del crecimiento o cualquier otra patolo-
gia que pueda identificarse. La diabetes gestacional es aquella que se desarrolla

durante el embarazo; no necesariamente desaparece después del parto [5, 6, 12].

41.7.4 Sintesis de acidos grasos y triglicéridos a partir de glucosa

Consiste en la transformacion de glucosa en lipidos: el acetil-CoA proveniente
de la glucolisis se convierte en citrato mediante la actividad de tres enzimas mi-
tocondriales. El citrato migra hacia el citosol, en donde se metaboliza y produce
acetil-CoA, que es carboxilado para formar malonil-CoA, molécula indispensable
para la sintesis de acidos grasos gracias a un sistema multienzimatico. Los acil-coA

en su forma activa se utilizan para la sintesis de triglicéridos y fosfolipidos.

4.2 Metabolismo de los lipidos

Una vez absorbidos por via linfatica, los quilomicrones (QM), que son sintetiza-
dos por el enterocito que les agrega Apo B48, se enriquecen en la circulacion ge-
neral con apolipoproteinas como ApoAl, ApoCII y ApoE provenientes de otras
lipoproteinas, especialmente de las HDL. Los TG exdgenos que lo constituyen
son hidrolizados por una enzima que se encuentra anclada en el endotelio de los
capilares de adipocitos, musculo, pulmoén, corazén, la lipoproteina lipasa extra-
hepatica -llamada lipoproteina lipasa 1 (LPL1)- dependiente de ApoClI, y se ob-
tienen como productos acidos grasos, glicerol y “restos o remanentes del QM”.
Estos reciben colesterol proveniente de otras lipoproteinas y al ceder ApoCII a

las HDL son captados por receptores especificos en el higado (véase figura 1.19).
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Figura 119. Panordmica del metabolismo de los lipidos

Fuente: elaboracién propia.

Los acidos grasos resultantes se transportan unidos a la albumina a dife-

rentes tejidos, especialmente musculo y tejido adiposo e higado, para ser utili-

zados con el fin de producir energia en el musculo o para reesterificarse con el

glicerol, fabricar TG y almacenarse en el tejido adiposo. El glicerol es captado

por el higado (véase figura 1.20).
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Figura 1.20. Transporte y utilizaciéon de los lipidos

Fuente: elaboracién propia.

4.21 Sintesis de acidos grasos

Otra fuente de los acidos grasos en el organismo (fuente enddgena) es su sintesis
a partir de la glucosa de la alimentaciéon. En humanos, se realiza principalmente
en el higado. Las enzimas que los sintetizan estan localizadas en el citosol y el
sistema polimeriza un compuesto de dos carbonos, altamente reactivo, el “aceta-
to activo”, que es el acetil-CoA para formar el dcido palmitico, palmitato (C16:0).
El malonil-CoA es otro compuesto importante en este proceso. El sistema cito-
solico que sintetiza acidos grasos es muy diferente del sistema mitocondrial

que los oxida. El primero requiere acetil-CoA, fosfato de nicotinamida-adenina
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dinucledtido (NADPH+H+), proveniente del ciclo de las pentosas, bicarbonato
(HCO3-) y ATP.

La velocidad de la lipogénesis (sintesis de acidos grasos de cadena larga) es
regulada por el estado de nutricion del organismo; ocurre con la participacion de
las enzimas acetil-CoA carboxilasa y acido graso sintasa. En esta biosintesis inter-
viene la proteina transportadora de acilos que, a semejanza de la COASH, contiene
una molécula de fosfoproteina, cuyo SH (grupo funcional sulfihidrilo) es el que
esterifica los grupos acetilos y acilos. En los eucariotes muchas de las enzimas de
la sintesis estan como un complejo multienzimatico, que posee siete actividades
enzimaticas diferentes, llamado acido graso sintasa. Este cataliza el ensamblaje del
palmitato a partir de una molécula de acetil-CoA y siete de malonil-CoA. La cadena
de 4cido graso que se esta sintetizando comienza por el carbono y se alarga ana-
diendo en forma secuencial unidades con dos dtomos de carbono. El dador de es-
tos dos carbonos es el malonil-CoA que se crea a partir del acetil-CoA por actividad
de la acetil-CoA carboxilasa-biotina dependiente (un proceso de carboxilaciéon).

Este paso es el que controla la sintesis de los acidos grasos. La reaccion
de alargamiento se desplaza hacia la derecha por pérdida de CO,. EI complejo
multienzimatico se halla en el higado, los rifiones, el encéfalo, los pulmones, las
glandulas mamarias y el tejido adiposo. En los animales, la enzima se encuentra
como un dimero con idénticas subunidades, es activada por mecanismos de accién
rapida como son la activacion alostérica por el citrato, inhibicion alostérica por
el palmitil-CoA y otros acil-CoA, inhibicién por modificaciéon covalente, fosfo-
rilacion, dependiente del AMPc, activacion por defosforilacion, activacion por
la insulina. También existe regulacion de largo plazo (control adaptativo): se
aumenta la sintesis de la enzima por una alimentacién rica en carbohidratos y
con bajo consumo de lipidos; se inhibe por glucagén, por adrenalina, por fosfo-
rilacién y con dietas ricas en grasas.

La lipogénesis de novo en higado es muy activa en la vida intrauterina
cuando se necesita la mielinizacion del feto, durante el tercer trimestre. El ca-
mino lipogénico es activado en situaciones patoldgicas como en la diabetes
mellitus, el déficit de glucosa-6-P-deshidrogenasa y en otros varios estados de

hipertrigliceridemia.
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Después de su biosintesis, el acido palmitico se activa en presencia de
la acil-CoA sintetasa y de ATP que pasa a AMP + PP a palmitil-CoA, que puede
sufrir el proceso de esterificacion para formar TG o ésteres de colesterol, o pue-
de alongarse. Este proceso ocurre tanto en microsomas como en mitocondrias
por enzimas llamadas elongasas, que alargan las cadenas de acilo existentes al
agregar secuencialmente fragmentos de dos atomos de carbono. Este nuevo 4ci-
do graso alongado puede desaturarse, activarse y hacer parte de TG o formar

ésteres de colesterol (véase figura 1.21).

Activacion Desaturacion o enlongacion
Palmitato Palmitoil - CoA

Acil - CoA

Esteres de colesterol

Acil-gilceroles

Otras sintesis

Figura 1.21. Utilidad del palmitil CoA

Fuente: elaboracion propia.

Los animales superiores no permiten la acciéon de las desaturasas para la
insercion de nuevos dobles enlaces mas alla de la posicion nueve de los acidos
grasos, por lo tanto, no pueden sintetizarse los acidos grasos de las series w6
y w3, los cuales deben ser ingeridos con los alimentos, de ahi su caracter de
esenciales. El alargamiento y la desaturacion de los 4cidos grasos esenciales dan
origen a acidos grasos con 20 atomos de carbono (dcidos eicosanoicos), que
producen los eicosanoides, compuestos con potente actividad fisiologica y far-
macologica. Son prostanoides: las prostaglandinas (PG) y tromboxanos (TX) que
se sintetizan por la via de las ciclooxigenasas (COX), de las cuales se conocen
varias. La de tipo I (COX-1) es de origen constitutivo, y la de tipo II (COX-2), in-
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ductivo (se sintetiza en caso de agresiones celulares). La COX-1 tiene funciones
fisiologicas de proteccion de la mucosa gastrica y favorece la agregacion plaque-
taria, mientras que la COX-2 participa en procesos inflamatorios.

El descubrimiento de la existencia de tres ciclooxigenasas activas en dife-
rentes tejidos ha permitido identificar compuestos que selectivamente inhiben
una u otra enzima. La COX-1 esta localizada en todos los tejidos corporales,
especialmente rinén y tubo gastrointestinal. Se han descrito dos pequenas iso-
formas (pCOX-1a y pCOX-1b), que derivan de un splicing alternativo del RNAm
del gen de la COX-1.

La COX-1 es inhibida por los antiinflamatorios no esteroideos como el
acido acetilsalicilico y el ibuprofeno. También son eicosanoides los que se ob-
tienen por la via de las lipooxigenasas, a saber: los leucotrienos (LT) y las lipoxi-
nas (LX), potentes reguladores de muchos procesos patolédgicos. Se consideran
hormonas autocrinas y su mecanismo de accion involucra a la proteina G. La
COX-3 fue localizada en el cerebro en experimentos con animales, y participa en
la produccion de fiebre y dolor en el SNC.

Existen varios tipos de PG (PGG, PGH, PGE, PGF y PGI), que poseen un su-
bindice de acuerdo con el numero de dobles enlaces de la molécula, lo cual a su
vez depende del 4cido eicosanoico que le dio origen. Asi, el acido araquidénico,
que generalmente se encuentra como parte del carbono dos de los fosfolipidos
de las membranas, al ser escindido por las fosfolipasas A2 forma las prostaglan-
dinas de la serie dos (véase figura 1.22).

Los TX y las prostaciclinas (PGI) tienen efecto antagénico. Los primeros
se producen en las plaquetas, favorecen la agregacion plaquetaria y la vasocons-
triccion. Las PGI se originan en el endotelio de los vasos sanguineos, permiten
la vasodilatacion e inhiben la agregacion plaquetaria.

Las prostaglandinas son proinflamatorias y sus posibles usos terapéuticos
incluyen la prevencion del embarazo, la induccion del parto a término, la ter-
minacion del embarazo, la proteccidon de la mucosa gastrica con la consecuente

prevencion de las ulceras gastricas, el alivio del asma y de la congestion nasal.
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Fosfolipidos de la membrana

|

Acido araquidénico

PG. Endoperéxido Ciclooxigenasa J:— 20,
sintetasa Hidroperoxidasa
PGG2
t— 2e
Prostaciclina PGH2
sintetasa
PG-1, PG - E, Isomerasa
PG-F PG-D
Sintetasa | Sintetasa
PGF,a PG - E,
PG -D

Figura 1.22. Sintesis de prostaglandinas (PG) y tromboxanos (TX) de la clase 2

Fuente: elaboracion propia.

El acido araquidodnico, por la via de la 5-lipooxigenasa de leucocitos, pla-
quetas y macrofagos como respuesta a estimulos inmunoloégicos y de otros ti-
pos, da origen a los acidos hidroperoxiecosatetraenoicos (HPETE) y estos a los
leucotrienos tipo cuatro, de los cuales existen LTA, LTB, LTC, LTD, LTE. La mez-
cla de LT C4, D4 y E4 se conoce como sustancia anafilactica de reaccién lenta

(SRL-A), poderoso broncoconstrictor (véase figura 1.23).
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15- Lipooxigenasa

Sintesis de acido araquidénico —— > 15-HPETE —>  Lipoxinas
Axigenasa 12- Lipooxigenasa
5-HPETE 12 - HPETE —> 12- HETE

5- Lipooxigenasa

IT - A4

ITA4 - Hidrolasa GSH

Sintetasa

IT - B4 IT-C4 ——> LT-D4 —> IT-E4

Figura 1.23. Sintesis de leucotrienos (LT).
HETE: dcido hidroeicosatetraenoico

Fuente: elaboracion propia.

Estos LT, junto con el LTB4, también producen permeabilidad vascular y
atraccion y activacion leucocitaria. Se consideran reguladores de gran importan-
cia en muchas enfermedades inflamatorias y reacciones alérgicas. Las lipoxinas
se forman igualmente en los leucocitos con la participacién de varias lipooxige-
nasas; se ha sugerido que son vasoactivas y sustancias de contrarregulacion de

la respuesta inmunoloégica.
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4.2.2 Oxidacion de los acidos grasos

Los acidos grasos, de fuente exdgena o enddgena, se oxidan mediante un pro-
ceso aerdbico que requiere oxigeno y recibe el nombre de B-oxidacion. Este
tiene lugar en la mitocondria, y permite la formacion de acetil-CoA, gracias a la
oxidacion en el carbonilo del carbono  de 4cidos grasos saturados e insaturados

y forma un B-cetoacido (véase figura 1.24).

R-CH, - CH, - COO - R-CO-CH, - COO -

Figura 1.24. Formacién de un B-cetodcido

Fuente: elaboracion propia.

Una vez en el interior de las células, los 4cidos grasos son activados a acil-CoA.
Esta activacion ocurre a nivel citoplasmatico, o sobre la membrana externa de las
mitocondrias, es catalizada por una enzima activante en presencia de ATP que
se convierte a AMP + PP, por lo tanto esta reaccion utiliza dos uniones pirofos-
fatos del ATP:

acido graso + CoASH + ATP acil-CoA + AMP + PP

Las moléculas de acil-CoA de cadena larga no se pueden difundir libre-
mente a través de la membrana interna mitocondrial, por ende, no pueden al-
canzar la matriz mitocondrial en donde ocurre la oxidacién. Una enzima, la car-

nitina-palmitoil-transferasa (CPT I) cataliza la transferencia del grupo acilo de la
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acil-CoA a la carnitina; asi se obtienen CoASH vy acil-carnitina, que es la forma
como atraviesa la membrana, gracias a un transportador especifico. Un nuevo
cambio con la CoASH de la acil-carnitina mediante la CPT II permite, en la matriz
mitocondrial, obtener una vez mas acil-CoA para ser utilizado en la f-oxidacion.

La f3-oxidacion implica el funcionamiento sucesivo de cuatro enzimas

que aprovechan todos los acil-CoA como sustrato:

1. Oxidacion de acil-CoA a 3-enoil-CoA: se forma un doble enlace trans,
gracias a la acil-CoA deshidrogenasa-FAD -> FADH, (primera deshi-
drogenacion).

2. Hidratacion del doble enlace del 3-enoil-CoA: se forma 3-hidroxi-
acil-CoA por la enoil-CoA hidratasa.

3. Oxidacion del 3-hidroxi-acil-CoA, por la 3-hidroxi-acil-CoA deshidro-
genasa- NAD -> NADH+H+ se obtiene 3-ceto-acil-CoA (segunda des-
hidrogenacion).

4. Ruptura tiolitica catalizada por una tiolasa: utiliza una molécula de
CoASH, ocurre ruptura entre los carbonos dos y tres, se libera un ace-

til-CoA y un acil-CoA con dos dtomos de carbonos menos.

Los acil-CoA de cadena larga repiten estos cuatro procesos para liberar
cada vez un acetil-CoA, compuesto de dos dtomos de carbono, sucesivamente
hasta obtener los tltimos dos 4&tomos de carbono. Los acetil-CoA entran al ciclo
de Krebs y cada uno produce 12 moléculas del ATP. Cada proceso de separacion
de dos 4tomos de carbono por el carbono  rinde cinco ATP.

La hipoglicina, una sustancia que se encuentra en el fruto de un arbol
de Jamaica, produce hipoglucemia porque inhibe la R-oxidacion. Se ha sugerido
que una inhibicién de la 3-oxidacion podria estar involucrada en la génesis de la
muerte subita en lactantes normales [2, 15].

A pesar de que los acidos grasos de nimero impar de atomos de carbono
se encuentran en pequenas proporciones en los tejidos humanos, también su-
fren la f3-oxidacion, producen acetil-CoA y una molécula de tres atomos de car-

bono, propionil-CoA, el cual por varias reacciones se convierte en succinil-CoA
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intermediario del ciclo de Krebs. En estas reacciones interviene la cobamida,
coenzima de la vitamina B12.

El catabolismo de los acidos grasos insaturados implica la presencia de
dos enzimas mas especificas, adicionales a las de la B-oxidacion de los acidos
grasos saturados. Producen menos energia que los 4cidos grasos saturados.

La B-oxidacion también puede ocurrir en los peroxisomas: util para la
oxidacion de 4cidos grasos de cadena carbonada muy larga (mas de 22C). Esta
via es inducida por dieta rica en lipidos y por los medicamentos hipolipemian-
tes (por ejemplo, los reguladores del metabolismo peroxisomal o PPAR). Estos
acidos grasos no necesitan carnitina para entrar a los peroxisomas. La carencia
hereditaria de estos produce la enfermedad cerebro-hepato-renal de Zellweger.
Los acidos grasos con mas de 22C necesitan activarse mediante una enzima, la
acil-CoA sintetasa, cuyo déficit produce adrenoleucodistrofia, enfermedad liga-
da al cromosoma X (XALD).

También existen la a- y la w-oxidacion. La primera ocurre en aquellos
acidos grasos en los que un grupo metilo se encuentra en el carbono, lo cual
bloquea la oxidacion. El déficit del sistema enzimatico que la realiza ocasiona la
enfermedad de Refsum. La oxidacion es util para acidos grasos de cadena me-
diana y larga; el proceso ocurre en el tltimo carbono y se aumenta cuando hay
alteraciones en la f3-oxidacion.

Las alteraciones de la oxidacion de los acidos grasos producen princi-
palmente hipoglucemia e infiltracion grasa. La velocidad de sintesis y de degra-
dacién de estos acidos esta regulada por una serie de interacciones complejas

entre acidos nucleicos, proteinas, carbohidratos y lipidos [15-17].

4.2.3 Formacion y utilizaciéon de los cuerpos cetdnicos
El acetil-CoA formado en la oxidacién de los 4cidos grasos entra en el ciclo del
acido citrico si la degradacion de los lipidos y de los carbohidratos esta adecua-

damente equilibrada. Sin embargo, si predomina la degradaciéon de los lipidos el

acetil-CoA toma una via diferente, ya que la concentracion de oxaloacetato se
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reduce si no estan disponibles los carbohidratos. En el ayuno y en los pacientes
diabéticos, el oxaloacetato se utiliza para formar glucosa (gluconeogénesis), por
lo tanto, no puede condensarse con el acetil-CoA para producir acido citrico.

La via que en estas condiciones sigue el acetil-CoA es la formacion en las
mitocondrias de los hepatocitos de los cuerpos cetdnicos, acetoacetato, p-hi-
droxbutirato y acetona. El acetoacetato puede ser reducido por una enzima mi-
tocondrial, la B-hidroxbutirato deshidrogenasa. También puede ser decarboxila-
do posiblemente de manera espontanea para producir acetona, que se elimina
por los pulmones. El acetoacetato y el B-hidroxbutirato formados no los utiliza
el higado, sino que se difunden a la sangre, donde son transportados a otros
tejidos, como el musculo cardiaco y la corteza adrenal, en donde se convierten
en acetil-CoA para obtener energia.

Las elevadas concentraciones de cuerpos ceténicos en sangre (cetone-
mia) se acompanan de eliminacién aumentada de estos en orina (cetonuria);
estas dos condiciones son caracteristicas de la cetosis. En el ayuno y en los
pacientes diabéticos compensados, la cetonemia y la cetonuria no alcanzan a
producir cetoacidosis (cetosis acompanada de acidosis por productos del meta-
bolismo) porque los sistemas amortiguadores del organismo (buffers) lo evitan.
En contraste, en los pacientes diabéticos no controlados, los niveles de cuerpos
cetonicos pueden ser extremadamente altos y desencadenar cetoacidosis, que

puede conducir a la muerte.

4.2.4 Sintesis de triglicéridos y fosfoglicéridos

La sintesis de triglicéridos (TG) y de fosfoglicéridos tiene un precursor comun,
el acido fosfatidico, fosfatidato (diacilglicerol-3-fosfato), que se sintetiza a partir
del glicerol-3-fosfato, el cual mediante enzimas reacciona con dos acil-CoA en
forma consecutiva. Generalmente en el carbono queda uno del fosfatidato, un
acido graso saturado, y en el carbono dos, uno insaturado. En la sintesis de los
TG, el fosfatidato pierde su fosfato de la posicion tres a causa de una reaccion

catalizada por una fosfatasa y se convierte en 1, 2-diacilglicerol, el cual se une
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a otro acil-CoA para formar triacilgliceroles, que en el adipocito se almacenan y
en el higado son enviados a la circulacién como VLDL.

La leptina, “hormona de la delgadez”, es una proteina creada por los adi-
pocitos como o6rgano endocrino y otras células del organismo humano, e identi-
ficada por clonacién, producto del gen de la obesidad, presente en la circulacién
sanguinea y en menor proporcion en el liquido cefalorraquideo. Se une a recep-
tores especificos en el cerebro y en otros érganos, y ocasiona pérdida de grasa
y disminucion del apetito. Funciona como un sensor del balance energético y
refleja la cantidad de TG almacenados en los adipocitos. Si esta se encuentra
elevada produce la secrecion de leptina, que estda modulada por varios factores,
y ocasiona disminucion del apetito y aumento del metabolismo basal. Facto-
res como el sexo, la variacion diurna y la concentracion de insulina en plasma
presentan una correlaciéon menor que la de los niveles de leptina y la grasa del
cuerpo. Los glucocorticoides y los estroégenos regulan la sintesis de leptina y
esta es inhibida por las catecolaminas a través de sus receptores (adrenérgicos,
androgenos y acidos grasos de cadena larga).

El receptor de leptina es una proteina de membrana homologa al recep-
tor de la familia de las citoquinas de la clase I y de GH, de las cuales existen por
lo menos seis isoformas. La unién de la leptina al receptor implica un mecanis-
mo complejo de actividad intracelular muy semejante al de la GH.

En individuos obesos con defectos en sus receptores a nivel de hipotala-
mo se ha encontrado secrecion de leptina hasta cuatro veces mayor que en los no
obesos; por ello, los transportadores de leptina se saturan. En consecuencia, exis-
ten grandes perspectivas de llegar a utilizar leptina endégena para tratar la obe-
sidad, padecimiento de gran incidencia sobre todo en los paises industrializados.

La movilizacion y transferencia de los acidos grasos del tejido adiposo
ocurre cuando el suministro energético en la alimentacion es deficiente. El orga-
nismo detecta este déficit y mediante mecanismos de transduccion de sefales
se liberan hormonas que van a favorecer la movilizacion de acidos grasos de los

TG almacenados.
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Las principales hormonas que se liberan son la epinefrina y el glucagon,
que estimulan, en las membranas del adipocito, la sintesis de AMPc. Este a su
vez activa una proteina quinasa, que fosforila y activa enzima triacilglicerol-lipa-
sa sensible a hormonas, encargada de hidrolizar el triacilglicerol a diacilglicerol y
acido graso. Se ha sugerido que esta es la limitante en la velocidad de la reaccién
en la hidroélisis completa de los TG y que la misma enzima transforma los dia-
cilgliceroles en acido graso y monoacilgliceroles, que al hidrolizarse producen
acido graso y glicerol [2, 18] (véase figura 1.25).

Los acidos grasos resultantes de la lip6lisis son transportados al plasma
por difusion pasiva y alli se unen a la albdmina para ser llevados a otros teji-
dos del organismo, en donde se utilizan como importante fuente energética. El
glicerol es captado por el higado para la produccion de glucosa. Ademas de las
hormonas mencionadas, este proceso es favorecido por las hormonas del creci-
miento (GH), adrenocorticotrépica (ACTH), estimulante de los melanocitos a y
B (MSH), estimulante del tiroides (TSH) y la vasopresina (hormona antidiurética,
ADH). Los glucocorticoides y las hormonas tiroideas T3 (triyodotironina) y T4
(tetrayodotironina) son utiles porque favorecen en forma indirecta la lip6lisis.
La insulina es eminentemente antilipolitica, por lo tanto antagoniza el efecto de
las hormonas lipoliticas. Las metilxantinas, como la cafeina y la teofilina, son
lipoliticas porque inhiben a la enzima que degrada el AMPc. Se ha asociado el
consumo de café (cafeina u otro componente) con niveles elevados de coleste-
rol en plasma, aunque los estudios epidemiolégicos no han podido demostrar
que la ingestion de café sea un factor en el desarrollo de la enfermedad coro-
naria. Los informes del doctor Superko et al. sugieren que la ingestion de café
podria alterar el patrén normal de las lipoproteinas del plasma de la apolipopro-
teina B y de la actividad de la lipoproteina lipasa 1 y de esta forma contribuir a
este desorden [19, 20].
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Figura 1.25. Lipdlisis en tejido adiposo

Fuente: elaboracion propia.

La sintesis de los fosfoglicéridos, de los esfingolipidos y del colesterol es
un proceso anabolico fundamental para la célula, ya que ellos son componentes
muy importantes de las membranas biologicas.

La generacion de los fosfoglicéridos puede realizarse por varias vias. La sin-
tesis de novo involucra al nucledsido difosfato citidina difosfato (CDP), el cual, al
unirse al diacilglicerol, forma el CDP-diacilglicerol, que a su vez reacciona con el
grupo hidroxilo de un alcohol polar. Asi se obtiene la fosfatidil-serina en el caso
de que el alcohol sea la serina; si es el inositol, se obtiene el fosfatidil-inositol,
que mediante dos fosforilaciones sucesivas catalizadas por quinasas se trans-
forma en el fosfatidilinositol-4-5-difosfato, del cual se obtienen por fosfolipasas
dos mensajeros intracelulares, el inositol trifosfato (IP3) y el diacilglicerol. Como

producto de esta reaccion ademas se obtendra la citidina monofosfato (CMP).
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Otros fosfoglicéridos, tales como la fosfatidil-colina (lecitina) y fosfatidi-
letanolamina, se fabrican mediante la fosforilacion de la colina de la dieta para
formar colina-fosfato. Esta reacciona con citidina-trifosfato (CTP) para generar
CDP-colina, la cual transfiere colina-fosfato al diacilglicerol y forma fosfatidilco-
lina y CMP. Por una reaccion semejante, si en lugar de ser la colina es etanolami-
na, se sintetiza fosfatidil-etanolamina.

Otra via para obtener glicerofosfolipidos es aquella en que la fosfatidil-
serina se decarboxila para producir fosfatidil-etanolamina, y esta, con la partici-
pacion de la S-adenosilmetionina (SAme) como dador de metilos, se transforma
en fosfatidil-colina, mediante tres metilaciones consecutivas.

Los plasmalodgenos y el factor activador de plaquetas (PAF) son fosfo-
lipidos que no se generan a partir del glicerol, como los anteriores, sino de la
dihidroxiacetona por adicién de un 4cido graso y formacion de un enlace éter.
Los plasmaldgenos pueden tener colina o etanolamina. La esclerosis multiple
es una enfermedad desmielinizante que se caracteriza por pérdida de fosfo-
lipidos, particularmente de plasmaloégenos de etanolamina y de esfingolipidos
de la sustancia blanca, asi como por la presencia de ésteres de colesterol, que

normalmente estan ausentes [21-23].

4.2.5 Sintesis de esfingolipidos

Los esfingolipidos contienen el alcohol aminado, la esfingosina, que se obtiene
a partir de palmitil-CoA, serina y el piridoxal fosfato como coenzima del sistema
enzimatico involucrado. Reacciona por su grupo amino con acidos grasos de
cadena larga y forma la ceramida (N-acil- esfingosina), que es la unidad estruc-
tural comun a todos los esfingolipidos del organismo. La mas alta concentraciéon
de estos se localiza en el SNC, particularmente en la sustancia blanca, aunque
también se hallan en otros tejidos. Son degradados por enzimas hidroliticas li-
sosomales, cuyo déficit conlleva acumulacién de los esfingolipidos, por lo cual

se presentan procesos patoldgicos conocidos como esfingolipidosis o lipidosis.
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Si la ceramida reacciona con CDP-colina, por su grupo hidroxilo, se for-
ma esfingomielina y CMP. La esfingomielina es el principal componente de las
membranas en el SNC y del aparato de Golgi. Es degradada por la enzima esfin-
gomielinasa, enzima lisosomal que hidroliza a la esfingomielina en ceramida y
fosforilcolina. Su déficit produce la enfermedad de Niemann-Pick, que se mani-
fiesta con alteraciones neurologicas graves y hepatoesplenomegalia; es mortal

en edad temprana (véase figura 1.26).

Serina (+) Palmitoil - CoA
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UDP - Galactosa
Ceramida
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Sulfatidos
Cerebrosis $ Esfingomielina
Glucoesfingolipidos %
Leucodistrofia Esfingomiels Enfermedad de
Enfermedad At sfingomielinasa . i
(Ceramida - galactosa) de Gaucher metacromatica Niemann-Pick
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g, B glucosidasa
NANA Ac. Sidlico
Ceramida (® Glucosa Ceramida (® Fosforilcolina

Ceramidasa $ Enfermedad de Farber
Gangliosidos

Ceramidasa (® Acido graso

Figura 1.26. Metabolismo de los esfingolipidos

Fuente: elaboracion propia.
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4.2.6 Glucoesfingolipidos

Son los esfingolipidos que contienen moléculas de carbohidratos en su estructura.
Se han descrito cuatro clases: cerebrosidos, sulfatidos, globdsidos y gangliosidos.

Los cerebrésidos se forman por sustitucion del hidroxilo de la ceramida por
una hexosa que puede ser galactosa o glucosa. Reciben el nombre de galacto-
sil-cerebrosido y glucosil-cerebrosido, respectivamente. No suelen encontrarse
en las membranas. Se degradan por la enzima B-glucocerebrosidasa a ceramida y
glucosa, cuyo déficit ocasiona acumulacion patolégica de este esfingolipido y da
origen a la enfermedad de Gaucher, que se manifiesta en formas infantil, juvenil
y adulta. También se encuentra retraso mental y espasticidad, que mas tarde se
convierte en flacidez y hepatoesplenomegalia. El galactocerebrosido-4-sulfato
es el principal sulfolipido del SNC. EI grupo sulfato es transferido del “sulfato
activo”, 3'-fosfo-adenosina-5'-fosfosulfato (PAPS) por una transferasa microso-
mal. El déficit de la enzima que lo degrada produce su acumulaciéon en los teji-
dos y ocasiona el desorden conocido como leucodistrofia metacromatica, que
se caracteriza por retraso mental, alteracion de la sustancia blanca del cerebro
(leucodistrofia) y demencia en adultos.

Los globosidos son glucoesfingolipidos que contienen dos o mas molécu-
las de carbohidratos, mas a menudo galactosa, glucosa o N-acetil-galactosamina
unidas a la ceramida. El déficit de las enzimas que los degradan permite su acu-
mulacion en el rifidn y otros tejidos.

Los gangliésidos son esfingolipidos que contienen una o mas moléculas de
carbohidrato y de 4cido N-acetil-neuraminico (NANA) llamado también acido
sidlico. Se encuentran en altas concentraciones en la sustancia gris del SNCy en
menor proporcion en las membranas de la mayoria de las células. Forman parte
del glucocaliz y son antigenos y receptores celulares. Su nomenclatura depende del
numero de 4cidos sidlicos que posean y del tamano del gangliosido; asi, la letra
G simboliza el ganglidsido, las letras M, D, T o Q indican uno, dos, tres o cuatro
acidos sidlicos en la molécula y el subindice designa la secuencia de las molécu-

las de carbohidratos presentes (véase figura 1.27).
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G-M1 Galactosa - N - Acetil - Galactosa - Glucosa - Ceramida

NANA

Gal - N - Ac. Gal - Gal - Glc - Cer.
G-M2 N - Ac. Gal - Gal - Glo - Cer NANA
G-M3 Gal - Glc - Cer NANA

Figura 1.27. Estructura de los gangliésidos GM1, GM2 y GM3

Fuente: elaboracion propia.

EI NANA (4cido sidlico) se une a la galactosa anterior a la glucosa. En forma
dindmica, los ganglidsidos se sintetizan y se degradan constantemente eliminan-
do de manera secuencial sus aztcares terminales mediante enzimas muy especi-
ficas. El déficit de las enzimas que degradan a los ganglidsidos ocasiona lipidosis
y gangliosidosis; las mas comunes de ellas son la enfermedad de Tay-Sachs y la
gangliosidosis generalizada por acumulo de GM2 y GM1, respectivamente. La
primera se presenta por déficit de la enzima hexosamidinasa, que hidroliza la
N-ac-Gal del GM2; estos ganglidsidos se acumulan en el cerebro y se manifiestan
por retraso mental, convulsiones, ceguera y macrocefalia. La gangliosidosis de
GM1 se produce por déficit de f-galactosidasa y permite la acumulacion de GM1
de glucoproteinas y del GAG keratan sulfato. Los sintomas son semejantes a los
de la enfermedad de Tay-Sachs.

4.2.7 Colesterol

Las investigaciones acerca del colesterol han sido objeto de 13 premios Nobel; por

ejemplo este galardon se otorgd a los doctores Konrad Block y Fedor Lynen en

)
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1964 por su trabajo sobre la regulacion del metabolismo del colesterol y de los
acidos grasos. El colesterol se sintetiza solo en los microsomas de tejidos anima-
les, principalmente en el higado, pero otros tejidos también son activos para la
sintesis (la corteza suprarrenal, la piel, el intestino, los testiculos, los ovarios, el
tejido nervioso y la aorta). En las membranas, este constituye aproximadamente
el 85% de los lipidos y alli se intercala con los glicerofosfolipidos. Posee 27 ato-
mos de carbono, todos provenientes de la acetil-CoA.

Existen cinco grupos de reacciones que intervienen en la sintesis del co-
lesterol, durante las cuales se consume energia, se forman unidades isoprenoi-
des, ocurre una serie de reducciones de dobles enlaces en los que participa el
NADPH+H+, ademas de ciclizaciones y demetilaciones.

El primer grupo consiste en la formacion en el citosol, del mevalonato: el
acetil-CoA, con la participacion de las enzimas tiolasa y B-hidroxi-p-metil-gluta-
ril-CoA sintetasa forma B-hidroxi-B-metil-glutaril-CoA (HMG-CoA), que mediante
la B-hidroxi-f3-metil-glutaril-CoA reductasa forma el mevalonato. La enzima limi-
tante en la sintesis del colesterol, la HMG-CoA reductasa, es activa defosforila-
da. Su actividad se reduce en el higado con el ayuno (disminucion de acetil-CoA
y NADPH+H+), mas no en el intestino, por el colesterol de la alimentacion o
por el colesterol endégeno. Por el contrario, la ingestiéon de alimentos ricos en
grasas o carbohidratos tiende a aumentar la biosintesis hepatica del colesterol.
La insulina y las hormonas tiroideas estimulan la actividad de la HMG-CoA re-
ductasa. La insulina se requiere para el ritmo diurno que ocurre en la biosintesis
del colesterol, fendmeno que probablemente se relacione con los ciclos de la
alimentacion y la sintesis de acidos biliares. Cuando no hay actividad de la in-
sulina, desaparece el ritmo diurno de la biosintesis del colesterol en el higado.
El glucagbn antagoniza los efectos de la insulina en individuos sanos. Existe un
grupo de sustancias, las estatinas, que se utilizan para disminuir los niveles de
colesterol, ya que todas ellas inhiben la HMG-CoA reductasa.

El segundo grupo de reacciones forma unidades isoprenoides. Consiste en
tres fosforilaciones, decarboxilacion e isomerizacion del mevalonato para produ-
cir el isopentenil-pirofosfato y este el 3,3-dimetilalil-pirofosfato. El tercer grupo

de reacciones forma el escualeno: el 3,3-dimetilalil-pirofosfato se condensa con
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una molécula de isopentenil pirofosfato, forma geranil-pirofosfato, este el farnesil
pirofosfato y este el escualeno con pérdida de pirofosfato, mediante la actividad
de la escualeno sintetasa, la cual se ha sugerido es inhibida por el cromo.

El cuarto grupo de reacciones es la ciclizacion del escualeno para producir
lanosterol. Se produce como intermediario el escualeno 2,3-epoxido. El quinto
grupo es la conversion de lanosterol a colesterol: requiere NADPH+H+y O,. Se
producen tres demetilaciones y la migracién de un doble enlace a la posicion
delta 5 del colesterol.

Una gran proporcion del colesterol sintetizado en los tejidos y cerca del
65 % del que se localiza en el plasma se esterifica con acidos grasos de cadena
larga en el carbono 3. La esterificacion del colesterol en los tejidos requiere
ATP para activar el dcido graso a acil-CoA. En plasma, el colesterol asociado con
las lipoproteinas es esterificado por la lecitina-colesterol-acil-transferasa (LCAT)
dependiente de Apo-A; transfiere un acido graso de la posicion dos de los fos-
folipidos presentes en las lipoproteinas al colesterol, y da como producto el
colesterol esterificado y un lisofosfolipido, que es transportado por la albumina
hacia los tejidos [18-21] (véase figura 1.28).

Lecitina Y Colesterol libre

LCAT (lecitina-colesterol-acil-transferasa)
Apo - Al

Lisolecitina (—)\—> Esteres de colesterol

Albtumina

Figura 1.28. Actividad de la LCAT

Fuente: elaboracion propia.
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Las LDL se consideran aterogénicas, transportan el colesterol desde el hi-
gado hacia los tejidos periféricos; se derivan de las VLDL, mediante la actividad
de la lipoproteina lipasal-ApoCII (insulina, ejercicio). Las VLDL se sintetizan
en muy pequefia cantidad en el intestino y en gran proporcion en el higado;
estan constituidas por TG derivados del exceso de acetil-CoA proveniente de
los carbohidratos, del alcohol y de los acidos grasos captados de la circulacion.
Poseen ApoB, proteina integral de membrana, que no puede ser transferida a
otras lipoproteinas. Si existe déficit de la LPL1-CII o ausencia o alteracién en CII,
se aumentan en sangre. Los remanentes de la delipidacion de las VLDL son las
IDL, que conservan ApoB y por la lipoproteina lipasa hepatica forman las LDL,
que a su vez tienen ApoB.

Las LDL que son muy ricas en colesterol se unen a receptores especificos
(ApoB, ApoE) en la superficie de los tejidos extrahepaticos, entran a las células
por pinocitosis y son degradadas en los lisosomas. El colesterol dentro de la
célula, obtenido por la degradaciéon de las LDL, inhibe la formacién e internali-
zacion de receptores a la HMG-CoA reductasa y es utilizado para la sintesis de
membranas o se deposita esterificado en la célula por la actividad de la acil-co-
lesterol-aciltransferasa.

El colesterol de las VLDL y el de las LDL estan relacionados en intercam-
bio metabolico dindmico, de tal manera que alteraciones en la produccién y el
catabolismo de las primeras podria determinar las concentraciones de LDL, y
las concentraciones de unas lipoproteinas pueden relacionarse reciprocamente.
Existe entonces una relaciéon inversa de las VLDL con las HDL: si las primeras
aumentan, las dltimas disminuyen.

Como el colesterol es una molécula de gran tamafio, no puede ser meta-
bolizada por las células de tejidos periféricos, a menos que sean las gonadas, la
corteza suprarrenal o la piel. Para movilizar el exceso de colesterol de las células
existen las HDL, que retornan el colesterol al higado, en donde se puede utilizar
para sintetizar acidos biliares o se elimina en la bilis como colesterol.

Los acidos biliares, por el proceso de circulacion enterohepatica de la
bilis, vuelven casi completamente al higado junto con una pequefa proporcion

de colesterol de la bilis o del ingerido; el resto se excreta en las materias fecales
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después de su modificacion por bacterias intestinales, asi se mantiene una cifra
constante de acidos biliares en la circulacion enterohepatica. Un recurso tera-
péutico para disminuir los niveles de colesterol en un sujeto es administrarle
sustancias que al captar los acidos biliares impiden su absorcion (resinas de
intercambio i6nico), regresa menor cantidad de estos al higado y para mantener
normal la cifra, el organismo transforma mas colesterol en nuevos acidos bilia-
res, con lo cual se reduce el colesterol sanguineo.

Las HDL, consideradas antiaterogénicas, se sintetizan en el higado como
particulas discoidales ricas en fosfolipidos, colesterol y proteinas, que contie-
nen en forma caracteristica ApoAl (HDL discoidales o nacientes). También se
producen en la circulacién a partir de las membranas igualmente ricas en fosfo-
lipidos, colesterol y proteinas que quedan una vez que los OM y las VLDL han
perdido sus TG por accién de LPL1.

En la circulacion se enriquecen con ApoClI, la cual cede alos OM y a las
VLDL para la activacién de LPL1. La ApoAl activa en el plasma la enzima LCAT,
la cual esterifica el colesterol que esta en la periferia de las HDL discoidales, se
forma colesterol esterificado y lisofosfolipido. El colesterol esterificado, por ser
hidrofébico, no puede permanecer en la periferia de las HDL y debe migrar ha-
cia el centro de la particula, con lo cual la forma discoidal de las HDL desaparece
para dar paso a una forma esférica; son las HDL3, que siguen captando coleste-
rol de las membranas celulares. El transporte inverso del colesterol se inicia por
el enlace de las HDL a un receptor intracelular de ApoAl, lo cual, por medio de
la proteinquinasa C, estimula el traslado del colesterol a las membranas de las
células de la periferia.

El colesterol captado se esterifica y pasa al centro de la particula. Como
la presencia de colesterol esterificado en el centro de las HDL no puede ser infi-
nita, este es transferido a los remanentes de QM y a las otras lipoproteinas, con
la intervencién de la proteina transportadora de los ésteres de colesterol-ApoD.
Las HDL siguen captando mas colesterol de la periferia y lo siguen esterificando
y llevando al centro. Las HDL3 reciben los restos de membranas que quedan de
las lipoproteinas ricas en TG (OM y VLDL) una vez delipidadas cuando actua sobre

ellas la LPL1; esto enriquece a las HDL3 en fosfolipidos, colesterol y proteinas y
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se convierten entonces en HDL2. Cuando estas adicionan ApoE son captadas
por el higado; alli depositan todo el colesterol que transportan, el cual sera re-
utilizado o convertido en acidos biliares y comienza nuevamente la sintesis de
las HDL discoidales. Se ha evidenciado una relaciéon inversa entre los niveles
de TG en plasma y los de HDL. La glucaciéon inhibe la funcion de las HDL (véase
figura 1.29).

Tejido periférico
Higad fC fC EC
igado 1

HDL, —— HDL, ————5 HDL,

3

Intestino —TT /
Componente de superficie
oM VLDL

@<— LPL ., C-II
N
>
Acidos grasos

Figura 1.29. Sintesis de HDL y su relacién con la LPL1

Fuente: elaboracion propia.

Normalmente, las mujeres antes de la menopausia tienen niveles mayo-
res de HDL que los hombres; después de la menopausia, los niveles se igualan.
Esto se ha intentado explicar por el hecho de que las mujeres tienen mayores
niveles de lipoproteina-lipasa extrahepatica (genera HDL) y menores de lipoprotei-
na-lipasa hepatica (degrada HDL) que los hombres, circunstancia que esta estre-

chamente relacionada con la presencia de estrégenos en la mujer.
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Las alteraciones del metabolismo de las lipoproteinas se conocen como
dislipidemias y pueden ocurrir por su aumento o su disminucion. Las hiperlipi-
demias pueden ser primarias, hereditarias, si la principal manifestacién de la en-
fermedad es la hiperlipidemia; o secundarias, si la hiperlipidemia es consecuen-
cia de alguna patologia subyacente, como en algunos casos de enfermedades de
tiroides, higado o rinén [22-26].

La clasificacion de Fredrickson tiene en cuenta el fenotipo en las hiper-

lipidemias, asi:

- Tipo I: aumento de QM (TG exdgenos).

- Tipo Ila: aumento de LDL (hipercolesterolemia familiar).

- Tipo IIb: aumento de LDL y VLDL, colesterol y TG.

- Tipo III: aumento de los remanentes con incremento de colesterol y
TG (disbetalipoproteinemia familiar).

+ Tipo IV: aumento de VLDL, TG endbgenos.

- Tipo V: aumento de VLDL y QM, TG endodgenos y exdgenos.

La hipercolesterolemia familiar (tipo Ila) es una enfermedad autondmica
dominante caracterizada por déficit en la funciéon de los receptores de LDL en
los tejidos periféricos, lo cual conlleva pérdida de control en la sintesis de coles-
terol por las células, por lo tanto, los niveles de LDLc estan elevados. Las LDL
que captan los receptores B, E son normales; si estan modificadas, si sus lipidos
estan oxidados, se produce peroxidacion rapida de los 4cidos grasos y sus frag-
mentos se conjugan con grupos de ApoB; por esta razén, no son reconocidas
por los receptores B, E, sino por los macréfagos. Como el exceso de colesterol no
inhibe su captacion, como ocurre en células normales, estos se llenan de gotas de
grasa y forman las “células espumosas”, que al estallar en la intima de las arterias
inician o aumentan un proceso de ateroesclerosis, principal causa de enferme-
dades cardiovasculares. El colesterol puede depositarse también en la piel y
formar los xantomas.

La hiperproduccion y el menor catabolismo de las VLDL parecen ser fun-

damentales en el origen de la dislipidemia de los diabéticos. Entre las hipolipo-

I. Alimentaciéon, nutricién y ciencias basicas / 13



proteinemias se describen las hipo-lipoproteinemias, enfermedad genética que
se caracteriza por niveles bajos de colesterol y TG en el plasma, ya que no se ab-
sorben los QM ni se forman VLDL. También existe el déficit de apolipoproteinas
(enfermedad de Tangier: déficit de ApoAl y ApoA2), en donde se encuentran
niveles bajos de colesterol, con marcada disminucion de las HDL, los TG se en-
cuentran normales o elevados [26, 27].

Los niveles de colesterol sanguineo en gran parte aumentan con una in-
gesta alta de calorias, colesterol y grasas saturadas. Abundante evidencia de
muchas clases relaciona los altos niveles de colesterol sanguineo (valor normal
menos de 200 mg/dl) con enfermedad cardiovascular. Se ha identificado una
serie de factores de riesgo que estan fuertemente ligados a la cardiopatia co-
ronaria, ademas de niveles altos de colesterol; el tabaquismo, la hipertension y
la inactividad fisica son los mas relevantes. El riesgo es mayor en los hombres
y en mujeres posmenopausicas, incrementa con la edad y tiene un importante
componente genético. La obesidad, la diabetes mellitus y el patrén de comporta-
miento también inciden [28-30].

La cardiopatia coronaria se debe a la ateroesclerosis, una enfermedad
que se caracteriza por depositos lipidicos en forma lenta a nivel de la tdnica
intima de las arterias, lo que produce engrosamiento y dureza anormales con
tendencia a la obstruccién del vaso. Con frecuencia, la enfermedad permanece
oculta hasta el momento del primer infarto, el cual a menudo resulta ser fatal.
Se ha recomendado que los individuos con niveles de colesterol sanguineo de
alto riesgo sean tratados con regimenes dietéticos y ejercicio regular, con con-
trol de factores de riesgo asociados, con la supervision de profesionales de la
salud; si la respuesta es inadecuada, entonces se deben anadir medicamentos

apropiados al régimen de tratamiento [28-32].

4.3 Metabolismo de las proteinas

El higado libera hacia la circulacién general la mayoria de los aminoacidos, sal-

vo cuando su concentracion es excepcionalmente alta. Esto es de especial im-

132 / Alimentacién y nutricion aplicada



portancia en el caso de los aminoacidos esenciales, necesarios para la sintesis
proteica en todos los tejidos periféricos, ya que si no se utilizan son degradados
a CO, y agua. El higado puede catabolizar amino4cidos, perola K de muchas en-
zimas que intervienen en este proceso es alto, lo cual permite que haya exceso
de estos sin que tengan que degradarse en forma significativa. Por el contrario,
las enzimas que activan los aminoacidos para la sintesis proteica tienen una
K _mucho mas baja; esto significa que mientras estén todos los aminoacidos
presentes en la célula, ocurre la sintesis proteica necesaria para el crecimiento
y recambio proteico celular. A pesar de que el higado metaboliza aminoacidos,
tiene poca capacidad para catabolizar los aminoacidos ramificados, que se me-
tabolizan principalmente en los musculos esquelético y cardiaco, en donde son
transaminados y producen los a-cetodcidos correspondientes y NH,, que es im-

portante para la conversion de piruvato a alanina (véase figura 1.30).
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Figura 1.30. Panordmica del metabolismo de las proteinas

Fuente: elaboracion propia.
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Los aminoacidos circulantes son captados por los tejidos, proceso favore-
cido por la insulina, en donde fundamentalmente llenan las necesidades de sin-
tesis proteica, de acuerdo con el momento metabolico existente. El musculo y el
higado desempenan funciones esenciales en el mantenimiento de los niveles de
aminoacidos circulantes. En el estado de posabsorcién, la alanina y la glutamina
son liberadas del musculo hacia la circulacion. La primera es captada por el higado,
y la glutamina por el intestino y los rifones; estos tltimos ceden serina, la cual es
atrapada por tejidos periféricos. Los aminoacidos ramificados, especialmente vali-
na, se liberan del musculo y son captados por el cerebro. En cambio, después de
una comida rica en proteinas, el intestino libera aminoacidos que son captados por
los musculos -principalmente los de cadena ramificada-, en donde son utilizados.

Los aminodacidos inician su catabolismo por remocion de su grupo a-ami-
no por transaminacion, proceso mediante el cual el grupo amino se transfiere a
un a-cetoacido para formar un nuevo aminoacido y un nuevo a-cetoacido, reac-
cién catalizada por transaminasas (aminotransferasas) que necesitan como coenzi-
ma B6PO4. Si el cetoacido que recibe el grupo amino es el a-cetoglutarato, se forma
el acido glutdmico, que mediante una desaminacién oxidativa -reacciéon reversible
catalizada por la L-glutamato deshidrogenasa- se transforma en a-cetoglutarato
més amoniaco. El a-cetoglutarato puede unirse al NH, por medio de la misma
enzima y sintetizar el 4cido glutamico, e ingresar al ciclo de Krebs en bajos ni-
veles de energia. EI NH, puede eliminarse por la orina, pero la gran mayoria es
convertida a urea en el higado, tnico 6rgano que virtualmente la sintetiza, en
un camino metabélico conocido como el ciclo de la urea. Los déficits enzimati-
cos relacionados con cada reaccién del ciclo pueden producir hiperamonemia.
La intoxicacion por NH, es lesiva para el organismo; este puede unirse al 4cido
glutdmico y formar glutamina por la enzima glutamina sintetasa, principal via de
eliminacion del NH, del cerebro, la cual en el higado, por la glutaminasa, se con-
vierte nuevamente en acido glutdmico y NH,, en donde este puede convertirse
en urea. La glutamina en rindén por la glutaminasa da los mismos productos; el
NH, puede recibir un H+ y eliminarse como NH4+ y ayudar en el control del
equilibrio acido basico.
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Las enzimas aminoacido oxidasas utilizan como coenzima las flavinas
(FMN o FAD), desaminan a los aminoacidos para dar origen a un a-cetoacido,
NH, y las flavinas reducidas, las cuales entregan los hidrégenos al O,, forman
H,0, el cual es degradado por las catalasas y peroxidasas. La serina, la treonina
y la cisterna, mediante las enzimas correspondientes, se desaminan en forma
directa, producen a-cetoacido + NH, los dos primeros agua y la cisteina acido
sulfihidrico (H,S).

4.31 Ciclo de la urea

En los humanos, la urea es el principal producto final del catabolismo de los
aminodacidos. Se sintetiza a partir del biéxido de carbono (CO,) y NH, fabricados
durante los procesos de transaminaciéon-desaminacion de los aminoacidos en el
higado, exclusivo sitio de sintesis, aunque la arginina, el aminoacido precursor
de la urea, se puede sintetizar en cerebro, rindn y piel. Unas reacciones ocurren
en citosol y otras en mitocondrias.

El ciclo de la urea necesita energia y la concentracion de sus enzimas
flucttia con los cambios en la alimentacién. Con una dieta baja en proteinas, su
excrecion disminuye al 60 % o menos del total del nitrégeno de la orina (con
dieta normal, 80 %), y los niveles de todas las enzimas del ciclo se reducen. Con
una ingestion rica de proteinas o durante el ayuno (cuando la gluconeogénesis a
partir de aminoacidos es alta), estos niveles se incrementan varias veces.

La sangre portal contiene mas NH, que la sistémica; este es generado por la
ureasa de las bacterias intestinales al actuar sobre la urea. Al llegar el NH, por
la porta al higado, este, en condiciones normales, lo convierte todo en urea. La
incapacidad del higado para remover el NH, de la sangre portal produce hipera-
monemia, que es particularmente peligrosa ya que muy pequefas cantidades de
NH, son lesivas para el SNC. Esta condicion se asocia con estado comatoso, que
se puede deber a la hiperamonemia misma o a la disminucion de los niveles de
a-cetoglutarato (intermediario del ciclo de Krebs), que al unirse al NH, reduce la

capacidad respiratoria de las células cerebrales.

w1
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La hiperamonemia congénita resulta de defectos genéticos en las enzi-
mas del ciclo de la urea. La ausencia de una de las enzimas involucradas en este
ciclo es incompatible con la vida en el periodo neonatal. Se han descrito déficits
en la actividad de las enzimas del ciclo, que se manifiestan por hiperamone-
mia, sintoma comun, y son mas graves cuando corresponden a las dos primeras:
carbamoil-fosfato-sintetasa y ornitina-carbamoil-transferasa. Los niflos ademas
presentan vomito, convulsiones, estupor o coma, aminoacidemia (glutamina) y
aminoaciduria, sintomas que disminuyen con la restriccion de proteinas en la
dieta [33, 34].

4.3.2 Catabolismo de aminodcidos

Ademas del NH,, el catabolismo de los aminoacidos produce un esqueleto car-
bonado. Estos pueden ser oxidados y proveer una fuente de energia, o servir
como sustrato para la biosintesis de carbohidratos y lipidos, si primero se utili-
zan para producir glucosa en el proceso de gluconeogénesis (aminoacidos gluco-
génicos) que comprende todos los aminoacidos esenciales (histidina, arginina,
metionina, treonina y valina) y no esenciales, o en la formacion de cuerpos
cetonicos (aminoacidos cetogénicos), que son la leucina y la lisina.

La tirosina, la fenilalanina, el triptéfano y la isoleucina son glucogénicos
y cetogénicos, ya que durante su catabolismo su molécula puede fragmentarse y
cada porcioén sigue un camino diferente.

Los aminoacidos no esenciales pueden obtenerse de otros aminoacidos,
esenciales o no. La glicina, a partir de la serina y viceversa; la tirosina, de la fe-
nilalanina; la glutamina, del glutamato; la asparagina, del aspartato, y la glicina,

de la treonina.

4.3.3 Productos especializados derivados de los aminodcidos

Los aminoacidos participan en la sintesis de numerosos compuestos nitrogena-

dos de funcion especializada:
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- Fenilalanina y tirosina: adrenalina, noradrenalina, dopamina, hormo-
nas tiroideas y melaninas.

- Triptofano: melatonina, serotonina, niacina. Aporta un fragmento de
un solo atomo de carbono (1C). El fragmento 1C es producto del me-
tabolismo; con diferentes niveles de oxidacion es llevado por el acido
tetrahidrofélico como coenzima de enzimas transformilasas, al pool
del fragmento 1C y de alli es transportado por el mismo compuesto
al lugar en donde es necesario para la sintesis de varios compuestos.

- Glicina: hem, creatina-P, creatinina, acido hipurico, glutation, glicoco-
latos, bases puricas. Aporta un fragmento 1C.

- Serina: esfingosina y fosfatidil-serina, que origina la fosfatidil-etano-
lamina y fosfatidil-colina. Aporta un fragmento 1C.

- Cisteina: coenzima A, taurina y taurocolatos.

«  Glutamina: hexoxaminas, NAD, NADP, citosina.

- Arginina: 6xido nitrico (NO), creatinina.

- Lisina y metionina: carnitina.

- Histidina: histamina, carnosina, homocarnosina. Aporta un fragmen-
to de carbono.

- Arginina y S-Adenosil- Metionina (SAme): espermina, espermidina.

4.3.4 Defectos del metabolismo de los aminodcidos

Los errores congénitos del metabolismo de los aminoacidos son un conjunto de
patologias que tienen en comun la imposibilidad de metabolizar diferentes ami-
noacidos, debido principalmente a la alteraciéon en una via metabodlica especifica
por la disfuncion en una enzima. Sin tratamiento, la mayor parte de estos trastor-
nos congénitos del metabolismo resulta en lesion irreversible del SNC y muerte
en la primera infancia, por lo tanto, es de gran importancia hacer el diagnoéstico
prenatal por andlisis de enzimas de cultivos de células del liquido amniético, o
posnatal temprana. El principal tratamiento consiste en administrar alimentos

que contengan poca cantidad del aminoacido cuyo metabolismo esta alterado.

~
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Las anormalidades pueden producirse por mutaciones en los genes que
codifican para una enzima del metabolismo de los aminoacidos; puede no pro-
ducirse la enzima, no ser funcional, o tener disminuida su actividad; también
por trastornos en los mecanismos de transporte de los aminoacidos, todos los
cuales producen aminoaciduria.

La enfermedad de Hartnup se origina en un trastorno en los sistemas de
transporte renal e intestinal de los aminoacidos monoamino-monocarboxilicos y
ocasiona una aminoaciduria generalizada masiva. Como el triptéfano es uno de los
involucrados, se presentan lesiones dérmicas semejantes a la pelagra y cambios
psiquiatricos, por déficit de niacina que se sintetiza a partir del triptéfano.

La cistinuria ocasiona aminoaciduria de los aminoacidos basicos, lisina,
ornitina (no pertenece a las proteinas pero se forma en el organismo) y cistina,
formado por la unién de dos cisteinas. Al igual que en la enfermedad de Hart-
nup, se presenta trastorno en los sistemas de transporte renal e intestinal. La
alteracion permite la precipitacion en el sistema urinario de cristales de cistina,
que puede tratarse alcalinizando la orina y aumentando su volumen.

La aminoaciduria se presenta por un defecto en la proteina de transporte
del tubulo renal, la cual selectivamente se une a la prolina, hidroxiprolina y gli-
cina; por ello estos aminoacidos aparecen en la orina.

Las alteraciones a nivel de las enzimas producen aumento del aminoacido
que no puede metabolizarse o del metabolito que sirve de sustrato a la enzima
defectuosa. En su metabolismo, la fenilalanina se convierte en tirosina mediante
una reaccion catalizada por la fenilalanina hidroxilasa-tetrabiopterina dependien-
te. Si existe alguna alteracion en las enzimas se aumentard la fenilalanina, trastor-
no conocido en forma general como hiperfenilalaninemia, de la cual se han des-
crito nueve formas, dos de las cuales estan asociadas con tirosinemias primarias.

La hiperfenilalaninemia tipo I, también conocida como fenilcetonuria
(PKU), oligofrenia fenilpiruvica, es una enfermedad congénita debida a la au-
sencia de la fenilalanina hidroxilasa, lo cual impide la conversiéon de fenilalanina
a tirosina. La fenilalanina debe seguir un camino de alternativa para su meta-
bolismo, se transamina y produce 4cido fenilpiravico, que al acumularse puede

lesionar el metabolismo cerebral; este por reduccion forma los 4cidos fenil-lacti-
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co y fenilacético, y todos se eliminan por la orina. Si los nifios afectados no son
tratados, pueden presentar retardo mental severo irreversible, pero si se hace
el diagnostico precoz y se disminuye la fenilalanina en la alimentacion, pueden
crecer normalmente.

Esta dieta puede interrumpirse después de los seis anos de edad, cuando
las concentraciones elevadas de fenilalanina y de sus derivados no lesionan el
cerebro, por ello es de gran utilidad la deteccion de PKU en lactantes recién na-
cidos. Los pacientes con PKU generalmente son de piel y cabellos claros, ya que
no pueden convertir la fenilalanina en tirosina, la cual da origen a las melaninas,
que pigmentan el pelo y la piel. Si existe déficit de la enzima, se presenta hiper-
fenialaninemia permanente (tipo II), y si se da un retardo en la maduracién de la
enzima, la afecccion es transitoria (tipo III). Si hay alteracion en la enzima que
convierte la dihidrobiopterina en tetrabiopterina, coenzima de la fenilalanina
hidroxilasa, o defecto en la sintesis de la dihidrobiopteina, también se observa
hiperfenilalaninemia (tipos IV y V respectivamente). Algunas anormalidades del
metabolismo de la tirosina, la tirosinemia neonatal y la hereditaria tipo Iy tipo
II también producen hiperfenilalaninemias. Otros déficits de enzimas del meta-
bolismo de la tirosina originan el albinismo y la alcaptonuria.

La enfermedad de la orina con olor a jarabe de arce se produce por el
déficit de enzimas que metabolizan los aminoacidos ramificados; los nifilos no
tratados no superan el afio de vida. Uno de los tratamientos consiste en restrin-

gir la ingestion de dichos aminoécidos [33-35].
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Conclusiones

- Las vias metabdlicas de los diferentes biocompuestos estan organiza-
das convenientemente para permitir el funcionamiento adecuado de
los diferentes aparatos y sistemas.

- Las vitaminas son compuestos esenciales que se necesitan para reali-
zar funciones celulares especificas por ejemplo algunas de las vitami-
nas del complejo B son precursores de coenzimas para el metabolis-
mo intermediario.

- Los errores congénitos del metabolismo son un grupo de enferme-
dades que comprometen a los diferentes biocompuestos y generan
diferentes tipos de manifestaciones clinicas segtn los 6rganos y sis-

temas comprometidos.
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Introduccion

Este capitulo busca explicar el papel que desempena la nutriciéon durante la ges-
tacion con el fin de que la madre y el feto obtengan la energia y los nutrientes
necesarios. El peso materno antes de la concepcidén es tan importante como
su ganancia durante el embarazo; por ejemplo, una adecuada ganancia de peso
en este periodo se asocia con bajos niveles de adiposidad en los hijos, lo cual
establece una relacion directa entre la alimentacién materna y la composicion
corporal de los recién nacidos. La obesidad materna y el consumo excesivo de
carbohidratos y grasas durante el embarazo se relacionan con el riesgo de obe-
sidad y diabetes tipo 2. Ademas, las diferencias en la cantidad y la calidad de
la dieta entre gestantes con sobrepeso y gestantes con obesidad tienen un rol
importante en el paso de sustancias a través de la placenta, en el desarrollo tem-
prano del feto y en el incremento de la obesidad infantil [1, 2].

1. Necesidades de energia

Durante el embarazo, el total de calorias (cal) que ingiere la madre es determi-
nante para el peso del hijo al nacer. Se estima que, en promedio, una gestante
consume 80.000 kilocalorias (kcal) adicionales de los requerimientos estableci-
dos para las mujeres no embarazadas. Esto genera un requerimiento adicional
de 300 kcal por dia, para producir teéricamente una ganancia de peso de 10a 12
kg al final del embarazo [3, 4].

Aunque la ingesta energética materna es el parametro de estado nutri-
cional mas importante, es necesario tener en cuenta que la densidad nutricional
también se determina por la cantidad de proteinas, vitaminas y minerales por
cada 100 kcal de comida. Se recomienda que, ademas de las 300 kcal/dia, la mu-
jer embarazada incremente en aproximadamente 17 a 20 % los requerimientos
de vitaminas y minerales con el fin de generar las condiciones ideales al final
del embarazo. Estos valores de incremento se calculan en relacién con mujeres

no embarazadas y no lactantes, y se relacionan directamente con el grado de
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crecimiento y desarrollo fetal asociados con los cambios metabolicos tisulares
maternos [5, 6].

El perfil calérico de la dieta de una mujer embarazada es el mismo que
el de una mujer adulta (10 a 15 % kcal de proteinas, 50 a 55 % de carbohidratos
y 30 % de lipidos). Se recomienda distribuir la ingesta en unas cinco comidas al
dia para evitar ayunos prolongados y reducir en gran medida las nauseas y el
vomito. Se deben seleccionar los alimentos en funcién de su calidad y no de la
cantidad; también deben incluirse alimentos de todos los grupos y dietas ricas
en fibra con el fin de prevenir el exceso de aumento de peso, ademas de reducir
el riesgo de preeclampsia, la intolerancia a la glucosa y el estrefiimiento. Este
dltimo suele ser frecuente en la embarazada, por lo cual se aconseja aumentar
la ingesta de fibra a 35 g/dia [3].

La mujer embarazada debe abstenerse de consumir alcohol y tabaco,
controlar el consumo de sal y edulcorantes artificiales, realizar actividad fisica
moderada de forma regular, y vigilar el peso: no comer entre horas, reducir
las frituras, limitar el consumo de alto contenido energético que provoque una
ganancia excesiva de peso y evitar dietas hipocaléricas que podrian conllevar
déficits nutricionales en la madre y en el feto [3, 4].

2. Hormonas y metabolismo
de nutrientes

El gran influjo hormonal genera cambios en el metabolismo materno. Este fa-
vorece la redistribucion de nutrientes, especialmente desde el higado hasta la
placenta y la glandula mamaria, ademas de la transferencia de nutrientes al feto
en desarrollo.

A nivel fetal, la sangre desoxigenada llega por las arterias umbilicales y
sale de la placenta con sangre oxigenada solo por la vena umbilical. La presién
sanguinea en la arteria umbilical es de aproximadamente 50 mmHg, y esta san-
gre fluye a través de vasos mas delgados que cruzan la placa coridnica hasta los

capilares que estan dentro de las vellosidades, lugar donde la presion sanguinea

146 / Alimentacién y nutricion aplicada



desciende a 30 mmHg. En la vena umbilical, la presiéon es de 20 mmHg. La pre-
sion en los vasos fetales y sus ramas siempre es mayor que la que se presenta en
los espacios intervellosos, lo cual protege los vasos sanguineos fetales del colap-
so. La funcion renal se modifica debido a los cambios metabélicos maternos y
fetales, lo cual estimula la excrecion urinaria de agua y vitaminas hidrosolubles.
En el primer trimestre, el volumen sanguineo se incrementa entre el 35 y el 40 %
debido a un aumento de 45 a 50 % en la expansion del volumen del plasma y de
un 15 a 20 % de expansion de la masa celular eritrocitaria [5, 8].

El incremento total de agua a nivel corporal materno-fetal es de 6,5 a 8,5
litros, lo cual da como resultado una mayor adaptacioén al final del embarazo. El
volumen sanguineo materno se expande de 1500 a 1600 ml, en donde el volu-
men del plasma equivale de 1200 a 1300 ml y el de las células, especialmente
de la linea roja, entre 300 y 400 ml; la osmolaridad plasmatica aumenta en casi
10 mosm/kg por el reajuste de umbrales osmoticos para la sed y la secrecion
de vasopresina. Un valor de aproximadamente 3,5 litros del agua contenida se
distribuye a nivel fetal, placenta y liquido amniotico. El resto del incremento
de agua se atribuye al liquido extracelular, el liquido intracelular, el utero, las
glandulas mamarias y la expansion del tejido adiposo [7, 8].

La hipervolemia se genera como resultado del aumento de la actividad
del sodio que permite mayor retenciéon de agua y, por lo tanto, cambios en la
osmorregulacion y en el sistema renina-angiotensina. El aumento del contenido
de agua genera ganancia de peso, y esto contribuye a la hemodilucién, anemia

fisiologica y aumento del gasto cardiaco materno [6, 8].

21 Glucosa

Los carbohidratos deben aportar del 50 al 55 % de la energifa total en la gesta-
cion y la lactancia. Durante el embarazo, la madre presenta cambios tanto en las
concentraciones de insulina como en el metabolismo de los carbohidratos y un
deterioro en la tolerancia a la glucosa. Lo anterior da como resultado hipogluce-

mias en ayuno, hiperglucemias e hiperinsulinemias pospandriales.

I. Alimentacién, nutricién y ciencias basicas / 147



Los cambios en el metabolismo de la glucosa se generan por un aumento
en la demanda de insulina, lo cual facilita una hipertrofia e hiperplasia de las cé-
lulas B de los islotes de Langerhans del pancreas materno [9]. Por ejemplo, al ini-
cio del embarazo, la homeostasis de la glucosa se ve afectada por un incremento
en la liberacion de insulina, posiblemente gracias al aumento en la estimulacion
de las células  de los islotes de Langerhans por parte de los estréogenos, que
también han incrementado su valor en este periodo.

Durante el primer trimestre, la sensibilidad normal a la insulina se man-
tiene y causa una disminucion del 10 % de los niveles de glucosa porque se
aumenta su utilizacion muscular periférica. En este periodo, el efecto lipogénico
de la insulina se puede explicar por el depdsito de dicho biocompuesto para ser
utilizado como fuente de energia en el transcurso del embarazo [10].

A medida que se presenta un aumento acelerado en el peso y el tamafo
del feto, se producen cambios tanto en el mantenimiento energético durante
el ayuno como en la sensibilidad materna a la insulina. El embarazo normal se
caracteriza por un incremento en la hambruna, la cual lleva a niveles de glucosa
en sangre a las 12 o 14 horas de 10 mg/dl inferiores a los apreciados en mujeres
no embarazadas, pero en igual condicion de ayuno. Esta exagerada respuesta al
ayuno se da por el suministro constante de glucosa que debe realizar la madre
a la unidad fetoplacentaria. En el tercer trimestre se evidencia un aumento de
aproximadamente 6 mg/kg/min en la glucosa fetal [11-13], lo cual hace una con-
version rapida de fuente energética a los lipidos maternos y a una degradacion
del glucogeno hepatico materno. Adicionalmente, el feto también requiere los
aminodacidos presentes en la circulacion de la madre, lo cual genera una limi-
tante en la viabilidad de la via gluconeogénica de algunos aminoacidos, como el
caso principal de la alanina. Esto lleva a que la madre utilice los depositos lipi-
dicos (lipolisis) en los periodos de ayuno, lo cual genera glicerol, 4cidos grasos
libres y cuerpos cetonicos como fuente numero uno a nivel sistémico y preserva
la utilizaciéon de glucosa por parte del sistema nervioso y del feto.

El incremento en el uso de los depositos de lipidos durante el ayuno
es causado por una disminucién de los niveles de insulina y por un aumento

del efecto del lactégeno placentario humano (hPL) [10-12]. Lo anterior permite
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entender que la hipoglucemia, la hipoinsulinemia, la hiperlipidemia y la hiper-
cetonemia de la madre son respuesta al rendimiento de depoésitos energéticos
durante el ayuno. Por el contrario, la hiperglucemia, la hiperinsulinemia, la hi-
perlipidemia y la reduccion en la sensibilidad de los tejidos a la insulina son
caracteristicas propias de la respuesta materna a la ingesta de alimentos [14].

La secrecion de insulina aumenta progresivamente durante el embarazo
y llega a su valor maximo en el tercer trimestre. La resistencia a la insulina se obser-
va después del primer trimestre con valores entre el 50 y el 80 % del valor que ten-
dra en el tercer trimestre [15, 16]. Esto genera un poco de confusion en cuanto a las
caracteristicas en el hiperinsulinismo pospandrial, el incremento en la respuesta
a la glucosa en sangre, y el uso de carbohidratos durante la gestacion.

En una gestacion normal, la homeostasis de la glucosa se mantiene gra-
cias a una respuesta exagerada. Sin embargo, si antes del embarazo una mujer
presenta un estado borderline en el funcionamiento pancreatico, la inestabilidad
funcional y el aumento de la produccién de insulina generaran diabetes mellitus,
que florece durante el embarazo [17]. Los factores responsables de estos efectos
diabetogénicos incluyen una variedad de hormonas secretadas por la placenta
y especialmente por el lactéogeno placentario humano (hPL). Este es producido
por las células del sincitiotrofoblasto y tiene una accién antiinsulinica y lipo-
litica fuerte. La secrecion de hPL es proporcional a la masa placentaria total y
paralela al desarrollo de resistencia a la insulina. Otras hormonas potencialmen-
te responsables de la resistencia a la insulina son el cortisol, la prolactina, los
estrogenos y la progesterona [10, 17].

El feto es dependiente primario de la glucosa materna para sus requeri-
mientos funcionales totales. La concentracion de glucosa en el feto es cerca de
20 mg/dl inferior a los valores maternos. El transporte de glucosa en la placenta
ocurre esencialmente por transporte facilitado. Por lo tanto, los niveles normales de
glucosa materna son esenciales y de gran importancia porque proveen las con-
diciones ideales de glucosa al feto. Las hiperglucemias maternas pueden causar
defectos congénitos cuando se presentan en el primer trimestre del embarazo, o

macrosomia fetal si se registran después de la mitad del embarazo [18-20].
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2.2 Proteinas

Se considera que durante el embarazo existe un requerimiento de proteinas de
60 g/dia, que sobrepasa en aproximadamente 15 g los requerimientos de las mu-
jeres no embarazadas. Los aminoacidos sufren un proceso de transporte activo
a través de la placenta, lo cual demuestra que este 6rgano bombea aminoacidos
al feto en forma activa. Estudios en fetos de ovejas revelan que la captacion de
aminoacidos puede llegar a exceder las necesidades reales del feto. Los ami-
nodcidos se utilizan en la sintesis de proteinas fetales y sirven como reserva
energética porque los depositos de lipidos son el sustrato metabolico preferido
al permitir que el catabolismo proteico disminuya. En el embarazo, la unidad
fetoplacentaria contiene cerca de 500 g de proteinas [21].

Se recomienda durante el embarazo el consumo tanto de proteina animal
como vegetal. La importancia de la primera radica en que este producto se en-
cuentra asociado con la grasa, los carbohidratos, las vitaminas (principalmente
B6) y los minerales (especialmente hierro y zinc). La segunda presenta baja can-
tidad de grasa, siendo la ideal para aquellas mujeres embarazadas con un IMC
alto (22, 23].

2.3 Lipidos

Los lipidos en plasma y las lipoproteinas aumentan durante el embarazo; por
ello, el mayor almacenamiento de grasa se presenta principalmente en la segun-
da mitad. El nivel de los triglicéridos se eleva hasta dos veces su valor precon-
cepcional y puede estar entre 200 y 300 mg/dl como rango normal. Los valores
de colesterol total y de lipoproteinas de baja densidad se incrementan hasta en
un 50 o 60 %, comparado con el de las mujeres no embarazadas. Las lipopro-
teinas de alta densidad (HDL) inicialmente suben en el primer trimestre, pero
disminuyen en el segundo, para terminar en el tercer trimestre con un valor de
15 % mas alto que en mujeres no embarazadas (las HDL alcanzan su pico en la

semana 25 y decrecen en la semana 32). Tanto el colesterol como las concentra-
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ciones de triglicéridos regresan a los valores normales a las seis semanas luego
del parto. La leptina participa en la regulacion de la grasa durante el embarazo,
y sus cifras ascienden progresivamente hasta llegar a un maximo en el segundo
trimestre, con niveles 3 a 4 veces mayores que en mujeres no embarazadas [24].

El mecanismo por el cual el embarazo induce cambios en los lipidos no
esta totalmente claro, pero se plantea que la causa posible es el aumento en los
niveles de estrogenos, progesterona y lactogeno placentario. El incremento en
las concentraciones de lipoproteinas de baja densidad (LDL) parece ser nece-
saria para la esteroidogénesis placentaria; en la semana 36 se presenta el valor
maximo de LDL. Lo curioso es que el aumento en el colesterol total y de los
lipidos durante el embarazo no incrementa el riesgo de aterosclerosis, aunque
es necesario realizar controles periodicos al perfil lipidico cuando existe en hi-

perlipidemias antes de la concepcion [25].

3. Minerales

Las recomendaciones dietarias de ingesta de minerales en el embarazo tienen
en cuenta el trimestre, la edad de la gestante (adolescente, adulta o mujer ma-
yor) y la posibilidad de embarazos multiples. Es necesario tener presente que la
expansion de la masa celular roja y de hemoglobina es proporcionalmente me-
nor a la expansion del plasma, lo cual indica que las caracteristicas bioquimicas
de algunos minerales intervienen en estos cambios, pero la concentraciéon de
algunos disminuye o no cambia tan abruptamente durante el embarazo. Tal es
el caso del magnesio, que no muestra una dependencia directa de sus concen-

traciones, o el zinc, que decrece de modo progresivo.

3.1 Sodio

Durante el embarazo se permite la acumulacion de aproximadamente 900 mEq;

una sexta parte del sodio adicional ingresa a la unidad fetoplacentaria, incluidos
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el liquido amniotico y el feto propiamente dicho. Lo anterior genera cambios tota-
les en la ingesta de sodio, su metabolismo, asi como en la acumulaciéon y elimina-
cion por parte de la madre. La filtracion glomerular aumenta durante la gestacion
en un 50 % pasando de 2000 a 3000 mmol/dia y su retencion por parte del rifion se
mantiene gracias a la reabsorcién a nivel tubular, en donde se reabsorben de 2 a
6 mEq. Esto genera un incremento total del sodio renal y aumenta el volumen,
asi como la homeostasis. El mecanismo responsable del ajuste tubular renal se
conoce parcialmente, pero se involucra la contrarregulacion que ejerce el sistema
renina-angiotensina-aldosterona y las sustancias natriuréticas en las que inter-
viene especialmente el péptido natriurético auricular [16, 26].

Durante el embarazo, la actividad plasmatica de la renina es de 5 a 10
veces mayor que en una mujer no embarazada. Adicionalmente, los niveles del
sustrato de la renina (el angiotensinégeno) y de su producto (la angiotensina)
aumentan cuatro veces, lo cual eleva la aldosterona. Este incremento y el me-
canismo de accion a nivel renal de otras hormonas, tales como los estrogenos y
la desoxicorticosterona, son los responsables de que se incremente la retencion
de sodio a nivel tubular [27, 28].

Los niveles de péptido natriurético auricular (PNA) se elevan en 40 %
durante el embarazo y en 150 % durante la primera semana del posparto. Lo
primero se debe principalmente a la sobreestimulacion de los receptores de
distension por incremento del volumen extracelular presente en las cavidades
del corazoén. Este mayor volumen sanguineo intensifica la produccion del PNA
con el fin de efectuar su accion diurética, natriurética, vasorrelajante y antago-
nista del sistema renina-angiotensina-aldosterona [29, 30]. En el posparto, el
incremento del PNA se genera por un aumento del flujo de volimenes, pero su

objetivo es contribuir a la diuresis [31].

3.2 Hierro

La absorcion de hierro esta regulada por la concentracion intracelular de hierro

ferroso en la mucosa intestinal. En la medida en que esta disminuye, el hierro
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ferroso presente en la luz intestinal es incorporado por la célula mucosa y es
rapidamente oxidado a hidroxido férrico, que se combina con la apoferritina
(proteina fijadora de hierro) para formar ferritina. En el interior de la célula mu-
cosa se degrada la ferritina y los iones ferrosos pasan a la circulacion [32, 33].

La hemodilucién propia del embarazo disminuye la concentracion de
hemoglobina; por lo tanto, un incremento en la ingesta de hierro o la adminis-
tracion de suplementos con hierro pueden limitar la baja de hemoglobina. Se
requiere cerca de 500 mg de hierro para aumentar el volumen de eritrocitos de
la madre y 300 mg para satisfacer las necesidades de eritropoyesis fetal. Por ello
se recomienda darles a todas las mujeres embarazadas en el segundo trimestre
del embarazo una suplencia de 30 mg/dia de hierro y una dosis de 60 a 120 mg/
dia a las gestantes con diagnostico de déficit de hierro o anemia [34].

En el caso de mujeres embarazadas que viven a nivel del mar, se diagnos-
tica anemia en el primer trimestre cuando las concentraciones de hemoglobina
son inferiores a 11 g/100 ml o un hematocrito es inferior al 33 % y en el segundo
trimestre cuando los valores de la concentracion de hemoglobina estan por de-
bajo de 10,5 mg/100 ml o un hematocrito es menor al 32 %. Cuando se realice
la administracion terapéutica de hierro, debe analizarse la suplencia de otros
oligoelementos, tales como zinc (15 mg/dia) y cobre (2 mg/dia), que debido a las
altas dosis de hierro pueden interferir en su absorcion intestinal y utilizacion.
El té y el café pueden unirse al hierro a nivel intestinal y funcionar como que-
lantes disminuyendo su absorcion. Grandes dosis de sales de calcio o magnesio
también pueden reducir la absorcion del hierro. Como la eritropoyesis requiere
no solamente de hierro sino de proteinas, vitamina B12 y folatos, es necesario
recomendar una adecuada dieta junto con el suplemento de hierro [35-37].

El déficit de hierro afecta el sistema inmunolégico; ademas disminuye y
retarda tanto las reacciones de hipersensibilidad como las actividades citotoxica
y fagocitica. El déficit de hierro en plasma se relaciona con la inhibicion selectiva
de la proliferacion de células TH1 y no TH2. Durante el embarazo, se asocia con
bajo peso al nacer, prematuridad y aumento de la mortalidad perinatal; también
perjudica el rendimiento cognitivo y el desarrollo fisico de los recién nacidos
[32, 33, 37].
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3.3 Cobre

Normalmente el feto acumula cobre en el higado antes de nacer y su concen-
tracion es diez veces mayor que en el adulto. Esta reserva debe bastarle al nifio,
desde el nacimiento hasta su destete. Los nifios que nacen antes de generar las
reservas hepaticas de la gestacion y pesan menos de 1500 gramos al nacer son
propensos a desarrollar este déficit. También lo son ninos que se alimentan
exclusivamente con dietas basadas en leche de vaca, pues en general la leche es
muy pobre en este elemento, en especial la de vaca [38, 39].

Las reservas de cobre no pueden medirse por medio del cobre plasmatico
porque el 90 % de este se encuentra en la ceruplasmina. Esta proteina es un reac-
tante de fase aguda, secretada en grandes cantidades por el higado en respuesta
a estrés inflamatorio. Incluso en el déficit de cobre, el higado puede secretar su-
ficiente ceruplasmina para elevar la concentracion del cobre circulante. En cam-
bio, las anormalidades de la sintesis hepatica de proteinas de exportaciéon, como
la enfermedad hepatica y la malnutricion pueden originar niveles plasmaticos
muy bajos de ceruplasmina y, por ende, de cobre [40].

Es posible sospechar un déficit de cobre cuando hay una reduccion de
superoxido dismutasa en los globulos rojos. Esta enzima que contiene zinc y
cobre se asocia en los animales y en los nifios con la ingesta dietética de cobre,

pero no con las reservas de zinc [41].

3.4 Calcio

Cuando se cubre la cantidad diaria recomendada de calcio en el adulto sano,
su absorcion gastrointestinal equivale a un 15-30 % del calcio ingerido. A me-
dida que la ingesta se aproxima al valor del requerimiento minimo diario, o
se encuentra por debajo de dicho valor, el porcentaje de calcio absorbido au-
menta. Los niveles plasmaticos de calcio reducidos determinan un incremento
de hormona paratiroidea, que a su vez induce la hidroxilacion del 25-hidroxi-

colecalciferol a nivel hepatico mediante el citocromo p450 y posteriormente
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a la formacion activa de 1,25-dihidroxicolecalciferol en el tibulo contorneado
proximal del rinén.

Durante el embarazo, el calcio atraviesa la placenta por mecanismo de
transporte activo permitiendo que el feto acumule aproximadamente 21 g de cal-
cio (tomando como rango un valor entre 13 y 33 g); el 80 % de este se acumula
durante el tercer trimestre cuando ocurre el pico de mineralizaciéon esquelética
fetal. Ademas el calcio es excretado en gran medida a través del rindn materno, lo
que contribuye a generar los mecanismos de disminucion en la gestante [42-44].

Hacia el final del embarazo, la madre a diario se encuentra expuesta a
aproximadamente 100 mg de estrogenos, 250 mg de progesterona y una gran
cantidad de mineralocorticoides y glucocorticoides. Los procesos de implanta-
cion, mantenimiento del embarazo, parto y lactancia dependen de una completa
interaccién de hormonas por parte de la unidad materno-fetal-placentaria. En el
tercer trimestre de gestacion, el feto deposita unos 250 mg/dia de calcio [45].

Elnivel de calcio total materno disminuye durante todo el embarazo, por lo
cual las recomendaciones diarias de ingesta deben ser especificas para cada caso,
de tal manera que se presente un incremento del 122-167 %, comparado con las
mujeres no embarazadas. Sin embargo los niveles séricos del ion calcio estan en
cambio permanente durante la gestacion. Su disminucion total es causada por la
reduccién de las concentraciones séricas de albumina, lo cual da como resultado
un descenso en la fracciéon de calcio unido a la albumina [46, 47]. Para mantener
los requerimientos de calcio de la madre y del feto es necesario incrementar su
absorcion intestinal materna. El porcentaje de calcio que se absorbe alli se duplica
a partir de la semana 12 de gestacion. Esto contribuye a mantener los depositos
de este mineral en el esqueleto materno y a abastecer las demandas fetales, esen-
cialmente cuando ocurre su pico en el tercer trimestre [46, 48].

El embarazo no causa hiperparatiroidismo, pero si existe un incremento
de los niveles de 1,25-dihidroxivitamina-D, que en el tercer trimestre llega a du-
plicar el valor del primer trimestre. La produccion materna de 1,25-dihidroxivi-
tamina-D se eleva como resultado de la actividad renal materna y de la unidad
fetoplacentaria, procesos que son totalmente independientes del control por

parte de la hormona paratifoidea (PTH). Los niveles altos de 1,25-dihidroxivita-

w
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mina-D son los responsables primarios del incremento en la absorcion intestinal
del calcio [46]. Los niveles de calcitonina durante el embarazo pueden aumentar
hasta un 20 %, lo cual favorece el efecto protector del esqueleto materno [46, 49].

Los huesos de gestantes sufren cambios en su microarquitectura desde
la primera mitad del embarazo, pero se agudizan en el tercer trimestre, cuando
se presenta el pico de necesidad de calcio por parte del feto. Estos cambios no
generan alteraciones en la masa 6sea porque son producto de la adaptacién fun-
cional a la mayor resistencia y a las necesidades de compensaciones de fuerzas
generadas por el estrés biomecanico presente por el peso del feto [50, 51].

Los déficits de calcio son raros en el embarazo, pero pueden ser una de sus
consecuencias si la gestante sufre de hipoparatiroidismo. Esta situacion se pue-
de corregir con dietas ricas en calcio o con suplementos. La disminuciéon en las
concentraciones de calcio y magnesio se asocia con hipertension del embarazo.

El déficit de calcio se ha relacionado con la apariciéon de preeclampsia [42, 48, 51].

3.5 Yodo

Durante el embarazo se recomienda un aumento en la ingesta de yodo de 100
a 150 pg/dia a 200 ug/dia, lo cual permite considerar a las mujeres embarazadas
como eutiroideas. Los cambios en la sintesis, la secrecion y el funcionamiento
de las hormonas tiroideas se generan esencialmente como resultado de cuatro

situaciones claves:

1. Unincremento de las concentraciones de la globulina de unién a tiro-
xina (TBG), que produce un aumento de T3 y T4 en el primer trimes-
tre del embarazo y su pico a la mitad de este. Las concentraciones de
T4 ascienden de 5 a 12 pg/dia antes del embarazo, de 9 a 16 pg/dia
durante dicho periodo.

2. Por una disminucion en el pool del yodo extratiroideo.

Los niveles de yodo disminuyen porque se produce un incremento en

las pérdidas de yodo en los rifilones [52].
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4. En la mitad del embarazo se inicia una transferencia de yodo al feto a
través de la placenta mediante transporte activo, que disminuye los ni-
veles maternos. El feto es muy susceptible a cambios en el transporte
de yodo provocados por farmacos yodados o quelantes del yodo que
pueda consumir la madre, esencialmente a partir de la semana 12. La
glandula tiroides materna no controla directamente el funcionamiento
tiroideo fetal, porque interviene la placenta, que se encarga de regu-
lar la transferencia de yodo y la tiroxina fetal de manera efectiva. Lo
anterior comprueba que pequenas fracciones de T3 y T4 atraviesan la
placenta y que el feto depende de la suplencia de T4 materna, lo cual
le permite generar un desarrollo neurologico normal [52-54].

Durante el embarazo la glandula tiroides materna incrementa su tamafo,
pero no en la forma que comunmente se plantea. La glandula puede soportar
durante la gestacion una disminucion de hasta el 10 % en los requerimientos de
yodo, pero si esta llega a ser del 25 % se presentan cambios histologicos como
un aumento en la vasculatura tiroidea, lo cual se evidencia en una hiperplasia
folicular [52, 55, 56].

Las concentraciones de la hormona estimulante de la tiroides (TSH) dis-
minuyen transitoriamente durante el primer trimestre, pero regresan a sus va-
lores normales durante el inicio del segundo, y esto coincide con el incremento
de la T4 libre en el primer trimestre. La T4 libre y la hormona gonadotropina
coriénica humana (hCG) poseen un efecto tirotropico, razén por la cual los altos
picos en los niveles de hCG tienen un efecto supresor sobre la TSH [52-57].

El hipotiroidismo materno se asocia con hipotiroidismo neonatal y defec-
tos a largo plazo en el funcionamiento neurologico, retardo mental y cretinismo
endémico. Segin la OMS, alrededor de veinte millones de personas en el mundo
tienen dafios cerebrales debidos al déficit de yodo materno. Estas anormalida-
des pueden prevenirse asegurando una adecuada ingesta materna de yodo a
partir del segundo trimestre del embarazo [58, 59].

~
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3.6 Selenio

La mujer debe aumentar su ingesta durante el embarazo en un 26 % para cumplir
con todos los requerimientos maternos y fetales. El selenio se localiza princi-
palmente en el lugar activo de la enzima glutation peroxidasa, que cataliza la
remocion de perdxido de hidrogeno y perdxidos organicos, formados a partir
de acidos grasos durante los danos sufridos por radicales libres. Por esta razon,
participa en la proteccion de los tejidos contra el estrés oxidativo. Los déficits
de selenio se manifiestan principalmente por alteraciones de la relaciéon oxidan-
tes-antioxidantes [60, 61].

El diagnoéstico de déficit de selenio puede hacerse identificando su con-
centracion en tejidos o sangre, o analizando la actividad de la enzima glutation
peroxidasa en los globulos rojos o en las plaquetas. En Oriente, el déficit de se-
lenio se asocia con la enfermedad de Keshan, que se presenta en mujeres chinas

en edad reproductiva [61, 62].

3.7 Zinc

Este mineral contribuye en el desarrollo fetal general; por lo tanto, durante el
embarazo debe incrementarse su ingesta en un 44 %. Su déficit se relaciona con
alteraciones de la respuesta inmunologica porque se reduce el desarrollo de las
células Ty se altera su funcionamiento; ademas se liberan hormonas timicas. En
la madre, también se asocia con retardo en el crecimiento intrauterino, trabajo
de parto prolongado, aumento del riesgo de parto pretérmino, incremento del
riesgo de ruptura prematura de membranas y estados depresivos. En el nifio, se
pueden presentar riesgos de defectos congénitos, asi como alteraciones en la
conducta y en la capacidad de aprendizaje. Cuando el déficit es importante se
generan diversos mecanismos que afectan la embriogénesis y el desarrollo fetal.
Teniendo en cuenta que la disponibilidad del zinc dietético es relativamente

baja, se recomienda el consumo de aproximadamente 20 mg/dia [59-62].
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4. Vitaminas

Aproximadamente entre el 20 % y el 30 % de las mujeres embarazadas presentan
déficit de vitaminas y minerales. Cuando se administra suplementos de vitami-
nas y minerales de forma profilactica se aprecia que en el 75 % de las gestantes

dicha situacién se supera, en especial en el primer caso [63].

41 Vitamina A

Este término genérico se aplica a unos treinta compuestos derivados de B-io-
nina, no carotenos. Es recomendable que la ingesta de esta vitamina se realice
principalmente durante el estado preconcepcional; hacerlo durante el embarazo
puede generar hipervitaminosis con efectos teratogénicos. Esto se ha asociado
con malformaciones fetales, incremento de la resistencia tumoral, posible inhi-
bicion de la apoptosis de las células T, entre otras condiciones.

Durante la gestacion, la concentracion de vitamina A en la sangre dis-
minuye gradualmente como consecuencia de la hemodiluciéon, pero en algunos
casos se pueden presentar déficits generadas por las bajas ingestas. Se garantiza
el adecuado desarrollo fetal en un embarazo con una dieta ideal que contenga
un 20 % mayor de vitamina A en comparacion con la dieta de mujeres no em-
barazadas, debido al aumento de la proliferacion celular que es propio del feto.

Los estudios experimentales muestran que el déficit de vitamina A se
relaciona con ingestas inadecuadas o con el sindrome de malabsorcién y que
genera aumento en el riesgo de muerte materna, asociado con parto pretérmino,
retardo en el crecimiento intrauterino, preeclampsia, bajo peso al nacer, hemo-
rragia placentaria, leucopenia, disminucion del tamafio de los tejidos linfoides,
alteraciones del complemento, alteracion funcional de las células T, resistencia
tumoral, disminucién en el nimero de células natural killer, alteraciones funcio-
nales de las inmunoglobulinas G y E, especialmente en su especificidad antigé-
nica, disminucién del nimero de TH2 e incremento en la sintesis de interferén
gamma [63-65, 67].
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4.2 Vitamina D
El déficit de esta vitamina es raro, pero se caracteriza con tetania fetal, raqui-
tismo fetal y anormalidades del desarrollo dentario infantil. Este ocurre princi-
palmente en las mujeres de poblaciones donde la exposicion solar es limitada
durante el ano. Esto se explica porque, ademas del requerimiento dietario, es
necesaria una adecuada exposicion a la radiaciéon solar UV: su longitud de onda
entre 280 y 315 nm ayuda a la conversion del 7-dehidrocolesterol, pero esta
es una variable dificil de determinar por las caracteristicas de la exposicion, la
altitud, la parte del cuerpo expuesta y la pigmentacion de la piel. La administra-
cion de suplemento de vitamina D no es necesaria durante el embarazo porque

puede ser toxica para la madre y el feto [46, 48, 66].

4.3 Vitamina E

No ha sido posible de establecer su dosis de ingesta durante el embarazo debido
a las dificultades para determinar sus requerimientos. Se considera necesaria
para el crecimiento fetal, por lo cual se recomienda un aumento de 25 % en la
ingesta. Su déficit es poco frecuente, excepto en los sindromes de malabsorcion,
pero sus bajas concentraciones se asocian con abruptio de placenta. No se re-
quiere administracién de suplementos porque las dietas que contengan aceites
vegetales, frutas y verduras pueden suplir adecuadamente los requerimientos.
Los excesos de las vitaminas E y K no se han asociado con caracteristicas pato-
logicas en el adulto [65-67].

4.4 Vitamina C

Durante el embarazo, las concentraciones de esta vitamina en suero disminuyen
de modo progresivo hasta en un 50 %, principalmente por los requerimientos
fetales y por la hemodilucion. Por esto se recomienda un aumento del 67 % en

la ingesta de la mujer embarazada. El déficit de las vitaminas hidrosolubles se
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asocia en especial con el aumento en el riesgo de mortalidad materna y con des-
6rdenes hipertensivos y la posibilidad de preeclampsia. En particular, el déficit
de vitamina C se relaciona con hemorragia placentaria. No se recomiendan dosis
prolongadas de 4cido ascorbico: 1 g/dia de forma rutinaria. Las mujeres fumado-
ras o bebedoras habitualmente podrian tener mayor riesgo de déficit, por lo que

se recomienda suplementar la dieta [64, 66, 67].

4.5 Vitamina K

Esta vitamina es necesaria para la produccion hepatica de los factores de coagula-
cién y como cofactor esencial para la actividad de una carboxilasa de membrana.
Esta se encuentra localizada en el higado, el rifion y el hueso, y se encarga de mo-
dificar el acido glutdmico de las cadenas proteicas en carboxiglutamil. La proteina
modificada tiene propiedades fijadoras de calcio, que pueden ser modificadas
por la vitamina D.

La vitamina K abunda en la dieta y adquiere forma soluble por acciéon
de la microflora gastrointestinal. Su déficit es raro, pero se presenta en mujeres
con ingesta de anticoagulantes orales, lo cual incrementa el riesgo de hemorra-
gia como consecuencia del efecto antagonista de la vitamina en la coagulacion.
Los recién nacidos, en especial los pretérmino, corren el riesgo de padecer su
déficit por transferencia placentaria limitada y un tracto gastrointestinal estéril.
Inmediatamente después del parto se recomienda administrarles a los recién
nacidos una sola dosis parenteral de 1-2 mg de vitamina K o su analogo; las dosis

excesivas pueden provocar anemia hemolitica e ictericia neonatal [65-67].

4.6 Acido félico

Contribuye al desarrollo del sistema nervioso tanto central como periférico. Su
administracion en la etapa preconcepcional reduce en mas del 75 % el riesgo de

los defectos del tubo neural. El déficit de folatos se relaciona con alteraciones

I. Alimentacién, nutricién y ciencias basicas / 161



de la médula 6sea e hiperplasia eritroide, que puede generar anemia hemolitica
cronica, 3-talasemias homocigéticas y bajo peso al nacer. Es frecuente encontrar
anemia megaloblastica en mujeres africanas. Esta se reduce en un 50 % después
de la profilaxis antimalarica y la no suplencia de folatos. Su déficit se relaciona
con el aumento del riesgo de defectos del tubo neural, siendo el mas frecuente
la espina bifida, que se presenta por alteraciones de la actividad en la enzima
5,10-metileno-tetrahidrofolato reductasa. Necesariamente al incremento de la

ingesta de folatos se debe asociar el aumento de vitamina B12 [6, 18, 69].

4.7 Vitaminas del complejo B

Es dificil cuantificar sus requerimientos diarios debido a sus caracteristicas hi-
drosolubles; por lo tanto, se aconseja que se aumente su ingesta durante el
embarazo. La tiamina debe incrementarse en un 12 % y la niacina en un 10 %
porque la ingesta de proteinas ricas en triptéfano permite que este aminoacido
se mantenga como precursor de la vitamina. La ingesta de vitamina B12 debe
elevarse en un 40 % debido a las demandas fetales y su importancia metabolica.
No se recomienda el aumento en la ingesta de biotina ni de 4cido pantoténico
por falta de evidencias de patologias asociadas con su déficit.

El déficit de vitamina B12 se presenta principalmente en mujeres vegeta-
rianas, con aumento en la ingesta de drogas anticonvulsivantes o con sindrome
de malabsorcion que comprometen fundamentalmente el ileon terminal. El dé-
ficit se caracteriza por estar asociado con anemia megaloblastica, con alteracio-
nes en la funcion de los macrofagos o en la respuesta de hipersensibilidad y con

la disminucién en la proliferacion de células T [67, 68].

4.8 Riboflavina

Se recomienda un aumento del 7 % en su ingesta diaria durante la gestacion.

La riboflavina funciona como una coenzima en todas las células y es el grupo
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prostético para flavoproteinas. Estas son relativamente inestables y se pierden
con facilidad en la orina, en condiciones de estrés o después de la ingestion de
anticonceptivos orales. La mejor valoracion de las reservas de riboflavina es la
medicion de la actividad de la glutation reductasa de los glébulos rojos.

El déficit de riboflavina se relaciona con la gran demanda fetal asociada
con ingestas inadecuadas y afecta la respuesta inmunolégica por alteraciones
tanto del numero de linfocitos T y de su circulacion y efectividad antigénica,
como del tamafio y la funcion del timo. Su prevalencia en embarazadas y recién
nacidos es un problema de salud ptblica para los grupos de categoria nutricional
marginal [68-70].

4.9 Vitamina B6

Su déficit es poco frecuente durante el embarazo; sin embargo se recomienda
aumentar su ingesta en un 46 %, especialmente en la segunda mitad del periodo
de gestacion. Se asocia con hiperémesis gravidica, producciéon inadecuada de
insulina en los islotes pancreaticos, aumento del riesgo de diabetes gestacional,
preeclampsia y déficit neurologico infantil. El déficit de B6 afecta el sistema in-
munoloégico porque reduce el numero de linfocitos y su respuesta proliferativa,
altera los tejidos inmunes, disminuye la produccién de interleuquina 2 y dismi-
nuye la efectividad de las respuestas de hipersensibilidad [56, 68].

A continuacion, la tabla 1.8 presenta las recomendaciones de vitaminas y

minerales durante el embarazo.
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Tabla 1.8. Recomendaciones de vitaminas y minerales en la dieta
de mujeres embarazadas

Vitaminas y minerales Aportes dietéticos recomendados por dia
Vitamina A 770 g equivalentes de retinol
Vitamina E 11 a 15 mg equivalentes de a-tocoferol
Vitamina K 90 ug

Vitamina C (dcido ascorbico) 85 mg

Vitamina D (colecalciferol) 1200 mg

Vitamina B1 (tiamina) 1,4 mg

Vitamina B2 (riboflavina) 1,4 mg

Vitamina B6 (piridoxina) 1,9 mg

Vitamina B12 (cianocobalamina) 2,6 ug

Niacina 18 mg

Acido félico 600 pg

Hierro 27 mg

Calcio 1000-1500 mg

Zinc 11 mg

Yodo 220 pg

Fosforo 700 mg

Selenio 60 pg

Magnesio 360 mg

Flor 3mg

Cobre 1,0 mg

Fuente: [7, p175].
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Introduccion

Los avances en el conocimiento de las bases moleculares y fisioldgicas de la
nutricion y la alimentacion han permitido dilucidar los mecanismos que inter-
vienen en la fisiopatologia de entidades cronicas prevalentes no transmisibles,
tales como diabetes, hipertension arterial y enfermedad coronaria. De forma
particular, la integracion de las ciencias dmicas en el contexto de la salud y la en-
fermedad ha constituido un area clave para el conocimiento de estas patologias.

Este capitulo senala la importancia de comprender la genética humana,
no como ciencia apartada y alejada de las patologias con gran componente am-
biental, sino como eje transversal de los procesos de interaccioén entre gen y
entorno tanto en la salud como en la enfermedad. Las dos primeras secciones
ofrecen un marco conceptual sobre las ciencias 6micas poniendo énfasis en las
relacionadas con la nutricion: epigenética, nutrigendémica y nutrigenética. La
tercera seccion describe la carga genética de condiciones clinicas de alta impor-
tancia para la salud publica (riesgo cardiovascular, obesidad, diabetes y enferme-
dades neurologicas) y la evidencia que respalda la interaccion entre los genes y
diversos factores nutricionales. La cuarta, y ultima seccién, explica la influencia
de la alimentacién en la expresion de genes en dos contextos particulares: la
lactancia materna y la metagenémica intestinal. La epigenética se trata de una
novedosa forma de comprender al organismo, en un entorno de interacciones
complejas y dindmicas, sujeta a la expresion variable de genes y proteinas, se-

cundaria a presiones e influencias ambientales.

1. Del genoma al exposoma

La publicacion de los resultados del Proyecto Genoma Humano a principios del
siglo XXI encaminé definitivamente las investigaciones de la genética humana
aplicadas a la salud humana hacia la era genémica. Esta transiciéon marco el paso
del estudio del funcionamiento de genes unicos hacia el andlisis de la interac-

cion de mualtiples genes en diversas vias del desarrollo y el metabolismo. Este
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nuevo momento dejaba atras la nocién de “un gen, un fenotipo”, para abrir las
puertas a la complejidad del estudio de la funcion y estructura de genomas
completos [1].

Las ciencias 6micas, como la genémica, la protedmica y la metabolomi-
ca, tienen como objetivo caracterizar, analizar y cuantificar conjuntos complejos de
moléculas biologicas para comprender la estructura y funcion de los organismos [2],
abarcando desde la individualidad genémica hasta la exposicion ambiental [3]. Esta
propuesta de analisis investigativo se fundamenta en la estructura basica de la
expresion y variabilidad genética del dogma central de la biologia: gen (ADN),
transcripcion (RNA) y traduccion (proteina) [4], que abarca la interaccion de
multiples componentes en cada nivel de la fisiologia celular, transformando el
dogma en gendmica, exémica, transcriptomica y protedmica. De igual forma,
la introduccion de la proteémica como fundamento molecular de la bioquimi-
ca clasica la transforma en la metabolémica, que puede, a su vez, ser entendida
como el conjunto de interacciones bioquimicas que definen forma y funcién del
organismo. En otras palabras, el conjunto de fenotipos o fenoma [5].

El genoma humano o conjunto completo de los genes contenidos en los cro-
mosomas alberga la informacion necesaria para entender el desarrollo y la fisio-
logia de cada persona, incluidos los determinantes biologicos de la enfermedad y
los fundamentos de la evolucién como especie, ademas de establecer un marco fi-
siologico de la interaccion con el medio [6], el cual permitird en un futuro cercano
desarrollar servicios de salud basados en la individualidad genética. Sin embargo,
el genoma por si solo es una serie de instruccion que alcanza su expresion cuando
es traducido a proteinas [7] y se hace verdaderamente funcional en la medida en
que el producto de su expresion (fenotipos estructurales, fisiol6gicos y comporta-
mentales) interactiia con el ambiente, modificando asi los estados funcionales del
genoma de acuerdo con el medio en que se desempena el individuo [8].

El genoma de un organismo se define como su conjunto completo de
ADN, incluidos todos sus genes. Cada uno contiene en el lenguaje de los nucleo-
tidos la informacion necesaria para el desarrollo y mantenimiento del organis-
mo. El genoma humano tiene alrededor de tres mil millones de pares de bases,

entre 19 000 y 25 000 genes codificantes de proteinas y esta contenido en todas
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las células nucleadas [9, 10]. En el otro extremo de la interaccién continua entre
lo biologico y lo ambiental se ubica el exposoma, entendido como los factores
ambientales internos y externos a los que se expone una persona desde su de-
sarrollo intrauterino hasta la senectud [11]. Genoma y exposoma constituyen el
marco en el que lo innato y lo adquirido se movilizan de acuerdo con determi-

nantes bioldgicos de especie.

LY 4

2. Ciencias 6micas y nutricion

A continuacion se describirdn las disciplinas que han surgido a partir de las cien-
cias 6micas, aquellas que pretenden vincular genes, nutricion y ambiente en los

procesos de salud y enfermedad humanas.

21 Epigenética

Una vez se establece un marco referencial en el cual el genoma y el exposoma
interactuan, se hace necesario explicar un mecanismo para comprender como
se regula dicha interaccién ante el constante cambio de condiciones ambienta-
les, que a su vez sea un mecanismo coherente con los determinantes genéticos
que posibilitan el funcionamiento de los organismos [12]. Este mecanismo es la
epigenética, definida como el estudio de las variaciones de los rasgos fenotipicos
causados por factores ambientales que regulan la expresion de los genes sin que
dicha regulacion sea causada por cambios en la secuencia del ADN [12].

La epigenética constituye un avance en la comprension de la fisiologia
del genoma humano, dado que establece un puente entre la estabilidad de Ia
molécula del ADN, la compleja variabilidad fenotipica de los individuos y la res-
puesta tanto celular como tisular a los estimulos ambientales [13]. Esto explica,
en gran parte, los mecanismos de desarrollo de las enfermedades multifacto-
riales, en las que las mutaciones puntuales practicamente no intervienen en su
desarrollo [14, 15].

w
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2.2 Nutrigenémica

En la busqueda del entendimiento de la fisiologia del genoma y el ambiente surge
la nutrigenémica, entendida como el area de la nutricion y la genética que utiliza
herramientas moleculares para investigar y comprender las respuestas a nivel
molecular cuando un individuo o poblacién se expone a una dieta especifica.
En otras palabras, busca elucidar como los componentes de una dieta pueden
modificar la expresion de los genes [16]. Sin embargo esta definicion clasica se
ha expandido al estudio de “factores nutricionales que protegen el genoma” [16].
Esta nueva aproximacion busca entender la influencia de la dieta no solo en los
genes, sino también en el ARN (transcriptoma), las proteinas (proteoma) y el

metabolismo (metabolémica) [16].

2.3 Nutrigenética

Considerada una de las ramas o variantes de la nutrigenémica, la nutrigenética
se define como el estudio de las variantes genéticas que contribuyen a la va-
riabilidad interindividual e interpoblacional en los procesos de digestion y me-
tabolismo de moléculas introducidas en la dieta humana. Abarca el estudio de
diferencias en la absorcion, metabolismo, excreciéon, percepcion del gusto, sa-
ciedad y todos aquellos aspectos relacionados con la fisiologia de la nutricion
humana [17]. En otras palabras, esta disciplina estudia como las variantes de
las secuencias en el ADN influyen en la respuesta del organismo a los nutrien-
tes. Los principales estudios moleculares que han servido de herramienta para
la determinacion de estas variantes son los Estudios de Asociaciéon Gendmica
(GWAS, por Genome Wide Association Studies), que comparan genomas para
identificar diferencias que expliquen un fenotipo funcional variable, tal como el

metabolismo nutricional [18].
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3. Epigenética, nutricion
y enfermedades créonicas
prevalentes frecuentes

Una vez establecido el marco de la interaccién entre genes, ambiente, nutricién
y el desarrollo de ciencias 6micas, para intentar dilucidar estos mecanismos de
relacion, se describiran las evidencias epidemiologicas y de estudios in vitro en
animales que demuestran esta red de procesos en patologias crénicas prevalen-

tes, a saber: cancer, riesgo cardiovascular y enfermedades neurologicas.

3.1 Epigenética, nutricién y cancer

El cancer es una enfermedad compleja y multifactorial, en la cual las células
de un tejido especifico no responden a las sefiales fisiologicas de regulacion,
diferenciacion y desarrollo tisular. Esto se expresa como una proliferacion ce-
lular descontrolada que conduce a la desdiferenciacion tisular [19], lo cual trae
como consecuencia una pérdida progresiva de la funciéon organica y sistémica
[20, 21]. Si bien es cierto que en diversos estadios del desarrollo del cancer las
mutaciones genéticas y las aberraciones cromosodmicas se acumulan a medida
que transcurre la desdiferenciacion celular [22], no existe claridad sobre cudl es
el mecanismo que desencadena el crecimiento celular anormal, ni cudles son los
mecanismos que mantienen el crecimiento desordenado y, a excepcion de los can-
ceres de herencia mendeliana, las mutaciones puntuales no parecen ser suficien-
tes para el desarrollo de esta patologia. Parece primordial que el conjunto de
mecanismos epigenéticos que median el control del crecimiento tisular se vea
alterado [23]. Dicha alteracion puede originarse en el exposoma, especificamen-
te en el componente dietario al cual se exponen directamente los tejidos (tracto
gastrointestinal) o a través del cual ingresan al organismo sustancias que pueden
alterar el mecanismo regulatorio de expresién genémica.

Los principales mecanismos de control epigenético son la metilacion del

ADN o adicién de un grupo metilo (-CH3) a una molécula, las modificaciones
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histénicas y el silenciamiento del ARN [24]. Siendo estos mecanismos modi-
ficables y reversibles, se ha sugerido que pueden ser modulados por agentes
externos como los compuestos bioactivos de los alimentos, de tal modo que las
modificaciones epigenéticas mediarian las sefiales ambientales que potenciarian
la acciéon de genes de susceptibilidad al cancer [25]. Varios modelos indican que
componentes de los alimentos ejercen efectos epigenéticos en la funcion celular
y pueden contribuir tanto al desarrollo como al control de la enfermedad [26].

Por ejemplo, ciertos polifenoles como la genisteina, encontrados en la
soya y las habas, suprimen la expresion del receptor de andrégenos ER-f, inhi-
ben la accion de la ADN metiltransferasa y la demetilacion de los promotores de
RARP (receptor de acido retinoico), CDKN2A (inhibidor 2A de quinasa depen-
diente de ciclina) y MGMT (O-6-metilguanina-ADN metiltransferasa), lo cual trae
como consecuencia la inhibicion de la proliferacion de células cancerigenas [27],
lo que llevaria a una disminucion del riesgo de cancer de seno y de prostata [28].

De otra parte, es ampliamente aceptado que ciertas dietas se asocian con
un incremento en el riesgo de canceres particulares. Tal es el caso del cancer de
colon, que se relaciona con dietas con gran contenido de grasas animales; el ries-
go incrementado para esta enfermedad estd mediado por diversas interacciones
inflamatorias, apoptoticas y epigenéticas que incluyen la desregulacion de ARN
de interferencia [29-31]. Asi mismo los acidos grasos trans (acidos grasos insa-
turados), abundantes en la comida procesada, ejercen hipometilaciéon del ADN,
modificaciones histénicas e hipometilacion de los receptores de estrégeno en
respuesta a dietas ricas en Omega-6 PUFA. Estas modificaciones epigenéticas
han sido senaladas como factores de riesgo para el desarrollo de cancer invasivo
de mama [26, 32].

Asi mismo, los 4cidos grasos Omega-3 se han asociado con un efecto pro-
tector frente al cancer de colon [33] al incrementar la apoptosis tisular durante
el crecimiento tumoral y disminuir la expresion de la via de la COX2 luego de
hipometilar el promotor de COX2 a nivel del ADN [26]. Diversas investigaciones
indican que componentes como el resveratrol de la uva y del mani disminuyen
el riesgo de cancer de prostata y mama al suprimir la expresion de receptores de

androgenos [34]. De igual forma, el acido a-linoleico de la linaza ejerce un efecto
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protector contra la oncogénesis al disminuir la expresion de COX1 y COX2 en mo-
delos animales, lo cual reduce la incidencia y el tamano de tumores de ovario [35].

Estos ejemplos indican que los componentes de la dieta (exposoma) in-
fluyen en la expresiéon genodmica a través de la regulacion epigenética, de tal
modo que tanto el desarrollo como la prevencion de ciertos grupos de enferme-
dad oncologicas dependen de la exposicion a componentes dietarios y que dicha
interaccién supone, ademads, la presencia de genes de susceptibilidad que modu-
lan el riesgo de acuerdo con el genotipo individual. Asi mismo, se han planteado
estrategias de regulacion epigenética basadas en antioxidantes. Se espera que
estas estrategias regulen o modulen la fisiopatologia del cancer; sin embargo,
aun no existe evidencia clara que sustente regimenes nutricionales especificos

encaminados a la prevencion de esta enfermedad [36].

3.2 Epigenética, nutricion y riesgo cardiovascular

Los mecanismos epigenéticos tienen un papel relevante en las enfermedades
prevalentes, en especial en las cardiovasculares, que tradicionalmente se han
descrito como patologias secundarias a la carencia de habitos de vida saludables.
Esta definicion implica que el componente ambiental desfavorable desregula la
homeostasis fisioldgica, para lo cual se requieren mecanismos que medien entre
la expresion génica y el desbalance funcional del endotelio en respuesta a los
factores de riesgo cardiovascular, tales como la nutriciéon desbalanceada y el
sedentarismo. Esos mecanismos son precisamente los procesos de regulacién
epigenética que establecen el puente entre la noxa ambiental y la necesidad
de mantener el equilibrio fisiolégico, aun en circunstancias extremas, como la
resistencia a la insulina o la hipertension. En esta secciéon se describen algunos
de los mecanismos epigenéticos que, ademas de explicar en parte los procesos de
enfermedad cardiovascular, son mecanismos moleculares pivotales a diversos
procesos fisiopatologicos, por lo general relacionados con la enfermedad cardio-
vascular, como los asociados con diabetes, obesidad e incremento de riesgo de

desarrollo de enfermedad oncolodgica en el paciente con sindrome metabolico.
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3.21 Hipertension arterial

La evidencia epidemioldgica indica que la exposicién ambiental desempefa un
papel fundamental en el desarrollo de las enfermedades prevalentes [37]. De la
misma forma en que se plantea la interacciéon entre exposoma y cancer, se pro-
pone que el mediador entre la exposicion y el desarrollo de condiciones vascu-
lares como la hipertension sea la regulacion epigenética modulada, a su vez, por
factores dietarios [38]. La hipertension dificilmente puede separarse de procesos
patogénicos complejos, como el sindrome metabélico, dado que comparte proce-
sos etiologicos en comun con la resistencia a la insulina y la disfuncion endotelial
[39]. Sin embargo, es posible determinar factores especificos que influyen en el
desarrollo particular de la enfermedad, especialmente en relacion con la regula-
cion epigenética. Por ejemplo, se ha establecido que en pacientes hipertensos el
nivel global de metilacién del ADN en linfocitos de sangre periférica esta dismi-
nuido [40, 41] y la regulacion de la expresion de diversos genes se relaciona con la
metilacion de los promotores especificos para genes involucrados en la regulacion
de la tension arterial, tales como la 11-3 hidroxiesteroide deshidrogenasa [41], la
enzima convertidora de angiotensina (ECA isoforma somatica) [42], el cotranspor-
tador Na+/K+/2Cl- tipo 1 (NKCC1) [43] y el angiotensinogeno [37], genes que en
modelos animales tienen como funcién regular su expresion modulando la metila-
cion del ADN en proporcion a la ingesta de sal [41]. De otra parte, genes esenciales
en el metabolismo de la glucosa, como la glucocinasa (hexocinasa IV) influyen
directamente en la aparicion de la hipertension arterial, si se presenta metilacién
aberrante del gen GCK (glucokinase-hexokinase 4) [44].

Ademas de la regulacion anormal de la metilacion, se ha propuesto que
un desbalance en los micro-ARN circulantes influye en la expresién de genes
involucrados en la regulacion de la tension arterial. Diversos modelos animales
han descrito redes de micro-ARN reguladoras de la expresion de angiotensi-
négeno y de la senalizacién mediada por leucotrienos responsable de la infla-
macioén crénica [45]. Tanto los patrones de metilacion como la regulacion de
micro-ARN pueden ser modificados por factores del exposoma, tales como el

ejercicio y la ingesta en periodos criticos del desarrollo [46, 47].
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3.2.2 Enfermedad coronaria

Al igual que la hipertension, la enfermedad coronaria no es un evento aislado de
alteraciones metabolicas sistémicas, fendmenos que incluyen la propia hiperten-
sion, la dislipidemia, la resistencia a la insulina y la disfunciéon endotelial, entre
otros. En relacion con sus bases genéticas, la enfermedad coronaria también pue-
de considerarse como una consecuencia del desbalance metabdlico de los lipidos,
como es el caso de la hipercolesterolemia familiar, una enfermedad mendeliana en
la cual los elevados niveles de LDL, secundarios a mutaciones en el gen del recep-
tor LDL, en la apo-B100 o en el gen PCSKY (subtilisin/kexina 9) generan infartos
de miocardio en edades tempranas, incluso en la primera década de la vida [48].
Los mecanismos epigenéticos que contribuyen a la enfermedad cardio-
vascular ain no estan totalmente comprendidos. Sin embargo se ha establecido
que la hipometilacion del ADN gendémico en la placa ateroesclerodtica tiene un
rol fundamental en su desarrollo. Asi mismo se conoce que hay cambios en los
patrones de metilacion a nivel de los promotores de genes involucrados en la pa-
togénesis de la ateroesclerosis, tales como la superdxido dismutasa extracelular,
el receptor a de estrogenos, la sintasa de 6xido nitrico o la 15-lipoxigenasa [49].
Uno de los factores de riesgo mas importantes para el desarrollo de en-
fermedad cardiovascular es el tabaquismo, en el cual confluyen eventos fisiopa-
toldgicos determinados por genes de predisposicion a la adiccion a la nicotina
(por ejemplo CHRNB3, GABRA4), asi como genes de predisposicion al desarrollo
de enfermedad cardiovascular (como apolipoproteina E isoforma e4), que pre-
disponen al individuo a desarrollar dependencia a la nicotina y, en conjunto con
una mayor producciéon de lipoproteinas oxidadas, favorecen la disminucion del
metabolismo antioxidativo, lo cual incrementa el riesgo de enfermedad cardio-
vascular [50]. En este ejemplo de predisposicion genémica (multiples genes en
interaccién) en relaciéon con un componente nocivo del exposoma (tabaquismo),
se aprecia como se refuerza la interacciéon ambiente-genes con la mediacion de
mecanismos epigenéticos, tales como los patrones anormales de metilacion de
F2RL3 (receptor 3 similar al factor de coagulacién II, trombina) asociados con

un incremento en el riesgo cardiovascular y tabaquismo, casos en los cuales
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el desenlace clinico de la enfermedad cardiovascular se origina en la compleja
interaccion entre tabaquismo y diversos determinantes biologicos y genéticos
que confluyen para alterar la fisiolégica endotelial [51].

Se ha planteado también que el contexto social y el estrés psicologico
generan una marca epigenética en periodos criticos de la vida, la cual se mani-
fiesta como un factor de riesgo que predispone a eventos coronarios [52]. Asi
mismo, variaciones epigenéticas dependientes de la nutriciéon pueden afectar
la expresion genética de mediadores relevantes en el proceso, como es el caso
de la acetilacion de histonas mediada por acetiltransferasas y deacetilasas, un
balance que puede modificarse por compuestos bioactivos como la genisteina y
el resveratrol, que favorecen la prevencion de enfermedades cronicas, mientras
que el efecto contrario puede verse potenciado por la hiperhomocistinemia, que
se eleva de forma paralela cuando se incrementan los niveles de SAH (S-ade-
nosilhomocisteina), un marcador de enfermedad cardiovascular, producto de
todas las reacciones de trasmetilacion dependientes de SAM (S-adenosilmetio-
nina). SAM es el principal donador del grupo metilo que, a su vez, interviene en
la regulacion de los procesos de metilaciéon en ADN e histonas.

La SAH es hidrolizada a adenosina y homocisteina, por la SAH hidrolasa,
de tal modo que la SAH y la homocisteina se elevan tanto a nivel plasmatico
como intracelular. SAH es un marcador mas sensible de enfermedad cardio-
vascular que la propia homocisteina; de hecho, la suplementacion con folato
disminuye los niveles de homocisteina en plasma, mas no los niveles de SAH, lo
que indica que persiste un mecanismo epigenético de estrés oxidativo en el cual
la homocisteina es solo un marcador de la enfermedad subyacente, pero no el
pivote central del mecanismo fisiopatoldgico [53].

Los factores nutricionales obviamente cumplen una funcion relevante
en el desarrollo de la dislipidemia, la diabetes, la obesidad e incluso la hiper-
tension; sin embargo los factores nutricionales que afectan de modo directo
la enfermedad coronaria parecen ser menos relevantes que los que originan el
sindrome metabolico. De otra parte, existen factores epigenéticos de los cuales
se desconoce su papel causal en la enfermedad, pero que indican un desbalance

en la regulacion de la expresion y que son buenos candidatos para ser marcado-
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res epigenéticos de la entidad. Tal es el caso de diversos micro-ARN circulantes
(miR-149, miR-424 y miR-765) que se encuentran en niveles disminuidos en
pacientes con enfermedad coronaria inestable [54]. En el mismo sentido, los
micro-ARN (miR-34, miR-29 miR-18, miR19) circulantes parecen relacionarse
con la senectud cardiovascular, un proceso de degeneraciéon vascular inducido
por la edad que, a su vez, se constituye en un factor de riesgo para desencadenar

enfermedad coronaria [55].

3.2.3 Diabetes

En relacién con la diabetes, se han establecido al menos 65 SNP o polimorfismos
de un solo nucleétido, asociados con susceptibilidad genética para el desarrollo
de diabetes mellitus tipo 2 [16, 56], una de las patologias cronicas mas prevalentes
en la poblacion mundial. Algunos ejemplos de genes en los que se ha demostrado
asociacion con esta enfermedad son el CDKAL1 (regulatory subunit associated
protein 1-like 1), SLC30A8 (solute carrier family 30 HHEX (homeobox hema-
topoietically expressed)), IGF2BP2 (insulin-like growth factor 2 mRNA-binding
protein 2) y CDKN2A/2B (cyclin-dependent kinase inhibitor 2A/2B) [56].

Como se sefial6 acerca del sindrome metabélico y la enfermedad cardio-
vascular, no es excepcional encontrar variantes en estos u otros genes asociadas
con otras patologias que comparten etiologia y factores de riesgo; por ejemplo,
existe relacion entre variantes en el gen FTO (fat mass and obesity associated)
asociadas con obesidad y diabetes. Sin embargo, es conocido que los estudios
genémicos no pueden dilucidar por si mismos el fenémeno de heredabilidad de
patologias complejas. De ahi el interés en buscar mecanismos epigenéticos en
el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2, como es el caso de la exposicion de macro-
fagos a concentraciones altas de glucosa, que causa el reclutamiento de una de-
metilasa especifica de lisina (1H3) y la consecuente reduccion en la metilacion
de la histona H3K9 de la region promotora del gen NF KB-p65 (nuclear factor
kappa-light-chain-enhancer of activated B cells), lo cual conduce a una mayor

expresion de este gen.
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El gen NF KB-p65 activa blancos especificos que conducen a la inflama-
cion y apoptosis implicados en la lesion vascular por diabetes mellitus [57]. Este
mismo hallazgo se ha descrito en células endoteliales y de musculo liso. Lo in-
teresante de estos hallazgos es que, una vez las células retornan a un exposicion
de normo glicemia, los cambios epigenéticos no se modifican y la alta expresion
de NF KB-p65 se mantiene, como si hubiera una “memoria metabolica” que ge-
nera una lesion constante en los tejidos vasculares [57].

Otros estudios han demostrado que, en el microambiente de hiperglice-
mia, las células musculares lisas presentan una disminucion de la metilaciéon en
la histona H3K4, lo que genera un aumento de la expresion de la proteina 1 qui-
miotactica de monocito y de la interleuquina 6, moléculas fundamentales en los
mecanismos proinflamatorios tipicos de lesion vascular [57]. Finalmente, se han
identificado regiones de metilacion variable en el genoma de pacientes con dia-
betes mellitus. Un ejemplo de variabilidad epigenética es el gen PDX1 (pancreatic
and duodenal homeobox 1). En pacientes diabéticos se ha encontrado hiperme-
tilacion de PDX1 en islotes pancreaticos, lo que conduce a su menor expresion,

lo cual es clave en el desarrollo y la funcionalidad del pancreas endocrino [58].

3.2.4 Obesidad

Si existe un modelo de enfermedad que sea de amplio interés en la busqueda
de su fisiopatologia es la obesidad. Esta entidad ha sido objeto de estudio por
varios motivos: la Asociacion Médica Estadounidense la declar6 enfermedad en
el 2013, su prevalencia se ha incrementado en paises desarrollados y no desa-
rrollados con efectos intergeneracionales plenamente identificados, y se asocia
con otras patologias de tipo crénico no transmisible como hipertension arterial,
diabetes mellitus y cancer.

La obesidad ha sido objeto de estudio de la genética con el uso de herra-
mientas moleculares que ha hecho posible la genotipificacion e identificacion de
variantes polimorficas como los SNP en estudios de asociacion del tipo GWAS,

asi como el analisis de otras variantes estructurales cromosémicas con posible
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asociacion a la enfermedad, como los denominados CNV o segmentos de ADN
igual o mayor a una kilobase (1000 nucleétidos = 1 KB) cuyo nimero de copias
es variable cuando se compara con un genoma de referencia. Los estudios mo-
leculares basados en epigenética han permitido determinar la importancia de la
impronta genética, entendida como el patron de expresion de un gen atribuible al
sexo del progenitor, en el desarrollo de la obesidad [59].

Una descripcion detallada de los estudios que han intentado dilucidar las
bases moleculares de la obesidad indica que su heredabilidad se estima entre 40
y 70 %, porcentaje basado en estudios familiares y concordancia entre gemelos
homocigéticos [60, 61]. Se ha intentado establecer esa carga genética con varios
modelos: el de enfermedades monogénicas no sindromicas, el de obesidad sin-
dromica y el de heredabilidad perdida, asi como con estudios de asociacion. Se
hara especial énfasis en el tercer modelo dado que incluye la perspectiva de la
epigenética [61, 62].

En el modelo de enfermedades monogénicas no sindrémicas (10 genes
de importancia aproximadamente), se identifican los genes que producian obe-
sidad monogénica en ratones. Aunque este modelo no tiene en cuenta la in-
teraccion entre genes y ambiente, aportdé en su momento informacion sobre
las redes hormonales y neuronales que regulan la adiposidad y el control del
apetito en el hipotdlamo [61]. A partir de este tipo de modelos se descubri6
el gen LEP (leptina) y su producto proteico, que tiene como funcion regular el
apetito y la ingesta. Otros genes de importancia donde se han evidenciado mu-
taciones que generan obesidad, incluso en estado de heterocigocidad, son los
genes MC4R (melanocortin 4 receptor), LEPR (leptin receptor) y POMC (proo-
piomelanocortin). De este grupo se destaca el MC4R; se estima que entre el 1y
el 6 % del total de nifios obesos presentan alguna mutacién en este gen [60, 63].

Dentro del modelo de estudio de obesidades sindromicas, en el cual se
incluyen alrededor de treinta genes de importancia, se encuentran aquellas pato-
logias que producen obesidad severa que generalmente inicia en la infancia y se
asocia con diversas comorbilidades (malformaciones congénitas, déficit cognitivo
o trastornos del comportamiento). En este grupo se encuentran entidades tan di-

versas como los sindromes de disfuncion ciliar primaria y de organelos subcelula-
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res, el sindrome de Bardet-Biedl, otros sindromes relacionados -hasta 16 genes
implicados a la fecha, tales como: ALMS1 (alstrom syndrome protein 1), RAB23
(RAB23, member RAS oncogene family), CEP19 (centrosomal protein 19kDa) y
TUB (tubby bipartite transcription factor)- y la enfermedad de Prader Willi [60,
61], la cual es relativamente habitual y es una de las causas mas frecuentes de
retardo mental asociado con obesidad en nifios. Con el advenimiento de la hi-
bridacién gendmica comparada (CGH), técnica citogenética que identifica ganancias
o pérdidas de material genético en una muestra de ADN, comparada con una
muestra de referencia, se han descubierto nuevos sindromes similares al Prader
Willi, pero secundarios a otro tipo de rearreglos cromosoémicos. Tal es el caso
del sindrome de microdelecién 16p11.2-12.2, que cursa con resistencia a la in-
sulina, la obesidad y el retardo mental [64].

Los estudios de asociacion surgen de los GWAS y parten de la hipotesis
de explicar patologias multifactoriales como la obesidad desde variantes poli-
morficas (SNP). Hasta la fecha se han estudiado 32 loci que pudieran estar aso-
ciados con la regulacion del IMC. Se destacan los hallazgos en variantes génicas
en FTO, TMEM18 (transmembrane protein 18) y MC4R [61, 62]. También se
han realizado estudios de asociacion entre variantes polimorficas y el IMC ajus-
tado a indice cintura/cadera, de donde se han identificado, a partir de 14 loci
candidatos, loci con al menos 7 variantes asociadas de forma estadisticamente
significativa: PPARG (peroxisome proliferator-activated receptor gamma), VEG-
FA (vascular endothelial growth factor A), ADAMTSY9 (ADAM metallopeptidase
with thrombospondin type 1 motif, 9) y GRB14 (growth factor receptor-bound
protein 14), un hallazgo importante dado que este grupo de genes regula la
sensibilidad a la insulina. De particular interés son las variantes con asociacion
significativa del gen PPARG, el cual también se ha relacionado con la diabetes
mellitus tipo 2. De hecho, el éxito en la respuesta terapéutica a la pioglitoazona
se ha definido en razén a su asociaciéon con los polimorfismos de PPARG [56].

Aunque estas aproximaciones han aportado informacion importante sobre
las redes metabdlicas asociadas con la obesidad y otras patologfas relacionadas
como la diabetes mellitus, estos hallazgos en conjunto tienen un valor predictivo

muy bajo para establecer riesgo de obesidad. Aun existe una brecha entre los
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SNP asociados con obesidad, que explican menos del 2 % de heredabilidad, y el
porcentaje de heredabilidad de estudios epidemioldgicos basados en gemelos,
que alcanzan un porcentaje de heredabilidad hasta del 70 %.

Asi se abre la puerta a un cuarto modelo de estudio de la obesidad en una
categoria denominada busqueda de la heredabilidad perdida [61]. Esta aproxi-
macion incluye estudios de otro orden como el analisis de caracteristicas com-
plejas del genoma (GCTA), que pretenden establecer el riesgo de obesidad a par-
tir de la sumatoria de los polimorfismos de todo el genoma. Con estos estudios
se ha podido establecer un porcentaje de heredabilidad hasta del 16 % del IMC
en adultos y hasta del 30 % del IMC en nifios. También se han incluido como he-
rramientas para la busqueda de la heredabilidad perdida los analisis de variantes
raras, CNVy el abordaje desde la epigenética [61]. Este ultimo enfoque pretende
determinar cudl es el cambio en la expresion de un grupo de genes como pro-
ducto de la modificacién de histonas, metilaciéon del DNA o por intermedio de
micro-ARN, lo que lleva al bloqueo transcripcional de ciertas zonas del genoma.

A continuacion se citan algunos ejemplos y la evidencia de la relacion
entre epigenética y obesidad. Uno de los estudios mas importantes que analizo
la metilacion del genoma en aproximadamente tres mil sujetos europeos identi-
fico cinco sitios de metilacion especificos asociados con el control del IMC, tres de
los cuales se ubican en un intrén del gen HIF3A (hypoxia inducible factor 3, alpha
subunit), el cual indica que el incremento en la metilacioén de este gen se asocia con
un mayor IMC [39, 61]. También se han encontrado variaciones en la metilacion
de genes especificos relacionados con el control metaboélico, como por ejemplo
AQP (aquaporin 9), DUSP22 (dual specificity phosphatase 22), HIPK3 (homeodo-
main interacting protein kinase 3), TNNT1 (troponin T type 1 (skeletal, slow)),
TNNI3 (troponin I type 3 (cardiac)) en adolescentes que pierden peso en res-
puesta a una intervencion con dieta y ejercicio comparado con adolescentes sin
esa intervencion [61].

De otra parte, diversos factores nutricionales establecen una relacién
epigenética clara entre genes y obesidad. Al respecto, existe evidencia de cam-
bios en el patron de expresion de genes al exponerse a variaciones nutricionales

[62, 65], por ejemplo, en adultos que bajan de peso cuando se someten a dietas
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hipocaloéricas, se presentan modificaciones en el patron de metilacion de genes
en el tejido adiposo.

En modelos murinos, los ratones sometidos a dietas ricas en grasa pre-
sentan alteraciones en el patron de metilacion de genes relacionados con obe-
sidad tanto en el hipotdlamo como en tejido adiposo, tales como la leptina y el
MRC4, cambios que se revierten al disminuir el consumo de este tipo de dietas.
Otro tipo de estudios ha encontrado evidencia de la influencia de los acidos
grasos como inductores epigenéticos en obesidad. Por ejemplo, el butirato es
un 4cido graso de cadena corta, producto de la fermentacion de la fibra de la
dieta y es fuente de energia para los colonocitos. Sin embargo, esta molécula en
concentraciones muy altas induce apoptosis y arresto del ciclo celular por una
alta actividad de histona deacetilasa. De otra parte, los acidos grasos monoinsa-
turados alteran la expresion de acetilasas de histonas.

Asi mismo, la exposicion a ciertos minerales y vitaminas de la dieta gene-
ran modificaciones génicas potencialmente asociadas con la obesidad; por ejem-
plo el selenio y el zinc participan en la regulacion de la actividad de DNMT (DNA
(cytosine-5-)-methyltransferase 1) y activacion de la mayoria de HDAC (deacetila-
sas del ADN). El magnesio ha sido el mineral mas estudiado como factor relacio-
nado con epigenética, micronutrientes y obesidad, y sobre el cual existe mayor
evidencia de asociacion con patologias caracterizadas por reaccion inflamatoria
cronica, grupo de enfermedades que incluye obesidad, HTA, ateroesclerosis, dia-
betes y osteoporosis. Los niveles de magnesio, incluso los niveles posnatales, son
importantes para la programacion a largo plazo de la adiposidad corporal y la se-
crecion de insulina, de tal modo que un desbalance en periodos criticos establece
patrones especificos de metabolismo graso que se mantienen a lo largo de la vida.

Otros minerales y micronutrientes relacionados con el proceso de obesi-
dad y metabolismo graso son el calcio, el cual se ha asociado con la regulacion
del peso, asi como las vitaminas C y E, relacionadas con el efecto antioxidante,
el cual presenta un desbalance frente a los eventos inflamatorios sistémicos.
Sin embargo atn no hay evidencia significativa de los cambios epigenéticos que

podrian inducir estos minerales y micronutrientes, ni tampoco del efecto clini-
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co que tendria la suplementaciéon con estos minerales en el tratamiento de la
obesidad [39, 58, 66].

Otros factores del exposoma como la hipoxia y factores ambientales pro-
inflamatorios oxidativos se relacionan con la obesidad a través de la reaccién
inflamatoria cronica y el estrés oxidativo. Las especies reactivas de oxigeno pro-
ducen inhibicién de las HDAC, con la consecuente activacion de genes como ERK
(MAPK, mitogen-activated protein kinase 1) y NFKB (nuclear factor of kappa light
polypeptide gene enhancer in B-cells 1), moléculas que forman parte de la sefia-
lizacion proinflamatoria. Ademas, las especies reactivas de oxigeno generan pér-
dida de metilacion de ADN posterior a la mitosis e inducen al gen DNMT1 (DNA
(cytosine-5-)-methyltransferase 1), que disminuye el reconocimiento de grupos
metilos oxidados. Los procesos inflamatorios generados por estos eventos for-
man compuestos halogenados que imitan la metilaciéon de citoquinas, comple-
tando un ciclo de retroalimentaciéon en el cual se genera mas inflamacién y se

desregula el metabolismo graso [65, 66].

3.3 Epigenética, nutricion y enfermedades neurolégicas

Se ha planteado que en desoérdenes neuroldgicos y psiquiatricos como la es-
quizofrenia y las enfermedades neurodegenerativas como el Alzheimer, ante
la presencia de desbalance nutricional se presentan cambios en el metabolis-
mo energético a los que el sistema nervioso central es particularmente sensible
[67]. La nutricién puede modular epigenéticamente la concentracion de diver-
sos metabolitos como la acetil coenzima A (acetil-CoA), la nicotinamida (NAD+)
y el B-hidroxibutarato (B-HB), metabolitos que desempefian un rol relevante en
el desarrollo de la enfermedad neurologica.

La neuroepigenética intenta explicar la relacion entre variaciones en el
patron de metilacion y el desarrollo de la enfermedad. Por ejemplo, en el caso
de la enfermedad de Alzheimer se ha sugerido que existe una relacion entre el
cambio de patrones de metilacion de las islas CpG y la edad, patrones que se co-

rrelacionan entre diversas areas cerebrales pero que difieren de los patrones de
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metilacion de las mismas islas CpG en el cerebelo [68]. Asi mismo la inhibicién
de la metilacion del ADN tiene efectos deletéreos en la plasticidad neuronal, y
diversos modelos animales han demostrado que el aprendizaje asociativo se ve
interrumpido con la reduccion de la acetilacion de la histona H4K12 [69].

En el caso del Parkinson, gran parte de la evidencia neuroepigenética se
ha enfocado en el desarrollo de los cambios ultraestructurales que caracterizan
la enfermedad, por ejemplo la hipometilacion del gen SNCA (synuclein, alpha
(non A4 component of amyloid precursor), que explicaria la sobreexpresion del
gen, con el consecuente incremento en los niveles del precursor amiloideo, ele-
mento fundamental dentro de la fisiopatologia de esta entidad [70]. Por su parte,
la epilepsia, una de las enfermedades neurologicas mas comunes [71], es un des-
orden que, ademas de implicar diversas dreas anatéomicas del cerebro, tiene una
presentacion clinica muy variada, lo que hace dificil encasillar los mecanismos
epigenéticos como causantes de todo el espectro clinico. Sin embargo, se ha es-
tablecido que las crisis epilépticas generan cambios perdurables en los patrones
de expresion genética, sin que medien mutaciones puntuales. Tal es el caso del
gen REST/NRSF (RE1-silencing transcription factor/ neuron-restrictive silencer
factor), que incrementa su expresion luego de la inducciéon de crisis epilépticas
en ratas [72]. El mismo gen esta implicado en la resistencia neuronal al estrés
[73], lo que sugiere que el REST/NRSF participa en procesos de homeostasis
neuronal que al desbalancearse inducen o perpettian procesos patologicos como
la epilepsia o el Alzheimer [74].

4. Epigenética y alimentacion

Una vez presentadas las evidencias de la relacion entre genes, ambiente y nu-
tricion en el desarrollo de patologias cronicas prevalentes, a continuacién se
abordara la relacion entre genes, ambiente y alimentacion. Para ello se tomaran
dos contextos de normalidad en el ser humano: la fisiologia intestinal y la lactan-
cia materna. Se describiran algunas situaciones clinicas en las que ese equilibro

entre genes, ambiente y alimentaciéon se encuentra comprometido.
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4.1 Dieta, epigenética y metagenémica intestinal

Uno de los aspectos mas interesantes del exposoma es el microambiente bacte-
riano al que se exponen las células intestinales; paradoéjicamente es un ambiente
externo para el genoma celular, pero es un ambiente interno para el organismo.
El componente genomico de las bacterias que habitan el intestino humano se
denomina microbioma, o comunidad ecolégica de microrganismos simbiodticos y
patogénicos que comparten espacios corporales humanos [75] y tiene acciones
regulatorias sobre la expresion genética a través de mecanismos epigenéticos.

Varios casos dan cuenta de la interaccion entre dieta, microbioma y epi-
genética. Por ejemplo una de las posibles causas de la obesidad es la pérdida
del balance intestinal entre diversas clases de bacterias [76]. En ratones obesos
expuestos a dietas ricas en grasas y carbohidratos hay una mayor proporcion de
firmicutes o endobacterias, con un decremento concomitante en bacteroides.
Estos tltimos tienen menos genes para el procesamiento en el metabolismo
lipidico y de carbohidratos, lo que podria indicar que una mayor proporciéon de
firmicutes implica mayor absorciéon de los componentes predominantes de la
dieta [77]. Este aspecto se ha corroborado indirectamente al trasplantar materia
fecal de ratas obesas a ratas gnotobioticas delgadas que, con el tiempo, adoptan
el somatotipo de las ratas donantes y aumentan de peso [77].

En otro escenario, que involucra metagenémica, nutricion y regulacion
epigenética de la inflamacion, se ha sugerido que el desbalance microbiano in-
testinal en la vida temprana puede alterar el desarrollo inmunologico y esta-
blecer condiciones alérgicas en la vida adulta [78], un desbalance que puede

originarse, ademas, en una exposiciéon temprana a antibioticos [79].

4.2 Lactancia materna y epigenética
La leche materna es un sistema biologico real pues tiene componentes nutriciona-

les y funcionales. A continuacion se sefialan dos escenarios clinicos en los que se evi-

dencia la influencia epigenética de la leche materna en enfermedades neonatales.
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Enterocolitis necrotizante y otras patologias inflamatorias: es am-
pliamente conocido que en esta patologia hay una excesiva respues-
ta inflamatoria con un intestino inmaduro desde el punto de vista
inmunologico. El exceso en la activacion de la via NF-kB esta asociado
con la fisiopatologia de esta entidad. La lactoferrina, proteina abundante
de la leche materna, disminuye la expresion de la via del NF-kB a través
del silenciamiento de la regiéon promotora de la interleuquina 8, 12 en
linfocitos B (islas CpG). Por su parte, la leche materna genera la pro-
liferacion de bacterias comensales en el intestino que modificaran
epigenéticamente la expresion de genes relacionados con barrera, di-
gestion y angiogénesis [18].

Enfermedad inflamatoria intestinal: es posible que la desregulacion
epigenética de citoquinas proinflamatorias sea relevante en la fisio-
patologia de la enfermedad inflamatoria intestinal y la enfermedad
celiaca. Es conocido que la lactancia materna disminuye el riesgo de
enfermedad inflamatoria intestinal y enfermedad celiaca en un rango
entre 32 y 52 %, respectivamente, por lo que es factible que exista
una programacion epigenética entre la microbiota y el intestino que

proteja al ser humano de estas patologias [18].

Conclusiones

La aproximacion mendeliana de la enfermedad multifactorial ha de-
mostrado que aunque existen variaciones puntuales en genes relacio-
nados con su desarrollo, dichos cambios no explican su complejidad
pues tal patologia se debe al desbalance entre susceptibilidad y am-
biente adverso, es decir, se puede presentar, aunque varios genes en
conjunto tengan variaciones en un solo nucleoétido. No es suficiente
que un paciente tenga alteraciones en la secuencia y se enfrente a

la noxa ambiental para que se desarrolle la enfermedad; hace falta
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que la regulacion de la expresion génica se modifique, lo cual solo se
explica por mecanismos epigenéticos. De otra parte, las modificacio-
nes epigenéticas son mecanismos comunes a diversas patologias, lo
cual explica por qué, por ejemplo, el sindrome metabolico es factor
de riesgo para el desarrollo de enfermedades tanto cardiovasculares
como oncologicas, es decir que la regulacion de la expresion génica de-
fine las manifestaciones moleculares, tisulares y clinicas de un espec-
tro de enfermedades que, desde el punto de vista de la transcripcion
y traduccién proteica, en momentos y tejidos particulares, son una
manifestacion de respuestas bioldgicas a ambientes particulares que
desbalancean la homeostasis fisiolégica y constituyen una explicacion
adecuada al esclarecimiento de la enfermedad como resultado de la

susceptibilidad bioldgica en conjuncién con un ambiente adverso.
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Introduccion

El crecimiento es un proceso complejo que depende de la interaccion e integra-
cion de factores hormonales, nutricionales y sefiales intracelulares que, a su vez,
responden a un programa de informacion y a factores ambientales. La nutricion es
uno de los factores ambientales al que esta expuesto el organismo y al que debe
ser capaz de responder y adaptarse. La alimentacion es un factor determinante
de la salud y del crecimiento, porque cualquier déficit en el aporte de energia y
nutrientes puede llevar a alteraciones en este y en un desarrollo normal.

El eje hormona de crecimiento-factor de crecimiento similar a la insulina I (GH-
IGF-I) se considera el principal sistema promotor y regulador del crecimiento
somatico por sus efectos endocrinos y autocrinos/paracrinos. Se ha demostrado
que este eje también ejerce acciones de manera autocrina y paracrina en varie-
dad de células regulando de manera especifica su metabolismo y la expresion
génica. Un gran numero de efectos de la hormona de crecimiento son mediados
a través del IGF-I, otros son independientes, considerandose a este ultimo el
efector mas importante de dicha hormona. Este capitulo presenta una mirada
historica y actual a los mecanismos de accion y de regulacion nutricional del eje

hormona de crecimiento-factor de crecimiento similar a la insulina.

1. Hormona de crecimiento

Evans y Long demostraron por primera vez en 1922 la presencia de una sus-
tancia en un preparado de glandula pituitaria anterior de bovino que, al ser
administrada a ratas en su cavidad peritoneal durante un ano, incrementaba
el peso, los depositos de grasa, el tamano del esqueleto, el peso del corazén,
intestino, pulmoén y rindn, ademas de acelerar el crecimiento [1]. Diez aflos mas
tarde, Bierring y Nielsen, usando un extracto alcalino de hipoéfisis anterior y
analizando materia seca y contenido de nitréogeno, probaron que tales incre-
mentos en los tejidos no se debian exclusivamente a acumulacion de agua, sino

a cambios significativos en el peso de carcasa, materia seca proteica y grasa [2].
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Tres afos mas tarde, Lee y Schaffer, en un modelo experimental pareado con
ratas, inyectadas diariamente por via subcutdnea con un extracto alcalino crudo
de pituitaria bovina, encontraron que los animales que recibieron el extracto
crecian mas rapido y tenian proporcionalmente mas masa muscular y menos
grasa [3]. Una de las primeras conclusiones de estos estudios establecia que una
sustancia aislada de la hipéfisis anterior estimulaba el crecimiento y afectaba la
composicion de la carcasa.

En 1945, aplicando las metodologias del momento sobre separacion de
proteinas, se obtuvo un preparado crudo a partir de hipofisis bovina [4]. El uso
de estos extractos para experimentos in vivo produjo una serie de publicaciones
en 1948 en los que se informaban efectos similares sobre crecimiento y la com-
posicion corporal a los obtenidos en 1934 [5]. El punto critico de estos experi-
mentos tenia que ver con la pureza del extracto, la dosis y la via de administra-
cién. Sin embargo el hallazgo de que el uso de estos extractos disminuia la masa
grasa en ratas abri6 la investigacion para evaluar los efectos de preparaciones
de hormona de crecimiento de porcinos sobre su crecimiento y la composicion
corporal. Estos estudios no fueron conclusivos al parecer por la controversia
sobre la pureza del extracto de hormona de crecimiento utilizado [6, 7]. Las
investigaciones con extractos crudos de elevada pureza de hormona de creci-
miento sobre adipocitos en cultivo o inyecciones intramusculares en humanos
demostraron la actividad lipolitica y la movilizacion de acidos grasos [8].

Los métodos desarrollados para la purificacion de hormona de creci-
miento de la glandula pituitaria de bovinos y de porcinos se utilizaron con el
fin de aislar la hormona de primates y humanos [9, 10]. En 1960 los resultados
de pruebas clinicas realizadas por internistas, pediatras, endocrinélogos, pato-
logos y cientificos demostraron que los nifios con deficiencia de hormona de
crecimiento eran los primeros beneficiados. Lo anterior llevé a unir esfuerzos y
a crear en 1963 el Programa Nacional de Pituitaria en Estados Unidos, con el pro-
posito de obtener y distribuir hormona de crecimiento para los estudios basicos
y clinicos. Desde esta fecha y hasta 1985, el Programa se encargd de recolectar,
purificar, distribuir y supervisar todos los tratamientos e investigaciones rela-
cionadas con la hormona de crecimiento [11]. En 1985, aproximadamente 3000

pacientes estaban siendo tratados en Estados Unidos, 300 en Canada y 850 en el
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Reino Unido, entre otros, un 80 % por medio del Programa, y el restante con pre-
paraciones comerciales. Para esta fecha, el tnico efecto adverso conocido era la
ocurrencia de anticuerpos anti-GH, los cuales raramente inhibian la respuesta.
En la década de 1980, las nuevas metodologias de la ingenieria genéti-
ca y biotecnologia hicieron posible obtener hormona de crecimiento humana
recombinante. En 1985, el tratamiento con hormona de crecimiento de origen
pituitario se asoci6 con la enfermedad neurolégica degenerativa y transmisible
del sistema nervioso central Creutzfeldt-Jakob. De esta se sabe que la causa un
prion, lo cual llevo a suspender los tratamientos con hormona de crecimiento

purificada de la hipofisis [12].

11 Somatotropina y somatomedina

La investigacion inicial con la hormona de crecimiento mostréd que aunque su
principal efecto era estimular el crecimiento linear del hueso en humanos y
animales, esta hormona tenia variados efectos fisiologicos modulando varios
procesos en la regulacion del metabolismo de proteinas, lipidos y carbohidra-
tos, por lo cual muchos investigadores eligieron el nombre de somatotropina.
Los experimentos en las décadas de 1940 y 1950 sobre la accion de la hormona
de crecimiento intentaban responder como el extracto alcalino purificado de la
glandula pituitaria aumentaba el crecimiento del hueso. Los hallazgos que lle-
varon a la publicaciéon en 1957 de la primera hipotesis sobre los mecanismos de

accion de la hormona de crecimiento se pueden resumir asi [13]:

1. La placa de crecimiento epifisiario de ratas hipofisectomizadas trata-
das con el extracto alcalino se incrementaba a lo ancho después de la
administracion de este.

2. El metabolismo del cartilago podia estudiarse cuantificando la incorpo-
racion de sulfato radiactivo (**SO,) en el sulfato de condroitina epifisial.

3. Laadministracion del extracto alcalino hipofisiario podia incrementar

la incorporacion de sulfato en ratas hipofisectomizadas.
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Salmon y Daughaday mostraron en 1957 que la incorporacion de sul-
fato inorganico radioactivo en el mucopolisacarido de cartilago de rata podia
ser estimulada por la adicion de suero de ratas hipofisectomizadas a las que se
les inyectaba un extracto alcalino purificado de la pituitaria. El estudio sugirid
que un factor presente en el suero, llamado “factor de sulfatacion”, mediaba
los efectos promotores del crecimiento de la somatotropina. Se demostroé que
la incorporacion de sulfato por el cartilago de ratas hipofisectomizadas no fue
estimulado in vitro por la adicién de suero o extracto de pituitaria de estas, sino
por suero proveniente de ratas normales o de las hipofisectomizadas tratadas
con el extracto purificado de pituitaria. La hipotesis original propuso que la so-
matotropina estimulaba el crecimiento somatico indirectamente via factores de

sulfatacion circulantes en la sangre (véase tabla 2.1).

Tabla 2.1. Resumen de los resultados de Salmon y Daughaday sobre la incorpora-
cion de sulfato por el cartilago costal de ratas in vitro

Fuente de cartilago Sustrato adicionado Captacion de sulfato

Rata normal - +

Rata hipofisectomizada - -

Rata hipofisectomizada Extracto de pituitaria -
Rata hipofisectomizada Suero de rata hipofisectomizada -
Rata hipofisectomizada Suero de rata hipofisectomizada +

tratada con extracto de pituitaria

Rata hipofisectomizada Suero de rata normal +

Fuente: [13].
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En 1972 se propuso la palabra somatomedina para indicar la sustancia circu-
lante sintetizada en el higado en respuesta a la somatotropina y luego transportada
a los tejidos periféricos, donde media sus efectos sobre la incorporacion de sulfato
en el cartilago [14]. Los trabajos posteriores llevaron a identificar otra sustancia
con actividad biolégica similar, por lo que se denominaron somatomedina C y A.

Paralelamente a los estudios de Daughaday y colegas, otra linea de investi-
gacion que usaba un sistema biolégico diferente descubrié las mismas hormonas,
pero les dio otro nombre. Antes del desarrollo de inmunoensayos especificos
para insulina, la actividad en suero se media por bioensayos de sus efectos in
vitro, tales como la captacion de glucosa en tejidos aislados [15]. En la década de
1960 se establecieron radioinmunoensayos especificos para insulina y hormona
de crecimiento. Con esta técnica mas precisa se encontré que solo una pequena
fraccion de la actividad in vitro del suero se atribuia a la insulina [16]. Se observo
que la actividad similar a la insulina medida por bioensayo en el suero no era su-
primida por la adicion de anticuerpos antiinsulina. Esta se denomin6 “actividad
similar a la insulina no suprimible” (NSILA, por non-suppressible insulin-like
activity). Esta sustancia estaba presente en el suero como una fracciéon insolu-
ble en acido de alto peso molecular (entre 100 kDa y 150 kDa) y también como
una de masa molecular mas pequena soluble en acido; se les llam6 NSILA-P y
NSILA-S, respectivamente [17]. De esta ultima fraccion, se aislaron dos péptidos,
conocidos como factores de crecimiento similares a la insulina Iy IT (IGF-I e IGF-II),

y se determiné su secuencia de aminoacidos [18].

2. Factores de crecimiento
similares a la insulina

Varios anos de debate siguieron a estos hallazgos. Se discutia si las somatome-
dinas y los NSILA eran de familias relacionadas o diferentes. Se estableci6é que
el IGF-I mediaba los efectos de la hormona de crecimiento sobre la proliferacion
celular y la incorporacion de sulfato en el cartilago, funciones que habian sido

establecidas para la somatomedina C. En 1983 la controversia se resolvio cuan-
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do varios grupos de investigaciéon demostraron que el IGF-I y la somatomedina C te-
nian la misma secuencia de aminoacidos, y que la somatomedina A era en secuencia
idéntica al IGF-II. Daughaday sugirié en 1987 adoptar una Unica nomenclatura:
IGF-I e IGF-II [19].

Las investigaciones en la década de 1980 fueron estableciendo los meca-
nismos de accion de la hormona de crecimiento y de los IGF. Estudios in vivo en
los que se inyecté hormona de crecimiento directamente sobre la placa de creci-
miento de tibia de rata hipofisectomizadas produjeron un aumento significativo
en la longitud de la tibia. Se demostré que esta accion estaba directamente rela-
cionada con el incremento de células progenitoras de la placa. La administracién
de IGF-I no estimul6 la multiplicacion de las células en la placa germinal; se con-
cluy6 que la GH acttia directamente sobre estas células, mientras que el IGF lo
hace sobre la proliferaciéon de condrocitos. Estos y otros estudios demostraron
que la GH actta de forma directa sobre el cartilago epifisial [20].

El descubrimiento de que muchos tejidos expresan IGF-1y que el estimulo
con GH en ratas hipofisectomizadas incrementa los niveles de mRNA en higado y
otros tejidos tales como cerebro, rindn, corazén, musculo y tejido adiposo, llevo
a conceptualizar que el IGF-I acttia en los mismos sitios de produccién de manera
autocrina y paracrina. Estos hallazgos permitieron modificar la hipotesis original
sobre la somatomedina y proponer la teoria del efector dual. Esta postula que, en la
funciéon de estimular el crecimiento y la diferenciacion, la GH actta directamente
sobre las células que expresan el receptor para la hormona, donde estimula de
modo directo la diferenciacién de estas células e induce la sintesis local del IGF-I,
el cual estimula la expansion clonal de manera autocrina/paracrina [21].

A comienzos de la década de 1990 se cuestiono la teoria del efector dual
a partir de los hallazgos de que la GH tenia efectos directos, no dependientes
del IGF-1. La evidencia de estos efectos promotores de crecimiento se obtuvo
en ratones que no expresan el gen del igf-1, los cuales tienen las zonas de la pla-
ca germinal significativamente expandidas. También se demostro que los genes
para el receptor de hormona de crecimiento (GHR) y del IGF-I se expresan en
la misma zona de condrocitos en proliferacion. La investigaciéon mostrd que el

incremento en el peso corporal de los ratones que tenian silenciado el gen del
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receptor de la GH, pero no el del igf-1, fue significativamente mayor que los que
tenian mutado el gen del igf-1, pero no el del GHR. Esta investigacion ayudo a
confirmar que el sistema del IGF es el principal determinante del crecimiento,
con acciones independientes de la hormona de crecimiento; sin embargo am-
bos, GH e IGF-I son responsables del crecimiento [22].

Quedaba una pregunta sin resolver sobre los respectivos roles del IGF-I
de origen endocrino, principalmente de origen hepatico y el sintetizado en los
tejidos periféricos que actua de manera paracrina/autocrina. Los experimentos
a finales de la década de 1990 y la década de 2000, usando tecnologias de de-
leciones y silenciamientos de genes, le dieron respuesta. Los estudios expe-
rimentales con el silenciamiento del gen del igf-1 hepatico mostraron que el
higado provee aproximadamente el 75 % de IGF-I en la circulacion y que no es
requerido para el crecimiento posnatal [23]. Lo anterior significa que el IGF-I de
origen autocrino/paracrino es el principal determinante del crecimiento posna-
tal. En resumen, estos y otros estudios clinicos y experimentales muestran que:
1) tanto la GH como el IGF-I ejercen una respuesta anabolica en el crecimiento
6seo y pueden ser considerados para tratamiento en desérdenes de crecimiento
en el futuro; 2) el IGF-I producido en los tejidos de origen no hepatico tiene un

papel importante en el crecimiento prenatal y posnatal.

3. El sistema de factores de crecimiento
similares a la insulina

El sistema IGF tiene un papel importante en el crecimiento y desarrollo de mu-
chos tejidos tanto en la etapa prenatal como en la posnatal. Las acciones biologi-
cas del IGF son controladas por los receptores especificos de superficie celular, las
proteinas de union al IGF (IFGBP) y la concentracion de ligandos en circulacion.
El sistema IGF comprende tres receptores de membrana: el receptor del fac-
tor de crecimiento similar a la insulina tipo I (IGF-IR), el receptor del factor de creci-
miento similar a la insulina tipo II (IGF-IIR) y el receptor de insulina (IR) con sus res-
pectivos ligandos (IGF-1, IGF-II e insulina), y seis proteinas de union (IGFBP1-6) [24].
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El IGF-IR y el IGF-IIR son glucoproteinas localizadas en la membrana celular.
Estos dos receptores difieren completamente en estructura y funcion. E1 IGF-IR esta
compuesto por dos cadenas polipeptidicas unidas por enlace covalente, cada una
de ellas con una subunidad a, extracelular, y otra transmembranal, la subunidad B,
con un dominio que posee la actividad tirosina quinasa. Cuando se une el ligando,
la subunidad f se autofosforila activando mediante fosforilacion proteinas adap-
tadoras de las familias de los sustratos del receptor de insulina, IRS-1 e IRS-2
[25]. Las proteinas adaptadoras fosforiladas sirven de sitios de anclaje para otras
moléculas de sefalizacion. El IGF-IIR es monomérico y tiene tres regiones de
enlace al ligando en el dominio extracelular del receptor, uno para la molécula
del IGF-I1y dos para proteinas que contengan manosa-6-fosfato (M6P), incluido
el factor de crecimiento transformante beta (TGF-b). Debido a que este receptor
puede unir IGF-II y moléculas que contienen M6P, se conoce como IGF-IIR/
MG6PR [26].

El receptor de insulina es una glucoproteina transmembranal compleja
formada por cuatro subunidades, dos subunidades a ubicadas al lado extrace-
lular y dos subunidades 3 con un dominio transmembranal y un dominio in-
tracelular con actividad tirosina quinasa. Dos isoformas se generan por splicing
alternativo del exén 11 y dan lugar a la isoforma A (IR-A), la cual no tiene los
12 aminoacidos codificados en el exdn, mientras que la isoforma B (IR-B) los
conserva. La isoforma IR-A se expresa mas en el periodo fetal, mientras que la
IR-B se encuentra mas en tejido adulto. Estructuralmente el IGF-IR es homologo
enun 50 %y un 70 % al dominio extracelular e intracelular, respectivamente, del
receptor de insulina (IR) [27].

En condiciones fisioldgicas normales, el IGF-I en circulacién es transpor-
tado formando un complejo con una subunidad 4cido 14bil (ALS) y varias protei-
nas de union (IGFBP-1 a 6). La ALS es una proteina transportadora que estabiliza
los complejos binarios IGFBP-3/5) en el suero. El porcentaje mas alto de IGF-I se
encuentra unido a un complejo ternario de 150 kDa formado por IGF-I, IGFBP-3,
la proteina de union predominante en plasma (42-45 kDa) y la ALS (84-89 kDa).
La asociacion con la ALS prolonga la vida media del IGF en suero, facilitando asi

las acciones endocrinas.
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Ratones con silenciamiento del gen als (ALSKO) muestran un 65 % de re-
duccién en el IGF-I sérico, acompanada de una disminucion significativa en el
peso corporal, tamano del hueso y desarrollo [28]. El tratamiento con GH, IGF-I
o combinado no afecta su crecimiento lineal; sin embargo la terapia con GH fue
mas efectiva en estimular el crecimiento radial del hueso y, por tanto, incremen-
tar la fuerza 6sea [29]. En humanos, las mutaciones en este gen producen retardo
de crecimiento y baja densidad 6sea [30]. Aproximadamente un 20 % del IGF-I
circulante esta unido a las otras cinco proteinas de union formando complejos
binarios de 50 kDa. El IGF-I restante, un 5 % aproximadamente, se encuentra
libre. Las principales funciones de las proteinas de union son: 1) transportar los
IGF en la circulacion y a través de las barreras capilares para distribuirlos en el
compartimento extravascular protegiendo asi el IGF de la degradacion; 2) prolongar
la vida media y controlar el acceso del IGF al receptor; 3) aumentar las acciones
de los IGF formando un pool de liberacion lenta del IGF; 4) afectar la prolifera-
cion celular y la apoptosis via receptores de IGFBP, y 5) prevenir la hipoglucemia
inducida por el IGF [31].

4. Regulacion nutricional del eje

Se han identificado varios factores como reguladores de las concentraciones
de IGF-I en circulacion, entre estos edad, sexo, herencia, estatus nutricional y
enfermedad. El estado nutricional (consumo de proteina o energia en la dieta)
es un elemento critico en la regulacion del eje GH-IGF-I. En ratas, la restriccion
del consumo de proteina en la dieta lleva a la disminucién de los niveles circu-
lantes de GH, GHBP, IGF-I e IGFBP-3, mientras que los niveles de IGFBP-1y -2
aumentan [32]. En humanos y otras especies, excepto en ratas, cuando se reduce
el consumo de proteina o energia, los niveles de GH aumentan y los niveles cir-
culantes de IGF-1, e IGFBP-3 y GHBP disminuyen [33]. Se conoce que durante un
periodo de estrés nutricional se induce un estado de resistencia a la hormona de
crecimiento dependiendo del periodo y déficit nutricional. Adicionalmente, la

expresion del mRNA para el receptor de hormona de crecimiento es reducida,

II. Alimentacion y nutricién en clinica / 209



lo cual resulta en una disminucién de la capacidad de unioén, a pesar del incre-
mento en la secrecion de la hormona de crecimiento, evento conocido como
"estado de resistencia a la accion de la hormona'. Esta baja capacidad de union y
el déficit calorico llevan a una disminucion en el IGF-I sérico [34].

El higado es el principal ¢rgano productor del IGF-I, que se secreta a la
circulacion. Un estudio demostrd que el IGF-I de origen hepatico, considerado el
endocrino, no era necesario para el crecimiento posnatal en ratones [35]. Se gene-
r6 un raton knock out al cual se le silencio el gen del IGF-I hepatico, y se le llamo
LID (por liver specific IGF-I deficient). A pesar de una reduccion del 75 % en los
niveles circulantes de IGF-I, el crecimiento posnatal, el desarrollo, el peso cor-
poral y la talla en estos animales fue normal; el peso de los 6rganos fue similar,
excepto por el bazo, que mostré una reduccion del 20 % [23].

Una ingesta baja de proteina en los ratones LID caus6 una disminuciéon
en el IGF-I circulante de origen no hepatico y secretado a la circulacion, mien-
tras que los niveles de GH circulante incrementaron. Lo anterior demostré que
el IGF-I producido en tejidos diferentes al higado es regulado por la ingesta de
proteina en la dieta. En este mismo estudio, los niveles de expresiéon del mRNA
para el IGF-IR y el GHR en el bazo se aumentaron por la restriccion de proteina
dietaria, lo cual indica una respuesta secundaria a los niveles circulantes de
IGF-I. La proteina de union en el bazo IGFBP-3 se increment6 sugiriendo un ma-
yor secuestramiento del IGF-I circulante o del localmente producido. Todos los
hallazgos llevaron a favorecer la hipotesis de que el eje local GH-IGF-I responde
al estrés nutricional causado por una baja ingesta de proteina dietaria y por
mantener la homeostasis de los tejidos [36].

Otros estudios adelantados en ratas demostraron que el bajo consumo de
proteina en la dieta causaba un incremento en los receptores para hormona de cre-
cimiento e IGF-I en tejidos linfoides [37]. Al investigar los efectos de la admi-
nistracion exoégena de IGF-I sobre el eje linfoide GH-IGF-I en ratas sometidas a
restriccion proteica se mostrd que la expresion de los genes para GHR, IGF-IR,
y las proteinas de unioén IGFBP-3, -4 y -6 se incrementaron. Entre las subpobla-
ciones linfoides, los linfocitos B tuvieron la mas alta expresion de los genes de

GHR e IGF-IR. El tratamiento con IGF-I produjo incrementos significativos en
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el peso de tejidos linfoides y en la expresion de GHR e IGFBP-3 [37]. Se puede
concluir que, en los estados de estrés catabélico inducidos por la malnutricion
proteica, el eje local GH-IGF-I es un importante modulador en el mantenimiento
de la homeostasis de los tejidos.

La restriccion calérica disminuye los niveles de IGF-I aproximadamente
en un 40 % en roedores, y se cree que esta reduccion mediada por la restric-
cion calorica tiene un papel importante en la proteccion contra el cancer y el
envejecimiento. Varios estudios han demostrado que una restriccion calorica
por largos periodos, sin malnutriciéon, puede incrementar la vida y la salud de
roedores [39]. En humanos, a diferencia de los roedores, la restriccién calodrica
manteniendo un consumo de proteina alto por largos periodos, por ejemplo un
ano, no reduce el IGF-I circulante total ni libre. Lo anterior sugiere que, en hu-
manos, un consumo alto de proteina tiene mas efecto que el consumo calérico

en la modulacién de las concentraciones de IGF-I circulante [40].

Conclusiones

- Elsistema GH-IGF-I muestra una gran complejidad a nivel celular. La pre-
sencia de los elementos moleculares del eje en una gran variedad de cé-
lulas constituye la base molecular para estudiar las interrelaciones entre
diversos sistemas, tales como el endocrino, el inmune y el nervioso. La
investigacion personal previamente desarrollada ha permitido avanzar
en la hipotesis que establece que estas hormonas ejercen un efecto regu-
lador modulando la respuesta al estrés causado, por ejemplo, por el dé-
ficit nutricional, y preservando la homeostasis de los sistemas afectados.

- La familia del IGF incluye tres ligandos conocidos (IGF-I, IGF-II e in-
sulina), seis proteinas de union (IGFBP) caracterizadas (IGFBP-1 a -6),
proteasas especificas para estas proteinas de union y receptores de
membrana que median las acciones de los ligandos. El IGF esta unido
en circulacion a BP de alta afinidad; la principal forma circulante de
IGF-I es un complejo ternario de alto peso molecular (150 kDa) forma-

II. Alimentacion y nutricién en clinica / 211



212

do por el IGF-I, la IGFBP-3 y la subunidad acido 1abil. La liberacion del
IGF-I de estos complejos lleva a la formacion de otros mas pequenos
con otras IGFBP, las cuales transportan el IGF-I de la circulacion a los
tejidos. Los tejidos blancos también expresan IGFBP, que regulan la
accion local del IGF-1. La actividad biolégica del IGF-I esta controlada
por la unioén al receptor especifico, la formacion de complejos con las
proteinas de unioén y la biodisponibilidad determinada por la sintesis
y secrecion en los tejidos.

La accién celular estd mediada por receptores de membrana cuya ac-
tivacion desencadena una red compleja de vias de sefalizacion. Entre
las vias activadas por el receptor de la hormona de crecimiento la mas
caracterizada es la via JAK-STAT (Janus kinases-signal transducers
and activators of transcription), a través de la cual se han dilucidado
varios de los mecanismos moleculares de accién de esta hormona.
Por su parte, el receptor de IGF-I activa varias cascadas de sefali-
zacion como la de las MAPK (mitogen activated protein kinases) y
caspasas que estimulan la diferenciacion y proliferacion celular y la
inhibicion de la apoptosis.

El efecto de la GH en la estimulacion del crecimiento esta mediado
por la produccion local de IGF-I. El eje es regulado por cambios en la
energia y en la proteina dietaria; la proteina y la energia ingerida en
la dieta son criticos en la regulacion de los niveles séricos de IGF-I,
IGFBP y GH. Se ha demostrado que el porcentaje de proteina en la
dieta regula los efectos del IGF-I sobre el balance de nitrégeno en el
organismo y la expresion del gen del IGF-I en el musculo. El nivel de
proteina dietaria es un regulador del IGF-I producido en tejidos ex-
trahepaticos y enviado a la circulacion. Entre los 6rganos linfoides, el
bazo ha mostrado ser el mas sensible a los cambios en el IGF-I circu-
lante. Se ha demostrado que el IGF-I recombinante (rhIGF-I) estimula
el anabolismo en el bazo a expensas del catabolismo inducido por la
restriccion de proteina en la dieta, la cual causa un incremento en la

expresion de varios de los elementos del eje GH-IGF-I, como una ma-
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nera de compensar los bajos niveles de IGF-I causados por el déficit
de proteina en la dieta, y prevenir que la restriccion proteica ejerza

efectos deletéreos sobre la funciéon inmune del organismo.
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Introduccion

La concepcion actual de la relacion entre los factores de riesgo que se conocen
como mayores (tabaquismo, dislipidemia, hipertension arterial y diabetes mellitus) y
las manifestaciones clinicas de la enfermedad coronaria establece que estos pro-
ducen una disfunciéon endotelial y por este mecanismo un estado inflamatorio
de bajo grado, pero continuo, que podriamos llamar “endotelitis crénica”, que
participa tanto en el inicio de la aterosclerosis como en los procesos de atero-
trombosis y eventos clinicos de la coronariopatia. En este capitulo se analizan
los diferentes aspectos de la dislipidemia como factor de riesgo de la enferme-

dad cardiovascular.

1. El endotelio

El endotelio es el 6rgano mdas grande de la economia de los mamiferos; todos
los vasos sanguineos estan revestidos por una capa monocelular de células en-
doteliales. Interviene en procesos inflamatorios como la embriogénesis, la his-
togénesis, la organogénesis, la cicatrizacion, la angiogénesis y la metéastasis [1].
En las tres décadas pasadas se han presentado grandes avances en la
comprension de los mecanismos de regulacion normal de los vasos y en el co-
nocimiento de los cambios que sufren por enfermedad. Esto es posible gracias

a la aparicion de:

+ Nuevos métodos diagnosticos, como escaner daplex, ultrasonido in-
travascular, angioscopia y reconstruccion de imagenes por computa-
dor, entre otros.

- Procedimientos invasivos y no invasivos, tales como angioscopia,
cirugia endovascular, protesis vasculares [2] e injertos, aparatos de
aterectomia, laser frios y calientes, rotores endovasculares, stents en-
dovasculares, injertos endoteliales y procedimientos de repavimenta-

cion endotelial, entre otros.
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- Agentes farmacologicos, como antagonistas del calcio, inhibidores de
la agregacion plaquetaria, activadores del plasmindgeno, modificadores

y controladores del proceso de coagulacion y agentes tromboliticos.

De esta manera ha mejorado tanto el cuidado del paciente con enfermedad
primaria y secundaria cardiovascular, como su diagndstico y manejo terapéutico. Asi
mismo, los trabajos de laboratorio han demostrado una extraordinaria complejidad
de mecanismos locales, humorales y nerviosos, que operan para ajustar el calibre
de los vasos a las necesidades homeostaticas y para dar diversidad de mecanismos
entre vasos arteriales y venosos, linfaticos y capilares.

Para comprender la patogénesis de la trombosis y el mecanismo de ac-
cion de los agentes antitromboticos, es necesario el conocimiento basico de los

conceptos de la hemostasis.

11 Funciones

Una de las funciones principales del endotelio intacto normal es su no reactivi-
dad global frente a las plaquetas, los leucocitos y el sistema de la coagulacion,
es decir la propiedad de tromborresistencia. La formacion de un tapéon hemos-
tatico es un fenémeno complejo que involucra varios componentes: la pared del
vaso, las plaquetas y el sistema de coagulacion de la sangre.

La pared del vaso comprende el endotelio y el subendotelio con sus varios
tipos de colageno, fibronectina, microfibrillas elasticas y otras que fabrican el “le-
cho adecuado o la superficie funcional” para la subsecuente formacion del tapén

hemostatico por las plaquetas. Incluye ademas la capa muscular y la adventicia.

1.2 Importancia

Por mucho tiempo el recubrimiento endotelial se consideré como una capa pasi-

va e inerte que prevenia el contacto directo entre la sangre circulante y el suben-
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dotelio trombogénico. Sin embargo hoy en dia las células endoteliales son mucho
mas que una simple membrana semipermeable entre la sangre y la capa muscular
lisa del vaso. Se deben mirar como un érgano altamente activo en sus aspectos
endocrinos y metabolicos, que desempena un papel importante manteniendo el
balance entre la formacion del tapon hemostatico y la de trombos arterial y ve-
noso. La microscopia electronica, la bioquimica y la biologia molecular nos han

permitido entonces comprender mejor el nuevo organo: el endotelio.

1.3 Recuento histérico

En 1976, Moncada et al. encontraron que las prostaglandinas endoperéxidos
eran transformadas en una sustancia inestable que es un potente vasodilatador
e inhibidor de la agregacion plaquetaria. Ellos llamaron prostaciclina [3] a este
metabolito del 4cido araquidonico.

La adenosina monofostato ciclico (AMP ciclico) es un mediador interce-
lular de estos efectos. La produccion de prostaciclina es mediada por la activa-
cion de fosfolipasa A, que libera acido araquidénico de los fosfolipidos de mem-
brana. Este 4cido es metabolizado por la enzima ciclooxigenasa a prostaglandina
endoperoxido. La prostaciclina sintetasa forma posteriormente prostaciclina de la
prostaglandina H2 endoperoéxido. La prostaciclina es entonces un factor de trom-
borresistencia del endotelio normal al inhibir la agregacién plaquetaria [4].

En 1980, Furchgott y Zawadzki demostraron que la relajacion de arterias
en contraccioén, por acetilcolina, era mediada por la liberaciéon de una sustancia
no prostanoide formada en las células endoteliales que ellos llamaron factor
relajante derivado endotelial (FRDE) [5]. Este descubrimiento disparé un conoci-
miento creciente del papel del endotelio en la regulacion de los vasos al produ-
cirse relajacion y vasoconstriccion por intermedio de sustancias que actuaban
localmente en el musculo liso cercano, regulando asi el calibre de los vasos.

En condiciones normales, existe un balance entre factores relajantes y
constrictores que contribuye a mantener un calibre normal de los vasos y una

adecuada perfusion normal de los tejidos.

)
)
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En 1986, Furchgott demostré que el FRDE era el mismo 6xido nitrico [6].
Este también ejerce una accion de tromborresistencia al inhibir la agregacion
y adhesion plaquetaria aumentando los niveles de GMP ciclico en una accion
sinérgica con la prostaciclina. Esto le vali¢ a este cientifico la adjudicacion del
Premio Nobel de Fisiologia o0 Medicina en 1998.

Los estimulos quimicos que liberan el FRDE son: SHT, ADP, trombina, bra-

diquinina, norepinefrina, vasopresina y como estimulo fisico el estrés por friccion.

1.4 Sustancias derivadas

El endotelio sintetiza y libera sustancias que:

1. Relajan el vaso: el oxido nitrico o FRDE-prostaciclina (PGI) y factor
hiperpolarizante derivado endotelial (FHDE).

2. Contraen el vaso: tromboxano A2, prostaglandina H (PGH), angioten-
sina II y radicales libres derivados de oxigeno.

3. Inhiben la agregacion plaquetaria y ademas producen tromborresis-
tencia o trombolisis: prostaciclina.

4. Inhiben o promueven el crecimiento de las células de la pared vascu-
lar, ejerciendo una funciéon de restitucion, migracion y proliferacion
celular y sintesis celular y trombolisis. Como promotores del creci-
miento endotelial, angiotensina II y radicales libres derivados de oxi-
geno como inhibidores del crecimiento: ¢xido nitrico o factor relajan-

te derivado endotelial y endotelina.

Normalmente las funciones 1 y 2 mantienen un balance para dar un ca-
libre apropiado a los vasos y buena circulacion a los tejidos. La funciéon 3 hace
que el recubrimiento del vaso permanezca no adherente o pegajoso y no trom-
bogénico a células circulantes. La funciéon 4 mantiene la morfologia normal del
vaso, y ademas, regula los tejidos conectivos subendoteliales: colageno, glucosa-

mino-glucanos, glucoproteinas, microfibrillas y membrana basal.

)
)
)
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1.5 Anormalidades

Las anormalidades de la funcion endotelial haran que predominen factores con-
tractiles, se favorezca la agregacion plaquetaria y se aumenten los factores de
crecimiento. Las anteriores alteraciones estan ligadas a multiples enfermedades
vasculares generalmente producidas por lesiones mecdnicas y de rozamiento, o
friccion o estrés, lesiones metabolicas y lesiones inmunolégicas.

La célula endotelial normal produce sustancias vasoactivas que regulan
el tono del vaso, favorecen el crecimiento celular (célula muscular) y evitan la
coagulacion de la sangre, predominando casi siempre en condiciones fisiologi-
cas los factores relajantes.

Cuando hay un desbalance entre los efectos vasodilatadores y constrictores,
y predominan los factores constrictores, se produce disfuncion endotelial, demos-
trada en alteraciones en los vasos, presentes en casos de arteriosclerosis, diabetes,
hiperlipidemia, hipertension arterial, vasoespasmo y alteraciones de la coagulacion.

En esta revision se evaluaran tres aspectos basicos de la asociacion entre
las dislipidemias de reconocimiento clinico mas comunes en la practica diaria y
la enfermedad coronaria: relacion epidemiolégica, disfuncion endotelial (estrés

oxidativo, inflamacion y aterosclerosis), y estabilizacién de la placa y los lipidos.

2. Factores de riesgo mayores

Segun el National Cholesterol Education Program (NCEP), en su Adult Treatment
Panel IT (ATP I), los factores de riesgo mayores son los siguientes: tabaquismo, hi-
percolesterolemia (cLDL), cHDL bajo < 35 mg/dl, hipertension arterial y diabetes
mellitus [7]. EL ATP III aument6 el umbral de cHDL a 40 mg/dl como el limite inferior
normal y elevo la categoria de la diabetes mellitus al equivalente a padecer enferme-
dad coronaria. Ademas, el NCEP considera dos pardametros inmodificables: la edad
(hombres mayores de 45 afios y mujeres mayores de 55 afios) y una historia fami-
liar de manifestacion clinica de enfermedad coronaria en parientes en primer grado

(sexo masculino menor de 55 anos y femenino menor de 65 afos).

II. Alimentacion y nutricién en clinica / 223



El ATP III reconoce la importancia del sindrome metaboélico como factor
de riesgo para enfermedad cardiovascular y lo define como una constelacion de
factores de riesgo lipidicos y no lipidicos de origen metabolico. Estos incluyen:
obesidad abdominal (circunferencia de la cintura en hombres > 102 cm y en mujeres
> 88 cm), triglicéridos 150 mg/dl, cHDL en hombres < 40 mg/dl y mujeres < 50 mg/d],
presion arterial 130/85 mm Hg, glucemia en ayunas 110 mg/dl [8].

Como se menciono, las funciones constitutivas del endotelio son: servir
como barrera macromolecular entre los elementos de la sangre y la pared del
vaso; proporcionar una superficie tromborresistente y fibrinolitica; regular la fun-
cion de la célula de musculo liso manteniendo el tono vascular y la presion arte-
rial, y actuar como 6rgano antiaterogénico.

La localizacion del endotelio permite censar los cambios en las fuerzas
hemodindmicas y la composiciéon quimica de la sangre, y con base en estas res-
ponder liberando sustancias vasoactivas. Ademas existe un balance fino vasomo-
tor, mitogénico, propiedades antitromboticas/protrombéticas, antiinflamatoria/
proinflamatoria, antiaterogénico/proaterogénico, anticoagulante/procoagulante y
fibrinolitico/trombético. Cuando una o varias de las propiedades constitutivas del
endotelio se alteran, se denomina disfuncion endotelial o activacién endotelial. Esto
predispone los vasos a vasoconstriccion, activacion plaquetaria, alteracion en la
coagulacion, trombosis, adherencia de leucocitos, prooxidacion, inflamacién vas-
cular y aterosclerosis.

Una de las funciones mas importantes del endotelio es la produccion de 6xido
nitrico (NO), que se sintetiza a partir de la L-arginina bajo la influencia de la enzi-
ma oxido nitrico sintasa endotelial (NOS III o NOSe), la cual requiere un cofactor
critico, la tetrahidrobiopterina, para facilitar la producciéon de NO. Su déficit lleva
a un desacoplamiento de la NOSe con produccion de oxidantes potentes como
anion superoxido y perdxido de hidrogeno. El estimulo principal de la NOSe es el
estrés de friccion del flujo laminar de la sangre, pero también lo hacen los estro-
genos naturales, acetilcolina y bradiquinina.

Ademas de reducir el tono vascular, el NO inhibe la adhesion y agregacion
plaquetaria, la proliferacion y migracion de la célula de musculo liso, la adhesion y
migracion de monocitos y leucocitos al endotelio y espacio albuminal; disminuye

la permeabilidad endotelial y regula el flujo de lipoproteinas en la pared vascular.
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21 Dislipidemia endotelio, estrés oxidativo y aterogénesis

En presencia de aterosclerosis e hipercolesterolemia se ha encontrado disfun-

cién endotelial manifiesta en los siguientes hallazgos:

- Disminucion en la producciéon de NO.

- Promocioén de la adhesion plaquetaria y de leucocitos.

- Aumento de moléculas de adhesion celular: selectinas, B2 integrinas
y las inmunoglobulinas ICAM-1 y VCAM-1.

- Retencion en el espacio abluminal de monocitos y macroéfagos por au-
mento de la proteina -1 quimiotactica de monocitos (MCP-1) y factor
estimulante de colonia.

- Disminucién en la relacion del activador del plasmindgeno tisular y su

inhibidor principal (tPA/PAI-1) promoviendo un estado protrombotico.

3. Enfermedad coronaria

Antes de hacer el recuento historico, se presenta lo que hoy se acepta sobre la

arteriosclerosis:

1. No es un fendmeno degenerativo o necesariamente producido por la
edad avanzada.

2. Esunfendémeno o proceso inflamatorio proliferativo crénico, seguido
por la reparacion o cicatrizacién que corresponde a la teoria de res-
puesta a la lesion de la pared en el vaso con fractura de la placa.

3. Esta relacionada con multiples factores de riesgo, entre los que se

encuentran la hiperlipidemia, la hipertension arterial y el cigarrillo.

Como se explicara a continuacion, desde tiempo atras se esbozaron estos

principios sobre los cuales se trabaja en la actualidad.
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31 Recuento histérico

El médico inglés William Heberden describié por primera vez la angina de pe-
cho en julio de 1768 [9]. Edward Jenner fue el primero en demostrar la relacion
entre angina de pecho y enfermedad coronaria en autopsia, en 1786 [10]. En
1815 el cirujano londinense Joseph Hodgson afirmé que la inflamacion era la
causa principal de las arterias ateromatosas [11]. En 1829 el patélogo francés
Jean Lobstein introdujo el término arteriosclerosis [12]. Carl von Rokitansky, en
1852, afirmoé que el engrosamiento de la intima de la arteria era producido por
depositos de fibrina y otros elementos sanguineos [13].

En 1858, Rudolf Virchow sugirié que las lesiones de arteriosclerosis po-
drian ser el resultado de alguna forma de lesion de la pared del vaso [14]. El
patdlogo aleman Ludwig Aschoff tenia ideas que no seguian los presupuestos de
la época [15]; por ejemplo, afirmaba que la arteriosclerosis es una manifestacion
de la edad avanzada, nocién que no se ajusta a los hechos actuales. Hacia finales
del siglo XIX los patologos abandonaron la idea de que la arteriosclerosis era
el resultado de inflamacion y concluyeron que era un fenémeno degenerativo.

La era moderna de la investigacion en aterosclerosis comenz6 en 1908
con los cientificos rusos Alexander Ignatowski [16], quien pudo inducirla en for-
ma experimental en conejos, alimentandolos con dieta de leche y yemas de hue-
vo, y Nikolay Anichkov, quien mostré que una dieta rica en colesterol causaba
aterosclerosis en el experimento animal [17]. El quimico aleman Adolf Windaus,
ganador del Premio Nobel de Quimica en 1928, demostré en 1910 que el coles-
terol se encontraba presente en lesiones arterioscleréticas en humanos [18].

En 1912, James Herrick describio el infarto de miocardio y los cambios
electrocardiograficos para reconocerlo [19]. Samuel Levine, carditélogo de Bos-
ton, publico en 1929 el primer libro dedicado a la trombosis coronaria [19] y
acuno el término “factores de riesgo cardiaco”; él afirmaba que la herencia, el
sexo masculino, la obesidad, la hiperlipidemia, la diabetes y la hipertension ar-
terial predisponian a los pacientes a desarrollar enfermedad coronaria.

Charles Friedberg, cardi6logo neoyorquino, establecio en 1939 algo que no
todos creian: que el trombo estaba en comunicacién directa con un proceso ate-

romatoso intramural, y concluyo que la fractura de la placa ateromatosa precedia
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y era responsable de la formacion del trombo [20]. En 1960 el tratamiento de la
enfermedad coronaria cambi6 cuando el cardidlogo estadounidense Mason Sones
reporto la primera arteriografia coronaria hecha en 1958, que fue importante para
el desarrollo del baipas coronario, la angioplastia y la terapia trombolitica [21].
En 1989 Herbert C. Stary establecié una nueva clasificacion de las lesio-
nes histolégicas de las arterioscleroticas en tipos I a VIII, basada en estudio de
autopsias. Valentin Fuster, en 1994, propuso una nueva clasificacion en cinco fa-
ses (IaV)y ocho lesiones morfoldgicamente diferentes en las varias fases tipo I
a1V, Va-Vc y VI. Ademas establecid que la aterosclerosis no es un proceso dege-
nerativo sino que corresponde a una lesion de tipo inflamatorio-fibroproliferati-
VO, como respuesta a una lesion y que es seguida por un proceso de reparacion
o cicatrizacion en la pared arterial. Esta nueva clasificacion ha sido aceptada y

aprobada por la Asociacién Americana de Cardiologia [22].

3.2 Patogénesis de la aterosclerosis

La aterosclerosis es una enfermedad y un proceso que contribuye a la patogé-
nesis del infarto miocardico y cerebral, gangrena y pérdida o disminucién de la
funcion de las extremidades y otros 6rganos. Durante su desarrollo, las lesiones
ateroscleroticas tienen todos los cambios celulares que definen una respuesta
inflamatoria fibroproliferativa.

Esta respuesta inflamatoria es seguida por un proceso de reparacion o cicatriza-
cién de la pared arterial. Las lesiones son modificadas por caracteristicas especificas
locales de la pared arterial que involucran el endotelio, las células del musculo liso y

otros factores de riesgo que contribuyen a la formacion de la lesion.

3.3 Factores de riesgo

Los diferentes factores de riesgo relacionados con el aumento de la incidencia

de aterosclerosis son:

)
)
~

II. Alimentacion y nutriciéon en clinica



+  Elevacion del colesterol plasmatico, debido principalmente al aumen-
to del colesterol de lipoproteina de baja densidad (LDL). La composi-
cién de la grasa es mas importante que la cantidad total [23].

- Disminucion en el nivel de proteinas de alta densidad (HDL).

- Modificaciones de la LDL tales como oxidaciéon y glucosilacion
(ox-LDL y gluco-LDL).

- Aumento del nivel de lipoproteina (a) [Lp(a)].

- Hipertension arterial [24].

- Niveles elevados de homocisteina.

+  Cigarrillo [24].

- Diabetes [24].

- Respuesta inmunoloégica mediada por células T.

- Posible infeccion por virus o agentes tales como Chlamydia u otras.

3.4 Hipotesis de la respuesta a la lesion

Todo lo anterior ha generado una hipotesis para explicar coémo se desarrolla la
lesion: la teoria de la respuesta a la lesion. Hay diferentes tipos de lesiones ce-
lulares proliferativas de arteriosclerosis en el arbol arterial.

El término genérico arteriosclerosis se refiere al “aumento en el espesor
de la pared del vaso” debido a la acumulacién de elementos celulares y a nuevo
tejido conectivo formado por estas células. Por su parte, aterosclerosis significa
que en las arterias musculares y elasticas hay acumulacion en la intima de cé-
lulas musculares lisas, rodeadas por matriz de tejido conectivo recientemente
formado, intermezclado con cantidades variables de lipidos intra y extracelular,
monocitos derivados de macrofagos, linfocitos T, y a menudo plaquetas y resto
de tejido necrotico que lleva a lesiones especiales llamadas aterosclerosis. Es-
tas lesiones se pueden calcificar. Debido a que estos cambios pueden producir
necrosis y acumulacion de lipidos en el centro de la lesion, se ha utilizado el

término atero para describirla [25].

)
)
[
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3.5 Interacciones celulares en la aterogénesis

La acumulacién de lipidos dentro de los macréfagos o células espumosas en
la intima de la arteria constituye la lesion mas temprana detectable, llamada
estria grasa. Esta corresponde a lo que se ha llamado la progresion lenta de la en-
fermedad, que se presenta entre los primeros 30 y 50 afios, y ocurre en todos
nosotros, progresando de la placa tipo I a la III. La placa tipo I no se observa
macroscopicamente, contiene algunos macrofagos y deposicion escasa de lipido
intracelular. La placa tipo III se ve macroscopicamente, pero no angiografica-
mente; ademas de las caracteristicas de la I, hay deposicion de lipido extracelu-
lar y proliferan las células musculares lisas [4].

Las estrias se forman a través de todo el arbol arterial que tiene una geome-
tria tridimensional distinta, pero inicialmente se encuentran en los sitios de division
y bifurcaciéon, donde el flujo se hace lento y turbulento y hay un aumento mayor de
moléculas de adhesion que produce estrés de rozamiento, y junto con otros facto-
res de riesgo (como hipertension e hipercolesterolemia) causan dafo del endotelio
en aquellas regiones, y entonces el endotelio capta primero el LDL [4].

Los flujos son muy importantes en los eventos mas tempranos de ateros-
clerosis, pero también en las fases tardias, puesto que deforman la morfologia
de las placas y las fracturan. Un elemento importante en este proceso es la mo-
dulacién de la funcion endotelial, ya que a pesar de que la integridad anatomica
se mantiene al principio, la integridad y el estatus funcional estan trastornados
en el proceso inicial de la aterosclerosis [4]. El endotelio es incapaz de resistir
la accion de la lipoproteina oxidada a los niveles de azucar, la diabetes u otros
factores de riesgo o aminoacidos aterogénicos como la homocisteina [26].

Se cree que el flujo modula las habilidades de la célula endotelial para no
resistir estas influencias. Una variedad de genes endoteliales pueden ser modu-
lados por el estrés de rozamiento o flujo endotelial por si mismo.

Estos efectores son la dismutasa superoxido, una gran enzima antioxi-
dante; la ciclooxigena, importante en la sintesis de prostaciclina, y otras como
la sintetasa endotelial de 6xido nitrico, cuya expresion puede ser regulada en

forma diferencial por fuerzas hemodinamicas. Cuanta mas acumulacion de lipi-
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dos, mas fuerzas de rozamiento contra el “hombro de la placa”, donde se han
localizado los linfocitos T. El trabajo futuro serad manipular estos genes por es-
trategias farmacologicas y medidas de prevencion para aplicar en humanos [27].

Los lipidos parecen acumularse como resultado de un transporte activo
de particulas de lipoproteinas por las células endoteliales dentro de la pared de
la arteria y estos lipidos (presumiblemente LDL) son modificados y transforma-
dos por las células endoteliales: oxidaciéon de la LDL u oxi-LDL. La LDL oxidada
es dafiina para la célula e induce una respuesta reactiva en la pared del vaso que
lleva a los cambios inflamatorios descritos antes. A su vez, la acumulacién de
LDL oxidada genera mas cambios en el endotelio [4]. Este endotelio forma mo-
léculas que desencadenan una reaccion de adhesion o pegamiento y ocasionan
migracion de los monocitos hacia la pared de la arteria, por lo que se activan
como macrofagos una vez entran a la pared del vaso [4].

Los monocitos se adhieren como resultado de la expresion por el endo-
telio de una serie de moléculas llamadas selectivas (E-L y P). Estas por lo gene-
ral estdn acompanadas de la formaciéon de moléculas de adhesion de la célula
vascular (VCAM-1) y moléculas de adhesion intercelular (ICAM-1). Se sabe que
el rozamiento de flujo lento y turbulento puede inducir las ICAM-1. A su vez,
la LDL modificada u oxidada tiene propensiéon a generar tanto ICAM-1 como
VCAM-1 [4].

La entrada de los monocitos en la pared arterial es precipitada por la
formacién de agentes quimiotacticos, tales como proteina-1 quimiotactica de
monocitos (MCP-1), factores estimulantes de colonias (CSF) y la oxi-LDL [28].

La reaccion inflamatoria es un factor crucial en los niveles de colageno
en las fibras intersticiales de la capa fibrosa y existen mediadores inflamatorios,
que son liberados por las células blancas que modulan la sintesis de colageno
[4]. Ademas, se encuentran las citoquinas, que son mediadores proteicos de in-
flamacién e inmunidad, y citoquininas conocidas como gamma-interferon.

Una vez los monocitos entran a la intima se convierten en macréfagos,
que toman la LDL modificada a través de los barredores o scavengers y otros
receptores, y se convierten en células espumosas. Los linfocitos T acompafnan

a los monocitos cuando cruzan la pared y todo esto forma la estria grasa [29].
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Existe un mecanismo de defensa que consiste en que si hay un exceso de
entrada de LDL oxidado, el HDL hace que se remueva y vuelva a la sangre, vaya al
higado y finalmente se excrete. Esto se denomina sistema de defensa por el colesterol
bueno o HDL [30]. Si la hiperlipidemia se prolonga, la estria grasa se complica y
toma la apariencia de lesiones intermedias (grasosas y fibroticas), es decir progre-
san de un tipo I-III a tipo IV, donde ya se forman capas de células grasas y células
musculares, rodeadas de tejido conectivo en un arreglo desigual [30].

Si la lesion aumenta de tamaifo, se hace mas gruesa y algo levantada y
asume la apariencia de una capsula que rodea un cimulo de lipido extracelular
(o nucleo lipidico) que constituye la lesion Va, que contiene una capa o capsula
fibrosa de tejido conectivo, intermezclada con células musculares lisas, con ma-
crofagos, linfocitos T, rodeados de coladgeno, proteoglicanos y fibras elasticas.
Todas ellas tratan de proteger la placa contra la formacién de un trombo [4].

Si el endotelio se dafa, suprime la produccion de FRDE u 6xido nitrico, y al
mismo tiempo comienza a sintetizar endotelina, lo que lleva a vasoconstriccion.
Si el endotelio desaparece y muere, se expone el subendotelio, al cual se adhieren
las plaquetas, que liberan el factor de crecimiento plaquetario (PDGF). Este hace
que el vaso reaccione con un segundo mecanismo de defensa, que es la prolife-
racion de la célula muscular lisa, la sintesis de colageno y simplemente el vaso
intenta crear una cicatriz que trata de detener el fendmeno de la aterosclerosis.

Ocasionalmente las lesiones tipo IV y Va pueden volverse placas mas
esclerdticas u oclusivas de la luz, tipo lesiones Vb y Vc. Sin embargo, donde
la cubierta de la lesion sea delgada (blanda) o donde haya acumulacién de ma-
crofagos y linfocitos T, pueden ocurrir fisuras o lesiones de la placa, que se
exponen a condiciones reolégicas de fuerzas turbulentas con estrés de friccion
o rozamiento. Esto puede ocasionar fisuras, rupturas, ulceracion o hemorragias
y trombosis oclusiva, y se forman las lesiones tipo VI o sindromes coronarios
agudos. A menudo, esta lesion tipo VI fisurada o ulcerada puede contener un
trombo mural, que junto con tejido conectivo pueden llevar a la rapida y progre-

siva lesion estenodtica u oclusiva tipo lesion fibrética Vb y Ve [4].

)
w

II. Alimentacion y nutriciéon en clinica



4. Colesterol HDL
y funcion endotelial

El tamano y la consistencia del nticleo ateromatoso que corresponde al colesterol
extracelular son criticos para definir la estabilidad de las lesiones individuales.

El colesterol se encuentra en forma libre y esterificada. Una vez la LDL es
engolfada en la intima de la arteria, comienza a modificarse u oxidarse, debido a
que los macroéfagos secretan superédxido en la pared arterial. El superoxido ataca
la ApoB100 y la degrada, lo que hace que la LDL pierda integridad y sea engolfa-
da por el macroéfago; otro camino a seguir es la glucosilacion de la ApoB100 [28].

Aungque lo corriente es que las lesiones ateroscleréticas coronarias ten-
gan un tejido fibrotico, duro, mas que una masa blanda de tejido ateromatoso o
gelatinoso-liquido, una cantidad significativa de este ultimo se encuentra en las
lesiones causantes de los sindromes coronarios agudos [31]. Ademas, hablando
de consistencia y estabilidad, los lipidos en forma de ésteres de colesterol y
colesteril esterol ablandan mas las placas, mientras que el colesterol cristalizado
da una placa mas dura y consistente.

Basados en la experimentacion animal, se espera que la terapia que baja
lipidos en humanos disminuya los de la placa con una reduccién en el lipido es-
teril-colesterol y un aumento en el colesterol cristalizado o colesterol libre. Esto
debe de permitir un endurecimiento de la placa, es decir que esta se estabilice

y asi se evita que se rompa mas pronto [31].
41 Nucleo ateromatoso o nucleo lipidico

En los dltimos treinta anos una lipoproteina distinta, llamada lipoproteina (a) [Lp(a)],
se ha perfilado como uno de los mayores factores de riesgo independiente para
enfermedad arteriosclerdtica cardiovascular [32].

Practicamente todos los humanos tienen niveles variados de [Lp(a)] en su
circulacion, transmitida como un gen dominante. El interés en esta lipoproteina
crecié en 1974 cuando Kare Berg, su descubridor, reporté una asociaciéon entre

niveles altos de lipoproteina (a) y enfermedad coronaria. Se ha encontrado una
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analogia entre esta y el plasminégeno, lo que podria explicar su patogenicidad.
Se considera un marcador de lesion vascular y puede asociarse con otros facto-
res ambientales o genéticos para producir un primer infarto. Practicamente no
hay medicina que baje sus niveles, salvo los estrogenos, segtin se ha reportado.
También se han utilizado antioxidantes y probucol, sin éxito [33].

Se acepta que el colesterol HDL tiene propiedades antiaterogénicas y su
apolipoproteina mayor ApoAl desempena un papel crucial en el transporte re-
verso del colesterol. Ademas se ha encontrado que mejora la funcién endotelial
por estimulo de la NOSe, con efectos antioxidantes, que inhiben la expresion
de moléculas de adhesion celular (VCAM-1, ICAM, E-Selectivas). También se ha
descrito que inhibe la esfingosina quinasa de la célula endotelial y, por ende, la

expresion del factor de necrosis tumoral alfa [34].

5. Recuento histodrico
de las estatinas
y funcion endotelial

Las estatinas son medicamentos que han tenido gran impacto en la disminucion
de eventos coronarios. Su efecto benéfico se relaciona en gran parte con su
efecto hipolipemiante y otros independientes de estos, denominados efectos
pleiotropicos. Estos farmacos, al inhibir la enzima HMGCoA reductasa, impiden
la produccion de mavelonato a partir de la 3-hidroxi-3 metilglutaril CoA. Por esta
via interfiere en la produccién de cLDL a partir del mavelonato; en consecuen-
cia, se disminuye la concentracién de cLDL oxidado y la producciéon de anion
superoxido. Una de las consecuencias hepaticas de la disminucion de la sintesis
del colesterol es el aumento de los receptores cLDL que disminuyen la concentra-
cidn en la sangre de cLDL. Ademas, el mavelonato es un precursor importante
para muchos isoprenoides (farnesyl pirofosfato y geranil pirofosfato) que des-
empefan un importante papel en las sefales de transduccion de migracion y

proliferacion celular [35].
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5.1 Lipoproteina (a)

Se ha encontrado que las estatinas aumentan la expresion de la NOSe, lo cual
puede ser secundario a la disminucién de la ADMA por el efecto hipolipemiante
o por la inhibicién de caveolinas (proteina de las caveolas que son inhibitorias
de NOSe) [36-38] . Todo esto conlleva un aumento en la produccién de NO. De
este modo, las estatinas disminuyen la produccién de anioén superoxido y au-
mentan la de NO, lo que da como resultado la mejoria en la biodisponibilidad
de NO con utilidad en la respuesta vasodilatadora del endotelio y efectos anti-
tromboticos, antiinflamatorios y antiaterogénicos [39]. Gran parte de los efectos
pleiotropicos descritos para las estatinas se deben al aumento de la biodisponi-

bilidad del 6xido nitrico por los mecanismos mencionados.

5.2 Fibratos y aterosclerosis

Los fibratos son medicamentos utilizados de preferencia en los estados de hi-
pertrigluceridemia, cHDL bajos y niveles relativamente normales de cLDL. Ade-
mas, en varios estudios de prevencién primaria y secundaria han mostrado ser
beneficiosos [40-41]. ;Donde radica la clave de su beneficio?: sen la disminucion
de los triglicéridos?, ;en el aumento de cHDL?, ;en la leve disminucion de cLDL?,
ien el cambio en el fenotipo de cLDL? o jpuede ser una combinacion de todos
estos factores?

Es llamativo el efecto de estos farmacos como ligandos agonistas de re-
ceptores nucleares, llamados receptores activados por proliferaciéon de peroxi-
somas (PPAR), que regulan la expresion de genes involucrados en el metabolis-
mo lipidico. Por intermedio de ellos, los fibratos disminuyen triglicéridos, en
menor grado cLDL y aumentan cHDL produciendo un fenotipo lipidico menos
aterogénico. Los PPAR se expresan en niveles altos en higado, corazén, muisculo
esquelético y rifiones, tejidos que catabolizan acidos grasos. Ademds se han
encontrado PPAR en células endoteliales, musculo liso y monocitos/macrofagos

y en placas ateroscleroticas [42].
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En estos tipos de células, el PPAR regula la expresion de genes que influyen
sobre los monocitos, como la MCP-1, moléculas de adhesion celular ICAM-1) y
factores de trombogenicidad (factor tisular). El PPAR puede influir sobre la ate-
rosclerosis a través de propiedades antiinflamatorias; inhibe el factor nuclear
kappa beta y vias de sefiales de citoquinas proinflamatorias hasta que disminuye
el estrés oxidativo. Estos mecanismos son llamativos y es muy tentador consi-
derarlos en la explicacion de cémo los fibratos han reducido los eventos corona-

rios en estudios clinicos [43].

5.3 Estabilizacion de la placa y terapia hipolipemiante

Esta basada en experimentacion animal y en estudios arteriograficos en huma-
nos. Regresion significa, desde el punto de vista patologico, disminucion del ta-
mano de la placa de la intima debido a reduccion de sus componentes principales:
musculo liso, macrofagos, tejido conectivo y lipidos. Para el clinico, de acuerdo
con la apariencia arteriografica, es una mayor longitud del didmetro de la luz del
vaso, lo cual ocurre rara vez en el curso natural de la enfermedad. No obstante,
otras causas pueden agrandar la luz del vaso.

En la experimentacion animal se ha demostrado que la arteriosclerosis [40]
puede hacerse regresar. Mediante dietas ricas en colesterol de animales, se produ-
ce en la pared de la arteria aumento del contenido de colageno (tres veces mas),
elastina (cuatro veces mas) y colesterol (siete veces mas), especialmente coleste-
rol esterificado. Al darles después dieta vegetariana, el colesterol regresa rapida-
mente a sus valores normales, aunque los otros elementos tardan mas tiempo en
bajar. Por lo general, el colesterol que se moviliza son las formas de ésteres de co-
lesteril de las células espumosas y de los ntcleos lipidicos, pero el colesterol mo-
nohidrato cristalizado del nucleo es resistente a la movilizaciéon [44]. Es decir, se
demuestra histologica y morfométricamente una regresion de la masa de la placa.

La regresion en humanos esta basada en estudios arteriograficos que ini-
cialmente mostraron reducciéon de la progresion de la enfermedad pero no re-

gresion de la placa. Otras maneras de mostrar regresion y estabilizacion de placa
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han sido los estudios de espectroscopia, diplex, triplex de carétidas, resonancia
nuclear magnética y ultrasonografia intravascular. La combinacion o la monote-
rapia con drogas mas poderosas para modificar los lipidos se ha demostrado a
través de diferentes estudios [45].

Los estudios de combinacion de drogas son: Clas, Posch, Lifestyle, Fats
(N+C), FATS (L+C), Class II, UC-SCOR, STARS (D+R)-SCRIP, HEIDELBERG y HARD
[46-51]. Los estudios de monoterapia son: NHABI, STARS (D), MARS, CCLAIT,
PLAC IMAAS y REGRES [48,52-56], todos evidencian la regresion de la placa.

Los resultados en el primer grupo no fueron los esperados por ser medica-
mentos menos potentes; pero en el segundo grupo, con medicamentos mejores,
la frecuencia de eventos cardiovasculares se redujo sustancialmente, aunque solo
el 40 % alcanzo significancia estadistica con reducciéon importante del colesterol
LDL, elevacion del colesterol HDL, y los niveles de [Lp(a)] no eran clinicamente
importantes. Ademas se observo reduccion de la presion arterial [57].

Las estatinas reducen la incidencia de los eventos adversos cardiovas-
culares mayores cuando se dan por unos dias después del sindrome coronario
agudo. La terapia estatinica debe suministrarse dentro de las primeras 24 horas
de la iniciacién de los sintomas del sindrome coronario agudo; si los pacientes

vienen tomandola, no debe descontinuarse.

5.4 Estudios de estabilizacién de la placa aterosclerética

Inicialmente, los estudios con sustancias hipolipemiantes mostraron escasa-
mente discreta disminucion de la progresion de la enfermedad coronaria. No
obstante, esto es un adelanto, ya que dentro de la historia natural de la enfer-
medad no se ve este fenomeno. También se evidenci6 discreta regresion de la
placa. De todas maneras, lo que se ha contrastado es que aunque se obtiene
poco cambio en la estenosis coronaria, si se ha logrado disminuir el infarto fatal
y no fatal, la angina inestable y otros eventos de enfermedad coronaria.

Los estudios de regresion han demostrado una reduccién de apenas 0,3 a

1,1 %, lo que indicaria una disminucién no significativa, por ejemplo, en una es-
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tenosis de un 75 % de su luz [47]. También se ha notado que, por ejemplo, con el
solo hecho de controlar los factores de riesgo en pacientes con angina de pecho,
ha disminuido su sintomatologia de angina [58]. Esto probablemente se explica
por el hecho de que la regresion no solo se produce en los vasos epicardicos,
sino probablemente también en la microcirculacion.

Asimismo se encontrd que en los pacientes sometidos a estudios de esta-
bilizacion de placa con medicacion hipolipemiante [53], el porcentaje de infarto
fue del 4 al 6 % contra un 19 % en el grupo placebo. Esto fue un poco mas alla
en el estudio escandinavo con simvastatina, en el que se registré una reduccién
del 51 % de eventos relacionados con enfermedad coronaria. Este estudio por
primera vez demostroé que este tipo de terapia disminuye la muerte en pacientes
con enfermedad coronaria [59].

A pesar de las anteriores consideraciones, se podria concluir que no es
necesario disminuir la severidad de la estenosis para cambiar la actividad bio-
logica de la placa arterosclerdtica, es decir, para evitar la ruptura, con el fin de
modificar el tono vasomotor o evitar la trombosis. La estabilizacién se define
entonces como una disminuciéon de eventos clinicos en ausencia de cambios
del tamano de la placa o de la severidad de la estenosis. Se necesita de todas
maneras un tratamiento radical que normalice la funcién endotelial, elimine los
macroéfagos de la placa y desactive estas células, y ademas que desaparezcan las
células espumosas. También es preciso que se genere una deplecion de los és-
teres del colesterol que son parte integrante del nucleo lipidico para que quede
Unicamente el colesterol libre o el colesterol cristalizado que da dureza y esta-
bilizacion a la placa. También se requiere aumentar el contenido del colageno
maduro para darle mayor estabilizacion.

Lo anterior puede lograrse modificando los niveles de colesterol total,
especialmente el colesterol de baja densidad, ya que se puede producir una mo-
dificaciéon de la composicion de la placa aunque no se consiga una disminucién
en el tamano de la placa, ni en el didmetro libre de la luz. De esta manera se
reduce la vulnerabilidad para evitar ruptura y trombosis.

Igualmente se podria afirmar que al elevar el HDL o al administrarlo por

via endovenosa, como se estad haciendo en este momento, se revierte el trans-
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porte del colesterol y también se extrae el colesterol del macréfago. E1 HDL es
un factor de proteccion independientemente de los niveles de lipoproteina de
baja densidad. Estd demostrado que disminuye la progresion de la enfermedad,
aumenta la regresion de la placa y contribuye a la detencion del proceso ateros-
clerotico [60-61].

También se puede antagonizar el fenémeno aterosclerdtico dando an-
tagonistas de factores de adhesion de entrada de monocitos para que de esta
manera baje su migracion y activacion. Ademas se pueden usar sustancias an-
tioxidantes y bajar los lipidos, como se menciond, ya que mejora la circulacion
de vasos epicardicos y de la microcirculacion; cambiar ésteres de colesterol por
el colesterol monohidrato o cristalizado o duro; reducir factores protromboticos
y fenotipicos antifibrinoliticos, y disminuir el estrés oxidativo. Contribuiran en
esto las dietas con 4cidos grasos dietarios, el ejercicio, los inhibidores ECA, la
terapia estrogénica o de suplencia, y naturalmente no fumar.

Otra forma de alterar este proceso es inhibiendo el factor alfa de necrosis
tumoral. En un futuro, probablemente, se podra inyectar el gen del HDL. Por aho-
ra se esta trabajando con una sustancia peptidica similar al HDL, que libera la li-
poproteina de baja densidad oxidada del macrofago y de esta manera lo modifica.

Como se menciond, si el proceso llega hasta la formacién del trombo se
podrian utilizar sustancias que bloqueen el factor tisular o tromboplastina tisu-
lar para revertir el fené6meno trombotico. Esta es una sustancia hecha en este
momento con técnicas de recombinacion y se ha demostrado que destruye en
un 65% el coagulo ya formado.

Actualmente los cientificos y los investigadores estudian terapéuticas
para la inmunorregulacion de la aterosclerosis con el fin de encontrar el justo
equilibrio entre eficacia y seguridad. Probablemente se requerird un numero
mayor de ensayos clinicos para evaluar una variedad de mecanismos de los nue-

vos farmacos para tratarlas [62].
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5.5 Aterosclerosis posintervencién

Merece mencioén especial este proceso de aterosclerosis posintervencién que
se ha observado en los pacientes con baipas, angioplastia y trasplante cardiaco.
Lo que se ha observado después, especialmente de los dos primeros procedi-
mientos, es que durante tres o cuatro semanas por lo general no hay un buen
desempeno del endotelio. Por lo tanto, no sintetiza 6xido nitrico y ademas se
precipitan las plaquetas; esto da lugar a factores de crecimiento e hiperplasia
tanto del vaso arterial, como del vaso venoso [39].

La solucion en un futuro podra ser -y ya se estd implementando- dar el
factor de crecimiento del endotelio para que rapidamente endotelialice su su-
perficie para evitar la agregacion plaquetaria y los factores de crecimiento que
van obstruyendo poco a poco la luz del vaso. Se estd trabajando también con
una sustancia que altera el ciclo genético de la célula muscular, la cual se llama
rapamicina. En un futuro también se puede suministrar HDL en forma oral y
bloqueador tisular para evitar la trombosis [63].

Otra técnica que ha sido utilizada ultimamente es la aféresis de lipidos
en paciente con aterosclerosis severa. Su resultado clinico se ha demostrado al
reducir la morbilidad y mortalidad coronaria; su efecto sobre ella comprende
una mejoria funcional de la hemorreologia y de los efectos de alteraciones en el
tono de los vasos, asi como beneficios que muestran regresion de la luz del vaso
y estabilizacion de la placa [64].

Hace nueve afios, en el libro Electrocardiografia bdsica: del trazado al paciente [65],
presentamos el esquema propuesto por el doctor Valentin Fuster, que describe dos
poblaciones de placas en los pacientes con enfermedad coronaria; a unas las llama
placas blandas con caracteristica de vulnerabilidad y a otras duras, poco vulnerables
al rompimiento, pero que causan estenosis y obstruccion de la luz del vaso. Las
placas blandas se pueden fisurar; de hecho, se ha descrito que en la mayoria de las
veces que esto ocurre no se produce un sindrome coronario agudo clinico y que
incluso, cuando este se presenta, es la excepcion del endotelio con secrecion de
factores de crecimiento. Por su parte, las placas duras se adhieren con las plaque-

tas, lo cual las hace mas resistentes al rompimiento y a la trombosis [65].
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La activacion plaquetaria a través del PDGF, junto a la de origen endote-
lial, estimula la formacioén de una capa fibrosa mas gruesa y estable, lo cual es
beneficioso, pero puede convertir la placa en estendtica por promocién de un
fenomeno de remodelamiento negativo [66].

Las lesiones estendticas son las responsables de la isquemia miocardica
crénica. Originan un aspecto clinico que va desde la isquemia silenciosa (cam-
bios eléctricos sin dolor toracico) y la supersilenciosa (alteraciones de la moti-
lidad segmentaria sin cambios eléctricos ni dolor tordcico) hasta la angina de
pecho clasica, con sensacion de opresion o dolor toracico desencadenado con el
estrés fisico o mental y alivio en el reposo [65].

Estas lesiones producen los cambios electrocardiograficos del segmento
ST-T, alteracion de la motilidad segmentaria por ecocardiografia y defectos de per-
fusion miocardica con gammagrafia. En la practica clinica brindan la oportunidad
de diagnosticar la enfermedad coronaria con métodos no invasivos; no obstante,
lo que detecta no es la enfermedad directamente sino su consecuencia. Aun con
esta limitacion, es muy util en la practica clinica. Infortunadamente, casi siem-
pre cuando se llega por estos medios al reconocimiento de la enfermedad, el
proceso se encuentra avanzado [67].

La otra cara de la moneda es que no siempre la isquemia miocardica es
producto del compromiso de los vasos epicardicos coronarios, y afecciones como
cardiopatia hipertensiva severa y estenosis valvular aortica (para citar algunas)

producen isquemia miocardica y alteraciones en las pruebas mencionadas.

Conclusiones

- Las dislipidemias como la hipercolesterolemia (cLDL) y bajos nive-
les de cHDL tienen una relacion causal con la enfermedad coronaria
aterosclerotica. La hipertrigliceridemia es un marcador de problemas
metabolicos, muchos de ellos proaterogénicos y familiares.

- La hipercolesterolemia produce una disminucién de la biodisponibi-

lidad de NO por aumento del estrés oxidativo y por depresion de la
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NOSe, y la disfuncion endotelial resultante lleva a alteraciéon en la
vasodilatacion, la inflamaciéon y el estado protrombotico. El cHDL es
vasculoprotectivo.

- En la mayoria de las placas blandas el contenido lipidico es una de
las caracteristicas de mayor vulnerabilidad, por lo tanto, el manejo
adecuado de las dislipidemias debe considerarse piedra angular de la
prevencion y el manejo de la enfermedad coronaria

- Deben controlarse los factores de riesgo de la enfermedad coronaria y

los medicamentos que alteran el metabolismo del colesterol.
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Introduccion

La diabetes mellitus es considerada una epidemia. Actualmente 415 millones de
personas en el mundo la padecen y se espera que para el 2040 esta cifra aumen-
te a 642 millones [1], lo que la convertiria en un reto para los profesionales de la
salud. Por lo tanto, debemos tener clara la forma de identificar a la poblacién en
riesgo, intervenirla oportunamente y, de esta manera, prevenir su evolucion. Asi
mismo es necesario estar preparados para tratar a los pacientes que la padecen

y a quienes ya presentan alguna complicacion secundaria.

1. Definicion

Se conoce como diabetes mellitus a un grupo de enfermedades metabolicas
caracterizadas por una hiperglucemia resultante de defectos en la secreciéon o
accion de la insulina. La hiperglucemia crénica de la diabetes se asocia con dis-
funcién y dafio a largo plazo de varios 6rganos, especialmente ojos, rifiones,
nervios, corazon y vasos sanguineos [2].

La diabetes es compleja y requiere cuidado médico continuo y estrate-
gias que vayan mas alld del control glucémico. Promover el autocuidado y la
educacion de los pacientes es una medida basica para prevenir las complicacio-

nes agudas y reducir otras de largo plazo [3].

2. Clasificacion

La diabetes se clasifica en cuatro categorias generales:

1. Diabetes tipo 1: causada por la destruccion de las células beta del
pancreas, ocasiona déficit absoluto de insulina.

2. Diabetes tipo 2: se debe a una pérdida progresiva de secrecion de
insulina acompanada u ocasionada por resistencia a la insulina.

3. Diabetes gestacional: se diagnostica en el segundo o tercer trimestre
del embarazo.
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4. Diabetes secundaria a otras causas: diabetes neonatal, diabetes MODY,
enfermedades del pancreas exocrino (como la fibrosis quistica) y diabe-

tes inducida por drogas o quimicos (como glucocorticoides).

3. Diagnéstico

El diagnostico de diabetes se puede hacer mediante cualquiera de las cuatro

pruebas que se mencionan en la tabla 2.2.

Tabla 2.2. Criterios diagndsticos de diabetes y prediabetes,
segun la Asociacidn Americana de Diabetes (ADA)

Criterio Valores de Valores de Observaciones

referencia diabetes referencia prediabetes
Glucemia > 126 mg/dl 100-125 mg/dl Minimo 8 horas de ayuno.
en ayunas
Glucemia > 200 mg/dl 140-199 mg/dl Durante una prueba de tolerancia oral
2 horas ala glucosa con una carga de 75 g de
posprandial glucosa disuelta en agua.
Hemoglobina >6,5% 5,7-64% El test debe ser realizado siguiendo los
glucosilada estandares del Programa Nacional de

Estandarizacion de Hemoglobina Glu-
cosilada (NGSP) certificado y estanda-
rizado en el Ensayo sobre el Control de
Complicaciones de la Diabetes (DCCT).
Glucemia > 200 mg/dl No aplica Acompanada de sintomas clinicos.

al azar

Fuente: adaptado de [4].
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Los pacientes con riesgo de diabetes sin alteraciéon de los pardmetros
mencionados en la tabla 2.2 deben ser evaluados. Ese es el caso de pacientes
con IMC > 25 kg/estatura® (metros) con uno de los siguientes factores de ries-
go adicional: inactividad fisica, antecedente de familiares de primer grado con
diabetes, mujeres con antecedente de diabetes gestacional o hijos de mas de 9
libras de peso al nacer y pacientes con hemoglobina glucosilada > 5,7 %, intole-
rancia oral a la glucosa o glucosa alterada en ayunas [5].

En los nifios asintomaticos algunos de los criterios que se deben tener en
cuenta para evaluar diabetes y prediabetes son: sobrepeso con IMC > percentil
85 kg/estatura® (metros) para la edad y el sexo, o peso > 120 % del peso ideal mas
dos de los siguientes factores de riesgo adicionales: antecedente de familiares
de primer o segundo grado con diabetes, signos de resistencia a la insulina o
condiciones asociadas con resistencia a la insulina, historia materna de diabetes
gestacional durante la gestacion del nifio [5].

En el caso de las mujeres embarazadas, el test de O’ Sullivan o prueba de
tolerancia a la glucosa debe realizarse a partir de la semana 24 de gestaciéon. En la

figura 2.1 se observan los criterios.

Estrategia de un paso

Prueba de tolerancia oral a la glucosa con 75 g y medicion de glucemia una y dos horas después
entre la semana 24 y la 28 de gestacion. La prueba debe realizarse en la manana luego de un
ayuno de minimo ocho horas. El diagnéstico de diabetes gestacional se hace cuando cualquiera
de los siguientes valores esta alterado:

* Ayunas: 92 mg/dl

¢ Una hora: 180 mg/dl o

* Dos horas: 153 mg/dl

o
w
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Estrategia de dos pasos

Paso 1: suministrar 50 g de glucosa (no en ayunas) y medir glucosa en plasma una hora después
entre la semana 24 y la 28 de gestacion en mujeres sin diagnostico previo de diabetes.

Si los niveles en plasma son > 140 mg/dl, proceder al paso 2.

Paso 2: suministrar 100 g de glucosa en ayunas. El diagnéstico de diabetes gestacional se confirma-

ra si al menos dos de los siguientes valores esta alterado:

* Ayunas: 95 mg/dl * Dos horas: 155 mg/dl

* Una hora: 180 mg/dl * Tres horas: 140 mg/dl

Figura 2.1. Tamizaje y diagndstico de la diabetes gestacional

Fuente: adaptado de [5].

4. Metas de control

Una vez establecido el diagnostico de diabetes, es necesario evaluar de manera

personalizada al paciente y establecer las metas de control de acuerdo con sus

caracteristicas. El punto de partida para establecer las metas es una hemoglobi-

na glucosilada de 7 %. Esta puede aumentar o disminuir teniendo en cuenta las

siguientes circunstancias:

252

Riesgo de hipoglucemia: cuando hay antecedente de hipoglucemias
inadvertidas o de uso de medicamentos asociados, es preferible ser
menos exigentes con la meta de hemoglobina glucosilada. Si, por el
contrario, esta situacién no se presenta, se recomienda implementar
un tratamiento mas estricto que le permita al paciente alcanzar una
hemoglobina glucosilada menor al 7 %.

Duracioén de la enfermedad: a mayor tiempo de duraciéon de la diabe-
tes, menos exigentes deben ser las metas de control por el alto riesgo

de disautonomia.

Alimentacion y nutricion aplicada



- Expectativa de vida: el nivel de exigencia de las metas de control es
inversamente proporcional a la expectativa de vida. A mayor expecta-
tiva, se busca alcanzar una menor hemoglobina glucosilada.

- Comorbilidades asociadas y complicaciones vasculares: si no hay co-
morbilidad o complicaciones asociadas con la diabetes, la meta de he-
moglobina glucosilada debe ser baja. Por el contrario, si hay presencia
de complicaciones severas, la meta debe ser mayor.

- Actitud del paciente: cuando el paciente estd motivado y comprome-
tido, lo ideal es tener metas estrictas. Por el contrario, si es indife-
rente a su tratamiento, se deben plantear metas menos ambiciosas y
tratar de motivarlo a medida que las va logrando.

- Recursos y sistemas de soporte: cuando el paciente cuenta con los
recursos suficientes para llevar a cabo su autocuidado, se debe ser
mas exigente. Por el contrario, si no cuenta con los medicamentos,
insumos o una red de apoyo que le permitan cumplir con su terapia,

las metas deben ser mayores.

Una de las metas de control glucémico planteadas por la ADA para adul-
tos no gestantes en el 2016 fue hemoglobina glucosilada < 7 %. Esta meta debe
ser individualizada de acuerdo con los aspectos mencionados previamente: du-
racion de la enfermedad, comorbilidades, riesgo de hipoglucemia, actitud del

paciente y disponibilidad de recursos [5].

5. Tratamiento no farmacolégico
de la diabetes

La terapia no farmacologica es uno de los pilares del tratamiento de la diabetes.
La ADAy la Asociacion Europea para el Estudio de la Diabetes (EASD, por Euro-
pean Association for the Study of Diabetes) la resumen en cuatro aspectos cla-
ve: alimentacion saludable, control del peso, incremento de la actividad fisica y

educacion en diabetes [6, 7]. En el 2012 estas dos organizaciones publicaron una
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declaracion de consenso sobre el manejo de la hiperglucemia en los pacientes
con diabetes tipo 2 (DM2) [6] que sugiere ligeras diferencias entre los farmacos
relacionados con su efecto hipoglucemiante. Sin embargo estas diferencias son
frecuentemente pequefias y es posible que no reflejen un efecto diferencial de-
finido al aplicarlas a un paciente concreto [7].

La ADA, en su consenso, refuerza la importancia de establecer programas
individualizados y sesiones de educaciéon en diabetes para pacientes con tipos 1
y 2 (DM1y DM2, respectivamente) y reporta una disminucion de la hemoglobina
glucosilada entre el 0,3y el 1,0 % en DM1, y 0,5y 2,0 % en DM2, lo cual muestra
coémo las intervenciones no farmacologicas tienen un impacto sobre los desen-

laces duros de control glucémico [8].

51 Tratamiento nutricional

Segun las recomendaciones publicadas por la ADA en el 2013 [9] y ratificadas en
el 2015 [10], es necesario tener en cuenta los siguientes puntos clave a la hora

de prescribir el plan de alimentacién de un paciente con diabetes:

1. El tratamiento nutricional debe ser individualizado: tener en cuenta
preferencias, creencias, edad, contexto social, intolerancias alimenta-
rias y actitud del paciente frente a la enfermedad.

2. Promover patrones de alimentacion adecuados: mas que una dieta
estricta y especifica, el paciente debe aprender a llevar un patron de
alimentacion saludable, rico en fibra, carbohidratos complejos, buenas
fuentes de proteina, bajo aporte de grasas trans y saturadas, buen apor-
te de grasas mono y poliinsaturadas, adecuado aporte de vitaminas y
minerales, e incluir lacteos bajos en grasa y leguminosas. Evitar los ali-
mentos ricos en sodio, grasa saturada y trans, y el azticar anadido.

3. No hay una distribucion ideal de macronutrientes (proteina, grasa 'y

carbohidratos): uno de cada cuatro pacientes diabéticos esta en so-
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brepeso u obesidad. La pérdida de peso se asocia con la disminucién
de la hemoglobina glucosilada, la presion arterial, los triglicéridos y
con el aumento del colesterol HDL [11, 12]. Por lo tanto, el tratamien-
to nutricional inicial contempla la reduccion del aporte caldrico de
la dieta para promover la pérdida de peso. La OMS y la Organizacion
de las Naciones Unidas para la Alimentacion y la Agricultura (FAO)
publicaron en el 2001 el consenso de requerimientos de energia para
humanos y especificaron que, en pacientes obesos y en sobrepeso,
se pueden manejar aportes caloricos de 17 a 23 cal/kg de peso, de
acuerdo con su nivel de actividad fisica [13]. En estudios como el Look
Ahead prescribieron dietas entre 1200 y 1800 calorias y utilizaron re-
emplazos de comidas por suplementos nutricionales. Son muy pocos
los pacientes que van a requerir mas de 2000 calorias en un plan de
reduccion de peso.

Con respecto a los macronutrientes, lo primero que se debe
tener en cuenta es que no es conveniente restringir la proteina. Segun
las guias actuales, el aporte proteico podria llegar hasta un 30 %. El apor-
te proteico se puede calcular por kg de peso, pero lo ideal es que el
rango esté entre 1 g/kg/d y 1,5 g/kg/d.

Una vez se tiene establecido el aporte proteico se determina el
aporte de grasa teniendo en cuenta que es mas importante su cantidad
que su calidad. Por ultimo, el aporte de carbohidratos en la dieta debe
ser personalizado. Se debe llegar a un acuerdo con el paciente acerca de
cudl es la cantidad, calidad y distribucion apropiada de carbohidratos
que se puede comprometer a consumir. La revisiéon de Feinman [14]
menciona que la restriccion de carbohidratos de la dieta del paciente
diabético deberia ser el primer enfoque del tratamiento, debido a que
este es el nutriente con mayor impacto sobre la glucemia. Las dietas
bajas en carbohidratos tienen mejor efecto sobre la disminucion de
la glucemia y de la hemoglobina glucosilada que las dietas bajas en
calorias [14].
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4. La evidencia es inconclusa con respecto a la cantidad de carbohidra-
tos que se debe consumir diariamente: no hay una cantidad ideal, lo
importante realmente son las fuentes. Se recomienda que los carbo-
hidratos de la dieta provengan de frutas, verduras, tubérculos, legu-
minosas, cereales integrales y lacteos bajos en grasa. Estos alimentos

se caracterizan por tener un bajo indice glucémico.

Una dieta baja en carbohidratos deberia aportar maximo 130 g al dia o, en
general, tener menos del 45 % del valor calérico total (VCT) en forma de carbo-
hidratos. Sin embargo algunas guias, como la de la Asociacién Latinoamericana
de Diabetes (ALAD), contemplan aportes hasta del 60 % del VCT.

Enla tabla 2.3 se observa una clasificacion de los carbohidratos de acuerdo
con el numero de monosacaridos que los componen. Algunos alimentos contie-
nen azucares, oligosacaridos o polisacaridos que se pueden incluir dentro del plan

de alimentacion de un paciente con diabetes.

Tabla 2.3. Clasificacion de los carbohidratos

Tipo Clasificacion Fuentes

Azucares Monosacaridos: glucosa, Todas las frutas, lacteos liquidos, champifiones y
fructosa, galactosa setas, azticar de mesa, panela, gaseosas y dulces
................................... en general.

Disacaridos: sacarosa, lactosa,

trehalosa

Oligosacaridos Maltodextrinas, rafinosa, esta- Suplementos nutricionales, frijoles, garbanzos,
quiosa, fructo y galactooligosa- lentejas, soya, arvejas verdes y secas, yacon,
caridos, polidextrosa e inulina prebioticos, yogur.
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Polisacaridos Almidones: amilosa, ami- Productos de panaderia, maiz, trigo, centeno, arroz,
lopectina, almidones mo- pasta, papa, yuca, platano, fiame, frijoles, garbanzos,
dificados lentejas, soya, arvejas.

No almidones: celulosa, he- Productos de panaderia integrales, cereales integrales,

micelulosa, pectina, gomas y todas las frutas, todas las verduras, salvado de avena

mucilagos y de trigo, avena en hojuelas, nueces, almendras y
leguminosas.

Fuente: adaptado de [15].

En la tabla 2.4 se presentan las recomendaciones de macronutrientes se-

gun tres asociaciones cientificas.

Tabla 2.4. Recomendaciones de macronutrientes segun tres asociaciones cientificas

Nutriente EASD ADA ALAD

Proteinas 10-20 No se debe restringir en 15-30 %
pacientes diabéticos incluso si No menos de 1 g/kg de peso

tienen nefropatia.

Grasas saturadas GS + grasas trans < 10 %, < 7 %, limitar grasas trans co- <7 %Yy grasas trans < 1%

adaptar individualmente lesterol < 200 mg/ dia, adaptar 12-20 % VCT MUFA

para MUFA individualmente para MUFA.

Carbohidratos 45-60 Se deben personalizar. 40-60 %

Fuente: basado en [6, 16].

ADA: Asociacion Americana de Diabetes EASD: Asociacién Europea para el Estudio de la Diabetes

ALAD: Asociacion Latinoamericana de Diabetes MUFA: icidos grasos monoinsaturados
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No hay cantidad total ideal de grasa, es mas importante la calidad
que la cantidad: se recomienda consumir menos del 7 % del VCT en
forma de grasa saturada y trans. La dieta del paciente con diabetes
debe ser rica en Omega-3, por lo tanto, deberia consumir pescado dos
veces a la semana. Otras fuentes de grasas saludables son el aguacate,
los frutos secos (mani, almendras, pistachos, nueces, etc.), el aceite
de oliva y, en general, los aceites vegetales.

No disminuir aporte proteico en pacientes diabéticos, aunque ten-
gan insuficiencia renal (estadios 1, 2 y 3): en DM2 el consumo de
proteina incrementa la respuesta a la insulina sin aumentar las con-
centraciones de glucosa en sangre. La evidencia no muestra ventajas
de las dietas hipoproteicas sobre las normoproteicas en términos de
mejoria de la funcion renal; por el contrario, las dietas hipoproteicas
contribuyen con el deterioro del estado nutricional del paciente.
Tener un consumo de fibra igual al de la poblacion general, 14 g por
cada 1000 kcal: la fibra es un nutriente que tiene varias propiedades,
entre ellas que disminuye el vaciamiento gastrico haciendo que la
absorcién de carbohidratos sea mucho més lenta, lo cual favorece la
glucemia posprandial. De hecho, Imai [17] demuestra que las excur-
siones de glucosa posprandial son menores en los pacientes diabéti-
cos que consumen la ensalada antes que los demas alimentos. La fibra
se encuentra principalmente en frutas, verduras, cereales integrales y
en los lacteos con adicion de probioticos y fibra.

La fructosa debe aportar menos del 12 % del VCT: la fructosa usada
como aditivo o como endulzante no es recomendada; el consumo ex-
cesivo de este monosacarido se asocia incluso con elevacion de los tri-
glicéridos. La fructosa consumida a través de las frutas, por el contrario,
no se asocia con este efecto debido a que su concentracion en las frutas
es menor y a que dentro del alimento viene combinada con fitoquimi-
cos, fibra, agua y nutrientes que actuan sinérgicamente. Es recomenda-
ble consumir cinco porciones diarias entre frutas y verduras.

Se recomienda una dieta de bajo indice glucémico: el indice glucémi-

co es la capacidad que tiene un alimento para elevar la glucemia. Para
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hallarlo, se compara la respuesta posprandial del alimento prueba ver-
sus un patron, este puede ser el pan blanco o la glucosa. Aquellos alimen-
tos que tengan una puntuacion mayor de 70 se consideran de alto indice
glucémico, los que estén entre 55 y 69 de medio, y los de menos de 55 de
bajo indice glucémico (véase figura 2.2). Se recomienda evitar el con-
sumo de alimentos de alto indice glucémico o consumirlos siempre
acompanados de proteina, grasa o fibra para enlentecer la velocidad de

absorcion y digestion y asi evitar picos de hiperglucemia.

IG alto

Cereales del desayuno (hojuelas de maiz), pan blanco,
puré de papa, crema de zanahoria, miel, productos de pa-
naderia refinados, bebidas hidratantes con azucar, arroz

blanco, jugos naturales e industrializados no light (espe-

cialmente el de naranja), malta, gaseosas y dulces.

1G medio

& Musli, arroz integral, remolacha, platano, mazorca, papas cocidas
o fritas, pasta, uvas, pan integral, naranja, manzana, tomate, he-

lado, garbanzos, frijoles, lentejas, yogur, leche, kumis, zanahoria

cruda, palomitas de maiz.

1G bajo
Queso, huevo, carne, pollo, pescado, salchichas, jamoén, mortadela,

pera, durazno, ciruelas, cerezas y soya.

Figura 2.2. Alimentos de indice glucémico (IG) alto, medio y bajo

Fuente: modificado de [18].

o
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©
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5.2 Actividad fisica y ejercicio

Otra parte fundamental de la terapia no farmacolégica la constituyen la activi-

dad fisica y el ejercicio. Sus beneficios, entre muchos otros, son:

Facilitan el control glucémico.

Favorecen la ganancia y conservacion de masa muscular.
Contribuyen con el control y la pérdida de peso.
Reducen los factores de riesgo cardiovasculares.

ik W=

Mejoran la sensacion de bienestar.

El ejercicio regular y estructurado durante minimo ocho semanas ha de-
mostrado que disminuye la hemoglobina glucosilada en promedio 0,66 % inclu-

so sin que haya disminucion de peso.

5.2.1 Frecuencia del ejercicio

Segun la ADA y el Colegio Americano de Medicina del Deporte, los adultos con
diabetes deberian realizar al menos 150 minutos de actividad fisica moderada
a la semana, distribuidos en al menos tres sesiones, sin dejar mas de dos dias
consecutivos sin hacer ejercicio [19]. Por ejemplo, una caminata rapida, montar
bicicleta, un trote suave o subir escaleras podrian considerarse actividades mo-
deradas. También sugieren que 75 minutos de actividad fisica aerdbica vigorosa
pueden tener efectos positivos en el control glucémico. Sin embargo, si la pér-
dida de peso forma parte de las metas del tratamiento, es recomendable realizar
una hora diaria de ejercicio.

Todos los tipos de ejercicio han demostrado tener efectos positivos so-
bre la glucemia, por lo tanto es recomendable no solo incluir ejercicio aerébico
sino también de fuerza, resistencia, flexibilidad y equilibrio. Por ejemplo, las
clases de artes marciales mixtas, boxeo, yoga, pilates, y en general el entrena-

miento funcional, combinan todos los tipos de ejercicio.
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El ejercicio dirigido es recomendable al menos mientras se adquiere el
habito. Si se tienen antecedentes de enfermedad coronaria, es preferible que la

actividad fisica se realice en un programa de rehabilitacion cardiaca.

5.2.2 Precauciones antes de hacer ejercicio

Hay dos formas de obtener glucosa por el musculo, una depende de la insulina y la
otra de las contracciones musculares. Durante la actividad fisica predomina la cap-
tacion por contracciones, y en quietud a través de la insulina. Cuando el trata-
miento farmacologico incluye insulina o hipoglucemiantes que aumentan la se-
crecion de insulina (como glibenclamida) es recomendable consultar al médico
tratante y determinar si es necesario disminuir la dosis de estos medicamentos
antes de hacer ejercicio para prevenir una hipoglucemia.

Antes de hacer ejercicio es importante tomar la glucometria; si esta es
inferior a 100 mg/dl se debe comer al menos 15 g de carbohidratos (CHO) para
iniciar la actividad. En la tabla 2.5 se especifica la cantidad recomendada de car-
bohidratos de acuerdo con la intensidad y el tiempo de ejercicio.

El ejercicio puede afectar la glucemia incluso hasta 72 horas después de
realizarlo. Si la glucemia baja en ese periodo, también puede llegar a requerir

menor cantidad de insulina o mayor consumo de carbohidratos.
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Si uno de los objetivos del tratamiento es perder peso, es preferible re-
ducir la dosis del medicamento para no tener que comer mas carbohidratos. Esta
disminucién debe ser acordada con el médico o el personal de salud que trate la
diabetes. Si el objetivo es mantener el peso, seguramente la disminucion del medi-
camento serd minima y se recomendara consumir carbohidratos antes de empezar
el ejercicio y al menos cada 30 minutos durante este. Lo recomendable es consu-

mir dosis de 15 a 30 g de carbohidrato por cada media hora de ejercicio [1, 21] .
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Introduccion

La respuesta metabolica al estrés, las lesiones traumaticas o la cirugfa implican
utilizar los aminoacidos de los tejidos, ya de por si debilitados, como sopor-
te de diferentes procesos metabolicos y adaptativos que incluyen la respuesta
inmunolégica, la sintesis acelerada de proteinas y la reparacion de heridas. La
principal meta en el uso de soporte nutricional en los pacientes criticamente en-
fermos es mantener la homeostasis en el huésped con metabolismo aumentado
y preservar la masa corporal.

Los pacientes que se encuentran en la unidad de cuidado intensivo (UCI)
presentan diversas alteraciones. La respuesta inflamatoria, neuroendocrina,
las citoquinas y otras sustancias solubles, cuyos niveles aumentan de manera
considerable durante diversas situaciones de estrés como la sepsis, el trauma
o la cirugia, desembocan en el aumento de hormonas contrarreguladoras (ca-
tecolaminas, cortisol y glucagon). Esta respuesta trae consecuencias y efectos
metabdlicos, entre los que se destacan pérdida neta de proteinas o catabolis-
mo proteico, movilizacion de grasas desde los depdsitos periféricos, lipdlisis
y aumento tanto de la gluconeogénesis (sintesis de glucosa a partir de glicerol,
alanina y lactato) como de la glucogendlisis. Todo lo anterior se desarrolla en
un ambiente sistémico de resistencia a la insulina y de metabolismo anaerobio
condicionado por la falta de aporte de oxigeno a los tejidos, o por incapacidad
mitocondrial de utilizarlo.

La terapia nutricional en la UCI esta dirigida a aportar diferentes nutrien-
tes para el soporte metabdlico. Por ello, puede considerarse un elemento adi-
cional con potencial impacto en el proceso de resoluciéon de la enfermedad, en
la tasa de infecciones y en la mortalidad. A pesar del alto nivel de incertidumbre
en relacion con el papel de la terapia nutricional en el manejo de pacientes criti-
cos, existe evidencia clinica que sustenta algunas conductas. El espiritu de esta
revision es reunir la literatura disponible con el fin de establecer la pertinencia
de las diferentes decisiones que tomamos en el dia a dia para proporcionar el so-
porte nutricional a nuestros pacientes. En el articulo se analizan las principales
intervenciones nutricionales conocidas para el tratamiento de pacientes criticos

y se evalua su utilidad con la mejor evidencia disponible.
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Dada la amplia gama de estrategias e intervenciones terapéuticas nutri-
cionales que existen en la actualidad, la revisiéon de la literatura se basé en es-
tudios clinicos, en su mayoria ensayos clinicos controlados, en los cuales se
evaluaron desenlaces como mortalidad, morbilidad y estancia en unidad de cui-
dado intensivo. Posteriormente, los estudios se agruparon mediante un analisis
estadistico para poder dar una recomendacién de cada tratamiento que pueda

ser util en la practica clinica.

1. Metabolismo energético
y dosificacion de la nutricion

Una de las metas al implementar una estrategia de soporte nutricional es ga-
rantizar un adecuado aporte caldrico y de macronutrientes. Esto es primordial
para la cicatrizacion y la sintesis de proteinas estructurales hepaticas, células
inmunoactivas y reactantes de fase aguda. Los requerimientos proteicos pueden
variar entre 1,0 y 1,5 g/kg/dia [1-3]. Esta cantidad se puede ajustar en respuesta

a los calculos del balance de nitrégeno [4].
11 Gasto energético

La meta nutricional se define por los requerimientos energéticos. Estos deben
estar claramente fijados al momento de iniciar una terapia nutricional. El gasto
energético basal (GEB) es el gasto de energia o pérdida de calor en condiciones
de total reposo fisico y mental. Por su parte, el gasto energético en reposo (GER)
equivale al gasto energético basal acompanado del gasto energético utilizado en
el aprovechamiento de los alimentos, la regulacion de la temperatura corporal
y en la adaptacion al estrés fisico o psiquico [5, 6]. El GER, que representa una
estimacion de la condicion metabolica del paciente critico, se incrementa en la
medida en que aumenta el catabolismo y disminuye proporcionalmente con el
grado de inanicién. En promedio, el GER es de 25 kcal/kg/dia, y debe ser corregido
segun el requerimiento energético, dependiendo de la condicion clinica de cada

paciente [5].
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1.2 Calculo de gasto energético

Enla actualidad se encuentran en la literatura mas de 200 férmulas para calcular
los requerimientos energéticos. Estas varian desde los modelos simplistas que
proponen una estimacion de 25-30 kcal/kg/dia hasta las ecuaciones matematicas
y nomogramas, como las propuestas por Scholfield, Ireton-Jones y Harris-Be-
nedict, entre otras [7]. A continuacién se presenta el modelo operacional que

sugieren estos ultimos autores.

Ecuacion de Harris-Benedict
Hombres: 66,47 + (13,75 x peso corporal) + (5 x estatura) - (6,76 x edad)
Mujeres: 65,51 + (9,56 x peso corporal) + (1,85 x estatura) - (4,67 x edad)

La calorimetria indirecta es otro método para estimar los requerimientos
nutricionales de los pacientes criticos. Esta técnica usa la medida del consumo de
oxigeno y la produccion de dioxido de carbono para calcular el gasto energético
basal; se considera el estdndar de oro para estimar las necesidades caloricas [8-10].

Aunque el GER se calcule con métodos matematicos o de calorimetria,
se debe tener en cuenta que es altamente variable porque sus cambios con fre-
cuencia estan influenciados por el tipo de patologia. A menudo las infecciones,
quemaduras extensas, traumas severos y otras condiciones que conllevan res-
puesta inflamatoria extensa pueden causar incrementos en el GER que excedan
el 50 %; este fendbmeno se conoce como hipermetabolismo [5, 6].

Existe evidencia en la literatura actual que permite establecer con mayor
precision el impacto del soporte nutricional en la mortalidad, la morbilidad y
otros desenlaces de interés clinico. A continuaciéon se presenta un resumen de las
variables mas importantes que se deben tener en cuenta al momento de iniciar

la terapia de soporte nutricional.
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2. Nutricion enteral

Definir la via por la cual se debe llevar a cabo el soporte nutricional constituye
uno de los principales objetivos al establecer la necesidad de alimentacion com-
plementaria. La nutricién enteral (NE) es la primera opcioén. Este método provee el
aporte nutricional por medio de una sonda que se posiciona en el aparato diges-
tivo, de forma que los preparados nutricionales, en fase liquida o emulsificada,
se administran por un tubo o sonda directamente dentro del estdmago o en el
intestino. La NE ofrece potenciales beneficios al paciente critico, como mante-
ner la integridad y la funcion del tracto gastrointestinal y su tejido linfoide, uno
de los 6rganos inmunolégicos mas importantes.

El desarrollo de las diferentes formulas enterales especializadas y proto-
colos de administracion han llevado durante los tltimos afios a un uso exitoso
de la nutricién enteral total en diferentes grupos de pacientes, incluidos aque-
llos con enfermedades que antes tenfan indicacién absoluta de terapia nutri-
cional parenteral como la pancreatitis, la enfermedad inflamatoria intestinal, el
ileo intestinal y las fistulas intestinales. Como regla general, la NE esta indicada
en aquellos pacientes que requieren soporte nutricional artificial y cuyo tracto
gastrointestinal tiene funcionalidad conservada, siempre que no presenten algu-
na de las contraindicaciones absolutas como peritonitis, obstruccion intestinal,
ileo paralitico, emesis no controlada o diarrea grave [3]. Algunas situaciones clinicas
son consideradas contraindicaciones relativas, como fistulas, isquemia intesti-

nal o enfermedad inflamatoria intestinal con actividad.

21 Nutricién enteral vs. nutriciéon parenteral

La NE, en comparacién con la nutriciéon parenteral (NP), podria considerarse
como el método que mas se aproxima al estado fisiologico, y por lo tanto seria
ideal para el paciente con integridad del aparato gastrointestinal [3]. A continua-
cién se presentan algunos de los estudios mas relevantes que evaltan estos dos

tipos de intervenciones en la UCIL
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Segun la revision bibliografica, 16 estudios [11-26] coinciden en que la
intervencion es comparable en cuanto a mortalidad. Se analizaron los subgrupos
con la hipétesis de que la sobrealimentacioén podria ser un factor determinante
de la mortalidad y asumiendo que esta era mas frecuente en los pacientes ali-

mentados con nutricion parenteral (véase figura 2.3).

Mortalidad ~ : Autor | NE I NE i NE {NE  iPeso(%): RR,95%IC ! Afio

(NP>NE keal) i i eventos : total : eventos : total
: Rapp 19 P18 13 20 14,2 :3,33(1,07,10,43) i 1983
 Young i 10 f28 110 i23 1103 088(006,137) 1987
: Kudsk | Y i 45 10,8 :2,22(0,92,540) i 1992
{ Woodcook 9 P17 is P21 66 110(051,235 2001
i Chen P11 P49 110 i 49 18,6 :1,40(0,82,2,38) 2011
i subtotal P13 f158 1304
£ Total f 40 £ 29

—— Rapp

—e—  Young

—e—  Kudsk

—e—  Woodcook

—e— Chen D ]
- T1E —o——
Total

0,1 1 1,9 2,8 3,7 4,6 5,5 6,4 7,3 8,2 9,1 10

A favor de NE A favor de NP

Figura 2.3. Comparacién entre nutricion parenteral (NP) y nutricidon enteral (NE)
en cuanto a mortalidad

Fuente: adaptado de Canadian Clinical Practice Guidelines (marzo 2013) The Use of Enteral Nutrition

vs. Parenteral Nutrition. Recuperado de https://www.criticalcarenutrition.com/docs/cpgs2012/2.0.pdf
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Al evaluar los datos de los estudios, no existe diferencia significativa en
cuanto a mortalidad entre los grupos que recibieron NE o NP (RR 1,04; 95 % IC;
0,82, 1,33; p=0,75), desenlace que no se modificdé cuando en el grupo de NP se
administraron mas calorias que en el grupo de NE (RR 1,40; 95 % IC; 0,82, 2,38;
p=0,22), ni cuando el tipo de nutricion administrada fue isocalérica en los dos
grupos (RR 1,03; 95 % IC; 0,93, 1,14; p=0,6).

Once de los estudios que compararon la NE con la NP [27, 28] reportan
una disminuciéon de las complicaciones infecciosas en el grupo con NE (RR 0,64;
95 % 1C; 0,47, 0,87; p=0,004), diferencia que no fue estadisticamente significati-
va cuando se analizaron los subgrupos que habian recibido nutricion isocalorica.
Esto sugiere que las complicaciones infecciosas parecen relacionarse con la NP

solamente cuando hay sobrealimentacion (véase figura 2.4).

Infecciones éAutor NE NE NE NE éPeso (%)é RR, 95 % IC Ao

(NP>NE keal) i eventos : total : eventos : total

;Young 5 28 4 23 gs,o 1,03 (0,31, 3,39) 1987
gPeterson 2 21 i 25 37 0,3(0,07, 1,25) 1988
;Moore 5 29 11 30 57,4 0,47 (0,19, 1,19) 1989
gKudsk 9 51 18 45 510,8 0,44 (0,2, 0,88) 1992
;Woodcock 6 16 11 21 ;9,8 0,72 (0,34, 1,52) 2001
;Chen 5 49 18 49 ;7,6 0,28 (0,11, 0,69) 2011
;Subtotal 194 193 544,5 0,49 (0,34, 0,71)

: Total P32 : i 70
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=  Total omme

0,1 1 1,9 2,8 3,7 4,6 5,5 6,4 7,3 8,2 9,1 10

A favor de NE A favor de NP

Figura 2.4. Comparacion entre nutricién parenteral (NP) y nutricidén enteral (NE)
en cuanto a infecciones

Fuente: adaptado de Canadian Clinical Practice Guidelines (marzo 2013) The Use of Enteral Nutrition
vs. Parenteral Nutrition. Recuperado de https://www.criticalcarenutrition.com/docs/cpgs2012/2.0.pdf

Se evaluaron otros desenlaces con interés clinico potencial. De acuerdo
con los datos, la permanencia en el hospital tuvo una tendencia a la reduccién
que no fue estadisticamente significativa (media de desviacion estandar -0,67;
95%1C; -1,57, -0,24; p=0,15). Sin embargo la estancia en la UCI si se redujo (me-
dia de desviacion estandar -0,80; -95 % IC; -1,23, -0,37; p=0,0003).

La hiperglucemia, uno de los efectos adversos mas comunes en la terapia
de soporte nutricional, con una incidencia que varia ampliamente en la literatura,
es otro de los puntos a tener en cuenta. De trece de los estudios revisados, ocho
reportaron una mayor incidencia de hiperglucemia en el grupo de NP en com-
paracion con el de NE [23, 25, 27]. Sin embargo el estudio de Harvey et al. [26]
mostré que las tasas de hipoglucemia fueron mas bajas en el grupo de NP en
comparaciéon con el de NE.

Los pocos estudios de analisis de costo-efectividad parecen estar a favor
de la NE. Basados en los datos anteriores, se puede concluir que cuando se con-

sidera el inicio de nutricién en el paciente critico sin contraindicacion para NE,

)
~
w
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se debe preferir la via enteral sobre la parenteral, lo cual puede tener un poten-
cial impacto en la incidencia de complicaciones relacionadas con infecciones y

puede disminuir los costos de la estancia.

2.2 Nutricion enteral de inicio temprano vs.
nutricion enteral de inicio tardio

Por el momento no son claros los criterios para definir el momento oportuno de
comenzar el soporte nutricional en el paciente critico. En la revision realizada
se encontrd heterogeneidad tanto en el momento de inicio como en la defini-
cion de los términos temprano y tardio de la nutricion y, en consecuencia, un
numero de trabajos con alta variabilidad que incluyen pacientes dificilmente
comparables.

Para evaluar el impacto del momento en que se comienza, la terapia nu-
tricional se consider6 de inicio temprano si comienza durante las primeras 24-48
horas a partir de la admision a la UCI. Al agrupar los trabajos mas importantes y
con mejor metodologia [29-43] y analizar los casos de mortalidad y el efecto que
sobre esta tiene el inicio temprano o tardio de la nutricion enteral o no inicio
de nutricion, se establecié una tendencia hacia la reduccion que no alcanzo la
significancia estadistica (RR 0,72; 95 % IC; 0,50, 1,04; p=0,08) (véase figura 2.5).

NE tempvs.  : Autor : NE I NE :NE NE i Peso (%) : RR,95%IC i Afio
NE tard/No NE : temp temp i tardia/ ' tardia/

i eventos :total :NoNE :NoNE

iMoore i3 132 i31 £ 2,0 £0,32(0,1,1,08) 1986

 Singh i7 21 ‘12 122 55 :0,61(0,3,1,25) 1998
: Malhotra : 54 :100 167 :100 $338 1 0,81(0,64,1,01) : 2004
i Subtotal  : 153 : 88 1153 1413 10,70(0,48,1,02) :
 Total {64

)
~
N

Alimentacion y nutricion aplicada



—¢— Moore ~—
—=— Singh o

—— Malhotra o—
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0,1 1 1,9 2,8 3,7 4,6 5,5 6,4 7,3 8,2 9,1 10

A favor de NE temprana A favor de NE tardia / No NE

Figura 2.5. Comparacidén entre nutricidon enteral (NE) temprana y tardiq, riesgo de
infeccion

Fuente: adaptado de Canadian Clinical Practice Guidelines (marzo 2013) Early vs. Delayed Nutrient

Intake. Recuperado https://www.criticalcarenutrition.com/docs/cpgs2012/2.0.pdf

El analisis de la tasa de infecciones en el grupo con inicio temprano de NE
en comparacion con el de inicio tardio de nutricion mostré una tasa global de
disminucién que fue estadisticamente significativa. Por su parte, los desenlaces
de duracion de la estancia en la UCI o en el hospital no se modificaron de mane-
ra significativa. Se puede concluir entonces que la terapia nutricional temprana
tiene una tendencia global a impactar de manera favorable en el desenlace de
los pacientes; por lo tanto, se debe preferir la terapia de inicio temprano (duran-

te las primeras 24-48 horas) en los pacientes criticos.

2.3 Dosis de nutricion enteral: calorimetria indirecta vs.
métodos matematicos de calculo

Después de seleccionar la via de alimentacion y el momento de su inicio, la pregun-
ta por responder es como calcular la dosis de nutricidon que necesita el paciente.
Con este proposito, se decidio evaluar el uso de formulas de prediccion en compa-
racion con técnicas consideradas estandar de oro como la calorimetria indirecta.
Dos estudios compararon la efectividad de la calorimetria como guia de la
Terapia con NE. Segun Singer et al. [44], se presentd una reduccion significativa en
la mortalidad al alta hospitalaria en paciente que recibieron la NE de acuerdo con

II. Alimentacion y nutricién en clinica / 275



calorimetria indirecta en comparacion con formula basada en el peso (RR 0,59; 95 %
IC; 0,36, 0,97; p=0,04), efecto que desapareci6 en el momento de egreso de la UCly
a los 60 dias. El estudio de Saffle et al. [45] no mostré diferencias en cuanto a mor-
talidad entre los grupos que recibieron nutricion guiada por calorimetria indirecta
y el grupo en el cual el calculo nutricional se estimé mediante la férmula de Curreri
(RR 1,33; 95 % IC; 0,24, 7,26; p=0,74).

Con respecto a las complicaciones infecciosas, el estudio de Singer et al. [44]
reportd una tendencia al aumento de la neumonia asociada con la ventilacion
(RR 2,00; 95 % IC; 0,98, 4,06; p=0,06) y un incremento de la tasa global de infec-
ciones (RR 1,85; 95 % IC; 1,24, 2,76; p=0,002). Esta tendencia también se eviden-
cia en relacion con los dias en ventilacién mecanica.

Debido a la limitada evidencia en las fuentes revisadas, no se puede reco-
mendar el uso de calorimetria indirecta como método de eleccion en compara-

cién con las ecuaciones de prediccion en pacientes en estado critico.

2.4 Titulacién de la dosis de nutricion enteral

Una vez estimada la dosis, es necesario definir el tiempo para alcanzar las metas
de nutricioén. En su investigacion, Taylor et al. [46] compararon el inicio radical
de nutricion (obteniendo metas desde el primer dia) con el inicio progresivo y el
aumento gradual de la dosis sin obtener impacto en la mortalidad. Sin embargo,
en pacientes con traumatismos craneoencefalicos se observd disminucién en el
numero de infecciones (p=0,02).

Cuatro estudios adicionales compararon el aumento temprano de la NE
[47-50]. Este incremento se realizé con base en protocolos variados que siguen
algoritmos que evaldan la tolerancia gastrointestinal y promueven el uso de pro-
quinéticos, sondas avanzadas y nutricion suplementaria para alcanzar el 80 % de la
meta caldrica. Dos de los estudios [48, 49] empezaron con 15-25 ml/hora el pri-
mer dia y aumentaron la dosis de forma gradual. Una de las investigaciones [48]
se baso en férmulas nutricionales mas densas y el otro compard la nutricion con
mas del 75 % de la meta vs. el estandar. Los estudios mantuvieron un residuo

gastrico entre 200 y 300 ml y otras estrategias.
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El estudio de Braunschweig et al. [50] se detuvo de forma prematura de-
bido a un aumento subito de la mortalidad en la nutriciéon intensiva (40 % vs.
16 %; p=0,017). Un analisis en conjunto con otros estudios en los que la inter-
vencion se evaluod en relacion con la mortalidad mostré que la terapia con dosis
aumentada de NE no incrementé de manera significativa la mortalidad (RR 0,69;
95 % 1C; 0,35, 1,38; p=0,30) (véase figura 2.6a y 2.6b).

NE aumentada : Autor ~ : NE iNE  :NE : NE i Peso (%) i RR,95%IC i Afio
T.vs. NE temp temp | estandar | estandar : :
estandar UCI i eventos : total : eventos : Total
i Desachy : 6 i 50 P8 i 50 : 49,0 ¢ 0,75(0,28,2,00) | 2008
iPeake i 6 P57 i i ss £51,0 G 0,64(0,25,1,69) 2014
 subtotal f107 i 105 f100 i 0,69(0,35,138) |
: Total f12 i17
—— Desachy —
—— Peake ———

—— Total ‘7

0,1 1 1,9 2,8 3,7 4,6 5,5 6,4 7,3 8,2 9,1 10

A favor de aumento temprano A favor de NE estandar

Figura 2.6a. Comparacion entre nutricion enteral (NE) con aumento temprano
y NE estandar UCI

Fuente: adaptado de Canadian Clinical Practice Guidelines (enero 2009) Nutritional Prescription of
Enteral Nutrition: Achieving target dose of enteral nutrition. Recuperado de https://www.criticalca-

renutrition.com/docs/cpg/3.2target FINAL.pdf

II. Alimentacion y nutricién en clinica / 277



NE aumentada : Autor P NE iNE  :NE { NE i Peso (%) i RR, 95%IC : Afio

T.vs.NE temp temp ! estdndar : estindar

estandar i eventos : total : eventos : total

hospital
{ Desachy P14 is0 i1 i 50 1353 ©1,27(0,64,253)
i peake 110 P57 P14 Y 1341 i 0,69(0,33,1,42)
i Braunsch Weig  : 16 P40 D6 P38 1307 i 2,53(1,11,579)
 Subtotal : P47 P 143 1100 © 1,28(0,63,2,58)
 Total i 40 : i 31

—e— Desachy E—

—e— Peake ~—

—e— Braunsch Weig

—e— Total

0,1 11,9 2,8 3,7 46 5,5 64 73 8,2 91 10

A favor de NE Aumento temprano A favor de NE estandar

Figura 2.6b. Comparacion entre nutricion enteral (NE) con aumento temprano
y NE estandar hospital

Fuente: adaptado de Canadian Clinical Practice Guidelines (enero 2009) Nutritional Prescription of
Enteral Nutrition: Achieving target dose of enteral nutrition. Recuperado de https://www.criticalca-

renutrition.com/docs/cpg/3.2target FINAL.pdf
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En cuanto al impacto de la NE titulada a metas de forma temprana con
respecto a otros desenlaces, se encontré que la estancia hospitalaria se modifico
con un aumento significativo. Algunos estudios evaluaron la dosis de nutricién
de 10 ml/hora definida como troéfica por los primeros dias de estancia [51]. Dado
que los desenlaces a corto y largo plazo afectan la mortalidad y pueden estar
asociados con subalimentacién, no se puede hacer una recomendacién con res-

pecto a este tipo de terapia.

2.5 Nutricién enteral y suplemento
con arginina y otros componentes en el impacto
en desenlaces clinicos (farmaconutricion)

Algunas de las formulaciones con arginina se han propuesto como estrategias
terapéuticas con potencial de lograr inmunomodulacién celular en el paciente
critico; 25 estudios abordan el uso de suplemento de arginina en NE [52-76].
De su andlisis se puede concluir que la mortalidad no se ve modificada por la
intervencion con este micronutriente (RR 1,06; 95 % IC; 0,93, 1,20; p=0,40) en
los estudios con alta calidad metodolégica (RR 0,75; 955 IC: 0,49-1,15) ni en los
estudios con baja calidad metodologica (véase figura 2.7a y 2.7b). El analisis de
las otras variables de interés mostro que la terapia con suplemento de arginina
no modificé de forma significativa las tasas de complicaciones infecciosas, la es-
tancia en la UCI ni la permanencia hospitalaria, pero si puede tener un potencial
impacto al disminuir los dias en ventilacién mecanica.

En relacién con el uso de arginina en la nutriciéon enteral, se puede con-
cluir que, debido a su costo y su débil evidencia a favor, que se deriva de estu-
dios con deficiencias metodoldgicas, no se recomienda su uso en la nutricién

enteral del paciente critico.
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NE arginina vs.; Autor
NE estandar:
alta calidad

metodologica

: NE

: arginina

: NE
arginina

: total

i NE

. estandar

: NE i Peso (%)

. estandar

i RR, 95 % IC

;Aﬁo

Goltschlich
Cerra
Bower
Kudsk
Saffle
Atkinson
Weimann
Caparros
Conejero
Dent

Kieft
Tsuei
Pearce
Wibbenmeyer
Kuhls
Beale

Khorana

i 95

P27
P14
i 20

f114

25
; 197
E 16
; 130
E 43
87

i 302

15
12
EZZ
L7

i 20

i85

i 30

P14 103
i 143 P37
P24 10,9

P13 P07

P1s fo2
P 193 P 336

f 105 L7
33 HED)
a3 27
| 205 350
n oz
16 Loz
n o
) L os
g 1o

i 20

1,65(0,17, 16,33)
0,82 (0,06, 11,33)
1,87 (0,97, 3,6)
1,06 (0,07, 15,62)
1,6 (0,43, 5,97)
1,09 (0,88, 1,36)
0,41 (0,09, 1,88)
0,73 (0,46, 1,14)
1,19 (0,59, 2,41)
2,39 (1,11, 5,11)
1,05(0,85,1,3)
2,57 (0,12, 57,4)
0,15 (0,01, 2,71)
4,62 (0,25, 86,72)
1,5 (0,28, 8,12)

£1,04 (0,42, 2,56)

; 1990
é 1991
; 1995
; 1996
; 1997
; 1998
g 1998
; 2001
g 2002
; 2003
g 2005
; 2005
g 2006
; 2006
g 2007
§ 2008

: 2009

Subtotal

i 1107

: 1038 P 915%

$1,09 (0,95, 1,25)

Total

P 318

272
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——  Goltschlich

— Cerra

—— Bower —————

——  Kudsk

——  Saffle

—— Atkinson 1

—— Weimann B S
——  Caparros R
——  Conejero —

—— Dent

——  Kieft —+—

——  Tsuei

—  Pearce o

——  Wibbemmeyer

—— Kuhis

- Beale D

—— Khorana

— Total

A favor de NE arginina A favor de NE estandar

Figura 2.7a. Comparacion entre nutricién enteral (NE) con arginina y NE estandar:
alta calidad metodolégica

Fuente: adaptado de Canadian Clinical Practice Guidelines (marzo 2013) En Composition: Diets Su-
pplemented with Arginine and Select Other Nutrients. Recuperado https://www.criticalcarenutri-
tion.com/docs/cpgs2012/4.1a.pdf

)
3
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| NE { Peso (%) : RR,95%IC

NE argininavs.éAutor NE NE NE Afo

NE estandar: : arginina arginina estandar estandar

baja calidad total total

metodologica
;Moore 1 51 2 47 0,3 0,46 (0,04, 4,92) 1994
;Brown O 19 0 18 : 1995
Egnga 7 18 5 18 1,8 1,4 (0,54, 3,6) 1997
;Méndez 1 22 1 21 0,2 0,95 (0,06, 14,3) 1997
;Rodrigo z 16 1 14 03 1,75 (0,18, 17,29) 1997
EGalbén 17 89 28 87 57 0,59 (0,35, 1,0) 2000
;Chuntrasakul 1 18 1 18 0.2 1,0 (0,07, 14,79) 2003
§Subtotal 233 223 8,5 0,75 (0,49, 1,15)
;Total 29 38 : :

—— Moore B i —

—— Brown

—— Engel —

—— Méndez

—— Rodrigo

—— Galban L

—  Chuntrasakul

—— Total *

0,1 1 1,9 2,8 3,7 4,6 5,5 6,4 7,3 8,2 9,1 10

A favor de NE arginina

Figura 2.7b. Comparacidén entre nutricion enteral (NE) con arginina y NE estdndar:

baja calidad metodolégica

A favor de NE estandar

Fuente: 1. adaptado de Canadian Clinical Practice Guidelines (marzo 2013) En Composition: Diets
Supplemented with Arginine and Select Other Nutrients. *Recuperado https://www.criticalcarenu-
trition.com/docs/cpgs2012/4.1a.pdf * (refer to tables for specific nutrients)
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2.6 Composicion de nutricion enteral
con otros micronutrientes

La literatura consultada también ha evaluado la adiciéon de acidos grasos en la
nutriciéon de pacientes atendidos en la UCI y los efectos en grupos de pacien-
tes criticos. La evidencia disponible agrupa ocho estudios, de los cuales siete
usaron Oxepa® [77-83], una formula enteral con aceite de pescado, aceite de
borraja, antioxidantes, vitamina E, vitamina C, betacarotenos, taurina y L-car-
nitina. Seis de los estudios se realizaron en pacientes con sindrome de distrés
respiratorio agudo o lesion respiratoria aguda.

Cuando se analizaron los datos de los ocho estudios en conjunto, el uso de
la Oxepa® no tuvo efecto en la mortalidad (RR 0,87; 95 % IC; 0,62 1,22; p=0,41).
Al revisar de nuevo los datos mediante andlisis de sensibilidad con la exclusion
del estudio de Rice et al. [80] (con disenio 2x2 factorial, en donde también se
evalu6 la NE a dosis plena vs. dosis baja), hubo una diferencia significativa con
respecto a la reduccion de la mortalidad en la intervencion (RR 0,72; 95 % IC; 0,56
0,92; p=0,008) (véase figura 2.8a y 2.8b). Al evaluar la tasa de infecciones, en espe-
cial la neumonia asociada con la ventilacién, no se encontr6 diferencia (RR 1,07;
95 % 1C; 0,82 1,69; p=0,63).

El uso de Opexa®/aceite de pescado se asoci6 con una tendencia en la
disminucion de la estancia en la UCI, y a una reduccion significativa de los dias
de ventilacién mecanica (WMD -3,22; 95 % IC; -6,32 -0,03; p=0,05). Las inves-
tigaciones tanto de Gadeks et al. [77] como de Pontes et al. [79] mostraron una
disminucién tanto en la incidencia de nueva falla asi como en las escalas de se-
veridad (MODS a los 28 dias). Por su parte, Elamin et al. [82] observaron mejoria
en oxigenacion, distensibilidad y resistencia pulmonar en el grupo que utilizé
acidos grasos.

Es posible concluir que con la evidencia actual se puede considerar el
uso de Opexa®/aceites y otros nutrientes como una estrategia adyuvante en los
pacientes que tienen diagnostico del sindrome de distrés respiratorio agudo o
lesion pulmonar aguda, especialmente por su potencial en la disminucién de
mortalidad y de dias de ventilacion mecénica. La evidencia no permite realizar

una recomendacion acerca de la suplementacion aislada de aceites de pescado.
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NE con : Autor I NE i NE i NE : NE i Peso (%) : RR,95%IC

Ano

Opexa® vs. Opexa® Opexa® estandar total

NE estandar eventos total eventos :
Gadek 11 70 19 76 153 0,63 (0,32,1,23) 1999
Singer 14 46 26 49 19,0 0,57 (0,34, 0,96) 2006
Pontes-Arruda 26 83 38 82 22,0 0,68 (0,46, 1,0) 2006
Rice 38 143 21 129 19,8 1,63 (1,01, 2,63) 2011
Grau-Carmona 11 61 11 71 13,4 1,16 (0,54, 2,49) 2011
Elamin 0 9 1 8 1,5 0,3(0,01, 6,47) 2012
Kagan 8 62 5 58 9,0 1,5 (0,52, 4,31) 2015
Subtotal 474 473 100
Total 108 121 0,88 (0,52, 4,31)

——  Gadek .

—— Singer .

—— Pontes-Arruda 9

—— Rice .

—— Grau-Carmona
—— Elamin —

—— Kagan —

—— Total ‘

-0,8 0,1 1 1,9 28 37 46 55 64 73 8,2 9,1 10

A favor de NE Opexa® A favor de NE estandar

Figura 2.8a. Comparacion entre nutricién enteral (NE) con Opexa® y NE estandar

Fuente: adaptado de Canadian Clinical Practice Guidelines (marzo 2013) Composition of Enteral
Nutrition: Fish oil supplementation.” Recuperado de https://www.criticalcarenutrition.com/docs/
cpgs2012/4.1b(ii).pdf * refers to fish oil supplementation alone (not with borage oil, antioxidants)
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P NE

i NE

NE con Autor NE NE Peso (%) RR, 95 % IC Afo
Opexa® vs. Opexa® Opexa® standar total '
NE estandar eventos total eventos :
Gadek 11 70 9 76 153 0,63(0,32,1,23) 1999
© Singer f14 L 46 i 26 f 49 19,0 £ 0,57(0,34,096) : 2006
Pontes-Arruda 26 83 38 82 22,0 0,68 (0,46, 1,0) 2006
© Grau-Camona 11 61 1 71 : 13,4 1,16 (0,54, 2,49) 2011
¢ Elamin 0 9 8 15 0,3 (0,01, 6,47) 2012
{ Kagan s 62 58 9,0 1,5 (0,52, 4,31) 2015
Subtotal 331 344 L 100
Total 70 100 0,71 (0,55, 0,92)
——  Gadek -
—— Singer
——— Pontes-Arruda R
—— Grau-Camona
—— Elamin o
—— Kagan -
— Total ‘
-0,8 0,1 1 1,9 2,8 3,7 5,5 6,4 7,3 8,2 9,1 10

A favor de NE Opexa®

A favor de NE estandar

Figura 2.8b. Comparacidén entre nutricién enteral (NE) con Opexa® y NE estandar

Fuente: adaptado de Canadian Clinical Practice Guidelines (marzo 2013) Composition of Enteral
Nutrition: Fish oil supplementation. Recuperado de https://www.criticalcarenutrition.com/docs/
cpgs2012/4.1b(ii).pdf
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2.7 Nutricion enteral y suplemento de glutamina
en pacientes criticamente enfermos

Dadas las caracteristicas atribuidas a la glutamina como un agente que contri-
buye a modular el proceso inflamatorio en el paciente séptico y a disminuir el
fenémeno de la translocacion bacteriana, se han realizado diversos estudios para
evaluar la utilidad de agregar este aminoacido en la nutricion enteral. En esta re-
vision se identificaron algunos trabajos que incluyen suplementos de glutamina
en la nutricion y se comparan con intervenciones nutricionales estandar.

Se evalud esta intervencion basados en el analisis de 11 estudios clinicos
[84-96], cuatro de ellos realizados en pacientes quemados [87, 88, 92, 94] y tres
en pacientes que ingresaron por trauma [84, 86, 89]. El analisis conjunto no
indic6 una disminucién significativa en mortalidad (RR 0,94; 95 % IC; 0,65 1,36;
p=0,74). El analisis de subgrupos mostr6 una reduccion significativa de la morta-
lidad asociada en los pacientes quemados (RR 0,19; 95 % IC; 0,06 0,67; p=0,010)
(véase figura 2.9a y 2.9b). Del analisis de estos trabajos también se puede con-
cluir que la nutriciéon con glutamina puede estar asociada con una reduccién
tanto de las complicaciones infecciosas en los pacientes con trauma, como de la

estancia hospitalaria y en la UCI en algunos subgrupos.

NE con { Autor i NEcon NEcon :NE N { Peso (%) | RR,95%IC

glutamina vs glutaminaé glutamina estandar estandar

NE estandar eventos total eventos total :
Houdijk 4 241 3 39 6,1 1,27(0,3,5,31) 1990
Jones 10 26 9 24 19,2 1,03 (0,5, 2,08) 1999
Brantley 0 31 0 41 : : 2000
Garrel 2 21 12 24 6,5 0,19 (0,05, 0,76) 2003
Zhou 0 20 0 20 : : 2003
Hall o4 179 D3 184 27,6 1,07 (0,63, 1,83) 2003
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£231(01,5085) i 2007

Lou 1 12 0 9 14

| McQuiggan i 0 T g 10 f1e 0,2 (0,01, 3,7) {2008
{ Pattanshetti 0 15 2 15 15 :02(001,385) 2009
: Van Zanten 38 152 33 149 36,2 1,13 (0,75, 1,7) 2014
Subtotal 507 515 :

{ Total i 79 {84 T £100  §0,94(0,65,1,36)

~  Houdijk I

— Jones -1

~  Brantley

— Garrel o

~—  Zhou

~ Hall ]

~ Lou

— McQuiggan e

~— Pattanshetti

~  Van Zanten 1

—  Total ‘

-0,8 0,1 1 1,9 2,8 37 46 55 64 73 8,2 9,1 10

A favor de NE glutamina A favor de NE estandar

Figura 2.9a. Comparacion entre nutricién enteral (NE) con glutamina y NE estdandar

Fuente: adaptado de Canadian Clinical Practice Guidelines (marzo 2013) Composition of Enteral
Nutrition: Fish oil supplementation. Recuperado de https://www.criticalcarenutrition.com/docs/
cpgs2012/4.1b(i).pdf
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NE con Autor NE con NE con NE NE Peso (%) RR, 95 % IC Afio

glutamina vs. : glutamina estandar estandar

NE estandar. eventos total eventos total

Quemados
¢ Garrel ) P21 P12 P24 :822 10,19(0050,76) 2003
¢ Zhou ‘o i 20 ‘o £ 20 § 2003
¢ Parranshetti : 0 115 i) P15 : 178 1 02(0,01,3,85 i 2009
i Subtotal 56 : 59 i 100
¢ Total ) i P14 i i £0,19(0,06, 0,67)

—  Garrel -~

—— Zhou

—— Parranshetti

——  Total ‘

-0,8 0,1 1 1,9 2,8 37 46 55 64 73 8,2 9,1 10

A favor de NE glutamina A favor de NE estandar

Figura 2.9b. Comparacion entre nutricion enteral (NE) con glutamina
y NE estdndar: quemados

Fuente: adaptado de Canadian Clinical Practice Guidelines (marzo 2013) Composition of Enteral
Nutrition: Fish oil supplementation® Recuperado https://www.criticalcarenutrition.com/docs/
cpgs2012/4.1b(iD).pdf

* refers to fish oil supplementation alone (not with borage oil, antioxidants)
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Con base en la informacion analizada, se puede afirmar que los suple-
mentos de glutamina usados en la nutriciéon enteral deberian tenerse en cuenta
en el paciente quemado o politraumatizado; sin embargo, en el momento no hay
informacion suficiente para recomendarlos en otro tipo de paciente critico. A
pesar de los estudios revisados, no existe evidencia suficiente para recomendar
su uso rutinario. Es importante tener presente que este tipo de terapia debe
evitarse en los pacientes con choque séptico o falla orgdnica multisistémica por-

que puede relacionarse con escalas de severidad mas altas a los seis meses [91].

2.8 Nutricion enteral y suplemento
de ornitina y cetoglutarato

Tres estudios que evaldan esta terapia en pacientes quemados no encontraron
diferencia en cuanto a mortalidad [97-99]; sin embargo, esta terapia podria estar
asociada con mejores indices nutricionales y con mejor cicatrizacién en pacien-

tes quemados [87].
2.9 Composicion de nutricién enteral

2.9.1 Alto contenido de lipidos /
bajo contenido de carbohidratos

En los estudios [100-102] en los cuales se compara el uso de nutriciéon con alto
contenido de lipidos y bajo contenido de carbohidratos, con féormulas estandar
como Pulmocare® (55 % lipidos, 28 % carbohidratos) y Novasoure® Diabet Plus
(40 % lipidos, 40 % carbohidratos), en el analisis de datos no se observaron
diferencias entre los grupos comparados en cuanto a mortalidad, presencia de
complicaciones infecciosas o estancia hospitalaria. Sin embargo, Al Saady et al.
[101] reportaron diferencias estadisticamente significativas en la disminucién
de dias de ventilacion mecanica en el grupo de pacientes a quienes se sumi-

nistré alimentacion enteral con alto contenido de lipidos. Esta estrategia nu-
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tricional podria ser util en grupos especificos de pacientes como aquellos con
enfermedad pulmonar obstructiva cronica, para quienes retirar la ventilacion

mecanica representa un gran reto.

2.9.2 Alto contenido de proteinas /
bajo contenido de proteinas

Basados en los estudios de Clifton et al. [102], Scheinkestel et al. [103]y Rugeles
et al. [104], se puede concluir que un horario de escalamiento de alimentacién
proteica (1,5 g a 2,5 g/kg/dia) vs. 2,0 g/kg/dia no parece tener impacto en la mor-
talidad. No se encontro evidencia de que las formulas altas en proteinas tengan
efecto en la mortalidad ni en la tasa de complicaciones infecciosas en pacientes
con trauma craneoencefalico (TCE). Ademas, la dosis alta de proteinas no pare-
ce relacionarse con desenlaces asociados en cuanto a reduccion de los dias de
ventilacion o de duracién en la UCL

Con respecto a los desenlaces de las formulas enterales basadas en pép-
tidos en comparacion con las féormulas que aportan proteinas estandar, no se
identificaron diferencias significativas en mortalidad, complicaciones como dia-

rrea o diferencias en el aporte energético.

2.9.3 Alto contenido de fibra en comparacion
con contenido estandar

Nueve estudios evaluaron el impacto clinico de la NE con alto contrenido de
fibra en los pacientes criticos [105-113]. La administracion de alto contenido
de fibra se asoci¢ con una tendencia no estadisticamente significativa a la re-
duccion de la mortalidad (RR 0,40; 95 % IC; 0,14, 1,19; p=0,1) y de la estancia
hospitalaria (RR -3,54: 95 % IC; -11,92, 4,83; p=0,41). El efecto en la incidencia
de diarrea y en la aparicion de infecciones fue nulo (véase figura 2.10a y 2.10b).
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NEcon  :Autor | NEfibra | NEfibra | NE | NE { Peso (%) : RR,95%IC © Ao
fibra vs. NE eventos total estandar estandar
estandar: eventos total
mortalidad
: Papen i1 P13 P4 P12 P 281 :0,23(0,03,1,79) : 2001
i Karakan P2 P15 P4 P15 f497  1050(011,233) 2007
i Chittawatanarat @ 1 P17 ) P17 1222 ¢ 0,50(0,05,501) : 2010
: Subtotal : i 45 : P44 i 100
 Total ! é 10 é é £ 0,40(0,14,1,19)
— Garrel o
—— Zhou —
—— Parranshetti =

—— Total ‘7

-0,8 0,1 1 1,9 2,8 3,7 46 55 64 73 8,2 9,1

A favor de NE Fibra A favor de NE estandar

Figura 210a. Comparacion de nutricidon enteral (NE) con fibra y NE estandar.
Incidencia de diarrea.

10

Fuente: adaptado de Canadian Clinical Practice Guidelines (marzo 2013) Composition of Enteral
Nutrition: Strategies for optimizing EN and minimizing risks of EN: Fibre Recuperado de https://

www.criticalcarenutrition.com/docs/cpgs2012/4.5.pdf
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NEcon  :Autor {NEcon :NEcon :NE P NE { Peso (%) | RR,95%IC ! Afo
fibra vs. NE fibra fibra estandar estandar
estandar: i eventos : total i eventos : total
dias de hos-
pitalizacion
: Karakan P4 15 16 15 1948% 1 "-50(°-8,65,1,35) i 2007
| Chittawatanarat  : 28 16 1148 P15 152% ¢ '-52(°-20,83,10,43) : 2010
Subtotal
: Total 31 i 30 £100,0% : -5,01(-8,56, -1,46) :
Karakan RS
__ Chittawatanarat
Total F
-5 0 5 10

A favor de NE Fibra

A favor de NE estandar

Figura 2.10b. Comparacién de nutricién enteral (NE) con fibra y NE estandar.

Incidencia de infecciones

Fuente: adaptado de Canadian Clinical Practice Guidelines (marzo 2013) Composition of Enteral Nu-
trition: Strategies for optimizing EN and minimizing risks of EN: Fibre. Recuperado de https://www.
criticalcarenutrition.com/docs/cpgs2012/4.5.pdf

2.10 Uso de protocolos de alimentacién para optimizar la
administraciéon y minimizar el riesgo de nutriciéon enteral

En la revision realizada no se encontraron estudios controlados aleatorizados so-

bre el uso de protocolos para administrar NE. En un trabajo observacional [114] se
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evaluaron los desenlaces cuando se emplearon protocolos de alimentacién con
residuo gastrico alto (250 ml) y administracion de medicamentos proquinéticos
con protocolos de alimentaciéon de bajo volumen de residuo gastrico (150 ml).
No se hallaron diferencias en la incidencia de infeccion en ambos grupos, pero si
un menor ndmero de aspiraciones en los pacientes con mayor residuo gastrico y
uso de proquinéticos. La evidencia actual sugiere que otro de los desenlaces, el
riesgo de broncoaspiracion, puede disminuirse en asociaciéon con los protocolos
nutricionales que manejan bajos volimenes de residuo gastrico [115].

El farmaco proquinético de eleccidon puede variar segtin los protocolos
de nutriciéon. Cuando se compararon la metoclopramida con la eritromicina, se
encontr6 que no hubo diferencias significativas en cuanto a mortalidad o com-

plicaciones relacionadas [116].

211 Nutricién enteral avanzada

La nutriciéon enteral avanzada al intestino delgado se refiere a la nutricién pos-
pilérica o transpilorica [3]; 14 estudios evaluaron esta intervencién en compa-
racion con la nutricién gastrica [117-132], y se encontrd que la mortalidad no
variaba de forma significativa (RR 1,01; 95 % IC (0,83-1,24)). Por su parte, Boivin
et al. [122] compararon el uso de eritromicina con la nutricién enteral transpilo-
rica y no encontraron diferencias estadisticamente significativas. Los cambios
en tasas de complicaciones infecciosas y estancia en la UCI tampoco fueron
significativos; sin embargo hubo una tendencia a alcanzar metas nutricionales
mas tempranas en el grupo de nutriciéon avanzada.

Otras recomendaciones generales incluyen elegir la posicion semisenta-
do para suministrar la alimentacion, lo cual puede estar asociado con dismi-
nucion de la incidencia de complicaciones infecciosas. La revision rutinaria de
voliumenes de residuo gastrico no parece tener utilidad en la practica clinica de

la UCI, por lo tanto no hay una razén para hacerla [3].

II. Alimentacion y nutricién en clinica / 293



3. Nutricion parenteral

En el contexto de pacientes con tracto gastrointestinal disfuncional, la alterna-
tiva ideal para suplir las necesidades metabolicas y nutricionales es la nutricion
parenteral [3] o suministro de todos los nutrientes por vias endovenosa por
medio de catéter venoso central. Entre los pacientes que podrian beneficiarse con
el inicio de este tipo de nutricién se encuentran aquellos con isquemia mesentérica,
obstruccion intestinal total, sepsis intraabdominal, fistulas gastrointestinales de alto
flujo, sindrome de intestino corto, entre otros. Sin embargo esta forma de admi-
nistracion no se recomienda cuando es posible lograr que los pacientes absorban
suficientes nutrientes por via oral o mediante alimentacion enteral por sonda.

La decision de iniciar nutricion parenteral debe basarse en lograr alcanzar
objetivos especificos, claramente definidos y realistas. Los factores que deben
tenerse en cuenta al iniciarla son enfermedad subyacente, edad, via de acceso

disponible y duracion prevista para el soporte nutricional.

31 Formulas

La solucién base de la nutricion parenteral se prepara al combinar dextrosa 50-70 %
y aminoacidos 5-15 %, adicionando electrolitos, minerales, vitaminas y elemen-
tos traza. La osmolaridad de la dextrosa y los aminoacidos hace que la solucion
sea aproximadamente seis veces mas concentrada que la sangre, razén por la
cual se requiere el paso por catéter venoso central.

La dextrosa es la principal fuente de carbohidratos en este tipo de ali-
mentacion. Proporciona 3,4 kcal/g. Se ha informado frecuentemente desequili-
brio en las cifras de glucemia, deshidratacion y alteraciones electroliticas asocia-
das con su uso. Otro problema con la administracion es la infiltracion grasa del
higado. Para prevenir hiperglucemia durante la nutriciéon parenteral, la tasa de
infusion de dextrosa no debe exceder los 5 mg/kg/min (tasa maxima de metabo-
lismo de dextrosa corporal) [133].

Los aminoacidos para nutriciéon parenteral se encuentran disponibles en

concentraciones que van del 5 al 15 % y estan compuestos por un 40-50 % de
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aminodcidos esenciales y un 50 a 60 % de aminoacidos no esenciales. Estos
aportan 4 kcal/g.

Los lipidos se utilizan para prevenir el déficit de 4cidos grasos esenciales y
como fuente de kilocalorias no proteicas, especialmente en paciente con déficit
en la tolerancia a la glucosa o disfuncién pulmonar. Los lipidos pueden propor-
cionar hasta el 30 % de las calorias no proteicas. Las emulsiones de lipidos se en-

cuentran en concentraciones del 10, 20 o0 30 % y proporcionan 1,1, 2 o 3 kcal/ml.

3.2 Nutricion parenteral vs. medidas estandar
en pacientes con tracto gastrointestinal intacto

El analisis de la intervencion nutricional parenteral en pacientes con sistema
gastrointestinal integro incluye las terapias estandar, es decir la via oral y el ma-
nejo con fluidos. Un metaanalisis reciente con seis estudios clinicos mostr6é un
efecto estadistico neutro en cuanto a mortalidad (RR 0,92; 0,76, 1,12; p=0,40)
[134]. Al evaluar otros desenlaces, se identificod en dos estudios de pacientes
politraumatizados [16, 17] en los que no hubo un impacto significativo en la tasa
de complicaciones infecciosas (RR 1,20; 95 % IC; 0,45, 3,21; p=0,72). La estancia
hospitalaria no se vio afectada, aunque se presentd una tendencia a menor ema-

ciacion y pérdida grasa en los pacientes intervenidos.
3.3 Composicion
3.3.1 Nutricién parenteral y uso de aminodcidos ramificados

Seis estudios evaltan esta intervencion [135-141]. Cinco de ellos lo hicieron en
relacion con la mortalidad; un solo estudio [140] mostré una disminucion signi-
ficativa en pacientes sépticos que recibian al menos 45 % de aminoacidos (aa) de
cadena ramificada (RR 0,71; 95 % IC; 0,42, 1,18; p=-0,19), efecto que se diluy6 con
analisis de sensibilidad (RR 0,58; 95 % UC; 0,26 1,28; p=0,18) (véase figura 2.11).
Las tasas de complicaciones infecciosas, duraciéon en ventilacién mecanica

y estancia hospitalaria no variaron con los grupos intervenidos y en los controles.
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Figura 211. Nutricién parenteral (NP) con alta cantidad de aminodcidos ramificados
vs. NP estdndar en cuanto a mortalidad

Fuente: adaptado de Canadian Clinical Practice Guidelines (marzo 2013) Composition of Parenteral
Nutrition: Branched Chain Amino Acids (BCAA) Recuperado de https://www.criticalcarenutrition.
com/docs/cpgs2012/9.1.pdf
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3.3.2 Nutricién parenteral y contenido lipidico

Los estudios que evaluaron nutricién parenteral con bajo contenido de acidos
grasos Omega-6 mostraron que no tienen impacto en la mortalidad (RR 0,97;
95 % 1C; 0,77, 1,24; p=0,82) [142-148], pero si una tendencia en la reduccion de
la estancia hospitalaria, permanencia en la UCI y dias de ventilacién mecanica.
Existen preparados nutricionales parenterales que incluyen lipidos de ca-
denas medias. Estas preparaciones, al igual que aquellas con aceites de pescado,

no han tenido un impacto importante en la mortalidad o la estancia.

3.3.3 Nutriciéon parenteral y suplementacién con zinc

Sobre la suplementacion con zinc, cuatro estudios compararon una dosis mas alta
de este con o sin otros antioxidantes [149-152]. Los resultados muestran una asocia-
cion con tendencia a la disminucién de la mortalidad con la intervenciéon (RR 0,58;

95 % IC; 0,23, 1,44; p=0,24). Otros desenlaces de interés clinico no variaron.

3.3.4 Nutricién parenteral y administracion de glutamina

Diferentes estudios comparan el uso de nutricion estandar y de nutricion paren-
teral con suplemento de glutamina; 30 de ellos, con poblaciones heterogéneas,
evaltan la intervencion con glutamina [153-178]. La intervencion se asocié con
una tendencia a la reduccion de la mortalidad que no fue estadisticamente sig-
nificativa (RR 0,86; 95 % IC; 0,74, 1,01; p=0,07) (véase figura 2.12).
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Figura 212. Comparacién entre nutricion parenteral (NP) con glutamina y NP estdndar

Fuente: adaptado de Canadian Clinical Practice Guidelines (marzo 2013) Composition of Parenteral
Nutrition: Glutamine Supplementation Recuperado de https://www.criticalcarenutrition.com/docs/
cpgs2012/9.4a.pdf
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4. Terapia intensiva de insulina
para control de glucemia

En el andlisis de los estudios existentes sobre control glucémico [179-201] se
han tenido en cuenta las investigacines realizadas en pacientes quirtrgicos [179,
180] y pacientes médicos. El estudio de Grey et al. [181] se centrd en quienes
requieren manejo para hiperglucemia, definida como glucemia > 139 mg/dl, y la
comparacion entre manejo de insulina con terapia intensiva con metas de gluce-
mia entre 79-119 mg/dl vs. terapia regular de insulina con objetivo de glucemia
entre 180-216 mg/dl en pacientes criticamente enfermos de origen quirdrgico.
Al agrupar los datos de los estudios que evaltian mortalidad [182-190],
en la terapia intensiva con insulina hay una tendencia global hacia su reduccion
(RR 0,91; 95 % IC; 0,82, 1,02; p=0,10) (véase figura 2.13). El efecto en la estancia
en la UCI y el tiempo en ventilaciéon mecanica también parecen disminuir de
forma significativa con los protocolos de control intensivo. Ademas, el desen-
lace de complicaciones infecciosas permanece sin cambios con la intervencion,
pero hay una tendencia al incremento en las tasas de aparicion de hipoglucemia

atribuida a insulinoterapia.
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Fuente: adaptado de Optimal glucose control: Insulin therapy Recuperado de https://www.criticalca-

renutrition.com/docs/cpgs2012/10.4a.pdf
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5. Suplementacion de vitamina C
y vitamina D en pacientes criticos

Un estudio clinico [202] compar6 dosis altas (200 mg/kg/dia) y dosis bajas
(50 mg/kg/dia) o placebo. La suplementacion no impacté de forma considerable
la mortalidad al dia 28. Otros desenlaces como la duracion en la UCI y los dias
de ventilacion mecanica no se modificaron.

Hay poca evidencia con respecto al uso de la vitamina D [203, 204]. Su
impacto muestra una tendencia hacia la reduccion de la mortalidad hospitalaria

en los pacientes que tienen déficit severo, definido como menos de 12 ng/ml.

Recomendaciones finales

1. Cuando consideremos el inicio de nutricién en el paciente critico se
debe preferir la via enteral sobre la parenteral.

2. Existe tendencia en reduccion de la mortalidad y complicaciones in-
fecciosas en inicio temprano vs. tardio de nutricién enteral.

3. En la comparacion de nutricion enteral guiada por calorimetria indi-
recta con la prescrita a partir de las formulas de calculo matematico
en pacientes quemados no se obtuvo diferencia en mortalidad, dias
de ventilacién mecénica, estancia hospitalaria o infecciones.

4. En cuanto al uso de arginina, en la nutriciéon enteral no se ha demos-
trado un efecto en la reducciéon de la mortalidad ni en las complica-
ciones infecciosas; probablemente disminuya el tiempo de hospitali-
zacion general, en la unidad de cuidados intensivos y la duraciéon en
ventilacion mecanica, pero dado su costo y su débil evidencia, no se
recomienda el uso de suplementos con arginina en la nutricioén ente-
ral del paciente critico.

5. Al adicionar acidos grasos en la nutriciéon de pacientes en la UCI, se
observan diferencias en la reduccién de la mortalidad, asi como el

tiempo de estancia en la UCI y el tiempo de ventilacion mecanica.
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10.

11.

12.

Algunos estudios sugieren ademas mejoria en parametros de oxigena-
cion y distensibilidad pulmonar.

Se deberia considerar el uso de suplementos de glutamina en la nu-
tricion enteral en pacientes quemados o politraumatizados. En el mo-
mento no hay informacion suficiente para recomendar los suplemen-
tos de glutamina en otro tipo de paciente critico.

Al analizar diferentes proporciones de lipidos y carbohidratos en nutri-
cion enteral con respecto a la mortalidad, presencia de complicaciones
de tipo infeccioso o estancia hospitalaria no se observaron diferencias
en los grupos comparados. Sin embargo uno de los estudios identifica
una diferencia estadisticamente significativa en cuanto a disminucién
de dias de ventilacién mecénica en el grupo de pacientes en quienes se
utiliza alimentacién enteral con alto contenido de lipidos.

Se recomienda usar proquinéticos si existen altos volumenes gastri-
cos, intolerancia, altos residuos persistentes y emesis, ademas de po-
sicibn semisentada con la cabecera a 45 grados.

No se observa diferencia significativa en cuanto al uso de sonda enteral
gastrica o avanzada a duodeno en cuanto a mortalidad. Sin embargo
existe reduccion de complicaciones infecciosas en el segundo grupo.
La nutricién parenteral no demuestra aumento en la mortalidad en
los pacientes criticamente enfermos.

El uso de complementos nutricionales, como la glutamina, en nutri-
cion parenteral estd asociada con disminucion de mortalidad y com-
plicaciones infecciosas.

La terapia de insulina intensiva con metas de control de glucemia
(79-119 mg/dl) se asocia con reduccion en mortalidad y aparicion de
complicaciones infecciosas en pacientes de cuidados intensivos mé-

dicos y quirurgicos.
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Introduccion

Actualmente en el mundo existe un interés importante por la nutriciéon de la
comunidad debido a la sélida evidencia cientifica y epidemiolégica sobre la rela-
cidn existente entre distintos aspectos de la dieta como factores de riesgo o con
potencial protector para la salud [1]. Esto es especialmente evidente durante
una hospitalizaciéon. Asi, el reto es lograr una alimentacion adecuada para cada
momento del ciclo vital de las personas sanas -lactantes, escolares, adolescen-
tes, adultos, mujeres en embarazo o en periodo de lactancia y adultos mayores-,
asi como para el tratamiento de diferentes enfermedades, en el cual las modi-
ficaciones en la alimentacion habitual van a contribuir al bienestar personal y
familiar. Los pacientes hospitalizados provienen de la comunidad, muchos de
ellos con problemas alimentarios y nutricionales hasta en un 40 % [2], que se
pueden agudizar durante la estadia en el hospital.

La dietoterapia hace referencia a las diferentes modificaciones en calidad,
cantidad, contenido, preparacién y consistencia que se pueden hacer a la dieta
habitual de una persona con el objetivo de contribuir a mejorar su situacion de
salud y bienestar. Junto con las recomendaciones alimentarias, forma parte de la
educacion nutricional impartida de manera interpersonal en los encuentros for-
males o informales con la comunidad, en la consulta nutricional o médica, durante
la hospitalizacion y en las recomendaciones de egreso del paciente. Estas deben
darse en forma escrita y en lenguaje sencillo para que puedan ser llevadas a la
practica. Aunque el paciente no sepa leer, si las indicaciones estan escritas en
forma clara, algiin familiar o un amigo puede leérselas las veces que sea necesario.

En algunos casos, la dietoterapia se utiliza en una enfermedad o pro-
blema de salud especifico, como en el caso de la dieta absorbente para la en-
fermedad diarreica aguda. Algunas dietas se combinan total o parcialmente en
personas que tiene algin problema de salud que asi lo amerite, como sucede en
los pacientes diabéticos y obesos; asi, cuanto mas compleja sea la situacion del

paciente, mas cuidadosa sera la elaboraciéon del tratamiento dietético.
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Este capitulo presenta las diferentes clases de dietas que pueden usarse
en el trabajo comunitario y en los servicios de hospitalizacién. Primero explica
las caracteristicas de una dieta normal y luego las modificaciones que pueden
realizarse en contenido, cantidad y consistencia. También resalta la importancia
de la dieta para la prevencion y el tratamiento de diferentes problemas de salud

que afectan a las personas y a la comunidad.

1. Dieta normal

Antes de identificar las modificaciones alimentarias que pueden realizarse de
acuerdo con la fisiopatologia y las condiciones nutricionales de las personas
que las requieren, es importante reconocer las principales caracteristicas de una
alimentacion normal balanceada, es decir aquella que no sufre ninguna modifi-
cacion en cantidad, consistencia o contenido nutricional.

La dieta normal es aquella que cumple con todos los requerimientos nu-
tricionales del individuo sano en cuanto a proteinas, carbohidratos, grasas, vita-
minas y minerales, con el fin de permitir su crecimiento y desarrollo adecuado,
ademas de mantener su salud. La componen alimentos de los diferentes grupos:
1) cereales y derivados, platanos, tubérculos y raices; 2) hortalizas, verduras,
leguminosas verdes y frutas; 3) carnes, productos carnicos, huevos, leguminosas
secas y mezclas vegetales; 4) lacteos y derivados; 5) grasas; 6) azticares y dulces.
Aqui se combinan alimentos variados de cada uno de los seis grupos en cantida-
des apropiadas para la edad o estado fisiologico.

Los lacteos aportan proteinas, calcio, riboflavina, vitaminas A y D; los
huevos, las carnes y los pescados son fuentes de proteinas, hierro y niacina; las
leguminosas y las mezclas de origen vegetal contienen proteinas, carbohidratos,
hierro, niacina y tiamina. Las frutas, hortalizas y verduras suministran agua, fi-
bra, vitaminas y minerales. Las frutas citricas y las solanaceas proporcionan vita-

mina C, y las carnosas y de color amarillo o naranja, vitamina A. Las hortalizas de
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color verde oscuro y de hojas frondosas o folidceas aportan acido félico y otras
vitaminas del complejo B; las de color amarillo o naranja vitamina A.

Los cereales integrales y derivados contienen proteinas, carbohidratos,
niacina, tiamina, hierro y calcio; su valor varia de acuerdo con el grado de refi-
namiento: entre mas refinados, menor es su valor nutritivo. Los platanos, los tu-
bérculos y las raices proporcionan carbohidratos; algunos tienen un contenido
importante de vitaminas Ay C.

Las grasas y aceites son fuente de energia. Se debe desestimular el con-
sumo excesivo de grasas saturadas (origen animal) e incentivar el consumo de
grasas saludables como las de pescado de aguas frias y profundas, frutos secos,
aguacate, aceite de oliva o canola, ya que proveen acidos grasos Omega-3, 6y 9,
cuyo consumo se ha asociado con la prevencion y el control de enfermedades
cardiovasculares, dislipidemias y cancer de colon, seno, estomago y prostata,
entre otros [3].

Aunque los azuicares forman parte de los nutrientes que se ingieren de
manera diaria sin producir ningin efecto adverso, el exceso de azucares sim-
ples dado por el consumo frecuente de bebidas azucaradas, acompanado de
sedentarismo o descenso de la actividad fisica, lleva a un aumento del riesgo de
ganancia de peso ponderal [4].

La figura 2.14 presenta un ejemplo del desayuno, almuerzo y comida de
una alimentaciéon normal balanceada para una persona adulta sana; las cantida-
des pueden variar de acuerdo con las caracteristicas individuales [5]. Esta puede
incluir todos los alimentos con cantidad adecuada de sal y de azucar; se pueden

consumir bebidas y postres con leche.
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Desayuno

* Jugo de naranja: un vaso

= * Queso:40¢g
* Pan: dos unidades medianas
* Café con leche: una taza

* Mermelada
Almuerzo

* Consomé de pollo o crema de ahuyama: una taza

* Jugo de mango: un vaso
* Muchacho en salsa de champinones:
una porcion mediana 0 125 g
i][f A

* Ensalada de zanahoria y remolacha:
una porcién mediana

* Arroz blanco: un pocillo tintero

* Papa con perejil: una unidad mediana

* Pudin: una porcién mediana

* Bebida con leche: una taza

Comida

* Jugo de guayaba con leche: un vaso

* Coliflor escabechada: una porcion mediana
* Arroz blanco: un pocillo tintero
* Gelatina: una porcién mediana

* Sopa de cebada: un plato
* Pernil de pollo a la criolla: una porciéon mediana 0 125 g

* Bebida con leche: una taza

Figura 2.14. Menu ejemplo de una dieta normal

Fuente: elaboracion propia.
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2. Modificaciones
de la dieta en consistencia

21 Dieta liquida clara

Esta dieta estd compuesta de liquidos con poco residuo, o facilmente absor-
bidos, como café, té, jugos de fruta colados (papaya, pifa), gelatina, agua de
panela, caldos colados y aguas aromaticas, entre otros. No incluye leche y sus
derivados, sopas de cereales ni frutas con alto contenido de fibra como guaya-
ba, mango, pera, granadilla, chirimoya y tamarindo. Se considera una dieta de
transicion o de preparacion (véase figura 2.15). Dado que no aporta los requeri-
mientos nutricionales, se debe utilizar por tiempo limitado, generalmente un
dia o maximo tres.

Busca mantener hidratada a la persona, evitar la sed y suministrar una
fuente de nutrientes, ademas de iniciar y continuar la estimulacion gastrointes-
tinal en pacientes que han estado hospitalizados durante un tiempo con alimen-
tacion especial y regresan a la comunidad y al hogar. También se recomienda en
adultos con deshidratacion leve o moderada, como parte de la dieta absorbente.
Es util en la preparacion de pacientes para exdmenes diagnosticos que requieren

el tracto gastrointestinal libre de residuos, como por ejemplo la colonoscopia [5].

Para desayuno, almuerzo y comida de un dia

* Consomé de carne o de pollo sin grasa

* Gelatina de sabores normal o dietética

* Té en agua y aromaticas (aztcar opcional, o con
endulzantes no caléricos como Dulcet®, Splenda®,

Sabro® y Konfyt® o preparaciones con estevia).

Figura 2.15. Menu ejemplo de una dieta liquida clara

Fuente: elaboracion propia.
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2.2 Dieta liquida completa

Esta dieta incluye mayor variedad de alimentos que la dieta liquida clara. Debe
contener liquidos sin lignina, celulosa ni hemicelulosa, y estar libre de condi-
mentos irritantes como pimienta, canela o cominos. Utiliza los mismos alimen-
tos de la dieta liquida clara, ademas de leche y bebidas lacteas, frutas y jugos de
fruta con pulpa y cereales refinados. Su contenido de hierro con frecuencia es
bajo. Si el volumen de leche entera es elevado, puede presentar alto contenido
de colesterol.

A pesar de que su aporte calorico es mayor al de una dieta liquida clara,
es usual que en el ambito hospitalario se utilicen suplementos nutricionales
para completar el aporte requerido de macro y micronutrientes. Segun el caso,
se opta por férmulas hidrolizadas o parcialmente hidrolizadas (Peptamen®, Pe-
rative®, Impact®), formulas poliméricas (Ensure®, Pediasure®, Enterex®, Nu-
tren1,5%®, Nutren Junior®) o formulas especializadas para diabéticos (Glucerna
SR®, Glytrol®, Prowhey DM®, Enterex Diabetic®) o para pacientes con enfer-
medades renales (Nepro AR® y Nepro BP®, Enterex Renal®, Prowhey Renal®),
hepaticas (Enterex Hepatic®) u oncologicas (Supportan®), entre otras.

El objetivo de la dieta liquida completa es suministrar nutrientes a pa-
cientes incapaces de masticar o deglutir alimentos solidos o semisolidos. Ade-
mas sirve de transicion entre la dieta liquida clara y la blanda, como parte de la
adaptacion del paciente a su alimentacion habitual. Se recomienda para quienes
no toleran la alimentacién soélida, pero si la via oral. Se puede utilizar en adultos

mayores o personas en convalecencia después de una cirugia o una enfermedad.

2.3 Dieta blanda

Se emplea como dieta de transicion entre la dieta liquida y la normal. Emplea
basicamente alimentos de consistencia blanda subdivididos en trozos peque-

flos o en puré, para facilitar la digestion. Puede incluir todos los alimentos con
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cantidad adecuada de sal y de aztcar, ademas de bebidas o postres con leche
semidescremada, siempre y cuando sean tolerados por el paciente.

No deben suministrarse alimentos que estimulen la secrecidon gastrica,
como caldos concentrados de carnes (comerciales), cafeina, pimienta y otros
condimentos. Se debe evitar consumir alimentos que produzcan flatulencia,
como leches enteras, alimentos con alto contenido de grasa, gaseosas, cervezas,
leguminosas secas como frijol, lenteja y arveja; hortalizas como brocoli, col,
repollitos, coliflor, nabos, repollo, y frutas secas como ciruelas y uvas pasas. No
se aconseja consumir alimentos antes de acostarse [5]. Se deben evitar los ali-
mentos fritos porque el aceite produce acroleina, sustancia que, al ser calentada
varias veces, irrita la mucosa gastrica.

Esta dieta debe fraccionarse en cinco o siete comidas para disminuir
la acidez del contenido gastrico porque la dilatacion de la cavidad intestinal
aumenta la secrecion del acido clorhidrico. La figura 2.14 presenta un posible

ment de este tipo de dieta.

Desayuno
* Bebida con leche semidescremada con aztcar: un pocillo

* Huevo tibio o queso: una unidad 0 30 g

* Pan: una unidad

Jugo con dulce o fruta: un vaso o una porcion

* Mermelada

Almuerzo

* Sopa o crema con sal: una taza

* Arroz con sal: un pocillo tintero

* Tarindceo con sal en trozos o en puré: una porcion; se puede escoger entre una papa

mediana o dos pequefias, una astilla de yuca, % de platano maduro, una unidad de pan
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* Verduras cocidas: una porcion; se puede elegir entre ahuya-
ma, acelga, espinaca, calabaza, calabacin o habichuela
* Carne en trozos o molida, pollo desmenuzado o pescado con

sal: una porcién o 125 g

* Jugo con dulce o porcién de fruta: una unidad
* Postre: una porcion
Comida
* Sopa o crema con sal: una taza
D
* Arroz con sal: un pocillo tintero. Puede reemplazarse con una W

porcién de farindceo con sal en trozos o en puré; se puede ele- w

gir entre una papa mediana o dos pequenas, una astilla de yuca,

% de platano maduro, una unidad de pan M
Verduras cocidas: una porcion; se puede escoger entre ahu-
yama, acelga, espinaca, calabaza, calabacin o habichuela

.

.

Carne en trozos o molida, pollo desmenuzado o pescado con

sal: una porcién o 125 g

.

Jugo con o sin aztcar o fruta: un vaso o una porcion

Postre: una porcion

Figura 2.16. Menu ejemplo de una dieta blanda

Fuente: Los menus ejemplo del capitulo Dietoterapia para la comunidad fueron modificados por las
autoras de los ments del Servicio de Nutricién y Dietética de la Fundacion Salud Bosque, publicados

en la edicion anterior del libro de nutricion de la Facultad de Medicina de la Universidad El Bosque.

2.4 Dieta blanda quimica

Contiene alimentos suaves que no irritan la mucosa gastrointestinal, pero no ne-

cesariamente molidos o en puré. Se permite en algunos casos un contenido de

w
w
N
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fibra modificada (frutas y verduras cocidas). Otras sustancias que se pueden usar
con moderacién, de acuerdo con la sensibilidad de cada persona, son el café, el
té y las bebidas a partir de cola que también estimulan la secrecion de gastrina.

No deben incluirse alimentos altamente condimentados, fritos o crudos,
ni bebidas alcohdlicas. El alcohol esta contraindicado porque produce estimula-
cion directa de las células parietales y provoca liberacion de gastrina. Es posible
que dane la barrera epitelial de la mucosa gastrica.

Esta dieta se utiliza para suministrar nutrientes a las personas con dificul-
tad para masticar o deglutir los alimentos o con alteraciones leves gastrointes-
tinales y puede servir como transicion entre la dieta liquida completa y la dieta
corriente de la familia. Es ttil en algunos pacientes que regresan a casa después

de una operacioén de tlceras, gastritis o esofagitis.

2.5 Dieta semiblanda

Esta dieta se compone de alimentos de facil masticacion, deglucion y digestion.
Las carnes, vegetales y frutas deben suministrarse molidas o en puré. Se acon-
seja en pacientes con dificultad para masticar o deglutir, o con anodoncia total o
parcial, traumas en la cavidad oral o en el rostro, cancer de boca y en personas

con dificultades para consumir los alimentos en trozos.

2.6 Dieta blanda licuada

Esta es una dieta basicamente espesa, que incluye alimentos como flan, gelatina,
puré de papa, pudines y compotas. Se recomienda en pacientes que no puedan
masticar alimentos sélidos y tienen dificultad para deglutir, como por ejemplo
personas con fractura de mandibula o alteraciones neurologicas que afectan el
estado de conciencia y la masticacion, adultos mayores y quienes se encuentren
bajo radioterapia de cabeza y cuello. También puede ser util en el caso de nifios
que sufren de reflujo gastroesofagico o en situaciones similares, pues evita la

minima aspiracion de los alimentos.
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3. Modificaciones de la dieta
en composicion y contenido nutricional

Las modificaciones en la composicion de nutrientes estan determinadas por la
enfermedad que afronta la persona; estos pueden estar elevados, normales o dis-

minuidos. A continuacion se presentan las dietas mas importantes para regularlos.

3.1. Dietas hiposédicas

Las dietas hiposodicas son aquellas en las cuales se restringe la ingesta de ali-
mentos con elevado contenido de sodio. Aunque habitualmente este es un ele-
mento vital para el organismo, un consumo excesivo lleva al aumento de la
excrecion urinaria de calcio que, de forma sostenida, puede contribuir a acelerar
la pérdida de masa 6sea. Por ello, anadir demasiada sal a los alimentos puede ser
negativo para mantener la masa 6sea [6].

La dieta normal contiene de 4 a 6 g de sodio al dia, por lo general, en
forma de cloruro de sodio (la dieta actual contiene de 6 a 10 g de sal por dia). La
OMS recomienda que los adultos consuman menos de 5 g (un poco menos de
una cucharadita) de sal por dia [7].

Un miliequivalente de sodio tiene 23 mg de sodio y 1 g de sal contiene
400 mg de sodio y 600 mg de cloro. Una cucharada sopera rasa de sal contiene
en promedio 10 g, una cucharadita (dulcera) rasa de sal 5 g, y una cucharadita
(tintera) rasa 2 g de sal. Una cucharadita de sal tiene 2000 mg de sodio.

Esta dieta se prescribe con el fin de lograr la restricciéon de sodio para
disminuir edemas, evitar o disminuir congestion pulmonar y bajar los niveles
elevados de presion arterial. Se aconseja a pacientes que sufran de lesiones car-
diacas como insuficiencia cardiaca congestiva, enfermedad coronaria o después
de sufrir un infarto agudo de miocardio. En estos casos, la dieta es fraccionada,
es decir comidas pequefia y frecuentes para no aumentar en forma brusca el
efecto térmico de los alimentos (véase capitulo Requerimientos y recomenda-

ciones nutricionales). También es util en personas con lesiones renales como
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sindrome nefrético, sindrome nefritico, insuficiencia renal crénica o aguda o
nefritis aguda; hipertension arterial, y afecciones hepaticas como la cirrosis he-
patica [8] que cursen con edema. Puede indicarse a mujeres con riesgo de sufrir
toxemias durante el embarazo como parte del tratamiento que se realiza en la
casa con el apoyo de la familia y después de una hospitalizacion con la educa-
cion y controles pertinentes por parte del equipo de salud.

Esta dieta tiene varios grados de restriccién que pueden orientar mejor
su uso. En los siguientes apartados se explica en qué consiste cada uno de ellos
y se mencionan los alimentos que se limitan en cada caso para facilitar su uso

en la comunidad y en la familia.

3.11 Dieta con poca restriccion de sodio o restriccion leve

Contiene de 2400 a 4500 mg (de 104 a 195 miliequivalentes) de sodio al dia. Se
utiliza en pacientes con lesién cardiaca o renal moderada. Se puede agregar una
cantidad moderada de sal al preparar los alimentos, pero no en la mesa.

No deben utilizarse los siguientes alimentos: sal de mesa, conservados
en sal, salsa de tomate, galletas saltinas, concentrados o ablandadores de carne,
mostaza, queso salado, sopas de sobre, mantequilla de mani o con sal, embuti-

dos, ni sardinas o atun enlatados.

3.1.2 Dieta con restriccién moderada de sodio

Contiene aproximadamente 1000 mg (43 miliequivalentes) de sodio al dia. Se re-
comienda a pacientes que tienen edema persistente o patologia renal o cardiaca
de alguna gravedad. Se descarta el uso de sal en la preparacion de alimentos y
en la mesa; la carne y la leche pueden usarse moderadamente.

No deben consumirse los siguientes alimentos: verduras y jugos enlata-
dos, espinaca, acelga, apio, mariscos, pan y productos de panaderia con sodio,
cangrejo, almejas, camarones, langosta, mayonesa, dulces comerciales que con-

tengan ciclamato de sodio, ni polvo de hornear.

w
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3.1.3 Dieta con restriccion severa o estricta de sodio

Contiene 250 mg de sodio (11 miliequivalentes) de sodio al dia. Se prescribe a
pacientes que no toleran el sodio sino en cantidades estrictamente necesarias.
Debe evitarse hiperazoemia por deplecién sodica. No se utiliza en pacientes am-
bulatorios, sino que se suministra en el hospital en los casos que asi lo requieran.

Las personas que tienen algin grado de restriccion de sodio en su ali-
mentacion pueden identificar el contenido de este elemento en la rotulacién de
alimentos y medicamentos. La figura 2.17 presenta algunas fuentes de sodio en

aditivos y farmacos.

Aditivos Farmacos
* Sal * Antiacidos
* Polvo de hornear en productos de panaderia * Alcalinizantes
6 * Glutamato monosédico para sazonar alimentos * Purgantes salinos
.. " .+ Glutamato monosédico para sazonar alimentos * Sulfonamidas
* Benzoato de sodio para conservar alimentos * Salicilatos
* Ciclomato de sodio * Barbitdricos
* Bromuro de sodio

Figura 2.17. Fuentes de sodio en aditivos y farmacos

Fuente: elaboracion propia

Es importante ofrecerles a las personas que deben someterse a estas dietas
otras opciones de sabor para sus comidas; por ejemplo, pueden condimentarlas
con limoén, vinagre, aji, cominos, pimienta, ajo, laurel, cebolla, pimenton, cilantro,
tomillo, orégano, canela, clavos, nuez moscada, romero o albahaca [9]. En el caso
de grupos comunitarios de personas hipertensas o con enfermedades renales, se
pueden organizar talleres con sus familias en los que se compartan e intercambien
recetas, experiencias y se trabaje en cocina innovadora que cumpla con las carac-

teristicas de la dieta. La figura 2.18 presenta un posible ment de este tipo de dieta.

338 / Alimentacién y nutricion aplicada



Desayuno

* Bebida con leche con aztcar: un pocillo

* Huevo sin sal o queso bajo en sal: una unidad 0 30 g
* Pan: una unidad
* Jugo con dulce o fruta: un vaso o una porcion

* Mermelada: una porcion

Almuerzo

* Sopa o crema con bajo contenido de sal: una taza

* Arroz sin sal: un pocillo tintero

* Tarinaceo sin sal: una porcion; se puede escoger entre una papa
mediana o dos pequenas, una astilla de yuca, % de platano maduro

* Verdura cruda o cocida sin sal: una porcion
\ ' * Carne, pollo o pescado sin sal: una porcion o 125 g
* Jugo con dulce o porcién de fruta: un vaso o una porcién
* Postre: una porcion
Comida
* Sopa o crema con bajo contenido de sal: una taza
@ * Arroz sin sal: un pocillo tintero o farinaceo sin sal, una porcion; se
puede elegir entre una papa mediana o dos pequenas, una astilla
de yuca, % de platano maduro, una unidad de pan
* Verdura cruda o cocida sin sal: una porcion
* Carne, pollo o pescado sin sal: una porcion o 125 g
* Jugo con dulce o fruta: un vaso o una porcion

* Postre: una porcion

Figura 218. Menu ejemplo de una dieta con restriccion severa de sodio

Fuente: Los menus ejemplo del capitulo Dietoterapia para la comunidad fueron modificados por las
autoras de los ments del Servicio de Nutricion y Dietética de la Fundacion Salud Bosque, publicados

en la edicion anterior del libro de nutricion de la Facultad de Medicina de la Universidad El Bosque.
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Solo el queso (de forma natural) y la sopa pueden tener una pequena can-
tidad de sal; los demas alimentos se ofreceran al paciente sin adicionarle sal. No
deben incluirse verduras enlatadas, encurtidos, panes con sal, galletas saltinas,
salchichas, jamon, atdn, quesos salados, salsas con sal, sopas de talego o sobre,

ni cubos concentrados de carne o pollo.

3.2 Dieta hipoglucida

En la dieta hipoglicida se modifica la distribucién de carbohidratos ofrecidos,
con menor proporcion de aquellos de tipo monosacaridos y disacaridos, y se
restringen los almidones. Se debe tener en cuenta que para lograr el cubrimien-
to de los requerimientos nutricionales es pertinente incrementar la cantidad de
proteinas, especialmente las de origen animal.

En cuanto a los carbohidratos, debe evitarse el consumo de aztcares de
tipo monosacaridos y disacaridos (glucosa, sacarosa o fructosa) presentes en ali-
mentos como azucar comun, chocolates, miel, panela y bizcochos, entre otros.
Deben usarse carbohidratos de tipo polisacarido (almidén) y, en lo posible, inte-
grales como arroz, galletas, pan y pastas integrales.

Algunos alimentos contienen carbohidratos que se digieren muy rapido
en el intestino y producen picos muy elevados de glucemia, es decir que tienen
un alto indice glucémico (cereales comerciales para el desayuno, papas coci-
das o productos refinados). Los alimentos pueden clasificarse segun su indice
glucémico con base en la respuesta posprandial de la glucosa sanguinea, com-
parada con un alimento de referencia. Existen numerosas referencias de tablas
que ayudan a identificar los alimentos en los grupos nombrados anteriormente.
A continuacion se presenta un ejemplo de clasificacion de alimentos con alto,
medio y bajo indice glucémico [10, 11] (véase figura 2.19).
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indice glucémico alto

Puntuacion de 70 a 100

Cereales del desayuno (hojuelas de maiz), pan blanco, puré de papa,
zanahoria cocida, miel, productos de panaderia refinados, bebidas

'y hidratantes con azucar, arroz blanco, jugos naturales e industrializa-

(-3

dos no light (especialmente el de naranja), malta, gaseosas y dulces.

indice glucémico medio

N O ’ Puntuacion de 55 a 69

Arroz integral, remolacha, platano, mazorca, papas cocidas o fritas,
patatas, espaguetis, uvas, pan integral, naranja, manzana, tomate,
helado, garbanzos, frijoles, lentejas, yogur, leche, kumis, zanahoria

cruda, palomitas de maiz.

Puntuacién menor de 55

’ indice glucémico bajo

@ Queso, huevo, carne, pollo, pescado, salchichas, jamon, mortadela, pera,

melocoton, ciruelas, cerezas, soja.

Figura 2.19. indice glucémico de algunos alimentos

Fuente: adaptado de [10].

Los carbohidratos deben aportar aproximadamente el 50 % del valor ca-
lorico total de la dieta, es decir entre 100 y 400 g diarios; estos pueden variar de
acuerdo con el valor calérico total (véase capitulo Requerimientos y recomenda-
ciones nutricionales).

Respecto a las proteinas, se recomienda consumir entre 1,0 y 1,2 g/kg de

peso al dia para asegurar una utilizacion adecuada en caso de gluconeogénesis,
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o0 para evitarla. Los requerimientos por kilogramo de peso son mayores en nifos,
mujeres embarazadas o durante situaciones de estrés metabolico. No debe ser
menor a 1 g/kg de peso al dia y puede alcanzar el 30 % del total de las calorias [12].

Por otra parte, la grasa debe aportar alrededor del 25 al 30 % del valor
calédrico total. Esta debe estar distribuida entre grasa saturada, poliinsaturada,
monoglicéridos y acidos grasos esenciales para evitar la arteriosclerosis. En la
practica, se puede utilizar una tercera parte de aceite vegetal poliinsaturado
(linoleico y linolénico), otra de grasa saturada contenida en alimentos de origen
animal (grasa no visible) y una tercera parte de monoinsaturados como el aceite
de olivas (acido oleico), cacahuetes, almendras y aguacate para ensaladas o en
otras preparaciones caseras.

La dieta debe ser fraccionada en comidas pequenas y frecuentes para que
siempre haya suficiente sustrato para la insulina. Los alimentos se suministran
en varias comidas: desayuno, nueves, almuerzo, onces, comida y refrigerio.

En la diabetes tipo 1, las calorias totales se distribuyen en los siguientes
porcentajes: grasas 30 %, proteinas 20 % y carbohidratos entre 45 y 50 %. Las
calorias en los nifios diabéticos se pueden identificar o calcular teniendo como
base la edad y el GER. Algunos de estos nifios son delgados o bajos de peso y
necesitan un consumo adicional de energia, respetando siempre la distribucién
de los nutrientes y las preferencias de los nifios. La dieta se realiza con base en
los habitos alimentarios, la situacién nutricional y las posibilidades econémicas
y sociales reales de la familia.

La dieta hipoglicida debe tener en cuenta el hipoglucemiante o tipo de
insulina que esté recibiendo el paciente. En algunos casos, se evaluara la necesi-
dad de consumir un refrigerio antes de acostarse; por lo general, se trata de un
alimento proteico como queso o leche acompanado de un alimento fuente de
polisacaridos (galletas o tostadas integrales) para que haya sustrato suficiente
para la insulina durante la noche.

Esta dieta no incluye ningun alimento endulzado con aztcar, panela ni
miel; solo se puede servir una harina en cada comida, y se ofrece una cantidad
normal de sal. En cuanto a las frutas, por su contenido de fructosa, se deben

manejar porciones dependiendo de la que se escoja (véase figura 2.20).
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Desayuno

* TFruta: una porcion; se puede escoger entre naranja, papaya, melon,
patilla, mandarina, guayaba, curuba, fresas, granadilla, guanabana,
mandarina, melén o mora

* Huevo con sal, queso campesino o cuajada: una unidad o una porcion

* Pan o tostada: una unidad o dos galletas integrales
* Bebida con leche sin dulce: un pocillo

{/ Nueves y onces

@ * Fruta entera: las mismas opciones del desayuno

* Frutos secos: mani, almendras, pistachos o nueces
Almuerzo o cena
* Fruta: las mismas opciones del desayuno

¢ Consomé: una taza

* Carne, pollo o pescado: una porcion

¢ Verduras en ensalada, crudas o cocidas: una porcion; se puede escoger

@ entre acelga, apio, auyama, berenjena, brécoli, calabaza, cebolla cabe-

zona, coliflor, espinaca, habichuela, lechuga, pimentén, rabano, repollo,
:: tomate o zanahoria

* Farinaceo: una porcion; se puede elegir entre un pocillo tintero de

arroz, una papa mediana, una astilla de yuca, % de platano, cuatro

cucharadas soperas de pasta

Refrigerio
* Bebida con leche (kumis, yogur o avena sin dulce): un vaso

* Galletas o tostadas integrales: dos unidades

Figura 2.20. Menu ejemplo de una dieta hipoglucida

Fuente: Los menus ejemplo del capitulo Dietoterapia para la comunidad fueron modificados por las
autoras de los mendus del Servicio de Nutricién y Dietética de la Fundacion Salud Bosque, publicados

en la edicion anterior del libro de nutricion de la Facultad de Medicina de la Universidad El Bosque.
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Esta dieta se usa para prevenir la hiperglucemia posprandial (después
de consumir los alimentos), la glucosuria, la cetosis, la alcalosis y demas sinto-
mas de las personas diabéticas, que son: polifagia, poliuria y polidipsia; evitar
la hipoglucemia en caso de que la persona sea tratada con medicamentos como
hipoglucemiantes o insulina exdgena; obtener un peso corporal saludable, cer-
cano al ideal, en pacientes con sobrepeso u obesidad; normalizar el colesterol
y los triglicéridos en el suero y prevenir y retardar la formacion de ateromas y
arteriosclerosis prematura; integrar el tratamiento dietético a los habitos ali-
mentarios de la familia y coordinar las acciones con el equipo de salud que
esta trabajando con estos pacientes. Se recomienda a pacientes diabéticos, con
hipoglucemia posprandial, hipoglucemia reactiva, o con intolerancia a la glucosa
y resistencia a la insulina; también a personas con sobrepeso u obesidad en

cualquier grado.

3.3 Dieta hiperproteica

Este tipo de dieta presenta un elevado contenido de proteinas de alto valor bio-
légico o de origen animal como leche, queso, huevo, carnes, pescados y produc-
tos derivados de estos. Debe ir acompafada con un consumo mayor de liquidos
para un adecuado metabolismo. Se pueden utilizar productos comerciales como
el Prowhey®, Nursoy Proteina®, Proteinex®, Casilan® y Casec® solo cuando sea
estrictamente necesario pues son costosos y lo mas aconsejable es cualificar la
alimentacion casera. Los principales alimentos fuentes de proteinas son leche y
derivados, huevos, carnes, visceras, pescados, leguminosas, cereales integrales o
enriquecidos, mezclas vegetales y carve (producto de proteina vegetal texturizada).

Una dieta hiperproteica busca mejorar el estado nutricional de personas
con bajo peso, de adultos y nifios desnutridos y de pacientes con cancer, sida,
tuberculosis o cualquier enfermedad que lleva a estado de emaciacion o de des-
nutricion aguda (pérdida de peso con alteracién muscular), en los cuales existe
un balance negativo de nitrégeno. También trata de recuperar y mantener los

tejidos en personas que han perdido peso después de una cirugia o de una hos-
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pitalizacion prolongada o como consecuencia del tratamiento, asi como evitar
las pérdidas de nitrégeno en caso de que existan.

Se utiliza en la recuperacion domiciliaria de personas quemadas o en el
periodo de convalecencia de pacientes en proceso de recuperacion y cicatriza-
cion de heridas, o en quienes tienen muy bajos niveles de proteina en sangre o
con valores de hipoalbuminemia menores de 2,5 mg o segin protocolo. Tam-
bién puede emplearse como parte del tratamiento del sindrome nefrético o ante
la pérdida de proteinas mayor de 40 mg hora por metro cuadrado de superficie
corporal en 12 horas. Es util en la prevencion y resistencia a las infecciones en
personas de la comunidad que por alguna razon son mas susceptibles, asi como
en la preparacion de pacientes desnutridos o con subnutricion para una cirugia

programada, cuando es necesario recuperar el estado nutricional.

3.4 Dieta hipoproteica

La dieta hipoproteica se caracteriza por reducir las proteinas de la dieta normal
para mejorar la salud. Puede ser de uso transitorio o permanente dependiendo
de la patologia y de las condiciones del paciente. Las demds caracteristicas de
esta dieta corresponden a una dieta equilibrada y saludable.

En la dieta hipoproteica, las proteinas suministradas deben ser de alto
valor bioldgico (origen animal) porque presentan aminoacidos esenciales y no
esenciales. Se recomienda que las tres comidas bésicas incluyan una porcién
pequefa de proteina animal para lograr un mayor aprovechamiento de sus nu-
trientes esenciales. Aunque las dietas con una restricciéon de proteina de 0,8
gramos por kilogramo de peso por dia comparadas con dietas habituales no se
asocian con cambios significativos de la tasa de filtracion glomerular (TFG) ni del
aclaramiento de creatinina, si provocan una reduccién de la excrecion urinaria
de proteinas [13].

En algunos casos, para lograr mantener el equilibrio entre el calcio y el
fosforo, es necesario disminuir los alimentos fuentes de fosforo, que en su ma-

yoria también proporcionan proteinas, y suministrar diariamente con las co-
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midas un suplemento de calcio, como carbonato de calcio en polvo, para que
se adhiera al fosforo y lo elimine por la materia fecal. Esto se justifica porque a
medida que los rinones pierden la capacidad de funcionar, aumenta el fosforo
en la sangre y disminuye la absorcion del calcio en el intestino, lo cual reduce
su concentracion en la sangre.

En este tipo de dieta, la cantidad de carbohidratos debe ser suficiente
para el gasto de energia de la persona, producir glucégeno y prevenir que las
grasas se utilicen en esta funcién y se genere cetosis. Las calorias deben de-
terminarse de acuerdo con el gasto caldrico total de la persona con el objetivo
de evitar pérdida de peso y distribuirlas en seis comidas pequenas. Las grasas
deben guardar la misma proporcién que una dieta normal, teniendo en cuen-
ta que el contenido de grasa saturada debe ser menor al 7 % (del total de las
grasas) y en mayor cantidad de tipo insaturado como los aceites vegetales. Las
proteinas totales se calculan entre 0,7 y 0,8 g/kg de peso por dia, dependiendo
de la gravedad de la enfermedad y de la retenciéon de productos nitrogenados.
Se recomienda vigilar el estado nutricional del paciente y algunos indicadores
como la albimina en sangre para evitar hipoalbuminemia [13]. En la figura 2.21

se ilustra un posible mend en este tipo de dieta.

Desayuno

* Harina de maiz con aztcar o avena con azucar o changua sin
sal: un pocillo o una taza (preparada mitad agua y mitad leche)

* Pan, arepa o galletas soda: una porcion

* Jugo con dulce o fruta: una porcion; se puede escoger entre
fresas, pifia, mandarina, mango, manzana, pera, patilla, mora,
naranja natural pequena, peras o uvas

* Cuajada o huevo sin sal: una porcion o una unidad

~ * Mermelada: una porcion

* Margarina: 10 g
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Almuerzo

* Sopa sin sal: una taza, preferiblemente de arroz, avena,
pasta, harina de trigo, crema de tomate o cebolla naturales

* Carne, pollo o pescado sin sal: una porcion pequefa o 50 g

* Arroz sin sal: una porcion

* Verdura: una porcién pequefia; se puede elegir entre be-

renjena, lechuga, pepino, repollo, esparragos, cebolla cabe-

o zona, habichuelas, tomate (% unidad), calabaza o calabacin
QUQ AV 2 * Fariniceo: una porcion; se puede escoger entre cuatro cu-
0°N 2N

charadas de pasta, torrejas de harina de trigo, % de mazorca,

un trozo pequefio de yuca o una unidad de papa
) * Si escoge yuca o papa, es necesario pelarlas, dejarlas en
agua minimo dos horas, cambiarla varias veces y desecharla

antes de prepararlas

* Fruta: una porcion pequena; se puede seleccionar entre: %
pocillo de fresas, una porcién de patilla, una mandarina pe-
quena, % tajada de pifia, una lima, una toronja, una ciruela,
un mango, una pera, una manzana o tres rodajas de naranja

* Postre: dulce de brevas natural, papayuela, mora, mamey

o gelatina

Figura 2.21. Menu ejemplo de una dieta hipoproteica

Fuente: Los menus ejemplo del capitulo Dietoterapia para la comunidad fueron modificados por las
autoras de los menus del Servicio de Nutricion y Dietética de la Fundacion Salud Bosque, publicados

en la edicion anterior del libro de nutricion de la Facultad de Medicina de la Universidad El Bosque.
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No se recomienda a los pacientes incluir alimentos diferentes a los men-
cionados sin consultarlo con el nutricionista-dietista o el médico.

Dependiendo de la funciéon renal y del estadio de la insuficiencia renal,
la dieta variara en su contenido de sodio, y se deben limitar los alimentos que
lo contengan. No estd permitido incluir queso salado, carnes de salsamentaria
(jamon, salchichas, salchichon), enlatados (atdn, sardinas), mani salado, frijol,
lenteja, garbanzo, arveja, apio, acelga, espinaca y verduras enlatadas, chocolate,
panela, bocadillo, dulces derivados de leche como arequipe o leche condensada,
helados, caldos de pollo o carne concentrados, sopas de talego o sobres, salsa
de tomate, ablandadores de carne, mostaza, encurtidos, salsa de soja ni bicarbo-
nato. No se debe consumir mas cuajada, huevo o carne de la cantidad indicada
en el mend. Se pueden condimentar los alimentos con laurel, tomillo, cebolla,
tomate (poca cantidad), canela, clavos, vainilla y anfs.

La dieta hipoproteica busca mejorar la funcion renal, reduciendo la can-
tidad de nitrogeno circulante y los sintomas de un rifén enfermo como pérdida
del apetito, nausea, vomito, desaliento, palidez, calambres, edema, aumento de
la presion arterial; evitar o disminuir la retencion de nitrégeno y la hiperazoemia,
y mantener el equilibrio entre el calcio y el fosforo. Una reduccion del aporte de
proteinas no solo disminuye la produccion de metabolitos nitrogenados perjudi-
ciales, sino que también supone una disminucion concomitante en el aporte de
fosforo y potasio, lo que ademas genera otros metabolitos perjudiciales [4].

Esta dieta se emplea en el tratamiento de personas con enfermedades
renales agudas o cronicas que cursen con hiperazoemia y retencion de nitroge-
no, con el fin de disminuir la carga de trabajo renal y evitar el exceso de urea
y creatinina que se produce y es retenida por el organismo; en pacientes con
enfermedad hepatica para prevenir el coma hepatico porque el amoniaco no se
transforma en urea, se acumula y puede ocasionar graves danos cerebrales, y en
personas con insuficiencia hepatica o renal que cursen con oliguria o con anuria

y en pacientes con nefropatia diabética.
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3.5 Dieta hipocalérica

En la dieta hipocalérica se reduce la cantidad total de energia que se suministra
al paciente, sin deteriorar el contenido de otros nutrientes importantes para
los procesos de crecimiento y mantenimiento de los tejidos. Por tal razoén, se
disminuye el consumo de carbohidratos y grasas. Los primeros aportan alrede-
dor del 45 al 50 % del valor calérico total de la dieta; deben ser polisacéaridos e
integrales en su gran mayoria, con un minimo de oligosacaridos, disacaridos y
monosacaridos. Dependiendo del grado de restriccion, se permite una porcion
de alimentos fuente de carbohidratos tipo polisacarido en cada una de las tres
comidas principales. Por su parte, las grasas deben ser poliinsaturadas (aceites
vegetales), pues este tipo de grasa, en una proporciéon de una tercera parte, pa-
rece disminuir los niveles de colesterol. Las grasas saturadas se encuentran en la
manteca, la mantequilla, la nata, las carnes rojas, la leche entera y los productos
lacteos, y en el aceite de coco.

Las proteinas, normales o ligeramente elevadas, entre 1,0 g 0 1,5 g por kg
de peso teorico, aportan alrededor del 15 al 20 % del valor calérico total de la
dieta. Es deseable que se consuman cinco porciones de frutas y verduras, exclu-
yendo aquellas que tienen caracteristicas energéticas (véase capitulo Conceptos
basicos de alimentacion y nutricion).

Para obtener mejores resultados en la pérdida de peso y alcanzar un peso
saludable en el ambito comunitario y familiar, esta dieta va acompanada de una
mayor actividad fisica; se le recomienda a las personas adultas de 18 a 64 afos
realizar actividad aerdbica moderada: 150 minutos a la semana [14], iniciando
con 10 0 15 minutos teniendo en cuenta las recomendaciones médicas de acuer-
do con el estado de salud [15].

La reduccion de peso no debe ser mayor de 1,5 a 2,0 kg por semana. Se
estima que la pérdida de 1,0 kg de peso necesita una restriccion de energia entre
4000 y 9000 kcal, es decir un promedio de 7000 [16]. La dieta debe contener
como minimo 100 g de carbohidratos; no se aconsejan las dietas de menos de
1000 kcal. Una reduccion de 1000 kcal en la dieta permite la pérdida de 1 kg de

peso por semana.
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Esta dieta, ademas del incremento en la actividad fisica, generalmente va
acompafada de las siguientes recomendaciones sobre estilo de vida saludable:
dejar de fumar y limitar el consumo de bebidas con cafeina; mantener un peso
saludable (IMC entre 18,5 y 24,9 kg/estatura® (metros)); reducir la ingesta de
alcohol, si es excesiva; disminuir el consumo de bebidas alcohoélicas a no mas de
un trago por dia en las mujeres y dos por dia en los hombres, y consumido con
las comidas; reducir el consumo de sodio (5 g de sal, 2 g de sodio) [17]; aumentar
el consumo de frutas y verduras (por lo menos cinco raciones al dia), y disminuir
el consumo total de grasas, especialmente las saturadas.

Algunos especialistas recomiendan limitar el consumo de grasas satura-
das a menos del 7 % de las calorias los acidos grasos trans a menos del 1 % de
las calorias (estas no forman parte de la dieta sana) [18] y el colesterol a menos
de 300 mg dia. También se sugiere disminuir el consumo excesivo de aztcares
simples y de bebidas endulzadas con este tipo de aztdcar. Tanto en adultos como
en ninos, la OMS recomienda reducir la ingesta de azucares libres a menos del
10 % de la ingesta calorica total (recomendacion firme) y considera ideal su re-
duccion al 5 % [19].

El objetivo de una dieta hipocalérica es crear un balance negativo de calo-
rias, es decir que se gaste mas energia de la que se consume; modificar habitos ali-
mentarios inadecuados para desarrollar estilos de vida saludable, y disminuir el
peso corporal y mantenerlo cercano al ideal segtin las condiciones particulares.

Esta dieta se recomienda para personas con sobrepeso u obesidad, defi-
nido como una acumulacién anormal o excesiva de grasa que se manifiesta en
un incremento del peso, representado en un IMC de 30 kg/estatura® (metros)
0 mas. Estas personas tienen mayor posibilidad de sufrir de diabetes mellitus,
hipertension arterial, dislipidemias, resistencia a la insulina e intolerancia a los
carbohidratos, y ademas enfermedades coronarias si la grasa se acumula en la
zona abdominal [20, 21].

En la tabla 2.6 se muestran los valores de peso segtin el IMC propuesto

por la OMS, y el posible riesgo asociado.
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Tabla 2.6. Clasificaciéon del estado nutricional segun el IMC

Clasificacion IMC Comorbilidades

Bajo peso - delgadez < 18,50 El riesgo de otras complicaciones clinicas aumenta
Normal 18,50-24,99 Promedio

Sobrepeso > 25,00

Preobesidad 25,00-29,99 Aumentado

Obesidad grado 1 30,00-34,99 Moderado

Obesidad grado 11 35,00-39,99 Grave

Obesidad grado III > 40,00 Muy grave

Fuente: [21, p9].

La tabla 2.7 presenta los valores del Instituto Nacional de Salud de Estados

Unidos que sirven de guia para orientar el riesgo que tienen las personas de sufrir

otras enfermedades asociadas con el exceso de grasa en la region abdominal.

Tabla 2.7. Valores de la circunferencia de la cintura

Sexo Riesgo de complicaciones Mayor riesgo de complicaciones
metabolicas metabdlicas

Femenino >80 cm > 88 cm

Masculino > 94 cm > 102 cm

Fuente: [22].
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Otros parametros de riesgo para la salud son la obesidad abdominal me-
dida con la relaciéon androide (central tipo manzana) ginecoide (gluteofemoral o
periférica, tipo pera) (RAG) o el coeficiente cintura cadera (CCC). Este se obtiene
al dividir el perimetro de la cintura entre el perimetro de la cadera a nivel de la
zona mas prominente de los gluteos (que coincide con la regiéon trocantérea).
Los valores no deben superar 0,80 en la mujer y 0,95 en el varén [23].

Para medir la circunferencia de la cintura, el individuo debera estar re-
lajado, erguido, de perfil; los brazos deben descansar sobre los muslos y el ab-
domen debe estar descubierto. Se palpa el borde costal inferior y el borde su-
perior de la cresta iliaca, ambos del lado derecho. Con la cinta métrica se toma
la distancia media vertical y después se hace lo mismo al lado izquierdo. Una
vez marcada en los dos lados con un boligrafo, se coloca la cinta -sin compri-
mirla- alrededor de la cintura para medir la circunferencia y se hace la lectura
correspondiente. La medicién se repite tres veces [24], especialmente cuando
se trata de una investigacion.

Los pacientes con exceso de peso también pueden presentar problemas
de hipertrigliceridemia (aumento de los triglicéridos por encima de 150 mg/dl)
[12], colesterol HDL protector < 40 mg/dl [12] e hipertension, definida como
tension sistélica igual o superior a 140 mm Hg y una tension diastolica igual
o superior a 90 mm Hg. Los niveles normales de ambas, sistolica y diastolica,
son particularmente importantes para el funcionamiento eficiente de 6rganos
vitales como el corazon, el cerebro y los rifiones, asi como para la salud y el
bienestar en general [25]. Estos pacientes también pueden cursar con glucosa
sanguinea elevada en ayunas (110 mg/dl o mas) [12].

La dieta hipocaldrica también se recomienda en pacientes con enferme-
dades cardiovasculares, en caso de que estas cursen con obesidad o sobrepeso,
como en la insuficiencia cardiaca congestiva; como parte del preoperatorio en
personas obesas o con sobrepeso, ya que el exceso de grasa dificulta algunas ci-
rugias y la anestesia por inhalacién no es desechada completamente por quedar
secuestrada en los depositos de grasa, lo cual impide la recuperacién normal en
el posoperatorio. También se recomienda para reducir el higado graso y la grasa
abdominal [26], y se indica cuando existen problemas endocrinos, como en el

sindrome de Cushing, o en caso de hipotiroidismo porque hay una disminu-
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cion del metabolismo basal [27], y por consiguiente, para mantener el equilibrio
energético o calorico, es necesario reducir el consumo de kilocalorias.

La pérdida de peso es mas rapida durante la primera y segunda semana
de iniciado el tratamiento debido a la diuresis inicial, inducida por la dieta hi-
pocaldrica. Como todas las dietas, debe ser personalizada y debe ir acompanada

del incremento de la actividad fisica [28].

3.6 Dieta hipograsa

Esta dieta busca disminuir el nivel de colesterol sérico, proporcionar reposo al
higado o a la vesicula biliar cuando tienen alguna patologia y reducir el nivel
de beta-lipoproteinas o prebeta-lipoproteinas cuando hay problemas de hiper-
lipidemias. Por ello, busca generar cambios en la calidad del consumo de grasa
alimentaria y reducir la ingesta de grasa saturada a menos del 7 % de las calorias
totales y del colesterol dietético a menos de 200 mg/dia [29].

Se utiliza en el tratamiento de personas con dislipidemias. En estos ca-
SOs, se aconseja consumir una tercera parte de las grasas como poliinsaturadas,
en especial del tipo Omega-3, presente en las grasas de los pescados porque po-
see un efecto protector: al disminuir la viscosidad de la sangre, reduce el riesgo
de formacién de trombos; otra tercera parte como monoinsaturada (aceite de
oliva), porque posee un efecto beneficioso al aumentar el colesterol “bueno”, o
lipoproteinas de alta densidad (HDL), y reducir el colesterol “malo”, o lipopro-
tefnas de baja densidad (LDL).

Cuando se emplea en personas con hepatitis se acompanada de una ali-
mentacion alta en glacidos para lograr que el higado recupere y mantenga su
reserva de glucogeno. Se recomienda en pacientes con colelitiasis y coledoco-
litiasis para prevenir la formacién de nuevos calculos que contienen coleste-
rol, después de que la persona recibe tratamiento; en personas con pancreatitis
porque se disminuye la produccion de lipasa pancreatica, y en aquellos con
enfermedades que cursen con una mala absorcion de grasa (fibrosis quistica del

pancreas, esteatorrea, creatorrea).
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Todos los alimentos deben ser preparados sin grasa. No se incluye la leche ni sus
derivados; tampoco el huevo ni preparaciones que lo contengan. Se evitan las
carnes de salsamentaria (jamon, salchicha, salchichon, mortadela), los enlatados
(atun, sardinas) y los alimentos fritos; estos se administran asados, al horno o al
vapor. La verdura se ofrece cocida con jugo de limon, vinagre o aceite de oliva,
sin mayonesa ni crema de leche. Se limita el consumo de grasas trans, que se
encuentran en la carne y en la leche y en alimentos que mediante un proceso de
hidrogenacion pasan de grasas liquidas a sélidas, como la margarina, y alimentos
procesados comercialmente, como alimentos de paquete. Las grasas trans y las
saturadas tienden a incrementar los niveles de colesterol en la sangre. La figura
2.22 presenta un ejemplo de esta dieta.

Desayuno

@ * Jugo de naranja: un vaso

* Queso:40¢g

Almuerzo

* Consomé sin grasa con pollo sin piel o carne magra y papa: una taza

* Gelatina: una porcion

* Consomé o sopa sin grasa: una taza

* Carne o pollo o pescado sin piel preparado sin grasa: una porcion

* Verduras (sin mayonesa ni crema de leche): una porcioén

* TFarinaceo: dos porciones; se puede escoger entre un pocillo tintero
de arroz, una papa mediana o una astilla de yuca, % de platano, cua-
tro cucharadas soperas de pasta

* Jugo en agua: un vaso

* Postre sin leche: una porcion

Figura 2.22. Menu ejemplo de una dieta hipograsa

Fuente: Los menus ejemplo del capitulo Dietoterapia para la comunidad fueron modificados por las
autoras de los ments del Servicio de Nutricién y Dietética de la Fundacion Salud Bosque, publicados

en la edicion anterior del libro de nutricion de la Facultad de Medicina de la Universidad El Bosque.
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3.7 Dieta hipercalérica

Se caracteriza por el incremento progresivo de 1000 o mas kilocalorias
de acuerdo con el gusto de la persona y con su tolerancia a los alimentos re-
comendados. Con frecuencia también es hiperproteica: contiene de 1,0 a 1,5
g de proteina por kg de peso. Los alimentos proteicos se incrementan cuando
ya hay aceptacién de mayor cantidad de alimentos que aportan energia. Los
carbohidratos, que se digieren con facilidad y no dan sensacion de saciedad, se
encuentran entre el 50 y el 60 % del valor calérico total. Al inicio del tratamiento
se suministra poca grasa por su alto poder de saciedad; posteriormente, cuando
el paciente no esté hiporéxico, se aumenta.

Esta dieta debe ser fraccionada; se aconseja no dar caldos ni sopas, ya que
generalmente son deficientes en calorias y en otros nutrientes. Se utilizan com-
plementos nutritivos como Complan®, Sustagen®, Ensure HN®, Nutren 1,5® o
Supportan®. Estas dietas van acompafiadas con una adecuacion de la actividad
fisica y manejo apropiado del estrés.

La dieta hiperproteica se utiliza con el fin de normalizar el peso, aumen-
tando las reservas de grasa y demas nutrientes; equilibrar la ingesta calérica y el
gasto de energia, y corregir o modificar los habitos alimentarios inadecuados. Se
recomienda para personas desnutridas o con poco peso, en estados catabolicos
como quemados, con infecciones o con hipertiroidismo, porque puede aumen-
tar el metabolismo basal hasta en un 80 %. También forma parte del tratamiento
de casos menos conocidos como el sindrome de Addison (disminucion de la
producciéon de hormonas de la corteza suprarrenal, los glucocorticoides) en el

que el paciente recibe terapia hormonal sustitutiva [30].

4. Modificaciones de la dieta
en contenido de residuo de fibra

La dieta actual contiene poco residuo. Esta es la parte no digerida del alimento

que compone las heces fecales. Lo constituyen la suma de fibras y otras sus-
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tancias que no siendo fibrosas forman parte del bolo fecal, como productos de
descamacion celular, tejido conectivo de la carne (elastina), residuo de la leche,
residuo de la grasa, moco y bacterias [31].

El concepto de fibra alimentaria o dietética se refiere a todos los polisa-
caridos diferentes del almidén, como celulosa, 3-glucanos, hemicelulosa, pecti-
nas y gomas, y lignina, que no pueden ser digeridos o absorbidos en el intestino
delgado humano [32]. Ademas de los polisacaridos no amilaceos, incluye car-
bohidratos no digeribles (almidon resistente) y los oligosacaridos no digeribles.
Esos polisacaridos son determinados por su nivel de residuos de aztcar y los
enlaces entre ellos [33]. Se clasifica en fibra fermentable, soluble y viscosa, y
en fibra escasamente fermentable, insoluble y no viscosa [34]. Otros autores la
clasifican seguin sus caracteristicas en dietética, funcional, soluble, insoluble,

fermentable, no fermentable, viscosa y no viscosa [35] (véase tabla 2.8).

Tabla 2.8. Clases de fibra

Tipo de fibra Contenido Alimentos fuente Observaciones

Fibra Dextrinas resistentes, Dextrinas del trigo Los alimentos natural-

funcional psyllium, quitina y mente ricos en fibra
quitosano, fructooligo- soluble, como el salvado
sacaridos, polidextrosa y de avenay el psyllium,
polioles se asocian con una re-

duccién en la incidencia

de enfermedad coronaria
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Fibra

soluble

Fibra

insoluble

Dextrina de trigo, B-gluca-
nos, gomas (por ejemplo,
goma guar, goma guar
parcialmente hidrolizada),
mucilagos (por ejemplo,
psyllium), pectinas, fruc-
tooligosacaridos y algunos
tipos de hemicelulosas

[35].

Celulosa, lignina, algunos
tipos de pectinas y de

hemicelulosas.

Avenas y productos
derivados, legumbres,
nueces, semillas, trigo,
centeno, ajo, alcachofa
legumbres, centeno,
cebada, bananas, trigo
sarraceno, mijo, avena,
patata, arroz, pasta
cocida y enfriada, frutas
citricas, guayaba, manza-

na, habichuela, brocoli,

col, zanahoria y calabaza.

Cereales integrales (ave-
na, trigo entero, salvado
de trigo), hortalizas y
verduras como col, bro-
coli, berenjena, rabanos,
zanahoria y remolacha;
frutas como manzana y
fresa; leguminosas como

arveja, frijol y habas.

La fermentacion de la fibra
soluble en el colon produce
acidos grasos de cadena
corta relacionados con la
prevencion del cancer.

Se caracteriza por su ca-
pacidad para formar geles,
propiedad que hace mas
lento el vaciamiento gastri-
co al aumentar la viscosi-
dad de los contenidos del
estomago. En el intestino
delgado regula la absorcion
de grasas y azticares.

Es mejor utilizar frutas
enteras sin pelar o en
forma de jugo y consumir
las hortalizas bien lavadas y
preferiblemente crudas.

La fibra insoluble retiene
el agua, aumenta la masa
fecal y el transito intesti-
nal. Previene el estrefi-

miento [37].
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Fibra

fermentable

Fibra

no fermentable

Fibra

viscosa

Dextrina de trigo, pec-
tinas, p-glucanos, goma
guar, goma guar par-
cialmente hidrolizada,

inulina y oligofructosa.

Celulosa, lignina.

Pectinas, B-glucanos,

algunos tipos de gomas

y mucilagos.

Avena, frutas y verdu-
ras, legumbres, nueces,
semillas, trigo, centeno,
ajo, alcachofa legum-
bres, centeno, cebada,
bananas, trigo sarraceno,
mijo, avena, patata,
arroz, pasta cocida y
enfriada.

Fibra de cereales rica en
celulosa, como el salvado

de trigo.

Goma guar, psyllium.

La ingesta regular de

20 g al dia de goma guar
(muy fermentable) incre-
mentaria en un 20 % el
peso de las heces. Tiene
una funcién anticarci-

nogénica [37].

Interviene en la for-
macién y el transito
intestinal del bolo
fecal, aumentando el
volumen del mismo y
disminuyendo su tiem-
po de transito [38].
Dan una sensacion

de saciedad debido al

mayor volumen [39].

Fibra

no viscosa

Celulosa, lignina,
algunos tipos de hemi-

celulosas.

Granos integrales.

Esté relacionada con
el riesgo de desarrollar
resistencia a la insulina

y diabetes tipo 2 [40].

Fuente: adaptado de [35].
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4.1 Dieta con alto contenido de residuo

Esta dieta incluye una cantidad mayor de fibra dietaria de la que normalmente
se consume para mejorar algunos aspectos de la salud. La ingesta de las dife-
rentes fibras mejora la funcion del intestino grueso y reduce tanto la colestero-
lemia como los niveles de glucemia e insulina posprandial [40]. Ademas ayuda
a prevenir patologias no transmisibles como diabetes, enfermedad cardiaca y
algunos tipos de cancer [32]. La fibra soluble interactda con los acidos biliares e
incrementa la excrecion fecal, lo cual lleva a disminuir la concentraciéon plasma-
tica del colesterol LDL (lipoproteina de baja densidad) [41].

Algunos tipos de fibra se fermentan en el colon en grados variables por la
accion bacteriana. Esto produce acidos grasos de cadena corta como hidrogeno,
diéxido de carbono y metano. Este tipo de 4cidos son absorbidos y utilizados con
un aporte de energia de 1,5 kcal/g [16]; producen energia y otros beneficios para
el organismo humano [37]. También aportan agua, lo que favorece a la poblacién
bacteriana del colon; esto se traduce en un aumento de peso de la deposiciony,
por tanto, en un transito mas rapido. La fibra normaliza el tiempo de recorrido
de la masa fecal ya que se ha observado que la fibra dietaria tiene un efecto
laxante en caso de estrefiimiento, pero en individuos con diarrea, la fibra puede
aliviar esta condicion y normalizar la defecacion.

En la dieta rica en fibra deben emplearse cereales y harinas integrales
como arroz, pasta o pan integral, papa con la cascara y cereales integrales en
el desayuno. Sus componentes deben acompanarse de abundante agua, seis a
ocho vasos al dia, con el objeto de atrapar el bolo fecal y facilitar la deposicion.

En la alimentacién habitual, la cantidad diaria de fibra recomendada es
aproximadamente de 20 a 30 g 0 14 g por cada 1000 kcal consumida [42]. Su
consumo excesivo puede disminuir la absorcion de calcio y zinc, especialmente

en nifos y adultos mayores.
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4.2 Dieta con bajo contenido de residuo

En general se sabe que los componentes que retienen agua (celulosa, hemicelu-
losa, pectina) aumentan el volumen fecal y aceleran el transito de los residuos
alimentarios a lo largo del tramo gastrointestinal. Por consiguiente, la fibra de
la dieta tiene un beneficio definido en la prevencién y el tratamiento del estre-
fiimiento, el cancer de colon, las afecciones cardiacas, la diabetes y la obesidad
[35]; sin embargo, faltan mas estudios para fortalecer la evidencia.

La dieta con bajo contenido en residuo se basa en la limitacion de ali-
mentos que tienden a aumentar la cantidad de residuo fecal. Se usa en casos
de estrenimiento aténito, estrefimiento espastico, colon irritable, hemorroide,
diverticulitis, colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn e inflamacion del intestino.
También después de una ileostomia o una colostomia puede usarse en forma
transitoria dependiendo de la evolucién del paciente.

La cantidad de fibra recomendada en esta dieta es de 2 a 3 g al dia. La con-
forman alimentos como caldo colado, pescado, carne (libre de tejido conectivo),
lacteos (yogur, natilla, flan) y huevo [43]. No incluye frutas, vegetales y otros
alimentos con alto contenido de fibra, como cereales de grano entero. Por lo

general, también es fraccionada e hiperproteica.

4.3 Dieta absorbente

La dieta absorbente es una dieta balanceada, altamente absorbible y digerible,
de bajo costo, con alimentos disponibles en el medio, aceptados culturalmente
y de facil preparacion que deben administrarse en tomas pequefas y frecuentes
durante el dia. Es una dieta temporal que busca prevenir y disminuir la desnutri-
cioén en ninos con enfermedad diarreica aguda, ademas de contribuir a disminuir
la deshidratacion. También puede suministrarse a adultos con diarrea; en estos
casos aporta aproximadamente 2000 kcal [43].

La conforman alimentos ricos en el aminoacido glicina, que tiene propie-

dades antidiarreicas, al absorber el agua e impedir su salida, y también es fuente
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de nutrientes. La glicina se encuentra en alimentos como arroz, platano colicero,
galletas soda, gelatina, yuca, pan, papa, pollo, huevo, carne magra de res o terne-
ra, avena, pasta, lenteja, zanahoria y pescado. También forman parte de esta dieta
los alimentos ricos en pectina, carbohidratos de tipo polisacarido y con alto con-
tenido de maltodextrinas que aportan energia y que son absorbidos sin dificul-
tad, como por ejemplo manzana, pera, guayaba, platano habano, durazno y pifa.

Los ninos con enfermedad diarreica aguda deben hidratarse con suero
oral desde que esta comienza; los que tomen leche materna deben continuar su
consumo durante la enfermedad, en tomas pequefias y con mayor frecuencia
[44]. Una vez cese la enfermedad, los nifios deben recibir por lo menos una
racion extra de comida rica en energia y proteina cada dia durante una o dos
semanas para recuperar el peso perdido. Se les puede ofrecer sopa preparada

con arroz, pollo y platano colicero.

Conclusiones

- Las modificaciones en la dieta en contenido, cantidad y consistencia
se realizan de manera transitoria o permanente para contribuir a la
prevencion y el tratamiento de diferentes enfermedades. Es impor-
tante informarle a la comunidad las caracteristicas de las diferentes
alternativas, sus usos y los alimentos que las componen, para obtener
mejores resultados.

- La dietoterapia para la comunidad es una guia practica y util para los
profesionales de la salud, los pacientes y la comunidad en general. Su
contenido permite experiencias cercanas a la realidad y cotidianidad
de las personas con su alimentacion y su salud en momentos o situa-
ciones importantes.

- Los profesionales de la salud encuentran en este capitulo una actuali-
zacion sobre las dietas terapéuticas que pueden tener en cuenta para
apoyar los tratamientos de los pacientes, ademas de informacion clara

para realizar procesos educativos a grupos de personas de la comunidad.
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Introduccion

La alimentacion y la nutricién se han considerado necesidades basicas del hom-
bre desde el inicio de su existencia, como ser y como especie. Han evolucionado
con la historia y la cultura del Homo sapiens porque influyen en la salud, el creci-
miento y el desarrollo del ser humano, en el consumo de alimentos, la absorcion
de nutrientes, su aprovechamiento y utilizacion por el organismo. Actualmente
los aspectos relacionados con la alimentaciéon y la nutricién tienen mayor rele-
vancia y aplicacion en la conservacion de la salud, la prevencion de la enferme-
dad y el tratamiento de patologias. Para entender y aplicar los conocimientos so-
bre estos dos temas en los campos comunitario, clinico, de servicio de alimentos,
de soberania alimentaria o en las acciones de educacion nutricional en multiples
contextos es basico clarificar conceptos como alimentos, nutrientes, nutricion,

dieta balanceada, dietética y alimentos funcionales y nutracéuticos.

1. Conceptos bdasicos
1.1. Alimentos

Los alimentos proporcionan los nutrientes indispensables para la vida, el creci-
miento y el desarrollo. Segtin la FAO, son los productos naturales o elaborados
susceptibles de ser ingeridos y digeridos, cuyas caracteristicas los hacen aptos
y agradables al consumo y estan constituidos por mezclas de nutrientes que

cumplen determinadas funciones en el organismo [1].

1.2 Nutrientes

Los nutrientes son sustancias quimicas aportadas por los alimentos de la dieta [2].
Son necesarios para el crecimiento y el desarrollo de las personas y mantener
el buen funcionamiento del cuerpo, la mente y el espiritu. Cuanto mas variados
sean los alimentos de la dieta, mas posibilidades habra de que se incluyan todos

los nutrientes necesarios.
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1.3 Dieta

Se entiende por dieta el régimen cotidiano de alimentacién seguido por una
persona, especialmente el planeado para satisfacer los requerimientos de ener-
gia y demas nutrientes especificos para ella. La dieta apropiada es aquella que
proporciona todos los elementos nutritivos esenciales en cantidades suficientes
para un individuo determinado, de acuerdo con su edad, sexo, talla, peso, es-
tructura corporal, fisiologia, actividad fisica y estado de salud [2].

En la cotidianidad, se considera dieta como un régimen especial bajo en
kilocalorias para lograr una reduccién de peso, o como la alimentacion cuyo
patréon comun ha modificado un especialista con el fin de producir un cambio
positivo en la salud. Se olvida que también existen dietas para subir de peso, y
“estar a dieta” no siempre significa un consumo bajo en kilocalorias.

Es frecuente que las personas realicen dietas que les han servido a otras
para alcanzar determinado objetivo, o que sigan regimenes descritos en revistas
o periodicos; lo aconsejable en estos casos es acudir a un profesional idéneo y

cumplir con los controles programados.

1.4 Dieta balanceada

La dieta balanceada es aquella que aporta alimentos variados, de los diferentes
grupos, en cantidades necesarias para cubrir los requerimientos de todos los
nutrientes y en condiciones para satisfacer las necesidades personales [3]. Para
llevar una alimentacién balanceada es importante la cantidad, la calidad, la pre-
sentacion, las texturas y los sabores y aromas agradables y placenteros. Para
la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la dieta balanceada es saludable y
ayuda en la prevencion de problemas de malnutricion y de enfermedades no
transmisibles, como diabetes, cardiopatias, accidentes cardiovasculares y algu-

nos tipos de cancer [4].
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1.5 Dietética

La dietética es el arte de recomendarle a cada persona o grupo de personas los
alimentos, en la cantidad adecuada y con las caracteristicas necesarias para su
salud y bienestar segun sus condiciones particulares de salud o enfermedad. En
ella se aplican los principios y conocimientos cientificos de la nutricién elabo-
rando una dieta adecuada para cada caso o condicién [2]. Los alimentos para
cada tratamiento especifico se preparan y suministran en dietas especiales con
diferentes modificaciones cualitativas y cuantitativas. Estas dietas son prescri-
tas por los profesionales en nutricién y dietética a sus pacientes en consultas
particulares, y las administran los servicios de alimentos de clinicas y hospitales.

En la elaboracion del tratamiento dietético se deben tener en cuenta los
fundamentos de la alimentaciéon propuestos en 1925 por el pediatra argentino
Pedro Escudero [5]. Las primeras letras de los fundamentos forman la palabra
CESA (completa, equilibrada, suficiente y adecuada), con el fin de ensefar que,
si falta uno o mas de ellos, el crecimiento y desarrollo del nifio “cesa”; en el caso
del tratamiento dietético no cumpliria a cabalidad con su objetivo.

La alimentaciéon se considera completa cuando en ella estan contenidos
todos los nutrientes que necesita el ser humano: agua, proteinas, carbohidratos,
grasas, vitaminas (liposolubles: A, D, E, K; hidrosolubles: C, complejo B), macro-
minerales (calcio, fo6sforo, magnesio, azufre, sodio, cloro, potasio), oligoelemen-
tos (hierro, yodo, selenio, zinc, cobre, manganeso, fluoruro, cromo y molibdeno,
entre otros).

El equilibrio en la alimentaciéon hace referencia a las diferentes propor-
ciones que deben guardar los nutrientes entre si para cumplir en forma 6ptima
sus funciones. Por ejemplo, el 100% de las kilocalorias que consume una per-
sona deben estar distribuidas asi: los carbohidratos, entre el 50% y el 60 %; las
proteinas, entre el 10 y el 15 [6], y las grasas del 25 al 30 %, sin superar este
limite (4). La alimentacion es suficiente cuando satisface las necesidades de cre-
cimiento y desarrollo de la persona y permite la conservacion de los 6rganos y

los tejidos, asi como el funcionamiento adecuado del organismo.

w
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Por ultimo, la alimentacion debe ser adecuada a las circunstancias perso-
nales (edad, habitos, costumbres, salud), sociales, econémicas, culturales y reli-
giosas de cada consumidor y su familia. Al mismo tiempo, debe corresponder a
las caracteristicas organolépticas (olor, color, sabor, textura) y de calidad de los
alimentos; por ejemplo, estos deben estar libres de sustancias toxicas o gérme-

nes patogenos, posibles fuentes de contaminacion e infeccion.

1.6 Nutricién

El término nutricién tiene diferentes acepciones; segtn el enfoque que se le dé,
puede ser visto como un estado, un proceso, una ciencia o un arte. A continua-

cién se revisan algunas de ellas.

1.6.1 Nutricion como estado

La nutricidbn como estado se refiere a una situaciéon que es cierta solo en el mo-
mento de la valoracion. Después, por ser dindmica, la situacion cambiard y el
dato obtenido sera util para realizar una vigilancia del proceso de vida, de salud
o de enfermedad a lo largo del tiempo.

Cuando se valora el estado nutricional de una persona, se pretende de-
terminar si su gasto de energia y demas nutrientes se repone con regularidad y
en cantidad suficiente para cumplir sus funciones vitales, para crecer y desarro-

llarse adecuadamente.

1.6.2 Nutricion como proceso

La nutricion se concebia exclusivamente como un proceso biologico [7] y fisio-

logico que cumplen los diferentes 6rganos y sistemas del cuerpo para mantener
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la vida mediante la adecuada utilizacién de los nutrientes. En este sentido, se
considera la nutriciéon como la accién y el efecto de nutrir o nutrirse, aumentar
la sustancia del cuerpo animal o vegetal por medio del alimento, reparando las
partes que se van perdiendo en virtud del metabolismo con las funciones ana-

bélicas y catabolicas.

1.6.3. Nutriciéon como ciencia

La ciencia de la nutricion se considera multidisciplinaria y de gran complejidad [7].
Se ocupa tanto de los elementos nutritivos indispensables para el buen funcio-
namiento del cuerpo que este no puede sintetizar, y de aquellos con los que
el organismo forma combinaciones esenciales; como de las consecuencias del
suministro insuficiente de elementos nutritivos esenciales; de los procesos y
funciones de la digestion, la absorcion y el metabolismo, y de los sistemas de
control que recuperan los elementos nutritivos para su nuevo uso y eliminan
algunos de ellos como desecho. También se ocupa de los alimentos teniendo en
cuenta aspectos sociales, culturales, politicos, econémicos y ecolégicos.

En Iberoamérica, la nutricion se entiende como un amplio y complejo
conjunto de fendmenos biolégicos, psicosociales y culturales vinculados a la
asimilacion y el metabolismo de los nutrientes [8]. Es necesariamente transdis-
ciplinaria porque se enriquece del didlogo con la biologia, la ecologia, 1a historia,
la politica, la economia, la psicologia, la antropologia, la sociologia y cualquier
campo del conocimiento que estudie los factores que afecten la nutricion de los
seres humanos.

La nutricién como ciencia no se limita al estudio de los alimentos, sino
que profundiza en diversos aspectos en los que las personas se relacionan con
ellos. Reflexiona sobre la produccién de alimentos, su calidad, procesamiento y
conservacion, distribucién equitativa, factores que determinan su disponibili-
dad, consumo y aprovechamiento; asimismo propone y aplica diferentes estra-

tegias, programas y planes para mejorar la salud y calidad de vida de los sujetos.
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1.6.4 Nutricion como arte

La nutricioén, al igual que la medicina, es cuestionada como ciencia o como arte,
discusion que adn no termina. Se puede definir como el arte que utiliza los
aportes de multiples disciplinas (fisiologia, bioquimica, patologia, psicologia,
demografia, sociologia, antropologia, educacion y ética) tanto para lograr la ar-
monia corporal y espiritual en la salud, y en la enfermedad buscarla a través de
los alimentos, como para aplicar diferentes estrategias en procura de la equidad
en materia de alimentacion y nutricion, y sus relaciones con la salud y la calidad
de vida. En este sentido, y dandole un cardcter mas social, la nutricion estudia
la relacion entre las personas y sus alimentos. Estas relaciones son de placer,
cotidianidad, salud, bienestar, vinculos afectivos y sociales, culturales y rituales;
también de enfermedad, de modificacién de habitos alimentarios, de economia,

de sobrevida, y de vida y muerte.

1.7 Alimentos funcionales

Un alimento funcional es cualquier alimento o ingrediente alimentario potencial-
mente saludable que puede proporcionar beneficios a la salud que van mas alla
de los nutrientes tradicionales que contiene. Naci¢ cuando se pensé en mejorar
la salud de las poblaciones en riesgo o afectadas por ciertas patologias, no para la
poblaciéon sana [9]. La funcionalidad implica que el alimento tiene algtin valor
identificado que produce beneficios para la salud de la persona que lo consume,
incluida la reduccién del riesgo de enfermedad.

Los alimentos funcionales se disefian con componentes que pueden afec-
tar funciones del organismo de manera especifica y positiva, promoviendo un
efecto fisiologico o psicoloégico mas alla de su valor nutritivo tradicional. Pueden
contribuir a mantener la salud y el bienestar, o a disminuir el riesgo de enferme-
dad, o ambas cosas [10]. Estos alimentos, ademas de asegurar aiun mas el estado

de salud, reducen el riesgo de padecer ciertas patologias, especialmente las lla-
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madas degenerativas: enfermedades cardiovasculares, diabetes, osteoporosis,

hipertension, obesidad, infecciones gastrointestinales y algunos tipos de cancer.

1.8 Alimentos transgénicos

Los alimentos transgénicos son productos que se elaboran a partir de organismos
genéticamente modificados, a los cuales se les ha alterado el ADN de modo
artificial por medio de la ingenieria genética [11]. Desde su inicio, el consumo
de estos alimentos ha desatado mucha polémica; algunos Estados prohiben su
produccion, en contraste con los que basan su economia y consumo en ellos.
Segtn la publicacién Area de agroecologia y soberania alimentaria, de la organizacion
Ecologistas en Accion, en el 2010 mas de 170 regiones europeas y 4700 gobier-
nos o entidades locales se habian declarado zonas libres de transgénicos; asi
ejercen su derecho soberano a proteger su economia, su medioambiente y la
salud de sus habitantes [11]. Existen argumentos a favor, como mayor disponi-
bilidad de alimentos para un planeta que esta sobrepoblado, y en contra, como
dafos a la salud de los seres vivos y del entorno. Lo cierto es que las personas
tienen derecho a saber si los alimentos que van a comprar y consumir son o no
transgénicos.

En Colombia, los consumidores no estan debidamente informados sobre
qué alimentos de la canasta familiar y de los que encuentran disponibles para el

consumo han sido modificados genéticamente.

1.9 Alimentos probiéticos y prebidéticos
Los alimentos probidticos son los que contienen bacterias vivas en el momento de
su consumo y equilibran la microflora del intestino y la salud del huésped [9].

Por ejemplo, los productos lacteos con lactobacilos consumidos regularmente

mejoran el equilibrio del ecosistema bacteriano intestinal.
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Los prebidticos son ingredientes alimentarios no digeribles (oligosacari-
dos) que llegan al colon y sirven de sustrato a los microorganismos, generan
energia, metabolitos y micronutrientes utilizados por el colon y estimulan el
crecimiento de bifidobacterias y lactobacilos de la microbiota intestinal [12].
Estos ingredientes nutren a grupos seleccionados de microorganismos que ha-
bitan en el intestino y favorecen el crecimiento de bacterias beneficiosas sobre

las nocivas [10].

110 Alimentos fortificados

Son alimentos con adicién industrial, en forma significativa, de uno o varios nu-
trientes de su [13] contenido natural con el proposito de lograr un mayor aporte
de este en la dieta y mejorar la nutricion de las poblaciones [14]. Pueden ser
para toda la poblacién, para un grupo especifico (niflos, mujeres embarazadas,
ancianos), como una politica publica del Estado, o como una iniciativa de la
industria de alimentos (fortificacién voluntaria) [15]. Algunos ejemplos son la
yodacion de la sal, el enriquecimiento de la harina de trigo con hierro y acido
folico y la fortificacion del azticar con vitamina A, o del arroz con hierro [15].
En Colombia, actualmente se fortifican la sal y la harina de trigo como
una medida de salud publica que busca reducir deficiencias de hierro, fldor,
acido folico, yodo, vitaminas del complejo B y calcio. Estas medidas estan so-
portadas en el Decreto 547 de 1996 para la sal y el Decreto 1944 de 1996 para
la fortificacion, la comercializacion, el rotulado, la vigilancia y el control de la

harina de trigo.
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2. Guias alimentarias
basadas en alimentos

Las guias basadas en alimentos (GABA) son un recurso de educacion nutricio-
nal que orienta a los diferentes actores de este campo con el fin de contribuir
a la salud de las poblaciones. Las GABA tuvieron su origen en la Conferencia
Internacional sobre Nutricién de 1992, donde se definidé que estas serian una
forma practica de alcanzar las metas nutricionales establecidas para la poblacion
teniendo en cuenta tanto sus factores sociales, econdémicos y culturales, como
el ambiente fisico y bioldgico donde esta habita [16].

Estas guias se elaboran en cada pais con base en metodologias orientadas
por la OMS y la FAO [17]. Son dindmicas y flexibles; se actualizan teniendo en
cuenta los cambios poblacionales y las enfermedades mas frecuentes que se
pueden prevenir con una alimentacion saludable y una actividad fisica que evite
el sedentarismo.

Se recomienda elaborar guias alimentarias especificas para grupos vulne-
rables a los problemas nutricionales. Por ejemplo: para las mujeres embarazadas
y lactantes, tanto por la salud de las madres como por el impacto que tiene la
nutricién en el crecimiento y desarrollo del feto y del nifio pequefio; para los
nifos menores de 2 afos, grupo que continta con un crecimiento y desarro-
llo acelerado y es susceptible a la malnutriciéon. También seria recomendable
contar con guias especificas para las personas mayores de 65 afos que tienen
necesidades alimentarias y de cuidados especiales y que es una poblaciéon que
va en aumento en el mundo, asi como para los grupos indigenas, basadas en los
alimentos que tienen disponibles y en sus costumbres y culturas.

A partir del 2000 Colombia elabora guias alimentarias tanto para pobla-
cidbn mayor y menor de 2 afios, como para gestantes y madres en lactancia. Estas
guias, producto de un trabajo concertado con distintos sectores de la poblacion,
identifican las caracteristicas de la situacion alimentaria y nutricional, y ofrecen

propuestas practicas y viables para orientar una alimentacion saludable [16].
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2.1 Grupos de alimentos de las GABA en Colombia

En la actualizacion de las GABA para la poblacion colombiana mayor de 2 afos
que se realizd en 2015 participaron instituciones de salud, asociaciones de pro-
fesionales en salud, los ministerios de Agricultura y Desarrollo Rural, Ambien-
te y Desarrollo Sostenible, Cultura, Educacion, del Interior, Salud y Proteccion
Social y otras instituciones lideradas por el Instituto Colombiano de Bienestar
Familiar (ICBF) [16].

El arroz blanco es un alimentos bésico para la poblaciéon colombiana
porque en la culinaria vernacula se combina con todo tipo de alimentos y acom-
pafia muchas preparaciones (arroz con pasta, con pollo, con verduras, con hue-
vo frito, con mariscos, con champifiones y con maiz, entre otras), también los
platanos, que se cultivan en diferentes zonas del pais y forman parte de los
cultivos misceldneos huertas de pancoger™ para el autoconsumo [18]. Otros
de estos productos son la yuca, un tubérculo de bajo costo que se cultiva en
muchas regiones; la papa en diferentes variedades (criolla, sabanera, pastusa),
que se puede preparar de multiples formas y acompanar con diversos platos.
Los anteriores alimentos se utilizan en el seco y en la sopa, preparaciones que
combinan en un mismo plato alimentos como cereales, tubérculos, verduras,
hortalizas y carnes.

Infortunadamente, debido a su alto costo, los alimentos de origen animal
son restringidos para la mayoria de la poblacion, por sus precarias condiciones
econoémicas. Algunas personas pueden acceder al consumo de huevo y visceras
de pollo, cuyo costo es menor. Otros cereales consumidos por los colombianos
son el maiz y el trigo en diferentes preparaciones, como arepa, pan y otros pro-
ductos de panaderta.

Dada esta disponibilidad de alimentos, los habitos alimentarios y las

condiciones sociales y culturales del pais, la poblacion tiene una doble carga

* Estrategia nacional que busca que las familias del sector rural aprovechen sus tierras para cultivar
sus alimentos con el objetivo de disminuir el desempleo, el hambre y la desnutricion.
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de malnutricién, que se expresa en la presencia simultanea de problemas de
desnutricion y carencia de micronutrientes, con problemas por exceso de grasa,
asociado con enfermedades cronicas no transmisibles (ECNT) [19]. En Colombia,
segun las dos dltimas encuestas nacionales de la situaciéon nutricional (ENSIN
2005, 2010y 2015) [20-22] ha habido un aumento de la obesidad en todas las
edades, acompanada de deficiencias de zinc, vitamina A y hierro en menores de
5 anos.

Las causas de esta situacion son multiples: la disponibilidad y accesibili-
dad de los alimentos; la situacion de pobreza (en 2015 el porcentaje de personas
en situacion de pobreza fue del 27,8 %, y de pobreza extrema del 7,9 %) [23]; los
habitos alimentarios inadecuados, como frecuente consumo semanal y diario
de comidas rapidas, gaseosas, alimentos de paquete, golosinas y dulces que,
sumados a la inactividad fisica, favorecen el exceso de peso en los diferentes
grupos de poblacion, con énfasis en las zonas urbanas [16]. Este exceso de peso,
por grasa en el organismo, se asocia con un aumento de riesgo cardiovascular,
diabetes tipo 2, hipertension [15], hiperinsulinemia, menor tolerancia a la glu-
cosa y alteraciones del perfil lipidico, entre otros. También se relaciona con
problemas ortopédicos acompanados de alteraciones de la movilidad fisica e
inactividad [16].

Dada la situaciéon alimentaria y nutricional de la poblacion en Colombia
y sus factores asociados, las GABA pretenden prevenir la malnutricién y contri-
buir a la reduccion del riesgo de las ECNT relacionadas con la alimentaciéon y la
actividad fisica, teniendo en cuenta factores ambientales, sociales, econémicos
y culturales de la poblacion colombiana mayor de 2 afios. En la tabla 3.1 se pre-
senta la clasificacion de alimentos que tienen las GABA para educar y orientar la

alimentacion de la poblacién colombiana mayor de 2 anos.
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Tabla 3.1. Grupos y subgrupos de alimentos GABA

Grupo de alimentos

Subgrupo de alimentos

Observaciones

I. Cereales, raices,
tubérculos, platanos

y derivados

II1. Leche y productos

lacteos

1IV. Carnes, huevos,
leguminosas secas,

frutos secos y semillas

V. Grasas

VI. Azticares

Cereales

* Refinados / procesados
* Enteros / integrales

* Pseudocereales
Raices

Tubérculos

Platanos

Frutas

Verduras

Leches (vaca, cabra, bufala)
Productos lacteos (quesos,

yogur, kumis, kéfir)

Carnes
* Rojas y blancas

* Pescado y frutos de mar

* Visceras (todos los animales)

Huevos
Leguminosas secas y
mezclas vegetales

Frutos secos y semillas

Poliinsaturadas 10 %
Monoinsaturadas 10 %

Saturadas 10 %

Azucares simples

Dulces y postres

El grupo incluye los productos derivados
de las harinas o masas obtenidas de cereales,

raices, tubérculos o platanos.

No incluye crema de leche, mantequilla

ni queso crema.

Un ejemplo de mezcla vegetal es la

Bienestarina® (véase Seccion 2.2).

Este grupo incluye coco, aguacate, mantequilla,
crema de leche, chocolate amargo, tocino y

tocineta.

Este grupo incluye confites, chocolatinas, cho-
colate con azucar, postres, helados, mermeladas,

bebidas azucaradas, productos de panaderia.

Fuente: [16].
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Para las acciones educativas, esta clasificacion de alimentos se complementa
con el icono del plato saludable para la familia colombiana (véase figura 3.1), en el
que se observa la cantidad de alimentos de los diferentes grupos distribuidos en el
plato; se acompana de un vaso de agua, que invita a dialogar sobre la importancia
de la hidratacion y unas figuras en accién alusivas a la importancia de la actividad

fisica diaria.

Plato saludable de la

Familia Cc

Figura 3.1. Plato saludable de la familia colombiana*

Fuente: [24].

Los contenidos e imagenes de las Guias Alimentarias Basadas en Alimentos (GABA) para la poblacién colom-
biana mayor de 2 afios son responsabilidad del Instituto Colombiano de Bienestar Familiar (ICBF), con el
apoyo técnico de la Organizacion de las Naciones Unidas para la Alimentacion y la Agricultura (FAO).
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Las siguientes recomendaciones también forman parte de la orientacion

para una alimentacion saludable:

1. Consuma alimentos frescos y variados como lo indica el plato saluda-
ble de la familia colombiana.

2. Para favorecer la salud de musculos, huesos y dientes, consuma dia-
riamente leche u otro producto lacteo y huevo.

3. Para una buena digestion y prevenir enfermedades del corazon, inclu-
ya en cada una de las comidas frutas enteras y verduras frescas.

4. Para complementar su alimentacion, consuma al menos dos veces por
semana leguminosas como frijol, lenteja, arveja y garbanzo.

5. Para prevenir la anemia, los nifios, nifnas, adolescentes y mujeres jo-
venes deben comer visceras una vez por semana.

6. Para mantener un peso saludable, reduzca el consumo de “productos
de paquete”, comidas rapidas, gaseosas y bebidas azucaradas.

7. Para tener una presion arterial normal, reduzca el consumo de sal y
alimentos como carnes embutidas, enlatados y productos de paquete,
altos en sodio.

8. Cuide su corazon: consuma aguacate, mani y nueces; disminuya el
consumo de aceite vegetal y margarina; evite grasas de origen animal
como mantequilla y manteca.

9. Por el placer de vivir saludablemente, realice actividad fisica frecuen-

temente [16].

2.2 Mezclas vegetales

Las mezclas vegetales, que han sido un aporte importante para la nutricién mun-
dial y han contribuido a cualificar la alimentacién y nutricion de las poblacio-
nes menos favorecidas, tuvieron origen en las investigaciones realizadas por el
Instituto de Nutricién de Centro América y Panama (Incap). Los cientificos del

Instituto estaban interesados en descubrir alimentos con alto valor nutritivo,
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especialmente en proteinas que, a su vez, tuvieran un bajo costo para la mayo-
ria de la poblacion. Después de varias investigaciones, identificaron la proteina
patrén, reconocida como aquella que contiene los nueve aminoacidos esencia-
les, incluyendo la histidina en nifios, y que es capaz de generar crecimiento y
desarrollo. Las proteinas identificadas como patréon fueron la proteina del huevo
y la de la leche materna.

Posteriormente se inicié la investigacion sobre la composicion de ami-
noacidos en las proteinas de diferentes alimentos, comparando su estructura
quimica con aquellas elegidas como modelo por sus caracteristicas estructu-
rales. En este proceso, se identificaron algunos aminoacidos limitantes de las
proteinas, es decir aquellos que estaban en menor cantidad en relaciéon con su
igual u homologo en la proteina patrén. Se les llamoé aminodcidos limitantes, por-
que su presencia en tan pequena cantidad limita el uso biolégico de la proteina.

En esta busqueda, que pretende plantear alternativas de solucion al grave
problema alimentario y nutricional en los paises subdesarrollados, se identifico
que la mayoria de las leguminosas son deficientes en el aminoacido metionina, y
los cereales en el aminoacido lisina. Estas investigaciones en bromatologia, cien-
cia de los alimentos, también observaron la complementaciéon de aminoacidos
de proteinas diferentes para obtener una nueva proteina, con un mayor valor
biologico, es decir con una mayor capacidad proteica para retener y usar nitro-
geno. Esta complementacion, identificada por medio de estudios cientificos en
complejos laboratorios, se hace cotidianamente cuando se combinan en una
misma comida, y en igual cantidad de proteina, los frijoles y el arroz, a lo que se
le denomina complementacion de aminodcidos en el plato.

Basados en la complementacion de aminoacidos y en otros desarrollos
de la tecnologia alimentaria, se elaboraron las mezclas vegetales, conocidas en
el tercer mundo y utilizadas en la mayoria de programas de prevencion y recu-
peracion nutricional para grupos vulnerables de los sectores mas desprotegidos.
Estas mezclas vegetales estan compuestas por diferentes productos, dependien-
do de la disponibilidad de alimentos y de las reservas de estos en cada pais; con-
tienen harinas de leguminosa (generalmente soya por su alto contenido proteico

y por ser fuente de calcio), harina de un cereal o de varios (arroz, trigo, centeno,
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maiz), en algunos casos se les adiciona leche en polvo descremada, y siempre
premezclas de vitaminas y minerales.

La primera mezcla vegetal en producirse, a la que inicialmente se le agre-
g6 grasa y fue rechazada por la comunidad de usuarios o beneficiarios, se le
llamé Incaparina; sus caracteristicas organolépticas, como sabor, color y olor [25],
no fueron aceptadas, y al estar almacenada se torn6 rancia. En el proceso ex-
perimental se cualificaron sus propiedades organolépticas, se excluyo casi por
completo la grasa de su composicion, y se sometid a nuevas pruebas de cocina
investigativa y de degustacion por parte de la comunidad.

En Colombia han existido varias instituciones comprometidas con el me-
joramiento de la nutriciéon de sus habitantes, pero desde 1968, a partir de la
descentralizacion administrativa producida durante el gobierno del presidente
Lleras Camargo, el ICBF, con la participacion de otras instituciones, como el
Ministerio de la Proteccién Social, lidera las politicas, los programas, los planes
y las acciones en este sentido. Asimismo es el encargado de producir desde
1976 la mezcla vegetal conocida como Bienestarina®, que actualmente viene en
sabores de vainilla y fresa y se distribuye a través de variadas estrategias a gru-
pos vulnerables, como menores de 5 afos, nifios escolares, gestantes, madres
lactantes, indigenas y ancianos [26].

Desde el 2004 el pafs produce la Bienestarina® con una reformulacién
que contiene leche en polvo entera, fécula de maiz de produccién nacional,
con adicion de vitaminas B12, B6, acido folico y zinc. Desde el 2013 se produce
la Bienestarina MAS®, adaptandola a los requerimientos de la poblacién. En
esta se sostuvieron y mejoraron los niveles de micronutrientes deficientes, tales
como hierro, zinc, vitamina A, vitaminas del complejo B, vitamina D, cobre y
Omega-3. Se ha mejorado su sabor, textura y calidad nutricional para lograr un
mayor consumo y aceptacion en recetas para diferentes preparaciones [26-27].

Es importante que los profesionales de la salud reconozcan el valioso uso
de las mezclas vegetales y la complementacion de aminoacidos en el plato para
cualificar la alimentacion y la nutricion de la poblacién, ya que estan en contacto
con la comunidad, con los usuarios de los servicios de salud, con los pacientes,

y que tienen multiples oportunidades de escuchar, dialogar, orientar y educar.
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Las proteinas de origen animal que contienen aminoacidos esenciales y
son de alta calidad o de alto valor biolégico se pueden mezclar con proteinas de
bajo valor bioloégico, como las de origen vegetal, aumentando de esta forma la
utilidad biolégica de las tltimas. Las uniones de estas proteinas se dan a cono-
cer a la comunidad en forma sencilla, presentando ejemplos de alimentos que
se pueden combinar para hacer mas eficiente la alimentacion de la familia y de
la comunidad en general. Algunos ejemplos son: huevos con maiz dorado, pasta
con carne o pollo, carne combinada con carve, huevos revueltos con champino-
nes, o también se pueden enriquecer las hortalizas con otros alimentos hacién-
dolas mas agradables al paladar como por ejemplo espinacas con queso y huevos
revueltos. Las nuevas GABA recomiendan el consumo tanto de alimentos varia-
dos y sanos como de agua, ademas de realizar actividad fisica, tal como lo define

el icono del plato saludable para la familia colombiana.

Conclusiones

- Laalimentacion balanceada y saludable, acompafada de una adecua-
da actividad fisica, es la base para tener una buena salud. En Colombia
existen problemas de malnutriciéon por exceso de energia almacenada
en forma de grasa, que genera sobrepeso y obesidad, ademas de des-
nutricién y déficit de micronutrientes, especialmente en la poblacion
infantil.

- Las GABA son una de las alternativas para orientar y educar la pobla-
ciéon colombiana; deben contextualizarse segtn la region, los grupos
de personas o la persona a la que se dirige. Las mezclas vegetales se
han constituido en una estrategia del Estado colombiano para apoyar
la alimentacion y nutricién de los grupos mas vulnerables a los de-
ficiencias nutricionales, que son los grupos en situaciéon de pobreza
que por sus bajos ingresos no pueden adquirir una alimentacion ade-

cuada a sus necesidades.
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Introduccion

La situacién nutricional de una poblacién refleja en gran medida su calidad de
vida y, por ello, puede utilizarse para identificar inequidades. Los paises de in-
gresos medios como Colombia estan experimentando una transicion de las en-
fermedades transmisibles a las no transmisibles, y en medio de ella, las condi-
ciones de exceso y de déficit nutricional pueden coexistir, fenémeno conocido
como la doble carga de la malnutricién [1].

En este capitulo se resumen los principales problemas nutricionales en
la poblaciéon colombiana. La informacion mas reciente con representatividad
nacional se obtiene de la Encuesta Nacional de la Situacion Nutricional en Co-
lombia 2010 (ENSIN 2010) y se organiza por grupos etarios. Asi mismo, los datos
de 1995, 2000 y 2005, provenientes de la misma fuente, permiten realizar una
reflexion acerca del grado de progreso en el estado nutricional del pais en la
dltima década. Aunque el anélisis en este documento se basa en las encuestas
nacionales, también se consideran los resultados de estudios del pais que no
tienen representatividad cuando estos se enfocan en problemas especificos de
poblaciones vulnerables.

Se debe tener en cuenta que el disefio de la muestra en la ENSIN 2010
es diferente al utilizado en el 2005 para los indicadores bioquimicos, razéon por
la cual los resultados no son comparables. En relacién con las gestantes y los

grupos étnicos, esta no es una muestra representativa del universo del pafs.

1. Ninos menores de 5 anos de edad

Los indicadores antropométricos para estudiar el estado de nutricién de este
grupo etario son talla para la edad, peso para la edad y peso para la talla. En la
ENSIN 2005, el analisis de la informacion del grupo de nifios y adolescentes de 0
a 17 anos se baso en los patrones de referencia propuestos por el Centro Nacio-
nal de Estadisticas de Salud (NCHS) [2], mientras en la ENSIN 2010 se utilizaron

los patrones de crecimiento publicados por la OMS para los nifios y adolescen-
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tes de 0 a 18 afios y adoptados por Colombia en la Resolucion 2121 del 2010 [3].
Sin embargo, en la ENSIN 2010, para la comparacién con periodos anteriores, se
analiz6 la informacién con los nuevos patrones de la OMS [4].

La desnutricion cronica se identifica por el retraso en el crecimiento li-
neal o la talla baja. La ENSIN 2010 report6 que, segtn los patrones de la OMS, el
13,2 % de los ninos menores de 5 anos presentod retraso en talla (< -2 DE) (véase
tabla 3.2), y de ellos el 3 % se ubic6 en el rango < - 3 DE. Esta fue mas alta en los
nifios de 1 a 2 anos, aquellos de hogares con un nivel del Sisbén mas bajo, asi
como en la poblacién afrodescendiente y del area rural. E1 30,2 % de la poblacion
menor de 5 afios present6 riesgo de talla baja para la edad [4].

En un periodo de veinte afios, el retraso en talla se redujo a la mitad: de
26,1 % en el 1990 a 13,2 % en el 2010. La prevalencia de desnutricién aguda o
bajo peso para la talla fue de 0,9 %, con mayor porcentaje en los nifos menores
de 1 afo y los hijos de mujeres sin educacion. Entre 1965 y el 2000, descendio6
del 3,9 % al 0,8 % (NCHS), y ha sido mas baja de lo que se espera en una pobla-
cién sana (2,5), con muy poca variacion entre las regiones del pais [4].

La ENSIN 2010 identifico desnutricion global o bajo peso para la edad en el
3,4 % de los menores de 5 afios y desnutricion global severa (< -3 DE) en el 0,6 %,
siendo mas alta en los hijos de mujeres sin educacion, los niveles mas bajos
del Sisbén, los ninos indigenas, el area rural y la region Atlantica. Al analizar la
tendencia del bajo peso para la edad, esta tuvo una reduccion superior al 50 %
entre 1990 y el 2010, pasando del 8,6 % al 3,4 % [4].

La prevalencia de sobrepeso en este grupo etario fue del 20,2 % y la de
obesidad del 5,2 % (véase tabla 3.2). El mayor valor se observa en los hijos de
madres con mayor nivel educativo y en los niveles del Sisbén 4 o mas. No hubo
diferencias significativas por sexo ni entre el area urbana y la rural. Las subregio-
nes de Barranquilla Area Metropolitana, San Andrés y Valle del Cauca sin Cali ni
litoral, presentaron las mayores prevalencias de obesidad [4].

La OMS establecié que la anemia se considera un problema de salud
publica si la prevalencia en una poblacion es superior al 5 %. Determind sus
niveles de severidad asi: leve 5,0-19,9 %, moderada 20,0-39,9 % y severa > 40,0 %.
En Colombia, la ENSIN 2010 [4] reporta que uno de cada cuatro nifios de 6 a 59

meses presenta anemia (véase tabla 3.3). La mayor proporcioén se encontro en el
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grupo de 6 a 11 meses, el area rural, la poblacién clasificada con niveles 1y 2
del Sisbén, la poblacion indigena y la region Pacifica. La prevalencia de anemia
en cuatro encuestas nacionales muestra un patrén de aumento en la poblacion
preescolar: 13,9 % (1965), 18,3 % (1977-1980), 23,3 % (1995) y 33,2 % (2005).

En cuanto al déficit subclinico de vitamina A, se observa un descenso en el
pais. Las concentraciones de retinol sérico < 10 ug/dl fueron de 24,1 %, 14,2 % y
5,9 % en 1977-1980, 1995 y 2005, respectivamente. En el 2010 se identificé déficit
de vitamina A en uno de cada cuatro ninos de 1 a 4 anos de edad (véase tabla 3.3).
Las prevalencias mas altas pertenecen a los nifios de 1 a 2 anos, la poblacién
indigena, los niveles 1y 2 del Sisbén y la Amazonia-Orinoquia. La deplecion de
esta vitamina fue del 20 %, siendo mas alta en las regiones Oriental y Pacifica y la
poblacién afrodescendiente. Por otra parte, cerca de dos de cada cinco menores
de 5 anos presentaron déficit de zinc, con prevalencia mas altas en la poblacién

indigena, el area rural y la region Amazonia-Orinoquia [4].

2. Ninos en edad escolar de 5 a 9 anos
y adolescentes de 10 a 17 ahos

Para este grupo poblacional, en la ENSIN 2010 se analizaron dos indicadores:
talla para la edad e IMC. Los patrones de referencia son los adoptados por Co-
lombia en la Resolucion 2121 de 2010, mientras que en la ENSIN 2005 para
determinar el IMC se utilizaron las tablas de referencia publicadas en el 2000
por los Centros para el Control y Prevencion de Enfermedades (CDC) de Atlanta
para la poblacién de nifios y jovenes de 2 a 20 anos.

Segun la ENSIN 2010, el 9,0 % de los nifios de 5 a 9 afos y el 10,7 % de
los adolescentes entre 10 y 17 anos presentaban retraso en talla (véase tabla 3.2).
El riesgo de talla baja para la edad fue del 30,1 % en la poblacion de 5 a 17 afios.
La prevalencia fue mas alta en los hombres, los nifios de hogares clasificados en
nivel de Sisbén 1, los hijos de madres con menor nivel de educacion, los indige-
nas y los nifos del area rural. Las regiones con mayores prevalencias fueron la

Amazonia y Orinoquia [4].
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La ENSIN 2010 reportéo que el 2,1 % de los nifios y jovenes de 5 a 17
anos presentaban delgadez. Esta afectaba mas a los hombres, el grupo de 10 a
17 afios, los niveles mas bajos del Sisbén y los hijos cuyas madres tenian menor
nivel educativo. La mayor prevalencia se encontroé en la region Atlantica [4]. Por
otra parte, en el 17,5 % de los nifos y jovenes de 5 a 17 afios se identifico exceso
de peso (véase tabla 3.2): el 13,4 % tenia sobrepeso y el 4,1 % obesidad. Esta fue
mas alta en el grupo de 5a 9 anos en comparacioén con el de 10 a 17 anos, con el
5,2 %y el 3,4 %, respectivamente. La prevalencia de sobrepeso fue mas alta en
las nifias y la obesidad en los nifios. En contraste con el retraso en crecimiento,
el exceso de peso por sobrepeso y obesidad fue mas alto en los niveles mayores
del Sisbén, los hijos de madres con mayor nivel de educacion y el area urbana.
No hubo diferencias significativas en la prevalencia por regiones y las ciudades
con mayores valores fueron Cali, Medellin, Bogota y Barranquilla [4].

En Colombia, el retraso en talla y la delgadez se redujeron en el quin-
quenio 2005-2010. En cambio, se present6 un incremento en el exceso de peso
(véase tabla 3.2), similar a lo observado en otros paises de América Latina.

Segtin la ENSIN 2010, la prevalencia de déficit de hierro en los ninos de 5 a
12 anos fue del 3,5 % (véase tabla 3.3), sin diferencias significativas por sexo, etnia
o entre el 4rea urbana y la rural. No se observo una tendencia al aumento como
en estudios anteriores. La regién con la prevalencia mas alta fue la Atlantica [4].

En cuanto a la anemia, la prevalencia fue del 8 % en los nifios de 5 a 12
anos, y el 7,5 % present6 anemia por déficit de hierro, sin encontrar diferencias
significativas por edad, sexo, etnia o nivel del Sisbén. Se evidencié que a mayor
edad es menor la prevalencia de anemia. El valor fue significativamente mas alto
en el 4rea rural y la region Oriental [4]. En el grupo de 13 a 17 afos, la prevalen-
cia fue del 10,6 %, siendo mas alta en hombres, el drea rural y la region Atlantica.

Entre los nifios en edad escolar, la prevalencia de la coocurrencia de obe-
sidad y retraso en el crecimiento fue del 0,1 %, que fue menor que la coocurren-
cia esperada del 0,5 % (P=0,001). Del mismo modo, la coocurrencia de anemia y
sobrepeso entre los nifos de edad escolar fue del 1,4 %, ligeramente inferior a la
esperada del 1,5 % (P = 0,037) [4].
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3. Adultos entre 18 y 64 anos

Los indicadores antropométricos utilizados para esta poblacion en la ENSIN 2010
fueron IMC y circunferencia de la cintura para medir la obesidad abdominal. Tan-
to la ENSIN de 2005 como la del 2010 analizaron el IMC con los patrones de
referencia propuestos por la OMS. En el 2005 la circunferencia de la cintura se
determiné con los patrones del Instituto Nacional de Salud de Estados Unidos,
y en el 2010 con los indicados por la Federacion Internacional de Diabetes (IDF).

La prevalencia de delgadez o desnutricion cronica (IMC < 18,5) en la ENSIN
2010 fue del 2,8 % (véase tabla 3.2) con mayor frecuencia en el sexo femenino,
los mas jovenes, el nivel del Sisbén mas bajo, las personas con menor nivel
educativo y en la poblacion afrodescendiente. No se encontraron diferencias
significativas entre el area urbana y la rural [4].

Mais de la mitad de esta poblacion present6 exceso de peso (51,2 %) (véase
tabla 3.2): el 34,6 % tenia sobrepeso (IMC > 25,0 < 30,0) y el 16,5 % obesidad
(IMC > 30). Se observo obesidad moérbida (IMC > 40) en el 0,9 %, siendo mas
prevalente en mujeres que en hombres (1,3 % vs. 0,3 %) [4]. A diferencia de la
desnutricién crénica, el exceso de peso fue superior en los niveles mas altos del
Sisbén. Se encontraron diferencias significativas en la prevalencia de obesidad
segun escolaridad, siendo mas alta en el grupo sin ningdn nivel educativo y la
poblacion afrodescendiente [4].

La obesidad abdominal medida por la circunferencia abdominal tuvo una
prevalencia de 39,8 % en los hombres y 62,0 % en las mujeres, que aumentaba
con la edad (véase tabla 3.2). Las prevalencias por sexo mostraron diferencias,
siendo mas altas en los hombres del area urbana y de mayor nivel educativo y

en las mujeres del 4rea rural con menor nivel educativo [4].
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4. Mujeres gestantes

En la ENSIN de 2005 vy la realizada en 2010 se tom6 como referencia el indice
de masa corporal gestacional (IMC-G) propuesto por la Universidad de Chile. Se
clasifico en cuatro categorias: bajo peso, normal, sobrepeso y obesidad.

De acuerdo con la ENSIN 2010, una de cada dos gestantes presentd un
peso adecuado para su edad gestacional. EI 16,2 % de las encuestadas tenia bajo
peso para su edad gestacional (véase tabla 3.2), situacion que se presentaba con
mayor frecuencia en el grupo de madres jovenes de 13 a 18 afios (28,6 %) y de
19 a 34 anos (20,8 %), en comparaciéon con el grupo de 37 a 49 anos (3,6 %) [4].

El 34,6 % de las gestantes registro exceso de peso para la edad gestacional
(véase tabla 3.2), distribuido en sobrepeso (24,8 %) y obesidad (9,8 %). El grupo
de 37 a 49 afios tenia mayor porcentaje de exceso de peso con un 44,0 % en
comparacion con el grupo de 13 a 18 anos, con el 13,6 %.

Aunque la muestra no represento6 a la poblacion gestante del pais, la pre-
valencia de déficit de hierro en las encuestadas fue del 39 %, siendo mas alta en
el grupo de 18 a 29 afios, aunque no se encontraron diferencias significativas
con los otros rangos de edad o etnias ni entre area urbana y rural. El valor mas
alto pertenecia a las mujeres clasificadas en el nivel 1 del Sisbén. La prevalencia
de anemia en las gestantes fue 18 %, siendo significativamente mas alta en las
mujeres del nivel 1 del Sisbén.

La prevalencia de deplecion de vitamina B12 fue mas alta en las gestantes
en comparacion con las mujeres en edad fértil, con 41,3 % vs. 20,3 %, respectiva-
mente. Se observo una situacion similar en la prevalencia del déficit de vitamina
B12: las gestantes tenian 18,6 % y las mujeres en edad fértil 13,2 %, siendo mas
alta en el grupo de 30 a 49 afios para las gestantes con el 20,2 % y en el de 18 a
29 anos para mujeres en edad fértil con el 31,3 %.
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5. La doble carga nutricional,
una expresion de inequidad

La coexistencia de desnutricion y exceso de peso, denominada doble carga de
la malnutricion, ha sido investigada en adultos y nifos. Los estudios se centran
en la alta prevalencia de bajo peso o retraso en el crecimiento y el sobrepeso en
la misma poblacién, hogar o individuo. Las personas pueden experimentar una
doble carga de la malnutricion, con sobrepeso u obesidad, junto con déficits de
micronutrientes o retardo en el crecimiento, ademas de altos niveles de adipo-
sidad central [5].

Existen diversos estudios sobre la doble carga nutricional en América
Latina, Africa, Medio Oriente y Asia. Las encuestas nacionales de Brasil, China
y Rusia mostraron 11,0 % de prevalencia en las familias brasilefias y 8,0 % en los
hogares de China y Rusia [6]. En los indigenas de Malasia, el 25,8 % de los ho-
gares encuestados mostro la coexistencia de niflos con bajo peso y madres con
sobrepeso en el mismo hogar [7].

Colombia es un pais de ingresos medios que, desde hace algunas décadas,
esta experimentando un proceso de urbanizacion y de apertura econémica, lo cual
ha generado cambios importantes en el estilo de vida de su poblacion. A pesar
de ello, coexisten problemas de pobreza e inseguridad alimentaria. Estas condi-
ciones favorecen que, ademas de una alta prevalencia de sobrepeso y obesidad
(3,4-51,2 %), coexistan prevalencia de anemia (de 8,1 % a 27,5 %) y retraso del
crecimiento (13,2 %). Estas tendencias de la desnutricion y la sobrealimentacion
producen una doble carga nutricional en el pais [1].

Un estudio realizado en el 2010 [1] informé que la prevalencia de la do-
ble carga nutricional en los hogares fue del 5 %; se encontroé retraso en el creci-
miento al menos en un hijo y exceso de peso en la madre, resultados similares
a los reportados en una investigacién del 2000 [8]. En el 2010, entre los nifos
en edad escolar, 0,1 % fueron diagnosticados con retraso en el crecimiento y
obesidad, y el 1,4 % padecia anemia y sobrepeso. Entre las mujeres de 13 a 49
anos, el 3,4 % tenia anemia y sobrepeso [1]. Otro estudio sobre la doble carga de

malnutricién en Antioquia encontrd una prevalencia del 12 % [9].
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Se ha observado que las personas de menor nivel socioeconémico en los
paises de bajos ingresos, al mejorar su condiciéon socioeconémica, inicialmente
aumentan las tasas de sobrepeso con disminucion de la desnutricion global. Sin
embargo, se evidencian desigualdades, ya que el bajo peso sigue siendo frecuen-
te entre las personas con pocos recursos mientras que el sobrepeso se desarrolla
inicialmente entre quienes tienen mas recursos econémicos. Con el tiempo, las
dietas de alto contenido energético y pobres en nutrientes se convierten en
la norma en los grupos con menores ingresos, lo cual genera doble carga de la
malnutricion. Muchos de los grupos socioeconémicos mas bajos de paises de
ingresos bajos y medios siguen luchando contra la desnutricion, la obesidad y el
aumento de la sobrealimentacion [10].

En Colombia se ha implementado una serie de politicas para prevenir la
desnutricion o el sobrepeso. Sin embargo ninguna de ellas aborda explicitamen-
te la doble carga de la malnutricién. En cambio las politicas actuales se centran
por separado en la desnutricion o en la obesidad. Por esta razon, es imperativo
encontrar formas de eliminar la desnutricion y la morbimortalidad asociada, sin
contribuir a la obesidad y al aumento del riesgo de las enfermedades cronicas.
Con el fin de hacer frente a la doble carga y mejorar la salud de la poblacién, es
necesario mejorar la vigilancia antropométrica; un mayor énfasis en agua, sanea-
miento e higiene; asi como la evaluacion y revision constante de las politicas de
salud publica en los contextos local y nacional. Muchas de estas recomendacio-
nes pueden unificarse bajo el enfoque multiinstitucional y de multiples facetas
propuesto por la OMS en su Estrategia mundial sobre régimen alimentario, actividad
fisica y salud [11].

La aplicacion inadecuada de las politicas y la falta de coordinacion entre
las entidades podrian empeorar cualquier otro problema de salud. Por ejemplo,
un estudio reciente informoé que los beneficiarios de los programas de Familias
en Accién en Colombia eran mas propensos a ser obesos en comparaciéon con
los no beneficiarios [12]. La coexistencia de la doble carga nutricional en los
hogares implica que las politicas publicas deben abordar estrategias multiples
e integrales.

Otras recomendaciones para prevenir la doble carga de la malnutriciéon

en Colombia podrian ser: aplicar de manera selectiva los programas de nutri-
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cion basados en las medidas antropométricas y el estado nutricional medido
por micronutrientes; ajustar los suplementos energéticos al nivel de actividad
de la poblacion beneficiaria [13], y realizar intervenciones tanto para reducir el
retraso del crecimiento durante los primeros dos anos de vida [14], como para
supervisar y controlar el aumento de peso durante el embarazo, y mejorar las
politicas de planificacion familiar [1]. Estudios de intervencion realizados en la
region de América Latina y otras partes del mundo han mostrado claramente
que la inversion en nutricion durante el periodo gestacional o en los primeros
2 anos de vida conlleva beneficios que van desde un mejor desempeno escolar
hasta ingresos mas altos en la vida adulta, con implicaciones significativas para
la productividad de los paises [15].

Las inequidades sociales y econémicas de Colombia se expresan en las
diferencias que existen en la situacion alimentaria y nutricional entre clases
sociales, grupos étnicos, regiones, departamentos, zonas y municipios del pais
[16]. Esto se observa en la prevalencia de obesidad en Colombia por nivel so-
cioeconémico, educativo y por sexo. Entre el 2005 y el 2010 el pais experimento
el desplazamiento del sobrepeso de los quintiles de riqueza mas altos hacia los
mas bajos y existe una relacion inversa entre obesidad con el nivel socioeconé-
mico y el nivel educativo de las mujeres [17].

El perfil nutricional de la poblacion latinoamericana y del Caribe, inclui-
da Colombia, se constituye en un indicador mas de las desigualdades sociales
existentes en la region. En la actualidad se observa una paradoja nutricional:
bajo peso en los menores de 19 afios y exceso de peso en los adultos, lo cual ha
llevado a que se hable de la “obesidad de los pobres” [18].

Conclusiones

- De conformidad con los resultados de la ENSIN 2010, se presenta
reduccion en las prevalencias de desnutricion aguda, global y cronica
en la poblacién menor de 5 afios. Sin embargo, las prevalencias son

mas altas en la poblacién con condiciones socioeconoémicas y ubi-
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cacion geografica mas desfavorables; los indicadores retraso en talla
y delgadez se redujeron en la poblacién entre 5y 17 afos; se incre-
mento el porcentaje de sobrepeso y obesidad para los ninos, nifias y
adolescentes de 5 a 17 anos, siendo mas marcado en los nifios de 8 a
9 aflos, mayor nivel del Sisbén y los hijos de madres con mayor nivel
educativo. Los resultados también sefialan aumento en la prevalencia
de sobrepeso y obesidad por IMC y por circunferencia de la cintura
en el grupo de 18 a 64 anos.

Si bien la muestra no fue representativa, es importante tener en cuenta
que no se observaron cambios significativos en el quinquenio 2005-
2010 en las prevalencias de bajo peso, sobrepeso y obesidad en las
gestantes, siendo mas alto el bajo peso en las mujeres adolescentes.
A pesar de una reduccioén en la prevalencia de anemia, esta continta
siendo un problema de salud publica, siendo mas vulnerables las ges-
tantes, los nifos menores de 5 afios y la poblacion indigena.
También se encontr6 una preocupante alta prevalencia de déficit de
vitamina A y zinc, principalmente en los nifos menores de 2 afios del
nivel 1 del Sisbén. Se evidenciaron altas prevalencias de deficiencia
de vitamina B12 en los nifios de 10 a 12 afos, las mujeres en edad
fértil y las gestantes. Ante esta situacion, es importante vigilar la pre-
valencia de déficit de micronutrientes en los adultos mayores de 18
afnos y en las gestantes.

Colombia presenta actualmente malnutricion tanto por déficit como por
exceso de peso. Esto se manifiesta en forma diversa segin las variables

geograficas y socioecondmicas, y expresa inequidades en salud.
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Tabla 3.2. Indicadores antropométricos segun grupo poblacional,
Colombia 2005 y 2010

Indicadores antropométricos 2005 2010

segtin grupo poblacional % IC 95 % % IC95%

Situacion nutricional de los nifios de 0 a 4 afios

Retraso en talla (< 2 DE) 159 © 150 : 168 132 1 125 1 125
Desnutricion global (< 2 DE) 49 1 44 1 54 34 1 031 1 31
Obesidad por IMC (> 2 DE) 49 1 44 | 54 52 1 oa48 i 48

Situacién nutricional de los nifios y jovenes de 5 a 17 afios

Retraso en talla (< 2 DE) 159 ¢ 150 : 168 132 1 125 1 125
Desnutricion global (< 2 DE) 49 1 44 1 54 34 1 31 1 31
Sobrepeso u obesidad por IMC (> 2 DE) 49 1 44 1 54 52 1 48 G 48

Situacion nutricional de los adultos de 18 a 64 afios

Desnutricion IMC < 18,5 159 1 150 168 132 1125 125

Total exceso IMC > 25 49 1 44 54 3,4 31 1 31
Obesidad abdominal por circunferencia
de la cintura en hombres 49 1 44 1 54 52 1 48 1 48

Obesidad abdominal por circunferencia

de la cintura en mujeres 49 1 49 1 49 49 1 49 1 49
Situacion nutricional de las mujeres gestantes
Bajo peso 159 1 150 © 168 132 125 1 125

Exceso de peso 49 1 44 1 54 34 1 31 1 31

Fuente: elaborada con base en informacion de [4].
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Tabla 3.3. Indicadores bioquimicos segun grupo poblacional, Colombia 2010

Indicador N % IC 95 %

Déficit de hierro

Nifos de 1 a 4 afos 3542 10,6 93 i 12

Nifos de 5 a 12 anos 6650 3,5 2,9 ‘ 4,1

Mujeres en edad fértil de 13 a 49 afios 9600 17,1 161 | 182
Gestantes de 13 a 49 afos 1386 37,2 33,7 i 40,9
Anemia

Nifios de 6 a 59 meses ‘ 7725 ‘ 27,5 ‘ 261 i 289

Anemia por déficit de hierro en poblacién con anemia

Nifios de 6 a 59 meses 48871 15,9 12,2 20,4
Nifios de 5a 12 afos 542F 7,4%% 49 11

Adolescentes de 13 a 17 afios 2031 42,1 33,1 51,7
Mujeres en edad fértil no gestantes de 13 a 49 anos 721F 52,5 47,6 57,3
Gestantes de 13 a 49 afos 2771 57,3 49,5 64,7
Déficit de vitamina A en nifios de 1 a 4 afios | 4394 | 24,3 | 22,5 26,1
Déficit de zinc en nifios de 1 a 4 afios | 4279 | 433 | 41,2 45,4

Déficit de vitamina B12
Nifos de 5a 12 anos 6910 2,8 23 i 33

Gestantes de 13 a 49 afos 1781 18,6 16,3 : 212

Fuente: elaborada con base en informacién de [4]

n: Numero de individuos sin ponderar a quienes se les cuantificé el indicador bioquimico.

IC: Intervalo de confianza del 95 %.

No es correcto calcular los porcentajes a partir de los n presentados en esta tabla. Estos se

calculan a partir de una muestra completa de n, que tiene en cuenta ponderaciones de casos

y etapas de disefio.

Coeficiente de variacion igual o mayor al 20 % y menor a 30 %, la precision es “Regular” y por

lo tanto debe ser utilizado con precaucion.

T Numero de individuos sin ponderar con anemia a los cuales se les cuantifico la concentracion
de hemoglobina, ferritina y PCR.

LS
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Introduccion

La vida humana no comienza al nacer, sino en el momento de la concepcion.
Los primeros 1000 dias de vida comprenden los 270 dias de correspondientes
a los nueve meses del embarazo, mas los 730 dias de los primeros dos afios de
vida extrauterina o edad del nifio. El periodo término de los 2000 dias incluye
también 500 dias previos a la concepcion, mas otros 500 que se extienden hasta
aproximadamente los tres afios y medio de edad del nifo. En otras palabras, los
primeros 2000 dias, que se refieren al periodo desde la preconcepcién hasta la
etapa preescolar.

En 1991 el doctor Alan Lucas definid el término programming como un “es-
timulo o insulto aplicado en un periodo critico de desarrollo, que deja un cambio
permanente en la estructura o funcién del organismo”. Los estimulos de progra-
macion pueden ser endogenos (hormonas) y ambientales (temperatura, luz, medi-
camentos, contaminantes y nutrientes). El propoésito de este capitulo es describir
los factores relacionados con la programacion nutricional y metabélica temprana
en la influencia de la nutricion de la madre antes, durante y después del embarazo,
asi como otros factores ambientales relacionados que pueden dejar una huella en
la salud de la descendencia. Una adecuada programacioén nutricional temprana
desde antes de la concepcion puede prevenir enfermedades cronicas no trans-
misibles, obesidad, alergias y alteraciones en el neurodesarrollo, entre otros. No
obstante, una inadecuada programacién nutricional temprana puede traer efectos
adversos que incluso pueden ser evidentes solo en la edad adulta.

Alo largo de los ultimos anos, diversos estudios han identificado los facto-
res que intervienen en la programacion nutricional y metabolica temprana para
mejorar la salud de la poblaciéon infantil e incluso adulta [1]. En este capitulo se
explicaran los factores relacionados con la programacion nutricional durante los
primeros 2000 dias. Entre ellos se encuentran [2] el estado nutricional precon-
cepcional [3], la ganancia de peso durante el embarazo [4], el tipo de parto [5],
la clase de lactancia [6], la alimentaciéon complementaria [7], la ganancia de peso
en los primeros dos anos de vida [8-10] y la alimentacion del preescolar [2-10].
La figura 3.2 muestra los factores relacionados con la programacién nutricional

durante los primeros 2000 dias. Antes del embarazo se encuentra el estado nu-
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tricional materno preconcepcional; durante la gestacion, la ganancia de peso y
el tipo de parto, y después de este periodo, la clase de lactancia, la alimentacion
complementaria, la ganancia de peso en los primeros dos afios de vida y la ali-

mentacion del preescolar.

Antes del Durante el Lactancia maternay

. ) . Preescolar
embarazo embarazo alimentacién complementaria
¢500 dias? 270 dias 730 dias ¢500 dias?

Estado Ganancia de Ganancia de
Alimentacion

peso durante peso en los

X complementaria . 0
preconcepcional el embarazo P primeros afios

Figura 3.2. Factores relacionados con la programacion nutricional

Fuente: elaboracion propia.

1. Estado nutricional preconcepcional

El embarazo implica una colaboraciéon o didlogo entre la madre y su hijo, que modu-
la el crecimiento del feto con base en su regulacion genética en relacion con el es-
tado de la madre, el ambiente y la historia. Lo cierto es que la salud de los adultos
puede ser consecuencia de la alimentacion y del estado nutricional que tuvie-
ron no solo sus madres sino incluso sus abuelas. El materno esta condicionado
por la alimentacion antes, durante y después del embarazo; por contaminantes
aéreos o alimentarios, inflamacién, hipertension, cigarrillo, abuso de alcohol,
predisposicién genética materna, modificaciones epigenéticas polimorfismos y

determinantes sociales, entre muchos otros [11].
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Una dieta 6ptima durante el embarazo podria prevenir defectos en el pro-

ceso de metilacion. La alimentacion durante la gestacion y la lactancia debe enfo-

carse en cubrir las necesidades de energia y nutrientes de la madre y el hijo [12].

En la preconcepcion, son esenciales el hierro, las vitaminas B12, D y B9, y el

yodo. La figura 3.3 relaciona los nutrientes clave durante esta etapa (mujeres

mayores de 19 afios) con la ingesta recomendada o ingesta adecuada segtn el

Comité de Alimentacion y Nutricion del Instituto de Medicina de Estados Uni-

dos (FNB-IOM, por Institute of Medicine’s Food and Nutrition Board).

Hierro

18 mg/dia

Vitamina B12
2,4 pg/dia

Vitamina D

200 IU/dia

Acido félico

400 mg/dia

Yodo
150 pg/dia

Visceras, carnes, almejas, cereales ‘
integrales, legumbres, vegetales verdes

Higado, huevos, lacteos,

WA
pescados, cereales enriquecidos, algas m

Aceite de higado, pescados grasos, huevos. M
leches enriquecidas, caviar, ostras, champinones

Vegetales de hojas oscuras, cereales integrales,
panes y cereales enriquecidos

Arandanos, vegetales marinos, yogur \‘ Il/
frijoles, fresas, papas Qg‘/

Figura 3.3. Nutrientes clave en la etapa preconcepcional

Fuente: elaboracion propia.
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Durante el primer trimestre del embarazo es fundamental la ingesta de hierro,
vitaminas B12, B9y D, proteinas y grasas, tal como se muestra en la figura 3.4. Alli se

especifica la ingesta recomendada para mujeres mayores de 19 afos.

Hierro Visceras, carnes, almejas, cereales
27 mg/dia integrales, legumbres, vegetales verdes
Vitamina B12 Higado, huevos, lacteos,

2,6 pg/dia pescados, cereales enriquecidos, algas D

Vitamina D Aceite de higado, pescados grasos, huevos,
200 IU/dia leches enriquecidas, caviar, ostras, champifiones

Acido félico Vegetales hojas oscuras, cereales integrales, @
600 mg/dia

panes y cereales enriquecidos

Grasas Almendras, mani, nueces, aguacate,
157 g/dia coco, margarina y aceites

Figura 3.4. Nutrientes clave durante el primer trimestre del embarazo

Fuente: elaboracion propia.
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La figura 3.5 presenta los nutrientes clave durante el segundo y tercer

trimestre del embarazo: proteinas, grasas, carbohidratos, hierro, calcio y vitami-

nas. Se indica la ingesta recomendada para mujeres mayores de 19 afos.

Grasas

157 g/dia

Carbohidratos
175 g/dia

Hierro

27 mg/dia

Calcio

1000 mg/dia

Vitaminas

Almendras, mani, nueces, aguacate,

€OCo, margarina y aceites

Panes, arroz, trigo,

tubérculos, pseudocereales

Visceras, carnes, almejas,

cereales integrales, legumbres

Lacteos, sardinas, almendras,

vegetales verdes

Frutas, verduras, cereales,

lacteos, carnes

Figura 3.5. Nutrientes clave durante el segundo y tercer trimestre del embarazo

Fuente: elaboracion propia.
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Durante la lactancia es fundamental que la madre consuma proteinas,
grasas, calcio, hierro y vitaminas de acuerdo con la ingesta recomendada para

mujeres mayores de 19 afios (véase figura 3.6).

Proteinas Carnes, lacteos, huevos, leguminosas,

71 g/dia frutos secos

Grasas Almendras, mani, nueces, @
137 g/dia aguacate, coco @

Calcio Lacteos, sardinas, almendras,

1000 mg/dia vegetales verdes

Hierro Visceras, carnes, almejas, \%

9 mg/dia aereales integrales, legumbres /
Vitamina D Aceite de higado, pescados grasos, huevos,

200 IU/dia leches enriquecidas, caviar, ostras, champifiones &

Figura 3.6. Nutrientes clave durante la lactancia

Fuente: elaboracion propia.
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La frase “somos lo que comemos” de Ludwig Feuerbach, cobra especial
interés cuando se aborda el rendimiento académico de los nifios, tal y como se
estd demostrando en estudios cientificos sobre nutricion prenatal y programas
de salud en etapas tempranas de la vida y a largo plazo, asi como sobre el bien-
estar, el desarrollo cerebral y el rendimiento mental [13-17]. Generalmente, una
alimentacion balanceada con todos los grupos de alimentos en las cantidades
adecuadas logra cubrir las necesidades de todos los nutrientes; no obstante,
durante el embarazo y la lactancia se incrementan los requerimientos y se hace
necesario complementar la dieta materna para alcanzar los requerimientos de
energia y nutrientes especificos, como algunas vitaminas, minerales, acidos gra-
sos Omega-3 y en especial de acido docosahexaenoico (DHA).

Es importante resaltar que se recomienda ingerir seis tiempos de comida
con las porciones sugeridas por cada grupo de alimentos y con una distribucion
adecuada respecto a la energia total: 20 % al desayuno, 30 % al almuerzo, 20 % en
la cena y 30 % repartidos en tres refrigerios, es decir 10 % cada uno. En la tabla
3.4 se presenta las porciones sugeridas de siete grupos de alimentos, verduras,
frutas, cereales, proteinas, lacteos, grasas y azucares, para mujeres mayores de

19 anos durante el embarazo y la lactancia.

Tabla 3.4. Porciones sugeridas por grupos de alimentos durante
el embarazo y la lactancia

Grupos de alimentos Porciones en el embarazo Porciones en la lactancia
Verduras 2 2

Frutas 4 4

Cereales 7a7% 8%

Proteinas 2 2%

Lacteos 2% 3

Grasas 8 8

Azlcares Con moderacion Con moderacion

Fuente: elaboracion propia.
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Por su parte, el estado nutricional materno preconcepcional se clasifica
segtn el IMC [18]. Dicha clasificacién se interpreta de acuerdo con el Instituto
de Medicina de Estados Unidos (IOM, por Institute of Medicine) o bien, segiin
la OMS.

2. Ganancia de peso durante
el embarazo

La ganancia de peso en demasia durante la gestacion ocasiona exceso de peso en
el feto y produce alteraciones metabolicas y obesidad en madres e hijos [4]. La
evidencia muestra que la nutricion materna esta relacionada con la adiposidad
de los ninos y el potencial riesgo de que desarrollen obesidad y enfermedades
cronicas no transmisibles en la edad adulta. Asi mismo, la nutricion durante el
embarazo y los primeros afios de vida puede determinar su desarrollo cognitivo
y comportamiento. La ganancia de peso esperada durante el embarazo depende
del IMC materno preconcepcional y se ha estipulado por rangos por el IOM tan-

to para mujeres adultas como para adolescentes [18-19].

3. Tipo de parto

La obesidad materna y los partos por cesarea estan fuertemente asociados con
obesidad infantil. Los hijos de madres obesas tienen menor cantidad de bacte-
roidetes que los hijos de madres que no lo son [20]. Uno de los factores rela-
cionados es la no exposicioén a la microbiota vaginal flora bacteriana cuando los
nifos nacen por cesarea en comparaciéon con los nifios que nacen por via vaginal
[21]. Esta alteracion en la microbiota se ha relacionado con obesidad en edades

posteriores.
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4. Clase de lactancia

La lactancia materna es parte fundamental de la alimentacion en los primeros
anos de vida, sobre todo en los primeros seis meses, cuando debe brindarse de
forma exclusiva. El crecimiento de nifos alimentados con leche materna difiere
de aquel de nifios que reciben férmulas lacteas. El doctor Berthold Koletzko, de
la Universidad de Munich, comparé el IMC de ninos que habian sido alimen-
tados con tres tipos de alimentacion: leche materna, formula lactea con alto
contenido de proteina (2,05 g/dl) y férmula lactea con bajo contenido de pro-
teina (1,2 g/dl), donde se sitdan la mayoria de las férmulas lacteas del mercado
(1,2 g/dl y 1,4 g/d]) y encontré que quienes habian recibido féormula lactea con
alto contenido de proteina durante la infancia presentaban un mayor IMC a la
edad escolar [22]. Este estudio comprueba la hipotesis planteada por la Early
Nutrition Academy, segtn la cual el incremento de proteina durante la infancia

temprana puede ser una de las causas de obesidad en edades posteriores [23].

5. Alimentacion complementaria

Las practicas de alimentacién temprana logran influir en los habitos alimenta-
rios en etapas posteriores, lo cual puede programar nutricionalmente al nino
para que prefiera algunos alimentos o rechace otros. Por ello, al introducir la ali-
mentacion complementaria se debe considerar la edad de introduccién (meses),
el tipo de alimentacion lactea recibida (leche materna o formulas lacteas), el tipo
(solido, liquido), el sabor (dulce, acido, salado, amargo, umami) y los instrumen-

tos (manos, cuchara o vasito entrenador) [24].
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6. Ganancia de peso en los primeros
dos anos de vida

Segun estudios observacionales en modelos animales y humanos, el crecimien-
to posnatal genera efectos permanentes en la programaciéon de la composicion
corporal y la adiposidad tardia. La rapida ganancia de peso durante los primeros
dos afios de vida esta asociada con mayor riesgo de obesidad en la infancia y
en la edad adulta [25]. Los hijos de madres con exceso de peso sobrepeso u
obesidad tienen un crecimiento acelerado durante los primeros dos afos de
vida, incluso aunque hayan sido alimentados con leche materna. Segun la OMS,
la ganancia de peso esperada en los primeros dos afos de vida es de 8,3 kg en
nifas y de 8,9 kg en ninos [26].

7. Alimentacion del preescolar

La distribucion de energia dietética recomendada a lo largo del dia debe ser del
25 % en el desayuno, 30 % en el almuerzo, 15 % en refrigerios y 30 % en la cena.
Estas cifras son orientativas porque todo nifio es diferente, y en esta etapa tiene
capacidad para regular la ingesta de energia a lo largo del dia e incluso de la se-
mana [27, 28]. La tabla 3.5 presenta las porciones sugeridas de los siete grupos

de alimentos para nifios de 2 a 3 afios y de 4 a 6 afos de edad.
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Tabla 3.5. Porciones sugeridas por grupos de alimentos durante
la etapa preescolar

Grupos de alimentos 2-3 afos: 1000 a 1400 kcal 4-6 afos: 1200 a 1800 kcal
Verduras 1 % tazas 1% a2 % tazas

Frutas 1% tazas 1a1%tazas

Cereales 3 a 5 onzas, 50 % integrales 4 a 6 onzas

Proteinas 2-4 onzas 3-5 onzas

Lacteos 2 % tazas 2 % - 3 tazas

Grasas 4 cucharaditas 4 a 5 cucharaditas

Azicares Con moderacion Con moderacion

Fuente: elaboracion propia.

Dentro de las recomendaciones de alimentaciéon para el preescolar se
sugiere una minima ingesta de alimentos procesados; siempre que sea posible,
deben ingerirse alimentos frescos, de temporada y de procedencia local, en es-
pecial, alimentos como: vegetales,: hortalizas, frutas, cereales, legumbres, frutos
secos y semillas; para evitar el riesgo de atoramiento en los menores, es conve-
niente triturar los frutos secos y las semillas. También se sugiere utilizar lo me-
nos posible grasa de origen animal, disminuir la ingesta de alimentos fritos y, si
se usan, freirlos en aceite vegetal puro nuevo, y una vez utilizado desechararlo;
el aceite de oliva preferiblemente se debe usar como aderezo para las ensaladas.

En el preescolar se debe asegurar que la ingesta lactea diaria de lacteos
no sobrepase los 500 ml, o aproximadamente 30 onzas; esto también incluye
otros productos lacteos como yogur y kumis. En esta etapa se recomienda in-
gerir carnes bajas en grasa, quitar la piel de las aves y la grasa visible, tener pre-
sente que las carnes rojas son mas ricas en hierro pero también contienen mas
grasas saturadas, incentivar la ingesta de pescado rico en grasas poliinsaturadas

con Omega-3 como salmoén, mojarra, trucha, atun y sardinas, entre otros, y ofrecer
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leguminosas secas al menos tres veces por semana. Se debe aumentar la ingesta

de alimentos ricos en carbohidratos complejos, ricos en fibra (pan, legumbres,

pasta, papas, arroz, etc.), reducir la ingesta de aztcares, dulces y pasteleria, asi

como el consumo de sal, utilizar siempre sal yodada y, sobre todo, estimular el

consumo de agua en lugar de las bebidas azucaradas con de alto indice glucémico.

418

Conclusiones

La optimizacion de la alimentacion durante los primeros 2000 dias
de vida influye sobre la salud y calidad de vida en la futura etapa
como adulto, principalmente en la prevencién de enfermedades cro-
nicas no transmisibles. Existe evidencia que sustenta que la nutricién
temprana, a su vez, puede influir en el posterior rendimiento mental,
desarrollo cognitivo y el comportamiento.

La dieta de la madre durante la gestacion, la lactancia y la alimentacion
en los lactantes y nifios puede afectar el rendimiento mental a largo
plazo, lo cual tiene importantes implicaciones en la salud publica, el
desarrollo de politicas, el progreso econémico y la creacion de rique-
za. El Premio Nobel de Economia James Heckman [29] ha demostrado
que los programas de intervenciéon en programacion nutricional tem-
prana dejan un mayor retorno en el capital humano y repercuten en el
desarrollo humano. Sin embargo, dicha tasa de retorno suele ser ma-
yor cuando estos programas se enfocan principalmente en el periodo
comprendido entre la preconcepcion y la edad preescolar, por lo que
estas etapas son consideradas como una ventana de oportunidad para
mejorar el desarrollo humano. Un claro ejemplo de este tipo de pro-
gramas es el estudio NUTRIMENTHE [30], coordinado por la doctora
Cristina Campoy, de la Universidad de Granada, Espafa.
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Introduccion

El Fondo de las Naciones Unidas para la Infancia (Unicef) declara que la desnu-
tricion contribuye a mas de una tercera parte de las muertes en menores de 5
anos, de ahi la importancia que tiene la atencion en nutricion, y el seguimiento
a los procesos de crecimiento y desarrollo de los nifilos que asisten a los pro-
gramas de salud. Estos aspectos requieren la atencién integral por parte de los
profesionales de la salud para orientar acciones que influyan positivamente en
la supervivencia, el crecimiento y el desarrollo de los nifios [1]. El siguiente tex-
to pretende identificar los componentes nutricionales clave para el adecuado
crecimiento y desarrollo de la poblacion en edad preescolar; incluye conceptos
importantes de evaluacion clinica y nutricional en esta etapa del ciclo vital y

recomendaciones de manejo para el nifio de 2 a 5 anos de edad.

1. Evaluacion nutricional

La evaluacion y el seguimiento nutricional en los nifios permiten saber si su
crecimiento es normal, y por ende también su estado de salud. Son recursos de
utilidad invaluable, fundamentales para establecer indicadores del estado nutri-
cional y de seguimiento del alcance de hitos de desarrollo [2-4].

Las mediciones de peso, talla y perimetro cefalico constituyen las mejores he-
rramientas para la evaluacion antropométrica del estado nutricional. Son esen-
ciales para la evaluacion clinica del crecimiento fisico del nifio, y constituyen un
proceso complejo y dindmico influenciado por factores como salud, ambiente,
nutricion y genética [1, 2].

Los patrones de referencia de la OMS son estandares internacionales
producto del estudio multicéntrico sobre el patron de crecimiento. Este se llevo
a cabo entre 1997 y el 2003, y dio como resultado el nuevo patron de crecimien-
to en ninos de diferentes origenes étnicos y entornos culturales. Ademas, da a
conocer como deberia ser el crecimiento de los nifios menores de 5 afios cuando
se satisfacen sus necesidades de alimentacion, medio ambiente y cuidados de
salud [1, 2].

ITI. Alimentacién, nutricién y salud pdablica / 423



2. Aspectos clinicos

Entre el segundo y quinto afio de vida el crecimiento es mas lento, pero estable.
Esta disminucién se refleja en la reduccion del apetito; sin embargo los nifos
aun requieren la cantidad adecuada de calorias y nutrientes para satisfacer sus
necesidades nutricionales. Los habitos de alimentacién y salud que se estable-
cen en esta etapa temprana de la vida tal vez afecten las practicas alimentarias
y de salud futuras [5].

El desarrollo de nuevas habilidades y el aumento de la independencia
caracterizan esta etapa. El conocimiento de nuevos alimentos y su aceptacion, el
desarrollo de habilidades de alimentacion y el establecimiento de preferencias
por alimentos y habitos alimentarios saludables constituyen aspectos impor-
tantes de esta etapa [5]. La malnutriciéon durante la edad preescolar altera tanto
el desarrollo cognitivo como la capacidad para explorar el medio ambiente [6].

El aumento de las capacidades motoras gruesas y finas continda en la eta-
pa preescolar. El nifio puede usar tenedor y cuchara y emplea de forma adecuada
una taza. Es necesario que permanezca sentado comodamente a la mesa durante
todas las comidas y refrigerios [6].

La velocidad de crecimiento se mantiene relativamente baja respecto a
los primeros 1000 dias de vida (este periodo incluye los 270 dias de la gestacion
y los 365 dias del primer y segundo afios de vida respectivamente), con varia-
cion en el apetito y reduccion en el consumo de alimentos de forma rutinaria
[5-7]. Es importante vigilar el IMC y los estilos de vida en los preescolares [7].

Un aspecto a destacar que tiene repercusion en la situacion clinica del
nino es la influencia de los medios de comunicacion; la recomendaciéon de la
Academia Americana de Pediatria antes del 2013 establecia un limite estandar
de tiempo de pantalla en ninos de mas de 2 anos - no mas de dos horas delante
de la television al dia. Hoy, en un mundo invadido por los medios digitales,
el tiempo de pantalla ya no es solo de television, y definirlo (limitarlo) no es
tan sencillo. Este organismo también indica que se siga priorizando el juego sin
pantallas en el caso de nifos entre 2 y 3 aflos de edad. Algunos medios y juegos

pueden tener un valor educativo, pero es fundamental que sean de calidad y
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se ofrezcan en el contexto adecuado. Ademas, recomienda que siempre sean
supervisados por adultos responsables y que se siga favoreciendo que los nifios

tengan suficiente tiempo libre para jugar, estudiar y descansar lo necesario [6-9].

3. Aspectos nutricionales

Los padres deben responder de manera adecuada a las sefiales de hambre y
saciedad del nifio. Deben centrarse en el desarrollo de autocontrol de alimen-
tacion saludable, evitar el control de su consumo de alimentos sujetandolos a
contingencias y mediante practicas coercitivas [5-7]. El ejemplo de los padres
al consumir una alimentacion variada a la hora de la comida familiar ejerce una
influencia importante en ellos [7].

Las recomendaciones nutricionales permiten efectuar proposiciones de
alimentacion para los distintos grupos etarios, con el fin de permitir un cre-
cimiento y desarrollo 6ptimos de acuerdo con el potencial genético de cada
individuo. A esto se agrega, en la ultima revision, el concepto de prevencion de
enfermedades crénicas debidas a una inadecuada nutricion [8, 9].

A partir de los 2 anos, el nifio debe incorporarse a la mesa familiar; com-
pleta su patron de alimentacion auténoma y adquiere habitos y preferencias
alimentarias que influiradn sobre su alimentaciéon en el futuro [2]. Dentro de las

recomendaciones de ingesta para preescolares se encuentran:

1. Consumir 2,5 porciones de lacteos al dia (total 500 ml), de preferencia
semidescremados o descremados, dependiendo del estado nutricio-
nal del nifio.

2. Recibir 2 porciones de verduras y 3 frutas cada dia (5 al dia, incluyen-
do variedad de colores de ambos grupos).

3. Consumir al menos 1 porcién de legumbres o leguminosas dos veces
por semana.

4. Comer al menos 1 porcion de pescado 2 veces por semana.
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5. Recibir 3 huevos por semana, evitando frituras.
6. Restringir el consumo de alimentos con grasas saturadas y colesterol,

asi como de azucar y sal.

Las porciones establecidas en las guias son estandares para cualquier edad y es-
tan calculadas con base en equivalentes de energia y proteinas, no asi en micro-
nutrientes. Estan estipuladas a partir de medidas caseras, como se ejemplifica
en la tabla 3.6.

Tabla 3.6. Porciones estdndar de alimentos para preescolares

Alimento Medida

Cereales, papas y legumbres % de taza

Pan Media unidad

Verduras %-1 taza, segun el tipo de verdura

Frutas Una unidad

Leche 1 taza (200 ml)

Pescado o carnes % porcién (50 g) o una presa pequena

Aceite 4 cucharaditas (incluida la usada en la preparacion de los alimentos)

Fuente: Kleinman R. Pediatric Nutrition Handbook. American Academy of Pediatrics. 7a ed. Illinois:
American Academy of Pediatrics; 2014. 145-174.

Respecto a las meriendas, estas son innecesarias desde el punto de vista nutri-
cional; a los nifios que asisten a jardin infantil se les deben enviar meriendas

saludables a base de frutas, lacteos con bajo contenido graso o cereales [2].
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4. Recomendaciones para
la alimentacion del preescolar

La distribucion del valor energético total se basa en la ingesta diaria recomenda-
da: 45-65% de carbohidratos, principalmente complejos, con menos del 10% de
azucares simples; 30-40 % de lipidos hasta los 3 afos, y del 25-35% en adelante,
5-20% de proteinas hasta los 3 afios y del 10-30% en adelante. La distribucion
dietética recomendada a lo largo del dia debe ser del 25% en el desayuno, 30%
en el almuerzo, 15% en merienda(s) y 30% en la cena. Estas cifras son orientati-
vas porque todo nifo es diferente, y en esta etapa tienen capacidad para regular
la ingesta de energia a lo largo del dia e incluso de la semana [8-10].

Algunas sugerencias para los padres o cuidadores de ninos entre los 2y 5

afios de edad en relacion con la alimentacion y nutricion son:

+ Ingerir cantidades minimas de alimentos procesados. Siempre que
sea posible deben ingerirse alimentos frescos, de temporada y de
procedencia local.

- Elegir preferentemente alimentos vegetales: hortalizas, frutas, cerea-
les, legumbres, frutos secos y semillas (con estos dltimos se debe te-
ner en cuenta el peligro de atoramiento; se pueden dar triturados).

- Utilizar lo menos posible grasa de origen animal. Disminuir la ingesta
de alimentos fritos, y si se usan, freirlos en aceite vegetal puro nuevo;
una vez utilizado, desecharlo. Usar aceite de oliva como aderezo para
las ensaladas.

- Asegurar ingesta lactea diaria (500 ml/dia = 30 onzas/dia).

- Ingerir carnes bajas en grasa (quitar la piel de las aves y la grasa visi-
ble). Las carnes rojas son mas ricas en hierro. Incentivar la ingesta de
pescado rico en grasa poliinsaturada con Omega-3 (salmon y atdn, en-
tre otros) y ofrecer leguminosas secas al menos 3 veces por semana.

- Aumentar la ingesta de alimentos ricos en carbohidratos complejos,
en fibra (pan, legumbres, pasta, papas, arroz, etc.), y reducir aztcares,

dulces y productos de pasteleria.
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Mantener las tradiciones gastronémicas locales.
Disminuir el consumo de sal y utilizar siempre sal yodada.
Estimular el consumo de agua en vez de las bebidas azucaradas de

alto indice glicémico.

5. Recomendaciones generales

Realizar 60 minutos de actividad fisica diaria al aire libre siempre que
sea posible.

No se recomienda tener televisor ni otras pantallas (celulares, table-
tas y computadores, entre otros) en la habitacion del nifio, y su uso
debe limitarse a maximo 2 horas diarias.

Preparar un buen desayuno: levantar al nifilo con tiempo suficiente
para que pueda desayunar tranquilamente. Debe incluir lacteos o
proteina, cereales, frutas, con o sin grasas dependiendo del tipo de
proteina ofrecida.

Fomentar la ingesta de pescado, sobre todo azul. El pescado congela-
do tiene el mismo valor nutricional que el fresco.

Estimular la ingesta de agua como bebida y restringir el consumo de
refrescos y bebidas carbonatadas que contribuyen a la obesidad.
Limitar o eliminar el consumo de dulces, pasteleria y caramelos. No
premiar, sobornar o recompensar a los niflos con estos alimentos u
otros tipicos de restaurantes de comidas rapidas.

Cuidar la preparacion de los alimentos: limpieza, textura, presenta-
cion, sabor, color y olor.

Complementar en la cena la comida del mediodia, sobre todo en los
ninos que toman el servicio de comedores escolares.

Servir las porciones apropiadas en tamano segun la edad del nifio y
su gasto energético.

Cuidar que el ambiente que rodea la comida sea agradable y distendi-

do, un lugar donde se pueda hablar y relacionarse.
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- Dedicar tiempo para que aprenda a comer disfrutando. Estimularle
para que coma solo y usando los cubiertos.

- Si no quiere la comida, no enfadarse y, tras un tiempo prudente
(usualmente 30 minutos), retirar el plato y no ofrecer nada hasta la
siguiente comida.

- Establecer horarios y un lugar regular para comer, mantener un cierto
ritual sin ser rigidos.

- Estimularles a colaborar en poner la mesa y en participar en la elabo-
racion de los alimentos.

- No permitir el juego ni ver la television mientras se come.

- Tener en cuenta las preferencias y aversiones del nifio sobre los dis-
tintos alimentos. Los alimentos se deben presentar en forma atractiva
y variada, teniendo en cuenta sus gustos.

- Es el nino el que regula la cantidad de lo que come, segin su
sensaciéon de hambre o saciedad. No forzarlo ni amenazarlo.
Comer en familia siempre que se pueda.

- Establecer normas sencillas de comportamiento e introducir otras
progresivamente. Si el nifio rompe las reglas es mejor recordarselas
y si insiste debe suspenderse la comida sin gritos ni manifestaciones
de ansiedad [8-10].

Es indiscutible el papel que desempena la nutricién en el crecimiento y
desarrollo del nino preescolar. La optimizacion de la alimentacién en esta edad
influye sobre la salud y calidad de vida en la futura etapa como adulto (preven-
cion de enfermedades cronicas no transmisibles), por lo tanto es necesario tener
en cuenta que cualquier etapa del desarrollo puede verse afectada por un déficit

en el aporte energético o de nutrientes, o por alteraciones en su utilizacion.
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Introduccion

La inactividad fisica es un problema mundial de salud publica que afecta en es-
pecial a nifios y jovenes de bajo estrato socioeconémico. Es, ademas, uno de los
principales factores de riesgo de mortalidad en el mundo, asi como de enferme-
dades no transmisibles (ENT). Estas son afecciones de larga duraciéon que, por lo
general, progresan lentamente desde la nifiez. Las enfermedades cardiacas, los
infartos, el cancer, las infecciones respiratorias y la diabetes son las principales
causas de mortalidad en el mundo: son responsables del 63 % de las muertes. En
el 2008, 36 millones de personas murieron de una enfermedad cronica, 50% de
ellas eran mujeres, y el 29 % eran menores de 60 afos [1].

Segun la OMS, estas patologias se ven favorecidas por factores tales como
el envejecimiento, una urbanizacion rapida y no planificada, y la mundializacién
de estilos de vida poco saludables. Un ejemplo de este tltimo caso son las die-
tas malsanas, que pueden manifestarse en hipertensioén arterial, aumento de la
glucosa en la sangre, hiperlipidemia y obesidad [2, 3]. Segtin la OMS, las tasas de
mortalidad estandarizadas por edad de las ENT en Colombia han disminuido ano
a afo en ambos sexos durante la dltima década en poblaciones urbanas (75,3 %).
Se calcula que estas enfermedades son la causa del 71% de las muertes [1].

Existe consenso sobre los beneficios de la actividad fisica (AF) para la salud
y la calidad de vida. Se considera el factor protector por excelencia en la preven-
cién y el manejo de estas enfermedades y uno de los moderadores ambientales
mas importantes del metabolismo. Esto hace que su medicion y la del gasto ener-
gético (GE) en los nifos sean indispensables para evaluar con mayor precision las
causas de los desbalances energéticos o metabélicos que pueden provocar sobre-
peso, obesidad y otras enfermedades que podrian haberse prevenido.

Para comprender mejor la relacion entre AF y salud se requiere conocer
los métodos mas econoémicos y precisos para evaluar los niveles de AF y de GE
que se pueden aplicar, no solo en los nifos y adolescentes, sino también en
otros grupos etarios. Actualmente se cuenta con numerosos métodos objetivos
y subjetivos. Entre los primeros se pueden mencionar la observacion directa y

la fotografica, la grabacion de videos, la podometria, la acelerometria, el moni-
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toreo cardiaco y de presion arterial, la evaluacion electromiografica, la medicion
antropométrica y la condicion fisica. También se puede calcular el consumo de
oxigeno (VO,) y medir el GE por cdmara calorimétrica y por agua doblemente
marcada. Este ultimo es el patron estandar para validar las opciones anteriores.
Los métodos subjetivos son los que mas se emplean en estudios epidemiologi-
cos; algunos de ellos son los cuestionarios, los diarios y las encuestas [4].

El GE se expresa en kilojulios (kJ) por kilogramo de peso en 24 horas
(kJ/kg/dia) segtn el Sistema Internacional de Medidas. Sin embargo, se utilizan
otras unidades menos especificas, como las kilocalorias (kcal) o el equivalente
metabolico de la tarea (MET, por metabolic equivalent of task). Esta es la unidad
de medida del indice metabolico y corresponde a 3,5 ml O, /kg /min, que es el
consumo minimo de oxigeno que el organismo necesita para mantener sus fun-
ciones vitales produciendo un GE que expresa la tasa metabolica basal (TMB).

Los métodos fisioldgicos para medir el GE se pueden dividir en tres gru-
pos: medicion del consumo de energia (ingesta de alimentos), medicion directa
del GE (produccion de calor, cdmara calorimétrica) y medicion indirecta (VO2 en
camara respiratoria).

Con el fin de mejorar las funciones cardiorrespiratorias y musculares y la
salud 6sea, y de reducir el riesgo de ENT en nifios y adolescentes, la OMS hizo
unas recomendaciones mundiales sobre la AF para la salud que consisten en rea-
lizar juegos, deportes, desplazamientos, actividades recreativas, educacion fisica
o ejercicios programados, en el contexto de la familia, la escuela o las actividades
comunitarias. Para tal fin, este grupo etario entre los 5y 17 afios debera invertir
como minimo 60 minutos diarios en actividades fisicas de intensidad moderada a
vigorosa, en su mayor parte aerdbica, minimo tres veces por semana [5, 6].

A continuacion se define el concepto de AF, se explican sus ventajas,
taxonomia, dimensiones, precedentes, determinantes, y se describen experien-
cias nacionales e internacionales en su cuantificaciéon. En la parte final se pre-

sentan las conclusiones y se hacen algunas recomendaciones.
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1. Actividad fisica
11 Definicion

La actividad fisica es cualquier movimiento musculoesquelético que requiere mas
energia que estar en reposo, es decir que esté por encima de la tasa metabolica
de reposo (TMR); por ejemplo, realizar actividades de aseo personal, estudiar,
leer, caminar, correr, bailar, practicar deportes o yoga, o arreglar la casa, la huer-
ta o el jardin. Abarca el ejercicio, pero también otras actividades que implican
movimiento corporal y se realizan durante los juegos o rondas, en el trabajo,
cuando las personas se transportan de forma activa, se ocupan de las tareas
domésticas o participan en actividades recreativas [7-9].

Es necesario diferenciar la AF del ejercicio fisico, la condicion fisica, la apti-
tud fisica y el deporte, que son componentes de ella pero tienen propositos di-
ferentes. El ejercicio fisico se refiere a la variedad de actividad fisica planificada,
estructurada y repetitiva. Se realiza con un objetivo terapéutico, o para mejorar
0 mantener uno o mas componentes de la aptitud fisica. La condicion fisica es la
capacidad de rendimiento psicofisico de una persona o animal en un momento
dado. Se manifiesta como capacidad de fuerza, velocidad, resistencia, flexibili-
dad y coordinacion [10]. Por su parte, la aptitud fisica es la capacidad que tiene el
organismo humano de efectuar diferentes actividades fisicas en forma eficiente,
determinada por las cualidades fisiologicas. Se trata de una condicién natural.
Ademas de retardar la aparicion de la fatiga, disminuye el tiempo necesario para
recuperarse. Se denomina deporte a la actividad fisica reglamentada, normalmen-
te de caracter competitivo (que busca récords y marcas). También puede ser
recreativa, es decir que se realiza con el fin de mejorar la condicion fisica o para

distraerse en el tiempo libre. Sirve como un medio de relajacion o socializacion.
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1.2 Ventajas

En el curso de las ultimas décadas, el enfoque tradicional de la atencién en la
salud (centrado en la prestacion de atencion médica) ha cedido el paso a un nue-
vo marco conceptual: el mantenimiento de un individuo sano y su comunidad
a través de habitos de vida saludables. Este nuevo enfoque esta en consonancia
con las recomendaciones que hizo la OMS en 1994. Los pilares fundamentales
de una buena salud incluyen ejercicio, nutricién equilibrada y estilos de vida
saludables [11-14].

Diferentes estudios demuestran que las actividades fisicas y deportivas
bien conducidas son excelentes herramientas para prevenir el desarrollo de
enfermedades cardiovasculares [15, 16]. Por lo tanto, un alto nivel de AF se
asocia con una menor incidencia de enfermedad cardiaca coronaria [17, 18] y
depresiones [13, 14], asi como con mortalidad tardia [19-21]. Por el contrario, la
persistencia de habitos como el tabaquismo, el alcohol y la inactividad entre los
adultos es un factor de riesgo para el desarrollo de enfermedades degenerativas
(22, 23].

Los nifos fisicamente activos tienden a tener niveles de presion arte-
rial mas bajos y un perfil lipidico sanguineo mas equilibrado que los inactivos
[24-27]. Su participacion en deportes y el ejercicio fisico producen un efecto
positivo en su control emocional y aumentan su autoestima y, por ende, su sen-
sacion de bienestar. Ademas, la AF les permite a los nifios sedentarios y obesos
disminuir su masa corporal grasa [28-30].

Cabe senalar que los factores de riesgo de enfermedades cronicas que
se pueden disminuir en la infancia a través de la practica de la AF, en muchas
ocasiones también se pueden reducir en la edad adulta [13, 31, 32]. En nifios y
adultos, la AT regular se ha asociado con una menor incidencia de enfermedad
cardiaca coronaria [33-36], diabetes no dependiente de insulina, depresion [37],
fracturas por osteoporosis [38, 39], asi como de cancer de colon y en los 6rganos
de la reproduccion [40, 41].
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1.3 Taxonomia

Las actividades fisicas humanas se han reagrupado arbitrariamente en seis fa-
milias: profesionales, de la vida corriente, del tiempo libre, deportivas, de acon-
dicionamiento fisico y de desplazamiento [42]. También existe la clasificacion
propuesta en el aino 2000 por Ainsworth et al. en el denominado Compendio de
actividades humanas que fue desarrollado con base en la cuantificacion del GE en
adultos [43]. Su proposito fue mejorar la comparabilidad de los resultados entre
los diferentes estudios que se realizaron utilizando autoinformes de AF. Este
esquema enlaza un coédigo de cinco digitos que describe las actividades fisicas
por encabezamientos principales (por ejemplo, ocupacién, transporte, etc.) y
actividades especificas dentro de cada uno de ellos con su intensidad, definida
como la proporcién de la tasa metabdlica del trabajo a un estandar de reposo
metabodlico (MET). El gasto energético en MET-minutos, MET-horas, kcal o kcal
por kilogramo de peso corporal puede estimarse para actividades especificas por
tipo o intensidad MET.

Ridley et al. desarrollaron el Compendio de gasto de energia para Jovenes que
contiene una lista de mas de 200 actividades comunmente realizadas por los jo-
venes, con sus niveles de intensidad MET asociados. Se revisaron los datos exis-
tentes sobre el gasto energético de las actividades de los jovenes y se incorporo
esta informacién. Aproximadamente el 35% de los niveles MET de actividad se
obtuvieron a partir de los datos de gastos energéticos medidos en la juventud;
los restantes valores se estimaron a partir del compendio para adultos [44].

Para cuantificar la actividad fisica en nifios y adolescentes se han utili-
zado varias clases de cuestionarios en diferentes paises desarrollados. En Co-
lombia se reprodujo y valido el cuestionario QAPACE (por Quantification de
L’Activite Physique en Altitude Chez les Enfants), autoadministrado y supervi-
sado en nifos y adolescentes escolares en altitud [2, 45], para estimar el gasto
energético diario promedio (GED) en escolares de Bogota. Se establecieron 13

categorias con 18 preguntas, como se presenta en la tabla 3.7.
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Tabla 3.7. Categorias de la actividad fisica en escolares con su distribucién
especifica de desempefio correspondiente al cuestionario QAPACE (2007)

Categoria Preguntas Descripcion

1 1 Sueno

2 2,3 Aseo personal, vestirse y desvestirse

3 4,5,6 Comidas

4 7,8 Transporte (a pie, a caballo, en carro, transporte escolar, bicicleta,

moto, patines, etc.)

5 9,10 Clases (sentado en clase, tareas en casa, etc.)
6 11 Educacion fisica obligatoria
7 12 Otras actividades en la escuela: artisticas (musica, danza, teatro,

artes, etc.), actividades artesanales y deportivas suplementarias de
tiempo libre

8 13 Actividades fuera de clase: diversos deportes de recreacion y otras
actividades (trabajo de escritorio, ver television, videojuegos, escu-
char musica, lectura, actividades deportivas y recreativas, etc.)

Actividades religiosas

9 14 Como la categoria 8, pero durante vacaciones

10 15 Actividades artisticas personales no asociadas con la escuela

11 16 Competicion deportiva y formativa

12 17 Actividades en casa: barrer, limpiar, lavar ropa, planchar, cocinar,
13 18 cuidar ninos, jardineria, etc.

Fuente: traducido de [2, pS07].

Para cuantificar la AF expresada en GE tanto en el periodo escolar como en
vacaciones se utilizaron los valores energéticos por actividad del Compendio de
Ainsworth et al. [43] y se calcul6 el promedio de GED anual mediante la formula
de Barbosa et al. [4]:
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GED- Z ((((£,(0).d,,(©).280)+(f, (0).d, (1).85))/365)m(1))

La sumatoria de las actividades se entiende como todas las actividades posibles
realizadasi(i=1a 13). Para cada actividad i (i = 1 a 13 categorias), f(i) correspon-
de a su frecuencia diaria, d(i) a su duracion media y m(i) a su intensidad segun el

Compendio. SP corresponde a periodo escolar y VP a las vacaciones.

1.4 Dimensiones

Para identificar los efectos del ejercicio sobre el organismo es necesario cua-
lificar y cuantificar la practica de la AF. De esta manera es posible obtener los
resultados deseados en el plan de mantenimiento o de desarrollo de los deter-
minantes de la condicion fisica.

Un régimen de AF se describe en cinco dimensiones:

1. Naturaleza: identifica los actos motores escogidos (marcha, carrera,
bicicleta, patinaje, natacion, entre otros).

2. Forma: se especifica el patron del trabajo efectuado. Este puede ser
un esfuerzo continuo prolongado o variaciones de esfuerzo por in-
tervalos.

3. Intensidad del esfuerzo: se puede definir de manera absoluta o rela-
tiva. En el primer caso, equivale al gasto energético requerido para el
desarrollo de la actividad, que usualmente se expresa en MET. En el
segundo, se utilizan tres parametros que indirectamente reflejan la
intensidad de la actividad fisica: el porcentaje del consumo de oxige-
no maximo (VO,méx.), el porcentaje de la frecuencia cardiaca maxima
(FCmax.) y la percepcion subjetiva del esfuerzo de Borg (PSE).

4. Duracion de la sesion: es el tiempo de exposicion a una sesiéon para

que se precisen las dimensiones anteriores. Estd determinada por el
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tiempo de los esfuerzos continuos y de los esfuerzos por intervalos.
Se establece en niamero de repeticiones de un ciclo.
5. Frecuencia: se refiere a las sesiones que se expresan en el numero de

exposiciones a la AF por dia o por semana.

1.5 Antecedentes histéricos

La medicion o cuantificacion de la AF en los seres humanos en sus diferentes
actividades diarias es un parametro esencial en cualquier estudio relacionado
con la energia, ya sea para la evaluacion del GE y las necesidades nutricionales,
el costo de las operaciones, o la epidemiologia de la inactividad fisica o de en-
fermedades metabélicas [46]. La renovacion de la energia en las fibras muscu-
lares no se puede medir directamente. Hoy en dia existen muchos métodos de
medicion indirecta para calcular la cantidad de energia gastada por el cuerpo en
reposo o durante el ejercicio. Algunos de estos se remontan al siglo XVIII y otros
son mas recientes [47-49].

Los precedentes histéricos se pueden resumir en la tabla 3.8, enla que se
pueden ver los aportes de algunos investigadores interesados en dar respuesta a
muchos cuestionamientos que se han planteado acerca del GE desde 1761 hasta
nuestros dias.

Tabla 3.8. Resumen cronolégico de la cuantificacién de la actividad fisica en los
seres humanos

Ao Preguntas Descripcion

1761 Joseph Black [47, 48] Primer calorimetro: bloque de hielo en contacto con un ele-
mento de masa y calor. La temperatura desconocida generada
por este ultimo (energia) se determinaba por el agua liberada

de dicho bloque.
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1783

Antoine Lavoisier [49, 50]

Primera ley de la termodindmica: “La energia ni se crea ni se

destruye, pero se puede cambiar de un modo u otro”.

Antoine Lavoisier y Pie-

rre-Simon Laplace [50]

Hermann L. F. von Hel-

mholtz [51]

W. O. Atwater y F. G. Bene-
dict [53]

Wiehl, Passmore, Lehmanm,

Edholm [46]

Medicion de la produccion de calor de animales vivos, con la
idea de Black. Mas tarde midieron el VO, y el VCO, en los seres

humanos.

Tratado sobre la conservacion de la energia basada en el meta-

bolismo muscular.

Intenté medir la actividad fisica en el trabajo por escala de activi-
dades y las correspondientes necesidades de energia.

Utiliz6 la medicion del GE basal para estimar requerimientos
energéticos por los alimentos.

Reanudaron los estudios de Bedale con los mismos datos para
llegar a una conclusion casi idéntica.

Desarrollé una clasificacion basada en los datos obtenidos en
el laboratorio.

Evidenci6 la falta de relacion entre el grado de AF y la ingesta

de alimentos en 24 horas.
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Passmore y Durning [46]

Crearon las tablas de actividades humanas y GE.

Primeros estudios epidemiolégicos en las encuestas basadas en

la ubicacion urbana.

1980 Webb [58] Describi6é una prenda unica aislada, por donde circulaba agua
fria. La produccion de calor se media comparando la tempera-
tura del agua en la entrada y en la salida.

QI e e

Acheson [59] Diario de una tabla de actividades fisicas mediante la compara-
cion de las mediciones por calorimetria indirecta.

1958- | Durning, Brockway, Siguieron profundizando en las diferentes actividades humanas

1986 Spitzer, Hettinger, Morehouse, | y su gasto energético por diferentes métodos.

Miller,Astrand, Bannister,
Brrown, Garrow, Scherrer,
Monod y McArdle [46]

2000 B. E. Ainsworth [43] Publicé el Compendio de actividades humanas (adultos) con su res-
pectiva codificacion y GE expresada en unidades MET.

2007- | N.Barbosa [2, 45, 60] Publico dos estudios realizados con nifios y adolescentes de

2015 Bogota sobre la cuantificacion de la actividad fisica expresada en
GE, su relacion con la condicion fisica, edad biologica por Tanner
y composicion corporal mediante un software matematico.

2008 K. Ridley [44] Desarrollo el Compendio de actividades en jovenes.

2016 N. Barbosa [66] Se publica uno de los primeros estudios de GE por AF segtin
grupos de edad y nivel socioeconémico en altura mayor a 2640
sobre el nivel del mar.

Fuente: elaborado con base en [60].
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Para facilitar el desempeno profesional clinico y de investigacion epidemio-
légica, las evaluaciones de cantidad de AF en nifios, adolescentes y adultos deben
llevarse a un software matematico de céalculo rapido, como el QAPACE, desarrollado
por Barbosa et al. para jovenes de 8 a 16 afos, y la adaptacion de calculo en sof-
tware matematico del International Physical Activity Questionnaire (IPAC) para
adultos mayores de 18 anos [2, 45, 60, 61].

Durante las tltimas tres décadas se han desarrollado varias tecnologias
para cuantificar la AF en nifios y adolescentes, teniendo en cuenta el impulso que
han dado los resultados de nuevos estudios sobre los efectos fisiologicos y epi-
demiologicos inmediatos y la AF a largo plazo en nifios [62-65] y el nivel socioe-
condmico (NSE) de los sujetos de estudio [66]. Los instrumentos mas utilizados
actualmente por clinicos, entrenadores e investigadores son los podémetros, los
frecuencidmetros, las aplicaciones para teléfonos inteligentes, los monitores de
actividad fisica y de aplicaciones web, los acelerometros o frecuenciometros com-
binados con acelerémetros como los tipo Actiheart® [67-69].

También son de gran utilidad los cuestionarios de actividad fisica valida-
dos con calculo rapido mediante software matematico, muy usados en estudios
epidemioldgicos por su bajo costo [70-72], el sistema de posicionamiento global
(GPS) [73] y la telemetria de VO,. El método estandar para investigaciones de
validacion o de alta precision es el estdndar de oro por el método de agua do-
blemente marcada, sin embargo es de alto costo y representa dificultades para
su medicion [74].

1.6 Determinantes

La AF, parte integral de la conducta humana, estd determinada por condiciones
bioldgicas, demograficas, psicosociales, conductuales, socioculturales, ambien-
tales y por las mismas caracteristicas de dicha actividad. Entre los jovenes, la AF
estd determinada principalmente por los aspectos socioecondémico y cultural y
depende de factores como tipo de trabajo, personalidad, composicion corporal,
condicion fisica, cantidad y uso del tiempo libre, disponibilidad de los deportes,
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costes, instalaciones recreativas y proximidad de los entornos naturales que per-
miten la recreacion activa. Los individuos tienen poco control sobre la mayoria
de estos factores [75-77]. Sin embargo, nuevas estrategias basadas en un conoci-
miento mas profundo de las caracteristicas personales, las variables psicologicas
y los factores ambientales parecen utiles en las interacciones entre el médico, el
entrenador y otros profesionales de las ciencias de la salud y el movimiento, el
lugar de trabajo y la comunidad [78].

Las actividades fisicas pueden formar parte del trabajo diario (el trabajo fi-
sico, la educacion, las actividades del hogar), u ocurrir durante el tiempo libre. Se
miden en GED (kJ/kg'/dia?) o por el gasto en calorias (kcal/kg?/dia?). Por lo tanto,
se relacionan directamente con la produccion de energia y pueden ocasionar un
aumento en el metabolismo, que persiste mucho después de detener la actividad.

Todos los tipos de AF implican la participacion de las funciones fisiologi-
cas del cuerpo. También guardan una estrecha relacion con el fitness. Este ultimo
se entiende normalmente como una serie de atributos que las personas tienen
o adquieren, y que se asocian con su capacidad para estar fisicamente activas.

En general, la condicion fisica se refiere a las funciones fisiolégicas y no al
comportamiento del individuo. Sin embargo este puede aumentar su capacidad
de ser fisicamente activo. Los factores genéticos también pueden influir en la
variabilidad de la respuesta al ejercicio. En la tabla 3.9 se resumen los determi-

nantes de la AF en nifios y adolescentes.

Tabla 3.9. Determinantes de la AF en nifos y adolescentes

Biologicos * Herencia

* Adiposidad y nutricion
* Estado de salud

* Crecimiento y madurez
* Habilidad motriz

* Aptitud fisica
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Demogrdficos

Edad

Sexo

Estado civil
Ocupacion

Nivel socioeconémico
Nivel educativo

Composicion familiar

Psicosociales

Conductuales

y habilidades

Socioculturales

Ambientales

Autoeficacia

Autorrepresentacion de la AF
Percepcion de las barreras para la AF
Actitud del sujeto para la AF

Creencias del sujeto sobre la AF

Habitos de AF con base en la edad

Programas de AF previos

Actitud y comportamiento de los padres

Actitud y comportamiento de los jévenes
Valores culturales y étnicos

Dedicacion a la television, internet y videojuegos
El deporte como valor social

Estereotipo deportivo

Asociacion a grupos

Disponibilidad de medios deportivos
Estaciones climaticas

Cambio de clima

Dia de la semana y fin de semana
Seguridad

Empleo vs. educacioén

Barreras

Precios
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Actividad fisica * Frecuencia
* Duracion
* Intensidad

* Manera

Fuente: elaborado con base en [77].

2. Metabolismo basal
y gasto energético

En la nutricion aplicada a la clinica, el GE se mide en kilocalorias (kcal o cal). Sin
embargo en las investigaciones referentes a la cuantificacion de la AF, es cada
vez mas frecuente el uso del Sistema Internacional, en el cual la unidad de me-
dida es el julio (J) o el kilojulio (kJ), de menor magnitud. La conversion de kcal

a kJ se hace de la siguiente manera:

1 kcal = 4,18 kJ

En clinica se utilizan las unidades MET (unidad de medida del equivalen-
te metabolico), que corresponden a 3,5 ml O2/kg/min. . Este es el consumo mini-
mo de oxigeno que el organismo necesita para mantener la TMB. Si se realiza un
ejercicio con una intensidad de 8 MET, significa que esta es 10 veces mayor que
estar en reposo (estas unidades son muy utilizadas en las maquinas de ejercicios
en gimnasios y centros de rehabilitacion).

Para calcular las calorias gastadas durante una actividad fisica se utilizan
los MET. Los compendios de actividades fisicas para adultos y para jévenes tie-
nen unos baremos de valores especificos.

Como los MET son unidades dadas en un minuto, si se desea pasar a kcal
o kJ estas unidades se expresan en horas. Se puede convertir 1 MET dividiéndo-
lo entre 60 minutos (1 MET/60 min); esto es 0,017 aproximadamente. Un MET
equivale a 0,017 kcal / kg/min.
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Para convertir 1 MET en kcal/min se aplica la siguiente ecuacion:

Kcal/min = MET x 0,0175 x peso (kg)

Ejemplo 1

Para un sujeto con un peso de 70 kg y que corre con una velocidad de 8,4 km/h
el calculo es:

kcal/min = 9 x 0,0175 x 70 (kg) = 11 kcal/min

Por cada minuto de trote a 8,4 km/h gastara 11 kcal. Al trotar con ese ritmo
durante una hora consumira 11 kcal x 60 min = 660 kcal

Es habitual expresar el consumo de oxigeno maximo (VO,méx.) en MET

porque ofrece un resultado mas comprensible.

Ejemplo 2
Un individuo tiene un VO,méx. de 335 ml O,/kg/min. En este caso, para obtener la
intensidad maxima en MET, solo tendremos que dividir este niimero por 1 MET
(3,5 ml O2/kg/min). Esto es:
Intensidad maxima = 35 ml O,/kg/min Dividido por 3,5 ml 02/kg/min

= 35/3,5

=10 MET

Un hombre joven moderadamente activo puede tener un VO,méx. apro-
ximado de 12 MET, mientras que un deportista que realiza un entrenamiento de
alto rendimiento puede llegar a tener hasta 20-24 MET. Independientemente de
que el sujeto sea sedentario o muy activo fisicamente, se requiere de una determi-
nada cantidad de energia para realizar sus actividades basicas de vida, mantenerse
sano, crecer y desarrollar sus actividades de relacion o movimiento a través de las

reacciones fisicoquimicas que se manifiestan en su cuerpo (metabolismo) [79, 80].
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2.1 Componentes del gasto energético

Ravussin et al. [79] consideran que los componentes del GE mdas importantes
son los factores intrinsecos: tasa metabolica basal (TMB), efecto termogénico de
los alimentos (ETA) y actividad fisica (AF); sin embargo, los factores extrinsecos
pueden modificar los anteriores dependiendo de los mecanismos o estados que

interactien (véase tabla 3.10).

Tabla 310. Componentes del gasto energético: factores intrinsecos
y extrinsecos modificados por diferentes mecanismos o estados del sujeto o del
medio ambiente

Factores intrinsecos Factores extrinsecos Mecanismos o estados

Tasa metabolica basal Masa de los tejidos magros Reposo total en un lugar con una

(TMB) Edad, sexo, embarazo temperatura agradable (20 °C) y en
Hormonas del tiroides ayunas 12 o mas horas.

Turnover proteico

Efecto termogénico de los Estado nutricional Ingesta del tipo, cantidad y calidad de
alimentos (ETA) los alimentos.
Actividad del sistema Ingestion de sustancias termogénicas,
nervioso simpatico estrés.
Tejido adiposo gris Clima: exposicién al frio o calor.
Actividad fisica (AF) Masa muscular Tipo, intensidad, duracion, frecuencia
Rendimiento muscular y modo de los ejercicios musculares.

VO, méximo

Fuente: elaborado con base en [79, 80].
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2.2 Componentes del gasto energético total

El GE es la relacion entre el consumo de energia y la energia que necesita el or-
ganismo. Para mantenerlo en equilibrio, la energia consumida debe de ser igual a
la utilizada, es decir que las necesidades energéticas diarias han de ser iguales al
gasto energético total (GET) que se estandariza para 24 horas.

La tabla 3.7 presenta diferentes factores extrinsecos que pueden afectar
el GE: la TMB, el ETA y la AF, pero se debe tener en cuenta que existen otros
componentes que influyen en el calculo del GET. Uno de ellos es el costo ener-
gético por crecimiento (CEC), como sucede en el embarazo, cuando la gestante
requiere de energia adicional para que el feto se desarrolle y para satisfacer
su aumento de peso. En la lactancia, la madre necesita energia adicional para
producir la leche y amamantar a su bebé. La duraciéon relativamente larga de la
lactancia en mujeres asiaticas y africanas, y en algunos paises latinoamericanos,
determina que una gran proporcion de ellas necesiten energia adicional. En ni-
fios y adolescentes se deben incluir el CEC, como se explicard mas adelante, en
la féormula del GET.

La energia que se obtiene de los alimentos se destina a cubrir los distin-
tos componentes del GET que el individuo requiere para cumplir sus funciones
basicas metabdlicas (sostener su homeostasis, dormir), realizar actividades fisi-
cas diarias (bafiarse, comer, desplazarse para ir a la escuela, recibir clases, entre
otras) o crecer y desarrollarse. Este es el proceso mediante el cual el cuerpo
genera cierta cantidad de calor durante un periodo corto, acelerando el meta-
bolismo para hacer la digestion de los alimentos que se consumen (proteinas,
grasas y carbohidratos). Estos factores se agrupan en la ecuacion de la figura 3.7

para obtener el GET.
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GET: TMB + GEAF + CEC + ETA

TMB: tasa metabolica basal (- 60-75%)
GEAF: GE en la actividad fisica y recuperacion (-15-30%)
CEC: costo energético por crecimiento 1-2 kcal/kg/dia de duracion del estudio

ETA: efecto termogénico de los alimentos consumidos (5 - 10%)

TMB

Figura 3.7. Componentes para cuantificar el gasto energético total (GET)

Fuente: elaboracion propia.

2.21 Tasa metabdlica basal
La tasa metabolica basal (TMB) es la energia necesaria para mantener las funciones

fisiologicas esenciales. Se denomina también gasto energético en reposo (GER).

Generalmente es constante y caracteristico para cada individuo; solo se modifica
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por genética, edad, sexo, crecimiento, peso, superficie corporal, porcentaje de
grasa, fiebre o alteraciones patoldgicas de tipo endocrino, entre otros. La TMB
engloba 60-75% de la energia gastada. Este valor se puede obtener por medio de
las ecuaciones de la OMS/FAO/UN, como se observa en la tabla 3.11 [81].

Tabla 3.11. Ecuaciones para el cdlculo de la tasa metabdlica basal
segun la OMS/FAO/ONU

Sexo Ecuacion GER (kcal/dia) R DE?
Hombres/Edad

0-3 60,9x P - 54+ 0,97 53

3-10 22,7x P+495 0,86 62

10-18 17,5x P+651 0,90 100
18-30 15,3x P+679 0,65 151
30-60 11,6 x P+879 0,60 164
> 60 13,5x P+487 0,79 148
Mujeres/Edad

0-3 61,0x P-51 0,97 61

3-10 22,5x P+499 0,85 63

10-18 12,2x P+ 746 0,75 117
18-30 14,7x P+ 496 0,72 121
30-60 8,7x P+829 0,7 108
> 60 10,5x P+596 0,74 108

Fuente: elaborada con base en [81].

*R: coeficiente de correlacion de valores del metabolismo basal
8§ DE: desviacion estandar
+P: peso corporal en kilogramos
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Ejemplo 3
Para calcular la TMB o el GER, se utiliza la formula establecida por edad y peso.
GER de un hombre entre 10 y 18 aiios, de 68 kg de peso.
GER = 17,5x P+651
= 1841 kcal (conversion 1 kcal = 4,18 kJ para 24 horas)
= 1841 kcal = 7703 kJ
GER de una mujer entre 10 y 18 afios, de 58 kg de peso.
GER = 12,2Xx P+ 746
= 12,2x 58 + 746 = 1454 kcal (conversion 1 kcal = 4,18 kJ para 24 horas)
= 1454 kcal = 6082 kJ

2.2.2 Gasto energético por actividad fisica

El valor del gasto energético por actividad fisica (GEAF) se puede obtener por
varios métodos; el mas sencillo es calculando el nivel de actividad fisica (NAF).
Para ello, se divide el gasto energético total entre la tasa metabolica basal (GET/
TMB). El GET se calcula multiplicando la TMB por los coeficientes de actividad
fisica de la tabla 3.12, de acuerdo con el tipo de actividad desarrollada.
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Tabla 3.12. Cdlculo del gasto de energia por actividad fisica segun el tipo y la
intensidad de la actividad: multiplicando el gasto de energia de reposo (GER)
por el factor de actividad fisica (FAF) de la OMS y FAO/WHO/UN

Actividad Factor de actividad fisica
(tipo e intensidad) (kcal/dia)
Reposo: GERx 1,0

dormir, recostarse

Muy ligera:

estar sentado, de pie, pintar, conducir un auto, trabajo de laboratorio, GERx 1,5
escribir en computador, coser, planchar, cocinar, jugar cartas, tocar un

instrumento musical

Ligera:

caminar en plano, trabajo en garaje, de electricidad, carpinteria, de GER x 2,5
restaurante, aseo de la casa, cuidado de ninos, golf, tenis de mesa

Moderada:

caminar rapido, cargar ropa envuelta, ciclismo, tenis, baile y danza GER x 5,0
Pesada:

caminar en pendiente, talar arboles, baloncesto, deportes vigorosos: GERx 7,0

futbol, baloncesto, etc.

Fuente: elaborado con base en [81].
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Ejemplo 4
GEAF de un hombre entre 10 y 18 afios, de 68 kg de peso, que realiza una
actividad ligera.
De acuerdo con el ejemplo 3, el GER en este caso = 1841 kcal = 7703 kJ
GEAF = GERx 2,5

= 1841 kcal x 2,5

= 4603 kcal
GEAF de una mujer entre 10 y 18 afios, de 58 kg de peso, que realiza una acti-
vidad ligera.
De acuerdo con el ejemplo 3, el GER en este caso = 1454 kcal = 6082 kJ
GEAF = GERx 2,5

= 1454 kcal x 2,5

= 3635 kcal

Hace varias décadas un grupo de expertos elaborard un reporte técnico de
requerimientos de energia y proteinas en el que se proponia una clasificaciéon con
valores aproximados de las actividades fisicas humanas [81]. En la tabla 3.13 se
presenta dicho reporte con algunas modificaciones por parte del autor, pero si
se desea obtener el valor del GEAF con mds precision, se puede contar con los

métodos directos e indirectos mencionados en la introduccién.
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Tabla 313. Clasificacion de las actividades fisicas humanas segun intensidad
y consumo de oxigeno (VO,) y kilocalorias por dia sin considerar el alto rendi-

miento deportivo

Ligera (1-3 MET)
<50 % del VO,

< 100 kcal/dia

Personas que pasan varias horas al dia en actividades sedentarias, que no
practican regularmente deportes, que usan el carro para los desplazamientos,
que pasan la mayor parte del tiempo de ocio viendo television, leyendo,
usando el computador o videojuegos. Ejemplos: estar sentado o de pie la
mayor parte del tiempo, pasear en terreno llano, realizar trabajos ligeros del
hogar, jugar a las cartas, coser, cocinar, estudiar, conducir, escribir a maquina,

realizar trabajo de oficina, etc.

Actividad ligera 0o moderada 2 o 3 veces por semana.

Moderada (3-6 MET)
60-70 % del Vo,

150-200 kcal/dia

Alta (6-9 MET)
70-80 % del VO,

> 300 kcal/dia

Ejemplos: pasear a 5 km/h, realizar trabajos pesados de la casa (limpiar cris-
tales, barrer, etc.), carpinteros, obreros de la construcciéon (excepto trabajos
duros), industria quimica, eléctrica, tareas agricolas mecanizadas, golf, cuida-
do de nifios, etc. Aquellas actividades en las que se desplacen o se manejen
objetos de forma moderada.

Mas de 30 minutos/dia de actividad moderada y 20 minutos/semana de

actividad vigorosa.

Personas que diariamente caminan largas distancias, usan la bicicleta para
desplazarse, desarrollan actividades vigorosas o practican deportes que
requieren un alto nivel de esfuerzo durante varias horas.

Ejemplos: tareas agricolas no mecanizadas, mineros, empleados forestales,
cavar, cortar lefia, segar a mano, escalar, montanismo, jugar futbol o tenis,
trotar, bailar, esquiar, etc.

Actividad moderada o vigorosa todos los dias.

Fuente: modificado de [81].
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Para realizar cualquier actividad fisica, ejercicio o deporte, es indispensa-
ble la fuerza de los musculos. Este proceso implica la necesidad de energia aporta-
da por los alimentos, que son suministrados por la digestion, y la extraccion de la
energia por via anaerdbica (ciclo de Cori en el citoplasma, sin presencia de oxige-
no) o por via aerébica (ciclo de Krebs en la mitocondria, con presencia de oxigeno)
para obtener el adenosin trifosfato (ATP).

Cuando se realiza una actividad fisica, se estd desarrollando un trabajo
sobre el cuerpo (fuerza x recorrido) y se produce una transferencia de energia
a este. El trabajo de una fuerza es el producto de una fuerza aplicada sobre un
cuerpo y su desplazamiento en la direccion de esta fuerza, por lo cual puede
decirse que el trabajo es energia en movimiento. En ergometria (mediciéon del
esfuerzo o trabajo fisico), el trabajo se mide en las magnitudes de esfuerzo: kgm/s
a vatios (1 kgm/s = 9,81 vatios, aproximadamente 10 vatios) [82].

Desde el primero de enero de 1978 el julio (J) es la unidad de medida
obligatoria del Sistema Internacional para cuantificar el gasto de energia, traba-

jo, calor, etc. El equivalente es de 4,18 kJ por kilocaloria [83].

1 julio = 1 newton x metro
1J=1nxm
donde un newton es igual al peso en kilogramos movido, multiplicado por el

valor de la aceleracion terrestre (m x s-2).

Ejemplo 5
Consideremos el caso de un hombre que pesa 70 kg y sube una escalera vertical
desde una altura de 10 m. Este hombre ejecuta el siguiente trabajo (W):
W =(70kgx9,8 mxs-2)x10m
= 686 newtons x 10 m
= 6860 julios (1640 calorias) = 6,86 kilojulios = 1,64 kJ

En este contexto, la potencia (P) se define como el porcentaje de eje-
cucion de la funcién de trabajo en la unidad de tiempo (t). Por lo tanto, P =
Trabajo/t.
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La unidad de medida de esta potencia es el vatio (W). Tenga presente que:

1vatio=1julioxs-1o01w=1Jxs-1

Los cientificos establecieron la relaciéon entre el trabajo mecanico y la
energia potencial del calor. Se estima que alrededor de 4,2 julios, el equivalente
mecanico de 1 cal, es una unidad de calor por suministrar a 1 g de agua para que
su temperatura aumente en 1 °C (de 14,5 a 15,5 °C).

Kilocaloria (1 kcal = 1000 calorias) es la cantidad de calor que se debe
proporcionar en 1000 g de agua (1 litro), de modo que su temperatura aumenta
por 1 °C [84].

2.2.3 Costo energético por crecimiento

El costo energético por crecimiento (CEC) es la cantidad de energia necesaria
para el crecimiento que se va a requerir los dias que tarden las mediciones duran-
te dicha evaluacion. Por ejemplo, en nifios de 7 a 9 afios es de 2 kcal/kg/dia para

el crecimiento corporal, y en adolescentes es de 1 kcalxkg/dia [85, 86].

Ejemplo 6
CEC para hombre entre 10 y 18 afios, de 68 kg; dos dias de evaluacion
CEC = 1 kcal/kg/dias de evaluacion

=1 kcal x68 kgx2 dias

= 136 kcal por crecimiento en dos dias
CEC para mujer entre 10 y 18 afios, de 58 kg; dos dias de evaluacion
CEC = 1 kcal/kg/dias de evaluacion

=1 kcalx58 kgx 2 dias

= 116 kcal por crecimiento en dos dias

wn
~
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2.2.4 Efecto termogénico de los alimentos

El efecto termogénico de los alimentos (ETA) comprende la energia necesaria
para la utilizacion digestiva y el metabolismo de los nutrientes, es decir, se re-
fiere a la energfa requerida para digerir, absorber, transportar, metabolizar, alma-
cenar y eliminar los nutrientes. Es de aproximadamente el 10% de la sumatoria
de GER + GEAF.

Ejemplo 7

ETA = (GER + GEAF)x10%

GER = 1800 kcal/dia

GEAF = 2000 kcal/dia

ETA = (1800 kcal/dia + 2000 kcal/dia) x 10%
= 3800 kcal/diax 10%
= 380 kcal

En la practica clinica diaria es dificil identificar las necesidades nutricionales de
los pacientes criticamente enfermos. Estos se convierten en un gran reto para
el equipo médico que trata de brindar un soporte metabélico y nutricional por
medio de diferentes métodos para evaluar o predecir el GER y asi disminuir la
morbimortalidad secundaria a la sobre- o subalimentacion. Esto depende de la
experiencia clinica, la disponibilidad de equipos, los recursos econémicos de
cada institucion y la evolucion clinica del paciente, aunque existan diferentes
ecuaciones predictivas [87].

Existen diversas formulas para calcular mas facilmente el GE. A continuacion

presentamos algunas de ellas, donde N representa el nitrégeno ureico [88].

Weir: GE (kcal) = 3,926 VOZ L) +1,102 VCO2 (L)-2,17 N (g)
Consolazio: GE (kcal) = 5,780 VO, (L) + 1,160 VCO, (L) - 2,98 N (g)
Jequier: GE (kcal) = 16,40 VO, (L) + 4,500 VCO, (L) - 3,40 N (g)
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Incluso si no se determina la produccién de N y este se supone en torno al 15%,

se pueden utilizar las siguientes férmulas adaptadas:

Weir: GE (kcal) = 3,90 VO2 (L) +1,10 VCO2 (L)
Consolazio: GE (kcal) = 3,71 VO, (L) + 1,14 VCO, (L)

2.2.5 La mdaquina humana y el gasto energético

La energia para el funcionamiento del cuerpo humano y la vida se toma de las
sustancias ingeridas y procesadas por las vias metabolicas en las células vivas.
Estas transformaciones quimicas generan moléculas ricas en cadenas con un
alto nivel de energia, segin las normas de la célula viva.

En las vias metabolicas a veces se requiere oxigeno (aerébica) y a veces
no (anaerodbica). Estos cambios generan principalmente ATP, un compuesto cu-
yos dos ultimos enlaces de fosforo son ricos en energia y que la maquina huma-
na utiliza con facilidad. Cuando las necesidades de energia de la maquina son
bajos, se almacena en la musculatura en forma de fosfocreatina (PC), otra mo-
lécula de alta energia, util para las necesidades de trabajo fisico. En el caso del
trabajo muscular, las necesidades energéticas pueden ser muy elevadas cuando
se inicia la AF.

La maquinaria muscular humana utiliza preferentemente la energia po-
tencial de la ATP y la PC almacenada en los mdsculos. La explotacion de estas
fuentes de energia inmediata para iniciar el trabajo no requiere la presencia de
oxigeno. Por otra parte, el poder de este sistema energético es muy grande, pero
su capacidad total es tan baja que la energia derivada de las reservas de ATP y
de PC del sistema muscular apenas puede apoyar el trabajo durante unos 10 a
30 segundos.

Teniendo en cuenta los limites de las fuentes de energia inmediata, el
seguimiento del trabajo muscular depende de la produccion de ATP para reem-

plazar el que se utilizo. La regeneracion de ATP por vias aerdbicas es muy eficaz,
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pero su activacion es lenta. Esto se explica porque es necesario basarse princi-
palmente en la descomposicion de los carbohidratos por un proceso anaerébico
(glucdlisis anaerdbica) al menos durante el primer minuto de un esfuerzo fisico
intenso. Este proceso del musculo le permite generar ATP con alta potencia mo-
deradamente, es decir, mayor que las vias aerdbicas, pero mas débil en cuanto
a la cantidad de energia prolongada. La capacidad del sistema anaerdbico es,
sin embargo, la mayor fuente de energia de alta potencia, lo que le permite al
cuerpo apoyar una obra con una intensidad maxima durante aproximadamente
un minuto. La glucolisis anaerébica se acompana de una marcada elevacion de
la concentracion de acido lactico en los musculos y la sangre, que generalmente
se asocia con dolor y malestar.

Si el trabajo fisico no es maximo o no se acerca a su intensidad maxima,
puede continuar por varios minutos u horas (metabolismo aerdbico). En este
caso, las vias de energia aerdbica contribuyen a generar casi todo el ATP reque-
rido y su produccion es entonces equivalente a su tasa de utilizaciéon. Durante
este tipo de esfuerzo fisico es facil darse cuenta de que toda la maquina humana
se pone en actividad para apoyar el trabajo. Por lo tanto, el corazén, los pulmo-
nes, la sangre y los vasos sanguineos se someten a un alto grado de exigencia
para transportar el oxigeno al mdsculo. La maquinaria muscular se despliega a
capturar el ATP de la generacion del oxigeno para mantener los niveles de sus-
tratos energéticos y transformar la energia mecanica en quimica. Otros sistemas
y organos, por su parte, deben ayudar a disipar el calor para transformar los
productos degradados del trabajo, con el fin de sintetizar nuevos sustratos, en
resumen, para mantener la vida.

Desde el punto de vista cuantitativo (capacidad total), el sistema de
energia aerobica es el mas importante, ya que utiliza compuestos relativamente
abundantes, tales como grasas, carbohidratos y oxigeno. A diferencia de la glu-
colisis anaerdbica, la operacion del sistema aerdbico durante el trabajo fisico no
conduce a la intolerancia de las reacciones quimicas cuando el cuerpo es capaz
de trabajar. De hecho, los expertos creen que los beneficios asociados con la
participacion regular en actividades fisicas dependen sobre todo de la fuerza del

sistema aerdbico en la generacién de ATP en un programa individual [89].
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El gasto energético de las personas y su cuantificacion se pueden expre-
sar de varias maneras y con unos grados variables de precision. Asi, cuando la
energia gastada por el organismo se transforma en trabajo mecanico (aproxima-
damente 20 %) y el resto en calor, se acostumbra informar el costo energético
de un esfuerzo fisico dado en términos de kilocalorias (kcal) o, de una manera
mas acertada, en kilojulios. En este caso, un kilojulio (kJ) equivale en promedio
a 239 calorias 0 0,239 kcal y 1 kcal = 4,18 kJ. En este sistema de medicién se es-
tima que un kilo de grasa corporal equivale a ~ 33.000 kJ (~ 8000 kcal). Con esta
informacion se puede prescribir, o al menos calcular, una cantidad aproximada
de trabajo, con el fin de obtener unos efectos directos sobre la masa grasa (o su
equivalente energético).

Por otra parte, el costo energético de la AF se puede estimar midiendo
la cantidad de calor desprendido por el cuerpo y aplicando algunos postula-
dos simples sobre el plan biologico. Este método es dificil de poner en practica
durante el ejercicio. El oxigeno utilizado por el organismo durante el esfuerzo
fisico sirve principalmente para regenerar el ATP muscular con el fin de cubrir
sus necesidades de energia. Por consiguiente, la cantidad de oxigeno utilizado
en el esfuerzo, por encima del consumo de reposo, constituye una estimacion
importante del costo de energia absoluto de la causa de esfuerzo. Es preciso
recordar que un litro de oxigeno tiene un equivalente energético de aproxima-
damente 21 kJ (5 kcaD).

En sentido practico, no siempre es facil medir de modo directo el consu-
mo de oxigeno durante una AF. En este caso se puede recurrir a los métodos in-
directos de evaluacion del gasto energético o del estrés impuesto al organismo.
Esta bien establecido que cuando la actividad es de una intensidad constante y
se prolonga durante varios minutos es posible efectuar una evaluacion del costo
energético del trabajo fisico dado [90, 91].

El metabolismo de reposo es principalmente una funciéon de la masa
corporal. Este puede variar con la edad: en los nifios el valor es mas elevado
que en los adultos como consecuencia de sus necesidades energéticas para el
crecimiento. Este metabolismo disminuye ligeramente con la edad. Como regla

general, sin embargo, se puede considerar que el costo de energia para la vida
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(metabolismo de reposo) equivale a 3,5 ml O,/kg"'/min". Esta aproximacion es
bastante util porque neutraliza las variaciones interindividuales del peso corpo-
ral y de la permanencia.

Algunos estados de reposo, locomocioén, trabajo, actividades de higiene
personal, entre otros, entranan necesariamente un incremento del GE. Como este
tiene estrecha relacion con la masa corporal, que es permanente, la edad y el
sexo influyen poco. En consecuencia, es posible cuantificar el costo energético
de la actividad en términos de incremento con respecto al nivel basal de reposo.

Es facil darse cuenta de que una persona corpulenta gasta mas energia
sentada, caminando, corriendo o trabajando que una persona menos pesada en
relacion con el peso absoluto. El MET se define como la cantidad de calor emiti-
do por una persona en posicion sedente por metro cuadrado de piel. La relacién
por metro cuadrado de piel permite una aproximacion mayor a la media, puesto
que las personas de mayor tamarfio tienen un mayor metabolismo basal. Consi-
derando la superficie corporal, la equivalencia es a 58 W/m? (50 kcal/h x m?), lo
que significa que un adulto de 1,73 m?* de superficie corporal gasta al dia 8690 kJ

(2076 kcal) cuando esta sentado, siempre y cuando permanezca asi todo el dia.

3. Factores que influyen en el gasto
energético de los humanos

Para efectuar un trabajo fisico dado se requiere una determinada cantidad de
energia. Esta es relativamente constante de un momento a otro, o de un indivi-
duo a otro. Sin embargo, por tratarse de trabajo dado, es decir especifico, si este
cambia por alguna causa, el costo energético también lo hara. A continuacion se

presentan las principales causas de estas variaciones.

1. Edad: los bebés y los nifios requieren mas energia que los adultos
para su crecimiento y actividad. En las personas de edad, la nece-
sidad de energia se reduce algunas veces debido a que existe una
disminucion de actividad, y a que su TMB es generalmente menor.
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Las necesidades energéticas basales son grandes en la infancia y van
disminuyendo con la edad. Esto se explica por la diferente compo-
sicion corporal del cuerpo a lo largo de los anos, de tal forma que Ia
masa magra (musculo), que es la mayor consumidora del porcentaje
de energia, va siendo reemplazada progresivamente por masa grasa,
que requiere menos aporte energetico.

Respecto a la edad de los sujetos, dentro de ciertos limites, por ejem-
plo a partir de la adolescencia y antes de la senescencia, afecta poco
el gasto de energia para una actividad dada cuando los valores son
informados por el peso corporal (kg). Asi, para una intensidad dada de
marcha, el costo energético se incrementa aproximadamente en un 5 %
entre los 25 y los 75 afos de edad. Por lo general se considera que
esta fuente de variaciéon es despreciable y que no debera influenciar
las aproximaciones de los costos energéticos de la AF [92, 98].

Sexo: los trabajos de investigacion disponibles indican que en la ni-
fiez y hasta el inicio de la adolescencia se tiene un valor elevado de
GET, siendo mayor en los hombres que en las mujeres. En la edad
adulta, este valor desciende 30 % en los hombres y 83 % en mujeres
debido a los cambios marcados de habitos de vida, sociodemograficos
y biologicos, lo que lleva al incremento de los factores de riesgo para
sufrir ENT. En los nifos y adolescentes se gasta mas energia que en
la vida adulta, siendo mas elevado significativamente en los hombres
que en las mujeres [66, 93, 98].

Eficacia motriz: la impresion de facilidad y de vivacidad gestual proyec-
tada por los atletas durante un evento deportivo depende en gran medi-
da de una gran habilidad motriz. Esta resulta principalmente de la elimi-
nacion de movimientos inttiles y de contracciones parasitarias después
de una practica sostenida. Esta eficacia puede traducirse en una ligera
reduccion del costo energético de un trabajo dado. Asi, por ejemplo,
un maratonista experimentado utiliza en promedio 10 % menos energia
para correr a la misma velocidad que un novato. A mayor trabajo fisico

o recreacion realizados, se requiere mas energia [94, 95, 98].
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4. Estilo de la actividad y tipo de practica: es mas facil cuantificar el

costo energético cuando el trabajo es estandarizado, dindmico y con-
tinuo. El costo energético de hacer marcha, correr o montar bicicleta
puede ser un esfuerzo constante, relativamente estable. Sin embargo,
no sucede lo mismo con las actividades intermitentes que tienen fa-
ses de esfuerzo bastante estaticas, como levantar, empujar o desplazar
cargas importantes. Por otra parte, el costo energético de las activida-
des deportivas al aire libre, cuya intensidad puede variar considera-
blemente de un momento a otro, es mas impreciso. Esto sucede, por
ejemplo, en deportes como el tenis, el fatbol y el béisbol. El costo
energético de estas actividades también varia segin la posicion que
se ocupe en el campo y el papel que se desempefie en el juego. Este es
el caso del guardameta en el fttbol o el hockey, quien habitualmente
gasta menos energia que un delantero. Dentro de la misma linea de
pensamiento, los deportes practicados en dobles (como badminton o
tenis) tienden a ser menos intensos que su version individual [96, 97].
Condiciones del medio ambiente: en climas calidos, es decir en la
mayoria de los tropicos y subtrépicos, se requiere de una cantidad de
energia menor que en los climas frios para mantener la temperatura
normal del cuerpo [98]; sin embargo existe poca variacion del gasto
energético en funcion de fluctuaciones en las condiciones climaticas,
tales como cambios de temperatura, humedad y altitud moderada.
Estos corresponden a una percepcion subjetiva de la dificultad para
desempenarse. La frecuencia cardiaca asociada con la intensidad del
ejercicio aumenta con el ejercicio realizado en condiciones de hu-
medad, calor o altitud. Este aumento, sin embargo, no tiene efectos
mayores en el gasto energético. Un factor fisico del medio ambiente
entrana una modificacion del costo energético de una actividad fisica
dada, como por ejemplo marchar en una superficie normal a 5 MET

puede llegar a ser 8 MET si esta misma marcha se realiza en la nieve
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profunda. Correr de cara al viento puede incrementar el costo ener-
gético de la carrera; asi, un viento de 15 km/h-1 aumenta el costo

energético de la locomocion en un promedio del 5 al 8 % [99].

4. Métodos de medicion
de la actividad fisica

Los componentes del gasto energético, es decir el metabolismo basal y el gasto
que requiere cualquier actividad fisica, se pueden determinar por calorimetria
directa o indirecta. También existen otros métodos para determinar el gasto
energético en reposo y el requerimiento de energia: las ecuaciones predictivas,
la impedancia bioeléctrica y el agua doblemente marcada.

Hasta hace muy pocos anos, el gasto energético por actividad fisica era
el gasto mas dificil de determinar. En la actualidad, la utilizaciéon de isétopos
estables permite estudiar el gasto energético diario en condiciones de vida habi-
tuales y durante largos periodos, a partir de lo cual, y en combinacién con otros
métodos, es posible deducir el comportamiento ligado a la actividad fisica. Si no
se disponen de estos métodos analiticos, existen diversas tablas que permiten
estimar un valor de gasto energético para distintas actividades fisicas [81].

El gasto energético de un nifio puede medirse de forma directa o indirecta
con los diversos métodos objetivos o subjetivos mencionados en la introduccion.
Los métodos de laboratorio suelen ser mas precisos y exactos, pero no pueden
utilizarse en nifios y adolescentes en condiciones libres por dafio, pérdida u ol-
vido en su utilizacién y graduacion técnica, entre otros. Existen métodos subje-
tivos que son mas econdmicos, aunque menos precisos, que sirven para grandes
estudios poblacionales. Cada método posee unas caracteristicas que lo hacen
apropiado segun el tipo de estudio que se quiera realizar, o el costo-beneficio. En

seguida se describen los métodos mas utilizados [100, 101].
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4.1 Métodos objetivos

En los ninos y adolescentes, los estudios de la cuantificacion de la AF se de-
sarrollaron en las tres ultimas décadas del siglo pasado en el campo de la in-
vestigacion, pero en la actualidad estas técnicas han llegado a los hospitales y
centros deportivos como un medio para que se puedan ver con mas precision
los efectos fisiologicos y epidemiologicos a corto y largo plazo, respectivamente
[94-97]. En cuanto a la valoracion de la AF en ninos, cuando se desea la mas alta
confiabilidad y precisién en estudios experimentales o de evaluacion clinica,
para obtener informacion precisa es necesario utilizar los métodos objetivos
evaluando la relacion costo-beneficio, el numero de sujetos o el diagnostico

diferencial, entre otros. A continuacién se presentan algunos de estos métodos.

411 Calorimetria directa

El gasto energético total diario (GETD) puede medirse por la cantidad de calor
producida por el organismo. Este procedimiento se realiza en camaras hermé-
ticas denominadas camaras calorimétricas: tienen paredes aislantes, en las que
se ubica el sujeto y se registra el calor almacenado y el perdido por radiacion,
conveccion y evaporacion; se precisa un minimo de seis horas para estabilizar el
sistema. El método mas conocido es la cimara de Atwater, en la cual el calor pro-
ducido es absorbido por el agua que pasa a través de esta y es cuantificado me-
diante termosensores o termémetros que registran la temperatura a la entrada
y a la salida en un tiempo determinado. Como se puede deducir, es un método
complejo y dificil de utilizar en la practica; por tanto, su uso ha sido de caracter
investigativo o para valorar métodos indirectos; estas cdmaras se encuentran en

algunos hospitales y centros de investigacion universitarios [100].
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4.1.2 Calorimetria indirecta

Bajo el supuesto de que la energia quimica de un sustrato se obtiene en el or-
ganismo tras su completa oxidacién con el consiguiente consumo de oxigeno
(VOZ) y liberacion de didxido de carbono (VCOZ) y agua (HZO), es posible estimar
la cantidad de calor total producido en el organismo a partir de la determinaciéon
del volumen de ambos gases. No obstante, si bien este supuesto es cierto para
los carbohidratos y las grasas, no se cumple para las proteinas. Durante los pro-
cesos de oxidacion proteica la fraccion nitrogenada no se oxida completamente
y una parte se elimina en forma de nitréogeno ureico todavia energético. Consi-
derando que el nitrégeno corresponde a 16 % de un pool teérico de proteinas,
se admite que la pérdida urinaria de 1 g de nitrégeno corresponde a la energia
producida durante la oxidacion de 6,25 g de proteina. Por lo tanto, a partir de las
medidas de los gases consumidos y liberados durante los procesos oxidativos,
se pueden estimar el gasto energético basal o de reposo.

La calorimetria indirecta (CI) es un método no invasivo que permite estimar
la produccion de energia equivalente a la tasa metabdlica basal y la tasa de oxi-
daciéon de los sustratos energéticos [102]. La denominacién de indirecta senala
que el gasto metabolico se determina por medio de los equivalentes caléricos
del oxigeno (O,) consumido y del dioxido de carbono (CO,) producido, cuyas
cantidades difieren segun el sustrato energético que se esté utilizando. La pro-
duccién de energia corresponde a la conversion de la energia quimica contenida
en los nutrientes en energia quimica almacenada como ATP, y en la energia
disipada como calor durante el proceso de oxidacién. Si se admite que todo el
0, consumido se utiliza para oxidar los sustratos energéticos (proteinas, carbo-
hidratos y lipidos) y que todo el CO, producido se elimina por la respiracion, es
posible calcular la energia total producida por los nutrientes [101].

La CI se basa en el principio del intercambio de gases; la respiracion en
un calorimetro produce deplecion de O, y acumulacion de CO, en la camara
de aire. La cantidad de O, consumido y de CO, producido se determina multi-
plicando la frecuencia de ventilacion, tipicamente de 1 1/s, por el cambio en la
concentracion del gas. El gasto energético se calcula usando el consumo de O, y

la produccion de CO,.
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El cociente respiratorio, un componente importante en la determinacién de la CI,

se define como la relacion que existe entre la produccion de CO, y el consumo

de O,; tiene un valor de 1,0 para la oxidacion de carbohidratos, de 0,81 para la

proteina y de 0,71 para la grasa [87]. En la actualidad se comercializan dos tipos

de calorimetros indirectos cuya diferencia radica en el método de obtenciéon y

almacenamiento del aire respirado: los basados en sistemas de circuito cerrado

y en sistemas de circuito abierto.

CI en circuito cerrado: en la actualidad este método es especialmente
adecuado para el estudio de pequenios animales; no es util en la inves-
tigacion con humanos ya que, a pesar de no requerir analizadores de O,
ni de CO,, no permite periodos de monitoreo superiores a 20 minutos.
CI en circuito abierto: este método consiste en la circulacion de aire
de flujo y composicién conocidos (OZ 14,978 %, CO,: 5,004 % y N,
79,987 %) y en la determinacion del decremento de O, y aumento de
CO, en el aire espirado por el paciente En este sistema, el CO, produ-
cido es absorbido dentro del sistema, y se adiciona O, para mantener
constante el volumen del gas. Para tal fin, se utiliza una mascarilla o
un canopy, de donde se toman las muestras de aire espirado mientras
el sujeto permanece acostado o en esfuerzo fisico. Cuando se quie-
re medir el GE en actividad fisica, ya sea con un paciente o con un
atleta, se utiliza el ergoespirémetro en laboratorio con cinta sinfin
o cicloergdmetro; también se puede evaluar en campo el GE con un
espirometro movil o telémetro. La técnica no es invasiva y puede em-
plearse, con buenos resultados de precision y exactitud, en estudios
de investigacion y en la practica asistencial [82, 103-105].

41.3 Impedancia bioeléctrica

La impedancia bioeléctrica (BIA) es un método que estima los compartimientos cor-

porales, incluida la cantidad de liquido en los espacios intra y extracelulares. Esta
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técnica se basa en la resistencia al paso de la corriente alterna. El tejido magro es
altamente conductor debido a la gran cantidad de agua y electrolitos que contie-
ne, por tanto, ofrece baja resistencia; por el contrario, la grasa, la piel y el hueso
son medios de baja conductividad y por ende de alta resistencia. En la actualidad
se dispone de basculas que tienen incorporadas en su software las ecuaciones
para determinar la tasa metabolica basal. Sin embargo la dispersion de los resul-

tados es importante [43, 106].

4.1.4 Frecuenciometria

Esta técnica se basa en el hecho de que la frecuencia cardiaca (FC) aumenta con la
actividad fisica y que este incremento se relaciona estrechamente con el consumo
de oxigeno en un intervalo razonable. La colocacion de un sistema de registro con-
tinuo de la FC permitiria, al menos en teoria, estimar el gasto energético a partir
del consumo de oxigeno durante periodos prolongados, en los cuales el individuo
podria realizar sus actividades habituales. Para ello es preciso establecer indivi-
dualmente la recta de regresion existente entre FC y VO,. Esta primera estima-
cion se harfa determinando simultdneamente la FC y el VO, en reposo y también
durante la realizacién de ejercicios de intensidad variable con monitor de FC. El
problema basico es que la relacion lineal de ambas variables se pierde con niveles
bajos de FC (en los que suelen estar la mayoria de los individuos que realizan ac-
tividades moderadas). El punto donde se pierde la linealidad se denomina FCFlex.

Este método es mas econdmico, pero menos preciso. Los registros de VO,
mediante calorimetria indirecta y de frecuencia cardiaca se determinan simulta-
neamente en diferentes niveles de ejercicio fisico [107, 108]. Existen monitores
de ritmo cardiaco para ser usados fuera o dentro del agua. Debido a sus carac-
teristicas, se puede aplicar en una muestra amplia de nifios y adolescentes, de

manera ambulatoria, con una precision y exactitud aceptables.
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4.1.5 Acelerometria

Existen diferentes marcas de aparatos portatiles que sirven para medir el GE
a partir del movimiento y la aceleracién corporales. Los acelerémetros, tanto
uniaxiales (por ejemplo, Caltrac o CSA) como triaxiales (como TriTrac) son apa-
ratos electronicos mas sofisticados que miden el ritmo y la magnitud con el
que el centro de gravedad corporal (o los miembros del sujeto si se fijan en
piernas o brazos) se desplaza durante el movimiento. A pesar de que con los
datos registrados por estos aparatos se pueden valorar tanto la frecuencia como
la duracién e intensidad de la AF, su informaciéon no permite conocer el tipo
especifico de actividad.

Se recomiendan los acelerémetros triaxiales, es decir que midan las ace-
leraciones del cuerpo minuto a minuto en tres ejes: delante-detras, arriba-abajo
y derecha-izquierda. Las ventajas generales de estos aparatos son su bajo costo y
su capacidad para dar informacion sobre diferentes grados y patrones de AF. Una
de sus limitaciones en los nifios es que ellos se los retiren o los dafien, ya que
se deben llevar constantemente. Ademas las formulas utilizadas para el calculo
cuantitativo del GE se idearon para adultos, pero ya se est4 trabajando en aco-
modarlos a baremos de nifios. Recientemente se ha investigado la utilidad para
la valoracion del gasto energético de un nuevo dispositivo, el SenseWear Pro
Armband (Body Media, Pittsburg PA), que se coloca en el brazo derecho, sobre el
musculo triceps y registra varios parametros fisiologicos de movimiento como la

respuesta galvanica de la piel, la aceleracién y la temperatura corporal [109-111].

4.1.6 Podometria

La medicion del numero de pasos que da un sujeto mientras camina se logra con
un instrumento denominado podémetro. Debido a que Ia longitud del paso va-
ria de un individuo a otro, es necesaria una calibraciéon informal, realizada por el

usuario, si se desea presentar la distancia recorrida en una unidad de longitud.
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Estos aparatos tienen la ventaja de ser econdémicos y de facil manejo. Se pueden
llevar durante todo el dia o solo cuando se vaya a hacer AF de moderada a vigo-
rosa, para poder registrar la cantidad de pasos que el usuario ha recorrido ese
dia o en su preparacion fisica. Solo marcan la distancia recorrida.

Los podoémetros son dispositivos tecnologicos que pueden ayudar a au-
mentar y mantener la motivacion para caminar y para la AF en general. Usual-
mente se colocan en la ropa (a la altura de la cintura) o en el cuerpo (por ejemplo
en la muneca). Detectan el movimiento al caminar o correr, y los pasos acumu-
lados se pueden visualizar en una pantalla digital, lo que proporciona retroali-
mentacion inmediata al usuario. Lo pueden utilizar desde nifios hasta adultos, y

su uso esta relacionado con el incremento de la AF [111].

41.7 Agua doblemente marcada

La técnica del 2H,180 se basa en la posibilidad de marcar el agua corporal para
medir la diferencia en la tasa de desaparicion de dos isétopos no radioactivos:
2H y 180, determinada mediante muestras de saliva, orina o sangre, y con ello
el VCO, y VO,. Esta técnica es utilizada en los nifios y adolescentes porque solo
tienen que tomar una dosis de 2H,180 para marcar el agua total en el cuerpo.
En condiciones libres, este método da un valor medio muy exacto del gasto
energético total durante un periodo de una a dos semanas. La técnica es simple,
no invasiva y bien aceptada incluso para recién nacidos; sin embargo el costo la
hace prohibitiva en nuestro medio [100, 111].

Finalmente, se debe recordar que existen algunos dispositivos para cuan-
tificar la AF y poder calcular el gasto energético que combinan frecuenciometro
con acelerémetro, como el Actiheart® u otros dispositivos de acelerometria con
multicanales y postura corporal que pueden incrementar los costos, pero que
para estudios de pacientes con alguna dolencia o nifios son muy dutiles a nivel

institucional.
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4.2 Métodos subjetivos

Los cuestionarios a menudo se han utilizado para estudios a gran escala. Su gran
fortaleza es su bajo costo y relativa simplicidad, pero también dependen de la
habilidad de los jovenes o de los adultos para recordar el patrén de comporta-
miento de los nifos. La calidad del recuerdo se puede mejorar con entrevistas.
Mediante preguntas adecuadas, el entrevistador podra refrescar la memoria de
los jovenes o de los adultos. A mayor debilidad del método de la entrevista,
mayor serd el costo del recurso humano [75].

Pereira et al. publicaron en 1997 una coleccioén de cuestionarios de AF
para la investigacion relacionada con la salud que se encontraban en la literatu-
ra internacional, con el fin de familiarizar a la comunidad cientifica interesada
en el tema [112]. Estas mediciones se enfocaban en la poblaciéon en general y en
personas mayores. Los cuestionarios de valoracion de la prevalencia de AF son
herramientas muy empleadas por los profesionales de la salud, pero no son tan
objetivos como otros métodos, como los acelerémetros, los podémetros o los
monitores de ritmo, y en especial el agua doblemente marcada (véase tabla 3.10).
Esto conduce a sesgos de informacion debido a la capacidad de recuerdo limi-
tada o alterada que las personas encuestadas pueden presentar. La escogencia
de un cuestionario como instrumento para analizar el patron de AF debe tener
fundamentalmente dos propiedades psicométricas: la fiabilidad y la validez.

Otra dificultad ha sido la adaptacién cultural de los cuestionarios, una
limitacién importante a la hora de seleccionar una herramienta para la valo-
racion de AF en ninos y adolescentes. Por este motivo, Martinez-Lemos et al.
hicieron una revision sistematica que tuvo por objetivo identificar y analizar
las caracteristicas y propiedades psicométricas de 14 cuestionarios en lengua
castellana de recuerdo de realizacion de AF aplicables en nifios y adolescentes
espanoles. Ellos evaluaron la calidad metodolégica de los estudios incluidos me-
diante la lista de verificacion Qualitative Attributes and Measurement Proper-
ties of Physical Activity Questionnaires (QAPAQ) de Terwee et al. Para describir
los atributos cualitativos se emplearon nueve indicadores: constructo, pobla-

cion objetivo, escenario de practica, procedimiento de administracion, periodo
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de recuerdo, numero de items, lista de actividades, dimensiones de practica y
unidad de medida. Para evaluar las propiedades de medida se emplearon diez
criterios que fueron calificados como ausentes o presentes. La puntuacién maxi-
ma por estudio fue, por tanto, de diez puntos. Los diez criterios evaluados fue-
ron: poblaciéon de estudio, disefo del estudio, administracion, fiabilidad-error
de medida, fiabilidad-test-retest, validez aparente, validez de contenido, efecto
suelo-techo, validez de constructo y sensibilidad. Solo dos cuestionarios obtu-
vieron una puntuaciéon mayor que cinco sobre diez [113, 114].

La funcion principal del cuestionario es recoger, junto con los datos, la
informacion relacionada con sus habitos respecto de la AF; este contiene el re-
cordatorio de las actividades fisicas precisas realizadas en un periodo variable,
pudiendo ser diaria, semanal, mensual o promedio anual segun los objetivos
que se busquen y la conveniencia para el investigador.

Los cuestionarios de AF se clasifican como diarios, recordatorios de la
actividad, de antecedentes de la actividad y globales o de orden general. A conti-
nuacion se describen las caracteristicas de los diferentes métodos para obtener

los datos sobre la cantidad de AF.

4.21 Diario

Este método consiste en registrar periddicamente las actividades que realiza
una persona. Estd disefiado para ser diligenciado por el mismo individuo. Su
empleo evita la figura del observador, de manera que pueden registrarse datos
de muchos individuos simultaneamente. La recopilacién puede realizarse cada
minuto o cada 15 minutos segtn la facilidad y precision del estudio.

Esta descripcion es util en los estudios de estimacion del equilibrio ener-
gético ya que mide el GE por calorimetria indirecta de labores comunes de cier-
tos sujetos y estos mismos escriben un diario a medida que se desarrollan las
tareas especificas durante la jornada, en estudios epidemiologicos. Al final se
calcula la estimacion general del GE total diario sumando los productos de los

tiempos consagrados a cada tarea por la tasa del GE segtn el patréon de activi-
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dad. Las actividades también pueden recopilarse detalladamente o agruparse
en grandes grupos de actividades (por ejemplo moderadas, intensas, muy in-
tensas) [115]. Existen modelos preestablecidos para dicha recopilaciéon [116].
Para facilitar la recoleccion de datos, en algunos casos, se utilizan simbolos para
recordarlas [117, 118].

4.2.2 Recordatorio de la actividad

Es un método que permite obtener la informacion en diferido sobre un periodo
de 1 a 7 dias por medio de una entrevista personal o telefonica, o de un cuestio-
nario enviado por correo. Se utiliza en un periodo dado de AF o durante todo el
tiempo que esta se desarrolle, o una vez haya finalizado. Este método es el mas
practico y el de mayor uso en los estudios epidemiologicos. Estos métodos de
recordatorio o llamada a la encuesta son numerosos y responden a las necesida-

des mas especificas, como lo demuestra su descripcion [116, 119].

4.2.3 Cuestionario sobre los antecedentes de la AF

Este es un método comparable al de recordatorio de actividades, excepto que
la encuesta indaga sobre la AF practicada en un largo periodo, habitualmente
un afo. Este tipo ha dado origen a varios cuestionarios. Para Boisvert et al. su
contribucion mas importante radica en la creacion de un sistema de recopila-
cién objetivo y extremadamente fiable relativo a la duracioén, la frecuencia y
la intensidad media de las actividades fisicas practicadas [119]. Los resultados
de este cuestionario se expresan en horas por semana de practica respecto a la
actividad mantenida durante un afo. El coste metabélico de las diferentes ac-
tividades se obtuvo a partir de datos bibliograficos y representa la relacion del
gasto energético [120].

Los cuestionarios sobre antecedentes de AF pueden servir durante la

evaluacion de tal actividad con el fin de poner en evidencia una relaciéon entre
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intensidad del ejercicio y enfermedad. También son instrumentos utiles para
obtener numerosa informacion sobre los habitos de AF durante el tiempo libre
de una poblaciéon dada. Sin embargo atn no son eficaces para identificar los
habitos de AF de un sujeto en particular por la gran variabilidad intraindividual
(121, 122].

4.2.4 Cuestionario de orden general

Se caracteriza porque las preguntas son relativamente generales en relaciéon con
la AF o la frecuencia de participacién, independientemente del periodo estudia-
do; ademas es la estimacion global y subjetiva del nivel de AF habitualmente
practicada segun lo reporta el mismo encuestado. De hecho, el sujeto puede
brindar una impresion subjetiva de sus practicas de AF y aun seleccionar la ca-
tegoria de clasificacion de su nivel de actividad promedio [118].

Debido a la diversidad de los cuestionarios disponibles, no es facil para los
investigadores decidir cudl es el mas adecuado para sus exigencias especificas. Por
lo tanto, se recomienda revisar los estudios sistematicos de Chinapaw et al. [123]
y Farias [124], en los que se resumen y evaldan las investigaciones que examinan
las propiedades de medicion de los cuestionarios de AF autoadministrados y
propuestos para su aplicacion en nifios y adolescentes.

La parte 1 de la lista de verificacion (QAPAQ) puede utilizarse para eva-
luar los atributos cualitativos de los cuestionarios de la AF, es decir, la construc-
cion que se pretende medir mediante el instrumento, la finalidad y la poblacion
objetivo para la que se elaboro, el formato, la interpretabilidad y la facilidad de
uso. La parte 2 puede emplearse para evaluar las propiedades de medicion de un
cuestionario de AF, es decir, fiabilidad (pardmetros de error de medicion y coe-
ficientes de fiabilidad), validez (validez de cara y contenido, validez de criterio y
validez de constructo) y capacidad de respuesta [113].

El QAPAQ puede usarse para seleccionar el cuestionario de AF mas ade-
cuado para un determinado propoésito, pero también para disefiar o reportar un

estudio sobre las propiedades de medicion de estos instrumentos. La utilizacion
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de esta lista contribuirad a mejorar la evaluacion, la presentacion de informes y
la evaluacion del contenido y las propiedades de medicion de los cuestionarios
de AF.

4.3 Fortalezas y debilidades de los métodos mas usados
para evaluar la actividad fisica y el gasto energético

Entre los métodos mas precisos para evaluar los niveles de gasto energético se
encuentra el de isétopos estables, conocido como agua doblemente marcada
(ADM), considerado el patrén estandar en condiciones de vida libre [125, 126],
y la calorimetria indirecta, método que permite medir el consumo de 0,ycCo,
muy utilizado a nivel de laboratorio; ambos métodos son de gran precision pero
de un alto costo econdémico y poco aplicables en estudios a gran escala.

En la actualidad existen otros métodos que permiten calcular el nivel o
la intensidad de la actividad fisica junto con el gasto energético por medio de
variables fisioldgicas como el registro de la frecuencia cardiaca minuto a minuto,
la acelerometria o el registro del movimiento del cuerpo. Este ultimo método
se utiliza con frecuencia en estudios clinicos, y los cuestionarios para adultos y
jovenes en estudios epidemiologicos, en adultos, nifios y adolescentes.

Los cuestionarios de actividad fisica pueden ser utiles en estudios epi-
demiologicos a gran escala. La mayor dificultad que presentan es que su exac-
titud depende de la habilidad o del interés del nifio o de sus padres para llenar
el cuestionario con la informacién de lo sucedido. Ademas, por mucho que se
quiera ajustar el cuestionario a la realidad, es muy dificil traducir las actividades
apuntadas en el cuestionario a kilocalorias gastadas en las diferentes actividades
diarias de un individuo, principalmente porque los equivalentes energéticos que
se utilizan son fijos y solo dependen del tiempo de duracion de la actividad y del
peso del nino, nada mas apartado de la realidad fisioldgica. Se puede ver en la
tabla 3.14 las fortalezas y debilidades de los métodos mas usados para evaluar

la AF y el gasto energético GE.
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Tabla 3.14. Fortalezas y debilidades de los métodos mds usados para evaluar la

AF y el gasto energético GE.

Método Medicién Fortalezas Debilidades Observaciones
Cuestionario AF Sencillo, bajo costo; Confianza en la me- En el periodo de aviso
adecuado para estu- moria; cuantificacion mas corto, el de mas
dios de gran escala. dificil; baja validez. alta validez.
Entrevista AF Mas validez que el Confianza en la El entrevistador
cuestionario. memoria. puede corroborar la
informacion.
Diario AF Tiempo corto de Interactivo. Depende de la inter-
recuerdo. pretacion
del nifo.
Observacion AF, GE No necesita recor- Costoso; depende Estandar de oro
directa datorio; contexto de la destreza del para estudios de
documentado. observador. comportamiento.
Tiempo-lapso/ AF, GE Objetivo, registro En los nifios esta Menos costoso que la
(o video) AF, GE disponible. limitado a determi- observacion directa.
Fotografia nadas areas.
Contadores AF, GE Objetivo, pequena No detecta Alguna validez vs.
de movimiento interaccion; movimientos medidas de GE.
bajo costo. especificos.
Acelerometro GE Los mismos No detecta activida- Necesidad individual
contadores, des especificas. de calibracion vs. VO,.
mas aceleracion.
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Monitor de FC

Ergoespirometro

estacionario VO,

Equipo

portatil-vo,

Camara

de respiracion

Agua doblemente

marcada

GE

GE

GE

GE

Pequenia interaccion;

economico.

Mediciones

metabolicas.

Mediciones meta-
bolicas fuera del

laboratorio.

Precisa en medicio-

nes de GE.

Mejor sistema de
medicion de GE; no

es interactiva.

La FC se afecta
no solo por el

metabolismo.

Actividades limita-
das; se necesita de
una boquilla

O careta.

Altamente interacti-

VO y COstoso.

Cuartos muy limita-

dos y costoso.

Demasiado
costoso; requiere al

menos una semana.

Util en la ergometria
y VO,-FC. Requiere

calibracion.

Uso de limitacion
pediatrica en
observaciones

prolongadas.

Valida otros tests;

ideal TMB.

Estandar de oro
para promediar GE,
pero no para perfiles

de GE.

Fuente: [75, p7].
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5. Actividad fisica y gasto energético
en el niho sano

En la literatura internacional cientifica la mayoria de las investigaciones en AF
y su medicién se han realizado a menos de 1000 msnm, pero estas son escasas
a mas de 2500 msnm en nifios y adolescentes escolarizados. En lo que respecta
a Colombia, las investigaciones sobre la cuantificacion de la AF en los jovenes
son escasas, en especial si se relacionan con GE. Se pueden destacar algunos
estudios, entre ellos uno realizado en jovenes entre 6 y 16 afnos, en Cali en
1976 [127, 128], y recientemente el estudio QAPACE, como proyecto de tesis
doctoral. En este se evalud el gasto energético diario promedio en un ano por
cuestionario con supervisor en una muestra aleatoria y representativa de ninos
y adolescentes escolares bogotanos, de jornada diurna. Esta investigacion contd
con un estudio piloto para probar el instrumento y su comprension; en la segun-
da fase se adelanto el estudio de reproducibilidad y validez por correlacién con
VO, directo (cicloergoespirometria) e indirecto (test de Navette x 20 o de Léger),
y finalmente, en la tercera fase, se aplico este cuestionario a 2400 jovenes de 8
a 16 anos de ambos géneros en la misma ciudad.

Las actividades fisicas realizadas por los nifios y adolescentes durante
las 24 horas son muy variadas, y mas atn en el transcurso del afio, tanto en el
periodo académico como en las vacaciones. Por esta razon se calculdé un GET
promedio de los 365 dias del afo. En el estudio QAPACE realizado en Bogota en-
tre el final de la década anterior y el inicio de la actual, por Barbosa et al., se cred
un cuestionario con 13 categorias de actividades fisicas para jovenes escolares
entre los 8 y 17 anos, como puede verse en la tabla 3.5 [4, 66].

El gasto energético fue significativamente mas alto en los ninos que en
las nifas, pero mas bajo en los nifos bogotanos que en los de otras latitudes. El
tiempo libre (TL) fue mas alto en las nifias que en los nifos, pero su GETD en TL
era mas bajo que en estos ultimos. También se encontré que el nivel socioeco-
némico (NSE) influia en el GED, y que este en la clase media era mas bajo que en
los otros niveles (véase figura 3.8).
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Figura 3.8. Gasto energético total diario por sexo, edad y nivel socioeconémico

Fuente: [66, p593].
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Ambos sexos en el NSE bajo tenian mas TL. Se encontr6 que el GED se
incrementaba con la edad, el peso y la talla. EI GET en periodo escolar, vacacio-
nes y total ano era mayor en el NSE mas alto, posiblemente porque se presentan
mas oportunidades de realizar AF y deporte que en los otros niveles.

Este capitulo pretendi6é familiarizar a los estudiantes y profesionales de
la salud con la cuantificacion de la AF expresada en GE para las diferentes ac-
tividades realizadas por los grupos etarios humanos, especialmente en nifios y

adolescentes.

Conclusiones

- La actividad fisica (AF) desempena un papel muy importante en la
salud, y especificamente en la calidad de vida de los jovenes, y esta
debera ser una prioridad de los Gobiernos. El aumento en el nivel de
la AF mejorara no solo la salud y el bienestar de los nifios, sino que
representara ahorros considerables en gastos en servicios de salud. Se-
gun la OMS , una inversion de un délar en tiempo y equipo dedicado
a la AF conduce a un ahorro de 3,2 dolares en gastos médicos. La AF
de los jovenes obedece a la ley de la conservacion de energia y toda
actividad debe extraer energia de los alimentos, y la medicion de la AF
a menudo se expresa en términos de gasto de energia (GE), aunque no
sean sindnimos.

- Existen métodos subjetivos y objetivos que hasta el dia de hoy se si-
guen aplicando para cuantificar la AF en jovenes sanos y enfermos. El
cuestionario sigue siendo el método mas utilizado para estudios epide-
mioldgicos, aunque tengan menos precision, pero se recomienda hacer
la Evaluacion de la Calidad de la Actividad Fisica (QAPAQ) antes de
escoger el instrumento mas adecuado para su cultura y necesidades.
Si se requiere medir con mas precision en clinica en pocos sujetos, se
cuenta con los métodos objetivos de bajo a alto costo segtn la dispo-

nibilidad de cada institucién.
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- Se propone realizar estudios fiables validos en grupos homogéneos
tanto de nifios como de adolescentes, a nivel escolar urbano y rural,
para crear modelos predictivos que se ajusten mejor a la poblacion
segun influencia geografica, asi como realizar estudios en los que se
relacionen las enfermedades no transmisibles (ENT) y la AF como po-
litica de prevencién a nivel estatal, acompanados por los entes aca-
démicos para promover los habitos saludables en la nutricion y la AF
desde la edad preescolar hasta la vida adulta.

- Lacuantificacién del GE basal es indispensable para obtener el consu-
mo real calorico que los nifios y adolescentes deben tener. Las ecua-
ciones existentes en la literatura cientifica aportan una ayuda impor-
tante en su estimacién, aunque existan algunas diferencias. Aun no
se conoce la cantidad suficiente de AF que necesitan desarrollar los
ninos y adolescentes para prevenir las ENT, por lo cual se requieren

investigaciones al respecto.
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Introduccion

El envejecimiento es el resultado de un proceso polifacético, continuo y dindmi-
co, por lo que un individuo no pasara bruscamente de la juventud a la vejez en
una edad determinada, sino que este proceso responde tanto a nuestra herencia
genética como a los entornos fisicos y sociales en los que se circunscribe. Por lo
anterior, cada persona tendra que pasar por cambios biologicos, psicologicos y
sociales para consolidarse como un adulto mayor y, por tanto, es de esperar que
la edad bioldgica no concuerde con la cronolégica y, por ende, estipular un valor
como edad de inicio de la vejez seria arbitrario [1, 2].

Para Colombia, el Ministerio de Salud y Proteccion Social define tres con-

ceptos relacionados con el proceso de envejecimiento:

- Envejecimiento: “Conjunto de modificaciones que el paso del tiempo
ocasiona de forma irreversible en los seres vivos” [3].

- Vejez: “Ciclo vital de la persona con ciertas caracteristicas propias que
se producen por el paso del tiempo en el individuo” [3].

- Persona o adulto mayor: “Es aquella persona que cuenta con sesenta
(60) anos de edad o mas. A criterio de los especialistas de los centros
vida, una persona podra ser clasificada dentro de este rango, siendo
menor de 60 afos y mayor de 55, cuando sus condiciones de desgaste

fisico, vital y psicologico asi lo determinen” [4].

De acuerdo con la Academia Americana de Nutricion y Dietética (AND,
por American Academy of Nutrition and Dietetics), los cambios propios del en-
vejecimiento en la salud, la fisiologia y la funcionalidad condicionan las necesi-
dades nutricionales y la ingesta de nutrientes en los adultos mayores [5]. Esta
es una poblacion heterogénea, debido a que presenta diversas condiciones (de-
bilidad, desnutricién, mayor dependencia, disminucion de la calidad de vida) y
estd en multiples dambitos (hospitales, hogares geriatricos, hogares de cuidado
cronico); sin embargo, también se debe reconocer que existen adultos mayores

sanos, que generalmente viven en comunidad y llevan una vida saludable y vital.
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Debido a lo anterior, reconocer las condiciones biolégicas, sociales y medioam-
bientales por medio de la valoracion geriatrica y nutricional permitira establecer
los objetivos de la intervencion nutricional en el adulto mayor.

Por tanto, este capitulo tiene por objeto senalar los principales aspec-
tos de la valoracién nutricional, reconocerla como un componente adicional e
indispensable de la valoracion geriatrica integral e identificar algunos aspectos
en la intervencién nutricional del adulto mayor. El capitulo inicia con datos epi-
demiologicos de este grupo poblacional, luego desglosa los cinco componentes
de la valoracion nutricional, describe aspectos importantes de la sarcopenia y
finaliza con una recopilacion de aspectos importantes en la intervencién nutri-

cional especifica.

1. Epidemiologia

De acuerdo con la informacién del Banco Mundial (BM), de 1969 al 2014 la po-
blaciéon del planeta se duplico hasta llegar a 7260 millones de habitantes. Esto
significa una mayor cantidad de personas en todos los grupos de edad [6]. En
este mismo periodo, el crecimiento poblacional anual disminuy6 (de 2,1 a 1,2 %),
la esperanza de vida al nacer aument¢ (de 59,0 a 70,9 afos) y la tasa de morta-
lidad decreci6 (de 12,1 a 7,9 por cada mil personas). Por su parte, la poblacion
de adultos de 65 o0 mas afos pasoé de constituir el 5,2 al 8,1 % de la poblacién
mundial total [6].

Todo lo anterior se traduce en una transicion demografica mundial, ca-
racterizada por un cambio de la estructura de grupos de edad poblacional, en la
que se acentta el envejecimiento poblacional (mayor esperanza de vida, menor
mortalidad, declina la fecundidad y, por ende, aumenta el nimero de adultos
mayores). Dichos cambios pueden afectar el sistema de salud de cualquier pais,
por ejemplo aumentando la utilizacion del sistema de salud, pero no es tan claro
su impacto sobre el gasto en salud [1].

Colombia no es la excepcioén a la tendencia mundial y latinoamericana [7].

En el pais también se observa una transicion demografica, corroborada por las ci-
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fras del Departamento Administrativo Nacional de Estadistica (DANE), segtin las
cuales en el 2005 existia una poblacion total de mas de 42 millones de personas
(8,9 % eran adultos de mas de 60 afios). Para el 2015 se proyect6 que la poblacion
seria de mas de 48 millones de personas (11,1 % serian adultos mayores de mas
de 60 anos) y se espera que en el 2020 ascienda a mas de 50 millones (12,65 %
podrian ser adultos mayores de mas de 60 afos) [8]. Ademas cada departamento
presenta una estructura poblacional desigual debido a sus propias caracteristicas
socioeconémicas y de transicion demografica; por ejemplo en el Amazonas pre-
domina la poblacién joven (y con alta fecundidad), mientras en el centro del pais
(Region Andina) existe un mayor volumen de adultos mayores [7].

Por otra parte, en el censo DANE 2005 se contabilizé que 291.508 per-
sonas mayores de 60 afios (7,6 % de todos los adultos mayores colombianos)
presentaron algtn tipo de discapacidad o dificultad para el desarrollo de activi-
dades cotidianas, como son: pensar, memorizar, oir, comunicarse, desplazarse,
masticar, controlar esfinteres, entre otras, y reportod que las necesidades basicas
insatisfechas (NBI) estaban en un 19,6 % [8]. Del 2005 al 2010, la inseguridad
alimentaria de los hogares aument6 del 40,8 al 42,7 % [9]. Estas condiciones
biolégicas y socioecondémicas son determinantes para el estado nutricional del
adulto mayor.

Respecto al estado nutricional, la prevalencia de desnutricion y exceso
de peso en este grupo poblacional es alarmante. La Encuesta Nacional de la
Situacion Nutricional de Colombia 2010 (ENSIN 2010) informa que, a medida
que aumenta la edad, incrementa la prevalencia de exceso de peso [9]; por otra
parte, un estudio en Bogota describe que la prevalencia de exceso de peso y
delgadez (por IMC en adultos mayores que viven en hogares geriatricos fue de
25,9y 28,7 %, respectivamente, y en cuanto a valoracion nutricional, el 36,1 %
estaba en riesgo o presentd desnutricion [10].

Para resumir este apartado, se puede decir que los cambios demograficos
y epidemiologicos que se estan dando en el pais les indican al Gobierno, la so-
ciedad y las familias que el adulto mayor actualmente requiere, y demandara en

el futuro, atencién econémica y social en pro de su bienestar [7].
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2. Valoracion nutricional

La valoracién nutricional es el primer paso en el tratamiento nutricional y consiste
en la evaluacion, medicion y cuantificacion de los aspectos biopsicosociales de
un individuo que, para el caso del adulto mayor, tiene por objetivo determinar
su estado de salud desde la perspectiva de la alimentacion y la nutricion. Para
esto deben describirse y cuantificarse los diversos aspectos que afectan el esta-

do nutricional en la vejez:

- Aspectos socioculturales y sociodemograficos.

- Enfermedades existentes, uso de farmacos y dietoterapia actual.

- Cambios de peso y composicion corporal.

- Cambios morfolégicos y fisiologicos que afecten la nutricion y ali-
mentacion.

- Nivel de funcionalidad, independencia y actividad fisica.

Como se puede deducir de lo anterior, la valoraciéon nutricional deberia
utilizar diversas herramientas de la valoracion geriatrica integral con el fin de
identificar sujetos con alteraciones geriatricas y nutricionales, para posterior-
mente realizar la respectiva intervencion (véase tabla 3.15); en otro caso, la va-
loracion nutricional deberia utilizar diversas herramientas de evaluacion con el
fin de identificar los sujetos con alteraciones geriatricas y nutricionales, para

posteriormente realizar la intervencion respectiva.
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Tabla 315. Componentes de la valoracion geridtrica integral y de la valoraciéon
nutricional del adulto mayor

Valoracion geriatrica integral Valoracion nutricional

1. Valoracion clinica a. Evaluacién del riesgo nutricional

2. Valoracioén funcional b. Evaluacion clinica

3. Valoracion psicologica c. Evaluacién antropomeétrica

4. Valoracién social d. Evaluacién indicadores bioquimicos
v b e e

Fuente: elaboracion propia.

2.1 Tamizaje nutricional: evaluacién del riesgo nutricional

En las areas de la salud, un tamizaje o screening consiste en evaluar y clasificar
sujetos segtin su riesgo de sufrir o padecer una afeccion determinada. Las carac-
teristicas principales de un tamizaje son: aplicacion rapida, uso de técnicas sen-
cillas (y en lo posible no invasivas), bajo costo y alta capacidad para identificar
sujetos en riesgo (sensibilidad) y discriminar a los que no poseen el evento en
cuestion (especificidad) [11].

Es importante resaltar que la valoracion y el tamizaje nutricional son pro-
cesos diferentes. La primera es una aproximacion objetiva al estado nutricional
y lleva a la intervencion nutricional; requiere mayor tiempo, involucra mayor
cantidad de parametros a evaluar y la realizan profesionales ampliamente en-
trenados. El segundo es un procedimiento desarrollado con el apoyo de una
herramienta previamente elaborada y estandarizada, genera una aproximacion a

la valoracion nutricional (determina un riesgo de padecer desnutricion), puede
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ser aplicado por diversos profesionales con entrenamiento minimo y, de ser
necesario, conduce a la realizacién de una valoracion nutricional.

La Organizacion Panamericana de la Salud (OPS) y la OMS recomiendan
realizar el tamizaje a todos los adultos mayores sanos o enfermos, que vivan en
comunidad, en hogares geriatricos, hogares de cuidado crénico u hospitales, con
el fin de detectar casos de malnutricion [12]; para este fin se cuenta con diversas
herramientas, pero la mas evaluada y recomendada es la minievaluacion del es-
tado nutricional (MNA, por Mini Nutritional Assessment) [13-15].

La MNA es principalmente una herramienta de tamizaje nutricional, aun-
que presenta una alta validez para el diagnoéstico nutricional [16], por lo que tam-
bién se utiliza para determinar el dictamen nutricional. Esta herramienta consta
de dos partes, la de cribado (primeros 6 items) y la de evaluacion (12 items),
cada una con un puntaje ponderado. La sumatoria de su puntuacion clasifica a
los pacientes en: adecuado estado nutricional (normal), riesgo de desnutriciéon
o desnutricion. Por la utilidad que presenta cada parte de la MNA para el tamizaje y
diagnoéstico nutricional, dichas partes se conocen en la literatura como la versién

corta (MNA-SF) y la version larga (MNA-LF), respectivamente [17].

2.2 Evaluacién clinica

La evaluacion clinica en el adulto mayor estd compuesta por la misma historia
clinica utilizada en la evaluacion geriatrica integral. Esta incluye aspectos so-
ciodemograficos, comorbilidades, medicamentos y alteraciones fisiologicas que
puedan modificar o condicionar su estado nutricional. Dichos aspectos se des-

criben en los siguientes apartados.

2.21 Aspectos sociodemogrdaficos
En el aspecto socioeconémico, el entorno en que vive el sujeto (hogar geriatrico,

vivienda propia, etc.), la reduccion de los ingresos econémicos (desempleado,

baja pension, pérdida de otros ingresos, etc.) o la dependencia econémica (inva-
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lidez) pueden incidir en los habitos alimentarios al afectar la capacidad adquisi-

tiva de alimentos (principalmente carnes, lacteos, frutas y verduras) [9].

2.2.2 Comorbilidades y medicamentos

Multiples enfermedades, particularmente las neurologicas (por ejemplo depre-
sion, deterioro cognitivo y pérdida de memoria), pueden afectar la alimentacion
del individuo al interferir en los procesos de compra, seleccion y preparacion
de alimentos, asi como en la percepcién de hambre o de apetito, e incluso en la
recordacion de tiempos de comida [2].

Los medicamentos pueden alterar el estado nutricional en cualquier in-
dividuo, pero especialmente de los adultos mayores debido a su polifarmacia. E1
uso de determinados medicamentos o la combinacion de varios pueden alterar
el apetito o la digestion, disminuir la absorcion de nutrientes, modificar el me-
tabolismo o cambiar la excrecién (de toxinas o de nutrientes) [5, 18]. En la tabla
3.16, y a manera de ejemplo, se describen los efectos de algunos medicamentos

usados comunmente en el adulto mayor.

Tabla 3.16. Efectos de algunos medicamentos sobre diversas variables del esta-
do nutricional de adultos mayores

Medicamento Efecto

Sulfonamidas Disminuye niveles de vitamina Ky complejo B

Diuréticos Disminuyen los niveles séricos de potasio, magnesio, calcio y zinc
Cimetidina Disminuye los niveles plasmaticos de B12

Aspirina Disminuye el folato sérico, la vitamina C y el hierro

Fuente: elaboracion propia
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Por su parte, los antibidticos pueden tener diversos efectos (disminuir
o aumentar la absorcion) sobre algunos nutrientes, ademas de causar hipopo-
tasemia, hipomagnesemia e hipocalcemia, menor absorciéon de vitamina B12 y
disminucion de folato plasmatico, hierro y zinc [2].

Ademas, se debe tener presente que los alimentos pueden interactuar
con los medicamentos y pueden alterar la absorcion del farmaco-nutriente. La
interaccion farmaco-nutriente se define como “la alteracion de la farmacociné-
tica (absorcion, distribucion, metabolismo y excrecion) o farmacodinamia (efec-
tos clinicos o fisiolégicos) de una droga o nutriente, o el compromiso del estado
nutricional por la adicion del medicamento” [18]; la interaccion de alimento-far-
maco lleva a disminuir o aumentar la biodisponibilidad del medicamento, lo que
resulta en el fracaso del tratamiento o en la aparicién de eventos adversos [19].

Por lo anterior es recomendable que en el momento de prescribir los me-
dicamentos se conozcan todas sus caracteristicas y posibles interacciones con
los alimentos o nutrientes, con el fin de optimizar la alimentacién y nutricion
del adulto mayor, por ejemplo considerar los horarios de comida, identificar ali-
mentos restringidos, que podrian presentar interaccion de alimento-farmaco, y
tener en cuenta posibles déficits nutricionales, causadas por los medicamentos

y su interaccion farmaco-nutriente.

2.2.3 Cambios fisiolégicos que alteran
la alimentacién y la nutricién

Durante el envejecimiento, el cuerpo presenta multiples cambios que pueden
afectar o condicionar el estado nutricional y los requerimientos nutricionales
del adulto mayor. Dichos cambios estan presentes en multiples sistemas y érga-
nos del tracto gastrointestinal, uno de los que mds condiciona la alimentacion
y nutricién en este grupo poblacional. En la tabla 3.17 se pueden observar los
principales cambios fisiologicos que condicionan la alimentacion y el estado

nutricional de este grupo poblacional.
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Tabla 317. Cambios morfo-fisioldgicos que condicionan la alimentacién y esta-
do nutricional del adulto mayor.

Sistema u 6rgano

Cambios

Peso corporal

Cavidad bucal

Esofago

Estomago

Cambios en el peso corporal, debido a alteraciones de la composicion corporal
(aumento de masa grasa y disminucién de masa muscular).

Disminucion de la masa magra: 6 % por década a partir de los 30 anos [2].

Disminucion de la talla por el efecto conjunto de la cifosis (curvatura de la colum-
na vertebral), aplastamiento vertebral (deshidratacion de los discos intervertebra-

les) y disminucién del arco plantar [20].

Pérdida de masa muscular masticatoria.

pérdida de piezas dentales, lo que dificulta la masticacion.

pérdida de papilas gustativas, que afecta principalmente la percepcion de sabores
dulces y salados. También hay pérdida olfativa (anosmia) que altera la percepcion
de los sabores.

Disminucion de secrecion salival: disminuye la cantidad de saliva, al tiempo que
aumenta la mucina, por lo que se vuelve espesa.

Disminucién de amilasa salival.

Disminucion del peristaltismo, por pérdida de musculo liso o por efecto de me-
dicamentos.
Disminucion en la capacidad funcional del esfinter gastroesofagico, que ocasiona

sintomas como pirosis y reflujo, entre otros.

Disminucion de acido gastrico (hipoclorhidria) y factor intrinseco (reduccién de la
absorcion de hierro, folato, B12).

Disminucion del vaciamiento gastrico.
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Intestino delgado * Menor actividad enzimatica: lactasa, pepsinogeno, sacarasa.
* Menor secrecion pancreatica: amilasa, lipasa, tripsina, quimotripsina.
* Menor absorcion de nutriente: debido a isquemia atenuada y menor capacidad
de los sistemas de transporte. Se afectan principalmente las vitaminas B12, B6, D,

acido folico, hierro, zinc y calcio.

Metabolismo * Disminucioén del metabolismo basal, debido a la reduccién de masa magra y del
anabolismo proteico, lo que implica menor consumo de energfa (kcal).
* Alteraciones en la concentracion plasmatica de lipidos y carbohidratos.

* Cambios de composicion corporal hidroelectrolitica.

Fuente: elaboracioén propia

2.3 Evaluacién antropométrica

En la valoracién nutricional, Ia antropometria permite medir la composicién
corporal de un sujeto, lo cual es un reflejo del estado nutricional actual, asi
como el efecto a mediano y largo de las intervenciones nutricionales. Este es
un método no invasivo y relativamente sencillo, rapido y econémico. Ademas
cuantifica la constitucién y composicion corporal, y refleja los cambios en inges-
ta nutricional, al afectarse los paniculos adiposos y la masa magra [21].

Por otra parte, las desventajas de la antropometria derivan principalmen-
te de diversos errores en la técnica de medicion y pueden provenir de una o mas

de las siguientes cinco fuentes:

1. Examinador (falta de experiencia o entrenamiento).
2. Sujeto evaluado (no coopera, esta postrado en cama, usa silla de rue-
das, tiene problemas de equilibrio, intubaciones).

3. Equipo de medicion (falta de calibracion, inadecuado).
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4. Condiciones patologicas que alteren la composiciéon corporal (ede-
mas, deshidratacion).
5. Estandares de referencia (pueden no ser adecuados para la poblacién

que se evalta) [21].

En los siguientes apartados se describen las principales mediciones an-

tropométricas y los puntos de corte que se utilizan en el adulto mayor.

2.3.1 Peso, talla e indice de masa corporal

La medicion del peso y la talla son los métodos mas comunes para evaluar la
composicion corporal, siendo la sumatoria o el reflejo global de los diversos
niveles de composicion corporal (atdmica, molecular, celular y tejidos-sistemas).

De acuerdo con la Sociedad Internacional para el Avance de la Cineantro-
pometria (ISAK, por International Society for the Advancement of Kinanthropo-
metry), para medir el peso de un adulto, el sujeto debe estar en bipedestacion
(de pie), con la menor cantidad de ropa posible que permita el entorno de la me-
dicion (preferiblemente solo en ropa interior), brazos relajados a los lados de los
muslos, cabeza en plano de Frankfort (mirada al frente y paralela al suelo, cuello
en angulo recto) y el cuerpo apoyado en el instrumento (talones, cola, espalda y
cabeza pegados al equipo); debe utilizarse una bascula calibrada y con una ade-
cuada precision (idealmente 100 g para adultos). También recomienda que la talla
se mida en un antropémetro, estadiometro o tallimetro (precision en milimetros).

Aunque es frecuente que no sea posible pesar o medir al adulto mayor,

existen diversas técnicas para su estimacion, como se describe a continuacion.

2.311 Estimacion o medicion indirecta de la talla

No siempre es viable obtener una talla directa o real del sujeto en evaluacion,

debido a condiciones como la necesidad de permanecer en cama, alteraciones
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del equilibrio, uso de silla de ruedas, entre otros, por lo cual se pueden emplear
diversas ecuaciones (derivadas de formulas matematicas, como las regresiones
lineales) para calcular la talla en adultos mayores.

Para utilizar estas formulas se debe tener en cuenta que cada una ha
sido desarrollada en un grupo étnico determinado y a su vez en diferentes ti-
pos de poblacion (hospitalizados, en hogares geriatricos, viven en comunidad
o son deportistas). A la fecha no se ha publicado una férmula desarrollada o
validada para la poblacion colombiana. A continuacion se describe la formula de

Chumlea et al. [22] que se emplea habitualmente:

Mujer:

Talla (cm) = 84,88 + (1,83 x altura de rodilla (cm)) - (0,24 x edad (afos))
Hombres:

Talla (cm) = 64,19 + (2,02 x altura de rodilla (cm)) - (0,04 x edad (afos))

2.31.2 Medicién indirecta del peso corporal

Al igual que en la talla, si el individuo posee limitaciones para ponerse de pie,
es necesario contar con otras técnicas de mediciéon del peso, como las que se

enumeran a continuacion:

1. Medicion del peso por tara: por medio de equipos tecnologicos, se
puede conocer el peso de un individuo en cama o en silla de ruedas,
descontando al peso global o bruto el peso de la cama o de la silla de
ruedas. Esta metodologia es frecuente en unidades de cuidado inten-
sivo, unidades de hemodialisis y hogares de cuidado cronico.

2. Medicion del peso por apreciacion subjetiva: también conocida en el
lenguaje comun como “ojimetro”, consiste en la apreciacion del peso
por parte de tres personas con experiencia en el manejo y pesaje del
adulto mayor; con base en la apreciacion de cada persona se obtiene

un promedio.
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2.31.3 indice de masa corporal y otros pardmetros
relacionados con el peso y la talla

El IMC se emplea convencionalmente para describir y cuantificar la relacion
entre el peso y la estatura, aunque puede ser afectado por alteraciones de la
composicion corporal, como hipertrofia muscular (por actividades como el
levantamiento de pesas), deshidratacion (o pérdidas exageradas de sangre) o
cambios propios de la edad (aumento de tejido graso y disminuciéon del tejido
musculoesquelético en el envejecimiento).

Para el adulto mayor, los puntos de corte de IMC utilizados son los esta-
blecidos por la OPS, ajustados a los cambios de la composicion corporal propios
de la edad (véase tabla 3.18); sin embargo también existen los puntos de corte de
Lipschitz, similares a los de la OPS [23].

Tabla 318. Puntos de corte para interpretar el IMC en adultos mayores,
segun la OPS

Valor del IMC kg/estatura? (metros) Interpretacion
<23,0 Delgadez
>23a<28 Normal
>28a< 32 Sobrepeso

> 32 Obesidad
Fuente: [24].

Por otra parte, se debe tener en cuenta que para el cilculo del IMC en
personas con amputaciones, se debe incluir en su peso el valor de la extremidad
faltante, para lo cual se pueden utilizar diversas referencias, como las descritas
por Osterkamp en 1995 [25].
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2.3.2 Composicion corporal

Existe un fuerte vinculo entre la distribucion de grasa corporal y la salud; sin
embargo en el adulto mayor la utilizacién de la antropometria (especialmente
circunferencias y pliegues cutaneos) puede presentar sesgos o errores de medi-
cion, debido a:

- Laimposibilidad de incorporarse o mantener posturas.

- Eluso de silla de ruedas.

- Laredistribucion de la grasa corporal propia del envejecimiento.

- La menor elasticidad de la piel.

- Lamedicion de pliegues cutdneos es un método doblemente indirecto.

- La marmolizacién o infiltracién grasa en el musculo.

Debido a lo anterior, se recomienda usar otros métodos para cuantifi-
car masa muscular y masa grasa en este grupo poblacional, como el analisis de
bioimpedancia, la tomografia axial computarizada (TAC) o la absorciometria de
rayos X de doble energia (DXA, antes DEXA) [26].

2.4 Indicadores bioquimicos

En relacién con el estado nutricional por indicadores bioquimicos, es impor-
tante monitorear los relacionados con reservas proteicas, de nutrientes y de
procesos metabolicos, con el fin de detectar alteraciones bioquimicas y poder
hacer las correcciones necesarias antes de que aparezcan signos y sintomas. Los

indicadores bioquimicos que habitualmente se utilizan son:

- Albumina, prealbumina, proteina ligadora de retinol y transferrina
+  Hemograma

- Balance de nitrégeno (ocasional)

- Perfil de lipidos: colesterol total, HDL, LDL, triglicéridos

- Hemoglobina glucosilada (HbA1c).
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2.5 Ingesta de alimentos

La evaluacion de la ingesta de alimentos es un estimador del consumo de nu-
trientes, por lo que se deben contemplar aspectos de la historia dietética como
horas de vigilia y suefio, apetito, tiempos de comida, alimentos favoritos y re-
chazados, intolerancias y sintomas gastrointestinales, masticacion y deglucion,
consistencia de los alimentos consumidos (blandos, cortados, purés, sopas, li-
cuado, etc.), uso de complementos y suplementos e ingesta de bebidas y estado
de hidratacién [27, 28]

Al unir los diversos aspectos de la valoracion nutricional, es posible que
el individuo requiera una evaluaciéon mas detallada (cualitativa o cuantitativa)
de su consumo de nutrientes, para lo cual se recomienda utilizar alguna de las
siguientes herramientas de evaluacion del consumo de alimentos: registro o
diario dietético [29], recordatorio de 24 horas [30], frecuencia de consumo de
alimentos [31] y consumo de alimentos [32]. Se puede profundizar en cada una
de ellas en la referencia bibliografica respectiva.

Adicionalmente, las alteraciones mentales, fisicas y sociales pueden sub-
estimar (y en raras ocasiones sobreestimar, como en la demencia) la cuantifica-
cion del consumo de alimentos. Por esta razoén, la evaluacion de la ingesta de
alimentos debe acompanarse de indicadores bioquimicos, antropométricos y de la
historia clinica, lo que culminara en una evaluacion nutricional objetiva del adul-

to mayor [33].

3. Sarcopenia

El nivel de actividad fisica y la capacidad funcional estan intimidante ligadas,
debido a que la funcion muscular (fuerza, elongacion) repercute en la capacidad
del individuo de cuidarse por si solo [34]. Por lo anterior, es importante moni-
torear los cambios de masa y fuerza muscular en el adulto mayor, con el fin de
prevenir la aparicion o el avance de la sarcopenia. La definicion de sarcopenia ha

variado en el tiempo, y a la fecha no se tiene una definicién unanime o definitiva
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de este sindrome; actualmente se consideran vigentes y son objeto de estudio

las siguientes dos definiciones, debido a que contemplan la pérdida de masa

muscular esquelética y de funciéon muscular:

1. El consenso del Grupo Europeo de Trabajo sobre la Sarcopenia en

Adulto Mayor (EWGSOP, por European Working Group on Sarcopenia
in Older People) la defini6 en el 2010 como un “sindrome caracte-
rizado por una pérdida gradual y generalizada de la masa muscular
esquelética y la fuerza, con riesgo de presentar resultados adversos
como discapacidad, calidad de vida deficiente y mortalidad”; se diag-
nostica mediante la cuantificacion de baja masa muscular y disminu-
cion de la funcion muscular (fuerza o rendimiento fisico) [26].

El Grupo Internacional de Trabajo sobre la Sarcopenia (IWGS, por
International Working Group on Sarcopenia), en su publicacion del
2011, la definié como la “pérdida asociada con la edad de masa mus-
cular esquelética y funcion” y se diagnostica como baja masa libre de
grasa apendicular o en todo el cuerpo, junto con un bajo rendimiento
fisico [35].

Ambos criterios concuerdan en que se deben evaluar la masa y la funcién

muscular; sin embargo, el EWGSOP propone unos estadios y un esquema o flu-

jograma® para su diagnostico, lo cual facilita la identificacion y el seguimiento

de este sindrome.

En el 2013, representantes del EWGSOP, el IWGS y expertos estadouni-

denses y asiaticos realizaron una revision sistematica con el fin de determinar

la prevalencia de sarcopenia. Encontraron que su magnitud varia ampliamente,

dependiendo de factores como la definicion de sarcopenia usada, los métodos

diagnosticos empleados (para masa muscular y desempeno fisico), puntos de

corte, el grupo de edad investigado (por ejemplo < 80 afios), sexo (masculino

23. Al respecto, puede consultarse la referencia 26.
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o femenino) o el ambito en que se realiza el estudio (hospitalario, residencias

geriatricas o comunidad) [36, 37]. Sin embargo, es claro que la sarcopenia:

- Es un sindrome de alta prevalencia en el adulto mayor: por ejemplo,
38,9 % en adultos mayores que viven en hogares geriatricos de Bogota
lo presentan [10].

+ Su prevalencia aumenta con la edad [10].

- Esun factor de riesgo independiente para dificultades en las activida-
des basicas e instrumentales de la vida diaria [38, 39], osteoporosis
[40], caidas [41], tiempo de estancia hospitalaria y readmision [42] y
muerte [43].

- Aunque se relaciona con el estado nutricional, su diagnostico se debe
hacer por separado [10].

- Debe ser evaluada cuando se observa pérdida de fuerza, disminucion
de funcionalidad corporal o cualquier decline en el estado de salud

del paciente.

3.1 Diagnéstico

El diagnostico de sarcopenia dependerd directamente de la definicion que se
tome para dicho fin; sin embargo se recomienda que la opcion seleccionada
contemple la cuantificacién de masa muscular magra y la pérdida de funcion
muscular (rendimiento fisico o fuerza). Para la medicion de cada uno de dichos
componentes se manejan técnicas y métodos validados (en algunas situaciones
son los de referencia o estandar de oro) que pueden tener un valor monetario
elevado; por tanto, no se usan de forma rutinaria, sino en la investigacién. A ma-
nera de ejemplo se describen en la tabla 3.19 los componentes considerados y
algunas de sus técnicas empleadas para el diagnéstico de sarcopenia, de acuerdo
con las definiciones del EWGSOP y del IWGS.
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Tabla 319. Componentes y técnicas utilizadas para el diagndstico
de sarcopenia, segun las definiciones del EWGSOP y el IWGS

Componente EWGSOP* IWGS
Tamizaje o inicio Velocidad de marcha (4 m): Velocidad de marcha (4 m):
* > 0,8 m/s: se mide la fuerza * <1 m/s: se mide masa muscular

* <0,8 m/s: se mide masa muscular

Masa muscular Investigacion: Practica clinica: DXA
* TAC * BIA
* RM * DXA
* DXA * Antropometria: CP
* BIA
Fuerza muscular Investigacion: Practica clinica: No se contempla en el consenso

* Fuerza de pren- i * Fuerza de prension
sién manual manual

* Flexo-extension
de miembros

inferiores

Fuente: elaboracion propia. Referencias 26 y 35.

TAC: Tomografia axial computarizada
RM: Resonancia magnética
DXA: Absorciometria dual de rayos X
BIA: Anilisis por bioimpedancia
CP: Circunferencia de pantorrilla
* Enlareferencia bibliografica del EWGSOP [26], se presenta un flujograma de diagnéstico y un
cuadro con las diversas técnicas de medicion para cada uno de los componentes descritos.
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3.2 Intervenciones

A pesar de que la causa de la sarcopenia es multifactorial porque involucra meca-
nismos endocrinos, metabolicos, nutricionales y medioambientales [37], son pocas
las intervenciones que han mostrado algtn efecto positivo para aumentar la masa

o la fuerza muscular. En los siguientes parrafos se describen dichas intervenciones.

3.21 Ejercicios de fuerza

En el 2014, Arnold y Bautmans [44] refirieron en su metaanalisis que la debili-
dad muscular o pérdida de fuerza no es totalmente dependiente a la atrofia mus-
cular ya que también se justifica por los cambios neuromusculares, en los que
estd involucrada la reduccion de la activacion del muasculo voluntario y la coac-
tivacion de antagonistas musculares. Los investigadores describieron que en
los grupos musculares de extremidades inferiores se “evidencian adaptaciones
neuromusculares inducidas por el entrenamiento, en relacién con las ganancias
de fuerza, tras el entrenamiento de resistencia” y “un aumento de la activacion
voluntaria del musculo inducida por el ejercicio”. Sin embargo también reportan
diferencias o heterogeneidad en las intervenciones, dependiendo de variaciones
en tiempo de entrenamiento (6 semanas a 1 ano), frecuencia (2 a 3 veces por
semana), sets (1 a 6 por sesion), repeticiones en cada set (8 a 15) e intensidad
(50 a 85 % de 1 resistencia maxima). La resistencia maxima (RM) es la carga o el
peso maximo que puede ser desplazado en un movimiento.

Ademas es importante reconocer que la actividad fisica generara cambios
evidentes a partir de los dos meses [45] y que se deben realizar ejercicios que
involucren contracciones isométricas de sostenimiento, contracciones isométri-

cas intermitentes y contracciones isoquinéticas [46].
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3.2.2 Suplementacién y ejercicios de fuerza

Son diversos los suplementos utilizados en el abordaje de la sarcopenia. La crea-
tinina ha demostrado tener efectos positivos en la ganancia de masa muscular
(por su capacidad anabolizante y disminucion de los procesos cataboélicos en el
musculo), y sus efectos aumentan al utilizarse dentro de un régimen de activi-
dad fisica de resistencia [45].

En el metaanalisis de Devries y Phillips [47] se encontrd que la creatinina,
junto con el ejercicio de resistencia, altera la composicion corporal, al aumentar
la masa corporal total a partir de la masa magra o libre de grasa; ademas, que el
efecto combinado es mejor que la intervencion individual (creatinina monohi-
drato y ejercicio de resistencia). Las dosis de creatinina monohidrato variaron
entre 3y 5g/d 00,07 a 0,1g/kg/d, con una duracion del entrenamiento de 7 a 14

semanas, 3 veces por semana e intensidad de 50 a 80 % de resistencia maxima.

4. Intervencion alimentaria
y nutricional

El objetivo de la intervencion alimentaria y nutricional debe centrarse en el con-
trol del peso, mantener un apetito saludable, prevenir y controlar enfermedades
(agudas y cronicas) y corregir déficits nutricionales mediante la adaptacion de la
alimentacion a las condiciones bioldgicas (nutriciéon oral, enteral o parenteral)
y socioculturales del individuo. Para lograrlo, cualquier recomendacion e inter-
vencion nutricional deberd ser flexible, culturalmente aceptada y adaptada al
cuidado (funcionalidad) del adulto mayor [5].

Como ya se menciond, los cambios de salud, fisiologicos y funcionales
debidos al envejecimiento condicionan las necesidades de nutrientes en este
grupo poblacional. Por ello, el primer requisito para la intervenciéon nutricional
es que se debe personalizar la dietoterapia para cada sujeto. En los siguientes
parrafos se mencionaran a las principales recomendaciones para la adecuada

intervencion nutricional del adulto mayor.
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41 Energia

El requerimiento energético en el adulto mayor esta condicionado por su com-
posicion corporal (disminucion de su tasa metabolica basal debido a la reduccion
de masa magra), nivel de actividad fisica y estado de salud. Es de esperar que en
la mayoria de los casos el requerimiento de energia disminuya y se mantenga e
incluso aumente el de vitaminas y minerales (en diversas enfermedades), lo cual
dificulta aportar una dieta equilibrada en micronutrientes, que al mismo tiempo
no exceda el requerimiento calérico y que promueva una adecuada calidad de

vida (desde la perspectiva de una alimentacion culturalmente aceptada).

4.2 Agua

La deshidratacion en el adulto mayor puede generar multiples afecciones, desde
el estrefimiento y compactacion fecal, hasta un deterioro mental. La demanda
de agua esta condicionada por la composicioén corporal, temperatura ambiental,
actividad fisica, uso de medicamentos (que aumenten la retencién o excrecién
de agua) y afecciones en el sistema urinario. Por lo anterior, determinar una
cantidad exacta de requerimiento hidrico en el adulto mayor es dificil y se reco-
mienda hacer un monitoreo periédico de enfermedades que afecten el sistema
urinario, un control o balance de liquidos, estar atentos a los signos de reten-
cion de liquidos (edemas), identificar los signos tempranos de deshidratacion,
conocer los efectos de los medicamentos sobre el sistema urinario, medir la fre-
cuencia de miccion y verificar las caracteristicas de color de la orina (se espera
que sea transparente o amarillo tenue).

Por ultimo, los adultos mayores que estan en mayor riesgo de sufrir des-
hidratacion (aparte de su estado de salud y diagnosticos médicos) son aquellos
que poseen limitaciones para su movilidad (desplazamiento al bafio) o algin
grado de dependencia (para consumir liquidos), por ejemplo: mayores de 70
anos, personas con impedimentos o discapacidad fisica (silla de ruedas, muletas,
caminador o bastén), personas con artritis u osteoporosis, sujetos con alteracio-

nes del estado de conciencia y personas con polifarmacia [5].
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4.3 Fibra

La fibra dietaria para el adulto mayor debe provenir principalmente de frutas y
verduras, lo que representa una ventaja o estrategia para poder limitar el consu-
mo de energia proveniente de carbohidratos y aumentar la ingesta de micronu-
trientes y antioxidantes. Sin embargo, en el caso colombiano, su consumo en la
poblacion de mas de 60 anos es bajo. Segun datos de la ENSIN 2010, en el pais
menos del 70 % de la poblacion total consume frutas y menos del 30 % incluye
verduras en su dieta diaria; las personas de 51 a 64 anos son el grupo de edad
con menor ingesta de frutas (60 %) e igualan a los otros grupos en la ingesta de
verduras (35 %). En dicha encuesta también se resalta que este grupo etario con-
sume las frutas en jugo (48 % a diario, 33,1 % semanal y 4,9 % mensual) o enteras
(23,9 % a diario, 42,9 % semanal y 11,5 % mensual) y solo el 13,8 % y el 21,7 % no
consumen usualmente frutas en jugos o enteras, respectivamente [9].

Es bien conocido y documentado el efecto benéfico que tiene la fibra en

la salud humana, por lo que solo resta hacer dos recomendaciones:

1. Consumir las frutas y verduras lo mas frescas posible; cocinarlas o
convertirlas en jugo hace que se pierdan total o parcialmente las ca-
racteristicas propias de la fibra y de los micronutrientes.

2. Esnecesario hacer un monitoreo y una intervencion a los adultos ma-
yores con patologias que alteren el apetito (anorexia), debido a que

generalmente tienen una baja o nula ingesta de fibra.

4.4 Suplementos y complementos

En cualquier persona con una ingesta de alimentos baja o insuficiente, la comple-
mentacion o suplementacion (farmaconutrientes) es una adecuada intervencién
para mantener y promover su estado de salud. Como se mencion6 en apartados
anteriores (véase seccion 2.2.3), los cambios en el aparato digestivo del adulto

mayor hacen que este grupo poblacional sea vulnerable a sufrir déficits nutricio-
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nales (por ejemplo de vitamina B12, acido félico, hierro y calcio), por lo que la
suplementacién puede convertirse en una intervencion nutricional preventiva
o de tratamiento, segun lo requiera cada sujeto. Sin embargo deben tenerse en

cuenta las siguientes recomendaciones antes de implementar esta estrategia:

Los farmaconutrientes forman parte de la polifarmacia.

2. Los micronutrientes también interactian con los medicamentos.
Es importante tener en cuenta el peso y la composicion corporal del
sujeto en el momento de escoger el suplemento: sin calorias, isocal6-

rico o hipercalérico.

4.5 Manejo del exceso de peso

La pérdida de peso en el adulto mayor con exceso de peso es complicada, debi-
do a la asociacion entre pérdida de peso y mortalidad en este grupo poblacional,
aunque también se observan los efectos benéficos de reducir el peso: mejora la
calidad de vida y la movilidad, disminuye las complicaciones de enfermedades
cronicas, entre otros [5]. Se debe tener en cuenta que a pesar de que el objetivo
de la pérdida de peso sea el componente graso, también se perderd musculo,
por lo que dicho objetivo debe ser muy pequefo (del 5 al 10 % del peso corporal
actual), a largo plazo y con monitoreo constante de la composiciéon corporal
(utilizando diversos indicadores antropomeétricos).

Lo anterior permite inferir que las dietas muy restringidas en calorias (hi-
pocaléricas) imponen un impedimento mas en la adecuada nutriciéon del adulto
mayor y pueden promover una pérdida de peso a partir del musculo y no del
componente graso, lo que se traduce en un efecto adverso para la salud (sarcope-
nia). Por tanto, se recomienda una intervencién nutricional con una restricciéon
calérica conservadora, junto con una adecuada planeacion de ejercicio que pro-

muevan el mantenimiento y la ganancia de masa muscular (véase seccion 3.2).
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Sintesis

El abordaje nutricional en el adulto mayor partird de una adecuada valoracion
nutricional, que también involucra los hallazgos de la valoracion geriatrica inte-
gral y una evaluacion paralela de la sarcopenia. La valoracién nutricional siem-
pre abarcara cinco componentes, partiendo del tamizaje nutricional y culminan-
do en la evaluacion del consumo de alimentos.

Una vez identificado el diagnoéstico nutricional, la intervenciéon nutricio-
nal procurara el bienestar biologico y psicologico del adulto mayor, al tiempo
que se manejan aspectos importantes como el aporte de nutrientes, fibra, agua

y suplementos.
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Si hay que hacer grandes cambios en la dieta

y en el orden de vida, el médico sencillo

harda mejor en ver primero en qué medida

puede mejorar la enfermedad por medio

de este cambio en el orden de la vida

y la dieta antes de ordenar el menor medicamento.

Samuel Hohnemann

Introduccion

El mantenimiento y restablecimiento de la condicion de salud de los individuos
ha sido siempre uno de los pilares fundamentales en la existencia humana. Por
tal motivo, y con el creciente incremento de la expectativa de vida, que subyace
a la inherente tendencia a proteger y cuidar nuestro cuerpo, han surgido dis-
tintas tendencias terapéuticas basadas en el consumo de productos naturales
que se incluyen como parte de las terapias complementarias y alternativas en
medicina alternativa [1]. Estas terapias contemplan la utilizaciéon de productos
botanicos, vitaminas, minerales y distintos productos naturales contenidos en
suplementos dietéticos, nutracéuticos, prebioticos y probidticos [1], y redun-
dan en la restitucion y la preservacion de la salud, como lo planteaba Samuel
Hahnemann en el Organén: “de forma rapida, suave y permanente quitando o
destruyendo toda enfermedad por el camino mas corto y seguro, pero a la vez
menos perjudicial para el paciente” [2].

En esta revision, mediante un sucinto abordaje molecular, se ofrece una
explicacién concreta del mecanismo de accion biologica de los nutracéuticos

que se consumen con frecuencia en la dieta o se prescriben como suplementos
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con propositos terapéuticos o profilacticos para la salud de los seres humanos y
se consideran por tanto como agentes nutracéuticos. De igual forma, resulta im-
prescindible comprender el mecanismo de accion de los constituyentes molecu-
lares presentes en ellos, con el proposito de generar un conocimiento cientifico

mas estructurado y certero acerca de los beneficios que su ingesta conlleva.

1. Nutracéuticos

Aunque de forma habitual las nociones de suplementos dietarios, comidas fun-
cionales y nutracéuticos son asumidas como sindnimos, la Asociaciéon Europea de
Nutracéuticos y la Asociacion Estadounidense de Nutracéuticos los consideran
como productos nutricionales, herbales, alimentos o partes de estos, que tienen
efectos benéficos para prevenir y tratar enfermedades, asi como para salvaguar-
dar la salud. Sus beneficios se derivan de los distintos nutrientes que contie-
nen. Por esto, los productos farmacéuticos, sustancias sintéticas o compuestos
quimicos formulados en un contexto terapéutico especifico, con una selectiva
composicion, deben excluirse de esta denominacién, a pesar de su potencial
terapéutico o profilactico. Tal es el caso de polifenoles y carotenoides que se en-
cuentran disponibles en el mercado en distintas presentaciones farmacéuticas,

y los cuales erréneamente se consideran nutracéuticos [3].

2. Algunos nutracéuticos de especial
relevancia para la salud

El uso de distintos agentes nutracéuticos ha prevalecido desde los origenes de
la vida humana, e histéricamente existen innumerables descripciones, desde
aquellas comunicadas por tradicién oral de una generacion a otra (en especial
en la medicina tradicional indigena y china, la fitoterapia y la herbologia) hasta
las mas recientes incluidas en publicaciones cientificas de comprobado rigor

académico. Por lo anterior, es preciso realizar una sucinta descripcion de los nu-
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tracéuticos mas reconocidos y de reciente introduccioén, con el fin de acercarse a
la forma como interactian sus constituyentes moleculares en las células blanco
de su accion bioldgica. Esto brinda suficiente soporte cientifico basado en los
conocimientos vanguardistas de la sefializacion intracelular y complementa las
funciones que cotidianamente se otorga a estos productos. Esta ultima permite
aproximarse de forma precisa al impacto que tienen los componentes molecula-

res presentes en los nutracéuticos en la salud humana.

21 Arandanos

Son reconocidos como bayas pertenecientes a la familia de las ericaceas del
género Vaccinium. Forman parte de esta categoria frutos de color oscuro, algunas
azuladas y otras rojizas; se caracterizan por manifestar propiedades antibacte-
riales, antivirales, anticancerigenas, antiinflamatorias y antioxidantes debido a
su alto contenido en polifenoles. Esto, al parecer, se debe a que reducen los
niveles de citoquinas proinflamatorias y regulan la actividad de enzimas, como
la 6xido nitrico sintasa endotelial (eNOS) [4].

Incluso se ha demostrado una importante capacidad antioxidante, antia-
terogénica y cardioprotectora por su contenido en antocianinas (sustancias que
confieren el color caracteristico a los frutos) y polifenoles tipo acidos fenolicos
(benzoico, cumarico, sinapico, cafeico y fertlico). Gracias a estas actividades se
reduce el riesgo de padecer sindrome metabolico como consecuencia de un mi-
nimo estrés oxidativo, agregacion plaquetaria y disfuncion endotelial; asi mismo
decrecen los niveles de lipoproteinas de baja densidad (LDL), se favorece el in-
cremento de niveles de lipoproteinas de alta densidad (HDL) y probablemente se
regula la funcion de la enzima convertidora de angiotensina (ECA) en el rinén [4].

Ademas, los arandanos se consideran como una rica fuente nutricional
de potasio, fibra y proantocianidinas A (también presentes en ciruelas, mani,
aguacate y canela). Estas son responsables de la actividad bactericida en casos
de infecciones de vias urinarias, al bloquear la adhesion bacteriana al uroepitelio,
regular la expresion de moléculas de adhesion intercelular tipo 1 (ICAM-1) y la

proteina quimiotactica de monocitos (MCP-1), asi como de estabilizar el complejo
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citosolico antiinflamatorio IKp - NFxf [4]. Otra de las bondades terapéuticas
de los ardndanos consiste en mejorar la respuesta a la insulina y disminuir los
niveles de glucosa sérica en ratas con diabetes mellitus, teniendo en cuenta su
contenido en flavonoides como la quercetina, miricetina y kaempferol [4]. Por
su parte, la presencia de terpenos del tipo dcido ursélico, también encontrado

en manzanas, guayaba y olivas, garantiza sus propiedades antiinflamatorias [4].

2.2 Aceite de pescado

Aprobado por la Administraciéon de Alimentos y Medicamentos (FDA, por Food
and Drug Administration) para el tratamiento de la hiperlipidemia, obesidad,
enfermedad cardiovascular y sindrome metabolico, por su contenido en acidos
grasos w3 tipo eicosapentanoato (EPA) y docosahexanoato (DHA), el aceite de
pescado posee actividad como vasodilatador, anticoagulante, fibrinolitico, re-
ductor de la presion arterial sistolica y diastolica, e incluso puede resultar util
en el manejo del lupus eritematoso sistémico (LES), enfermedad renal, osteopo-
rosis y degeneracion macular [5].

El EPA y el DHA inducen el incremento de mediadores lipidicos tipo pro-
tectina D1 y resolvina D1 y E1. Estos acidos grasos reducen la sintesis de acidos
grasos w6, estos ultimos generadores de eicosanoides proinflamatorios como
prostaglandina E2 (PGE2) [5], interleuquina 8 (IL-8) [5], factor de necrosis tumo-
ral a (TNF-y) [5], moléculas de adhesion del endotelio vascular (VCAM-1) [5], y
MCP-1 [5] en células endoteliales. Esto a su vez induce la expresion génica de
agentes que se oponen a la resistencia a la insulina, como la adiponectina y el
activador de la proliferacion peroxisomal y PPARy [5].

Los efectos antiobesogénicos de los aceites de pescado, y puntualmente
del DHA, parecen estar relacionados con la activaciéon de cascadas de senaliza-
cién intracelular del tipo receptores acoplados a proteinas G (GPCR), que se opo-
nen a las acciones anabolicas de la insulina, la inflamacioén tisular, la quimiotaxis
de macrofagos y los niveles de la interleuquina 6 (IL-6), el TNF-a, la MCP-1, la in-

terleuquina 1a (IL-1a), la interleuquina 4 (IL-4), el factor nuclear de la transcrip-
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cion kP (NFxP) y la o6xido nitrico sintasa inducible (iNOS), con el concomitante
incremento de agentes antiinflamatorios como la interleuquina 18 (IL-18), la in-
terleuquina 10 (IL-10), la arginasa y el sinergismo de accién vascular de la acetil-
colina. Sin embargo no se ha reportado alteracion en la expresion de moléculas
de adhesion tipo VCAM-1, ICAM-1, ni de la selectina E [5]. Efectos adicionales a
los previamente descritos demuestran bajo riesgo de aterosclerosis, no solo por
la reduccion en los niveles plasmaticos de triacilgliceroles y LDL, sino de media-
dores proinflamatorios, moléculas de adhesion celular y la lipoperoxidacion, lo
cual conduce a un efecto antitrombotico y antiagregante plaquetario [5].

Otro de los beneficios del DHA se relaciona con la minima presencia de
miofibroblastos, productores de colageno que reemplazan a los cardiomiocitos.
Esto al restringirse la via de sefnalizacion del factor transformante de crecimien-
to B (TGFP) y especificamente del mensajero intracelular Smad 2/3, pero con
prevalencia en la activacién de la via de la guanilato monofosfato ciclico/protei-
na kinasa G (GMPc/PKG) [5].

Como parte de los efectos adversos potenciales encontrados por el con-
sumo excesivo de aceites de pescado se citan hemorragias por disfunciéon pla-

quetaria y desarrollo de carcinoma de prostata de alto grado [5].

2.3 Leguminosas

Sumado a su alto contenido en proteinas y fibra, estos nutrientes presentan im-
portantes cantidades de acidos grasos poliinsaturados esenciales, vitaminas del
complejo B, minerales (fosforo, potasio, calcio, magnesio, hierro, zinc y cobre,
entre otros), antioxidantes, antiinflamatorios, anticancerigenos y reguladores
del metabolismo de la glucosa [6].

Para el caso de regulacién del metabolismo de la glucosa, los flavonoides
tipo genisteina y daidzeina controlan la secrecion pancredatica y la activacion de
la expresion de receptores para insulina, lo cual promueve la lipolisis en adipoci-
tos, hepatocitos y rabdomiocitos, en asocio con la activacion de mensajeros in-
tracelulares como proteina kinasa A (PKA) y receptores del tipo PPARa y PPARY.
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Asi mismo reducen la proliferacion celular, la producciéon de progesterona y la
actividad de especies reactivas del oxigeno (ROS), la sintesis de triacilgliceroles
y la gluconeogénesis hepatica, asociada con aterosclerosis, diabetes mellitus y
artritis reumatoidea [6].

Otros flavonoides como la faseolamina activan inhibidores de a amila-
sa que bloquean la digestion y absorcion intestinal de carbohidratos, permiten
una mejor expresion de transportadores de glucosa tipo GLUT e incrementan la
produccion de colecistoquinina (CCK) y de grelina, con lo cual se disminuyen
los niveles de glucosa y triacilgliceroles séricos [6]. Los flavonoides de legumi-
nosas como los inhibidores de a glucosidasas (vixetina e isovixetina) han sido
declarados como antiinflamatorios, antioxidantes, vasodilatadores coronarios,
sedantes, espasmoliticos, hipoglucemiantes e hipolipemiantes [6].

Otro compuesto encontrado en leguminosas es la lupina tipo y- congluti-
na, que se acopla a la insulina para generar hipoglucemia posprandial similar a la
observada con hipoglucemiantes orales tipo metformina. Esto genera un mejor
control del peso corporal por reduccion de la ingesta alimentaria, tal como se

presenta con la leptina [6].

2.4 Jengibre

Planta perteneciente a la familia de las zingiberaceas, de las cuales se usan sus
rizomas o tallos subterraneos en forma de tubérculo articulado gracias a sus
reconocidas propiedades culinarias, como condimento, y medicinales como an-
tiinflamatorio, antioxidante, antiemético, afrodisiaco, inmunomodulador, anal-
gésico, antibacterial, antiviral, anticancerigeno, antitrombotico, antitusivo, anti-
espasmodico, antipirético, antidiabético y antiparasitario contra helmintos. Asi
mismo se emplea para el tratamiento de la indigestion, el vomito y las nduseas
posquirdrgicas y asociadas con quimioterapia, cinetosis, vértigo, hiperlipide-
mias, demencia, estrefiimiento y dermatitis [7, 8].

Gran parte de las propiedades terapéuticas descritas parecen derivarse

de su contenido en compuestos fenodlicos, monoterpenos y sesquieterpenoides
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del tipo isogingerol, isoshogaol, gingerdiones, dihidroparadol, 3-dihidroshogaol,
acetil gingerol, gingerdiol, dehidrogingerdionas, diarilheptanoides, 3-sesquife-
landreno, #-bisaboleno, curcumenos y diarilheptanoides [7].

Recientemente se ha demostrado su utilidad durante la hiperemesis
gravidica, dado que reduce las nduseas como consecuencia del aumento en la
motilidad gastroduodenal, y porque facilita el vaciamiento gastrico. No se ha
evidenciado riesgo de aborto espontaneo, acidez gastrica ni somnolencia (muy
asociada con la metoclopramida), salvo en concentraciones muy elevadas, cuan-
do suele presentarse sangrado por reduccion de la agregacion plaquetaria y aci-
dez gastrica, y cuando existe concomitancia con el consumo de otras hierbas

medicinales [8].

2.5 Miel

Producto de la accioén enzimatica de las abejas sobre el néctar de las flores. La
miel cruda ha sido reconocida como agente gastroprotector, hepatoprotector,
cardioprotector, modulador de la funcién reproductiva, hipoglucemiante, an-
tioxidante, antiinflamatorio, inmunomodulador, antihipertensivo, antibacterial,
antifingico, ansiolitico, analgésico, anticonvulsivante, antidepresivo y promo-
tor de la cicatrizacion de heridas. Actualmente es reconocida como agente noo-
tropico para la memoria (espacial y de evocacion de tareas) y el intelecto [9].

En su composiciéon predominan principalmente azucares como fructosa,
glucosa, galactosa, sacarosa, etc. También posee 4cidos organicos (gulonico, for-
mico, acético, citrico, lactico, oxalico y succinico), aminoacidos (prolina, lisina,
aspartato y glutamato) y minerales (potasio, calcio, fosforo, azufre, sodio, cloro
y magnesio, entre otros) [9].

Las concentraciones de polifenoles (adcido elagico, galico, siringico, ben-
zoico, cindmico, fertlico, clorogénico, cafeico y coumarico) y flavonoides (galan-
gina, kaempferol, quercetina, luteolina, miricetina, crisina, catequina y apigeni-
na) aseguran sus propiedades antioxidantes y nootropicas, ademas de mitigar el

estrés oxidativo y la neuroinflamacion [9]. Por ejemplo, la apigenina actia como
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barredor de ROS, reduce la excitotoxicidad hipocampal mediada por receptores
AMPA-kainato y la accion del interferon y (INFy), mientras que el acido cafeico
inhibe la actividad de la lipoxigenasa cerebral y de la acetilcolinesterasa hipo-
campal, junto con la apoptosis neuronal. De otro lado, las catequinas, ademas
de efectos antioxidantes, antiinflamatorios y antiapoptéticos, ejercen acciones
nootropicas al regular la proteina de unién para el elemento de respuesta al
AMPc (CREB), encargada de la plasticidad sinaptica del hipocampo [9].

Por su parte, el 4cido coumadrico se considera como antioxidante, antige-
notoxico, al incrementar la actividad de la superdxido dismutasa (SOD), la cata-
lasa y la glutation peroxidasa (GPx). Ademas es antineurotdxico por disminuir la
lipoperoxidacion neuronal. El acido fertlico, otro polifenol con actividad como
antipaoptoético y antiinflamatorio neuronal, inhibe la expresiéon de ICAM-1 y del
receptor para GABA B1, la acciéon de p38 inducida por proteinas kinasas activa-
das por mitégeno (MAPK), la translocacioén nuclear de la proteina propapoptoti-
ca Bax, la liberacion del citocromo c, la accidn catalitica de la acetilcolinesterasa,
la actividad fagocitica de la microglia y las concentraciones elevadas de gluta-
mato y malondialdehido en el hipocampo (reconocidos agentes citotoxicos) [9].

Otros flavonoides como kaempferol, acido galico, luteolina y naringenina
demuestran efectos antineurotdxicos, antiapoptoéticos, antiinflamatorios, anti-
tumorales, antidepresivos, ansioliticos y antioxidantes; controlan la deplecion
de dopamina, la lipoperoxidacion en la sustancia nigra y los efectos deletéreos de
la proteina -amiloide, como consecuencia de la promocién de actividades an-
tioxidantes derivadas de la SOD y la GPx, e incluso mejora las funciones cogni-
tivas involucradas con respuestas agonistas colinérgicas-nicotinicas y la poten-
ciacion a largo término de la memoria en el giro dentado hipocampal gracias a
la accion de la CREB [9].
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2.6 Mamoncillo

Fruto conocido con el nombre comun de “jaboncillo”, se cultiva en la region de
la Orinoquia de Colombia y Venezuela. Se caracteriza por su alto contenido en
fenoles, especificos para el tratamiento de trastornos digestivos. Incluso sus se-
millas al ser pulverizadas, asadas y mezcladas con miel pueden ser consumidas
como jarabe o té con fines antidiarreicos. En Nicaragua se usa la leche de las
semillas como antiparasitario, por su contenido en naringenina [10].

Por su parte, la pulpa de la fruta consumida en bebidas, relleno de pas-
teles, mermeladas o jaleas, resulta eficaz como antihipertensivo, antidiarreico
y astringente, y es benéfica para el tratamiento del asma. Su potencial téxico
se verifica especialmente en adolescentes, teniendo en cuenta las saponinas y
fenoles como el 4cido coumarico, los cuales pueden inducir irritaciéon en la gar-
ganta y hemolisis, sintomas que se alivian al macerar sus semillas y succionar de
estas el jugo o leche que contiene. Sin embargo estas saponinas son las respon-
sables de su potencial efecto hipolipemiante (reduccion del colesterol sérico) y
antihipertensivo [10].

El embrion de la semilla consumido en jarabe o infusiéon caliente con-
tiene epicatequinas, catequinas y procianidinas A2 y B2, relacionadas con el
control de la diarrea. Esto dado que inhiben los canales de cloro tipo CFTR en las
células epiteliales de la mucosa del colon, con lo cual evitan la deshidratacion y
pérdida de electrolitos durante esta condicion patoldgica. Ademas, las catequi-
nas y la procianidina A2 tienen reconocidas actividades antimicrobianas y los
fenoles promueven acciones antioxidantes y antifingicas [10].

En la pulpa, el acido cafeico inhibe la proliferacion de células musculares
lisas previamente sensibilizadas por la angiotensina II, mientras el acido cou-
marico funciona como antioxidante y antiagregante plaquetario. El p-couma-
roil-hexosa y el 4cido hidroxicinamico son catalogados como antimicrobianos,
especialmente frente a E. coli. Por su parte el acido ferdlico de la pulpa tiende a
restringir el tiempo de transito intestinal, y ello explica su accion laxante [10].

En el control de las crisis asmaticas, el acido cafeico de la pulpa promue-
ve el control de la sintesis de leucotrienos y la inhibicion del factor NFxkf [10].
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2.7 Tomate

Es reconocido como una fuente alimenticia rica en licopenos (carotenoides), ci-
tratos, malato, potasio, folato, ascorbato, tocoferoles, polifenoles (naringenina),
flavonas (apigenina y luteolina) y flavonoides (kaempferol, miricetina y querce-
tina). El tomate ha mostrado beneficios como anticancerigeno en carcinoma de
prostata, al disminuir el estrés oxidativo de las células del parénquima prostatico.
Esto gracias a su contenido en licopenos, y al parecer de luteolina, criptoxanti-
nas y zeaxantina. Todo esto se evidencia por la reduccion en los niveles séricos
del antigeno prostatico especifico (PSA), del factor de crecimiento derivado del
endotelio vascular (VEGF) y de la agresividad patologica del cancer en pacientes
afectados. Asi mismo la respuesta terapéutica descrita para carcinoma de pros-
tata parece replicarse para cancer de mama, colon, pulmoén, higado y vejiga [11].

Ellicopeno encontrado en las distintas formas comestibles del tomate ha
demostrado tener actividad antioxidante: neutraliza las ROS y evita la lesion en
acidos nucleicos (DNA), proteinas y lipido; por tanto inhibe o bloquea el estrés
oxidativo celular de linfocitos. También se describen efectos antiproliferativos
y apoptoticos, al suprimir el paso de G2 a M en el ciclo celular, por modificar la
accion de la ciclina D1 y la actividad funcional de p53, Bax / bcl-2, la proteina
de union tipo 3 para el factor de crecimiento similar a la insulina (IGFBP-3) y del
acido graso sintasa en células de cancer de prostata [11].

Adicionalmente, los licopenos y la quercetina del tomate controlan el
crecimiento celular y la accion biologica de hormonas esteroideas (al disminuir
los niveles de IGF-1, la interaccion con su receptor y la fosforilacion de su men-
sajero intracelular Akt), de la 5 a-reductasa 2, la 17 p-hidroxiestroideo deshidro-
genasa y el citocromo CYP7B1 [11].

Otras actividades inherentes a los licopenos del tomate incluyen la des-
metilacion parcial de genes supresores tumorales en carcinoma de mama y pros-
tata como GSTP1 y RAR2, la induccion de la fase 2 de detoxificacion para enzi-
mas antioxidantes NOO1 y GSG en carcinoma de mama e higado y la promocion

de la actividad transcripcional de la proteina Nrf2 [11]. Algunos reportes en
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la literatura indican ademas la estabilizacién de las uniones comunicantes, en
particular en la conexina 43, como respuesta a la accion de licopenos y de reti-
noides y sus metabolitos. Esto se refleja en un menor potencial carcinogénico,
particularmente en los hepatocitos [11].

Finalmente, la accién proinflamatoria de la testosterona (hormona fre-
cuentemente relacionada con la etiopatogenia del adenocarcinoma de prostata)
es contrarrestada por la naringenina y los licopenos del tomate, encargados de
suprimir la acciéon de la COX-2, de los genes para citoquinas proinflamatorias
como IL-1, las quimioquinas tipo MIP-2 e inmunoglobulinas. Ademas aminoran
la disponibilidad del colesterol total y los niveles de TNF-a [11].

2.8 Uvas, vino tinto y nueces

Estos alimentos, incluido el vino tinto, han recibido especial interés entre la po-
blacion general y la comunidad cientifica por la presencia de polifenoles como el
resveratrol. Su uso frecuente se relaciona con acciones biologicas para mejorar
la sensibilidad a la insulina y la tolerancia a la glucosa. Ademas manifiestan efec-
tos antiinflamatorios y antioxidantes, tendientes a regular las consecuencias del
estrés oxidativo celular [12].

Su mayor actividad biolodgica deriva de su capacidad hipolipemiante, al in-
hibir la sintesis de triacilgliceroles hepaticos mediante la expresion de la proteina
de unidn para el elemento de respuesta de la proteina 1c (SREBP1c¢), un factor de
transcripcion regulador de la lipolisis activado por la via de la sirtuina-1-SIRT-1.
Asi mismo, promueve la reactivacion de la PKA, que disminuye la esteatosis he-
patica y concomitantemente la expresion de SREBP1c, la actividad del 4cido gra-
so sintasa y acetil CoA carboxilasa. No obstante, induce la actividad catalitica
de la carnitina palmitoil transferasa-1 y acil CoA oxidasa [12]. De igual forma, el
resveratrol inhibe el estrés oxidativo, la lipoperoxidacion por etanol, y aumenta
las transaminasas como la ALAT, que le confiere una accién hepatoprotectora
adicional [12].
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Ademas es posible afirmar que el extracto de piel de la uva atenta la can-
tidad de 4cidos grasos libres y los niveles de leptina, aunque induce la funcion
biolodgica de la adiponectina secundaria a la activacion intracelular de la PKA y el
PPARa, hecho que se evidencia por el efecto lipolitico encontrado [12].

Por su parte el extracto vino de tinto, debido a su contenido en proan-
tocianoides, antocianinas, catequinas, galato de epicatequina, 4acido ciamidico,
quercetol y resveratrol, mitiga la macroesteatosis hepatica, la cantidad de depo-
sitos de grasa hepatica y la lipoperoxidacion. Esto gracias la expresion de SIRT-1
y la supresion de la actividad catalitica de la acetil-CoA carboxilasa, situaciones

que se traducen en la reversion de la resistencia a la insulina [12].

2.9 Quinua

Seudocereal perteneciente a la subfamilia chenopodioideae de las amarantaceas,
ha sido reconocido como un alimento carente de gluten y extremadamente rico
en aminoacidos tanto esenciales como no esenciales, incluida la lisina. Esto ha
permitido inferir que 100 g de quinua cruda equivalen a 17,4 g de proteina [13].

Otros nutrientes encontrados en la quinua incluyen 4cidos grasos insatu-
rados como el a-linoleico, oleico, palmitico, estedrico y ertcico. También los a
y y-tocoferoles y carotenoides como la luteina y zeaxantinas forman parte de su
composicion quimica y le confieren tanto propiedades antioxidantes y antiinfla-
matorias para tocoferoles, como anticoagulantes y anticancerigenas para caro-
tenoides [14, 15]. Adicionalmente, se ha descrito la existencia de tocotrienoles
que hacen de este alimento un potente antioxidante, anticoagulante, hipolipe-
miante, anticancerigeno y neuroprotector [15].

En el grupo de los compuestos fendlicos, la quinua posee acidos fenoli-
cos como vanilico, ferulico, benzoico y cindnmico, ademas de flavonoides tipo
quercetina, kaempferol y rutina, y taninos, los cuales inducen actividades anti-

microbianas, antioxidantes, antiinflamatorias y anticarcinogénicas [14, 15].
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2.10 Espirulina

Alga procariota o cianobacteria estructuralmente similar a bacterias Gram ne-
gativas, con espectro de accion antimicrobiana frente a E. coli, P. aeruginosa y
S. aureus, gracias a su contenido en péptidos ciclicos, alcaloides, lipopolisacari-
dos, 4cidos grasos como y-linoleico, laurico y palmitoleico, y ciertas toxinas in-
trinsecas de esta alga. Asi mismo es reconocida por su capacidad antifungica
respecto de C. albicans, A. niger y A. flavus,. Otras acciones bioldgicas incluyen
ademas efectos antivirales contra herpes, citomegalovirus, influenza y VIH. De
igual forma se describe su potencial antiagregante plaquetario, anticardiotéxico,
antinefrotoéxico, antihepatotoxico, hipolipemiante, antineoplasico, antiangiogé-
nico, inmunomodulador, antiinflamatorio (al bloquear la degranulacién de los
mastocitos) y antialergénico [16-22].

Esta alga comestible de agua dulce y origen japonés contiene minerales,
fibra, aminoacidos esenciales (con adecuada proporcion de lisina, triptéfano leu-
cina y treonina, e importante cantidad de metionina y cisteina), vitaminas, mi-
nerales, acidos grasos, acidos nucleicos y fenoles. Su racion diaria recomendada
(RDR) oscila entre 3 y 13 g, con un promedio de 8 g [18]. Recientemente se ha
establecido que la espirulina es una fuente nutricional de vitamina B12, -carote-
nos, hierro y tocoferol, y una baja cantidad de celulosa, lo cual garantiza su alta
digestibilidad [18, 19].

Su accion como inmunomodulador y antialergénico permite su prescrip-
cion para el tratamiento de alergias y rinitis alérgica, con base en la regulacion de
los niveles de IL-4, INFy, IL-2, inmunoglobulina E (IgE), el aumento de la secrecion
de inmunoglobulina A (IgA) en la saliva humana y la cantidad de linfocitos NK
[19, 21]. Como antiviral, la presencia del polisacarido espirulano calcico induce a
inhibicion de la replicaciéon viral para herpes simple tipo 1, citomegalovirus, mor-
billivirus (sarampion), paramixovirus (paperas), influenza A y VIH-1 [19, 21, 22].

Su accién antineoplasica se explica, a su vez, por su capacidad antioxi-
dante e inmunomoduladora, mediada por {-carotenos, principalmente sobre
leucoplaquias orales y en casos de hepatocarcinoma [17, 19]. Ademas, su capaci-

dad antioxidante es garantizada por la presencia de C-ficocianina, galato de epi-

IT11. Alimentacion, nutriciéon y salud publica / 537



catequina y lipopolisacaridos como barredores de ROS, inhibidores de la COX-2
e inductores de la apoptosis de macrofagos [19-22].

En lo referente a su actividad hipolipemiante, reduce los niveles de coles-
terol total, triglicéridos, LDL, VLDL, apoproteinas B y Al, e incluso de la gluce-
mia, los productos de glucosilacion, la secrecion de leptina, la accion de la COX-2
y laiNOS y la lipogénesis hepatica derivada de la dieta. Aunque de modo paralelo
promueve la elevacion de las HDL, la actividad enzimatica de la lipoproteina lipa-
sa 1 (LPL-1) mejora la resistencia a la leptina, la actividad de la GPx y la glutation
reductasa (GRx), la secrecion de la eNOS y modula la liberaciéon y activacion de
TNF-a, NFxp, IL-2, IL-6 e IL-12 [20, 21].

El efecto hipolipemiante de la espirulina lleva a minimizar el riesgo de
enfermedad cardiovascular aterosclerotica y los efectos deletéros del sindrome
nefrotico, y se adiciona a sus acciones antioxidantes y antiinflamatorias, en res-
puesta a la C-ficocianina, los B-carotenos y la clorofilina. Estos suprimen la via de
sefalizacion intracelular de las MAPK (p38, INK y ERK1/2) y del NFkf, aunado a
la baja absorcién intestinal de 4cidos biliares y colesterol.

En lo referente a la regulacion de la via del NFxf, un agente volatil deno-
minado heptadecano se considera como inhibidor de la lipogénesis y del estrés
oxidativo en condiciones de senescencia y en ciertas enfermedades, al modular
la expresion génica de las citoquinas (TNF-a), las quimioquinas, las ICAM-1, las
VCAM-1, [a iNOS y la COX-2 [19-22].

Merece especial atencion el uso de espirulina durante ejercicio fisico,
al disminuir la cantidad de ROS y de especies reactivas del nitrogeno (RNS) e
incrementar la accion de la SOD, la GPX y las catalasas, todo lo cual conduce a
fatiga muscular, lisis de fibras musculares y una mayor tendencia a la oxidacion

de lipidos sin afectar la oxidacion de carbohidratos [20].
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211 Té verde

Descubierta como bebida medicinal por los chinos desde tiempos ancestrales,
el té verde posee en su composicion polifenoles tipo epigalocatequinas, epicate-
quinas y galato de epicatequina con evidentes acciones antiinflamatorias. Estos
son capaces de inhibir la expresion génica del TNF-a, la COX-2 y del NFxf [23].
Ademas el té verde disminuye los niveles de triacilgliceroles, la actividad catali-
tica de transaminasas tipo ALAT y el acido graso sintasa, mediante la regulacion
de la expresién de SREBP1c. Adicionalmente promueven la accion fisiolégica de
los receptores PPARy [12].

Polifenoles como el galato de epicatequina, junto con enzimas como te-
aninas, teaflavinas y tearubigenas han sido asociados con la regulacion de vias
de sefalizacion involucradas en el carcinoma de prostata, lo cual le confiere al
té verde un efecto quimioprotector. Molecularmente estos compuestos inducen
apoptosis y reducen la cantidad de receptores para androgenos en células del
carcinoma prostatico, asi como los niveles de IGF-1, IGFBP-3, VEGF, factor de
crecimiento hepatico (HGF), COX-2, iNOS y la actividad de la 5a-reductasa, pero
también de senalizadores intracelulares como ERK 1/2, fosfatidilinsoitol 3 kina-
sa (PI3K) y proteina kinasa B (PKB o Ako) [23].

Otra funcion del galato de epicatequina incluye su capacidad como an-
tioxidante, al prevenir el dafo oxidativo del DNA y las proteinas, al estimular
simultaneamente al factor de trascripcion eritroide Nrf2 y potenciar la accion
de enzimas como la GPx, GRx, glutation S-transferasa (GST), SOD dependiente de
manganeso (MnSOD), hem oxigenasa y thiorredoxina reductasa [23]. También
puede ser considerado como antiproliferativo y antiapoptoético, teniendo en
cuenta que detiene el ciclo celular en G1 e incrementa la funcién del gen su-
presor tumoral p53 mediante MDM2, de las caspasas 3, 8 y 9 y los factores
apoptoticos como Bax, junto con la restriccion en la expresion del NFxp, de la
proteina antiapoptotica Bcl-2, de las metaloproteinasas de la matriz tipo 2 y 9
(MMP-2 y MMP-9) y de las ciclinas D1, E y sus ciclinas dependientes de kinasas:

cdk2, cdk4 y cdké [23]. Por lo tanto, la regulacion de la expresion de moléculas
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como NFxfB, MMP y VEGF, e incluso la inhibiciéon de la funcién para mediadores
intracelulares como slug, snail y B-cateninas conducen al decrecimiento en la
proliferacion celular, angiogénesis, proliferaciéon tumoral, inflamacion, metas-
tasis, asi como una tendencia a apoptosis para células madre cancerigenas [23].
También se han descrito actividades osteoprotectoras del té verde que
inducen osteoblastogénesis e inhiben la osteoclastogénesis, en consonancia con
las funciones antioxidantes y antiinflamatorias descritas, dependientes de com-
ponentes como teaflavinas (inhibidoras de las acciones biologicas de MMP, IL-6,
MCP-1, NFxp y MAPK), y como galato de epicatequina (promotora de la apop-
tosis de osteoclastos mediada por caspasa 3, supresora de la senalizacion para
NFxp, inhibidora de las acciones biologicas de MMP-9 y de la producciéon de
TNF- a e IL-6; aunque en osteoblastos favorece la funcion del factor de transcrip-
cion osteogénico: Runx-2, la sefializacion intracelular para Wnt, PGF2a y VEGE).
En conjunto, ambas sustancias neutralizan ROS como el anion superdxido (0?),
hidroxilo (OH"), peroxido de hidrogeno (H,0,) y RNS tipo nitratos (NO") [23].

212 Amalaki

Denominada genéricamente como uva de la India y perteneciente a la familia
de las filantaceas, es considerada un agente antibiético, antifungico, antiviral,
hipoglucemiante (junto con el té verde, la calabaza tropical y la canela), hipoli-
pemiante, antiulcerogénico, antioxidante, antiinflamatorio, inmunomodulador,
antipirético, analgésico, antitusivo, neutralizador del veneno de serpientes e
incluso favorece la curacion de heridas [24]. Gran parte de las propiedades te-
rapéuticas descritas se relacionan con su alto contenido en vitamina C, pero
ademas se adiciona a esta la presencia de los 4cidos fenolicos (galico y elagico),
el pirogalol, los flavonoides (luteolina, apigenina, coralagina, geraniina, etc.), los
acidos chembulinico y citrico, la quercetina, el kaempferol, los taninos, los alca-
loides y la emblicanina A y B, entre otros [24].
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Se han descrito efectos citotdxicos para células neoplasicas de linfomas,
asi como de carcinomas de cuello uterino, glandula mamaria (al regular la densi-
dad de receptores estrogénicos), ovario y colon, gracias a los taninos, los acidos
urénico y galico, las proantocianidinas, la coragilina, la quercetina y el kaempfe-
rol, entre otros, capaces de facilitar la apoptosis e inhibir la proliferacion celular
neoplasica [24].

Es de particular relevancia la acciéon del pirogalol en el carcinoma de pul-
moén, que permite la expresion de factores proapoptoticos como Bax, al detener
el ciclo celular en G2/M, lo cual modifica la funciéon de la ciclina B1 y E y de
las proteinas cdc25, cdc2, CDK2, CDK4 y CDK6. Adicionalmente el 4cido galico
también manifiesta acciones apoptoticas en carcinomas de pulmon, vejiga, cue-
llo uterino, préstata y melanoma [24].

Otras propiedades del amalaki incluyen quimioproteccion y radioprotec-
cion, al potenciar enzimas antioxidantes como la GPx, la GRx, la GST, la SOD y
las catalasas. Los efectos quimiopreventivos (preventivos, retardantes o rever-
tidores de carcinogénesis) se han observado especialmente en el higado, gracias
la presencia de los acidos galico, elagico y urénicos, la quercetina y los taninos.
Estos compuestos exponen propiedades como antioxidantes y previenen la lipo-
peroxidacion. Por su parte, el pirogalol y los compuestos fenélicos manifiestan
funciones antiinflamatorias al bloquear la migracion de neutrofilos y reducir
los niveles de IL-8, IL-6 e ICAM-1. Asi mismo el amalaki se considera como un
inmunomodulador e inmunoestimulante por incrementar la actividad de linfo-
citos NK [24].

213 Productos naturales
con actividad antiinflamatoria

Corresponden a fitoquimicos que, segin la Fundacion Britdnica de Nutricion,

tienen efectos antiinflamatorios por su contenido en terpenoides, flavonoides,

fenoles, polifenoles y compuestos con grupos de sulfidrilo.
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2131 Cuircuma

Denominada Curcuma longa, su rizoma contiene curcumina y polifenol, compues-
tos asociados con una potente actividad antiinflamatoria y analgésica similar a la
fenilbutazona y los corticoides, motivo por el cual resulta util en el tratamiento
de la uveitis anterior crénica y el seudotumor orbital idiopatico inflamatorio
[25]. Su mecanismo de accion subyace a la inhibicion de la accion de la COX, la
lipooxigenasa (LOX), el IL-1, el TNF-B y el NFxf, asi como su tendencia a favore-

cer la estabilidad de las membranas lisosomales leucocitarias [25].

2.13.2 Manzanilla

Recibe el nombre de Tanacetum partenium. Presenta lactonas sesquiterpénicas
tipo partenolidos con actividad antiinflamatoria y analgésica para las infecciones
cutaneas, la artritis, la fiebre y la migrafia con sus concomitancias. Esto debido a
la inhibicion de genes para oxido nitrico sintasa (NOS), ICAM-1 e interleuquinas
(IL-1, IL-4, IL-8, IL-12, TNF-a y NFxp) [25].

213.3 Calabaza, melén, pepino y sandia

Pertenecientes a la familia de las cucurbitaceas, estas hortalizas y frutos que
contienen triterpenos tipo cucurbitacinas B y D y dihidrocurcubitacina B cuen-
tan con actividad antiinflamatoria, parecen inhibir la acciéon de la fosfolipasa A2
(PLA2), la liberacion de serotonina, la produccion de PGE2 y la sintesis de 6xido
nitrico (NO), al bloquear la activacion del NFxf [25].
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2.13.4 Eucalipto, romero y guayabo

Incluidas dentro del género de las mirtaceas, estas plantas se asocian con fre-
cuencia al tratamiento de bronquitis, sinusitis, tiflitis, asma y reumatismo. Con-
tienen 1-8 cineol o eucaliptol, un 6xido de monoterpeno que reduce la actividad
del leucotrieno B4 (LTB4) y la PGE2, que ademas inhibe la produccion de TNF-a,
IL-1B y tromboxano B4 (TXB4) [25].

213.5 Pifa

Su extracto acuoso obtenido del tallo y fruto posee diferentes enzimas proteoli-
ticas que se incluyen en el manejo de situaciones en las que exista proclividad a
la agregacion plaquetaria, angina de pecho, bronquitis, sinusitis, tromboflebitis,
pielonefritis, osteoartritis, artritis reumatoidea, procesos inflamatorios agudos
secundarios a lesiones deportivas o trauma posquirurgico, e incluso puede fa-
vorecer la absorcion de ciertos medicamentos [25]. Las acciones biologicas des-
critas derivan del contenido en bromelaina, enzima proteolitica que al parecer
potencia la fibrinolisis y disminuye los niveles de bradicinina, PGE2, TXA2 y

ciertas moléculas de adhesion celular [25].

2.13.6 Mejillon de labio verde de Nueva Zelanda

Molusco del cual se obtienen lipidos de origen marino ricos en triacilgliceroles,
ésteres de colesterol y acidos grasos libres, que confieren propiedades antiin-
flamatorias similares a los 4acidos grasos w3, motivo por el cual se ha extendido
su uso en casos de artritis y enfermedad inflamatoria intestinal [25]. El lipido
marino mayoritariamente encontrado en este molusco corresponde al lyprinol,
compuesto que inhibe la actividad catalitica de la COX y la LOX y disminuye los
niveles de LTB,, TXB,, PGE, e IL-1B [25].
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Inferencias

Luego de haber revisado ciertos nutracéuticos utilizados en contextos terapéu-
ticos, es posible comprender la importancia actual y futura que estos agentes
nutricionales pueden ofrecer para garantizar el bienestar y la salud humana. Sin
embargo, solo el estudio cientifico concienzudo de cada uno de sus componen-
tes moleculares y la bisqueda de la explicacion fisiologica de su mecanismo de
accion en el interior de los distintos niveles jerarquicos de organizacion biologi-
ca (células, tejidos, drganos y sistemas corporales) podran permitir la compren-
sion del impacto curativo y profilactico de estos agentes para reconstituir la
dindmica homeostatica individual.

Asi, la biologia molecular y celular debe considerarse, entonces y desde
ahora, parte integral de las disciplinas clinicas y quirdrgicas en ciencias de la
salud, debido al impacto que tienen las recientes tendencias en el estudio de
los componentes quimicos constituyentes de los actuales y potenciales agentes
nutracéuticos de consumo humano. Pero mas aun: estas tendencias establecen
el mecanismo de accién bioldgica especifica en los distintos niveles de organi-
zacion biologica citados, y con ello promueven un conocimiento certero y es-
tructurado tanto para la comunidad cientifica como para los pacientes, quienes
en multiples oportunidades ingieren inadvertidamente productos alimenticios
sin la suficiente comprension del beneficio o riesgo que se derive de su ingesta.

Con lo expuesto en este documento se puede colegir una integraciéon en-
tre los recursos naturales disponibles y la ciencia médica, en la medida en que las
herramientas de la biologia molecular fundamentan con acierto la forma como
estos potenciales principios activos contenidos en nutracéuticos se ponen al

servicio de la solucion y prevencion de los problemas de salud del ser humano.
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Introduccion

Este capitulo propone una mirada amplia de las interacciones entre bioética,
alimentacioén y nutricion. Para ello, analiza la relaciéon entre soberania alimen-
taria, seguridad alimentaria y derecho a la alimentacion, ademas de la toma de
decisiones relativas a la nutriciéon en el ambito clinico en diferentes edades y
dos problemas de salud publica: la desnutricion y la obesidad. Estos temas se
abordan de forma critica y se invita a reflexionar sobre las posibles alternativas

para su estudio y aplicacion.

1. Soberania alimentaria,
seguridad alimentaria y derecho
a la alimentacion

11 Soberania alimentaria

La soberania alimentaria se puede entender como la capacidad que tiene un pais de
producir alimentos en su territorio y responder a las necesidades alimentarias, nu-
tricionales y econdémicas de su poblacion, en lo posible con superavits de alimen-
tos de calidad que permitan su exportacion. Este es un concepto transformador
de caracter politico que centra su interés en los campesinos, afrodescendientes y
grupos indigenas con tradicion agricola vinculada al cuidado de la tierra.

Como una propuesta alternativa a las estrategias del BM, del Fondo Mo-
netario Internacional (FMI) y de la Organizacion de las Naciones Unidas para
Alimentacion y la Agricultura (FAO), en la Cumbre Mundial sobre Alimentacion
de Roma en 1996, la organizacion Via Campesina propuso que el concepto de

soberania alimentaria se entendiera como

[...] el derecho de cada nacién para mantener y desarrollar su propia capaci-
dad para producir los alimentos basicos de los pueblos, respetando la diver-
sidad productiva y cultural. Tenemos el derecho a producir nuestros propios
alimentos en nuestro propio territorio de manera auténoma. La soberania

alimentaria es una precondicion para la seguridad alimentaria genuina [1].
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Este concepto evoluciondé al incorporar nuevos actores y énfasis; por ejemplo,
en el Foro Mundial sobre Soberania Alimentaria en Cuba 2001 se incluyo el
respeto a la cultura y a las diversas practicas de los pequefios y medianos pro-
ductores; también se destaco el papel fundamental de la mujer [1].

Un propésito nacional en Colombia deberia ser defender la soberania ali-
mentaria del pafs. Las politicas agroalimentarias no lo han hecho en los ultimos
veinte afnos: estas han favorecido la importaciéon de alimentos con la compra
de productos extranjeros. En enero del 2011, por ejemplo, la importacion de
cereales llego al 63,3 % y se increment¢ la de trigo en 311,8 % y la de maiz en un
605,0 % [2]. Ingresan al pais diez millones de toneladas de alimentos al afio que
equivalen a mas de la tercera parte de la dieta de los colombianos [2]. Esto ha
desestimulado la produccion nacional y ha aumentado la deuda externa a mas
de 72.000 millones de doélares; en consecuencia, ha disminuido el trabajo y el
bienestar de los campesinos [2]. Un pais que no produce sus propios alimentos
tiene seriamente expuesta su soberania alimentaria y nacional.

Cientificos colombianos han propuesto, desde diferentes perspectivas, la
necesidad de diversificar la produccion de cultivos para garantizar la soberania
alimentaria del pais y mejorar la calidad de vida de la poblacion rural que tiene
actualmente altos indices de pobreza e indigencia [3]. Avila y Carvajal sugieren
promover “una agricultura socialmente mas justa, que respete la cultura local y
que sea econémica y ecoloégicamente viable y adecuada” [3]. Se requiere revertir
las politicas y directrices porque los modelos actuales no protegen la biodiver-
sidad y la soberania alimentaria de los pueblos [4]. Otros investigadores han
resaltado la complejidad interna como un obstaculo para desarrollar la sobera-
nia alimentaria, por los multiples intereses nacionales e internacionales sobre
la tierra y sus riquezas. El despojo de indigenas y campesinos de sus tierras por
parte de paramilitares [5] y otros actores del conflicto armado y hasta la misma
legislacion han vuelto mas critica la produccion de alimentos en el pais.

Los organismos internacionales como la FAO, el BM, la Organizacién
Mundial del Comercio, el FMI no estudian a fondo el principal problema: la
causa del hambre no es la falta de produccién de alimentos sino su desigual dis-

tribucion [5]. Estos problemas de soberania alimentaria deberian ser debatidos
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en el Consejo Nacional de Bioética que infortunadamente, por falta de regla-
mentacion, no funciona. “Los debates que exigen la reflexion bioética se dan a
nivel de Estado sin la asesoria de un consejo nacional de bioética que facilite

una orientacion desde esta perspectiva” [6].

1.2 Seguridad alimentaria

El concepto de seguridad alimentaria surgi6é en 1974 durante la Cumbre Mundial
de Alimentos en términos de suministro y disponibilidad de alimentos. Luego se
desarrollaron el concepto y los analisis de inseguridad alimentaria como un pro-
ducto social y politico y se considerd necesario incluir la seguridad nutricional
[7]. Actualmente la discusion ha llegado al ambito ético desde la perspectiva de
los derechos humanos: el derecho a no sufrir hambre, a tener acceso a alimentos
adecuados durante la existencia. Asi, el concepto de seguridad alimentaria se

vinculd al derecho a la alimentacion [8]:

Existe seguridad alimentaria cuando todas las personas en todo momento
tienen acceso econémico y fisico a suficientes alimentos inocuos y nutritivos
para satisfacer sus necesidades alimentarias y preferencias en cuanto a ali-

mentos a fin de llevar una vida sana y activa [9].
Ademas, es un aspecto ético importante en la agenda de la seguridad alimentaria
global [10].
1.3 Derecho a la alimentacién
La necesidad de alimentos es reconocida como un problema global en el siglo

XXI porque una parte importante de la poblacion sufre de hambre y desnutri-
cidn. Segun el informe sobre inseguridad alimentaria de la FAO, el Fondo Inter-

w1
w
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nacional de Desarrollo Agricola y el Programa Mundial de Alimentos, existen
alrededor de 795 millones de personas subalimentadas en el mundo [11]. El
98 % vive en paises en desarrollo y mas del 60 % son mujeres [12]. Esta es una
situacion que vulnera el derecho a la alimentacién ligado a la escasez de las
fuentes de agua.

Cuando se reconoce que “toda persona tiene derecho a una nutriciéon
adecuada que le asegure la posibilidad de gozar del més alto nivel de desarrollo
fisico, emocional e intelectual” [13], se hace referencia al derecho a la alimen-
taciéon como un derecho humano. Para hacerlo efectivo y erradicar la desnu-
tricion, los paises se comprometieron a mejorar los métodos de produccion,
abastecimiento y distribucion de los alimentos.

En 1948 la Declaracion Universal de los Derechos Humanos en su articu-

lo 25 reconocid6 el derecho a la alimentacion:

Toda persona tiene derecho a un nivel de vida adecuado que le asegure, asi
como a su familia, la salud y el bienestar, y en especial la alimentacion, el
vestido, la vivienda, la asistencia médica y los servicios sociales necesarios;
tiene asimismo derecho a los seguros en caso de desempleo, enfermedad, in-
validez, viudez, vejez y otros casos de pérdida de sus medios de subsistencia

por circunstancias independientes de su voluntad [14].

En el 2005 la Declaracion Universal de Bioética y Derechos Humanos de la Unes-
co ratificé en su articulo 14 el derecho al acceso a la alimentacion y al suministro
de agua como parte de la responsabilidad social y de salud [15]. Lo anterior en el
contexto de promover el respeto por la vida, la dignidad humana y las libertades
fundamentales. De esta manera, la bioética visibiliz6 los problemas de los de-
rechos humanos sociales, econémicos y culturales que son vulnerados con mas
frecuencia en los paises menos desarrollados [16]. Un nuevo respaldo juridico al
derecho a la alimentacion lo constituye la Ley Marco Derecho a la Alimentacion,
Seguridad y Soberania Alimentaria, aprobada en la XVIII Asamblea Ordinaria
del Parlamento Latinoamericano realizada en el 2012 en Ciudad de Panama, que

respalda “El aspecto mas basico del derecho alimentario: [que es] estar libre de
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hambre” [17]. Al respecto se reconoce que la produccién mundial de alimentos
es suficiente para satisfacer todas las necesidades alimentarias de las personas
que habitan el planeta. La erradicacion del hambre es posible y debe ser un
compromiso de todos los Estados [18].

El derecho a la alimentacion dista mucho de ser universalmente garan-
tizado, a pesar de haber sido reconocido en las constituciones de un amplio
numero de paises [12]. Este es un problema mundial que los profesionales de di-
ferentes disciplinas formados en bioética podrian estudiar en manera conjunta
en ambitos locales y globales en los comités nacionales e internacionales, desde
perspectivas diferentes como la ética de la proteccion [12].

Para Martha Nussbaum [19], es necesario tener una alimentacion adecua-
da para lograr desarrollar otras capacidades como la salud y la razon practica,
esta ultima entendida como “ser capaz de plasmar una concepcion del bien y de
comprometerse en una reflexion critica acerca del planteamiento de la propia
vida” [19]. La autora considera que los Estados que no dan la posibilidad de de-
sarrollar estas capacidades cometen una injusticia con sus pueblos.

La malnutricién por déficits alimentarios, desnutricion, carencias especifi-
cas de nutrientes o sindromes graves por déficits nutricionales afectan los cuerpos,
mentes y espiritus de las personas que los padecen, limitando su desarrollo [20].
La soberania y la seguridad alimentarias junto con el derecho a la alimentacion
interactian con multiples aspectos fundamentales para la sobrevivencia y el cui-
dado de la vida. Estos temas, estudiados por la bioética, necesitan el apoyo de
instituciones como las comisiones y consejos nacionales de bioética para pro-
fundizar en estas necesidades y lograr que los Estados actiien en consecuencia.

En Colombia existe el Consejo Nacional de Bioética (CNB), creado con la
Ley 1374 de 2010, que adn no se ha reglamentado, y es perentorio tenerlo en
nuestro pais para la deliberacion de problemas bioéticos, entre ellos los alimen-
tarios. Esta ley en su articulo 2 indica que “el CNB procurara establecer un dia-
logo interdisciplinario para formular, articular y resolver los dilemas que plantea
la investigacion y la intervencion sobre la vida, la salud y el medio ambiente, asi
como la construccion e implementacion de politicas en los asuntos referentes

a la bioética” [21].
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2. Toma de decisiones en
nutricion clinica

2.1 Neonatos

La nutriciéon de los neonatos es indispensable para su bienestar. La lactancia
materna provee el alimento ideal desde la primera media hora de nacido porque
el calostro tiene todos los nutrientes que el nifio requiere y lo protege contra la
mayoria de enfermedades durante los primeros cinco dias; posteriormente su-
cede lo mismo con la leche materna madura (después del décimo dia de iniciada
la lactancia).

Cuando un neonato esta muy enfermo, la decisién de hidratarlo y nutrir-
lo depende de las circunstancias; es una decision dificil para el personal de salud
por la carga emocional y simbolica que tiene la alimentacion en el cuidado de
los nifios [22]. Segun Moreno y Villa, “la administracion de liquidos y nutrientes
es un tratamiento médico y esta sujeto a los mismos principios en la toma de
decisiones que otras intervenciones médicas” [22].

En este caso, el soporte nutricional es diferente a la alimentacion natural y
existen situaciones clinicas concretas en las que puede no estar indicado iniciar o
mantener el soporte nutricional, tales como dano cerebral profundo congénito o
adquirido, estado vegetativo persistente, estado de minimo nivel de conciencia,
fracaso intestinal permanente o cardiopatias congénitas profundas [22]. En estas
situaciones se presenta un conflicto bioético entre el principio de beneficencia
de la familia que considera la alimentacion como cuidado y la autonomia médica
que concibe la hidratacion y la nutriciéon como parte del tratamiento médico.
Otros de los conflictos estan relacionados con las otras opciones tecnocienti-
ficas que tendrian estos nifos, como trasplante intestinal, nutriciéon parenteral
domiciliaria o trasplante cardiaco. ¢ Se justifican estas alternativas? jAportan a la
calidad de vida de los neonatos?

Para algunos autores la decisién de suministrar alimentacién artificial a

los neonatos debe tomarse con los padres [22]. En ocasiones, los medios artifi-
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ciales prolongan el proceso de morir o generan graves afecciones neurolégicas u
otro tipo de secuelas que comprometen seriamente la calidad de vida, con alto
sufrimiento para el paciente, desgaste emocional para la familia y del personal
de salud, ademas del alto costo de recursos para la sociedad [23].

La administracion de liquido y alimentos en pequenas cantidades por via
oral, sin forzar, constituye un elemento esencial en los cuidados paliativos. Sin
embargo, en otras situaciones, la alimentacion puede causar angustias, malesta-
res y prolongar la hospitalizacion [22]. En estas situaciones, para tomar las mejo-
res decisiones siempre pensando en el interés superior del neonato, la bioética
propone el analisis contextual de cada caso que involucra a la familia, los traba-
jadores de la salud, el apoyo biopsicosocial de profesionales idoneos, asi como

el estudio de los posibles beneficios, riesgos y consecuencias.

2.2 Nifnos

Las decisiones sobre la alimentacion y nutricién deben tener en cuenta el inte-
rés superior del nifio, entendiéndose este como un principio regulador de sus
derechos con base en la dignidad humana presente en los menores [24]. Los
tratamientos deben ser acordes a las condiciones del paciente y ser realizados
por profesionales especializados. En los servicios de urgencia pediatricas es ne-
cesario tener en forma permanente personal capacitado en la atenciéon integral
del nifio. Se han reportado casos en que cirujanos de adultos han tomado deci-
siones y realizado acciones en cirugias del tracto gastrointestinal de nifios que
han hecho inviable la asimilaciéon de los nutrientes que estos requieren para
vivir [23].

En la toma de decisiones sobre alimentacioén enteral o parenteral, lo ideal
es que los padres, los profesionales de la salud y el mismo nifo, si esta en capa-
cidad de ello, lleguen a un consenso, pensando siempre en el mayor beneficio
para su calidad de vida y bienestar. Cuando el nifio requiere alimentacion en-
teral por sonda nasogastrica o gastrostomia, y los padres consideran que esta
opcion es dificil o no apropiada, el equipo de salud puede recurrir a la propuesta
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dada por profesores cubanos que centran el cuidado en la familia, para lo cual
se requiere una adecuada coordinacién entre los diferentes niveles de salud, la
garantia de continuidad en los cuidados y el acceso de toda la poblacién a estos
servicios [25]. De esta forma, las familias reciben apoyo de acuerdo con sus ne-
cesidades y aprenden cémo cuidar a los nifios que se encuentran en situaciones
especiales. El paciente se beneficia al tener el equipo de salud y su familia en
armonia para su cuidado. En las situaciones en las que los padres o represen-
tantes legales del paciente no estén de acuerdo con el tratamiento considerado
por los profesionales, se debe apelar a la decisiéon de una instituciéon legal [22].

Segtn el Comité de Bioética de la Academia Estadounidense de Pediatria,
en la atencion hospitalaria de pacientes pediatricos, retirar la hidrataciéon o la
nutricion artificial es éticamente aceptable en determinadas circunstancias. En
los casos en los que se identifiquen mas riesgos, dolor y sufrimiento que bene-
ficios, se recomienda que el paciente reciba cuidados paliativos y se establezca
una comunicacion activa y honesta con los padres o tutores del nifio, y con el
nifio, cuando esto fuera posible. Es conveniente, por ejemplo, explicar que el
nifio no siente hambre y que los nutrientes no cumplen su funcién en el orga-
nismo porque el intestino y el rindén son menos capaces de manejar los liquidos
y los nutrientes, a la vez que pueden causar vomito, aumento de las secreciones
respiratorias y edema. En esta situacion, la suspension de la hidratacion y la
nutricién contribuirian a que el menor tenga una muerte digna; sin embargo
muchos profesionales prefieren no iniciar un tratamiento que suspender el ya
iniciado [22].

Para lograr cambios en las practicas clinicas relacionadas con la nutricion
e hidrataciéon de los pacientes en el ambito hospitalario, algunos autores reco-
miendan una comunicacion temprana con el paciente y la familia en la toma de
decisiones en relacion con la vida sostenible y con los tratamientos a corto y
largo plazo; organizar reuniones oportunas del equipo de salud con la familia
para el cuidado del paciente; practicar la toma de decisiones compartida sobre
el apoyo de la nutricion en la salud del paciente; involucrar en una etapa inicial
a los equipos de cuidados paliativos para el paciente criticamente enfermo o

individuos que estan cercanos a morir; colaborar con los pacientes y sus familias
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a entender lo que es mas importante para ellos al final de la vida, y respetar los
deseos del paciente con base en su cultura e individualidad [22].

En el tratamiento hospitalario de los nifios desnutridos se recomienda
una atenciéon que involucre a la familia para no aislarlos de sus vinculos afec-
tivos, no centre la atencién solo en la recuperacion fisica y que incluya aspec-
tos psicoafectivos como la participaciéon de los padres en la alimentacion del
nifio para mejorar la nutricion [22]. Respecto a este tema, los trabajadores de
la salud tienen preguntas como: ¢la alimentacion enteral es un cuidado o es un
tratamiento? ;Hasta donde llega el derecho a la alimentacion y la obligacion de
proveerla? ;Deben los nifios obedecer todas las decisiones de los padres y los
profesionales de la salud?

La bioética es un campo que les permite a los profesionales de la salud,
a las familias y a otros participantes continuar el didlogo y la reflexion sobre
la toma de las mejores decisiones para los nifios en cuanto a la alimentacion

infantil hospitalaria.

2.3 Adultos

En la toma de decisiones sobre la nutricion y la hidratacion de adultos se con-
servan los mismos criterios utilizados en el caso de los nifios por cuanto son
tratamientos médicos que se deben negar o interrumpir éticamente cuando sus
desventajas superen los beneficios [26]. Debe respetarse la autonomia del adul-
to hospitalizado; para ello es necesaria su participacién, siempre que sea posi-
ble, lo cual lleva a un juicio moral que exige un analisis participativo de hechos,
valores, principios y deberes [27].

La decision de como alimentar y nutrir al paciente en el ambito hospitala-
rio para contribuir a su bienestar es de vital importancia. Existen varias opciones
dependiendo del funcionamiento de su tracto gastrointestinal: se puede reco-
mendar la via oral, la enteral o la parenteral.

En pacientes con enfermedad avanzada y compleja, Ameneiros-Lago et al.

consideran la hidratacion y la nutricion artificial en el nivel tres de su clasifica-
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cién de adecuacion de las intervenciones clinicas. Los dos primeros niveles co-
rresponden a aquellos tratamientos técnicamente complejos, como ventilacion
mecanica, dialisis y en general todos aquellos que precisan de una unidad de
cuidados intensivos para poder realizarse, y a tratamientos médicos habituales
como la administracion de antibidticos y transfusiones. En el cuarto nivel se
encuentran los tratamientos encaminados a incrementar la confortabilidad y el
bienestar del paciente que, para estos autores, son obligatorios [28].

En relacion con la hidratacion y nutricion artificial, se debate si deben
considerarse cuidados basicos o un tratamiento médico. Para algunos autores,
dar agua y alimento no son actos médicos; por lo tanto, no forman parte de la
obstinacién terapéutica, al menos hasta que no se evidencie que son inutiles,
es decir que el organismo no sea capaz de asimilarlos. No consideran adecuada
la suspension de la alimentacion artificial y la hidratacion a los pacientes que
mantienen funciones vitales normales y respiran autdbnomamente, aunque es-
tén inconscientes [29].

Desde nuestra perspectiva, dar agua y alimento es parte del tratamien-
to que proveen los profesionales de la salud; estos aportan al cuidado basico,
siempre y cuando le brinden beneficios al paciente. De acuerdo con la Sociedad
Europea de Nutriciéon Clinica y Metabolismo (ESPEN, por su nombre en inglés),
la hidratacion y la nutricion artificial son intervenciones médicas que requieren
una indicacién, un objetivo terapéutico y la voluntad del paciente (consenti-
miento informado) [30]. Esta asociacién cientifica elabor6 una guia para orientar
la toma de decisiones éticas en hidratacion y nutricion, en la que se resalta la
pertinencia de los factores culturales y religiosos de los pacientes. Considera que
las sociedades actuales son multiculturales, con diversas creencias y actitudes en
relacion con el cuerpo y la vida humana, todos aspectos relevantes para el perso-
nal de salud en la toma de decisiones encaminadas al bienestar del paciente [30].

En los pacientes con enfermedad terminal, la nutricién artificial puede
ser suspendida antes de la sedacién paliativa debido a que no se ha probado
su impacto sobre la duracion y la calidad de la vida en estos pacientes [31]. En
quienes reciben cuidados paliativos y sedacion, debe tenerse en cuenta que el

exceso de agua puede generar retencion e intensificar la posibilidad de derrame
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pleural o peritoneal. El déficit de agua puede producir sed, delirio y agitacion,
impidiendo la comunicacion del paciente [31].

Desde la bioética se recomienda que cada caso sea valorado de forma
individual atendiendo a los deseos del paciente y de su familia, asi como los

aspectos culturales, sociales y religiosos.

2.4 Adultos mayores

Los adultos mayores son personas vulnerables en multiples aspectos, entre ellos
la alimentacién y la nutricion. El abandono, la soledad y las enfermedades los ha-
cen mas fragiles y con mayor riesgo de sufrir desnutricion y déficits nutricionales
especificos. Se presentan cambios fisicos propios del envejecimiento como las
alteraciones sensoriales, bucales o digestivas; también pérdida de autonomia que
puede estar asociada con demencia, viudez o abandono familiar [32]. La ausencia
de una red familiar puede llevar al adulto mayor a la depresion, con pérdida del
apetito y de peso, factores que contribuyen a la desnutricion [32].

El envejecimiento poblacional plantea nuevos retos a las politicas sociales
y publicas para atender las necesidades basicas, entre ellas la alimentacion [33].
Desde la perspectiva de los derechos humanos, es necesario intervenir tanto en la
baja calidad de vida como en los problemas de salud y nutricién de los adultos ma-
yores. Lo anterior junto a la falta de programas especificos y de impacto serian la
base para la formulacion de politicas que protejan la fragilidad social de este grupo
poblacional. Estas deben incluir proteccion, seguridad social, salud, trabajo, medio
ambiente, alimentacion, nutricion y estrategias de seguimiento y evaluacion [34].

Cardona et al. realizaron en el 2008 un estudio en 16 departamentos de
Colombia sobre la mortalidad en adultos mayores asociada con déficits nutri-
cionales. Segun los resultados, las defunciones por este motivo fueron mas
frecuentes en las mujeres, los mayores de 80 anos de edad y por el hecho de
pertenecer al régimen subsidiado, aunque gran parte de los fallecidos no estaba
asegurado [33]. Estos datos reflejan la fragilidad vinculada a la alimentacién y

nutriciéon de este grupo en situaciéon de pobreza.
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La situacion alimentaria y nutricional de los adultos mayores, a diferen-
cia de otros grupos de edad, se estudia desde una perspectiva mas amplia, no
solo desde el aspecto clinico, dada su situacion de vulnerabilidad y abandono.
La atencion de este grupo poblacional es un reto para el trabajo transdisciplinar
que propone la bioética en las poblaciones contemporaneas. Las redes sociales
como la familia y los grupos comunitarios son fundamentales en la creacion y
el mantenimiento de vinculos para el cuidado ético de los adultos mayores. La
toma de decisiones en alimentacion y nutricion en el drea clinica requiere una
perspectiva transdisciplinar, con participacién del paciente, siempre que sea po-

sible, y teniendo en cuenta aspectos culturales como la religion.

3. Bioética, nutricion y salud publica

3.1 Obesidad

La obesidad es un problema de salud publica que se asocia con otras patologias
como diabetes tipo 2, hipertension arterial, enfermedades cardiovasculares y al-
gunos tipos de cancer. Segin la OMS, en el 2014 mas de 1900 millones de adultos
de 18 o mas anos tenian sobrepeso; de ellos, mas de 600 millones eran obesos.
Para este mismo ano, 41 millones de ninos menores de cinco afos tenian sobre-
peso o eran obesos [35].

El exceso de peso corporal en forma de grasa concierne a la bioética
porque es una enfermedad prevenible, y quienes la sufren tienen mayor riesgo
de muerte prematura [36]. La obesidad afecta la calidad de vida de quienes la
padecen: les impide tener una vida activa e integrarse a los diferentes roles que
se viven en la sociedad como el trabajo, la familia, los amigos y el deporte. La
estigmatizacion y discriminacion que acompanan al obeso debido a los patrones
culturales relacionados con la belleza generan, en la mayoria de los casos, afec-

tacion en los ambitos psicologico y social.
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Las personas, o grupos sociales estigmatizados, como los obesos, son con
frecuencia victimas de burlas, insultos, nombres despectivos, o de lenguaje pe-
yorativo. Pueden recibir agresiones fisicas con violencia y, en casos extremos, el
estigma puede dar lugar a experiencias de discriminacion individual o colectiva
[36]. Segun Lolas, el estudio de la obesidad desde una perspectiva ética debe
tener un marco mas amplio que incluya, ademas de las influencias genéticas y
ambientales, las interacciones sociales, étnicas y econdmicas [37].

Un problema importante para la bioética es como se trata la obesidad.
Existen tratamientos que prometen cambios milagrosos, alimentos dietéticos
que aportan un minimo de energia, hormonas que afirman cambiar el metabolis-
mo, medicamentos que modifican el apetito o aseguran la pérdida de grasas por
las heces; también la liposuccion, los tratamientos quirurgicos de diverso tipo
que aseguran tratar la obesidad y curar la diabetes. A los pacientes les interesa
recibir un tratamiento eficaz, sencillo y rapido; a los profesionales de la salud,
los procesos eficaces y duraderos.

Los pacientes con obesidad son mas vulnerables y susceptibles y pueden
tomar decisiones precipitadas por su enfermedad que les puede producir depre-
sion y angustia [38]. Por esta razoéon, es muy importante el didlogo, la comunica-
cion clara, acordar metas que se puedan lograr y evaluar los posibles tratamien-
tos con sus beneficios y efectos adversos, para que no caigan en riesgos mayores
de diferente indole a los que estan expuestos. Al igual que otros trastornos de
la alimentacion, el tratamiento de esta enfermedad debe estar a cargo de grupos
interdisciplinarios [37] y transdisciplinarios de profesionales como médicos,
nutricionistas, psicologos, psiquiatras y trabajadores sociales que busquen el
mejor interés de cada paciente.

La dignidad de la persona es uno de los fundamentos para la bioética; por
ello es importante entender a cada paciente en su especificidad para responder
de manera adecuada a sus necesidades. Una persona con obesidad debe cono-
cer los riesgos y beneficios de las diferentes opciones de tratamiento que sean
éticamente aceptables [39]. De esta manera, se asegura que no sea engafiado con

alimentos, medicamentos y cirugias milagrosas.
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3.2 Desnutriciéon

La desnutriciéon en el mundo estd vinculada a la pobreza. Los ninos que la pade-
cen en sus primeros afios de vida tienen mayores probabilidades de enfermar
y morir. Los que sobreviven tienen limitaciones fisicas, mentales y sociales que
afectan en forma negativa sus oportunidades educativas y laborales. Las mujeres
malnutridas, en situacién de pobreza, generalmente tienen nifios desnutridos
que repiten el circulo vicioso que se da entre la desnutricion y la pobreza [40].

El hambre y la desnutricion son la expresion de injusticias sociales en as-
pectos culturales, educativos, econémicos y politicos asociados con problemas
de corrupcion, abandono del Estado y a estructuras de desarrollo inequitativas
no incluyentes. La pobreza, causa de estos problemas, es considerada la peor de
las enfermedades que puede padecer una persona [41].

Investigaciones recientes afirman que los factores ambientales durante el
embarazo y los primeros dos afios de vida pueden influir en los procesos de de-
sarrollo y a largo plazo sobre la salud de los seres humanos. La dieta maternay la
nutricion durante los primeros anos de vida influyen en el riesgo de desarrollar
enfermedades metabolicas que incluyen la diabetes mellitus tipo 2 y las enfer-
medades cardiovasculares en la edad adulta. Para entender mejor el papel de la
salud materna y la nutricion en la iniciacion y progresion de las enfermedades
en la infancia y la edad adulta es necesario conocer las funciones fisiologicas y
patologicas de los nutrientes especificos en intervenciones epigenéticas y como
la dieta en el utero y la vida temprana podrian modular el riesgo de la enferme-
dad a través alteraciones epigenémicas [42].

Las situaciones de hambruna son manejadas en el mundo como emer-
gencias que tratan de evitar las muertes por hambre, aunque algunos Estados
como el colombiano no realicen lo suficiente para evitar estas muertes, como en
los casos de La Guajira y Choc6 [43]. La seguridad alimentaria se busca por me-
dio de politicas publicas para asegurar la alimentaciéon de los grupos poblacio-
nales mas vulnerables. Estas deben tener supervision y vigilancia permanente
por los entes institucionales de control porque son susceptibles de corrupcion

e injusticias.
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La desnutricién, como afectacion del cuerpo originada o, cuando menos,
mantenida y agravada por la sociedad, constituye una experiencia de menos-
precio y de discriminacién, un ataque a la integridad fisica y psiquica que tiene
como sus principales victimas a nifios, mujeres y adultos mayores [12]. La obe-
sidad y la desnutricion son problemas de malnutricién prevenibles que tienen
compromisos con la bioética en su origen, prevencion, diagnostico y tratamien-
to; también en aspectos relacionados con los lugares de mayor prevalencia, los
ingresos de los que mas los sufren y las condiciones sociales y culturales de

quienes los padecen.

Conclusion

En este capitulo se abordaron algunos aspectos de las multiples interacciones
entre nutricion, alimentacion y bioética. Se plantearon algunos de los dilemas
éticos en la nutricion clinica de diferentes grupos de edad y en dos situaciones
de la salud publica: la obesidad y la desnutricion. Se propone una reflexion so-
bre los problemas relacionados con la alimentacion y la nutricién, especialmen-
te en situaciones de vulnerabilidad, y sobre sus consecuencias cuando estas son

inadecuadas o insuficientes.
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Introduccion

La Facultad de Medicina de la Universidad El Bosque (anteriormente Escuela Colom-
biana de Medicina) incluy6 temas de alimentacion y nutriciéon cuando establecié la
filosofia, la estructuracion y el contenido del plan de estudios [1-3]. En este enfo-
que se reconocio la importancia de que los médicos se formaran en nutricion,
como lo habia propuesto Hipocrates en el Corpus Hippocraticum en el siglo V a. C.
[4]. En el area de Medicina Comunitaria, estos contenidos han formado parte de
las acciones integrales de promocion de la salud, prevencion de la enfermedad y
recuperacion de la salud, con base en la estrategia de atencion primaria en salud.

En el inicio, estos contenidos estaban organizados en asignaturas especi-
ficas (Nutricion I y Nutricion IT) y en la década de 1990 estos se estructuraron en
los cursos de Cuidado Primario de la Salud (CPS). En el plan de estudios vigente
en el 2017 permanecen con la misma orientacion y los cambios propios de las
dindmicas cientificas, politicas, sociales y culturales. Este capitulo muestra la
importancia y pertinencia tanto de los contenidos de alimentacion y nutricion
en la filosofia, la estructuracion y el contenido del plan de estudios de la Fa-
cultad de Medicina de la Universidad El Bosque, como de las investigaciones
referentes a los temas de alimentacion y nutriciéon que los profesores de la Fa-
cultad de Medicina realizan en diferentes grupos reconocidos por Colciencias:
Pediatria, Medicina Comunitaria, Complejidad y Salud Publica, y en el Instituto

de Nutricion, Genética y Metabolismo.

1. La ensenanza de la alimentacién y la
nutriciéon en la Facultad de Medicina

En el area de Medicina Comunitaria los contenidos de alimentaciéon y nutricion
se incorporaron desde el comienzo a los pilares que la caracterizan: la integra-
cion docente asistencial, la estrategia de atencion primaria en salud y la partici-
pacion activa de la comunidad [1]. Su revisidon e implementacién estuvo a cargo

de los profesores Jaime Pdez (médico salubrista), José Obdulio Mora (médico
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nutridlogo) [2] y Gilma Rodriguez (nutricionista dietista), durante la decanatura
del doctor Jaime Escobar Triana (1979-1984) [5].

Estos contenidos estaban estructurados en dos asignaturas especificas:
Nutricion I'y Nutricion I1, y en los cursos de Cuidado Primario de la Salud (CPS).
Con los cambios curriculares, los contenidos de nutriciéon que se desarrollaban
en el area de Medicina Comunitaria se integraron en las asignaturas de CPS. El
objetivo era capacitar al estudiante para que analizara los factores determinan-
tes del estado nutricional de la comunidad y los métodos e indicadores para
evaluarlo, y ofrecerle oportunidades practicas para que desarrollara habilidades
en su medicion y utilizacion [1]. Otro objetivo era conocer las caracteristicas y
funciones de los alimentos, su clasificacion, sus propiedades nutricionales, y la
importancia que tienen la alimentacion y la nutricion en la salud de la comuni-
dad y de los individuos [1].

Los temas desarrollados en Nutricion I inclufan las clasificaciones de los
alimentos y sus usos; las dindmicas alimentarias y nutricionales; los indicadores
para evaluar el estado nutricional; los usos de las hojas de balance de alimentos;
la tabla de composicion de estos y sus caracteristicas organolépticas. También
se abordaban las metodologias apropiadas para la educacion alimentaria y nutri-
cional en la comunidad, las caracteristicas epidemiologicas y la historia natural
de las enfermedades nutricionales prevalentes en Colombia [1].

Por su parte, la asignatura Nutricion II se centraba en los fundamentos,
procedimientos de estimacion y usos de los requerimientos y recomendaciones
nutricionales, asi como en las repercusiones de los déficits nutricionales sobre
el crecimiento y desarrollo infantil. Ademas se incluian las perspectivas de la
tecnologia alimentaria en el mejoramiento de las condiciones nutricionales de
la poblaciéon y la valoracion del crecimiento y del estado nutricional del nifio por
métodos antropométricos, ademas del manejo y la interpretacion de las graficas
que se utilizan para tal fin [1].

En los ultimos dieciséis anos, luego de mdltiples reformas al plan curri-
cular de Medicina, los contenidos de nutriciéon se han distribuido en diferentes
asignaturas y semestres impartidos desde los cursos de CPS del area de Medi-

cina Comunitaria y en las materias Bioquimica, Fisiologia y Cirugia del area de
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Bioclinica. En las asignaturas de Cuidado Primario de la Salud, los estudiantes
aprenden sobre la alimentacion y la nutricion en diferentes grupos de edad y
sexo dependiendo del semestre, como se describe a continuacién: Introduccion
al CPS, en segundo; CPS de la Infancia, en tercero; CPS del Adolescente, en cuar-
to; CPS de la Salud de la Mujer, en quinto, y CPS en el Adulto Mayor, en sexto.

Entre los contenidos de las asignaturas de CPS se estudian los siguientes:
valoracion nutricional de las personas y las comunidades; educacion nutricional;
promocion, proteccion y apoyo a la lactancia; alimentaciéon complementaria; ali-
mentacion y habitos alimentarios saludables; prevencion tanto del bajo peso al
nacer y la desnutricion infantil, como del sobrepeso y la obesidad. También se
abordan la prevencion y el tratamiento de carencias nutricionales especificas; la
identificacion de los trastornos de la percepcion de la imagen corporal (anorexia
nerviosa, bulimia y vigorexia); la alimentacioén y nutriciéon de las mujeres en
edad fértil, durante el embarazo y la lactancia; el tamizaje, diagnostico e inter-
vencion nutricional del adulto mayor que vive en comunidad, y la interaccion
entre los habitos alimentarios, el estado nutricional y el proceso de envejeci-
miento. Adicionalmente, en el componente flexible del plan curricular del 2017
se ofrece la electiva Habitos Alimentarios Saludables, en la cual se profundiza
en los aspectos de la alimentacion y la nutricién que permiten ampliar y promo-
ver en los estudiantes los conocimientos relacionados con habitos alimentarios,
enfermedades cronicas no transmisibles (ECNT) y valoracién nutricional, ade-
mas de sensibilizarlos al respecto.

Los contenidos de nutricién sobre mecanismos de obtencion de ener-
gia, procesos metabolicos, de carbohidratos, proteinas, lipidos, utilizacion de
vitaminas y minerales, vias metabolicas de los nutrientes en el organismo y fun-
cionamiento del sistema digestivo son parte de las asignaturas Bioquimica y Fi-
siologia [2]. Otros contenidos, como la valoracion nutricional prequirtrgica del
paciente [2] o la nutricion enteral y parenteral, se dictan en el drea de Bioclinica.

Las metodologias y didacticas utilizadas para el desarrollo de los conte-
nidos de nutricién durante esta experiencia educativa han sido clases tedricas,
talleres de simulacién, casos de estudio, cine-foros, uso de Personal Response

Systems, reuniones educativas con la comunidad y practicas en espacios comu-
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nitarios como jardines infantiles del Instituto Colombiano de Bienestar Familiar
y de la Secretaria de Integracion Social, escuelas distritales, centros de atencion
integral en salud, entre otros.

Teniendo en cuenta este breve recorrido, se puede afirmar que duran-
te los cuarenta anos del programa de Medicina de la Universidad EI Bosque,
los contenidos en alimentacioén y nutricién se han modificado con base en las
reestructuraciones del curriculo, las dindmicas de las tres areas (Comunitaria,
Bioclinica y Biopsicosocial) y los nuevos conocimientos cientificos que se han

dado en estos temas.

2. La enseinanza de la alimentacion
y la nutricién en la formacién médica

La nutricién se considera una de las ciencias basicas [6], por lo cual es de espe-
rar que en ella se integren los avances en las ciencias de la salud. De hecho, las
pruebas cientificas acumuladas en los tltimos decenios evidencian su relacion
con los procesos de salud y enfermedad. Por esta razon, el médico no deber ser
ajeno a este tema, y desde su campo puede usarlo para promover la salud y pre-
venir las enfermedades. Un ejemplo seria la integracion de las ciencias dmicas
[7], encargadas de estudiar los componentes de la dieta que son biolégicamente
activos y su interaccion con los genes [8], lo cual facilita la elaboracion de die-
tas individualizadas y ayuda a prevenir y controlar enfermedades. La genémica
nutricional desarrolla investigaciones en dos direcciones: la nutrigenémica, que
estudia el efecto de los nutrientes en la regulacion de la expresion de los genes,
y la nutrigenética, que analiza la manera en que los individuos responden a los
nutrimentos de acuerdo con su conformacion genética [8].

Por otra parte, el pais afronta una transicion epidemiologica en la cual las
ECNT se abordan con un enfoque interdisciplinar, lo que exige que todo profe-
sional de la salud conozca sus alcances y sus limites y posea un conocimiento
transversal. Por ello es necesario que los futuros médicos estén preparados para

proveer la educacion e intervencién nutricional [7]. Las instituciones forma-

)
~
)

Alimentacion y nutricion aplicada



doras de profesionales en Medicina deben atender este llamado que se viene
haciendo desde hace mas de cuatro décadas [7]. Tampoco hay que olvidar que
los pacientes ven en los médicos una de las fuentes mas fiables en los temas de
nutriciéon [9, 10].

Muchas facultades de Medicina, nacionales e internacionales, reconocen
la importancia de incluir contenidos de alimentacién y nutricion en la formacion
médica [11-15]. No obstante, los médicos generales no estan en capacidad de
realizar acciones de promocién de la salud en este campo [16].

Segun Nicolas Velasco [17],

el conocimiento de la nutriciéon es fundamental para el buen ejercicio de la me-
dicina; sin embargo, la mayoria de los médicos no posee los conocimientos mi-
nimos para el manejo de los pacientes y debido a esto, desconocen los aspectos

dietarios en la prevencion y tratamiento de las enfermedades.

Salem Oranas et al. [12] realizaron un estudio al respecto en México con el fin de
analizar las capacidades de los médicos para la buena practica de la promocién
de la alimentacion saludable. Participaron 90 estudiantes de Medicina, quienes
después de responder un cuestionario obtuvieron un bajo nimero de aciertos
en todas las areas. Si bien contestaron que algunos tipos de alimentos se aso-
cian con enfermedades, no identificaron cudles de ellos ni cudles enfermedades,
por lo que no podian hacer recomendaciones. Estos autores concluyen que es
necesario reconfigurar los cursos de nutriciéon orientados a la educacion para la
salud de los pacientes y sus familias [12]. Esto es consistente con los resultados
obtenidos por una investigaciéon desarrollada en Teheran en 2008. En ella se
evaluaron los conocimientos de nutriciéon aplicada en clinica de los médicos en
diferentes niveles de formacion (médicos generales, especialistas y subespecia-
lizados, y estudiantes de Medicina). Se encontr6 que el nivel de conocimientos
era deficiente en todos los casos [12, 18].

Los resultados de una encuesta de conocimientos aplicada a los médi-
cos clinicos muestran que los conocimientos en el area de malnutricién son

insuficientes [19]. Un estudio sobre conocimientos de nutricién clinica, en el
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que 4512 médicos y enfermeras de Dinamarca, Suecia y Noruega contestaron
un cuestionario sobre diferentes aspectos de la practica nutricional, sefiala que
dichos conocimientos eran inadecuados [20].

De acuerdo con un estudio realizado en México en 1998, entre los prin-
cipales problemas en la ensefianza de la nutricion figuran la falta de docentes
especializados y la existencia de una infraestructura deficiente de la ensefianza.
En el 2010 se buscé identificar el tiempo que los profesores de nutricion dedi-
caban a la ensefnanza en 127 escuelas médicas estadounidenses acreditadas. Se
concluyoé que la cantidad de educacion nutricional que reciben los estudiantes
de medicina sigue siendo insuficiente [14].

En cuanto a la presencia de los temas de nutricion en los curriculos, los
resultados de una investigacién desarrollada en el 2014 en las universidades
de Sofia (Bulgaria) indican que el curriculo en nutriciéon para los médicos hace
énfasis en los contenidos clinicos a expensas de los contenidos de salud ptblica
[15]. Por su parte, un estudio realizado en el 2014 identificé que la evaluacion
nutricional es un componente desatendido de los curriculos de las escuelas
de medicina canadienses a pesar de la alta prevalencia de malnutriciéon en los
pacientes hospitalizados [19, 20]. Otros estudios han identificado carencia de
conocimientos en nutriciéon por parte de los médicos en tratamientos de enfer-
medades especificas como la diabetes y la formulacion de suplementos nutri-
cionales [21-23].

Enla Facultad de Medicina de la Universidad de Ciencias, en Cuba, se rea-
liz6 en el 2013 una investigacion descriptiva con enfoque mixto que empled mé-
todos cualitativos y cuantitativos con el objetivo de identificar posibles brechas
en la formacion médica en ciencias basicas en el drea de Alimentacion y Nutri-
cién. Los investigadores encontraron que los programas de las asignaturas con
contenidos de nutricion los abordaban de manera superficial y estos no estaban
actualizados [3]. En una investigacion descriptiva desarrollada en Paraguay en el
2006 sobre los conocimientos en nutricion clinica que tienen los profesionales

de la salud (médicos y estudiantes de Medicina), se concluy6 que la formacion
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del personal de los hospitales universitarios sobre el tema no es completa y que
el nivel de conocimiento fue superior en las nutricionistas [24].

Ante esta situacion, y teniendo claro que la escasa formacion que se logra
durante los procesos de educacion médica es una barrera para la promocion
adecuada de estilos de vida saludables, se ha incrementado el interés en crear
asignaturas diferenciadas en nutricién o dietética, como lo confirman los re-
sultados obtenidos en un estudio realizado en Espana [25], aunque continta
predominando la ensefanza de la nutricién como materia electiva. Ademas, la
integracion de temas de nutricion humana en el programa de asignaturas tronca-
les también parece ser insuficiente para considerarla una buena alternativa [11].

Como se observa, existe una tendencia a valorar como insuficientes los
conocimientos y habilidades en nutricion de los estudiantes de Medicina, por
lo que se debe cualificar la educaciéon nutricional en médicos tanto a nivel de
pregrado como de posgrado. Con este objetivo, Colombia acogié la iniciativa
Tuning América Latina 2012-2013 para el area de Medicina y publico el Con-
senso Nacional sobre Competencias Profesionales en Nutricion para el Médico
General [16].

El proyecto Tuning tiene por objetivo contribuir a la construccion de un
espacio de educacién superior en América Latina a través de la convergencia
curricular. Esto permite homogeneizar las reformas curriculares del continente,
y que en el futuro sea posible reconocer estudios entre diversos paises de la
region [26]. Se seleccionaron 15 disciplinas, entre ellas la medicina, y se esti-
pularon 63 competencias en 9 ntcleos que deberia tener el egresado. Aunque
no resultan explicitas la formacion ni las competencias en nutricion, se resaltan
diversas competencias que, en conjunto, evocan la necesidad de la formacion
en esta area, como los nucleos de capacidad para identificar los factores deter-
minantes en el proceso de salud y enfermedad y para el uso de la evidencia en

la practica médica [26].
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3. Tendencias actuales
en la ensenanza de la alimentacion y
nutricion en la educacion médica

En varios paises del mundo se ha identificado la necesidad de mejorar y ampliar
los contenidos de alimentacion y nutricion en la formacion médica basica, en
el area clinica y en salud publica. Se han generado varias propuestas para con-
tribuir a mejorar este aspecto. A continuacién se mencionan algunas de ellas.

En el 2012, la Asociacién Colombiana de Nutricion Clinica organizé el
Consenso Nacional sobre Competencias Profesionales en Nutricion para el Mé-
dico General; la metodologia y los resultados se publicaron en la Revista Colom-
biana de Metabolismo y Nutricion Clinica [7]. En esta tarea participaron 47 profe-
sionales médicos y nutricionistas provenientes de diversas ciudades, quienes
concluyeron que la ensefianza de la nutricion en las facultades debe motivar y
sensibilizar a los estudiantes sobre la importancia de este tema en la preven-
cion y el tratamiento de las enfermedades [16]. En el consenso se definieron
seis temas generales: conceptos basicos en nutricion, nutricién y ciclo de vida,
nutricion y enfermedad, malnutricién, tratamiento metabolico y nutricional y
nutricién publica. En ellos se establecieron 167 competencias relacionadas con
conceptos basicos, actitudes y habilidades.

Después de indagar acerca de las prioridades en investigacion sobre edu-
cacion en nutricion para médicos, investigadores de Australia, Inglaterra y Nue-
va Zelandia, en un estudio descriptivo publicado en el 2016, identificaron que
los estudiantes de Medicina necesitan cambiar su actitud hacia la nutricion, te-
ner mas confianza y mejorar las habilidades al proporcionar atencion nutricional
a los pacientes e influir en sus comportamientos alimentarios [27].

En Espana, de acuerdo con el documento Avances en educacién médica: retos
presentes para futuros profesionales de las ciencias de la salud, los habitos alimen-
tarios saludables cobran especial importancia en la atencién a pacientes con
patologias cronicas como diabetes, hipertension arterial, hipercolesterolemia y
artrosis, entre otras. Por esta razon, los investigadores consideran que el tema

de incluir la promocion y educacion para la salud como materia fundamental

576 | Alimentacion y nutricién aplicada



en la formacion de pregrado de las carreras sanitarias esta pendiente y debe
resolverse [28].

En un estudio realizado en la Universidad de Sofia (Bulgaria), publica-
do en el 2014, los autores analizaron los planes de estudio de 64 programas
de Medicina. Segun los resultados, los estudiantes piensan que su preparacién
en nutricién es inadecuada; sin embargo algunas facultades se enfocan mas en
nutricién clinica y menos en contenidos de salud publica. Los investigadores
concluyen que los contenidos en nutricion deberfan ampliarse y los estudiantes
deberian tener mas habilidades practicas en la atencion nutricional individual y
de las poblaciones [15].

Algunos estudios centrados en el costo que representa para los sistemas
de salud el tratamiento de las ECNT [29] han propuesto cursos virtuales de Nu-
tricion, Alimentacion, Medicina del Comportamiento, Artes Culinarias y Gastro-
nomia para médicos, que se centran en la prevencion y educacion al paciente
y su familia. Otro esfuerzo importante en este sentido es el proyecto Médico
Saludable-Paciente Saludable que lidera el grupo de investigacion Epiandes de
la Facultad de Medicina de la Universidad de los Andes de Colombia, el cual tra-
baja con otras 23 facultades de esta 4rea con el objetivo de mejorar la formacion
de los futuros médicos en ECNT y promover entre ellos estilos de vida saluda-
bles (incluida una buena alimentacion) para lograr coherencia entre sus habitos

y la consejeria que daran a sus futuros pacientes [30].

Conclusiones

- La Facultad de Medicina de la Universidad El Bosque desde su inicio
dio un espacio importante a la alimentacién y la nutriciéon en la for-
macion médica. Los contenidos, las didacticas y las formas de apren-
der y ensefar estos temas se han transformado dadas las dindmicas
curriculares, cientificas y de cambios en el estilo de vida contempo-
raneo. Se han incluido temas sobre nutrigenémica, nutrigenética y la

alimentacion individualizada, asi como las nuevas guias alimentarias
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basadas en alimentos y las innovaciones en otros temas relativos a la
alimentacion y la nutricion.

- El equipo multidisciplinario de profesores de la Facultad de Medicina
de la Universidad El Bosque continia comprometido con la ensefian-
za de la nutricion en la formaciéon de sus estudiantes, con el fin de
contribuir al bienestar de las poblaciones y de los pacientes desde
el enfoque biopsicosocial y cultural. Segun las tendencias actuales
en la ensenanza de la alimentacion y la nutricion, los estudiantes de
Medicina y los futuros profesionales de este campo necesitan tomar
conciencia de la importancia de aprender sobre ellos para aplicarlos
a su propia vida y aconsejar a sus pacientes en coherencia con los

demads trabajadores de la salud.
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C

Calorimetria indirecta (CI); 467, 468
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Lupus eritematoso sistémico (LES); 528

M

Metabolic equivalent of task (MET); 434, 437, 439, 442, 446, 447, 455, 462, 464
Mini Nutritional Assessment (MNA); 500

version corta (MNA-SF); 500

version larga (MNA-LF); 500

Mucopolisacaridos (MPS); 68

N

National Cholesterol Education Program (NCEP); 223
Necesidades basicas insatisfechas (NBI); 497
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Péptido natriurético auricular (PNA); 152

Producto (P); 80, 456

Programa Nacional de Estandarizaciéon de Hemoglobina Glucosilada (NGSP); 250
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Prostaciclinas (PGI); 112, 222

Prostaglandinas (PG); 111-113
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476, 481
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Racion diaria recomendada (RDR); 537

Recomendaciones de ingesta de energia y nutrientes (RIEN); 38, 39, 48
Recommended Dietary Allowances (RDA); 21

Requerimiento medio estimado (RME); 22, 25
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Tasa metabolica basal (TMB); 32-39, 434, 446, 448-452, 462, 478
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Tomografia axial computarizada (TAC); 508, 512
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U
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