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Capitulo 1: Alimentacion normal

Concepto. Nutricion: definicion. Tiempos de la Nutricidén. Alimentos.
Nutrientes. Leyes de la Alimentacion.

Introduccion

La alimentacién y la necesidad de incorporar al organismo aquello que se
denomina alimento, es un concepto primitivo que se remonta a la aparicion del
hombre sobre La Tierra.

El hombre, al elegir entre las cosas comestibles que tenia a su alcance, se dejo
guiar por: la apariencia, el olor, el gusto y la contextura. Probablemente
observaba lo que comian otros animales para utilizar los desperdicios en su
propia alimentacion. Esto implicaba largos trayectos en la busqueda instintiva
de saciar el hambre.

Cuando el hombre se establecié en regiones y dejé de ser un recolector, la
forma de comer fue parte de esa cultura o forma de vivir.

La Nutricion, en cambio, es una ciencia, que también reconoce en sus
antecedentes un periodo naturista o precientifico: en el Antiguo Testamento se
hace referencia a numerosas restricciones dietéticas. Se conoce de la medicina
hipocratica muchos aforismos surgidos de la observacion, que son validos en el
dia de hoy. Galeno también utilizaba alimentos con fines terapéuticos para
determinadas enfermedades; resultd natural la atribucion magica y la
interpretacion supersticiosa, que se acentu6 después de su muerte. En el siglo
X, los aportes de la medicina arabe retoman los conceptos de dietoterapia que
culmina en los contenidos del Codigo de Salud de la Escuela de Salerno.

A partir del siglo XVII, gracias a los avances en los tipos de instrumentos que
permitian mediciones para experimentaciones; y con el advenimiento de los
aportes de la ciencia de la fisiologia y de la quimica, se preparé el terreno para
la explosion cientifica, ya que a partir de mediados del siglo XVIIl, comenzaba
un nuevo periodo quimico — analitico o la época del estudio de los balances. Es
aqui cuando, el quimico francés Antoine Laurent Lavoisier, por sus aportes
referidos al mecanismo de oxidacion de los nutrientes, se hace acreedor a ser
considerado el padre de la ciencia de la nutricion.

Durante este periodo quimico - analitico hubo un enorme aporte que
transform6 en ciencia a esta disciplina. En los primeros 30 afios del siglo
pasado se descubren todas las enfermedades deficitarias o carenciales. Funk
Casimiro, Hopkins Frederick, y sus sucesores Eijkman y Grijins son los que
aportaron a su conocimiento. Asi surgen como una forma de prevenir estas
enfermedades, tanto la fortificacion y la suplementacion de los alimentos, con
distintos nutrientes esenciales, la yodacion de la sal de mesa, el agregado de
vitamina D a la leche y el de vitamina A a la margarina. Desde la mitad del siglo
XXy hasta la actualidad, se generé un cambio ambiental con mayores ofertas
de alimentos de alta densidad caldrica, y por otro lado, la instalacion de una
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vida sedentaria que hacen de esta época el periodo de las enfermedades por
exceso. Se conocen las intimidades metabdlicas de la inanicion y
posteriormente de la injuria.

Definiciones

Nutricién
Segun el Dr. Pedro Escudero, “La nutricién es el resultado o la resultante de un
conjunto de funciones armoénicas y solidarias entre si, que tienen como
finalidad mantener la composicion e integridad normal de la materia y
conservar la vida”.
“La nutricion es una ciencia que estudia los alimentos, los nutrientes; la
interaccion en relacion con la salud y la enfermedad; los procesos de digestion,
absorcion, utilizacién y excrecion de las sustancias alimenticias y también los
aspectos econdémicos, culturales, sociales y psicolédgicos relacionados con los
alimentos y la alimentacién.” Como tal, la considera el Consejo de Alimentacion
y Nutricion de la Asociacion Médica Americana.
Asegurar la vida significa mantener constantes:

e La estructura y composicion quimica de las células, tejidos, érganos y

sistemas.

e El volumen, composicién, osmolaridad y pH del medio interno.

e La temperatura corporal.
Es también importante preservar las sustancias de reserva, como hidratos de
carbono, grasas, proteinas, agua, minerales, vitaminas, oligoelementos.

Tiempos o funciones de la Nutricion

La Nutricion es un proceso que comprende tres tiempos (figura 1).
Alimentacién: es el aporte de materia y energia que brindan los alimentos que
ingresan al organismo, por via natural o por via artificial (sonda naso-entérica,
ostomia o parenteral).

Metabolismo: es el proceso de utilizacién de los nutrientes, tanto en forma
anabdlica como catabdlica, transformando energia en trabajo y calor,
permitiendo sintetizar las estructuras necesarias para el crecimiento y
desarrollo, la formacion y reposicion de las reservas.

Excrecion: es la eliminacion al exterior de los productos no utilizados, asi como
los residuos de todo lo utilizado.

Nutriente o principio nutritivo

Es toda sustancia que integra el organismo y cuya ausencia de la alimentacion
o disminucion por debajo del limite minimo, produce luego de cierto tiempo una
enfermedad carencial.



Los aportes dietéticos minimos por debajo de los cuales se produce una
carencia, se denominan requerimientos, estos son individuales ya que estan
sujetos a la necesidad del individuo sano o enfermo.

Los aportes dietéticos recomendados — ADR — fueron establecidos inicialmente
por el Nacional Research Council of the Nacional Academy of Sciences en el
ano 1941, como “Guia para aconsejar sobre problemas nutricionales
relacionados con la Defensa Nacional” y proporcionar directrices que sirvieran
como objetivo para alcanzar una nutricion adecuada. Estas ADR formuladas
por la Food and Nutrition Board, son determinadas con un margen de
seguridad, abarcando la recomendacién a la mayor parte de la poblacién sana.
El nutriente o principio nutritivo siempre debe brindarse para llenar una
necesidad biolégica.

Alimentacion

La alimentacién es el conjunto de alimentos que ingresa al organismo. En
condiciones de normalidad, cada individuo tiene un patron de alimentacion muy
similar a la de otros miembros de la comunidad en la que vive.

Es notable que pese a la lucha por el sustento, en ninguna parte del mundo, el
hombre come todos los vegetales y animales comestibles que tiene a su
alcance.

Cada comunidad define cuéles son sus alimentos y sus multiples significados.
En cada sociedad, el consumo de alimentos est4 condicionado y también
limitado por un conjunto de reglas, restricciones, atracciones y aversiones,
significados, creencias y sentimientos, que se entrelazan con otros aspectos de
la vida social. La alimentacién tiene un profundo significado cultural. La
nutricion tiene solo un significado cientifico.

Alimentos

Escudero denominé “alimento” a toda sustancia natural que, incorporada al
organismo, llena una funcién de nutricion. El Codigo Alimentario Argentino lo
define como toda sustancia o mezcla de sustancias, naturales o elaboradas,
gue ingeridas por el hombre aportan a su organismo los materiales y energia
necesaria para el desarrollo de los procesos biologicos. Los alimentos pueden
ser naturales, industriales o caseros, pero siempre estan dotados de cualidades
sensoriales, psicoldgicas Y fisioldgicas que le confieren un tono emocional, que
excita el deseo y el apetito de comerlos.

Hay alimentos solidos y liquidos, perecederos y no perecederos.

Alimentos protectores son aquellos que administrados en cierta cantidad, evitan
grandes errores en la alimentacion y enfermedades por carencia.

Cada pais, segun las costumbres y la disponibilidad de alimentos, establece un
gréafico simbdlico, jerarquizando los grupos de alimentos.

En el caso de la Argentina, el grafico constituye un 6valo. En otros paises, la
alimentacion saludable se representa por una piramide.



EEUU, a través del Ministerio de Agricultura, modificé su clasica piramide y la
reemplazé por un plan dinamico que denomina: “Pasos hacia una mejor salud”,
con el cual orienta en forma individual a elegir los alimentos y las cantidades
correctas.

Leyes de la alimentacién

La alimentacion correcta, segun Escudero, es aquella que estando libre de
errores se ajusta a reglas preestablecidas. Otros autores, con algunas
variantes, han postulado diferentes normas particulares.

Escudero, reuniendo conceptos que se remontaban a Hipdcrates, con su
vision integradora, enuncié las Leyes de la Alimentacién, que constituyen
segun sus pensamientos “reglas constantes e invariables, aplicables a todos
los casos, en todas las edades, a sanos y a enfermos”.

A pesar de todo el tiempo transcurrido, desde su enunciacién, las Leyes de
Escudero conservan todo su valor, y su cumplimiento asegura una alimentacion
normal.

Las Leyes de la Alimentacién son cuatro:
Primera ley: ley de la Cantidad

Segunda ley: ley de la Calidad

Tercera ley: ley de la Armonia

Cuarta ley: ley de la Adecuacion

Las tres primeras leyes son también la sintesis de conceptos de otros autores;
la ley de la Adecuacion es del genio de Escudero y es la mas importante ya
gue corona a las otras y con el concepto que transmite generd una disciplina
como es la técnica dietética, herramienta fundamental de la dietoterapia.

Primera ley o ley de la cantidad:

“La cantidad de la alimentacion debe ser suficiente para cubrir las necesidades
caldricas del organismo y mantener el equilibrio de su balance.”

Esta ley se refiere a la necesidad energética y ademas al concepto de balance,
en este caso el energético o sea que la alimentacién a través de los hidratos de
carbono, proteinas y grasas debera cubrir todo el gasto energético.

De acuerdo a esta ley la alimentacion podra ser — suficiente — insuficiente —
excesiva.

Segunda ley o ley de la calidad

“El régimen de alimentacion debe ser completo en su composicion para ofrecer

al organismo, que es una unidad indivisible, todas las sustancias que lo

integran.”

Esta ley expresa que para mantener la salud, es necesario ingerir a través de

los alimentos, todos los principios nutritivos que conforman el organismo y su
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composicién quimica. Esto Unicamente se logra, con una alimentacién variada
en alimentos en proporciones y cantidades adecuadas. No existe en la
alimentacion un unico alimento que aporte todos los nutrientes necesarios, la
excepcion es la leche materna en los primeros meses de vida del nifio.

Si el organismo no cuenta con el aporte de nutrientes necesarios puede
sintetizarlos o utilizar las reservas del mismo. Al nutriente que no puede ser
sintetizado se lo denomina esencial.

Toda alimentacion que cumpla con esta ley se la considera completa y aquella
alimentacion que falte o tenga muy reducido el aporte de algun nutriente se la
considera carente.

Terceraley o ley de la armonia

‘Las cantidades de los diversos principios nutritivos que integran la
alimentacion deben guardar una relacion de proporciones entre si.”

Debe existir una proporcionalidad en los distintos componentes o nutrientes de
la alimentacion.

Los macronutrientes en una buena alimentacion deben ofrecerse guardando
proporciones. Macronutrientes son los hidratos de carbono, proteinas y grasas,
todos ellos brindan energia en su metabolizacion. La energia que aporta la
alimentacion debe ser cubierta en un 50 a 60 % por hidratos de carbono, en un
10 a 20 % por proteinas y en un 30 % por grasas. El calculo del aporte proteico
se expresa en gramos / kilos de peso.

Una alimentacion es armodnica al respetar éstas y otras relaciones: como el
cociente calorias no proteicas (de hidratos de carbono y grasas) / gramos de N
(nitrogeno) que debe ser de 150 o como el cociente gramo / caloria, que al ser
1 expresa una densidad calérica adecuada.

Cuartaley o ley de la adecuacion

“La finalidad de la dieta esta supeditada a su adecuacion al organismo”

Esta ley sugiere dos conceptos:

El de finalidad de la alimentacion: siempre se prescribe con un determinado
propoésito, sea para sanos 0 enfermos. En un nifio la finalidad de la
alimentacion es asegurar su crecimiento y desarrollo. En una mujer
embarazada, se procura a través del régimen alimentario permitir que el
embarazo llegue a término y que el producto de la gestacion tenga
caracteristicas normales. Asi se pueden revisar las finalidades de un plan
alimentario en distintas situaciones bioldgicas, tanto en individuos sanos como
en enfermos. En los dltimos, la alimentacion tratara de facilitar la curacion o de
demorar la mala evolucion.

El de la adecuacién de la alimentacién: en una persona sana se contemplaran
los habitos y gustos alimentarios. También sus creencias religiosas y su
situacion econémica.
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En una persona enferma, ademas de lo considerado en el sujeto sano, y con el
objetivo de entender cémo la alimentacion puede afectar, mejorando o
agravando el proceso, se tendrd en cuenta la fisiopatologia del érgano o
sistema enfermo; las funciones alteradas y como esto repercute en el estado
nutricional y / o en los tiempos de la Nutricion. Siempre se tendra en cuenta el
estado funcional del aparato digestivo.

Concepto de alimentacion normal

Se define régimen normal a aquel que permite que el individuo perpetie a
través de varias generaciones los caracteres del individuo y de la especie. Para
alcanzar estos objetivos es necesario que mantenga la composicion corporal
de los tejidos y de los humores. Que permita el crecimiento y desarrollo, la
lactancia; que produzca sensacién de bienestar y que impulse al individuo a la
actividad.

Una Alimentacién Normal es Suficiente — Completa — Armonica — Adecuada

Las directrices dietéticas para americanos del Department of Health and
Human Services (HHS) y el Department of Agriculture (USDA), son publicadas
desde 1980 cada 5 afos y hacen referencia a sujetos sanos, de dos o mas
afos de edad. Las ultimas fueron publicadas en 2005.
Estas publicaciones dan una idea practica de las caracteristicas de una
alimentacion normal.
Se puede afirmar que un individuo ingiere una alimentacion normal y saludable
cuando:

e Le permite mantener un peso sano.

e Consume una variedad suficiente de alimentos.

e Consume pobre cantidad de grasas saturadas y colesterol.

e Prioriza el consumo de vegetales, frutas y cereales.

e Emplea azucares en forma moderada.

e Emplea sal y sodio en forma moderada.

e EIl alcohol, en aquel individuo que lo consume, lo haga en forma

moderada.

Macronutrientes

Hidratos de Carbono

Los hidratos de carbono o carbohidratos son la fuente mas importante de
energia de los seres humanos, variando su porcentaje del valor calérico total
dependiendo de pautas culturales y disponibilidad econémica.

La principal fuente de energia en el mundo esta formada por los hidratos de

carbono presentes en los cereales (arroz, avena, cebada, centeno, maiz, trigo).
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Quimicay Clasificacion

Se los define quimicamente como sustancias que tienen la formula C,, (H2O),,
esto significa: compuestos que contienen carbono y donde el hidrégeno y el
oxigeno conservan la misma proporcion que en el agua.

Cada unidad quimica o monomero se llama monosacarido, y sus multiplos
son los disacéridos, oligosacéaridos y los polisacaridos.

Los monosacaridos, glucosa, fructosa y galactosa son los componentes
basicos de sus mdltiplos.

En los vegetales, las frutas y la miel hay pequefas cantidades de glucosa y
fructosa, en forma espontanea, presentandose ingentes cantidades del llamado
jarabe de maiz alta fructosa, que es un concentrado de glucosa y fructosa, en
la industria.

El alcohol de glucosa o sorbitol esta en algunas frutas.

Se llaman disacéaridos a la union de dos monosacaridos, y estos son la
sacarosa, formada por una glucosa y una fructosa, la lactosa, formada por una
galactosa y una glucosa y la maltosa, formada por dos glucosas. Estas se
hallan en la miel, la cafia de azucar, la leche y en algunos cereales.

En diversas legumbres se encuentran oligosacaridos como la estaquiosa, la
verbascosa y la rafinosa.

En algunos cereales y vegetales como la cebolla, estan presentes los
fructooligosacéridos, derivados de glucosa y fructosa, pero de cadenas lo
suficientemente largas como para no ser digeridas en el intestino delgado
humano.

Las maltodextrinas son oligosacaridos elaborados tecnolégicamente y
utilizados en la industria alimentaria.

De los polisacéaridos se destacan los amilaceos o almidén y los polisacaridos
no amilaceos (PNA).

El almidon es el carbohidrato de depodsito de los vegetales, asi como el
glucdgeno lo es de los animales.

El almidén est4d formado por moléculas de glucosa enlazadas en uniones
lineales « 1,4; estructura llamada amilosa, y otras que combinan estructuras
lineales con uniones « 1,4 con ramificaciones unidas por enlaces « 1,6; que se
denomina amilopectina. Los almidones estan presentes en grandes
cantidades en cereales, raices y vegetales y en ellos varia la proporcién de
amilosa y de amilopectina. En los granulos de almidén estas estructuras estan
en forma cristalina, que es insoluble e indigerible. Cuando se cocina en agua, el
almidon se gelatiniza, permitiendo su digestion, y, en el enfriamiento posterior
se recristaliza, proceso que se conoce como retrogradacion del almidon.

Los polisacéaridos no amilaceos (PNA) pueden ser solubles, como las pectinas,
los B glucanos y gomas; o insolubles como la celulosa y la hemicelulosa. Dado
gue son indigeribles, se los considera como fibra alimentaria.
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No todo el almidon se digiere por completo, llamandose almidén resistente al
gue no se digiere.

Digestion y Absorcion

Los carbohidratos se absorben en forma de monosacéridos, de modo que sus
polimeros deben ser hidrolizados previamente.

La digestion comienza con la accion de la «c amilasa salival o ptialina que
actia hasta el ingreso de los alimentos al estdmago, donde su pH bajo la
inactiva. En intestino delgado, actlia la amilasa pancreética. Esta hidroliza el
almidon, atacando los enlaces «1,4, hasta dejar o« dextrinas, que son atacadas
por la o dextrinasa, siendo los productos finales maltosa y maltotriosa. Estos,
junto con los disacaridos alimentarios, son digeridos por las disacaridasas
intestinales presentes en la membrana del ribete en cepillo: maltasa,
iIsomaltasa, lactasa y sucrasa.

El intestino delgado posee microvellosidades que incrementan notablemente la
superficie absortiva. Revistiendo las vellosidades existe un area que se llama
capa de agua no removible. Es en el yeyuno donde se produce la mayor
digestion, mientras que cuando se ingieren carbohidratos de absorcion lenta,
estos la completan en el ileon.

La fructosa y galactosa se absorben por transporte activo facilitado, siendo sus

co - transportadores el sodio y la glucosa, contra gradiente de concentracion y
con gasto de energia. La glucosa ingresa por un proceso de difusion facilitada
a favor de gradiente de concentracién, mientras que la fructosa lo hace de
modo facilitado gracias a transportadores llamados GLUT 5.

El almidon resistente (presente en papas, legumbres y ciertas harinas como la
de trigo), los oligosacaridos y los PNA atraviesan el intestino delgado sin ser
digeridos, siéndolo parcialmente en el intestino grueso, donde son atacados por
la microflora intestinal. Sus productos finales son los acidos grasos de cadena
corta (acético, propionico y butirico) y gases (hidrégeno, anhidrido carbonico y
metano). Estas sustancias estimulan el crecimiento bacteriano, asi como
actian como tréficos del colonocito.

Metabolismo

Si bien la glucemia normal del adulto es entre 70 y 109 mg/dl, ante la ingesta
de carbohidratos ésta puede elevarse en situacién posprandial hasta valores de
135 mg/dl.

El cerebro recibe un aporte casi continuo de glucosa; las células formes de la
sangre y la médula renal viven exclusivamente de glucosa, requiriéendose
alrededor de 180 g/d para estos fines. Todo esto hace que los procesos
metabdlicos sean complejos y precisos.

La glucdlisis es la principal via metabdlica de la glucosa, fructosa y galactosa
de la alimentacion, que luego de su absorcion ingresan al higado y es
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distribuida a toda la economia. En el citoplasma de las células se produce la
glucolisis, tanto en presencia de oxigeno (aerobia) o sin él (anaerobia).

Las hexosas llegan a piruvato (en situacién anaerobica), que es transportado a
la mitocondria donde sufre una decarboxilacion oxidativa llegando a acetil CoA,
gue ingresa al ciclo de Krebs, para dar como resultado energia, CO,y H,0.

En anaerobiosis, el piruvato se transforma en lactato que pasa al higado donde
ingresa a la gluconeogénesis para regenerar glucosa.

La gluconeogénesis involucra los procesos por los que metabolitos distintos a
los carbohidratos se transforman en glucosa. Sus sustratos son el lactato, los
aminoéacidos glucogenéticos (principalmente alanina) y el glicerol.

Cuando se requiere obtener glucosa a partir de los depdsitos de glucogeno, se
produce la glucogendlisis en higado para aportar glucosa a otros tejidos y en
musculo esquelético donde la glucosa obtenida aportaré energia.

Valor energético y recomendacion
Los carbohidratos aportan 4 kcal/g y el Comité de Expertos de OMS
recomienda que su consumo sea de alrededor del 55 % del valor cal6rico total.

Proteinas

Son uno de los tres macronutrientes, junto con los carbohidratos y los lipidos.
Las proteinas son las Unicas que contienen nitrégeno.

Se relacionan con todas las formas de vida. Sus unidades constitucionales son
los aminoé&cidos, que, para conformarlas, se unen en largas cadenas enlazadas
por uniones peptidicas. Se conocen cerca de 20 que las integran. Estas
cadenas giran entre si adquiriendo complejas estructuras espaciales.

Las proteinas forman hormonas o citokinas, actuando como sefializadoras, son
enzimas responsables de catalizar los distintos procesos bioquimicos, en el
plasma son responsables de la presién coloido-osmética asi como servir para
transporte de diversas sustancias. En los animales, la mayor cantidad de las
mismas esta contenida en el musculo.

Ademas de la integracion de proteinas, los aminoacidos tienen otras funciones
como reguladores del recambio proteico y de la actividad enziméatica;
neurotransmisores; precursores de otros compuestos nitrogenados, como, por
ejemplo la sintesis de DNA y RNA,; el transporte de nitrégeno, etc.

La proteina contenida en 6rganos y tejidos esta determinada, entre otras cosas,
por la velocidad de degradacion proteica, mientras que la alimentacion y la
ingesta proteica aumentada inhiben su degradacion.

Los aminoacidos sufren un recambio y parte de su nitrdgeno y carbono se
excretan.

Clasificacion
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Los esenciales o indispensables y los no esenciales. Entre los primeros se
encuentran el triptofano, leucina, isoleucina, valina, fenilalanina, metionina,
lisina, treonina e histidina.

Los aminoacidos no esenciales pueden sintetizarse en el organismo a partir de
sustancias donantes de nitrégeno y de carbono.

Vias de sintesis y descomposicion

La sintesis de aminoacidos no esenciales se hace desde otros aminoacidos y
tiene como finalidad el ahorro proteico.

La descomposicion de los aminoacidos cumple dos funciones: producir 4 kcal/g
de aminoacidos que se oxidan, generando finalmente CO,, H,O y urea; y su
conversidbn en otros productos aminoacidicos o0 no pero, que contienen
nitrogeno. Entre los no aminoacidicos se encuentran creatina y creatinina,
glutation, purinas y pirimidinas, neurotransmisores, hemoglobina, etc.

Las proteinas se forman y descomponen permanentemente en el organismo,
existiendo un balance entre ambos procesos.

Un adulto normal puede consumir entre 70 y 90 g de proteinas que se
hidrolizan y absorben como aminoacidos, mientras que en el recambio diario
intervienen cerca de 340 g/d.

Digestion y absorcion de proteinas

La digestion de proteinas se inicia con la pepsina del jugo gastrico y las
enzimas proteoliticas pancreéticas. Estas enzimas se segregan en forma de
proenzima y se activan por la separacion de una pequefa fraccion. La
enteroquinasa (intestinal) desdobla el tripsinégeno en tripsina, via activacion de
enzimas pancreaticas. La presencia de proteinas dietéticas es un estimulo para
dicha secrecion. La tripsina se une a las proteinas y comienza su hidrolisis y el
exceso de tripsina parece ser un estimulo negativo para el freno pancreatico de
la secrecién de tripsindgeno. Las proteinas hidrolizadas van convirtiéndose en
péptidos mas pequeiios, siendo responsables de esto enzimas proteoliticas
especificas de aminoéacidos residuales.

Los amino&cidos resultantes se absorben a través de la mucosa intestinal por
transportadores activos. También se absorben di y tripéptidos en forma intacta,
y estos son aproximadamente la cuarta parte del total de proteinas ingeridas.
En el ribete en cepillo del intestino hay hidrolasas que completan el proceso.
También se incorporan a este pool las proteinas secretadas a la luz intestinal,
asi como las provenientes de células descamadas.

Requerimientos
El valor es de 0,8 g/ kg de peso teodrico/dia, para situacién basal, siendo
incrementado ante situaciones biolégicas especiales como embarazo,
lactancia, nifiez.
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En la practica clinica, se asume que calculando 1g/kg de peso teodrico/dia se
brinda el margen necesario para seleccionar ampliamente entre la distinta
oferta de alimentos con contenido proteico.

Calidad proteica
La calidad de una proteina se mide por su capacidad de crecimiento y
desarrollo de los animales, siendo las proteinas de mas alta calidad las que
mayor velocidad de crecimiento producen.
La calidad depende de:
e Patron de aminoacidos esenciales y cantidad dentro de la proteina
determinada.
e Cantidad de aminoacidos esenciales y no esenciales de la mezcla.
e Digestibilidad.
e Presencia de sustancias tdéxicas o0 antinutrientes que limiten su
aprovechamiento.

Grasas

Representan un concentrado de energia, el vehiculo de &cidos grasos
esenciales, uno de los componentes fundamentales de las membranas
bioldgicas, transportador de las vitaminas liposolubles A, D, E y K. Lipidos de
membrana relacionados con la respuesta inmunoldgica, inflamatoria etc.

Entre las grasas dietarias, el 90 % son triglicéridos o triacilgliceroles; el 1 a 2 %
fosfolipidos, y el resto, colesterol libre y esterificado, otros esteroles libres y
esterificados y las ceras.

Tanto los triglicéridos como los fosfolipidos estan constituidos basicamente por
acidos grasos.

Acidos Grasos

Son cadenas hidrocarbonadas con un extremo carboxilo y otro metilo. La
mayoria de los que hay en alimentacion humana tiene un nimero par de
carbonos en una cadena lineal de entre 4 y 22 atomos de carbono. Los mas
importantes son los de entre 16 y 20 atomos.

Ademas de la longitud de la cadena, se diferencian en el grado de saturacion,
encontrando acidos grasos saturados, con todas sus valencias ocupadas por
hidrégeno; monoinsaturados, con una sola doble ligadura y poliinsaturados,
con mas de una doble ligadura.

A su vez, los insaturados pueden tener configuracion cis (donde los hidrogenos
se hallan del mismo lado de la cadena), que es la mas frecuente; o trans (los
hidrégenos se hallan de lados opuestos). La forma trans le otorga menor
movilidad espacial y mayor punto de fusién, lo que determina propiedades
biolégicas que los hacen mas aterogénicos.

Los posibles isbmeros se distinguen por la posicidon de la primera doble

ligadura desde el extremo metilo. Si el doble enlace se halla a tres atomos de
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carbono del metilo terminal se habla de acidos grasos Q 3 6 n-3 y si lo hacen a
seis carbonos del metilo terminal dan origen a la familia Q 6 6 n-6

Entre las principales fuentes de Q 3 se encuentran el aceite de soja, de canola
y de pescado, en los que se hallan presentes los acidos eicosapentaenoico o
EPA (20:5n-3) y docosahexahenoico o DHA (22:6n-3).

Entre las fuentes de Q 6 se encuentran los aceites de maiz, soja y girasol.

Para el ser humano, los acidos linoleico (C18:2 Q 6 cis) y a linolénico (C18:3 Q
3 cis) son esenciales, dado que no pueden ser sintetizados. A partir de ellos, se
elonga y desatura estos acidos grasos, obteniendo algunos mas largos y con
mayor grado de instauracion.

Triacilgliceroles

Estan formados por un trialcohol denominado glicerol, esterificado con tres
acidos grasos. La mayoria de los triacilgliceroles de la alimentacion humana
tienen tres acidos grasos distintos entre si, siendo la posicion del medio la que
esta ocupada por los acidos grasos poliinsaturados.

Los triacilgliceroles son una forma de almacenamiento de energia y un
reservorio de acidos grasos.

Fosfolipidos

Son compuestos en los que sobre el esqueleto del glicerol se esterifican dos
acidos grasos uniéndose al tercer carbono un fosfato que lo convierten en una
cabeza polar, mientras que el resto es una cola no polar. Estas caracteristicas
le confieren a la molécula un caracter antipatico: la cabeza polar es hidrofilica y
la cola no polar es hidrofébica. Al fosfato del tercer carbono se unen serina,
colina, etanolamina, inositol.

Los fosfolipidos son los principales componentes de las membranas bioldgicas.

Colesterol y ésteres de colesterol

Son sustancias anfipaticas, con un nucleo esteroideo y una cola
hidrocarbonada ramificada. Se encuentran Gnicamente en las grasas de origen
animal, en forma libre o esterificado en el carbono 3 con un acido graso.

En las grasas de origen vegetal no hay colesterol, sino sustancias
emparentadas denominadas fitoesteroles, de los que los mas frecuentes son 3
sitosterol, campesterol y estigmasterol. Todos son escasamente absorbidos por
el intestino humano.

Digestion y absorcién

La digestion de los triacilgliceroles se inicia en la boca con la lipasa lingual y
continla en estbmago con la lipasa gastrica, que, practicamente actiuan en
conjunto liberando el &cido graso de la posicion 3 del triacilglicerol. En
estbmago se emulsionan.
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En intestino delgado actla la lipasa pancreética que se segrega junto con la
colipasa, y en sus funciones colaboran las sales biliares que las solubilizan en
el medio acuoso intestinal formando la micela.

Transporte y metabolismo

Dada la naturaleza hidrofébica de las grasas, ellas no pueden verterse
directamente al torrente sanguineo, que es acuoso. Esto es una diferencia con
respecto a los carbohidratos y las proteinas.

Los lipidos se empaquetan dentro del enterocito en lipoproteinas llamadas
guilomicrones, antes de ser liberados a la sangre. Estas lipoproteinas tienen
una superficie hidrofilica y un centro o core hidrofébica.

Como se menciond anteriormente, la excepcién son los acidos grasos de 10
atomos de carbono o menos, que son hidrosolubles, por o que no requieren
incorporarse a las lipoproteinas, e ingresan a la circulaciéon portal unidas a
albumina.

Bibliografia Sugerida:
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Capitulo 2: Requerimientos y
recomendaciones

Energiay nutrientes. Prescripcion alimentaria.

Definicion de requerimiento nutricional:

Es la menor cantidad de un nutriente que debe ser consumida o absorbida en
promedio por un individuo sano en un periodo determinado, para mantener un
adecuado estado de nutricion.

Tipos de requerimiento nutricional.
1. Basal: Es la cantidad de nutriente que se considera necesaria para
impedir un deterioro clinicamente demostrable en las funciones vitales.
Se mantiene un adecuado nivel de crecimiento y reproduccion, pero las
reservas del nutriente en los tejidos, pueden ser bajas o nulas, y asi
puede aumentar la susceptibilidad a carencias.

2. Optimo: Es la cantidad de nutrientes necesaria para mantener las
reservas de un tejido.

Recomendacion nutricional:

Es un concepto de origen epidemioldgico, con la finalidad de ser aplicado a
colectividades o poblaciones y se establece para cubrir los requerimientos
individuales. Es util para comparar las necesidades con el consumo por cada
habitante y asi poder valorar el estado nutricional de una comunidad o bien
para establecer politicas alimentarias, cuyo objetivo primario seria cumplir con
las necesidades de la poblacion.

La recomendacién se establece en distintos pasos. Primero se valora el
requerimiento basal medio de un nutriente absorbido, en un segmento sano y
representativo de cada grupo de edad y sexo de la poblacion. Luego se ajusta
ese valor obtenido, segun distintos factores, para compensar la utilizacién
incompleta y abarcar las variaciones tanto de las necesidades entre los
individuos, como la biodisponibilidad de los nutrientes entre las fuentes
alimentarias. Queda entonces asi establecido un factor de seguridad en las
recomendaciones para cada nutriente. Los requerimientos se pueden expresar
en una cantidad absoluta diaria 0 en una determinada cantidad del nutriente
por kilogramo de peso y por dia.

Tanto los requerimientos como las recomendaciones pueden variar de acuerdo
al peso corporal, la talla, edad y sexo del individuo, y se calculan en base a una
actividad fisica moderada. Si los requerimientos de la poblacion tienen una
distribucion normal segun curva de Gauss, se agregan dos desvios estandar al
requerimiento medio observado, y asi se cubren las necesidades de la mayoria
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de los individuos. Este método no se emplea para determinar la energia
necesaria a consumir, ya que las recomendaciones de energia reflejan el
requerimiento medio de la poblacién para cada grupo de edad. Si bien la
necesidad de energia varia de una persona a otra, el agregado de calorias
extras, para cubrir esa variacién seria inapropiada, ya que podria producir
obesidad en personas con requerimientos medios.

En 1980, el “Food and Nutrition Board-National Research Council” (USA)
definié las recomendaciones nutricionales como la cantidad de energia y
nutrientes esenciales que cubren los requerimientos nutricionales de casi todos
los individuos sanos, o bien el promedio de las cantidades diarias de energia y
nutrientes esenciales que ciertas poblaciones deben consumir en un tiempo
determinado.

Las recomendaciones nutricionales se deben expresar en cantidades de
energia y nutrientes y no por grupos de alimentos, ya que los habitos de
consumo varian de una poblacion a otra. Para evitar posibles riesgos
asociados a ingesta deficitaria, la cantidad de nutrientes recomendados excede
habitualmente las necesidades nutricionales de la mayoria de las personas.
Las recomendaciones nutricionales sélo van dirigidas a individuos sanos ya
gue en caso de padecer alguna patologia o enfermedad metabdlica se deberan
seqguir dietas especificas adaptadas a estas necesidades.

DRI: (ingesta dietética de referencia)

Establece los valores de referencia de nutrientes en individuos sanos para
prevenir enfermedades por déficit de ingesta. Reducir enfermedades cronicas y
alcanzar un estado de salud 6ptimo.
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Figura 1. Ingesta dietética de referencia (Fuente: Gil Hernandez, 2005).

A continuacion, se describen los parametros que definen las ingestas dietéticas
de referencia de la poblaciébn segun la Food and Nutrition Board-National
Research Council:
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1. Requerimiento medio estimado: Representa la ingesta necesaria
de un nutriente para cubrir las necesidades de la mitad de los
individuos sanos de un grupo, de edad y género determinados.
Da idea de la prevalencia de aporte insuficiente de un
determinado nutriente por grupos de poblacion.

2. Requerimiento energético estimado: Hace referencia a la ingesta
media necesaria para mantener el balance energético en adultos
sanos (con un nivel de actividad fisica saludable), en funcion de la
edad, sexo, peso Y talla.

3. Recomendaciones dietéticas: Establece la ingesta diaria de un
determinado nutriente, cantidad que ha de ser suficiente para
cubrir las necesidades de casi todos los individuos sanos (97%-
98%), de un grupo de edad y sexo determinados.

4. Ingesta adecuada: Valor de ingesta que se considera adecuado
para un nutriente, cuando no existen datos suficientes para
estimar sus recomendaciones en una poblacion o grupo de edad
determinados.

5. Nivel de ingesta maximo tolerable: Representa la cantidad
maxima de un nutriente que puede ser ingerido por la poblacién
en general, sin riesgo evidente para la salud.

En base a los valores de referencia definidos por el Food and Nutrition Board-
National Research Council, el comité cientifico de alimentacion de la UE (SCF
Scientific committee on Food) establecié en 1992, los siguientes conceptos:

Requerimiento medio: Establece el requerimiento medio de un nutriente
de un grupo de poblacién, que coincide con la mediana y equivale al
requerimiento medio estimado.

Ingesta de referencia para la poblacion: Es la ingesta que cubre las
necesidades de nutrientes de la mayoria de los adultos sanos,
aproximadamente el 97,5% de la poblacién, y se corresponde con la
ingesta dietética recomendada.

Intervalo aceptable de ingesta: Cuando no se dispone de datos
suficientes para establecer ingestas de referencia para un determinado
nutriente, se fijan intervalos aceptables, siendo por lo tanto este
parametro, equivalente a la ingesta adecuada.

Umbral de ingesta inferior: Establece un nivel de ingesta para un
determinado nutriente, por debajo del cual, la mayoria de los individuos
(97,5%), no podrian mantener su integridad metabdlica. Este parametro,
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no tiene equivalencia con los descriptos por el Food and Nutrition Board-
National Research Council.

Intervalos aceptables de distribucion de macronutrientes: Representa el
intervalo adecuado de ingesta de macronutrientes que se asocia a un
menor riesgo de padecer enfermedades crdnicas. Se expresa como
porcentaje de la ingesta total, ya que los requerimientos dependen de
otros macronutrientes, o bien de las necesidades del propio individuo.

Célculo de los requerimientos establecidos y de las recomendaciones
nutricionales.

Para determinar correctamente los requerimientos nutricionales en los grupos
de poblacion se necesita establecer un método que incluya las siguientes
etapas:

1.

En primer lugar se calculan los requerimientos nutricionales para una
poblacién sana y representativa de los distintos grupos que la integran
ya que los requerimientos podrian cambiar con la edad y el sexo.

2. A continuacion se estima mediante analisis de varianza y desvio

3.

estandar la variabilidad de los requerimientos nutricionales entre los
distintos individuos que pertenecen al mismo grupo de la poblacion.

Con el objetivo de garantizar que se cubran las necesidades de todas las
personas sanas pertenecientes a cada poblacién segun sexo y edad, se
determinan las cantidades que se deben sumar al requerimiento medio.

Para mejor conocimiento de las necesidades nutricionales de una
determinada poblacion se utilizan ciertos métodos de investigacion
epidemioldgica, experimental y clinica que se describen a continuacion:

v' Técnica de balance: Con este método se determina qué cantidad
se utiliza de un determinado nutriente, con respecto a la cantidad
total ingerida.

v' Se llevan a cabo estudios en individuos a los que se les impone
una dieta carencial en un nutriente determinado, teniendo en
cuenta que ello suponga un riesgo minimo para su salud.

v Registro de dieta de personas sanas.

v Estudios epidemioldgicos que relacionan habitos alimentarios con
enfermedades por carencia o exceso de nutrientes.

v Extrapolacion de resultados obtenidos con ensayos en animales,
en los cuales se ha prescindido de un nutriente esencial de la
dieta.
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v' Los requerimientos nutricionales de una poblacion objeto en
estudio se ajustan a una curva de tipo Gaussiana.

Como se observa en la figura 2, una pequefia parte de la poblacién presenta
requerimientos minimos de nutrientes; la mayoria esta representada por la
parte central de la grafica y tendra un requerimiento medio (RM), requiriendo
cantidades mayores de nutrientes un porcentaje minimo de la poblacion. A
modo de ejemplo, los requerimientos de proteinas de la poblacion presentan
una distribucion de curva normal, sumandose 2 desviaciones estandar al valor
medio calculado, para cubrir asi las necesidades de un 97,5% de la poblacion.
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Figura 2. Diferencia entre las recomendaciones de ingesta energética (valor
promedio) y de nutrientes (valor medio mas dos desviaciones estandar)
(Fuente: Gil Hernandez, 2005).

Con respecto a la energia, se utiliza como recomendacién el promedio del
requerimiento de la poblacion para cada uno de los grupos para edad y sexo.
Dado que los requerimientos de energia varian entre individuos, un aumento
adicional del doble del desvio estandar del requerimiento medio podria
conllevar a obesidad a largo plazo, en los individuos cuyos requerimientos se
encuentren por debajo del mismo.
Ademas, en el célculo de las recomendaciones nutricionales se deben
considerar otros factores adicionales como ser:
» La biodisponibilidad y absorcion de cada uno de los nutrientes. Por ello
dentro de la ingesta recomendada se incluira también la parte no
absorbida del nutriente ingerido.

» La eficacia metabdlica de cada individuo y sus circunstancias
fisiologicas.
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» El proceso tecnologico y tratamientos culinarios aplicados a los
alimentos.

» Los habitos alimentarios, el clima y la procedencia de los alimentos.

Requerimientos y recomendaciones de energia y nutrientes

Requerimiento energético se define como la ingesta que equilibra el consumo
de energia cuando el individuo tiene una talla, composicion corporal y un grado
de actividad fisica compatibles con una salud Optima a largo plazo, y que le
permita mantener la actividad fisica y social necesaria. El balance de energia
esta dado por la diferencia entre la energia que se ingiere y la cantidad de
energia que se consume, en consecuencia para alcanzar un peso corporal
adecuado, el balance energético debe ser igual a 0. Para determinar las
necesidades energéticas se utilizan 3 fracciones distintas:

I. Latasa metabolica basal.

II. Latermogénesis (efecto dinamico especifico de los alimentos).
lll.  Elconsumo energético derivado de la actividad fisica.

Asi, la EFSA (Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria) recomienda una
ingesta energética de 2000 kcal/d en mujeres y 2500 kcal/d en hombres.

Requerimiento de hidratos de carbono: Los hidratos de carbono deben
ser los nutrientes mayoritarios de la dieta, ya que de ellos se obtiene la
glucosa. Constituyen la principal fuente de energia. Se aconseja que
representen entre el 50-60% del requerimiento energético diario. Se dara
preferencia a los alimentos en los cuales predominan los hidratos complejos, ya
gue éstos exigen un cierto tiempo de digestion intestinal, lo que hace mas lenta
su absorcion y evita fluctuaciones elevadas de la glucemia post-prandial. Los
azucares simples agregados no deben exceder el 25% del total de energia. Se
recomienda una cantidad no menor a 130 gr de carbohidratos diarios para
evitar la cetosis. Expertos de la OMS recomiendan que su consumo sea de
alrededor el 55 % del valor caldrico total.

Requerimiento de proteinas: Las proteinas son los Gnicos macronutrientes
gue contienen nitrégeno. Forman parte de hormonas o citoquinas actuando
como sefalizadoras, y son enzimas responsables de catalizar los distintos
procesos bioquimicos. Son responsables de la presion coloidosmética, y sirven
para el transporte de diversas sustancias.

Dado que para la sintesis de proteinas se reutilizan los aminoacidos ya
existentes en el organismo, la cantidad de proteinas en el cuerpo humano sera
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mucho mayor que las obtenidas por ingesta de alimentos y puede verse
disminuida si no se consume una adecuada ingesta energética. Asi, si la
ingesta energética esta por debajo de la necesaria, las proteinas se utilizarian
para la produccién de energia, reduciéndose su nimero en el organismo.
En los ultimos 50 afios, las recomendaciones de proteinas han variado en
forma importante. En la actualidad, para valorar dichas recomendaciones se
evaltan a corto y largo plazo los siguientes aspectos:

e El requerimiento medio del balance de nitrdgeno cuyo valor es de 0,66

gr/kg/d.

e La variabilidad de dicho requerimiento: si se considera el doble de la
desviacién estandar de este valor, se fijaria un 25% por encima de la
media, abarcando asi al 97,5% de la poblacion.

La cifra requerida por el adulto sano es de 0,75 gr/kg/d, segun lo establecido
por el grupo de expertos de la FAO/OMS/UNU, si es una proteina de alto valor
biolégico y buena digestibilidad. Cuando el valor biol6gico y la digestibilidad son
bajos, se recomiendan cifras de 0,8-0,9 gr/kg/d. En la préactica clinica se asume
gue calculando 1 g/kg de peso tebrico/d, se brinda el margen necesario para
seleccionar entre la distinta oferta de alimentos con contenido proteico. La
proporcion de proteina de alto valor biolégico es de 2/3 partes del total.

En la mayoria de los casos, las proteinas de origen animal contienen todos los
aminoacidos esenciales (triptéfano, leucina, isoleucina, valina, fenilalanina,
metionina, lisina, treonina e histidina). Los aminoacidos no esenciales pueden
sintetizarse en el organismo a partir de otras sustancias donantes de nitrdgeno
y carbono. La EFSA recomienda para varones adultos una ingesta de proteinas
de 0,83 gr/kg/d.

Requerimiento de grasas: Representan un concentrado de energia;
vehiculizan acidos grasos esenciales, uno de los componentes fundamentales
de las membranas biolégicas; transportan vitaminas liposolubles. La ingestion
minima de grasa en la dieta para adultos es de 15% para hombres y 20% para
mujeres. El limite superior de la ingestién de grasas debe ser 35% si el aporte
de acidos grasos esenciales es suficiente y si el aporte de acidos grasos
saturados no es superior al 10% de la energia consumida. La ingestion de
colesterol debe ser inferior a 300 mg/d. Para individuos sedentarios, las grasas
no deben superar el 30% de la energia diaria. Se deben consumir
preferentemente grasas liquidas y blandas a temperatura ambiente. El acido
linoleico, es un &cido graso esencial, cuyo déficit genera dermatitis, piel rugosa
y seca y por eso se establecié un nivel de ingestion adecuada para acido
linoleico de 17 y 12 gr/d para hombres y mujeres jovenes. Se debe estimular el
consumo diario de alrededor de 30 cc de aceite crudo por su contenido en
acidos grasos esenciales y vitamina E. Se debe suministrar un aporte lipidico
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adecuado a través de la dieta, recomendandose la ingesta de pequefias
cantidades de acidos grasos esenciales como el linoleico y linolénico, dado que
en el organismo no hay enzimas desaturasas para sintetizarlos. La OMS
recomienda que la relacion grasa polinsaturada/grasa saturada sea lo mas
cercana a la unidad posible. Ademas se deberan incluir otros lipidos como el
eicosapentanoico, docosahexanoico y araquidonico ya que también pueden ser
considerados esenciales si sus precursores no se encuentran en la dieta. Las
grasas no deben exceder el 30% del total de calorias ingeridas.

Agua: Es un fluido imprescindible para préacticamente la totalidad de las
funciones corporales, participando activamente en la regulacion térmica
(termorregulacion) de nuestro organismo, por lo tanto una hidratacion
adecuada es esencial para mantener un estado de salud éptimo. Se puede
obtener desde la dieta, formando parte de los alimentos, mediante la ingesta de
agua y bebidas que la incluyan en su composicion, o bien como producto de los
procesos oxidativos que ocurren en nuestro organismo. El contenido de agua
corporal y su distribucion en los distintos compartimentos celulares, varia con la
edad, modificandose en consecuencia las necesidades de ingesta para
alcanzar un control homeostatico adecuado. Es aconsejable consumir al menos
2 litros de agua/dia. El agua que se utilice para beber, lavar y/o preparar los
alimentos, debe ser potable. Si se sospecha que esta contaminada, se la debe
hervir durante 5 minutos y luego agregar 2 gotas de lavandina por cada litro.
Segun la EFSA, los requerimientos de agua en la poblacion adulta varian entre
2200 a 2600 ml/d para el hombre y 1900 a 2400 ml/d en la mujer. Su consumo
debera incrementarse en situaciones de mayor demanda como ser cuadros
febriles, o diarreas.

Bebidas alcohdlicas: Este tipo de bebidas aportan calorias vacias y por lo
tanto aumentan de peso. Las cantidades maximas recomendadas para adulto
son en la mujer: 300 cc de cerveza, 6150 cc de vino 6 40cc de bebida blanca/d,
y en el hombre hasta 450 cc de cerveza, 6 300 cc de vino u 80 cc de bebida
blanca/d.

Requerimientos de vitaminas: las vitaminas son sustancias esenciales, o
sea que el hombre es incapaz de sintetizar. Se necesitan en cantidades muy
pequefias y tanto su déficit como su exceso pueden causar enfermedad.
Pueden ser liposolubles: A,D,E y K, o hidrosolubes: complejo By C.

» Vitamina A: Sus 2 formas naturales son el retinol, presente en los
mamiferos y el 3 dehidroretinol, presente en los peces. Se encuentra en
forma de provitamina en las plantas como pigmentos carotenoides, Es
fundamental, en el crecimiento, la reproduccion y la proliferacién y
diferenciacion celular, asi como en la inmunidad, en el mantenimiento de
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las membranas mucosas y de la piel, dientes, tejidos blandos y 6seos.
Es fundamental para el desarrollo de una buena visién nocturna. El
caroteno tiene propiedades antioxidantes. Esta vitamina estd presente
en fuentes animales como el huevo, carne, leche, queso, crema, higado,
rifidn y aceite de higado de bacalao.

Fuentes de B caroteno son: zanahoria, zapallo, batata, brécoli, espinaca
y la mayoria de los vegetales de hoja verde. Ver aporte dietético
recomendado en tablas.

Vitamina D: Se puede obtener con la ingesta de alimentos que la
contengan como la leche y el huevo, o por transformacion del ergosterol
por las radiaciones solares. Regula el paso del calcio a los huesos.
Contribuye al normal mantenimiento de los valores de calcio y fosforo en
sangre. Los alimentos fortificados son la mayor fuente dietética de
vitamina D. La fortificacion es de 400 Ul de vitamina D2 (calciferol) por
litro. Una taza de leche fortificada aporta la cuarta parte de sus
necesidades diarias en los adultos. Son pocos los productos que
contienen en forma natural cantidades significativas de Vit D, como ser
aceites de pescados (bacalao), pescados grasos (arenque), higado de
pescado y yema de huevo. Su ingestion adecuada es la cantidad
necesaria para mantener las concentraciones séricas de 25-OH vit D en
niveles seleccionados en un definido grupo de individuos con limitada e
incierta exposicion a la luz solar y limitadas reservas. Este valor de
concentracion sérica se ha definido como la concentracién por debajo de
la cual se presentan manifestaciones como el raquitismo o la
osteomalacia. Aunque hay un intenso debate acerca de la concentracion
optima de 25(OH)VIT D para la adquisicion y mantenimiento de masa
0sea, se cree gue una concentracion sérica de al menos 35 ng/ml
(80nmol/l), podria ser necesaria para una Optima absorcion de calcio. Se
aconseja exposicion al sol durante 15 minutos, 3 veces por semana en
zonas no expuestas de la piel y sin que medien pantallas o cremas
solares. En 2011, la Sociedad de Endocrinologia publicé guias
destinadas a nifios, adolescentes y adultos en riesgo de déficit de
vitamina D o baja densidad mineral ésea. En estas guias se recomienda
una dosis de suplementacion de por lo menos 1000Ul/d de vitamina D
para nifios y adolescentes de alto riesgo. La Sociedad para la Salud y
Medicina del adolescente recomienda una dosis de suplementacién de
600Ul/d de vitamina D en adolescentes sanos a los fines de evitar el
déficit de vitamina D. En el afio 2010, el Instituto de Medicina recomendd
una ingesta de 600 Ul/d de vitamina D.

Vitamina E: Se la considera como antioxidante. Se encuentra en
alimentos principalmente de origen vegetal como brdécoli, espinaca,
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germen de trigo, levadura de cerveza, aceites vegetales y ciertos
cereales para desayuno, y también yema de huevo. Alimentos fuente:
Aceite de girasol, sésamo, avellanas, nueces, almendras, margarina,
aceite de oliva.

Dosis diaria recomendada: ver apéndice de tablas.

Vitamina K: Funciona como coenzima en la sintesis de formas
biol6gicamente activas de proteinas involucradas en la coagulacion
sanguinea y metabolismo 6seo. Se presentan en grandes cantidades en
leche vacuna, higado, espinaca y cruciferas. Ver Dosis diaria
recomendada en apéndice de tablas.

Vitamina B1: (tiamina). Su carencia en el hombre produce una
enfermedad conocida como beriberi, con manifestaciones neurolégicas y
cardiacas. Actia como coenzima en el metabolismo de los hidratos de
carbono. Es coenzima de muchas enzimas, entre ellas las del complejo
piruvato deshidrogenasa, que es una enzima clave en el metabolismo de
los glacidos Se encuentra en levaduras, verduras, carne de cerdo y
vacuna, cereales integrales, frutos secos, higado, huevos, arroz
enriguecido, trigo y harinas blancas enriquecidas. Dosis diaria
recomendada: Ver apéndice de tablas.

Vitamina B2: (rivoflavina). Es necesaria para la integridad de piel y
mucosas e imprescindible para una buena vision. Sus fuentes naturales
son: carnes, lacteos, cereales, levaduras y vegetales verdes. Dosis
diaria recomendada: Ver apéndice de tablas.

Vitamina B3 (niacina): Sus derivados juegan roles esenciales en el
metabolismo energético celular como transportados de electrones en la
cadena respiratoria. Sus fuentes naturales son: levadura, higado, aves,
carnes sin grasa, frutas secas, legumbres y cereales enriquecidos. Dosis
diaria recomendada. Ver apéndice de tablas.

Vitamina B6 (piridoxina): Sus derivados: fosfato de piridoxal y piridoxina
desempefian funciones de coenzima. Participan en reacciones
enzimaticas del metabolismo de los aminoacidos, transfiriendo grupos
amino y siendo coenzima de las transaminasas. Se halla ampliamente
distribuida en carnes, cereales integrales, vegetales y nueces. Dosis
diaria recomendada: Ver apéndice de tablas.

Folatos: Sus coenzimas funcionan aceptando y transfiriendo unidades de
un carbono, para la sintesis, interconversion y modificacion de
nucleétidos y aminoacidos. Se concentra en vegetales de hoja verde
oscuro, esparragos, frutillas, legumbres y alimentos fortificados. Durante
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el embarazo su déficit se asocia con defectos en el cierre del tubo
neural. Ver dosis diaria recomendada en apéndice de tablas.

» Vitamina B, (cianocobalamina). Actla como transportador de grupos
alquilo y alquilo substituidos en 2 tipos de reacciones: Reordenamiento
interno de una misma molécula, por ejemplo en la transformacion del
metilmalonil CoA en succinil CoA y transferencia de grupos metilo entre
2 moléculas diferentes, por ejemplo la transformacién del aminoacido
homocisteina en metionina. Ver dosis diaria recomendada en apéndice
de tablas.

» Vitamina C (&cido ascorbico). Incluye el &cido ascoérbico y el ascorbato,
actuando como antioxidantes en muchos sistemas. Es cofactor de varias
reacciones enzimaticas. Su déficit causa el escorbuto en humanos. Las
principales fuentes son vegetales, ciertas frutas de colores rojos o
azulados (grosella negra), aji, morrén, perejil, tomate, kiwi, brécoli,
repollito de Bruselas y fundamentalmente los citricos. Ver dosis diarias
recomendadas en apéndice de tablas.

Requerimiento de minerales:

» Calcio: Su funcibn més importante, consiste en la produccién de material
para la porciéon mineralizada del hueso. El calcio iénico es fundamental
para la contraccion muscular, la coagulacién sanguinea, la agregacion
plaguetaria, la secrecion acida gastrica, adherencia celular, transmision
de impulsos nerviosos, activacion de reacciones enzimaticas y secrecion
hormonal. Su fuente primaria son los productos lacteos. Dosis diaria
recomendada: Ver en apéndice de tablas.

» Fésforo: Debido a su capacidad para formar uniones difosfato y trifosfato
con alto potencial energético, el fosfato permite a la célula conservar
energia en forma rapidamente utilizable. La utilizacién cuantitativamente
mas importante del fosfato en el hombre y otros vertebrados consiste en
la constitucion de cristales de hidroxiapatita en la fraccion mineralizada
del hueso. Se encuentra fundamentalmente en lacteos y alimentos ricos
en proteinas. Ver dosis diaria recomendada en apéndice de tablas.

» Magnesio: Juega un rol fundamental en la estabilizacion del adenosin
trifosfato (ATP) y otras moléculas. Abunda en granos enteros,
legumbres, hortalizas de hoja verde. Se pierde a medida que se refinan
los alimentos. Ver dosis diaria recomendada en apéndice de tablas.

» Cloruro de sodio: Pacientes hipertensos no deben consumir mas de
2300 mg de sodio /d y aquellos con insuficiencia cardiaca congestiva,
cirrosis y nefropatia pueden necesitar cantidades mucho mas bajas. Ver
en apéndice de tablas, la dosis diaria recomendada.
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Potasio: Es el principal cation intracelular y actia en la polarizacion y
despolarizacion de las membranas y la contractibilidad cardiaca. La
mayor fuente alimentaria est4 dada por carnes, hortalizas y frutas. Ver
en apéndice de tablas, la dosis diaria recomendada.

Hierro: Los principales compuestos con hierro son las proteinas Hemo:
hemoglobina, mioglobina y citocromos. El hierro hemo esta en las
carnes y son los de mejor absorcién. El hierro no hemo es el 85% de la
dieta y esta presente en lacteos, vegetales y alimentos fortificados. Ver
dosis diaria recomendada en apéndice de tablas.

Zinc: Tiene alta afinidad por electrones y capacidad 6xido-reductora.
Tiene funciones cataliticas en mudltiples enzimas. Es fundamental en
tejidos de alto recambio como el inmunitario. Sus fuentes son: las carnes
rojas magras, higado, riidn, granos enteros, legumbres. También se
encuentra en menor cantidad en lacteos y huevo. Ver dosis diaria
recomendada en apéndice de tablas.

Yodo: Es un componente fundamental de las hormonas tiroideas, que
actian en la regulacién de actividad y crecimiento celular. EI medio
habitual recomendado para aportar sodio es la sal de mesa enriquecida
por ley. Ver dosis diaria en apéndice de tablas.

Selenio: Tiene numerosas funciones anticarcinogenéticas, antioxidativas
y antienvejecimiento. Se presenta en forma organica e inorganica, la
cual es tomada del suelo por los vegetales y metabolizada formando
selenio-metionina que es incorporado a las proteinas del vegetal. Ver
dosis diaria recomendada en apéndice de tablas.
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Tablas

INGESTAS DIETETICAS DE REFERENCIA (IDR). INGESTAS RECOMENDADAS PARA INDIVIDUOS, ENERGIA Y MACRONUTRIENTES
Food and Nutrition Board. Institute of Medicine. National Academy of Sciences. USA. 2002, 2004

MACRONUTRIENTES, AGUA Y ELECTROLITOS

Categorias Carbohidratos  Fibra Total Grasa Acido Acido Proteinas Agua Potasio Sodio Cloro
de Edad (afios) (a/d) (g/d) (g/d) Linoleico o-Linolénico  (g/d)®  (Ud)® (gid)  (gid)  (g/d)
(g/d) (g/d)
e 60* ND 31 44 05" 91* 07" 04" 012" 0.8
e 95* ND 30* 46* 0.5* 135 08 07*  037* 057"
:‘";‘“ 130 19* ND 7 0.7 13 13*  30°  10° 15
5 130 25 ND 10* 0.9* 19 17" 38 120 19
4-8
Hombres 130 31* ND 12t 1.2* 34 24 45 15 23
9-13 130 38* ND 16* 16 52 33 47 15 23
14-18 130 3g* ND 17* 16" 56 3 47 15 23
19-30 130 38* ND 17 16° 56 a7 ar 15 23
31-50 130 30* ND 14+ 16 56 37" 47T 13 20
51-70 130 30* ND 14+ 16 56 37 4T 120 18
>70
""1’13"“ 130 26 ND 10* 1.0° 34 214* 45 15 23
*1"4_1 A 130 26" ND 11 1.1 46 23 47* 15 23
o 130 25* ND 12* 1.1 46 27 47 150 23
o 130 25 ND 12* 1.1° 46 27" AT 15 23
s 130 21* ND 11+ 1.1 46 27* 4T 13 20°
g 130 21* ND 11+ 1.1 46 37 47T 12 18"
>70
Embarazo 175 28* ND 13+ 14° 7 30° 47 15 23
Lactancia 210 29* ND 13+ 13 7 38 51 15 23"

Nota: Esta Tabla presenta las Ingestas Adecuadas (!A) seguidas por un asterisco (*).
. * El agua total incluye todo el agua contenida en alimentos y bebidas.
®Basado en 0.8 g/kg de peso corporal seglin peso de referencia.
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INGESTAS DIETETICAS DE REFERENCIA: Ingestas Recomendadas para Individuos
Food and Nutrition Board. Institute of Medicine.
National Academy of Sciences. USA.1997/98/2000/2001/2010

VITAMINAS
V Vv Vitami V Tiamina Rib Niacina Vitami Folato V - Acido Biotina Colina
A c D E K Bse  (vgld)  (ugld)" Pantoténico ' (ug/d) (mg/d)®
(vgld)* (mgld)  (g/d)™®  (mgld)’ (pg/d)  (mgld) (mg/d)  (mg/d)*  (mg/d) (mg/d)

Lactantes
(meses)
0-6 400" 40" 10* 4* 20 0.2* 0.3* 2" 0.1* 65* 0.4* by 5* 125*
7-12 500" 50* 10* 5* 25" 0.3* 0.4* 4* 0.3* 80* 0.5* 1.8* 6* 150*
Nifios
(afos)

1-3 300 15 15 6 30* 0.5 0.5 6 0.5 150 0.9 2% 8 200*
4-8 400 25 15 T 55* 0.6 0.6 8 0.6 200 1.2 3 12* 250"
Hombres EE
(afios)

9-13 600 45 15 1 60" 0.9 0.9 12 1.0 300 1.8 4 20* 375*
14-18 900 75 15 15 75* 1.2 1.3 16 1.3 400 24 5% 25* 550*
19-30 900 90 15 15 120* 1.2 1.3 16 1.3 400 24 5* 30* 550"
31-50 900 90 15 15 120* 122 1.3 16 13 400 24 5* 30* 550*
51-70 900 90 15 15 120* 1.2 1.3 16 17 400 24 5* 30* 550"
>70 900 90 20 15 120* 1.2 1.3 16 17 400 24 5* 30* 550"
Mujeres
(afios)

9-13 600 45 15 11 60* 0.9 0.9 12 1.0 300 1.8 4* 20" 375*
14-18 700 65 15 15 75" 1.0 1.0 14 1.2 400' 24 5 25" 400*
19-30 760 75 15 15 90" 1.4 11 14 13 400' 24 5" 30* 425*
31-50 700 75 15 15 90* 1.4 1.1 14 1.3 400' 24 5* 30* 425*
51-70 700 75 15 15 90" 1.1 1.1 14 15 400 24" 5* 30% 425*
>70 700 75 20 15 90* 11 1.1 14 15 400 24" 5" 30" 425*
Embarazo
(afios) ¥
<18 750 &0 15 15 75 14 1.4 18 18 600 26 6" 30" 450"
19-30 770 85 15 15 20 1.4 1.4 18 1.9 600' 26 6* 30" 450*
31-50 770 85 15 15 90 1.4 14 18 1.9 600 26 6* 30* 450*
Lactancia
(afios)
<18 1,200 115 15 19 75 14 1.6 17 20 500 2.8 ™ 35* 550*
19-30 1,300 120 15 19 S0 14 1.6 17 20 500 2.8 ™ 35* 550*
31-50 1,300 120 15 19 S0 14 1.6 17 2.0 500 2.8 7™ 35" 550*

Nota: Esta Tabla p las R iones Dietéticas en tipografia coman y las Ingestas Adecuadas (IA) seguidas por un asterisco *). N
Referencias

Nota: Estas Tablas presentan las' Recomendaciones Dietéticas en tipologia comun y las Ingestas Adecuadas (IA) seguidas por un asterisco (*).

Las RD y Las IA pueden ambas ser utilizadas como metas para la ingesta a nivel individual. Las RD se determinaron para cubrir las necesidades de casi todos (97
a 98%) los individuos de un grupo. Para los lactantes alimentados a pecho, la IA corresponde a la ingesta media. Las IA para los otros grupos de edad y sexo se
cree que cubren las necesidades de todos los individuos en el grupo, pero la faita de datos, o la inseguridad en los datos impiden precisar con seguridad el
porcentaje de individuos que son cubiertos por tal ingesta.

2 Como Actividad de Equivalentes de Retinol (ARE). 1 ARE = 1 g retinol, 12 pg B-carotencs, 24 pg a- carotenos o 24 pg de B-criptoxantinas de los alimentos. Para
calcular la ARE a partir de los RE de la provitamina A como carotenos en los alimentos, dividir los RE por 2. Para la vitamina A preformada en los alimentos o los
suplementos y la provitamina como carotenos de los suplementos, 1 RE = 1 ARE

® Como colecalciferol. 1ug de colecalciferol = 40 Ul vitamina D.

 En ausencia de adecuada exposicion a la luz solar.

4 Como alfa-Tocoferol. Alfa Tocoferol incluye al RRR alfa-tocoferol, la tinica forma de alfa-tocoferol que se encuentra naturalmente en los alimentos, y las formas 2R
esteroisémeros (RRR-, RSR-, RRS-, y RSS- alfa-tocoferol) que se presentan en los suplementos y alimentos fortificados. No incluye a los esteroisémeros de las
formas 2S (SRR-, SSR-, SRS, y SSS alfa-tocoferol), que también se encuentran en los suplementos y alimentos fortificados.

® Como Niacina Equivalente (NE). 1 mg de niacina = 60 mg de triptofano, 0-6 meses = niacina preformada, no NE.

' Como Folato Dietético Equivalente (FDE). 1FDE = 1 pg de folato de los alimentos = 0.6 pg de acido félico de alimentos fortificados o suplementos consumidos con
alimentos = 0.5 pg de suplementos consumidos en ayunas.

9 Aunque se ha determinado la IA para la colina existen pocos datos para determinar si la ingesta dietética es necesaria en todos los rangos de edad, y puede ser
que los requerimientos se cubran con la sintesis endogena en algunos de esos intervalos de edad.

" Debido a que del 10 al 30 % de los adultos mayores pueden malabsorber la B2 de los alimentos, se aconseja que los mayores de 50 afos, cubran la
recomendacion principalmente con alimentos fortificados con Biz 0 con suplementos que contengan Biz.

! Teniendo en cuenta la evidencia que relaciona la ingesta de folato con los defectos del tubo neural en el feto, se recomienda que las mujeres en edad fértil
consuman 400 ug de suplementos o alimentos fortificados ademés del folato contenido en una dieta variada.

! Se estima que las mujeres continuaran consumiendo 400 pg de suplementos o alimentos fortificados hasta que su embarazo se confirme e ingresen en el cuidado
prenatal, el cual comanmente ocurre luego del final del periodo periconcepcional, momento critico para la formacién del tubo neural.
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INGESTAS DIETETICAS DE REFERENCIA: Ingestas Recomendadas para Individuos
Food and Nutrition Board. Institute of Medicine.
National Academy of Sciences. USA.1997/98/2000/2001/2010

MINERALES
Grupos de Calcio Cromo Cobre Fésforo Flior Hierro Magnesio Manganeso Molibdeno Selenio Yodo  Zinc
Edad (mg/d) (ug/d) (ug/d) (mg/d) (mg/d) (mg/d) (mgld)® (mg/d) (ug/d) (ug/d)  (ug/d) (mg/d)
Lactantes
(meses)
0-6 200" 0.2* 200* 100" 0.01* 0.27 30* 0.003* f 15* 110* 2"
7-12 260" 5.5* 220" 275* 0.5* 1 75* 0.6* 3 20* 130* 3
Nifios
(afios)

1-3 700 11° 340 460 0.7* 7 80 1.2* 17 20 90 3
4-8 1000 15* 440 500 s 10 130 15" 22 30 90 5
Hombres
(afios)

9-13 1.300 25* 700 1,250 2* 8 240 1.9* 34 40 120 8
14-18 1.300 ~ 35* 890 1,250 3* 11 410 22* 43 55 150 1
19-30 1.000 35* 900 700 4* 8 400 2.3* 45 55 150 1
31-50 1.000 35* 900 700 4* 8 420 23" 45 55 150 1
51-70 1.000 30* 900 700 4* 8 420 23" 45 55 150 11
>70 1.200 30" 900 700 4* 8 420 23* 45 55 150 11
Mujeres
(afios)

9-13 1.300 21 700 1,250 2! 8 240 1.6* 34 40 120 8
14-18 1.300 24 890 1,250 3 15 360 1.6* 43 55 150 9
19-30 1.000 25* 900 700 3* 18 310 1.8* 45 55 150 8
31-50 1.000 25* 900 700 3* 18 320 1.8* 45 55 150 8
51-70 1.200 20* 900 700 3 8 320 1.8* 45 55 150 8
>70 1.200 20* 900 700 3* 8 320 1.8* 45 55 150 8
Embarazo
(afos)
<18 1.300 29* 1,000 1,250 3 27 400 2.0 50 60 220 12
19-30 1.000 30* 1,000 700 a* 27 350 2.0 50 60 220 11
31-50 1.000 30* 1,000 700 3* 27 360 2.0 50 60 220 11
Lactancia
(afios)
<18 1.300 44* 1,300 1,250 3 10 360 2.6" 50 70 290 13
19-30 1.000 45* 1,300 700 3* 9 310 2.6* 50 70 290 12
31-50 1.000 45* 1,300 700 3" 9 320 2.6* 50 70 290 12

Nota: Esta Tabla presenta las Recomendaciones Dietéticas en tipografia comun y las Ingestas Adecuadas (IA) seguidas por un asterisco (*).

Prescripcion alimentaria
Un plan alimentario consta de prescripcién y realizacion. La prescripcion debe
ser individual para cada paciente. Se deben calcular los requerimientos, y
estimar la necesidad energética. La energia total sera aportada por la suma de
la energia quimica potencial contenida en cada uno de los atomos de
hidrégeno de los principios nutritivos, generalmente expresados como calorias.
La caloria o kilocaloria es “la cantidad de calor requerida para elevar la
temperatura de 1 litro de agua, de 15°C a 16°C”.
Las necesidades energéticas varian segun distintos factores:
% Tamafio y composicion corporal: Interviene tanto en el metabolismo
basal como el trabajo fisico que se emplea al mover todo el cuerpo o
parte del mismo.

% Actividad fisica: En la tabla 1 se desarrolla una forma aproximada de
promediarla.

% Clima: Segun el comit¢ de la FAO-OMS, para estudio de las
necesidades caldricas se considera clima templado a una temperatura
promedio extrema anual de 10°C y se recomienda aumentar 3% las
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necesidades energéticas cada 10°C que bajara la temperatura promedio
anual de la cifra de referencia.

Edad y sexo: Existen tablas de recomendaciones nutricionales segun
sexo y edad. Y asi hay recomendaciones para mujeres embarazadas,
gue se encuentren amamantando, lactantes, nifios, adolescentes y
ancianos.

Hay diversos métodos para determinar el requerimiento calérico de un individuo
y el valor caldrico total (VCT) del plan alimentario:

Método de Escudero. Se basa en la finalidad de cualquier plan
alimentario que es la de mantener un peso corporal normal, y consta de
la siguiente metodologia:

1) Se calcula el valor calérico inicial (VCI)

Valor calérico basal(VCB)
Peso actual X Peso tedrico.
VCB: Establecido en tablas, expresado por Mm*de superficie de
acuerdo a sexo, edad y superficie corporal.
2) Determinar requerimiento energético del trabajo: Se calcula en
base a los datos suministrados en la tabla 1. De acuerdo al tipo
de trabajo muscular empleado y a las horas de duracion.

VCI=

3) Se suman 250 cal que representa el gasto cal6rico al vestirse,
higienizarse, etc.

4) Se corrige agregando un 10%, calculando asi las pérdidas
durante la preparacion y el servicio.

5) Por ultimo, se suma un 8% que corresponde a la Accién Dinamica
especifica de los alimentos.

Método practico: Se calcula el VCT teniendo en cuenta el peso tedrico y
las calorias por kilo de peso tedrico que gasta el paciente, segun la
actividad que realiza (tabla 1). El peso teodrico, se obtiene de tablas
talla/contextura/sexo
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2.2. Peso tedrico

Tabla 2.2. Valores minimos y mdximeos para sexo, talla (cada 2,5 cm) y contextura.

Hombres Mujeres
Tallaencm Contextura Tallaencm Contextura

Pequeia Mediana Grande Pequeiia Mediana Grande
157,5 58,2-60,9 59,4-64,1 62,7-68,2 1475 46,4-50,5 49,5-55,0 53,6-59,5
160 59,1-61,8 60,5-65,0 63,6-69,5 150 46,8-51,4 50,5-55,9 54,5-60,9
162,5 60,0-62,7 61,4-65,9 64,5-70,9 152,5 47,3-52,3 51,4-57,3 55,5-62,3
165 60,9-63,7 62,3-67,3 65,5-72,7 155 48,2-53,6 52,3-58,6 56,8-63,6
167,5 61,8-64,5 63,2-68,6 66,4-74,5 157,5 49,1-55,0 53,6-60,0 58,2-65,0
170 62,7-65,9 64,5-70,0 67,7-76,4 160 50,5-56,4 55,0-61,4 59,5-66,8
173 63,6-67,3 65,9-71,4 69,1-78,2 162,5 51,8-57,7 56,4-62,7 60,9-68,6
175 64,5-68,5 67,3-72,7 70,5-80,0 165 53,2-59,1 517,1-64,1 62,3-70,5
178 65,4-70,0 68,6-74,1 71,8-81,8 167,5 54,5-60,5 59,1-65,5 63,6-72,3
180 66,4-71,4 70,0-75,5 73,2-83,6 170 55,9-61,8 60,5-66,8 65,0-74,1
183 67,7-72,7 71,4713 74,5-85,6 173 57,3-63,2 61,8-68,2 66,4-75,9
185,5 69,1-74,5 72,7-79,1 76,4-87,3 175 58,6-64,5 63,2-69,5 67,7-71,3
188 70,5-76,4 74,5-80,9 78,2-89,5 178 60,0-65,9 64,5-709 69,1-78,6
1905 71,8-78,2 75,9-82,7 80,0-91,8 180 61,4-67,3 65,9-72,3 70,5-80,0
193 73,6-80,0 77,1-85,0 82,3-94,1 183 62,3-68,6 67,3-735 718-814

Tabla de peso-talla de la Metropolitan Life Insurance Company, New York, 1983. Proveniente de un estudio de 25 compaiiias de seguros nor-
teamericanas, estudiando a 4200000 personas por un periodo de hasta 22 afios. Con calzado (2,5 cm) y ropas livianas (2,5 kg). Modificada por
Brusco 0J Prensa Médica Argentina, 71:320, 1984.

e Ecuacién de Harris-Benedict: Estima el gasto energético basal. Al
resultado de este calculo, se lo multiplica por el factor de actividad y
factor de injuria en caso de enfermedad. Varones TMB (kcal) = 66 +
13,7P + 5T - 6,8E

TMB (kJ) = 278 + 57,5P + 20,92T — 28,37E
Mujeres TMB (kcal) = 655 + 9,6P + 1,8T — 4,7E
TMB (kJ) = 2.741 + 40,0P + 7,74T — 19,58E

P = peso (kg); T = talla (cm); E = edad (afios).

Tabla 1
Tipo de actividad Kcal/Kg/dia Kcal/Hora/Trabajo
Ligeramente activa.
Sentado bajo techo 35-40 100-140

Ambiente templado

Moderadamente activa

De pie bajo techo 40-45 125-170
Ambiente templado

Muy activa
Al aire libre 45-50 170-240

Bastante intensa

Excepcionalmente activa
Trabajo a la 50-70 220-300
intemperie
Temperatura extrema
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Actividad intensa

Todo plan alimentario consta de :
v Finalidad: Sera diferente segun el individuo se encuentre sano o
enfermo.

v Férmula sintética: Es la expresibn numérica en cantidades
absolutas y relativas de los nutrientes que integran un plan y de
los caracteres fisico-quimicos. Consta de 4 partes:

= Valor caldrico y plastico.

¢ Valor caldrico total (VCT). Cantidad total de calorias
gue se deben aportar con la alimentacion

®,

% Formula caldrica. Cantidad de calorias que aportan
cada uno de los principios nutritivos, para cubrir el
VCT. Se puede calcular por distribucion porcentual
de los principios nutritivos, siendo del 50% al 60%
para hidratos de carbono; 12% al 20% para las
proteinas y 30% para las grasas, por la cantidad
total diaria de cada nutriente en el dia, o bien la
cantidad de los mismos por Kg de peso tedrico.

% Cociente gramo/caloria: Expresa el peso total de los
alimentos, en relacion con el VCT. El valor normal
es 1.

= Valor vitaminico. Normalmente se cubre con seguridad con
los alimentos protectores. En casos particulares hay que
suplementar con farmacos.

= Valor mineral. Se indican las cantidades de agua, cloruro
de sodio, potasio, hierro y en situaciones especiales se
especificaran cantidades de calcio y fosforo entre otros.

= Caracteres fisico-quimicos y distribucion.
» Caracteres fisicos.
o Segun consistencia.

« Dieta liquida. Constituida en su
totalidad por alimentos liquidos en
estado natural. Si se le agregan
sustancias que emulsionen, se

obtendra una dieta semiliquida.
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+ Dieta blanda. Reduce el tiempo y el
trabajo digestivo de los alimentos
consumidos.

« Dieta con predominio de alimentos
duros. Se incorporan alimentos con
caracteristicas de mayor firmeza.

+» Dieta habitual. Se incluyen todas las
consistencias.

o Segun el contenido en residuos.

+ Dieta sin residuos. Exenta de celulosa y
tejido conectivo.

+ Dieta con pocos residuos. Se agregan
alimentos con predominio de
hemicelulosa y alimentos con colageno
cocidos y subdivididos.

+» Dieta con residuos blandos. Se
incluyen alimentos con celulosa,
cocidos sin necesidad de subdivision,
0 bien crudos y subdivididos.

+ Dieta rica en residuos. Se incluyen
alimentos ricos en fibra, sin cocciéon ni
subdivision.

o Segun peso y volumen.

% Volumen normal. Cociente
gramo/caloria = 1.

«» Volumen excesivo. Cociente
gramo/caloria > 1.

« Volumen reducido. Cociente
gramo/caloria < 1.

o Segun temperatura. Helada, fresca, templada
o caliente.

» Caracteres quimicos.

o Sabor y aroma.
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« Sabor suave o moderado.
«» Sabor excitante o intenso.
o Segun contenido en purinas.

% Apurinico. Incluye alimentos con
minima cantidad de purinas o sin ellas.

% Hipopurinico. Incluye alimentos con
bajo contenido en purinas: carnes y
cereales hervidos sin el liquido de
coccion.

«¢+ Purinico. Puede incluir cualquier tipo de
alimentos.

» Distribucion. En 4 comidas y 1 6 2 colaciones.
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Capitulo 3: Grupos de alimentos

Segun su composicion nutricional, los alimentos se dividen en
grupos.

Aquellos alimentos que contienen mayor cantidad de una determinada
sustancia nutritiva o la contienen en forma altamente biodisponible para el
organismo, se denominan “alimentos fuente” de esa sustancia.

Hay seis grupos de “alimentos fuente”:

1) los cereales, sus derivados y las legumbres secas;
2) las hortalizas, las verduras y las frutas;

3) laleche, el yogur y los quesos;

4) las carnes y los huevos;

5) los aceites y las grasas;

6) los azucares y los dulces.

1) Cereales, sus derivados y legumbres secas:

Cereales: arroz, avena, cebada, centeno, maiz, trigo, mijo y sorgo.

Sus derivados: harinas y productos elaborados con ellas: fideos, pan, pastas,
galletas, etc.

Legumbres secas: arvejas, garbanzos, lentejas, porotos, soja, habas.

Definicion

Segun el Codigo Alimentario Argentino (CAA), los cereales son las semillas o
granos comestibles de las gramineas. Para su consumo, deben estar libres de
impurezas, productos extrafios, materias terrosas, parasitos y en perfecto
estado de conservacion.

El CAA define a las harinas como los productos de la molienda del grano (de
diferentes cereales), limpias, sanas, enteras, parcial o totalmente decorticadas
gue han sido sometidas o no a procesos de remocién parcial o practicamente
total del aceite que contienen. Pueden ser gruesas (provienen de la primera
capa del grano: harina de maiz, sémola) o finas (la subdivisibn se hace en
trozos mas finos: harina comdn de trigo, harina de arroz). Los almidones y
féculas se obtienen sélo del nucleo amilaceo. Los primeros provienen de las
partes aéreas de las plantas, y las segundas proceden de las partes
subterréneas.

Las pastas alimenticias o fideos, segin el CAA, son los productos no
fermentados obtenidos por el empaste y amasado mecanico de sémolas o
semolin o harinas de trigo ricos en gluten o harinas de panificacion o por sus
mezclas, con agua potable, con o sin la adicibn de sustancias colorantes
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autorizadas a este fin, con o sin la adicién de otros productos alimenticios de
uso permitido para esta clase de productos.

Las legumbres son las semillas secas de la familia de las leguminosas. Entre
ellas se encuentran: porotos (judias, frijoles, alubias, habichuelas) que se
pueden consumir frescos o desecados; habas; garbanzos (secos o en harina);
lentejas; arvejas o guisantes; soja.

Tienen una membrana delgada y dura que envuelve a una semilla.

Aporte nutricional

Este grupo de alimentos es fuente de hidratos de carbono complejos, que son
absorbidos lentamente por el organismo. Proveen la energia suficiente que el
organismo necesita para aprovechar bien el resto de los nutrientes, siempre y
cuando se consuman en la cantidad adecuada.

Los cereales integrales son aquellos que conservan el salvado, que es el que
contiene la mayor parte de nutrientes.

Estos alimentos aportan:

e Hidratos de carbono complejos.

e Proteinas: no son abundantes, y ademas son pobres en calidad. La
lisina es el aminoacido limitante; por eso es necesario suplir la falta de
este aminoacido incorporando otros alimentos que lo contengan y asi
obtener una mezcla de alta calidad y utilizacion proteica. Si se combinan
adecuadamente entre si 0 con pequefias cantidades de alimentos de
origen animal, su calidad proteica mejora.

e Grasas: se encuentran principalmente en el germen, junto con las
vitaminas liposolubles.

e Minerales: contienen mayormente fosforo y potasio. También poseen
hierro, aunque no es tan biodisponible como el de origen animal. Son
pobres en calcio y en sodio.

e Vitaminas: las mas abundantes son las del complejo “B”: riboflavina y
niacina.

e Fibra: celulosa y lignina, que producen aumento de volumen de la
materia fecal y favorecen la motilidad del intestino grueso.

Estos nutrientes se conservan en los granos enteros, pero a medida que estos
van sufriendo procesos de molienda, son separadas las envolturas y el valor de
los cereales se va modificando considerablemente.

e Agua: los granos tienen bajo contenido en agua. Debido a esto, la forma
mas adecuada de coccion es a través del medio humedo. El tiempo de
coccion necesario varia segun el cereal, la cantidad de celulosa y el
grado de subdivision que posea.
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La coccion de los cereales produce aumento de peso (de 2 a 3 veces),
disminucion de la consistencia, cambios en la composicion quimica,
ablandamiento de las membranas. La concentracién de principios nutritivos es
mayor en el cereal crudo, porque al penetrar el agua en el interior del grano,
cierta cantidad de sustancias pasa al medio de coccion.

Las legumbres aportan:

e Hidratos de carbono complejos: el principal es el almidon.

e Proteinas: tiene casi el doble de cantidad que los cereales y de mejor
calidad en cuanto al aporte de aminoacidos esenciales. EI aminoacido
limitante es la metionina.

e Grasas: el contenido de lipidos es muy bajo.

e Minerales: aportan mayor cantidad de minerales que los cereales,
especialmente calcio, fésforo y hierro. La biodisponibilidad de este ultimo
es menor que en el caso de las carnes.

e Vitaminas: proveen vitaminas del complejo “B”.

e Fibra: su aporte es muy alto.

e Agua: debido a que practicamente carecen de agua, antes de cocinarlas
es necesario hidratarlas para reducir el tiempo de coccion.

2) Hortalizas, verduras y frutas:

Definicion

Segun el CAA, la hortaliza es toda planta herbacea producida en la huerta, de
la que una o mas partes pueden utilizarse como alimento en su forma natural.
Las verduras son las partes comestibles de color verde de las plantas, aptas
para la alimentacion. Tubérculos o raices son las partes subterraneas de las
diferentes especies o variedades de vegetales. Las destinadas a la
alimentacion deberan ser sanas y limpias, razonablemente libres de tierra
adherida y en perfecto estado de conservacion. Las frutas son el producto
maduro procedente de la fructificacion de una planta sana.

Fruta fresca: es la que se consume en su estado natural, con madurez
adecuada y que conserva sus propiedades organolépticas, pudiendo haber
sido o no preservada en camaras frigorificas.

Aporte nutricional
Este grupo de alimentos es fuente de vitaminas, minerales, agua y fibra.
Aportan:

e Hidratos de carbono: Se encuentran como azucares, especialmente
mono Yy disacéaridos, que le dan sabor dulce, especialmente a las frutas.
Cuanto mas maduras son, mayor concentracion de azlcares poseen. En
las hortalizas predominan los almidones. También se presentan como
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celulosa, hemicelulosa y cuerpos celulésicos, que van a brindar la fibra
soluble e insoluble.

e El contenido de proteinas es bajo.

e Lipidos: debido a que el contenido es muy bajo, practicamente no se
considera en la alimentacion. Excepto en la palta y las aceitunas que
son frutos ricos en grasa. En general, se encuentran como fosfolipidos y
glucolipidos, asociados a la membrana celular.

e Vitaminas y minerales: tienen gran variedad y cantidad de estos
micronutrientes. Mayormente se encuentran en las cascaras, por lo que
resulta conveniente consumir aquellas hortalizas y frutas cuya estructura
lo permita, con la cascara, previamente lavada.

+ Minerales: las verduras son mas ricas en estos micronutrientes que las
frutas. Los que mas se destacan son el potasio, el sodio, el magnesio, el
calcio y el hierro. Estos dos ultimos, no son tan biodisponibles como los que
se encuentran en los alimentos de origen animal, debido a que en los
vegetales se encuentran sustancias que pueden impedir su absorcion,
como el acido fitico y el acido oxalico, que fija el calcio en forma insoluble.

+ Vitaminas: en algunos vegetales se encuentran precursores de la vitamina

“A”, como los carotenos, que casi siempre acompafian a la clorofila, por lo

gue se encuentran especialmente en vegetales de hoja verde, zanahoria,

zapallo, calabaza, frutas amarillas y frutas y hortalizas rojas. También
proveen gran cantidad de vitamina C, que se caracteriza porque se oxida
con facilidad y se solubiliza rapidamente durante la coccion en agua. Por
eso se recomienda consumir preferentemente los vegetales y frutas crudos.

Las vitaminas y minerales mejoran la biodisponibilidad de nutrientes que

hay en otros alimentos. Por ejemplo: la vitamina C de las frutas y verduras

ayuda al organismo a utilizar mejor el hierro de las legumbres y las
verduras.

e Fibra: prolonga la sensacion de saciedad porque aumenta el volumen
dentro del estdbmago y, ademas, favorece el funcionamiento intestinal.

e Agua: el contenido es muy importante ya que se encuentra entre el 70 %
y el 95 %.

e Acidos orgéanicos: dan a la fruta su sabor caracteristico. Ademéas, como
se dijo anteriormente, el sabor esta influido por la cantidad de mono y
disacaridos que contiene.

3) Leche, yogur y quesos:

Definicion

El CAA define a los alimentos lacteos como: leche obtenida de vacunos o de
otros mamiferos, sus derivados o0 subproductos, simples o elaborados,
destinados a la alimentacion humana.
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Segun el CAA, se entiende por leche al producto obtenido por el ordefie total e
ininterrumpido, en condiciones de higiene, de la vaca lechera en buen estado
de salud y alimentacidn, proveniente de tambos inscriptos y habilitados por la
Autoridad Sanitaria Bromatologica Jurisdiccional y sin aditivos de ninguna
especie. La leche proveniente de otros animales, debera denominarse con el
nombre de la especie productora.

Las variaciones en su composicion quimica dependen de la raza, nimero de
partos, época de lactancia, alimentacion, nimero de ordefie, estacion del afio,
etc.

Se prepara estandarizada segun sea su contenido graso: leche entera es la
gue contiene 3 % de grasa, leche semidescremada es la que cuenta con el 1,5
% de grasa y descremada a la que alberga 0,01 % de grasa.

Segun el CAA, se entiende por leches fermentadas a los productos,
adicionados o no de otras sustancias alimenticias, obtenidos por coagulacion y
disminucién del pH de la leche, adicionada o no de otros productos lacteos. La
fermentacion lactica es mediante la accién de cultivos de microorganismos
especificos, que deben ser viables, activos, y abundantes en el producto final
durante su periodo de validez.

El yogur es una leche acida que se obtiene por fermentacién de la leche con
bacterias formadoras de acido lactico. Pueden utilizarse diferentes cepas;
siendo las mas utilizadas: el Lactobacillus bulgaricus y el streptococcus
thermophilus. Se puede partir de leche de vaca, de cabra, de oveja, etc.,
previamente hervida o pasteurizada; entera, parcialmente o totalmente
descremada.

El kefir es una leche gaseosa, acida y alcohdlica. Se puede elaborar a partir de
leche de vaca, oveja o cabra, previamente pasteurizadas o hervidas y enfriadas
a 20° C. Se agregan los granos de kefir, que contienen una forma desecada de
levadura como sacharomyces kefir, estreptococos lactis y lactobacilo
caucasico. De acuerdo al tiempo de fermentacién, se obtiene el kefir débil,
mediano o fuerte.

Segun el CAA, el queso es el producto fresco o madurado que se obtiene por
separacion del suero de la leche (entera, parcial o totalmente descremada),
coagulada por accion del cuajo y / o enzimas especificas, complementada o no
por bacterias especificas o por acidos organicos permitidos a este fin, con o sin
el agregado de sustancias colorantes permitidas, especias o condimentos u
otros productos alimenticios.

Su composicion y calidad no son constantes. Se compone de un 35 a un 70 %
de agua en la que hay dispersas entre un 10 y un 30 % de proteinas. Ademas
lo componen un 4 6 un 5 % de sal y hasta un 40 % de grasa.

Aporte nutricional
Este grupo de alimentos lacteos ofrece proteinas de alto valor biologico y es
fuente principal de calcio. La leche y el yogur, aportan:
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e Hidratos de carbono: el principal es la lactosa. Tiene bajo poder
edulcorante y es poco soluble.

e Proteinas: son todas de alto valor bioldgico. Entre ellas se encuentran:
las caseinas, proteinas del lactosuero: albuminas (alfalactoalbumina,
betalactoglobulina, seroalbimina); globulinas; etc.

e Grasas: son principalmente triglicéridos, con gran proporcion de acidos
grasos saturados; siendo menor la proporcién de acidos grasos mono y
poliinsaturados.

e Minerales: el calcio y el fosforo son las sales esenciales de la leche y se
encuentran altamente biodisponibles para el organismo. Actualmente,
algunas industrias suplementan la leche con hierro.

e Vitaminas: la leche contiene variedad de vitaminas, pero en cantidades
muy bajas, que no alcanzan a cubrir las necesidades diarias
recomendadas. Posee retinol (vitamina A) en la grasa y tiamina (B1). Es
una buena fuente de niacina (B3) y riboflavina (B2). Actualmente, la
industria suplementa las leches con vitaminas Ay D.

e Agua: es su principal componente.

Los quesos aportan:
e Los mismos nutrientes que la leche y el yogur; pero, a medida que
aumenta la dureza del queso, es menor el contenido de lactosa y mayor
el contenido de grasa, sodio y calcio.

4) Carnes y huevos:

Definicion

La carne es la parte comestible de los musculos de los bovinos, ovinos,
porcinos y caprinos, declarados aptos para la alimentacion humana por la
inspeccidn veterinaria oficial antes y después de la faena, y por extension la de
animales de corral (aves: pollos, pavos, gansos, gallinas, y patos), caza,
pescados, mariscos (crustaceos: son los mariscos sin concha como cangrejos,
langostas, langostinos, centollas y gambas. Su carne es blanda y sabrosa; y
moluscos: entre ellos estan los mejillones, ostras, almejas y cholgas) y otras
especies comestibles. Las propiedades que tiene la carne son determinadas
por la estructura del sistema proteico muscular y las reacciones bioquimicas
gue en él se realizan. EI mondongo, el higado y el riidén son visceras, pero
también se los considera carnes para uso comestible.

El CAA define huevo fresco el que no ha sido sometido a ningun procedimiento
de conservacién a excepcion de la refrigeracion por un lapso maximo de 30
dias a una temperatura de 0° a 2° C y una humedad relativa comprendida entre
80 % y 90 %.
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El huevo es un alimento nutritivo, econdmico, facil de conservar y disponible en
todo el pais. Su composicion quimica y caracteristicas son similares en todas
las aves. El color de la cascara puede ser blanco o color marrén claro. La
diferente pigmentacion depende de la raza de las gallinas y no influye ni en la
composicién quimica ni en la calidad nutritiva del huevo.

Aporte nutricional

Este grupo de alimentos aporta proteinas de alto valor biologico y es fuente
principal de hierro. El valor biolégico de una proteina es la proporcién de
nitrégeno retenido del nitrégeno absorbido y depende fundamentalmente de su
composicién en aminoacidos esenciales, que son los que el organismo no
puede producir y, por eso, deben ser incorporados con la alimentacion. Las
proteinas provenientes de los alimentos de origen animal contienen a los
aminoacidos esenciales. Debido a esto, son de mejor calidad con respecto a
las proteinas provenientes de los alimentos de origen vegetal.

La carne aporta:

e Proteinas: todas las carnes (de vaca, aves, cerdo, cordero, conejo,
pescados, mariscos, visceras, liebre, cabra, vizcacha, peludo, etc.) son
fuente de proteinas de alto valor biolégico; o sea, de muy buena calidad.

e Grasa: en los animales, los lipidos se encuentran localizados en el tejido
adiposo (subcutaneo e intermuscular) y en el tejido muscular
(intramuscular e intracelular). ElI contenido lipidico de la carne esta
formado principalmente por triglicéridos, con acidos grasos saturados o
monoinsaturados, siendo infima la cantidad de poliinsaturados. Las
cantidades de grasa varian de acuerdo a la especie del animal, el tipo de
carne y los distintos cortes del mismo animal. Los fiambres, embutidos
(como salchichas, chorizos y otros productos de carnes elaboradas) y
achuras (como sesos, chinchulines, tripa gorda y mollejas) contienen
gran cantidad de grasas saturadas. En cambio, los pescados — frescos
0 envasados — contienen una parte de grasas insaturadas y menos
colesterol que otras carnes. La cantidad y distribucion de los lipidos va a
influir en la consistencia de la carne, como en el caso de los porcinos,
gue como contienen abundante tejido lipidico y con predominancia de
acidos grasos monoinsaturados, determinan una carne mas tierna.
También las sustancias carotenoides, depositadas y provenientes de la
alimentacion del animal, influyen en el sabor de la carne y en el color.

e Minerales: hierro, zinc, fésforo, cobre, magnesio, sodio y calcio. Las
carnes permiten cubrir las necesidades de hierro, que es fundamental
para la formacion de hemoglobina. También es fundamental para el
buen funcionamiento del cerebro y el rendimiento fisico. Este mineral es
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uno de los nutrientes mas dificiles de obtener porque las cantidades
presentes en los alimentos son en general muy pequefas y ademas, no
todo el hierro se encuentra biodisponible. En este sentido, el hierro de
las carnes es el de mayor biodisponibilidad; o sea, el de mejor absorcion
entre todos los alimentos.

e Vitaminas: se destacan las del complejo “B”: tiamina, riboflavina y
niacina. Como se menciond anteriormente, también contienen
carotenos, precursores de la vitamina “A” en el tejido graso.

e Agua: El componente principal del muasculo es el agua, que es
semejante en todas las especies y guarda relacion constante con la
cantidad de proteinas.

El huevo aporta:

e Proteinas: de excelente calidad, de alto valor bioldgico. Son aportadas
fundamentalmente por la clara; entre ellas, se encuentran: ovoalblimina,
conalbumina, ovomucoide; lisozima; ovomucina; avidina; ovoglobulinas
G2 y G3; ovoinhibidor y flavoproteina. Las proteinas que se encuentran
en la yema son vitelina; fosvitina; livetina; lipovitelelina o lipoproteinas de
baja densidad.

e Grasas: Se encuentran en la yema. El contenido lipidico esta
conformado esencialmente por triglicéridos, fosfolipidos, lecitina y
colesterol. EI 50 % de los acidos grasos son monoinsaturados.

e Minerales: azufre, sodio y potasio presentes en la clara. La yema posee
importante cantidad de fésforo, hierro, azufre, calcio y potasio.

e Vitaminas: su contenido es pobre en la clara. La yema contiene vitamina
“A”, tiamina y riboflavina.

5) Aceites y grasas:

Definicion

Segun el CAA, los aceites alimenticios se obtienen a partir de semillas
(algodon, girasol, soja, palma, uva, maiz, etc.) o frutos (olivo) oleaginosos
mediante procesos de elaboracion que se ajusten a las condiciones de higiene
establecidas.

De acuerdo al CAA, las grasas alimenticias o comestibles pueden comprender
grasas de origen animal, de origen vegetal, aceites y grasas alimenticias
modificadas por hidrogenacion y / o interesterificacion y productos mezcla de
los anteriores, que respondan a las exigencias del Cédigo.

Los aceites pueden tener diferente color, que va del amarillo tenue claro hasta
el verde. Los aceites vegetales y también las grasas de las semillas y frutas
secas tienen grasas insaturadas y nunca tienen colesterol. Se considera que
son indispensables para la vida.
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Las grasas y aceites animales se extraen principalmente de los tejidos
adiposos de reserva. Estas si, contienen grasas saturadas y colesterol.

Aporte nutricional

Las grasas y aceites representan un papel importante en la alimentacion; su
funcion nutricional basica se debe a su aporte energético, son la fuente de
energia mas concentrada. Ademas aportan vitaminas liposolubles (A, D, E, K) y
acidos grasos esenciales, que el organismo no puede formar y que, a su vez,
se necesitan para formar otras sustancias como hormonas y enzimas. Este
grupo de alimentos también aporta caracteristicas organolépticas a las
preparaciones, tales como sabor, sensacion bucal y textura. Esto justifica sus
amplias aplicaciones culinarias.

6) Azlcares y dulces:

Definicion
El CAA identifica al azGcar como la sacarosa natural, que se extrae de

vegetales como la cafia de azucar, la remolacha azucarera o el sorgo
azucarero.

Aporte nutricional

Este grupo de alimentos provee energia y es agradable por su sabor, pero no
ofrece sustancias nutritivas indispensables para el organismo. Por eso, se lo
conoce como fuente de “calorias vacias”.

Agua:

El agua esta presente en todos los alimentos, en distinta cantidad. En algunos
casos, es el componente principal y, en otros, el contenido es escaso.

El agua es, en si, un alimento indispensable para la vida.

Definicion

Segun el CAA, con la denominacion de agua potable de suministro publico y
agua potable de uso domiciliario, se entiende la que es apta para la
alimentacion y uso domeéstico; no debera contener sustancias o0 cuerpos
extrafios de origen biolbgico, organico, inorganico o radioactivo en tenores tales
gue la hagan peligrosa para la salud. Debera presentar sabor agradable y ser
practicamente incolora, inodora, limpida y transparente. El agua potable de uso

domiciliario es la proveniente de un suministro publico, de un pozo o de otra
fuente, ubicada en los reservorios o depésitos domiciliarios.

Bebidas alcohodlicas

El consumo de este tipo de bebidas aporta “calorias vacias” al organismo y, por
lo tanto, favorece el aumento de peso.
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A pesar de que se ha encontrado un pequefio efecto reductor de las grasas
sanguineas con un consumo moderado de alcohol, su ingesta no es necesaria
para mantener normales los valores de lipidos sanguineos.
Se debe recomendar disminuir el consumo y evitarlo en nifios, adolescentes,
embarazadas y madres lactantes.
Cantidades maximas diarias, recomendadas para adultos:
- Mujer: 300 cc de cerveza (2 vasos) 60 150 cc de vino (1 vaso) 6 40 cc de
bebida blanca (1 medida).
- Hombre: 450 cc de cerveza (3 vasos) 6 300 cc de vino (2 vasos) 6 80 cc
de bebida blanca (2 medidas).

Piramide nutricional:

Una forma de representar a los grupos de alimentos es a través de la piramide
nutricional. Esta es una herramienta de educacién alimentaria, que se utiliza
para sugerir a la poblacion que consuma diariamente una variedad de
alimentos en forma equilibrada, que le permitira mantener un peso saludable y
disminuir el riesgo de enfermedades.

Los grupos de alimentos se encuentran representados en ella segun la
proporcién en la que deben ingerirse diariamente para cubrir las necesidades
del metabolismo y la actividad fisica. Ademas, a través de la piramide, la
poblacion puede reconocer las porciones diarias recomendadas de cada
alimento.

Historicamente, la piramide nutricional, como su nombre lo indica, ha sido
graficada en forma triangular, quedando en la base aquellos alimentos que se
sugiere consumir en mayor cantidad; y en el vértice aquellos cuya ingesta debe
ser menor.

En nuestro pais, la Asociacion Argentina de Dietistas y Nutricionistas Dietistas
(AADYND), ha elaborado la Grafica de la alimentacion saludable, que es una
forma de graficar los consejos nutricionales, sin recurrir a la tradicional forma
piramidal.

Esta gréfica intenta reflejar cuatro aspectos fundamentales a considerar en la
alimentacion cotidiana:

+ Consumir una amplia variedad de alimentos.
+ Incluir alimentos de todos los grupos a lo largo del dia.

+ Consumir una proporcién adecuada de cada grupo.
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+ Elegir agua potable para beber y preparar los alimentos.

Ha sido disefiada especialmente para la Argentina, teniendo en cuenta la salud,
los alimentos, las costumbres y la disponibilidad de recursos de esta poblacion.

Grafica de la alimentacién saludable:
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Capitulo 4: Valoracion del estado nutricional

Definicion de Valoracion del Estado Nutricional (VEN):
La VEN es la metodologia empleada en la préactica clinica nutricional para
diagnosticar, evaluar y controlar la evolucién del estado clinico nutricional de
un individuo o de una poblacion.
Comprende las siguientes practicas:

1. Estudio de la alimentacion.

2. Examen clinico nutricional.

3. Antropometria y practicas complementarias.

4. Parametros bioquimicos e inmunologicos.

Estudio de la alimentacion

La alimentacién de un individuo o de una poblacion mantiene habitualmente
una estrecha relacibn con su estado nutricional. Por ese motivo, su
conocimiento es de gran importancia para la prevencion, diagndstico y
terapéutica de las enfermedades relacionadas con la nutricion. El estudio de la
alimentacion comprende dos pasos: la anamnesis alimentaria y el calculo de
ingesta.

Anamnesis alimentaria
Consiste en la recopilaciéon de toda la informacion relativa al consumo de
alimentos del sujeto en estudio. El objetivo de la anamnesis alimentaria es
conocer la ingesta del individuo a lo largo del tiempo para establecer su
relacion con el estado de nutricion. Permite identificar costumbres, habitos
alimentarios, frecuencia de las ingestas, picoteos, ansiedad, gratificacion con la
comida, etc. Puede realizarse en forma breve (como interrogatorio conciso
dentro de la consulta) o exhaustiva (utilizando los distintos métodos descriptos
a continuacion), dependiendo del objetivo o de la precision que se requieran en
sus resultados. Existen basicamente dos métodos para recolectar datos de la
ingesta:

1. Recordatorio

2. Registro

Recordatorio

Permite recopilar la informacion de la alimentacién en un periodo determinado
en el pasado (puede ser reciente o remoto). Es un método retrospectivo y su
principal objetivo es detectar en qué medida la alimentacion ha sido causal del
cuadro clinico nutricional del sujeto en estudio. Hay varios tipos de
recordatorios segun el tiempo que abarquen y sus caracteristicas, haciendo
notar que el sélo interrogatorio sobre qué y como come un individuo, constituye
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en si mismo un ejercicio de recordatorio alimentario. Segun su formato de
encuesta destacamos los siguientes tipos:
1. Recordatorio de 24 hs.

e Consiste en interrogar y recabar la informacion de todo lo ingerido
en un dia.

2. Recordatorio de frecuencia alimentaria.

e Consiste en recolectar los datos de ingesta de los distintos
alimentos y grupos de alimentos, segun la cantidad y frecuencia
con que los ingiere.

3. Historia dietética.

e Es un amplio recordatorio de ingestas, alimentos, cantidades y

habitos alimentarios.
4. Combinacién con registro alimentario.
e Combina éste método con el que se describir4 seguidamente.

Registro

Consiste en proponerle al individuo que tome nota escrita de su ingesta, a
medida que va sucediendo, con un grado de precision determinado por las
caracteristicas propias de la informacion que se considere necesario obtener.
Es un método prospectivo y persigue como objetivo evaluar la ingesta en
forma secuencial y dinamica, interpretando ademas las modificaciones que
sobre ella produce el hallazgo que observa el individuo en su propio
comportamiento alimentario y su influencia en los sucesivos comportamientos.

Calculo de ingesta

Es la suma de los contenidos energéticos y de macro y micronutrientes de los
alimentos ingeridos y recopilados mediante la anamnesis alimentaria, utilizando
para ello los valores que proporcionan las tablas sobre composicion quimica de
los alimentos. Entre otras cosas permite, calcular el Valor Calérico Total (VCT)
de la ingesta, la cantidad de hidratos de carbono, proteinas, grasas, vitaminas y
minerales ingeridos, de acuerdo al grado de precision que se pretenda. En ese
sentido, pueden utilizarse tanto métodos manuales como computarizados.

Eleccion del método

Los factores a tener en cuenta a la hora de seleccionar el método mas
apropiado son basicamente:
1) Proposito del estudio.

a) Conocer su alimentacion actual.

b) Relacionar el estado nutricional con la ingesta.

c) Evaluar los efectos de la alimentacion sobre una patologia nutricional.

d) Determinar los origenes alimentarios de una carencia.

e) Establecer un prondstico nutricional mediante el analisis de la ingesta.
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2)

3)
4)
5)

Sujeto/s en estudio.

a) Individual.

b) Poblacion o grupo de personas (familia, poblacién, etc.)
Grado de precision pretendida.

Costos operativos y tiempo.

Periodo de investigacion a cubrir.
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Caracteristicas, ventajas y desventajas de cada método:

METODO

CARACTERISTICAS

VENTAJAS

DESVENTAJAS

Registro diario
alimentos

de

Es el registro diario de ingesta.
Lo puede realizar el interesado

No se basa en la
memoria. Abarca un

El entrevistado debe
saber leer, escribir y ser

o el familiar, pudiendo ser de 1| periodo  establecido. | cooperador. La precision
a 7 dias o mas segun la|Pueden pesar las|del registro de lo
necesidad. porciones para mayor | consumido fuera de la
exactitud. La omisién|casa es menor. Los
de alimentos es | hdbitos de consumo
pequena. pueden alterarse por el
hecho de anotar lo que
se come.
Recopila la informacion de la | El trabajo del|Lo que recuerda el
Recordatorio de 24| glimentacion durante un dia | entrevistado es minimo | entrevistado depende de
horas completo. Puede repetirse a lo|y el tiempo de la|su memoria. El tamafio

largo del afio en Vvarias
ocasiones, incluyendo algun dia
del fin de semana.

entrevista es breve. Se
basa menos en la
memoria. No modifica
los patrones de
alimentacion del sujeto.

de las porciones es
dificil de calcular con
precision, habiendo
mayor tendencia a la
infravaloracion de las
porciones e ingestas, en
comparaciéon con otros

métodos.

Recordatorio
frecuencia
alimentaria

de

Es uno de los métodos mas
apropiados y sencillos para
evaluar la relacion entre la
alimentacion y el estado
nutricional.  Pueden  usarse
métodos cualitativos (tipo de
alimento), semicuantitativos
(tipo y porcion consumida) y de
frecuencia alimentaria
(frecuencia de consumo de
algin alimento o grupo de
alimentos)

Permite obtener
informaciéon sobre la
ingesta habitual. Es de
administracion y
realizacion sencilla. No
modifica los patrones
de ingesta habitual.
Pueden clasificarse a
los individuos segun su
ingesta dietética. Altos
indices de respuesta.

Requiere recordar
patrones de
alimentacién  pasados,
con la dificultad de que
el periodo recordado
puede ser impreciso.
Puede haber
imprecisiones por falla
en el recuerdo del

tamafo de las porciones
de ingestas pasadas.
Generalmente tienden a
la sobreestimacion.

Historia dietética

estudios
puesto  que
combinar tres
1) el

24 hs, 2) el
3) el
frecuencia

Ideal para
longitudinales,

consiste en

procedimientos:
recordatorio de
registro de alimentos,
recordatorio  de
alimentaria.

Muestra un patron mas

representativo de la
ingesta del pasado
lejano que los otros
métodos.

Se requieren
entrevistadores

expertos. El periodo de
recordatorio suele ser
dificil de evaluar con
exactitud. Se requiere
una alta cooperacion del

entrevistado. Frente a
otros métodos tiende a
sobrevalorar las
ingestas
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Combinan varios métodos de

Métodos recordatorio y de registros, con

combinados el objetivo de aumentar la
precision de la informacion
recogida.

Permiten relacionar los
resultados de los
métodos de  corto
alcance con los de
largo alcance.

Se utilizan los mismos
que los de los
recordatorios y registros
pero en combinacion.

Examen clinico nutricional

La malnutricion se refleja en la aparicion de signos clinicos que la ponen de
manifiesto, orientando el diagndstico a pesar de su habitual inespecificidad.

El examen clinico nutricional incluye el interrogatorio, el examen semioldgico y
una historia clinica completa. En los pacientes internados puede requerir
ademds un calculo del gasto caldrico, ya sea mediante féormulas empiricas o
bien por calorimetria si se cuenta con el equipamiento adecuado.
Las manifestaciones clasicas del examen fisico y su relacién con las diversas
enfermedades ligadas a la nutricion pueden resumirse en la siguiente tabla:
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EXAME |ASPECTO NORMAL SIGNOS POSIBLE
N DE PATOLOGICOS TRASTORNO O
DEFICIENCIA
Duro, brillante, no se|Mate, seco, depigmentado, | Kwashiorkor. Con
Cabello desprende facilmente delgado y escaso, se|menor frecuencia
desprende con facilidad, | marasmo.
signo de la bandera| Hipotiroidismo.
(diferente color segun
periodos de desnutricidn)
_ Vividos, transparentes, | Conjuntivas palidas Anemia
Ojos brillantes, mucosas rosadas y | Manchas de Bitot, xerosis |Vitamina A (retinol)
humedas. conjuntival, xerosis corneal,
queratomalacia.
Enrojecimiento angular, Riboflavina (B2),
piridoxina (B6)
Arco corneal, xantelasma Dislipidemia
Piel de color rosada uniforme, | Seborrea nasolabial Riboflavina (B2).
Cara lisa, sana, no tumefacta. Cara de luna. Palidez Kwashiorkor
No tumefacta, rojo oscuro Lengua magenta Riboflavina (B2)
Lengua Distrofia de papilas Acido félico (B9)
Lengua roja Niacina (B3)
Lisos, rosados, no tumefactos, | Queilosis y  estomatitis | Riboflavina (B2)
Labios sin grietas angular
Rojas, sanas, sin hemorragias | Esponjosas, atréficas, con|Vitamina C (acido
Encias hemorragias ascorbico)
Cantidad y distribuciéon | Edema, exceso de tejido|Obesidad
Tejido normales adiposo
Subcutane
o}
Sanas, crecimiento normal Coiloniquia Ansiedad. Hiperfagia
Unas
) Tamafio normal en cara Yy |Crecimiento tiroideo (Bocio) |Yodo
Glandulas | cyello Crecimiento parotideo Inanicién. Bulimia
Estabilidad psicologica. | Alteraciones  psiquicas y | Kwashiorkor.
Sistema Reflejos normales motoras. Confusién mental. | Tiamina. (B1)
Nervioso Pérdida  del  sensorio. | Niacina. (B3)
Apalestesia. Arreflexia | Cianocobalamina (B12)
aquiliana y patelar.
Parestesias. Demencia.
Plano Hepatomegalia Desnutricion
Abdomen
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Antropometria y practicas complementarias

Modelo corporal total

A través del estudio de la composicidn corporal se puede conocer el estado y el
monto de los diferentes compartimientos corporales, los que se modifican
cuando el estado nutricional se ve afectado.

El organismo constituye un todo, en el que algunos de sus parametros (peso,
talla, circunferencias corporales, pliegues grasos, etc.) se modifican en funcién
de los cambios nutricionales.

En la obesidad, por ejemplo, el peso y la circunferencia del brazo (entre otros)
aumentan, y en cambio disminuyen en la desnutricion. De todas formas, esos
parametros no indican qué compartimiento aumenta o disminuye. Un ejemplo
clasico es una persona que aumenta de peso sin poder definir si es de grasa,
masa muscular, edema, etc. ¢Como se puede diferenciarlo? Aqui se debe
entonces recurrir al modelo bicompartimental basico.

Modelo bicompartimental basico
Desde un punto de vista académico y de investigacion, la composicién corporal
puede estudiarse por niveles (atomico, molecular, celular, tisular, corporal
total). Pero en la practica clinica nutricional el modelo mas utilizado por su
simplicidad es el de dos compartimientos, cuya suma refleja el Peso Total del
individuo:
e Masa Magra (MM)

o Mdusculos

o Huesos

o Agua corporal

e Masa Grasa (MG)

o Tejido graso de reserva
Nutricionalmente, la cantidad y la funcionalidad de la masa magra son
relevantes porque permiten relacionarlas con el estado de las reservas
proteicas. Muchas enfermedades clinicas y nutricionales afectan a este
compartimiento, con consecuencias que influyen basicamente sobre la masa
muscular, la que representa el mayor porcentaje de la MM.
La MG puede aumentar o disminuir segun el caso. Su incremento es tipico en
la obesidad, y su disminucién produce delgadez por pérdida de las reservas
grasas (caldricas) normales.
El calculo de estos compartimientos puede realizarse con la técnica
correspondiente, pero si se obtiene el valor de uno de ellos el célculo del otro
es sencillo a partir del Peso Total (PT), segun las siguientes formulas:
PT = MM + MG
MM = PT - MG
MG = PT — MM
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Para evaluar la composicién corporal se puede recurrir a diferentes mediciones
antropomeétricas y a los métodos complementarios para el analisis de la
composicion corporal.

Mediciones antropomeétricas

Los cambios nutricionales casi siempre se ven reflejados en diversas medidas
corporales. Por lo tanto, estas mediciones (peso, talla, circunferencias, pliegues
grasos, diametros, etc.) permiten establecer un diagndstico nutricional a partir
del célculo y andlisis de la composicion corporal. Por convencion internacional,
las mediciones unilaterales se toman del lado derecho del cuerpo. Las clasicas
y fundamentales son:

Peso

Es la medicion clinica y epidemiolégicamente mas utilizada. Es sencilla, rdpida
y exacta, permite evaluar su valor en relacién a las tablas de normalidad. Para
su medicion en consultorio es conveniente utilizar una bascula, ya que las
balanzas de bafio u hogarefias suelen ser poco precisas y se descalibran con
facilidad.

El peso debe medirse con el paciente descalzo y con ropa minima o ligera. El
Peso Normal (PN) de un individuo sufre variaciones segun la Talla (T) y su
Contextura (C) y puede obtenerse a partir de la Tabla de Pesos Normales (Ver
tablas)

Ademés del Peso Actual (PA) resulta util interrogar el Peso Habitual (PH) y
sus modificaciones a lo largo del tiempo (curva de peso), como asi también el
Peso Relativo (PR = PA x 100 / PN). Sus variaciones reflejan las desviaciones
sufridas por el peso con respecto a la normalidad y con el paso del tiempo.

Talla

Expresa fundamentalmente el crecimiento y desarrollo del individuo. Su valor
permite agrupar a la personas de la misma altura segun el sexo y edad,
permitiendo establecer criterios de PN para la talla. También permite calcular la
Estructura Corporal (EC) conociendo el valor de la Circunferencia de la Mufieca
(CM). La talla clasica se mide con el paciente de pie, descalzo, erguido, con la
vista mirando al horizonte y en inspiracion. Se utiliza para ello un estadiometro
de balanza o de pared.

Circunferencias

El perimetro de distintos segmentos corporales también suele reflejar cambios
en la composicion corporal.

Para medir las circunferencias corporales se utiliza un centimetro angosto y
flexible, aplicandose la técnica de cruce (se rodea el perimetro a medir con el
centimetro de antropometria, cruzandose los extremos para observar bien la
medida). Las mas clasicas y utilizadas en nutricion son:
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Muneca

Se debe tomar colocando el centimetro en forma distal a la apofisis estiloides
del radio, a la altura de la mufieca. Su resultado se mide en centimetros. Su
valor, solo o en relacién con la talla, permite establecer la contextura del sujeto.

Brazo (CB)

Se toma en el punto medio del brazo derecho relajado, el que se establece
como el punto equidistante entre el acromion y el olécranon. Dado que el
perimetro del brazo encierra tanto masa grasa como masa magra, su valor y
sus cambios representan una medida y variaciones de la masa corporal total. A
esos efectos, su valor se puede comparar con la tabla normal percentilada
correspondiente, para encontrar la relacion entre ese valor y la misma variable
en la poblacion normal. (Ver tablas)

Cintura

Se mide en el abdomen, colocando el centimetro a la altura del punto medio
entre el reborde de la dltima costilla y la cresta iliaca (OMS), o bien entre los
mismos reparos 6seos pero en el lugar donde la cintura se vea mas estrecha
(menor). Es una medida importante, pues su valor tiene relacion con el riesgo
CV de la obesidad, puesto que detecta la distribucion del tejido adiposo
abdominal o central. El riesgo CV se diagnostica de acuerdo a la siguiente
tabla:

RIESGO NORMAL ELEVADO MUY ELEVADO
Hombre <95 95 -102 > 102
Mujer < 80 80 — 88 > 88

Cadera

Se mide alrededor de la misma, a la altura de los trocanteres mayores. Junto
con la cintura permite establecer el indice cintura-cadera, que clasifica la
distribucion grasa en tipo ginoide, androide o mixta.

Circunferencia muscular del brazo (CMB)

Refleja el perimetro de las masas musculares en el punto medio del brazo. Es
un valor que debe calcularse utilizando la medicién de la circunferencia del
brazo (CB) y del pliegue tricipital (PT) Su férmula es: CMB=CB en mm — (PT en
mm x 3,14). Existen tablas percentiladas donde cotejar su valor comparandolo
con los de una poblacién normal. (Ver tablas)

Pliegues grasos

Representan el monto del tejido adiposo subcutdneo e indirectamente la
reserva energética. Su espesor se forma tomando un pellizco que abarca doble
espesor de piel y tejido celular subcutaneo, con la pinza formada entre el dedo
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mayor y el indice de la mano izquierda del operador. Luego se reemplazan los
dedos por las ramas de un calibre especial (caliper) operado con la mano
derecha, el que expresard en mm el espesor de ese pliegue. Los principales
pliegues que suelen medirse (lado derecho del cuerpo) son:

Tricipital (PT)

Ubicado en la cara posterior del brazo, en su punto medio, sobre el musculo
triceps. Es vertical y su espesor se incrementa proporcionalmente mas que los
otros pliegues cuando la distribucién grasa es de tipo ginoide. Hay tablas
percentiladas de poblacion normal para comparar su espesor y diagnosticar su
grado de aumento o disminucion. (Ver tablas)

Subescapular (PS)

Se ubica en la espalda, 1 cm por debajo de la punta del omdplato. Es oblicuo,
dirigido de arriba a abajo y de dentro hacia afuera, y su aumento es
proporcionalmente mayor al tricipital en la distribucion grasa de tipo androide.
Existen tablas normales percentiladas para evaluar su desviacion de lo normal.
(Ver tablas)

lliaco (PI)
Se mide a la altura de la linea axilar anterior, a 1 cm por encima de la cresta
iliaca. Es horizontal. No hay tablas percentiladas de poblacién normal.

Bicipital (PB)
Se toma teniendo como referencia el punto medio del brazo, en la cara anterior,
sobre el musculo biceps. Es vertical y no hay tablas percentiladas.

Diametros

Sagital

Es la altura del abdomen de un individuo acostado en posicidon supina. Su
medida (en cm) refleja fundamentalmente del contenido graso intraabdominal o
visceral. Su valor maximo, como medida del riesgo, no deberia sobrepasar los
25cm

indices

Tomando en cuenta las distintas mediciones que se han explicado, pueden
obtenerse indices que reflejarian distintos aspectos de la composicién corporal
y del estado nutricional. Los mas comunes son:

Contextura

Es el cociente entre la talla (en cm) y la circunferencia de la mufieca (en cm).
De acuerdo a su valor, la contextura del individuo puede obtenerse de la

siguiente tabla:
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CONTEXTURA |HOMBRE |MUJER
Pequeia >10,4 >11,0
Mediana 9,6-10,4 10,1
11,0
Grande <9,6 <10,1

indice de Masa Corporal (IMC)
El IMC se obtiene como resultado del cociente entre el peso del individuo y su
talla elevada al cuadrado (IMC=P/talla®). Su valor expresa la relacién peso/talla,
permitiendo establecer un diagndstico nutricional en relacion a su resultado.
Suele ser menos especifico en valores bajos, diagnosticando el grado de
delgadez (a mayor delgadez, mayor posibilidad de desnutricion) mientras que
en valores elevados (por encima de 30) permite diagnosticar los distintos
grados de obesidad. En valores normales o de sobrepeso pueden encontrarse
personas obesas que este indice no llega a diagnosticar, pues no contiene
variables que reflejen la proporcién entre MM y MG. Los rangos de diagnostico
se muestran en la siguiente tabla:

IMC DIAGNOSTICO

<15 Delgadez muy severa (criterio de
internacién)

15-15,9 |Delgadez severa (Grado IlI)

16-16,9 |Delgadez moderada (Grado II)

17-18,4 |Delgadez leve (Grado I)

18,5-24,9 | Normal

25-29,9 | Sobrepeso

30-34,9 |Obesidad grado |

35-39,9 | Obesidad grado Il

400 + Obesidad Grado Il (mérbida)

indice Cintura/cadera (ICC)
El ICC es el resultado del cociente entre el valor de la cintura (en cm) y de la
cadera (en cm). Refleja la distribucion de la grasa corporal, clasificandola en
androide, ginoide o mixta segun la siguiente tabla:

Hombre | Mujer

Androide

>1.00 >0,90

Mixta

0,85-1.00 |0,75-0,90

Ginoide

<0,85 <0,75
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Métodos para el célculo y analisis de la composicion corporal

Una vez medidos los distintos pardmetros antropomeétricos, sus valores pueden
ser comparados con estandares de poblaciéon normal de referencia mediante
un método comparativo (valores normales de referencia, tablas percentiladas
de poblacién normal para esa variable, etc.) o bien ser utilizados para calcular
los distintos compartimientos corporales (método cuantitativo).

Método comparativo
Para estimar comparativamente:

e la masa corporal total de un individuo en relacién a la poblacién normal
de referencia pueden utilizarse las tablas de peso normal, los valores
del IMC, o la circunferencia del brazo (ver tabla correspondiente).

e el estado de la masa grasa, se utilizan las tablas percentiladas de
pliegues tricipital y subescapular (ver tablas)

e el estado de la masa magra se utiliza generalmente la circunferencia
muscular del brazo (ver tabla)

Método cuantitativo

Permite obtener valores en variables cuantitativas (por ejemplo en kg) de masa
corporal total, MM y MG. Para la masa corporal total el método clasico es la
medicion del peso. Para la masa grasa (MG) y la masa magra (MM) se utilizan
diversas formulas que combinan mediciones de circunferencias, diametros y
pliegues, con las que puede obtenerse un valor en kg de los distintos
compartimentos corporales.

Uno de los métodos mas utilizados es el que permite calcular el porcentaje de
Masa Grasa por intermedio de la sumatoria de los 4 pliegues grasos ya
descriptos. Para obtenerlo, se suman los valores en mm de la medicién de los
pliegues Tricipital, Subescapular, lliaco y Bicipital. Luego se aplica ese valor a
la tabla de Durnin y Womersley donde se obtiene el porcentaje de Masa Grasa
del individuo. A partir del mismo, puede calcularse el peso en kg de su grasa
corporal (MG en kg = {Peso x % MG}/100) y finalmente por diferencia con el
peso actual el peso de la Masa Magra. (Ver tabla)

Practicas complementarias

Bioimpedancia

Es un método eléctrico que permite calcular el volumen de agua corporal y a
partir del mismo la Masa Magra. Utiliza para ello una emision eléctrica de baja
intensidad (800 mA) y frecuencia (50 kHz) que se aplica por medio de
electrodos autoadhesivos colocados en mano y pie derechos. Existen
impedanciémetros portéatiles que tienen los electrodos de contacto en el mismo
instrumento, como asi también aparatos combinados con balanza que realizan
las dos mediciones simultdneamente. El instrumento mide el comportamiento
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de la corriente eléctrica al atravesar el cuerpo, calculando la impedancia
mediante el cociente entre la resistencia y la reactancia. Con esta medicion, un
software calcula el volumen de agua corporal. A partir del volumen de agua
calcula la masa magra (MM = agua x 1.37) y por diferencia con el peso corporal
calcula la Masa Grasa y su porcentaje. Para evitar el error que suelen producir
los fenbmenos de retencidn o de pérdida hidrica, el paciente debe estar en
ayunas, sin haber tomado diuréticos, sin haber realizado actividad fisica intensa
en la dltimas horas, ni haber tomado infusiones diuréticas (t€, café, mate, etc) ,
y las mujeres alejadas de su periodo menstrual.

Interactancia Infrarroja

Estima el porcentaje de grasa corporal total y localizada. El método consiste en
un instrumento portatil que posee un cabezal emisor de luz infraroja. Las
substancias oleosas (aceites, grasas, etc) tienen la capacidad de absorber las
radiaciones del espectro electromagnético en rango infrarrojo, en forma
directamente proporcional a su monto. El cabezal se coloca entonces sobre la
piel del sujeto en regiones preestablecidas (generalmente se utiliza la zona
bicipital). La emision infraroja penetra hasta aproximadamente 1 cm de
profundidad, siendo absorbida en parte por la grasa subcutanea, reflejandose
el resto, lo que es detectado por el cabezal y procesado por el software del
instrumento. La diferencia entre lo emitido y lo reflejado esta en funcion de la
cantidad de grasa irradiada, informandose en la pantalla del instrumento el
porcentaje de grasa total del organismo (si la medicidon se realiza en la zona
bicipital), o bien el indice graso de la region irradiada. Es un método indirecto
gue utiliza una férmula multivariada (obtenida de mediciones contra métodos
patron de oro), de precision moderada en rangos medios, y que pierde
precision en rangos muy altos. Resulta util en combinacion con otros métodos o
en estudios epidemiolégicos.

Otros métodos
Dentro de los métodos que el especialista utiliza para la estimacion y el calculo
de la composicion corporal se puede citar:

e Tomografia Computada (TC)

e Resonancia Magnética Nuclear (RMN)

e Densitometria por rayos X (DEXA)

e Ultrasonografia (Ecografia), etc.
Cada uno de ellos, segun su principio de funcionamiento, puede ayudar a
estimar y calcular distintos compartimentos corporales (MM, MG, agua, etc), y a
controlar su evolucion.

Parametros bioguimicos e inmunolégicos
Son muy importantes para la evaluacion nutricional. A pesar de que muchos de

ellos son interesantes herramientas diagndsticas, algunas veces son discutibles
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en cuanto a su especificidad y exactitud. Ninguno es extremadamente preciso
utilizado aisladamente. Mejoran su precision cuando se utilizan en
combinacion, y en especial cuando se suman al examen clinico. Las pruebas
mas utilizadas para evaluar los distintos pardmetros nutricionales se muestran
en la siguiente tabla:

NUTRIENTE PRUEBA

Proteinas Prealbumina, albimina, globulinas, aminoacidos libres,
proteinas totales, creatinina en orina, etc.

Lipidos Lipidos totales, lipidograma EF, Colesterol total, HDL, LDL,
triglicéridos, etc.

Hidratos de | Glucemia en ayunas y posprandial, Prueba oral de tolerancia a

carbono la glucosa, Hb glicosilada, fructosamina, etc.

Vitamina A Retinol sérico, proteina transportadora de retinol, carotenos, etc

Vitamina D 25-OH-D3 sérica, 1-25-OH-D3 sérica, etc.

Na Natremia, natruria, etc

K Kalemia, kaluria, etc

Ca Rx, DEXA, Calcemia, calciuria, etc

P Fosfatemia, fosfaturia

Fe Hematocrito, hemoglobina, ferremia, % de saturacion, ferritina,
etc

Zn Concentracion en plasma, orina, etc.

I T3, T4, TSH, ATPO, Captacion de yodo, etc.

También resulta muy importante evaluar el estado inmunitario de un individuo,
ya que suele ser altamente representativo de su situacion nutricional. En la
desnutricibn muchas veces se puede apreciar una alteracién en la inmunidad
mediada por células, a través de la disminucion en la cuenta de los linfocitos
totales (linfopenia) o de distintos subtipos especificos (CD3, CD4, etc), y de la
sensibilidad cutanea tardia a distintos antigenos (Candia, Estreptokinasa-
estreptodornasa, Coccidioidina, PPD, etc). Las alteraciones producidas en la
hipersensibilidad inmediata seran evaluadas a través del dosaje de las distintas
inmunoglobulinas (IgG, IgE, IgM, IgA) y las alteraciones en la fagocitosis a
través de la Quimiotaxis y la Actividad Microbicida.
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Evaluacioén clinica del estado nutricional

La evaluacion del estado nutricional de un individuo, a través de los métodos
descriptos, puede realizarse en forma mas o menos compleja y utilizando las
diversas técnicas propuestas, segun el grado de precision que se pretenda y
los instrumentos con los que se cuente. Conocer los antecedentes del paciente,
el motivo de consulta, la historia nutricional y alimentaria, las enfermedades
intercurrentes, su estado actual, etc, permitirAd tener un panorama de su
situacion nutricional, y evaluar las medidas a tomar y el pronéstico. En ese
sentido, la experiencia del operador resulta muy importante, puesto que a
mayor practica, mayor es la precision de las mediciones y en la evaluacion final
del paciente. Para sistematizar estas practicas sin necesidad de gran
experiencia y contando con pocos recursos, han sido propuestos diversos
sistemas, dos de los cuales son los mas utilizados en la actualidad, los que se
describen brevemente a continuacion.

Valoracion Global Subjetiva (VGS)
La Valoracion Global Subjetiva (VGS), descripta en la literatura internacional
también como SGA (Subjective Global Assessment) consiste en una prueba de
tamizaje que fue desarrollada por Detsky y colaboradores en 1987, en el
Hospital General de Toronto. Consiste en un método clinico de evaluacion del
riesgo nutricional de un individuo mediante datos de la historia clinica y algunos
elementos del examen fisico. Fue disefiada originalmente para pacientes
sometidos a cirugias gastrointestinales, aunque en la actualidad también se la
aplica a la mayoria de los cuadros clinicos que afectan el estado nutricional en
el adulto.
Se interroga al paciente al inicio con respecto a 5 datos basicos:
1. Pérdida de peso durante los seis meses previos a la interaccion y
velocidad de la pérdida.
2. Ingesta alimentaria (tipo, duracion, consumo anormal, etc)
3. Presencia de sintomas gastrointestinales (anorexia, diarrea, nauseas,
vomitos, etc)
4. Capacidad funcional y gasto energético.
5. Otras demandas energético-metabdlicas por su condicion y/o patologia.

Ya dentro del examen fisico, se evalUan los siguientes parametros:

1. Pérdida de grasa subcutanea (triceps, térax)

2. Pérdida de masa muscular (cuadriceps, deltoides)

3. Presencia de edema (tobillo, sacro) y ascitis.
La exploracion fisica califica los resultados de las deficiencias obtenidas en las
mediciones como: normal, leve, moderada o grave.
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Sobre la base de los resultados obtenidos de la historia clinica y de la
exploracion fisica, se clasifica el estado nutricional del paciente dentro de
alguna de las siguientes categorias:

A- Estado nutricional adecuado (normo-nutrido)

B- Sospecha de malnutricion o malnutricion moderada (pérdida de peso 5-

10% en seis meses, reduccion de ingesta en dos semanas y pérdida de

tejido subcutaneo).

C- Malnutricion severa (pérdida de peso mayor del 10% en seis meses, con

edema y pérdida severa de tejido subcutaneo y muscular).
El método en general permite distinguir entre pacientes bien nutridos y aquellos
gue estan en riesgo de desnutricibn o bien que presentan algun grado de la
misma. Esto sin necesidad de utilizar medidas antropométricas complejas o
examenes de laboratorio, con una sensibilidad y especificidad razonables, y en
un tiempo relativamente breve (promedio 9 a 10 minutos). Estas ventajas la
muestran como una prueba sencilla de realizar, rapida, reproducible
(concordancia interobservador del 91%) y validada para poblacion geriatrica,
siendo ademas la Unica que evalla la capacidad funcional del paciente. Dentro
de sus deficiencias, debe destacarse que su exactitud dependera de la
experiencia del examinador.

Mini Nutricional Assessment (MNA)
El Mini Nutritional Assessment (MNA) es un método de evaluacion y cribado
nutricional disefiando originalmente para poblacion anciana, y se lo utiliza tanto
en el ambito hospitalario como en poblacién ambulatoria. Aceptado por muchas
instituciones y organizaciones cientificas en todo el mundo, ha sido traducido a
mas de 20 idiomas y se han realizado gran cantidad de estudios de prevalencia
de desnutricion y de validacion del método en distintos paises y regiones. En
esos estudios se ha mostrado con una gran sensibilidad, especificidad y
fiabilidad, ademas de un alto valor predictivo. EI método requiere alrededor de
4 minutos para el cuestionario inicial y unos 10-15 minutos para realizarlo en
forma completa.
Se realiza por medio de un informe que consta de dos partes: una primera
parte de tamizaje mediante 7 preguntas, y posteriormente una evaluacion por
medio de 12 preguntas que sOlo se realiza si el tamizaje sugiere que puede
haber algun grado de desnutricion. Finalizado el cuestionario, un puntaje total
= 24 indica que el paciente tiene un buen estado nutricional. Un puntaje entre
17-23,5 identifica a aquellos pacientes que se encuentran en riesgo nutricional,
debido a que probablemente no hayan perdido demasiado peso, ni presentan
alteraciones en sus parametros bioquimicos, pero que realizan una ingesta
proteico-calorica inferior a la normal. Estos individuos generalmente requieren
una intervencion nutricional mediante consejos dietéticos o el suministro de
suplementos, con la finalidad de evitar que desarrollen una desnutriciéon. Una
puntuacion por debajo de 17 refleja que el paciente tiene efectivamente una
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desnutricién calorico-proteica, por lo que deberia completarse su evaluacién
mediante el analisis de parametros bioquimicos, una antropometria mas
completa y una adecuada historia dietética, con la finalidad de precisar la
intervencion nutricional que se requerira.
Ultimamente ha sido validada una versién mas comprimida de esta herramienta
diagnéstica (el MNA Short Form) como herramienta de cribado independiente.
Esta basado en la primera parte del MNA descripto anteriormente (la de
cribado), al que se le ha agregado la posibilidad de utilizar el perimetro de la
pantorrilla cuando no fuera posible obtener el IMC del paciente, insumiendo
para su realizacion un tiempo no mayor a 5 minutos. También clasifica a los

pacientes en Bien Nutridos, en Riesgo de Desnutricion y Desnutridos.

Tablas

Peso Tedrico - Tabla con valores minimos y maximos para sexo, talla (cada

2,5 cm) y contextura

HOMBRES MUJERES

TALL |Contextura TALL |Contextura

A Pequefia |Mediana |Grande |A Pequefia |Mediana |Grande
encm encm

157.5 |58.2-60.9 |59.4-64.1 |62.7-68.2 | 147.5 |46.4-50.5 |49.5-55.0 |53.6-59.5
160 59.1-61.8 | 60.5-65.0 | 63.6-69.5 | 150 46.8-51.4 |50.5-55.9 |54.5-60.9
162.5 [60.0-62.7 |61.4-65.9 |64.5-70.9 | 152.5 [47.3-52.3 |51.4-57.3 |55.5-62.3
165 60.9-63.7 |62.3-67.3 | 65.5-72.7 | 155 48.2-53.6 |52.3-58.6 |56.8-63.6
167.5 |61.8-64.5 |63.2-68.6 |66.4-74.5 |157.5 |49.1-55.0 |53.6-60.0 | 58.2-65.0
170 62.7-65.9 |64.5-70.0 |67.7-76.4 | 160 50.5-56.4 | 55.0-61.4 | 59.5-66.8
173 63.6-67.3 |65.9-71.4 |69.1-78.2 | 162.5 |51.8-57.7 |56.4-62.7 | 60.9-68.6
175 64.5-68.5 |67.3-72.7 | 70.5-80.0 | 165 53.2-59.1 |57.7-64.1 |62.3-70.5
178 65.4-70.0 |68.6-74.1 | 71.8-81.8 | 167.5 |54.5-60.5 |59.1-65.5 |63.6-72.3
180 66.4-71.4 | 70.0-75.5 | 73.2-83.6 | 170 55.9-61.8 |60.5-66.8 | 65.0-74.1
183 67.7-72.7 | 71.4-77.3 | 74.5-85.6 | 173 57.3-63.2 |61.8-68.2 | 66.4-75.9
185.5 |69.1-74.5 |72.7-79.1 | 76.4-87.3 | 175 58.6-64.5 |63.2-69.5 |67.7-77.3
188 70.5-76.4 | 74.5-80.9 | 78.2-89.5 | 178 60.0-65.9 |64.5-70.9 |69.1-78.6
190.5 |71.8-78.2 | 75.9-82.7 | 80.0-91.8 | 180 61.4-67.3 |65.9-72.3 | 70.5-80.0
193 73.6-80.0 | 77.7-85.0 | 82.3-94.1 | 183 62.3-68.6 |67.3-73.5 |71.8-81.4

69




Tabla de peso-talla de la Metropolitan Life Insurance Company, New York,

1983. Proveniente de un estudio de 25 compafias

seguros

norteamericanas, estudiando a 4.200.000 personas por un periodo de hasta 22
afios. Con calzado (2,5 cm) y ropas livianas (2,5 kg). Modificada por Brusco
0.J. Prensa Médica Argentina, 71:320, 1984.

Plieque tricipital en mm (resumida para adultos)

HOMBRES
Edad | Percentiles
5 10 |25 50 |75 |90 95

18-74|145 |6,0 |8.0 11.015.0{20.0 |23.0
19-24 4.0 |5.0 |7,0 9.5 [14.0/20,0 |23.0
25-34|45 |55 |8.0 12.0(16.0|21.5 |24.0
35-44 (5.0 |6.0 |8.5 12.0{15.5|20.0 [23.0
45-54 5.0 |6.0 |8.0 11.0{15,0/20,0 [255
55-64 (5.0 |6.0 |8.0 11.0{14.0/18.0 (215
65-74 (45 |55 |8.0 11.0(15.0/19.0 |22.0
MUJERES

Edad | Percentiles

5 10 |25 50 |75 |90 95

18-74|11.0/13.0{17.0 [22.0|/28.0/34.0 |37.5
19-2419.4 (11.0/14.0 |18,0/24,0/30.0 |34.0
25-34|10.5|12.0/16.0 |21.0(26.5/33.5 |37.0
35-44(12.0/14.0|18,0 |23.0(29.5|35.5 |39.0
45-54113.0|15.0/20.0 |25.0|30.0|36.0 [40.0
55-64(11.0/14.0{19.0 |25.0/30.5|35.0 |39.0
65-74(11.5/14.0|18.0 |23.0(/28.0/33.0 |36.0

Desarrollado a partir

Pliegue subescapular

del estudio de poblacion:
Examination Surrey of 1971-1974"

en mm (PS)

"Health and Nutrition
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HOMBRES

Edad

Percentiles

5 10 |25

50

75

90

95

18-74

6.0 (7.0 |10.0

14.5

20.0

26.0

30.5

19-24

6.0 |65 [8.0

11.0

16.0

24.0

29.0

25-34

6.5 (7.0 |10.0

14.0

20.0

26.0

30.5

35-44

7.0 |8.0 [11.5

16.0

21.0

26.0

30.5

45-54

7.0 (8.0 |12.0

16.5

22.0

29.0

32.0

55-64

6.0 (7.0 |11.0

15.5

21.0

27.0

30.0

65-74

6.0 |75 [10.5

15.0

20.0

25.0

30.0

MUJERES

Edad

Percentiles

5 10 |25

50

75

90

95

18-74

6.5 |7.5 [10.5

16.0

25.2

33.2

38.0

19-24

6.0 |7.0 [9.0

13.0

19.0

27.0

31.5

25-34

6.0 |7.0 [10.0

14.5

22.5

32.0

38.0

35-44

6.5 (8.0 |11.0

17.0

26.5

34.0

39.0

45-54

7.0 |85 [12.0

20.0

28.0

35.0

40.0

55-64

70 (8.0 |125

20.0

28.0

34.5

38.0

65-74

7.0 |8.0 [12.0

18.0

25.0

32.5

37.0

Circunferencia del brazo en cm (resumida para adultos)

HOMBRES

Edad

Percentiles

5 10 |25

50

75

90

95

18-74

26.4|27.6|29.6

31.7

33.9

36.0

37,3

18-24

25,7|27.4|28.7

30,7

32,9

35,5

37,4

25-34

27,0(28.2130,0

32.0

34.4

36.5

37.6

35-44

27.8|28.7|30.7

32.7

34.8

36.3

37.1

45-54

26.7(27.830,0

32.0

34.2

36,2

37.6

55-64

25.6(27.3|29,6

31.7

33.4

35,2

36.6

65-74

25.3(26.5|28.5

30.7

324

34.4

35.5

MUJERES
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Desarrollado a partir

Edad

Percentiles

5 10

25

50

75

90

95

18-74

23.2|24,3

26.2

28.7

31.9

35.2

37.8

18-24

22.1|23.0

24.5

26,4

28.8

31.7

34.4

25-34

23.3|24.2

25.7

27.8

30.4

34.1

37.2

35-44

24.1|25.2

26.8

29,2

32.2

36.2

38.5

45-54

24.3|25.7

27.5

30.3

32.9

36.8

39,3

55-64

23.9|25.1

27.7

30.2

33.3

36.3

38.2

65-74

23.8|25,2

27.4

29.9

325

35.3

37.2

del estudio de poblacién:
Examination Survey of 1971-1974".

Circunferencia muscular del brazo en mm (CMB)

"Health and Nutrition

ANos

PERCENTILES

Varones

Mujeres

5

10 |25

50 |75

90

95

5

10

25

50

75

90

95

1-1.9

110

113 | 119

127 | 135

144

147

105

111

117

124

132

139

143

2-2.9

111

114 1122

130 | 140

146

150

111

114

119

126

133

142

147

3-3.9

117

123 | 131

137 | 143

148

153

113

119

124

132

140

146

152

4-4.9

123

126 | 133

141 148

156

159

115

121

128

136

144

152

157

5-5.9

128

133 | 140

147 | 154

162

169

125

128

134

142

151

159

165

6-6.9

131

135 | 142

151 161

170

177

130

133

138

145

154

166

171

7-7.9

137

139 151

160 | 168

177

190

129

135

142

151

160

171

176

8-8.9

140

145 | 154

162 | 170

182

157

138

140

151

160

171

183

194

9-9.9

151

154 1161

170 183

196

202

147

150

158

167

180

194

198

10-10.9

156

160 | 166

180 | 191

209

221

148

150

159

170

180

190

197

11-11.9

159

165 173

183 [ 195

205

230

150

158

171

181

196

217

223

12-12.9

167

171 1182

195 | 210

223

241

162

166

180

191

201

214

220

13-13.9

172

179 1196

211 | 226

238

245

169

175

183

198

211

226

240

14-14.9

189

199 | 212

223 | 240

260

264

174

179

190

201

216

232

247

15-15.9

199

204 218

237 | 254

266

272

175

178

189

202

215

228

244

16-16.9

213

225 234

249 269

287

296

170

180

190

202

216

234

249

17-17.9

224

231 | 245

258 | 273

294

312

175

183

194

205

221

239

257

18-18.9

226

237 | 252

264 | 283

298

324

174

179

191

202

215

237

245

19-24.9

238

245 | 257

273 | 289

309

321

179

185

195

207

221

236

249

25-34.9

243

250 | 264

279 (298

314

326

183

188

199

212

228

246

264

35-44.9

247

255 | 269

286 | 302

318

327

186

192

205

218

236

257

272
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45-54.9

239 (249

265

281

300 [315 | 326

187

193

206 220

238 | 260

274

55-64.9

236 | 245

260

278

295 | 310 | 320

187

196

209 | 225

244 | 266

280

65-74.9

223 235

251

268

284 | 298 | 306

185

195

208 |225

244 (264

279

Porcentaje de grasa corporal por sumatoria de 4 plieques (2.4P) (bicipital,

tricipital, suprailiaco, subescapular)

Edad en arios

Sumatoria | Hombres Mujeres
4 pliegues |17- |20- |30- |[40- |50+ |17- |20- |30- |40- |50+
19 29 39 49 19 29 39 49

10 mm 0.41 |0.04 |5.05 [3.30 (2.63 |5.34 [4.88 |8,72 |11.71(12.88
12 mm 246 |2.1 |6.86 |5.61 |5.20 |7.60 |7.27 |10.85|13.81|15.10
14 mm 421 |3.85 |8.40 |7.58 |7.39 |9.53 |9.30 |12.68|15,59|16.99
16 mm 574 |538 [9.74 |9.31 |9.31 |11.21|11.08|14.27|17.15|18.65
18 mm 7.10 |6.74 |10.93|10.84(11.02|12.71|12.66|15.68|18.54|20.11
20 mm 8.32 |7.96 |12.00|12.22|12.55|14,05|14.08|16.95|19.78|21.44
22 mm 9.43 [9.07 [12.98(13.47|13.95|15.28|15.38|18.10|20.92|22.64
24 mm 10.45]10.09|13.87|14.62|15.23|16.40(16.57|19.16|21.95|23.74
26 mm 11.39/11.03/14.69|15.68|16.42|17.44|17.67|20.14|22.91|24.76
28 mm 12.2611.91|15.46|16.67|17.53|18.40|18.69|21.05|23.80|25.71
30 mm 13.07|12.73|16.17 | 17.60 | 18.56| 19.30 | 19.64 | 21.90 | 24.64 | 26.59
32 mm 13.8413.49(16.84|18.47|19.53|20.15|20.54 | 22.70 | 25.42|27.42
34 mm 1456 |14.22 17.47 |19.28 | 20.44|20.95|21.39|23.45|26.16 | 28.21
36 mm 15.25|14.90|18.07 | 20.06 | 21.31|21.71|22.19|24.16 | 26.85 | 28,95
38 mm 15.89|15.55|18.63 |20.79 |22.13|22.42|22.95|24.84| 27,51 |29.65
40 mm 16.51|16.17 119.17 | 21,49 |22.92|23.10|23.67 | 25.48 | 28.14 | 30.32
42 mm 17.10|16.76 | 19.69 | 22.16 | 23.66 | 23.76 | 24.36 | 26.09 | 28.74 | 30.96
44 mm 17.66|17.32/20.18 | 22.80 | 24.38|24.38 | 25.02 | 26.68 | 29.32 | 31.57
46 mm 18.20|17.86 |20.65|23.41|25.06|24.97 | 25.65|27.24 | 29.87 | 32.15
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Tabla desarrollada por Durnin y Womersley.

48 mm 18.71|18.37 |21.10|24.00 | 25.72| 25.54 | 26.26 | 27.78 | 30,39 | 32.71
50 mm 19.21|18.8721.53|24.56 | 26.35|26.09|26.84|28.30|30.90 | 33.25
52 mm 19.69|19.35|21.95|25.10|26.96 | 26.62 | 27.40 | 28.79 | 31.39| 33.77
54 mm 20.15119.81|22.35|25.63|27.55|27.13|27.94|29.27|31.86|34.27
56 mm 20.59120.26|20.73 |26.13|28.11|27.63|28.47|29.74|32.31| 34,75
58 mm 21.02|20.69|23.11 |26.62 | 28.66 | 28.10 | 28.97|30.19| 32.75|35.22
60 mm 21.44121.11|23.47|27.09|29.20|28.57 | 29.46 | 30.62 | 33.17 | 35.67
62 mm 21.84|21.51|23.82|27.55|29.71|29.01|29.94|31.04|33.58 36,11
64 mm 22.23121.90|24.16 |28.00|30.21|29.45|30.40|31.45|33.98|36.53
66 mm 22.61|22.28 |24.49|28.43|30.70|29.87 | 30.84 | 31.84 | 34.37 | 36,95
68 mm 22.98122.65|24.81|28.85|31.17|30.28|31.28|32.23|34.75|37.35
70 mm 23,34 |23.01|25.13|29.26|31.63|30.67|31.70|{32.60|35.11|37.74
72 mm 23.69 23,36 |25.43|29.66 | 32.07 | 31.06 | 32.11 |32.97|35.47|38.12
74 mm 24.03|23.70|25.73|30.04 | 32.51|31.44|32.51|33.32|35.82|38.49
76 mm 24.36 124.03|26.01 |30.42|32.93|31.81|32.91|33.67|36,15| 38,85
78 mm 24.68|24.36 |26.30 | 30.79|33.35|32.17 | 33.29|34.00| 36.48 | 39.20
80 mm 25.00|24.67|26.57 |31.15|33.75|32.52 | 33.66 | 34.33|36.81|39.54
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Capitulo 5: Nutricion y Actividad Fisica

La idea central de este capitulo es resaltar la gran importancia de la
interrelacion de nutricion y actividad fisica en la prevencion y tratamiento de las
alteraciones metabdlicas, asi también sobre la correcta alimentacion en la
practica deportiva o en actividades laborales que demanden un esfuerzo
muscular intenso. Se desarrollaran 3 aspectos fundamentales, la fisiologia
muscular, indicacion de ejercicios en nutricion y alimentacion deportiva.

Aspectos Fisiologicos

El masculo es el gran protagonista del ejercicio, tUnico érgano de la economia
gue puede aumentar 20 veces 0 mas su actividad con respecto al reposo,
transforma la energia quimica que le llega con los alimentos en trabajo
mecanico o en tension muscular.

Para realizar semejante esfuerzo debe cumplirse:

a- Adaptacion Cardiorrespiratoria: ElI corazén debe bombear con mas
fuerza y eficiencia y el aparato respiratorio permitir un adecuado
intercambio gaseoso.

b- Equilibrio Hidroelectrolitico: Adecuado ingreso de agua y electrolitos para
el mantenimiento de las constantes biologicas.

c- Balance Energético: Optimo ingreso energético por los alimentos que
proveen el combustible para la actividad muscular. La energia es
aportada primero por los hidratos de carbono, luego por las grasas, que
generalmente cubren con la cuota de energia para terminar el ejercicio.
Las proteinas son las que menos energia dan en el ejercicio.

d- Termorregulacién: El calor producido por el ejercicio debe ser disipado
por el sudor, si ello no ocurre aumenta la temperatura corporal, luego la
central, y sobreviene el golpe de calor. Se pierden 0.58 calorias por cada
gramo de sudor, si se pierde un litro de sudor, debe reponerse 580
calorias, de lo contrario disminuira la perfomance, sobre todo en
ambientes de alta temperatura y gran transpiracion.

e- Aspecto Psicolégico: la Psicologia alimentaria abarca todos aquellos
mitos, tabules, creencias con respecto a los alimentos, por ejemplo:
comer carne de liebre para correr mas rapido, gran cantidad de
proteinas para desarrollo muscular o ingerir vitaminas o suplementos
antes de la competencia, para obtener mejor rendimiento. Todas son
practicas dietéticas sin fundamento cientifico.

El musculo es una verdadera maquina que transforma la energia quimica que
llega con los alimentos en trabajo mecanico o en tension muscular; permite la
postura y el movimiento, con dos musculos fundamentales como el miocardio y
los respiratorios para mantener la capacidad cardiorrespiratoria.
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El 40 % del peso le corresponde al musculo. Si una persona pesa 75 kg, 30 kg
es de musculo. La % parte del gasto energético basal lo realiza el musculo, y
en el ejercicio maximo aumenta mas de 20 veces.

Con respecto a la termogénesis, el 80 % aparece como calor en ejercicios de
gran intensidad.

Fuentes de energia: Existen tres fuentes de energia en el organismo.

A.T.P — Fosfocreatina: Se pone en juego cuando comienza el ejercicio, es
anaerobica; es decir se cumple sin la presencia de oxigeno, no hay formacién
de acido lactico, es alactasica, dura pocos segundos.

Permite realizar ejercicios de alta intensidad y de corta duracion, el
representativo es el levantamiento de pesas.

Glucdgeno Hepatico y Muscular: Es la fuente de la glucdlisis anaerébica, con
formacion de acido lactico y a través de éste da energia.

Permite realizar ejercicios de alta intensidad con una duracion entre un minuto
y un minuto y medio. Pero con una dieta hiperhidrocarbonada, y ejercicios
especificos, se puede tolerar mas tiempo la anaerobiosis y retrasar la aparicion
de la fatiga muscular. El ejercicio representativo es la natacion.

Oxidacion de los nutrientes: Es la gran fuente Aerdbica, de la oxidacion de
los hidratos de carbono primero, luego las grasas, el combustible mas
importante del organismo, permite terminar con el ejercicio, por ejemplo una
maratén completa de 42 km. De esta forma es posible realizar un ejercicio
intenso de larga duracion sin necesitar de las proteinas como fuente de
energia.

La secuencia energética metabdlica es la siguiente:

Metabolismo Anaerdbico-Alactasico: Se contrae el musculo, se descompone el
ATP en ADP, y se recompone en ATP por la fosfocreatina.

Se agota rapidamente, no necesita del oxigeno, no se forma acido lactico, da
s6lo 3 moléculas de ATP, se usa en ejercicios de maxima intensidad y corta
duracion, el representativo es el levantamiento de pesas.

Metabolismo Anaerdbico-Lactico: Se degrada el glucégeno en acido lactico
dando energia, disminuye el P.H.

Se utiliza en ejercicios de intensidad intermedia de 1 a 2 minutos, como en
natacion. El entrenamiento mejora la aptitud anaerdbica permitiendo mayor
tolerancia a la acidez y resistiendo mas tiempo la fatiga.

Metabolismo Aerdbico: Es el sistema mas importante de resintesis de ATP, se
degrada el glucdégeno y da acido piravico, entra en el ciclo de Krebs y se
forman 39 moléculas de ATP por molécula de glucoégeno.
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Luego, la degradacion de lipidos lleva a acidos grasos libres, entran en el ciclo
de Krebs por Acetil Coa formando 45 moléculas de ATP por acidos grasos de 6
atomos de carbono.

Se usa en ejercicios de resistencia, como en maraton de 42 km.

Es dificil la participacion Unica de cada sistema energético, hay preponderancia
de un sistema en cada una de los ejercicios que realice.

En el rugby, el correr es aerodbico, pero hacer fuerza contra carga o resistencia
es anaerobico. En tenis, pegar a la pelota es un gesto anaerébico al igual que
en futbol patear o trabar.

Es decir en los deportes se mezclan continuamente ambos metabolismos.

Indicacién de ejercicios en Nutricion

Dada la importancia del ejercicio fisico, hay servicios de calidad de vida en los
hospitales y centros asistenciales, donde se prescribe contra los factores de
riesgo cardiovascular.

En el Aparato Respiratorio mejora su capacidad permitiendo el intercambio
gaseoso; en el Circulatorio mejora la redistribucion del flujo sanguineo, la
mayoria del mismo hacia el masculo en actividad y disminuyendo en territorio
esplacnico y renal, es decir poca participacion del higado y la formacion de
orina.

Tiene la Piel una gran participacion dado que debe eliminar por el sudor todo el
calor producido por el ejercicio.

Desciende el colesterol total, triglicéridos, LDL y eleva el HDL. Esta presente el
ejercicio adecuado en toda recomendacion en el tratamiento de las Dislipemias.
En Sobrepeso y Obesidad: Actlda en la termogénesis y el hiperinsulinismo.

Es realmente dificil lograr que el Obeso morbido cumpla con un plan de
ejercicios, dado que debe trasportar muchos kilos de mas, sin
acondicionamiento muscular previo, el metabolismo tiroideo, con la T3 reversa
aumentada que es inactiva, menor funcionamiento de las glandulas
sudoriparas encargadas de eliminar el calor, gasta 0.5 calorias a 1 por kilo de
peso por kildmetro recorrido. Gran esfuerzo con poco gasto.

Esta situacion lleva al Obeso a presentar sofocacion, taquicardia, disnea e
interrumpe el ejercicio, no logrando la adherencia al plan indicado.

Hipertension arterial: Disminuye la resistencia periférica. El 50 % de la esencial
mejora solo con el ejercicio. Ademas baja la insulinorresistencia.

Las Guias Internacionales de Hipertension Arterial recomiendan como
tratamiento no farmacologico el ejercicio de tipo aerobico, incluso lo indican
como tratamiento inicial junto con dieta hiposddica antes del farmacoldgico.
Diabetes 2: El ejercicio es uno de los pilares fundamentales del tratamiento, sin
el mismo no se logra un buen control metabalico.

Mejora los receptores a la glucosa e insulina. Favorece la accion insulinica,

actua sobre los factores de riesgo.
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Se comprobd por estudios cientificos que en Prediabetes puede impedir o
retrasar el paso a Diabetes 2.

Los estudios de mejor disefio metodoldgico son: El estudio de Da Qing de la
ciudad China, el finés de prevencion de Diabetes, y el Diabetes Prevention
Program de EEUU. La indicacion de ejercicios es para todo adulto con
intolerancia a los Hidratos de Carbono o glucemia en ayunas alterada, para
impedir o retrasar la Diabetes 2.

Diabetes 1: Tiene accién similar a la insulina, desciende la glucemia.

Se aplica menor dosis de acuerdo al tipo de ejercicio, intensidad y duracion del
mismo. Depende de la variabilidad individual.

El paciente debe tener buena educacién diabetoldégica con respecto a la
practica de ejercicio en Diabetes.

Sedentarismo: Mejora la capacidad muscular, da sensacion de bienestar.
Aterosclerosis: Actuando sobre estos factores, retrasa su aparicion.
Osteoporosis: Favorece el metabolismo del calcio, y en la post-menopausia
podria formar hueso.

Todos estos beneficios mencionados del ejercicio no deben faltar en la
prescripcion médica, al prevenir o tratar las enfermedades metabdlicas.

El Colegio Americano de Medicina Deportiva y el Departamento de Salud con
el lema de “Ejercicio es Medicina “lo consideran el medicamento mas completo.

Prescripcion de Ejercicios Fisicos

Para indicar ejercicios, primero tener en cuenta el tipo, aerébico o anaerobico,
luego la palabra, F.I.T, Frecuencia, Intensidad y tiempo.

Frecuencia: generalmente se dan 3 veces por semana, pero dado los
beneficios que se obtienen, y siendo pilar fundamental en enfermedades
metabolicas como Diabetes, debe tener una frecuencia diaria, adoptado como
estilo de vida de todos los dias, como cepillarse los dientes, bafarse etc. Es
decir siempre.

Tiempo: Se recomienda 20 a 30 minutos diarios, pero se debe comenzar con
el minimo tolerado por el paciente. En obesos morbidos, comenzar con pocos
minutos (3 a 5) e ir aumentando cada semana hasta llegar con el tiempo a
realizar 30 minutos diariamente.

Intensidad: Es la mas importante porque depende de la frecuencia cardiaca
maxima. Se mide con un margen del 85 % de la frecuencia cardiaca maxima,
como en las ergometrias.

Formula de la F.C.M: 220 — edad: Si el paciente tiene 60 afios, la Frecuencia
Cardiaca Méaxima, es de 160. Se debe comenzar con 50 a 55 % de esa F.C.M
e ir aumentando 5 % cada 21 dias de acuerdo a la mejoria subjetiva u objetiva
del individuo, por lo que informa el paciente y lo que se observa con los test de
ejercicios.
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Luego de recomendar un plan de ejercicios, se evalua en forma subjetiva
segun lo que informa el paciente, camina sin agitarse, sube varios pisos por
escalera, se ata los cordones de los zapatos, realiza ciertos movimientos que
antes no podia, etc.

La evaluacion objetiva es con ciertos test como el de Astrand, usando una
bicicleta fija, y el nomograma del mismo autor donde relaciona el gasto con el
consumo de oxigeno aproximado y la frecuencia cardiaca maxima de la
prueba. Se debe lograr que en sucesivas pruebas el individuo logre gastar mas,
consumir mas oxigeno con menor frecuencia cardiaca. Esto indica mejoria del
metabolismo aerdbico, es decir adaptacion cardiorrespiratoria.

Obesidad:

Sin otras contraindicaciones clinicas se recomiendan primero siempre
ejercicios de tipo aerdbicos, como caminar, bicicleta fija, jogging, nadar, tenis y
marcha en el lugar (ejercicio de base en nuestras recomendaciones).

Debe acompafiarse de dieta hipocalorica adecuada al gasto.

Frecuencia: 5 a 7 veces por semana. Intensidad: 50 al 70 %. Tiempo: 40 a 60
minutos.

Anaerodbicos: No son recomendados al inicio, luego que mejoro la capacidad
aerobica se intercalan 2 veces por semana.

Diabetes 2:

La practica de actividad fisica aerdbica es la indicada en estos pacientes en el
inicio del tratamiento.

El tipo de ejercicio recomendado es caminar 30 minutos diarios al 60 % de
intensidad, también bicicleta, jogging, tenis.

Se aconsejan deportes en grupos, donde los compafieros conozcan la
condicion de diabetes, para poder auxiliarlo ante una descompensacion, por
ejemplo ante hipoglucemia.

La practica debe ser de comienzo paulatino controlando los factores de riesgo
asociados de frecuente aparicion o preexistentes.

El automonitoreo glucémico debe realizarse pre y post ejercicio.

La actividad anaerObica debe indicarse en forma alternada si no existen
complicaciones, a una intensidad promedio del 60 %.

Diabetes 1:

Es la mas complicada y de mayor atencion, tiene gran riesgo de hipoglucemia.
La glucemia pre ejercicio debe ser menor a 200 mg, si es elevada mayor de
250 debe medir cetona; si ésta es positiva, aplicarse insulina rdpida para
descender la glucemia y borrar la cetona. Esto habla de cuadro de acidosis, si
hace ejercicio descompensa mas y puede llevar al coma.

Debe concurrir a centro especializado para encontrar la causa que provoca la
resistencia a la accion de la insulina.
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Si descendio la glucemia y desaparece la cetona, puede hacer ejercicio.
Generalmente se disminuye la dosis de insulina de acuerdo al ejercicio,
frecuencia e intensidad y a la variabilidad individual.

Control glucémico y ejercicio:

De 70 a 110 mg de glucemia- agregar Hidratos de Carbono sin insulina.

De 110 a 150 mg de glucemia- bajar 4 unidades y hacer ejercicio.

De 150 a 200 mg de glucemia, igual de insulina y hacer ejercicio.

Otra situacion para actuar es el manejo de los hidratos de carbono:

Muchas veces se requieren 15 a 20 gramos de hidratos de carbono de accién
rapida, otras de 40 a 50 gramos de acuerdo a la intensidad y duracion del
ejercicio.

Control de tension arterial, nefropatia, cardiopatia, retinopatia.

Evitar ejercicio de alto impacto, boxeo, alpinismo, automovilismo, nadar a mar
abierto.

Recomendamos: Aerdbicos, 5 a 7 veces por semana 30 minutos de duracion al
60 % de intensidad.

Anaerdbbicos, luego que se observa mejoria aerébica, se intercala 2 veces por
semana.

Precauciones: En diabetes mal controlada, el ejercicio descompensa mas.

En Diabetes 1, con mas riesgo de hipoglucemia, se agrava si el sitio de
inyeccion coincide con el musculo que mas trabaja, si corre no dar en muslo, si
en abdomen. Conocer horarios de ejercicio y pico de accién de la insulina.
Disminuir mezclas, o suspender corriente, agregar hidratos de carbono o no dar
pulsos en bombas de insulinas.

Se contraindica el ejercicio ante cambios recientes del ECG, Infarto Agudo de
Miocardio, Angina de Pecho (dolor), Tromboflebitis, Hemorragia de Retina,
lesidbn Renal Aguda, Infeccion vy fiebre.

Hipertension Arterial (HTA):

Es uno de los cambios higiénicos dietéticos fundamentales. Se sabe que el 50
% de la Hipertension Esencial, mejora con el gjercicio.

Siempre primero aerobicos, se prohiben los anaerdbicos del tren superior
porque aumentan la presion de salida de la aorta y aumentan la presion
arterial. Se acompanfa de dieta hiposddica.

Dislipemia:

Los pacientes con aumento de colesterol o triglicéridos, sin otra alteraciéon
acompafante, pueden iniciar un plan de ejercicios aerdbicos y anaerdbicos
alternados, éstos de poco peso y aumento paulatino de las repeticiones.

Si existe Obesidad, H.T.A o Diabetes, la indicacion debe ajustarse a las
recomendaciones del caso.

81



Se agrega plan de alimentacion con menos de 200 mg de colesterol y las
caracteristicas de la dieta paso 2

Alimentacion en el Ejercicio Fisico

Valor calérico total (V.C.T): La caracteristica principal de la dieta del
deportista es el aumento del V.C.T. Si para un individuo que no hace actividad
fisica le corresponden 2000 a 2500 calorias; en el ejercicio intenso se
necesitan 3000, 4000 6 6000 calorias.

Se mide su evolucion con los pliegues de tejido celular subcutaneo y el peso
corporal antes y después del ejercicio.

Si el deportista debe bajar de peso, no debe darse menos de 2000 calorias
porque predispone a carencias nutricionales.

En aquellos que son vegetarianos, se deben cubrir con los alimentos
protectores de reemplazos, las calorias, proteinas, hierro, y minerales, pero no
se recomiendan.

Si no se logra reemplazar con alimentos, entonces aplicar la suplementacion.
Es de gran importancia un adecuado valor calérico, dado que en ciertos
deportes existen con respecto al peso, categorias de acuerdo al mismo, que a
veces hace que los deportistas realicen dietas insuficientes para entrar en
dicha categoria y poder competir.

Esta situacion lleva a las adolescentes a la practica de dietas de bajas calorias,
bajas en grasas con lo cual determina la presencia de la “Triada Femenina del
Deporte” formada por Amenorrea, Trastorno de la conducta Alimentaria
(Anorexia-Bulimia) y Osteopenia u Osteoporosis Precoz. La existencia de esta
alteracion deportiva debe ser conocida por las deportistas, entrenadores,
familiares y asistentes, dado que su enfoque es multidisciplinario.

Hidratos de carbono (H de C): Es el alimento mas importante del
deportista. En la formula cal6rica, se aumentan al 60 %, 70%, y 80% 0 mas.

El glucégeno en higado es aproximadamente de 100 gr, y en el musculo de
300 gr. El ejercicio puede aumentar a 500 o mas el glucégeno, y de esta forma
retrasar la aparicion de la fatiga muscular.

Se puede lograr con la dieta de super compensacion del glucégeno muscular.
Se inicia con dieta hipohidrocarbonada; los dos primeros dias no dar menos de
120 gr de hidratos, porque predispone a la acidosis, manteniendo el V.C.T, y
ejercitando en forma intensa los muasculos que mas participan de la
competencia; al tercer dia hiperhidrocarbonada, hasta el dia previo a la
competencia. Se comprobé que aumentan los depdsitos de glucégeno, y
retrasa la aparicion de la fatiga.
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Es importante el indice glucémico, poder glucoformador, eligiendo los alimentos
en distintos momentos del ejercicio.

Si antes del ejercicio se consume alto indice, habré rapida hiperglucemia

Con respuesta de hiperinsulinemia, provocando hipoglucemia.

Si se consume bajo indice glucémico antes del ejercicio, habré lenta respuesta
de la glucemia y de la insulina, dando tiempo a los mecanismos de
compensacion, con normoglucemia.

Proteinas; se sabe que 1 gr por kilo de peso es lo éptimo; pero en el gjercicio
intenso se requieren 1.2 gr, 1.5 6 2 gr, por kilo de peso. No mas de 2 gr porque
no son energéticas en el ejercicio. Durante el mismo no hay formacion de
musculo, si doy de mas se eliminan por orina, y al haber redistribucion del flujo
sanguineo, con disminucion de la emision de orina, aumentan la urea,
creatinina, acido urico, con aumento de la presion del extracelular y obliga al
intracelular a dar agua, y el musculo se deshidrata, y se desgarra. Esto es lo
gue ocurre con alta cuota proteica..

Grasas: Se recomiendan menos del 30 % del V.C.T, con mayor proporcion de
poliinsaturados.

Se evitan frituras, embutidos, todo lo que de sensacion de plenitud o retarde la
evacuacion gastrica. Dar aceites vegetales.

Agua: Es importantisima la hidratacién. Se pierde agua por vias naturales, por
sudor, por transpiracion.

Se debe agregar 1 cc por caloria del regimen. La formacion de 1 litro de sudor
se pierde 2 a 3 % del peso corporal. Trae taquicardia, hipertermia y sequedad
de mucosas, que compromete la perfomance.

Se debe pesar antes y después del ejercicio, por cada 500 gr de pérdida de
peso reponer un vaso y medio de agua, en forma practica.

Se puede usar agua mineral sin gas, agregados de glucosa o polimeros, con
una concentracion del 6 % al 10 %, y jugos diluidos en agua.

Minerales:

Na: Solo se observa déficit en climas célidos y de gran transpiraciéon, porque
altera la termorregulacion. A veces se agrega 1 gr de cloruro de sodio al litro de
bebida.

K: Sélo en ejercicios de larga duracién se puede observar hipopotasemia.
Conocer la clinica, laboratorio y E.C.G del deportista. En ejercicios de larga
duracion puede agregarse en la recuperacion con la dieta.

Magnesio: La alimentacion completa lo provee, no es necesario agregar.

Fe: Hay amplios depoésitos en el organismo, a veces se agrega en mujeres
polimenorreicas.
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Vitaminas:

Vitamina B1l: Actda en el metabolismo los Hidratos de Carbono y de las
Grasas para dar energia. Se pensdé que era necesaria agregar, no se
suplementa, una dieta variada y mixta la provee.

Vitamina C: Su aporte no mejora el rendimiento, ademas se elimina por orina.
Vitamina E: Su falta causa debilidad muscular, su aporte no mejoro el
rendimiento.

Oligoelementos: Los més utilizados son cobre, cromo, selenio y zinc.

Al principio se pensoO que su aporte mejoraba el rendimiento, no se demostro,
deben aportarse con la dieta.

Ergogenos Nutricionales: Como los aminoacidos aislados, arginina, ornitina y
creatina, triptéfano, y aminoacidos de cadena ramificada, carnitina (transfiere
acidos grasos a la mitocondria), CQ10 (en mitocondrias del corazén), nunca se
comprobd que su aporte mejore el rendimiento.

Existen cierta consideraciones nutricionales, como las calorias son tan
importantes como las proteinas, se debe lograr un cociente gr/calorias menor a
1, aminoacidos no es necesario suplir, 8 son esenciales, que se cubren con
una porcion de carne, un vaso de leche y un pufiado de cereales.

Las proteinas no son energéticas, fuerzan al rifidén para eliminarlas.

La cafeina aumenta la lipdlisis, ahorraria glucégeno, pero es diurético, no se
recomienda.

La digestion compite con el ejercicio. Los anabdlicos son doping positivo, estan
prohibidos por los comité olimpicos, traen alteracion hepatica y sexual, a veces
no reversibles.

Alimentacién en el entrenamiento intenso: Se deben cumplir las normas del
régimen anterior, respetar el V.C.T, correcta hidratacion, y facil digestibilidad.

Alimentacion del dia previo a la competencia:

Evitar fritos, fiambres, alimentos grasos, no incluir aquellos que no estaban en
la dieta, algunos suspenden carnes. Se debe siempre mantener la normalidad
digestiva.

Alimentacion del dia de la competencia: No se debe hacer ejercicios en
ayunas. Deben pasar 2 0 3 horas luego de la ultima comida, con hidratos de
carbono y buena hidratacion, pocos residuos y facil digestibilidad.

Alimentacion post esfuerzo:

Evitar preparaciones saltadas, fritos y alcohol. Dar hidratos, frutas verduras,
cereales y correcta hidratacion. El alcohol luego del esfuerzo causa
hipoglucemia e hipotension arterial. No existen dietas milagrosas ni aquellas
gue aumentan la capacidad fisica. Se debe respetar gustos y preferencias; la
psicologia es importante y a veces proporciona un mayor beneficio.
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Clyde Williams dice que una buena alimentacion no hara que un atleta de fin de
semana se convierta en un campeon olimpico, pero una nutricién deficiente
convierte a un campeon olimpico en un simple atleta de fin de semana.
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Capitulo 6: Embarazo y Lactancia

En cada etapa de la vida, una correcta alimentacion es sumamente importante;
pero puntualmente en el embarazo el efecto se traduce en mayores beneficios:
para la madre y su hijo, a corto y a largo plazo.

Se debe recordar que los nutrientes aportados deben ser suficientes para cubrir
el requerimiento energético del embarazo, el crecimiento fetal y de la madre. Y
la alimentacion debe ser completa a fin de evitar carencias que podrian
perjudicar el desarrollo del embarazo o del feto.

Hay evidencia bibliogréfica suficiente para afirmar que el estado nutricional en
el momento de la concepcion y durante todo el embarazo influye sobre el
crecimiento y desarrollo fetal; siendo también un determinante de la salud del
hijo desde el periodo embrionario hasta la edad adulta.

Barker fue el primero en establecer la asociacion entre malnutricion fetal y
desarrollo de enfermedades crénicas tales como enfermedad cardiovascular,
hipertension y obesidad en la edad adulta.

A partir de estas evidencias es que se jerarquiza la programacion del
embarazo; es decir lograr la normalizacion del estado nutricional y aportar
nutrientes fundamentales tales como &cido félico, que son imprescindibles para
lograr resultados satisfactorios.

Asimismo, una adecuada alimentacién y aumento de peso materno durante el
embarazo reducen los riesgos de patologias propias del embarazo.

Peso previo al embarazo

Es importante subrayar, una vez mas, la trascendencia de lograr la
normalizacion del peso corporal materno previo a la concepcion; y éste es uno
de los objetivos principales de la programacion del embarazo.

La mujer que inicia su embarazo con un peso adecuado tiene mayor
oportunidad de tener un recién nacido con peso normal, considerando como
entre 3000 y 3600 g. al término. Este rango de peso esta asociado a menor
morbilidad materna y fetal.

La madre con malnutricidbn por exceso de peso o por bajo peso al iniciar el
embarazo tiene mayor riesgo de presentar patologia del embarazo y
alteraciones en el crecimiento fetal.

Obesidad Materna

La obesidad materna es un factor de riesgo para diabetes gestacional,
preclampsia y complicaciones en el parto y puerperio. Ademas, diversos
estudios afirman que aumenta el riesgo de malformaciones congénitas,
especialmente del tubo neural y de macrosomia fetal (peso al nacer mayor de
4000 g), situacion que complica el parto.
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Es importante tomar conciencia que los efectos de la obesidad trascienden el
embarazo, generando mayor riesgo de obesidad y diabetes en la infancia,
adolescencia y en la vida adulta del hijo. Debido a la epidemia de obesidad,
hay cada vez mayor cantidad de mujeres que se embarazan con exceso de
peso.

Bajo peso materno

Se consideran de bajo peso las mujeres con indice de masa corporal (IMC)
<18.5.

El bajo peso materno en el momento de la concepcién se asocia a bajo peso
del recién nacido (<2500 g), entidad asociada con complicaciones a corto plazo
tales como hipoglucemia neonatal, policitemia, entre otras. Y también
hipertension, enfermedad cardiovascular y diabetes tipo 2 a largo plazo.

David Barker desarroll6 la teoria que muchas patologias del adulto tienen un
origen epigenético, teoria que posteriormente fue avalada por otros grupos de
investigadores. El concepto mas importante de esta teoria es que la reduccion
del crecimiento y desarrollo fetal podrian ser la raiz de patologias presentes en
el adulto. EI mecanismo propuesto es la “programacion fetal”, es decir que una
noxa en un periodo critico del desarrollo fetal tiene un efecto permanente sobre
la estructura, fisiologia y funcion de diferente érganos. En sintesis, la restriccion
del crecimiento fetal esta asociada con sindrome de resistencia insulinica, que
en el futuro constituye un factor de riesgo para el desarrollo de las patologias
mencionadas.

Actualmente se sabe que la fertilidad en la mujer es afectada por el porcentaje
de grasa, estableciendo que con IMC < 20 y > 30 se altera la ovulacion.
Recuperando el peso, recuperan la fertilidad.

Por todas estas evidencias, es necesario concientizar a la poblacion para lograr
IMC entre 20 y 25 previo a la gestacion

Ganancia de peso durante el embarazo

El aumento de peso durante el segundo y tercer trimestre del embarazo es un
determinante del peso al nacer. No hay consenso internacional sobre la
ganancia de peso ideal. En ausencia de datos locales se siguen las guias del
Instituto de Medicina de los Estados Unidos (2009), basadas en datos
observacionales.

Para ello, es necesario establecer el IMC preconcepcional o en la primera
visita, a partir del cual se establece la recomendacién de ganancia de peso
durante el embarazo (tabla 1).
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Estado Nutricional Previo

Ganancia de Peso
recomendada en >19 afios

Aumento de peso en
segundo y tercer
trimestre

Bajo peso (IMC< 18.5) 12,5a 18 Kg 450 a 600 g/semana
Normopeso (IMC 185- |1la1l2.5Kg 350 a 450 g/sem
24.9) 7-11Kg 200 a 300 g/sem
Sobrepeso ( IMC 25 - |6-7Kg 200 g/sem

29,9)

Obesidad ( IMC 30)

Tabla 1

La ganancia de peso exagerada favorece la macrosomia fetal, con mayor tasa
de cesareas y de retencion de peso postparto en la madre.

Por el contrario, un menor aumento de peso que el que le corresponde,
incrementa el riesgo de bajo peso para edad gestacional y parto pretérmino.

Un concepto importante para resaltar es que en gestantes con sobrepeso u
obesidad, no es conveniente indicar un plan de alimentacién con el objetivo de
gue descienda de peso durante el embarazo.

Plan de alimentacion

Energia

Antes de prescribir el plan de alimentacion es necesario hacer una encuesta
alimentaria a fin de establecer si la paciente ha llegado al embarazo con una
alimentacion completa o si tiene carencias por falta de ingesta de los alimentos
protectores.

El requerimiento energético varia ampliamente, teniendo en cuenta que en el
primer trimestre hay un minimo incremento, que se exacerba a partir del
segundo trimestre hasta el final del embarazo.

Para gestantes con normopeso y embarazo unico se ha establecido:

e En el primer trimestre no hay un requerimiento calorico extra, por lo cual
la formula para calcular el valor calérico total (VCT) es igual a la
poblacién general (Peso Tedrico x Actividad)

e A partir del segundo trimestre se recomienda el agregado de 300
calorias y hacer el seguimiento de la curva de peso materna y fetal en
forma personalizada.

Situaciones especiales
Bajo peso: agregar 400 calorias desde el inicio hasta el final del embarazo.
Obesidad: Reducir el VCT hasta un 33% y controlar que la cetonuria en la orina
matinal sea negativa.
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Embarazo gemelar: se recomienda el agregado de 450 calorias a partir del
segundo trimestre.

Embarazo multiple: aportar 450 calorias extra desde el inicio del embarazo.

En todas las situaciones se recomienda ir adecuando el aporte energético de
acuerdo al aumento de peso.

Macronutrientes

Hidratos de Carbono (HC)

Son nutrientes importantes para el crecimiento fetal. Se recomienda cubrir el
50-55% del valor caldrico total con HC.

Estos macronutrientes deben ser distribuidos en forma adecuada a lo largo del
dia, evitando ayunos prolongados que favorezcan la cetosis de ayuno.

En las gestantes obesas se recomienda el aporte minimo de 170 g de hidratos
de carbono.

Proteinas

Son esenciales para el desarrollo del feto y las estructuras maternas.

Deben cubrir del 15 al 20% del VCT.

Es importante asegurar una adecuada relacion proteinas: hidratos de carbono,
para que las proteinas cumplan funcion plastica. El 50% del aporte proteico
debe ser de alto valor bioldgico.

Se recomienda un aumento de 10 g de proteinas de alto valor biolégico a partir
del segundo trimestre.

Lipidos

Son una importante fuente de energia y constituyen un vehiculo para la
absorcion de vitaminas liposolubles.

Acidos Grasos (AG) Poliinsaturados de cadena larga (W3)(PUFA)

Los &cidos Docosahexaenoico (DHA) y eicosapentaenoico (EPA) son dos AG
importantes. El DHA es particularmente valioso para el desarrollo del feto y hay
evidencia que apoya su asociacion con el desarrollo retinal y la formacion de la
materia gris de los tejidos cerebrales.

La European Food Safety Authority (EFSA) recomienda que todas las
gestantes consuman un adicional 700-1400mg/semana de DHA (EFSA, 2010).
Este requerimiento se cubre con 1-2 porciones de pescado como trucha,
salmon, caballa, sardinas (FSA Irlanda, 2011). Es importante tener presente
gue algunos peces, tales como el pez espada, tiburon y raya, pueden estar
contaminados con metilmercurio, lo cual puede ser perjudicial para el feto, por
lo cual no se aconseja ingerirlos durante el embarazo.
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Micronutrientes

Las vitaminas y minerales son importantes para la salud de la madre y el
crecimiento y desarrollo fetal.

Vitaminas:

Acido félico

Es necesario para la sintesis de ADN. Su déficit durante el periodo
embriogénico puede producir defecto de cierre del tubo neural (anencefalia,
espina bifida). EI aporte de 400 microgramos de &cido fdlico durante los 3
meses previos a la gestacion y durante el primer trimestre ha logrado reducir de
2 a 4 veces la tasa de malformaciones congénitas del tubo neural.

Se recomienda que en las mujeres con antecedentes de malformaciones
congénitas del tubo neural, obesidad o diabetes se les prescriba una dosis de 4
mg (4000 microgramaos).

Es necesaria la suplementacion de este nutriente.

Vitamina B12

Es una vitamina esencial para el cierre del tubo neural.
La recomendacion es de 2.4 microgramos /dia.

Es imprescindible la suplementacion en vegetarianas.

Vitamina C

Es importante en la absorcion del hierro. La recomendacion es de 85 mg/dia.
Se cubre fundamentalmente con citricos. Hay vegetales que contienen vitamina
C, pero dado su termolabilidad, s6lo cuenta como aporte si se consumen
crudas: acelga, berro, brocoli, coliflor y perejil.

Vitamina D

Aportada por la exposicion al sol y alimentos como leche fortificada con
vitamina D, salmon, yema de huevo, higado.

Es necesario suplementarla en vegetarianas y embarazadas que no se
exponen al sol.

Minerales:

Hierro

La anemia por déficit de hierro es muy prevalente en nuestra poblacion de
embarazadas.

Si bien a partir del segundo trimestre aumenta la absorcién intestinal de hierro
de 10 % al 15-20%, el requerimiento de este nutriente va aumentando
progresivamente a partir de la 25 semana. Se requieren 1000 mg adicionales a
partir de la segunda mitad del embarazo, en total serian 6 mg/dia agregados a
los requerimientos basales. El plan de alimentaciéon cubre 2 mg de hierro
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absorbido por dia. Por lo tanto, es importante suplementar este micronutriente
a fin de reducir la anemia en el embarazo y las consecuencias para la madre y
el feto.

La suplementacion se inicia en el primer trimestre si el hematocrito es menor a
36%. Si es superior a este valor se puede iniciar a suplementar a partir del
segundo trimestre.

Se recomienda agregar 30 mg de hierro elemental en forma de sales simples.

Calcio

La recomendacion de calcio durante el embarazo en mujeres a partir de los 19
afios es del 1000mg, la misma que en la poblacién general. Si bien la
necesidad extra de calcio es de 30 g, se cubre con la mayor absorcion que
ocurre durante el embarazo.

Esta recomendacion se puede cubrir con los alimentos: 1 litro de leche aporta
1000 mg de calcio.

En gestantes menores de 19 afios se recomienda 1300 mg/dia

Zinc
La recomendacion es de 11 mg/dia, que se cubre con carnes y cereales
fortificados. En vegetarianas es necesaria la suplementacion.

Magnesio

Se recomienda 350 mg/dia en mujeres hasta 19 afios y en menores de esa
edad 400 mg/dia. Se cubre con la ingesta de vegetales de hojas verdes,
legumbres, soja, arroz integral, almendras y nueces.

Sodio

Fisiologicamente durante el embarazo se produce pérdida de sodio, por lo cual
no es conveniente restringirlo, a excepcion de la hipertensién crénica sensible a
la sal y la insuficiencia cardiaca.

Fraccionamiento del Plan de Alimentacion

Se recomienda evitar ayunos prolongados, por lo cual es conveniente la
distribucion en 4 comidas y 2 6 3 colaciones. Es fundamental el aporte de
hidratos de carbono en cada una de las porciones, para evitar la cetosis de
ayuno.

Lactancia
El requerimiento energético es mayor que durante el embarazo, asi como el
aporte proteico.
Se recomienda aportar:
e 500 calorias extra
e Hidratos de Carbono: 50-55% del VCT
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15 g de proteinas de alto valor biologico
Lipidos: 1.2 g/kg peso teodrico /dia
Acido félico: requiere suplemento
Restriccion de cafeina y tabaco
Liquidos: 2.5 a 3 litros/dia
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Capitulo 7: Patologia es6fago gastroduodenal

Sindrome hipersecretor

El estdmago es una dilatacién con forma de J del conducto alimentario que se
comunica proximalmente con el es6fago y con el duodeno distalmente. (Figura
1)

Esofago
x b /x
-~
Fundus

Cardias

Incisura
angular

N

Piloro

Esfinter
pilérico

Figura 1: Regiones anatomicas del estbmago

Cumple multiples funciones:
v' Reservorio de los alimentos ingeridos, los procesa y los convierte en un
guimo adecuado para ser evacuado al duodeno (funcién digestiva).
v Regula la evacuacion de los alimentos dependiendo de que sean
liquidos o sdlidos (funcion motora).
v Comienza la digestion de las proteinas a través del pepsindgeno
activado a pepsina por el acido clorhidrico (funcién secretora).

Funciones

Motora = Tono gastrico

= Complejo Motor Migratriz

» Relajacion receptiva (reservorio gastrico)
= Molienda antral

= Evacuacién gastrica
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Secretora = Acido clorhidrico

» Pepsindgeno

» Factor intrinseco

» Hormonas digestivas

= Hormonas relacionadas con el apetito (ghrelina y

leptina)
Digestiva = Digestion proteica
Absortiva = Oligoelementos (Cu, I, FI, Md)
Excretora = Urea
= Amonio

Concepto de Dieta Blanda Géstrica
La Dieta Blanda no se refiere a la consistencia del alimento sino a la
disminucién del tiempo y trabajo digestivo.

La dieta blanda Gastrica tiene como finalidad:

- Normalizar la secrecion.

- Formar un quimo &cido, con osmolaridad adecuada, apta para el
duodeno, con grasas emulsionadas.
La dieta blanda Intestinal tiene como finalidad:
- Promover una disminucion del trabajo digestivo.
- Posibilitar una mejor absorcion.
- Normalizar la motilidad.

En la dietoterapia gastroduodenal se debe valorar la secrecion y la evacuacion
gastrica.

Area glandular (% | Contraparte Células dentro de | Productos
del total) anatdmica las glandulas secretorios
Cardiacas (<5%) | Parte proximal del | Mucosas Mucina, PG I
estdmago por
debajo de Ila
union GE
Oxinticas (75%) Fundus, cuerpo Parietales HCL, FlI
Principales PGlI, PGl
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Mucosas Mucina, PGI-II
Simil entero | Histamina,
cromafines cromogranina A

Pildricas (25%) Antro y Piloro Mucosas Mucina PGl
Simil entero | Gastrina
cromafines

La secrecion gastrica tiene tres aspectos fundamentales:
- HCL
- Moco: para tener consistencia necesita el HCL
- Pepsina-pepsinégeno activado por el HCL

Dentro de las funciones fisiolégicas de las secreciones gastricas exocrinas se

encuentran:

* Iniciacidn de la hidrdlisis péptica de las proteinas de la dieta (H+,

Pepsina).

* Iniciacion de la hidrolisis de los triglicéridos de la dieta (lipasa gastrica).

* Liberacion de la vitamina B12 de las proteinas de la dieta (H+, Pepsina).

* Fijacion de la vitamina B12 para la posterior captacion ileal (factor intrinseco).
* Facilitacion de la absorcion duodenal de hierro inorganico (hidrogeniones).

* Estimulacion de la secrecion pancredtica de bicarbonato a través de la liberacion
de secretina (hidrogeniones)

* Supresion de la liberacion de gastrina antral (Hidrogeniones)

* Destruccion o supresion del desarrollo de microorganismos ingeridos
(hidrogeniones)

* Proteccion contra agentes nocivos (mucina, NaHCO3, agua: componentes del gel
de moco)

Estimulan la secrecién acida;:
- Gastrina

- Acetilcolina (liberadas desde nervios posganglionares con el cuerpo
celular ubicado principalmente en el plexo submucoso (de Meissner).

- Histamina.

Inhiben la secrecién acida:

- CCK liberada por células enddcrinas en respuesta a la grasa y

proteinas de la dieta.
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Somatostatina.
Secretina de las células S duodenales a la circulacion por el HCL.

La secrecion 4&cida estimulada por la comida tiene tres aspectos
fundamentales:

El Reflejo cefalovagal: la olfacién, la vista y el pensamiento de un
alimento apetitoso envian sefiales desde la corteza cerebral y el
hipotalamo lateral en direccion inferior a través del tronco del
encéfalo hasta el bulbo raquideo, especificamente hasta los nucleos
motores dorsales de los nervios vagos. El gusto de un alimento
apetitoso es transportado a traves del VII y el IX pares craneanos
hasta el nacleo del fasciculo solitario en el bulbo raquideo, el que
entonces estimula a los nervios vagos. Estos aportan largas
neuronas preganglionares que viajan hacia el estdmago, donde los
axones terminan cerca de las neuronas posganglionares cortas que
inervan a las células blanco.

Distension géastrica: por reflejos vago vagales largos y reflejos
intragastricos cortos.

Reaccidon quimica de los alimentos con la mucosa gastrointestinal:
Estimulan:

» Todos los alimentos estimulan la secrecion de HCL,
especialmente las proteinas.

= Alcohol.

= Aminoé&cidos (AA): estimulan la secrecién de gastrina.

» Café — xantinas: estimulan la liberacién de gastrina.

* Productos de tostacion.

» Hidratos de carbono: tener en cuenta la concentracion, la
osmolaridad, el contenido en fibra que dilata el antro y
estimula.

Inhiben:

» La disminucién del PH gastrico que estimula la secrecién de
secretina por células duodenales.

» Las Grasas emulsionadas por liberacién de CCK, por liberacion
de GIP.

»= Somatostatina.

= VIP.
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El duodeno debe recibir grasa emulsionada; la lipasa pancreatica necesita
mucha superficie para actuar. El estbmago por su motilidad las emulsiona y
esto debe estabilizarse por las sales biliares.

Evacuacion Gastrica
Diferentes mecanismos y regiones del estobmago estan implicados en el

vaciamiento de los componentes sélidos y liquidos del contenido gastrico:

Vaciamiento gastrico de liqguidos: determinado por contracciones
lentas y sostenidas del fundus y pared proximal del cuerpo del

estémago.

Vaciamiento gastrico de sélidos: por contracciones peristélticas

del antro o porcion distal del estémago.
Vaciamiento de soélidos no digeribles (fibra vegetal):

son

resistentes al triturado de las contracciones antrales por lo que no se

vacian con liquidos y sélidos digeribles.

Se retienen en el estbmago hasta que se vacie y una serie de contracciones
intensas las expulsan hacia el intestino delgado y el colon a través del
complejo motor migratriz.

La velocidad del vaciamiento gastrico depende:

La naturaleza fisica del alimento.

Composicion del contenido gastrico.
Estado sdlido o liquido del alimento.

Tamafio original de los soélidos.
Osmolalidad.
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Estimulan la evacuacion gastrica:
- El gradiente de presion entre el antro y el piloro.
- Apertura del piloro.
- Consistencia y tamafio del bolo alimenticio.
- Osmolaridad del quimo.
- EI PH del contenido gastrico.
- El' volumen del contenido gastrico.

Retrasan la evacuacién gastrica:
- Las grasas (los acidos grasos de cadena larga retrasan mas).
- El reflejo duodenoenterogéstrico (desencadenado por el bajo PH en
la primera porcion del duodeno).
- La actividad enterogastrona (GIP).

Reflujo Gastroesofagico
El reflujo gastroesofagico consiste en la regurgitacion del contenido gastrico
hacia el es6fago. Su sintoma mas frecuente es la pirosis.
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El eséfago se ve habitualmente protegido del reflujo del contenido gastrico por
la contraccion del esfinter esofagico inferior.

Otros factores capaces de predisponer al reflujo esofagico son el embarazo, la
obesidad y el dectbito. Estos tienden a incrementar la presion intraabdominal.

ALIMENTO

DISMINUCIEN

Proteinas

Crasas

Chocolates {Cafuina

: < Metilxantinas
Cafe 1 Teabromina

Te *

Firmienta
Ajos
Cebolla
Menta

Carminativos

Dulces concentrados
Culantro

Bebidas con colorantes
Alcohol

Grafica 2. Alimentos, condimentos y bebidas
gue actian sobre la presion del EE
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Tabla 1. Factores gue actian sobre la presign

del EEI

A A

NO CAMBIOS

Castrina Estrdgenas

Hormonas

Moatilina Progresterona
Prostaglandinas  Clucagdn

Secretina
Colescistoquinina
Prostaglandinas

Protelnas Grasas = Chocolate

Almentos

Metilxantinas
Cafeina (Café)
Tecbromina (Té)

Carminativos
Pimienta
AjT
Cebollas
hernta

Tabaco

Alcabol

Projactina
Somastotina
Polipéplido
intestinal
Vasoactivo

Recomendaciones ante el reflujo esofégico.

v" Lograr un peso corporal deseado y mantenerlo.
v/ Evitar las comidas copiosas. Si se requieren calorias adicionales, se

permite el consumo de colaciones a media mafiana y media tarde.

v Evitar las comidas adicionales o colaciones al menos dos horas antes de
acostarse.
v/ Evitar o limitar la ingesta de alimentos y bebidas capaces de relajar el
esfinter esofagico inferior:

Alcohol.

Carminativos (aceite de menta, ajo, cebolla)

Chocolate.

Alimentos de elevado contenido en grasas (frituras, carnes grasas,
salsas cremosas, margarina/manteca, aceite)
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v

Evitar o limitar la ingesta de alimentos y bebidas que puedan irritar o
lesionar la mucosa esofagica (segun tolerancia individual).

- Bebidas carbonatadas.

- Citricos y sus jugos.

- Café (normal y descafeinado).

- Hierbas.

- Pimienta.

- Especies.

- Derivados del tomate.

- Alimentos muy calientes o muy frios.

Estimular la ingesta de alimentos que no afecten a la presion del esfinter
esofagico inferior.

Proteinas con bajo contenido en grasa (carnes magras, leche, yogur,
quesos descremados)

Hidratos de carbono con bajo contenido en grasa (pan, cereales, fruta,
pastas, papa, arroz)

Bibliografia Sugerida:

1)
2)
3)

4)

De Girolami D, Gonzalez Infantino C, Clinica y Terapéutica en la
nutricion del adulto, 2008.

Nelson JK, Moxness KE, Jensen MD, Gastineau CF, Dietética y
Nutricion Manual de la Clinica Mayo 1996.

Sleisenger y Fordtran, Enfermedades Gastrointestinales y Hepaticas,
Fisiopatologia, Diagnodstico y Tratamiento 1998

Shils M, Young V, Modern Nutrition in Health and Disease Seventh
Edition.
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Capitulo 8: Patologia de Intestino Delgado y Colon

Diarrea

Definicion

Considerando que el peso diario de las heces es de 100 a 200 grs, y que el 60-
75 % corresponde a la presencia de agua, se denomina diarrea a la emision de
heces blandas, semiliquidas o liquidas con un peso superior a 250 grs/dia y
deposiciones aumentadas. Es la consecuencia de una alteracion de los
mecanismos intestinales implicados en la absorcidon y secrecion de fluidos,
electrolitos y nutrientes.

Diarrea aguda es aquella que dura menos de un mes, mientras que la diarrea
cronica se extiende mas alla de 4 semanas

Fisiopatologia

Balance de fluidos en el aparato digestivo

Las entradas de fluidos en el tracto gastrointestinal pueden ser exdgenas Yy
endogenas

EXOGENAS: la ingesta de liqguidos como tales o los que contienen los
alimentos. Aproximadamente unos dos litros diarios.

ENDOGENAS: es la entrada enddgena de fluidos lo que supone la mayor parte
del volumen de fluidos en el tracto intestinal, y proviene de la saliva (1,5 L),
jugo gastrico (2,5 L), bilis (0,5 L), jugo pancreatico (1,5 L) y secrecion intestinal
avL).

Asi se llega al duodeno con un volumen total de 8 a 10 L, sin embargo a la
union ileocecal solo llega un volumen de 1,5 L.

En el intestino grueso, la capacidad de absorcion es de 4 L, por lo tanto
cualquier alteraciéon en la absorcion y secrecion de fluidos en el intestino
delgado que permita que llegue al colon un volumen mayor a 4 L, provocara
una diarrea.

Clinica
Para su estudio se las divide de acuerdo a su mecanismo fisiopatoldgico
predominante.

Diarrea osmoética

Se debe a la presencia en la luz intestinal de un agente osméticamente activo

gue al no absorberse retiene agua en el intestino y produce diarrea.

Cede con el ayuno, el volumen de las heces es menor a un 1 L/dia, el ph fecal

es menor a 5.

Entre sus causas estdn los LAXANTES (lactulosa, magnesio, fosfatos),

ANTIACIDOS (que contengan magnesio), golosinas y productos dietéticos (que
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contengan sorbitol, manitol o xilitol), medicamentos (colchicina, neomicina),
sindrome de malabsorcion (déficit de disacaridasa, sobrecrecimiento
bacteriano, sindrome de intestino corto y cirugia bariatrica).

Diarrea secretora

Es el resultado de la disminucion de la absorcion o por aumento de la secrecion
de agua y electrolitos hacia la luz intestinal.

No cede con el ayuno, el volumen de las heces es mayor a 1 L/dia y el ph fecal
es mayor a 6.

Causas: tumores enddcrinos (vipomas, carcinoma medular de tiroides, etc.),
téxicos (alcohol, herbicidas, pesticidas, metales pesados) toxinas bacterianas
(Stafilococo aureus, clostridium perfringens, botulismo, Vibrio cholerae,
escherichia coli enterotoxigénica)

Diarrea exudativa o inflamatoria

Algunas enfermedades intestinales producen gran secrecion de sangre, moco,
pus que aumentan el volumen de las heces y disminuyen su consistencia.

No cede con el ayuno, tiene un volumen variable y el paciente presenta fiebre,
debilidad, dolores intestinales y fundamentalmente pujo y tenesmo.

Causas: quimioterapia, radioterapia, colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn,
parasitos (giardia, ascaris).

Diarrea por alteracion de la motilidad intestinal

Su diagndstico es por exclusion de los otros 3 tipos.

Se produce por Transito Intestinal Disminuido el cual aumenta la
contaminacion intestinal afectando a la absorcion y secrecion. Ocurre en la
seudoobstruccion intestinal, esclerodermia, amiloidosis y diabetes.

O por Transito Intestinal Aumentado que no da tiempo a que se produzcan los
procesos de digestion y absorcién produciendo diarrea. Ejemplos: colon
irritable, diabetes, hipertiroidismo.

Dietoterapia

Los objetivos basicos del tratamiento de la diarrea aguda son:

a) Restaurar y mantener el estado hidroelectrolitico del paciente.

b) Eliminar las causas que prolongan la enfermedad productora de diarrea.

c) Mantener el buen estado nutricional.

Cuando las pérdidas de agua y electrolitos son severas, la rehidratacion
venosa es fundamental en el inicio del tratamiento.

En diarreas con deshidratacion leve o moderada se utilizan soluciones de
rehidratacion oral compuestas por una mezcla de sales y glucosa, algunos
aminoacidos y péptidos en proporciones adecuadas.

Cuando hay buena tolerancia oral, se indica una dieta liquida compuesta por:
agua, infusion clara de té, caldos de fruta (manzanas, peras y duraznos),
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caldos de verduras colados y desgrasados a temperatura ambiente y gelatina
dietética.

Evitar alimentos con lactosa, cafeina, bebidas hiperosmolares.

Luego se puede progresar a una dieta intermedia con bajo contenido de fibra
como ser: caldos espesados con harinas finas, arroz, polenta, fideos de
laminado fino, pan desecado, galletitas de agua, frutas sin piel cocidas.
Condimentar con aceite crudo, manteca o queso.

A medida que va mejorando la tolerancia se incorporan las carnes blancas de
mejor digestibilidad y luego las rojas.

El proximo paso es incluir vegetales con hemicelulosa (zanahoria, zapallo,
calabaza) cocidos, manzana cruda sin cascara, banana bien madura y
derivados lacteos con lactosa modificada como el yogur y los alimentos con pre
y probiéticos.

En las diarreas cronicas se debe prestar especial atencion al estado nutricional
del paciente, observar las deficiencias nutricionales y procurar su reemplazo.

Sindrome de malabsorcion

Es una entidad clinica que agrupa una serie de patologias cuya caracteristica
es la incapacidad del tubo digestivo para absorber nutrientes. Sus causas
pueden ser alteraciones en la digestiébn o en el proceso de transporte, en la
absorcion misma o en la incorporacion de los nutrientes a la sangre o la linfa.

En el siguiente cuadro se observa los sitios de absorcion de las vitaminas y
minerales, y de las deficiencias que padecen los pacientes con Sindrome de
malabsorcion.

[= ~
TABLA DE ABSORCION
DE VITAMINAS Y MINERALES
\ ' Bilis
Calcio \ Estomago /
Magnesio ¢

Hierro |—»
Zinc

Glucosa \

Lactosa
Sucrosa j—» |

Duodeno

Fructosa Yeyuno
<«—| Proteina
Tiamina e
Riboflavina v
Vitamin
. Piridoxina —* ‘-/:‘am:ngs
_ Acido Fdlico Vitamina D
Acido Ascorbico
lleon
812 I 0—{ Grasa
| S s Biliares
Vitamina K } \‘—‘l Sales Biliares
H-0 - »
- Colon
g Annse Wikde, MS, RD, CNSD., Ostomy Ouarterfy, Vol. 34, No 2 =
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Fisiopatologia

De acuerdo a su ubicacién se los puede clasificar de la siguiente manera:
CAUSAS PREENTERALES (alteracion en la digestion): gastritis atrofica,
gastrectomia, pancreatitis crénica, hepatopatias, cirrosis biliar primaria,
sobrecrecimiento bacteriano

CAUSAS ENTERALES (alteracién en la absorcion): enfermedad de Crohn,
enfermedad de Whipple, enfermedad celiaca, sindrome de intestino corto,
bypass intestinal, vasculitis, déficit de enzimas (lactasa, sacarasa).

CAUSAS POSTENTERALES (incorporacion de nutrientes a la sangre o a la
linfa): linfoma, tuberculosis.

Clinica

MANIFESTACIONES DIGESTIVAS: Diarrea, dolor y distensién abdominal,
meteorismo, esteatorrea.

MANIFESTACIONES EXTRADIGESTIVAS: Pérdida de peso, hipotrofia
muscular, piel seca y descamativa. Déficit de vitamina A (xeroftalmia,
xerodermia, ceguera nocturna), déficit de vitamina K (equimosis), déficit de D
(osteopenia y fracturas), déficit de hierro, folato y B12 (Anemia), déficit de Zinc
(mala cicatrizacion), hipocalcemia o hipomagnesemia (tetania y parestesias).

Dietoterapia

El objetivo de la dietoterapia para todas las patologias englobadas dentro del
sindrome de malabsorcion es:

- mejorar el estado nutricional.

- aumentar la digestion y la absorcion

- normalizar el transito intestinal

Debe asegurarse un plan alimentario Hipercaldrico, Hiperproteico e Hipograso.
Las proteinas a utilizar deben ser de alta digestibilidad, como carnes rojas y/o
blancas picadas o molidas.

Para disminuir la esteatorrea y flatulencia se deben restringir las grasas, asi
llegan menos acidos grasos no absorbibles al colon y controlar asi la diarrea.
Es conveniente utilizar acidos grasos de cadena media de 8 6 9 carbonos, los
cuales son solubles en agua, son absorbidos sin requerir sales biliares y
transportados al higado a través de la vena porta.

Se debe reducir la fibra dietaria, utilizando preferentemente alimentos ricos en
fibra soluble que al llegar al colon interactian con las bacterias intestinales,
conformando acidos grasos de cadena corta, que nutren al colonocito y se
absorben acompafiados con sodio y agua, disminuyendo la diarrea. Se
aconseja puré de calabaza o zanahoria, manzana cocida, banana bien madura
y otras frutas no citricas. En cuanto a los cereales se puede utilizar arroz,
sémola y harina de maiz blandas no recalentadas.

Eliminar la leche, sustituyéndola por yogur o leche deslactosada frente a un

eventual déficit de lactasa.
105



Evitar los alimentos azucarados y los dulces y edulcorantes como el sorbitol,
manitol por aumentar la osmolaridad y provocar una diarrea osmotica.

Enfermedad celiaca

La enfermedad celiaca, o celiaquia, o enteropatia por sensibilidad al gluten,
deriva de la palabra griega KOLIAKOS que significa “sufrimiento intestinal”.
Indica la situacién de dafio que padece la mucosa del intestino delgado
proximal, en donde hay una pérdida importante de vellosidades intestinales
como consecuencia de una intolerancia al gluten.

Fisiologia

Aunque se sabe que el gluten es toxico para el enfermo celiaco, no esta
establecido con certeza su mecanismo de accion. Se ha propuesto que la
patogénesis se basa en una anormal reaccion inmunoldgica, provocada por la
gliadina y mediada por linfocitos T especificos para la gliadina, localizados en la
mucosa intestinal. La presencia de anticuerpos especificos a nivel sistémico es
otro argumento a favor de la teoria inmune. Asi también otros genes podrian
intervenir en el desarrollo de la enfermedad celiaca: los del receptor de
linfocitos T, los que intervienen en el transporte o procesamiento en el interior
de la célula, y los que controlan la sintesis de citoquinas o sus receptores.

Vellosidades en la enfermedad celiaca
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Clinica

Como consecuencia de la malabsorcion se desarrolla un cuadro de
malnutricion, con disminucién del paniculo adiposo, deplecion de la masa
muscular, piel pélida y seca, cabellos quebradizos, lengua seca y aftas bucales.
La distension abdominal y los gluteos aplanados completan el aspecto
caracteristico de estos enfermos.

SINTOMAS EXTRADIGESTIVOS

Alteraciones del crecimiento- osteoporosis y dolores 0seos- alteraciones del
esmalte dental - anemia megaloblastica — esterilidad - cefaleas -
polineuropatias — tetania —edemas — depresion —abortos a repeticion —
trastornos psiquiatricos - esteatosis hepatica.-dermatitis herpetiforme.

ENFERMEDADES ASOCIADAS
Diabetes tipo 1 - tiroiditis de Hashimoto - sindrome de Sjogren - hepatitis
autoinmune - cirrosis biliar déficit de IgA — Enfermedad de Addison.

El diagnostico se establece a través de:

- Criterios serologicos: Anticuerpos antiendomisio IgA y antitransglutaminasa
IgA e IgA sérica total.

- Biopsia duodenoyeyunal: Hallazgos histologicos a) atrofia vellositaria, b)
hiperplasia de criptas, ¢) aumento de la celularidad de la lamina propia
(linfocitos, monaocitos).

Dietoterapia

El plan alimentario del paciente celiaco se basa en la exclusién de cualquier
alimento o producto alimenticio o medicamento que contenga gluten en su
composicion.

O sea que no tienen que estar presentes aquellos productos que contengan
harina de trigo, avena, cebada y centeno. Se debe tener especial cuidado con
aguellos productos que incluyen la harina como un ingrediente o espesante.
Como sustitutos se pueden utilizar el maiz, arroz, tapioca, féculas y harinas de
mandioca y papa.

Se puede comer libremente todo tipo de carnes, leche, huevos, vegetales,
legumbres y frutas.

Para compensar los efectos de la malabsorcion intestinal, se suministraran
suplementos de hierro, calcio asi como de vitaminas liposolubles, complejo B,
vitamina C y acido fdlico.

Seria muy conveniente que el paciente se conecte con las asociaciones de
celiacos (ACELA y la Asociacion Celiaca Argentina) para aprender a elaborar
comidas sin gluten e informarse de los productos sin TACC del mercado.
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Constipacion

Definicion

Se denomina constipacion cronica a la evacuacion de heces duras o caprinas,
con gran esfuerzo defecatorio y/o sensacion de evacuacion incompleta, con
una frecuencia menor a tres veces por semana, prolongandose esta situacion
por tres meses.

Las deposiciones de la poblacién occidental pueden ser entre tres diarias a tres
semanales, eliminando de 45/250 grs dia de heces y el tiempo de transito es de
aproximadamente 60 horas para el hombre y de 70 horas para las mujeres.
Existe un estrefiimiento considerado como fisioldgico que aparece por
profundas modificaciones en los habitos de vida del individuo. Por ejemplo, el
reposo prolongado en cama, los viajes, cambios bruscos en la dieta, ayuno,
embarazo. También algunas enfermedades sistémicas pueden afectar los
hébitos de evacuacion intestinal como procesos febriles, afecciones enddcrinas
y metabdlicas, intoxicaciones pliumbicas y depresiones.

Etiopatogenia

Los factores etiopatogénicos que determinan la aparicion y el desarrollo de la
constipacion se dividen en:

1) Los que afectan la funcién propulsora del colon (atonica).

2) Los que se vinculan con un defecto del reflejo de evacuacion (vaciamiento
retardado o disinergia del piso pelviano)

En la mayoria de los pacientes se presentan ambas situaciones.

Las alteraciones del mecanismo propulsivo se deben a:

- factores dietéticos: una dieta sin fibra reduce el volumen y la cantidad de
acidos orgéanicos que llegan al colon. La alimentacion debe fraccionarse para
estimular el reflejo gastrocélico

- factores psicogenéticos: el stress puede estrechar el sigmoides por la
presencia de contracciones vigorosas que dificultan el transito intestinal.

- sedentarismo

- abuso de laxantes

- ausencia de vitamina B1 que regula la funcién neuroldgica del intestino

- medicamentos: las sales de calcio, el bismuto y el hierro inhiben el
peristaltismo.

Las alteraciones en el reflejo de defecacion se originan en:

- negligencia para cumplir con el reflejo defecatorio por falta de tiempo, por
descuido

- disminucion de la fuerza de los musculos que contribuyen a la defecacion

- enfermedades del ano

- postura al defecar (posicién ideal en cuclillas).
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Dietoterapia

La técnica dietoterapica se basa en los siguientes objetivos:

1) Seleccionar alimentos con alto contenido en fibra dietética principalmente
insoluble para aumentar el volumen de la materia fecal y la osmolaridad del
intestino.

2) Estimular con la dieta el reflujo gastroyeyunocolénico.

3) Lubricar la pared intestinal y mantener el contenido acuoso del intestino.

El punto nimero 1 se logra con por lo menos 20 gr de fibra dietética por dia,
gue incluya varias porciones de frutas, hortalizas y granos integrales. También
acidos organicos que se encuentran en frutas (citricos, frutillas, melones y
sandias) y vegetales (cruciferas, repollo, tallos de los vegetales de hoja).

El punto nimero 2 se logra con liquidos frios y 6 comidas diarias; y el punto
numero 3 se logra con abundante cantidad de liquido (2 litros minimo) y con el
empleo de una cuota de grasa en cada comida.

Se aconseja el consumo de leches o0 yogures con cepas prebioticas para
mantener una flora intestinal equilibrada. Aumentar la actividad fisica en el
paciente sedentario y discontinuar el uso de medicamentos que agraven la
sintomatologia, como opiaceos, antiacidos, antidepresivos y anticolinérgicos.

Sindrome de intestino irritable

El sindrome de colon irritable también llamado colon irritable, constituye un
trastorno digestivo de caracter motor y cronico, que se manifiesta por una
diarrea, o constipacién, o mas frecuentemente por una alternancia de los dos,
dolor, distensién abdominal, pirosis, plenitud, nauseas y vomitos. Describe un
desorden causado por una interaccion compleja del tracto gastrointestinal y el
sistema nervioso central.

Es mas frecuente en mujeres entre 20 y 50 afios. El 50 % de los individuos
aproximadamente que lo padecen pueden tener algun trastorno de la
personalidad. De acuerdo a esto se acepta que el estrés es un factor clave
para desencadenar la sintomatologia.

Etiologia y fisiopatologia

No se conoce con precision la causa del sindrome de colon irritable, aunque
quienes lo presentan suelen tener alteraciones digestivas, sensitivas y motoras
(hipersensibilidad visceral e hipomotilidad) que se observan en eséfago,
intestino delgado e intestino grueso, aunque predominan los signos colonicos.
Los individuos que lo padecen tienen una mayor frecuencia de ondas de
presion de gran amplitud entre los periodos interdigestivos, asociandose a
dolor abdominal y ondas de presion normal baja relacionadas con diarrea.
También puede existir aumento o inhibicion de la contraccidbn segmentaria
relacionada con constipacion o diarrea, respectivamente. Se observan también
respuestas motoras exageradas a los alimentos o ciertos farmacos.

Resumiendo, lo que puede ocurrir es un aumento de la sensibilidad de la
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funcion gastrointestinal por disfuncién del musculo liso. Refuerza esta hipotesis,
el que los pacientes con sindrome de colon irritable padecen con frecuencia
dificultades urinarias, dispareunia y dismenorrea.

Movimientos o progudsores
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Dietoterapia

El plan alimentario se basa en corregir determinados factores alimentarios que
son desencadenantes o conducentes de la crisis de colon irritable. Algunos
autores asocian esta patologia con historias familiares de alergia o
hipersensibilidad a ciertos alimentos como los lacteos, chocolates, huevos, trigo
y derivados, y malos habitos alimentarios como:

- excesiva cantidad de café

- comidas rapidas y ricas en hidratos de carbono (sandwiches, pizzas, etc.)

- una comida diaria Unica y excesiva

- ingesta exagerada de frituras, condimentos picantes, alcohol

- ingestas apresuradas y asociadas a otras actividades como conversar,
discutir, fumar.

Se deben inculcar reglas de higiene alimentaria tales como evitar la ingesta de
bebidas gaseosas, evitar tragar los alimentos sin masticarlos bien y tragar aire
al comer, evitar la ansiedad en los momentos de la comida.

Se aconseja disminuir el contenido de grasa del plan alimentario porque
estimula la motilidad del colon.

Si el individuo presenta una crisis con diarrea, se deben evitar especialmente
aquellos alimentos estimulantes y/o agresores tales como la lactosa, fibra
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insoluble cruda, importantes cantidades de almidén con escasa coccion y
exceso de azucares simples.

En el caso de constipacion marcada, utilizar yogur y alimentos con pre y/o
probidticos y con la seleccion de alimentos para la constipacion, buscando un
estimulo suave, fraccionado y gradual; la incorporacién de fibra dietética se
recomienda cuando el paciente no presenta dolor ni flatulencias.

Es importante orientar al paciente a realizar las cuatro comidas diarias y a
utilizar técnicas de relajacion y de reduccién del estrés

Enfermedades inflamatorias intestinales

La enfermedad inflamatoria intestinal es un término utilizado para denominar
una serie de entidades clinicas cuyos principales exponentes son la colitis
ulcerosa y la enfermedad de Crohn. Tienen en comun cursar COmo un proceso
inflamatorio crénico con periodos de actividad alternando con otros de latencia,
asociando manifestaciones extradigestivas y diversas y frecuentes
complicaciones.

Se han descripto genes de susceptibilidad para la enfermedad de Crohn
localizados en el cromosoma 16 y genes HLA de clase Il para la colitis
ulcerosa. Se produce por una interaccion de agentes externos (infecciosos o
alimentarios) en un organismo con cierta predisposicion genética, provocando
una respuesta mediada por distintos factores enddgenos que seran los
responsables de las distintas lesiones.

La mayor incidencia se da entre adultos jovenes (segunda o tercera décadas
de la vida) y entre los 50 - 60 afios afectando mas al sexo femenino.

Colitis ulcerosa

- Dolor abdominal inferior en forma de retortijones que se alivia con la
defecacion.

- Diarrea sanguinolenta

- Exploracién fisica poco relevante excepto por la palidez

- Enfermedad de la mucosa y submucosa, sin granulomas. Lesion continua.

- Compromete colon y siempre recto

- La coloprotectomia es curativa

Enfermedad de crohn
- Dolor abdominal constante, especialmente en el cuadrante inferior derecho,
gue empeora con la ingesta de alimentos.
- Heces no sanguinolentas, formadas o diarreicas.
- Malnutricion, palidez, masas abdominales, fistulas.
- Enfermedad transmucosa, en algunos casos granulomas, mucosa en
empedrado, fistulas, procesos perianales, estrechamiento de la luz intestinal.
Lesion discontinua.
- Puede afectar a todo el intestino.
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- La cirugia no es curativa.

Manifestaciones extradigestivas

En la piel puede aparecer Eritema Nodoso o Pioderma gangrenoso; en la boca
lesiones aftoides; en los ojos uveitis; en las articulaciones artropatia aguda,
sacroileitis y espondilitis; amiloidosis y colangitis esclerosante.

Son enfermedades que alteran el estado nutricional del paciente, siendo la
enfermedad de Crohn la mas agresiva. Es frecuente la pérdida de peso, la
hipoalbuminemia, la anemia, y en niflos y adolescentes el retardo de
crecimiento y el retardo puberal.

Dietoterapia

La terapia nutricional en la enfermedad inflamatoria intestinal es de una gran
utilidad, junto a la farmacoterapia correspondiente, tanto en la correccion del
déficit nutricional que pueda haber, como en la reduccion de la actividad
inflamatoria, dado que ésta es capaz de inducir remision de la enfermedad.

La alimentacion del paciente dependera de si esta en situacion de ataque
agudo o en fase de remisién. En el ataque agudo, la alimentacion podra
llevarse a cabo con nutricion enteral total o como suplemento, o en caso de
mayor afeccion intestinal, via parenteral.

La nutricion enteral es de primera eleccion en los nifios, antes que el uso de
corticoides, dado que afectan el crecimiento. En los adultos los corticoides son
mas eficaces y rapidos que la alimentacion enteral.

Superada la etapa critica, el plan de alimentacion es generalmente
hipercaldrico e hiperproteico para recuperar el estado nutricional.

Las cifras indicadas de proteinas son de 2 a 2,5 gr/Kg peso corporal, ademas
debe controlarse el aporte mineral y vitaminico, el que a veces exige
suplementacion (Ca, Mg, Zn, Fe).

Evitar el exceso de mono y disacaridos para prevenir la reagudizacion de la
enfermedad. Lo mismo con el consumo exagerado de fibra que puede
ocasionar molestias digestivas y dolor.

Con respecto a la lactosa se considera una sustancia agresora, pero si el
paciente la toleraba previamente al diagndéstico, podria consumirla sin
inconvenientes.

lleostomia

Una ileostomia es un abocamiento del ileon a la superficie abdominal, que se

practica en individuos afectados de enfermedad de Crohn, colitis ulcerosa u

otra patologia que requiere una colectomia total.

La pérdida del intestino grueso afecta la absorcién de agua y electrolitos, asi

como la energia aprovechable de los hidratos de carbono que normalmente

llegan al colon, incluida la fibra. Asi, si se compara la cantidad de heces de un
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individuo normal y el contenido de una bolsa de un paciente al que se le ha
practicado una ileostomia, éste es de cuatro a siete veces mayor en la colitis
ulcerosa respecto al individuo normal y algo mas en la enfermedad de Crohn,
en este caso por la pérdida parcial de la funcién del intestino delgado.

Las pérdidas mas significativas que se ocasionan por ese mayor volumen son
agua, sodio y, en menor medida, potasio.

El producto del estoma depende de la ubicacion. La consistencia de la materia
fecal de la ileostomia puede ser liquida, la de la colostomia puede ser mas o
menos formada e incluso la materia fecal de la colostomia izquierda puede ser
mas firme que la de la colostomia derecha.

El problema se complica en casos de diarrea aguda o cronica. En el primer
caso la solucion es reemplazar las pérdidas hidricas con suficientes liquidos o
soluciones de rehidratacion oral.

En el caso de la diarrea cronica, el problema se soluciona salando algo mas los
alimentos, ademas de la utilizacién de farmacos como loperamida que reducen
el volumen de las heces, aunque no se recomienda su uso prolongado.

Si el paciente evoluciona bien aparte de los liquidos (té claro, caldo de verduras
colado, caldo de frutas), puede comenzar con gelatinas, arroz, polenta, jaleas,
continuar con huevo, carnes blancas, zapallo, zanahoria, puré de manzanas y
de bananas maduras.

Si la tolerancia es buena se indican todos los alimentos que componen la dieta
adecuada intestinal.

La tendencia actual es liberar la dieta lo antes posible y ensefiarle al paciente a
regular la seleccion de alimentos de acuerdo a la consistencia del contenido
fecal.

Estos pacientes manifiestan sintomas tales como dolor abdominal, olores
desagradables y presencia de restos alimentarios en el efluente.

Como recomendaciones generales se puede indicar:

a) Tener en cuenta que los alimentos ricos en fibra aumentan el volumen del
efluente.

b) Realizar una buena masticacion.

c¢) Algunos alimentos pueden generar olores desagradables.

d) Tener en cuenta los alimentos productores de gases.

e) La ingesta debe ser mayor en desayuno y almuerzo, dejando una comida
ligera en la cena para evitar en lo posible el vaciamiento de la bolsa durante la
noche.

Colostomia

La colostomia es el abocamiento del intestino grueso a la pared abdominal,
pudiendo ser transitoria (como ocurre en adultos para evitar abscesos y
obstrucciones distales, después de las heridas abdominales y en nifios nacidos
con anomalias anorrectales) o permanentes (reseccion de tumores intestinales

o enfermedad diverticular)
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Los cuidados dietéticos son mas sencillos que en la ileostomia, siendo la
constipacion mas frecuente que la diarrea, y su tratamiento nutricional debe ser
el habitual en esos casos.

Un problema importante que presentan estos pacientes es el olor que es mayor
en la colostomia que en la ileostomia, causado por la esteatorrea o la accion de
las bacterias sobre determinados alimentos.

Para evitar la distension se recomienda seguir el plan adecuado intestinal y
evitar los alimentos formadores de gases.

Consistencia de la materia fecal segun porcién del intestino grueso

Semiifquida Blanda Semiblanda

Vaivuia
ifsocecal

Lfquida
Sélida

Dieta adecuada intestinal

La dieta adecuada intestinal es una dieta baja en residuos y fibra compuesta
por alimentos que tienen texturas suaves. Son facilmente digeribles y bien
tolerables.

Es el plan alimentario aconsejable en las siguientes patologias:

- Diarreas cronicas

- Diverticulitis

- Colon irritable sin diarrea

- Colitis ulcerosa

- Enfermedad de Crohn

- Inflamacion intestinal

Las personas que padecen estas enfermedades no absorben correctamente
los nutrientes, sufren peristaltismo aumentado y alteracion de la flora intestinal.
La finalidad de esta dieta es facilitar la digestion y optimizar la absorcion.

Alimentos permitidos en la dieta adecuada intestinal

LECHE. deslactosada.
QUESOS: de escasa maduracion, blancos (ricota, fresco).
HUEVO: entero, cocido.
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CARNES: inicialmente blancas, cocidas y subdivididas.

HORTALIZAS: segun cantidad y tipo de fibra. Primero caldos colados, luego
hemicelulosa: zapallo, zanahoria, remolacha y pulpa de zapallito. Luego pulpa
de tomate y berenjena, palmitos, puntas de espéarragos, fondo de alcaucil,
chauchas tiernas y sin poroto.

FRUTAS: igual que las hortalizas, primero caldos, luego manzana rallada y
banana pisada madura, luego pulpas de pera, durazno y damascos.

PASTAS: simples, rellenas sdélo con alimentos permitidos.

CEREALES: decorticados.

PAN: blanco desecado.

GALLETITAS: de agua, sin residuo de cereal de bajo tenor graso (menos del
3% de grasa total).

AZUCARES: disminuir los mono y disacaridos.

ACEITES: todos sin calentar.

CREMA DE LECHE Y MANTECA: segun margen de grasa y etiologia.
DULCES: jalea, miel de pulpa de frutas permitidas, gelatinas.

CONDIMENTOS: no picantes, ni exceso de acidos, hierbas secas.
INFUSIONES: té claro, tisanas, mate cocido claro y café descafeinado.
BEBIDAS: agua natural, agua mineral sin gas, caldos, jugos y licuados de
frutas permitidas.

FORMAS DE PREPARACION: tomar en cuenta que el calor himedo modifica
favorablemente el colageno y la celulosa. La tostacion de los almidones mejora
su digestion, y las frituras tienen efecto irritante sobre la mucosa intestinal.
CONSEJOS GENERALES:

- No ingerir liquidos helados.

- Masticar bien y comer despacio.

- Atender las intolerancias individuales.

Alimentos no aconsejados por ser formadores de gas

- Arvejas, garbanzos, habas, lentejas, porotos

- Brdcoli, repollitos de Bruselas, coliflor, choclo, esparragos, cebolla

- Pescado

- Papa - batata

- Huevo

- Quesos (roquefort, gruyere, parmesano etc.), Leche

- Melon

- Nueces y otras frutas secas

- Azucar, dulces, bebidas dulces (gaseosas, champagne, sidra), cerveza

Bibliografia Sugerida:
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Capitulo 9: Patologias Hepatobiliopancreaticas

Introduccion

Las patologias hepatobiliopancreaticas comprenden un amplio rango de
entidades clinicas que pueden repercutir de manera variable sobre el estado
nutricional. Esto sucede por el papel central de los procesos digestivos llevados
a cabo en este sector y debido a las funciones metabdlicas propias del higado
y del pancreas. Por este motivo, es importante esclarecer aspectos
fisiopatoldgicos basicos de cada entidad analizada, haciendo hincapié en las
facetas atinentes a lo nutricional. La finalidad es la de establecer pautas
alimentarias, de apoyo nutricional por via de excepcion, de participacién en el
control de sintomas, y de prevencion y tratamiento de las complicaciones de las
enfermedades hepéticas, biliares y pancreaticas. A los fines practicos, se
consideran: hepatopatias agudas y cronicas, litiasis biliar, enfermedad por
higado graso no alcohdlico (EHGNA), pancreatitis aguda y pancreatitis cronica.

Fisiopatologia de las afecciones agudas y crénicas y del
sistema hepatobiliar

Hepatopatias agudas

El compromiso agudo de la funcién hepatica, ya sea debido a insuficiencia
secundaria a sepsis o0 estados criticos, drogas, trasplantes hepaticos o diversas
variedades de hepatitis viral aguda (HVA), tiene una implicacion nutricional
diferente a la observada en casos de hepatopatias crénicas. En efecto, la
presentacion brusca o tras un corto periodo prodromico y la evolucion rapida y
habitualmente sin secuelas (particularmente en el caso de la HVA) hace que
las hepatopatias agudas no afecten significativamente el estado nutricional. No
obstante, como consecuencia de fenomenos de alteraciones en la
microcirculacion hepatica, pérdida hepatocitica por necrosis o apoptosis,
cambios metabdlicos propios de reaccion inflamatoria de fase aguda,
incrementos de los requerimientos calGricos-proteicos, anorexia, nauseas Yy
vomitos, pueden evidenciarse alteraciones nutricionales. A ello se suman
creencias acerca del supuesto perjuicio ocasionado por el consumo de ciertos
tipos de alimentos, y de los presuntos beneficios de consumo marcado de
hidratos de carbono y el empleo de suplementos vitaminicos.

Hepatopatias cronicas

Las hepatopatias crénicas, por el caracter progresivo del compromiso hepético
y por las implicaciones clinicas, metabdlicas y digestivas, se encuadran dentro
del grupo de afecciones de alto riesgo nutricional 0 con compromiso nutricional
de diversa magnitud. La cirrosis, caracterizada por necrosis hepatocitaria,
fibrosis y nédulos de regeneracion, constituye el estadio final de la mayoria de
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las afecciones hepaticas cronicas y se asocia con desnutricion (DN) en el 25%
al 80% de los pacientes. La etiopatogenia de la desnutricibn en pacientes
cirréticos es de tipo multifactorial (Tabla 1)

Tabla 1 Mecanismos fisiopatoldgicos involucrados en la DN del paciente
cirrotico

Alteraciones en la ingesta
e Anorexia
e Disgeusia (deficiencia de zinc y magnesio)
¢ Anorexia mediada por citoquinas
e Saciedad precoz (ascitis)
e Nauseas/vomitos
e Dietas poco palatables (hiposadicas)
e Ayunos por pruebas diagnésticas
e latrogenia (restricciones proteicas)
Alteraciones digestoabsortivas
e Alteraciones digestivas y absortivas (enteropatia por hipertensién portal (HP)
e Presencia de colestastasis (malabsorcion de grasas y vitaminas liposolubles)
¢ Insuficiencia pancreatica concomitante (alcoholismo)
e Uso de neomicina (afectacion vellositaria)
Alteraciones metabdlicas
e Reduccion de los depositos de glucdégeno hepatico (hiperglucagonemia) con
aumento de la neoglucogénesis
e Hipermetabolismo secundario a translocacion bacteriana por HP,
vasodilatacion sistémica
e Intolerancia a la glucosa (alteracion postreceptor intracelular en higado y
musculo
e Mayor utilizacion de grasa como combustible (reduccién del cociente
respiratorio, incremento de acidos grasos y cuerpos cetonicos)
e Aumento de los niveles de leptina y alteracion de las concentraciones de
ghrelina postprandial
e Aumento del N urinario (catabolismo proteico)
e Disbalance de aminoacidos (AA): disminucion de AA ramificados y aumento
de AA arométicos
e Aumento de la sintesis de glutamina en el musculo esquelético e incremento
del consumo renal como mecanismo compensador de eliminacién de amonio
¢ Interferencia en el metabolismo vitaminico:
- Reduccién de la sintesis de nicotinamida por deficiencias de Bg
- Aumento del catabolismo y eliminacion urinaria de vitamina A y folato
- Liberacion de zinc, selenio, cobre y manganeso, por destruccion del tejido hepatico.

Por otra parte, varias complicaciones de las hepatopatias cronicas se
relacionan con determinados nutrientes y pueden contribuir tanto a las
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alteraciones nutricionales de estos pacientes como a la necesidad de imponer
medidas dietéticas especiales.

Sindrome ascitico-edematoso (SAE):

La HP produce vasodilatacion arterial en el lecho esplacnico, lo cual reduce el
volumen plasmético efectivo. Como mecanismo compensador, se secretan
sustancias vasoactivas (renina, aldosterona, angiotensina, hormona
antidiurética) que conducen a la retencion de sodio y agua por parte del rifidn.
La terapéutica inicial del SAE es la restriccion de sodio, seguida por el empleo
habitual de diuréticos. Esta intervencién puede originar rechazo de la
alimentacion y pérdidas urinarias adicionales de electrolitos y micronutrientes.

Encefalopatia hepatica (EH)

La EH es un sindrome neuropsiquiatrico caracterizado por alteraciones de la
conciencia y del intelecto, cambios en la personalidad y modificaciones en el
funcionamiento neuromuscular. La prevalencia de EH es variable pero entre el
60-80% de los cirréticos padecen disfuncion cognitiva y 45%, EH franca. Si
bien su causa precisa se desconoce, se han identificado factores
desencadenantes (Tabla 2)

Tabla 2. Factores desencadenantes de EH

e Incremento de la carga nitrogenada en la luz intestinal (hemorragias
digestivas, aporte excesivo de proteinas dietarias, constipacion)

e Desequilibrios hidroelectroliticos (hiponatremia, hipokalemia, acidosis o
alcalosis metabdlicas, hipoxia, hipovolemia)

e Farmacos (sedantes, opiaceos)

e Oftros: shunt portosistémico intrahepatico transyugular, trombosis de
vena porta o hepdtica, cirugia, infecciones

A partir de estos factores desencadenantes, el principal elemento neurotéxico
involucrado en la EH es el amonio, que provoca, a nivel cerebral, edema de los
astrositos (con aumento de la presion intracraneal) e interferencia con el
metabolismo energético cerebral. Otros compuestos tales como las
benzodiazepinas, productos del metabolismo bacteriano colénico [acidos
grasos (AG) de cadena corta y mercaptanos, fenoles derivados de AA
aromaticos] también participan del proceso general. En su conjunto, los
diversos elementos mencionados provocarian un predominio de los sistemas
inhibitorios, que lleva finalmente a la depresion generalizada del sistema
nervioso.
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Sindrome colestatico

La incapacidad de la bilis en alcanzar el duodeno, ocasionada por un obstaculo
mecanico en la via biliar intrahepatica (Ejemplo: cirrosis biliar primaria,
colangitis esclerosante) ocasiona malabsorcion de grasas y de vitaminas
liposolubles. La esteatorrea resultante de este proceso trae aparejada,
adicionalmente, la pérdida fecal de calcio y de magnesio.

La DN observable en pacientes con hepatopatias colestaticas responde a
diversos mecanismos tales como la reduccion de la ingesta (anorexia, nauseas,
vomitos, depresion asociada a la enfermedad), la mencionada malabsorcion de
grasas Yy el eventual incremento en los requerimientos energéticos. Ademas, el
empleo de colestiramina como terapia de la colestasis puede agravar la pérdida
de grasa por materia fecal

Impacto nutricional del alcoholismo crénico

El consumo crénico de alcohol en cantidades que exceden las
recomendaciones habituales suele provocar grados variables de DN, por 2
mecanismos basicos: sustitucion de otros nutrientes por alcohol (DN primaria) y
alteraciones absortivas (DN secundaria) (Tabla 3). En el primer caso, cuando la
ingesta alcohdlica supera el 30% del ingreso calorico total se suele reducir
significativamente la ingestion de hidratos de carbono, proteinas y grasas. Por
supuesto, a los 2 mecanismos mencionados, deben sumarse a los propios del
compromiso hepatico y/o pancreético.

Tabla 3. Efectos del alcohol sobre la ingestion, absorcion y metabolizacion de
micro y macronutrientes

¢ Interferencia con la absorcion intestinal de AA esenciales.

e Deficiencia de vitaminas B4, B,, Bg, acido ascorbico, acido folico, retinol.

¢ Reduccién de los depdsitos hepaticos de vitamina A y betacarotenos.

¢ Deplecién de antioxidantes por la generacion de radicales libres a partir de la
metabolizacién del acetaldehido.

e Interferencia con el metabolismo de los hidratos de carbono, proteinas y
grasas.

Fisiopatologia de la EHGNA

La EHGNA comprende un abanico de afecciones hepaticas que obedecen al
depdsito anormal de grasa en el higado: desde la esteatosis simple hasta la
cirrosis. El elemento clave en el desarrollo de la EHGNA es la
insulinorresistencia, resultante de la combinacidbn de exceso de ingesta
energeética, sobrepeso, y diversos factores genéticos y ambientales. El exceso
de acumulacion de &cidos grasos libres promueve la formacién intracelular de
metabolitos lipidicos toxicos y fendmenos inflamatorios que conducen al
progresion final de la enfermedad.
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Desde el punto de vista de la dieta, se han descripto diversos factores
involucrados en la génesis del higado graso (Tabla 4)

Tabla 4. Factores dietarios relacionados con el higado graso

Consumo de grasa

Elevada ingesta de AG saturados

Aumento del consumo de AG w-6

Elevacion de la relacion w-6/w3

Posible rol protector de los AG w3

Dieta rica en hidratos de carbono

e Alimentos de elevado indice glucémico

Fructosa

e Utilizacién de jarabe de alta fructosa, que reduciria la oxidacion lipidica
hepatica y aumentaria la produccion de factores de transcripcion nuclear
pro-inflamatorios

Proteinas

e Fundamentalmente, el aporte a partir de carnes rojas de alto contenido
graso y de colesterol.

Enfermedad litidsica

La colelitiasis o litiasis biliar se caracteriza por la formacion de célculos o litos

en la vesicula y/o via biliar, que puede cursar en forma asintomatica u originar

complicaciones graves. Es muy frecuente en Occidente, predominante en

mujeres y su prevalencia aumenta con la edad de las personas.

Existen 2 tipos de calculos:

a) Colesterinicos (75%)

Formados por monohidrato de colesterol (60%), material amorfo

(glicoproteinas, moco) y sales calcicas.

b) Pigmentarios (25%)

Formados por bilirrubinato célcico o polimeros de pigmentos, y monohidrato de

colesterol (<5%).

Para que se formen célculos biliares, existen 3 condiciones indispensables:

1) Sobresaturacion de colesterol en la bilis hepatica. Por:

e Aumento en la secrecion de colesterol biliar (estrégenos, fibratos)

e Hiposecrecion o deficiencia de sales biliares en el ileon (enfermedad de
Crohn, ancianos).

2) Nucleacion rapida de los cristales de monohidrato de colesterol en la bilis

vesicular.

e Pérdida de la capacidad de los solutos biliares para mantener el colesterol
en solucion, por reduccion de la actividad de factores antinucleantes.
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3) Hipomoatilidad de la vesicula biliar.
4) Aposicion de material en forma progresiva.

Los factores de riesgo o condicionantes incluyen: obesidad, pertenencia a
etnias aborigenes americanas, descensos bruscos de peso, sindromes de
malaabsorcion con deficiencias de sales biliares (sindrome de intestino corto,
enfermedad fibroquistica), anticonceptivos, edad avanzada, embarazo,
diabetes 2, hiperparatiroidismo, sedentarismo.

Repercusion nutricional de las hepatopatias cronicas

La repercusién nutricional de las hepatopatias cronicas dependera del grado de
dafio hepatico, de la existencia o no de colestasis, del antecedente de cuadros
encefalopaticos (restriccion proteica) y de la presencia o no de alcoholismo
cronico asociado con alimentacion inadecuada. La prevalencia de DN en
cirrosis no alcohdlica oscila entre el 27% y el 87% y es un elemento de valor
prondstico en cirréticos sometidos a shunt porto-cava o en candidatos a
trasplante hepatico.

Finalmente, las dificultades en la evaluacion de la DN (Tabla 5) y las
deficiencias proteicas iatrogénicas o autoimpuestas, pueden agravar la DN al
inducir a un diagnaostico tardio de esta situacion.

Tabla 5. Métodos de valoracion nutricional en pacientes con cirrosis

Métodos 0 | e Indice creatinina-talla (si la funcion renal esta
procedimientos conservada)
aplicables e Bioimpedancia (en ausencia e edema y/o ascitis)

e Antropometria
e Valoracion global subjetiva

Métodos 0 | ¢« Determinacion de proteinas plasmaticas
procedimiento no | e« Conteo de linfocitos
aplicables e Pruebas cutaneas de hipersensibilidad retardada

La colestasis cronica también puede cursar con DN, fundamentalmente cuando
el trastorno de base evoluciona hacia la cirrosis. Por otra parte, en ausencia de
cirrosis pueden desarrollarse deficiencias de minerales y de vitaminas
liposolubles.

Si el nivel de esteatorrea es importante, debe sospecharse la asociacion con
insuficiencia pancreatica.
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Terapéutica nutricional en patologia hepatobiliar

Objetivos terapéuticos

En las hepatopatias agudas, la nutricibn del paciente forma parte de las
medidas generales de soporte clinico, en tanto que en las hepatopatias
cronicas, el objetivo de la terapia nutricional es evitar o atenuar el compromiso
nutricional y contribuir a la prevencidén y correccién de las complicaciones
cronicas de la enfermedad, sin descuidar el estado nutricional.

Prescripcién dietoterpica

Por lo mencionado precedentemente, las hepatopatias agudas no se
consideran situaciones que demanden una dieta especial, y se han dejado de
lado las dietas hipograsas estrictas, asociadas con elevado tenor de hidratos
de carbono solubles. Solamente en presencia de estado nauseoso o ictericia,
puede estar indicada una leve restriccion grasa, aumentar el fraccionamiento y
reducir el volumen de cada ingesta. No se requieren suplementos vitaminicos y
esta contraindicado el consumo de alcohol.

La terapéutica nutricional o dietoterapica de la cirrosis dependeréa de la fase en
la que ésta se encuentre: compensada o descompensada (encefalopatia o
ascitis) (Tablas 6y 7).

Tabla 6. Recomendaciones dietoterapicas en pacientes con hepatopatias
cronicas

e Aporte cal6rico: 30-35 kcal/kg peso seco/dia

e Hidratos de carbono (HC): 50-60% del valor caldrico total (VCT); indicar
HC complejos

e Proteinas:

Pacientes sin EH: 1-1,5 g/kg/d

Pacientes con EH aguda: 0,8g/kg/d, durante el menor tiempo posible

Pacientes con EH crénica .0,8-1 g/kg/d

e Restriccion de sodio (<2 g/dia) en presencia de SAE

e Fraccionamiento de la dieta ( 4-6 comidas no copiosas, colacién nocturna)

e Eventual suplementacién de calcio, zinc, magnesio y vitaminas

e Limitar el agua cuando el SAE no responde a la restriccién de sodio o al
uso de diuréticos, y en presencia de hiponatremia dilucional. En ese caso,
el agua de bebida (aparte de la contenida en alimentos) no deberia
superar los 1.000 ml/dia

Tabla 7: Suplementos indicados en IHC y sus complicaciones

Suplemento | Indicaciones Dosis

Zinc - Malaabsorcion. 220 mg de sulfato de zinc: 1-3 dosis
- EH (cofactor enzimatico ciclo | dia, divididas
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de la urea).
- Ceguera nocturna refractaria
a vitamina A.
Folato Alcoholismo 1mg/dia via oral + refuerzo dietético
Vitamina B; Alcoholismo 100 mg/dia oral o inyectable durante
2 semanas; luego, dosis estandar
Vitamina Bs | Alcoholismo 50 - 100 mg/dia, via oral
Vitamina A Alcoholismo  (pacientes en | 25.000 - 50000 Ul. 3 veces / semana
abstinencia).
Colestasis.
Vitamina D Alcoholismo 400 - 800 Ul/dia (Vit D) 6 12.000 -
Colestasis 15.000 Ul/dia (ergocalciferol)
(reevaluar cada 2-3 meses).
Vitamina E Alcoholismo  (pacientes en | 400 Ul de Vit E 6 a-tocoferol.
abstinencia).
Colestasis.
Vitamina K Hepatopatia crénica 5-10 mg/dia via oral 6 10 mg/mes,
Colestasis. subcutanea o intramuscular.
Calcio Colestasis. 1.000 - 1.500 mg/dia.
Osteopenia.

En presencia de EH, las proteinas vegetales suelen ser mejor toleradas que las
de origen animal, debido a sus menores concentraciones de metionina, AA
aromaticos y amoniogénicos y al contenido de fibra (incremento del transito
intestinal, aumento del pH intraluminal y aumento de la excrecion de amonio
fecal). En orden decreciente de tolerancia libre de sintomas, se encuentran las
proteinas lacteas, las derivadas del huevo y, finalmente, las de origen muscular
(carnes).

El sindrome colestatico demanda la restriccién de grasa en la dieta que puede
incluso no superar los 30-40g/dia de grasa, lo cual puede ocasionar un bajo
nivel de adherencia por parte del paciente. La utilizacion de &cidos grasos de
cadena media (AGCM) elaborado a partir de aceite de coco hidrolizado puede
mejorar el ingreso calérico ya que permiten aportar calorias adicionales: 350-
450 Kcal/dia si se usan 15 ml, 3 a 4 veces al dia. La incorporacion de este
producto debe ser gradual para mejorar la tolerancia. Los pacientes con
colestasis leve a moderada pueden beneficiarse con el empleo de &cido
ursodeoxicolico. Las dosis diarias recomendadas son de 13 a 15 mg/kg/dia. En
los casos en los cuales la esteatorrea y el subsiguiente deterioro nutricional se
mantenga incluso con estas medidas, deberia descartarse la presencia de
enfermedad celiaca o de insuficiencia pancreética asociada.

Cuando los pacientes no pueden alcanzar sus requerimientos caloricos a
través de la dieta oral individualizada, se recomienda el empleo de medidas
nutricionales complementarias. Estas pueden consistir en el uso de
suplementos para via oral o en el empleo de alimentacion enteral (AE). Esta
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medida puede adoptarse incluso en presencia de varices esofégicas, a
diferencia de lo que sucede con la colocacion de gastrostomia endoscopica
percutanea, que no se recomienda por el elevado riesgo de complicaciones; en
caso de ascitis, se recomienda el empleo de formulas de alta densidad caldrica.
La alimentacion parenteral (AP) queda reservada para pacientes con tubo
digestivo no funcionante o en aquellos con EH o con shunt portosistémico.

La correccion de la deficiencia nutricional, particularmente de vitaminas y
oligoelementos, es un punto central del tratamiento nutricional del alcoholismo
cronico. Se destaca la importancia de considerar el empleo de suplementos
vitaminicos del grupo B, asi como de vitamina A y &cido félico, de comprobarse
un estado carencial. Se encuentra en estudio el empleo de farmacos
antioxidantes como S-adenosilmetionina, fosfatidilcolina y silimarina.

En la litiasis vesicular asintomatica, se recomienda la reduccién de los
estimulos biliares (dieta hipograsa), la supresion de alimentos formadores de
gas (legumbres, cruciferas, cebollas) y el fraccionamiento amplio. Cuando es
preciso regularizar el peso corporal, corresponde emplear dietas hipocaloricas
moderadas para evitar el éstasis biliar que provocan las de muy bajo valor
caldrico. En presencia de colecistitis aguda, la via oral esta contraindicada.
Luego que los sintomas se reducen, se comienza la dieta oral en forma
progresiva, reduciendo al minimo el aporte graso.

La terapia nutricional de la EHGNA tiene por principal objetivo lograr el
descenso de peso corporal, ya que los pacientes con sobrepeso u obesidad
obtienen claros beneficios con reducciones del 5-10% de su peso actual. No
obstante, no se recomiendan descensos ponderales de >1,6 kg/semana porque
pueden empeorar el proceso inflamatorio hepatico y acelerar la progresion de
la enfermedad. Tampoco existen evidencias que sustenten el uso de alguna
modalidad de dieta hipocalérica en particular, y en todos los casos se reconoce
la importancia de la actividad fisica en el logro de los objetivos de peso. A la
indicacion de abolir el consumo de alcohol se suma la recomendacion de evitar
el consumo de bebidas con jarabe de maiz de alta fructosa y el de AG trans,
involucrados en la patogénesis de la EHGNA.

La suplementacion con AG w3 podria reducir el contenido de grasa hepatica
pero existen pocas evidencias de su utilidad para disminuir la fibrosis y la
inflamacion.

Pancreatitis aguda y cronica

Introduccion

El pancreas, por tratarse de una glandula de secrecion externa (enzimatica e
hidroelectrolitica) e interna (insulina, glucagon), puede ocasionar una serie de
problemas nutricionales cuando algun proceso agudo o crénico lo compromete.
En efecto, tanto la pancreatitis aguda como crénica, ocasiona disturbios
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importantes en la funcidon digestoabsortiva y consecuencias metabdlicas
secundarias al eventual déficit hormonal.

Pancreatitis aguda y cronica

Causas de pancreatitis agudas (PA) y crénicas (PC):

Los mecanismos causantes involucrados mas frecuentemente en la aparicion
de pancreatitis son:

¢ Consumo excesivo de alcohol

¢ Litiasis biliar

(Ambas causas constituyen el origen del 75% de los casos de PA o PC)
Hipertrigliceridemia (TG >800-1000 mg/dl)

Infecciones: parotiditis, hepatitis, virus Coxsacki

Traumatismos abdominales

Hipercalcemia

Drogas: esteroides, diuréticos, inmunosupresores

Idiopaticas

*® & & & o o

Fisiopatologia de las alteraciones nutricionales de la PA 'y PC:

El mecanismo fisiopatologico inicial de la PA es la autodigestion del 6rgano
debido a la activacion prematura de las enzimas proteoliticas de origen
pancreatico. A partir de alli se originan fendmenos en cascada (Figura 1),
donde juega un papel preponderante la respuesta inflamatoria sistémica,
expresada por liberacion de mediadores inflamatorios (interleuquina-1, factor
de necrosis tumoral alfa, etc.). Estos procesos dan lugar a las formas graves
(necrosis, abscesos, pseudoquistes) de PA, con el subsiguiente compromiso
metabdlico-nutricional del paciente. En efecto, y aunque el sobrepeso
constituye también un factor de mal prondstico, el 30% de los pacientes con PA
grave o complicada experimentan DN.

Los 3 elementos claves a considerar son: hipermetabolismo con
hipercatabolismo proteico (80% de los sujetos con PA grave), hiperglucemia e
hiperlipidemia, y la necesidad de ayunos prolongados.

Aunque la PC constituye la causa mas frecuente de insuficiencia pancreatica
exogena, las manifestaciones de malaabsorcion s6lo se ven en etapas
avanzadas de la enfermedad (menos del 5 — 10 % del nivel enzimatico normal),
debido a la amplia reserva funcional del parénquima pancreético. En estos
casos de insuficiencia pancreética severa, alrededor del 40 % de los nutrientes
contenidos en una comida de bajo valor calorico y facil digestibilidad, llegan
anormalmente al colon.

El mayor trastorno digestivo esta representado por la malaabsorcién de
grasas, que obedece a:

« Alteraciéon mas precoz de la secrecion de lipasa.

126



« Deficiencia de bicarbonato, que ocasiona reduccion del pH intraluminal
intestinal. Como consecuencia de esta alteracion, se produce
desnaturalizacién de la lipasa (cuando el pH desciende de 9 a 7 la
actividad es 50 % menor) y precipitacion de acidos biliares.

« Degradacion mas rapida de la lipasa.

» Incapacidad de la lipasa gastrica para compensar la deficiencia de lipasa
pancreatica.

« Disminucion de la secrecién de acidos biliares (por inhibicion secundaria
a nutrientes en el ileon).

La diabetes mellitus se evidencia en aproximadamente un 25 % de los
pacientes con PC; este porcentaje puede ascender hasta el 75 % en presencia
de calcificaciones pancreéticas mdltiples.

Las resecciones pancreaticas constituyen otra causa de insuficiencia
pancreatica exdcrina crénica, pero el grado de alteracién funcional depende del
tipo de intervencion. Por ejemplo, en los procedimientos de drenaje, en la
cefalectomia pancreética con preservaciéon duodenal, y en las resecciones
segmentarias, la funcion exdcrina no se altera. No sucede otro tanto con la
duodenopancreatectomia cefalocaudal, que conduce a mayores modificaciones
digestivas, e incluso a diabetes mellitus secundaria.
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Figura 1:  Fisiopatologia de la pancreatitis aguda *

Activacién inapropiada de enzima proteoliticas pancreaticas,
dentro de los acinos pancreaticos

'

Autodigestion del contenido celular

N 4

Proteasas circulantes
Destruccion masiva de los tejidos pancreaticos

®Protedlisis
*Edema
®Dafio vascular

| ®Necrosis grasa y parenquimatosa

/

Necrosis. infeccién. abscesos |/

Injuria pulmonar

®Destruccion del surfactante Rta. Inflamatoria sistémica

*Activacion de la xantino- *Liberacién de IL-1, IL-6, IL-8, TNFa, PAF
oxidasa
® Activacion del complemento
¢ ®Liberacién de EOR y ON
® Activacion de PGE2 LTB4 y ThA2
| Dafo respiratorio l

Insuficiencia multiorganica

IL: interleuquinas; TNF: factor de necrosis tumoral; PAF: factor activador de plaquetas; PG: prostaglandinas; LT: leucoctrienos; Th:
tromboxano;EOR: especies de oxigeno reactivo; ON: 6xido nitroso

Adaptado de: Cita 20 (CANO N. Nutrition in acute pancreatitis. Crit Care &
Shock 7: 69 — 76; 2004)

Terapéutica nutricional en patologia pancreatica

Objetivos terapéuticos
En la PA los objetivos del tratamiento nutricional incluyen:
e reducir al maximo la secrecion de enzimas pancreaticas (reposo
pancreatico).
e contribuir a regular la respuesta inflamatoria.

e prevenir y/o tratar la DN, asegurando que se cubran los requerimientos
proteico-caloricos.

En la PC, las metas esenciales del tratamiento nutricional son:
e Adecuar la alimentacion a las deficiencias exocrinas y /o endocrinas.
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e Prevenir o resolver la DN.

Soporte nutricional en pancreatitis aguda

Las PA leves tienen escasa repercusion nutricional por lo cual sélo cabe la
supresion de la alimentacion oral hasta que desaparezca el dolor y se reduzcan
las enzimas, con la prescripcién inicial de hidratacién parenteral y el posterior
reinicio progresivo de la ingesta, con una dieta hipograsa (menos del 30% del
valor cal6rico total)

Cuando se presentan formas graves de PA o complicaciones propias de la
misma, es necesario considerar precozmente medidas de soporte nutricional
por vias de excepcion: AE o AP. Esta conducta es particularmente importante
en casos de PA de origen alcohdlico, que suele coexistir con grados variables
de DN o carencias.

Existe una tendencia creciente a considerar primariamente el uso de AE vs AP,
salvo contraindicaciones especificas. Sin embargo, el método enteral debe
utilizarse con extrema cautela en este tipo de pacientes (inicio de la infusion:
20ml/hora), con una estricta vigilancia para detectar rapidamente signos o
manifestaciones de intolerancia alimentaria o complicaciones. Cuando ya sea
factible la alimentacion oral aunque brinde un aporte -caldrico-proteico
insuficiente, puede considerarse el uso de AE ciclica nocturna, hasta el
momento en el que la dieta oral resulte suficiente y adecuada.

Es importante que la infusibn AE sea yeyunal, para reducir el estimulo
pancreético, y de tipo continua, con bomba infusora. Se considera actualmente
gue las férmulas enterales de tipo oligoméricas o semielementales se absorben
sin dificultades y tienen ventajas sobre las elementales (menores costos, menor
osmolaridad, mejor tolerancia). En sujetos sometidos a
duodenopancreatectomia por patologia oncolégica pancreédtica puede estar
indicado el apoyo nutricional precozmente en el postoperatorio;
preferentemente, AE por yeyunostomia.

Las causas que llevan a indicar AP incluyen:
e Aumento del dolor y el débito de una fistula pancreéatica secundario al
uso de AE.
e Intolerancia a la AE por complicaciones de la PA (pseudoquiste,
abscesos peripancreaticos, fistulas pancreaticos intestinales).
e leo prolongado.
e Imposibilidad de progresion de la sonda hacia el yeyuno.
e Complementacion de la AE cuando ésta no permite aportar todos los
requerimientos.
En la Tabla 8 se resefian las recomendaciones generales para el soporte
nutricional en PA
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Tabla 8. Pautas basicas del soporte nutricional en PA

Energia (VCT) Si no se dispone de calorimetria indirecta, puede
calcularse mediante la ecuacion de Harris-Benedict, a
cuyo valor multiplicarse por un factor de correccion de
1,2-1,5.

Hidratos de carbono | 50 % del VCT; por via parenteral: no>4 mg/kg/minuto

Proteinas 1-1,5 g/kg/dia

Grasas 30% del VCT. Se recomiendan el empleo de AG de
cadena media y corta debido a que se absorben
directamente por via portal sin provocar estimulacion
pancreatica,

Si la PA es de origen hipertrigliceridémico, controlar el
aporte para mantener las concentraciones sanguineas
por debajo de los 400 mg/dl.

Vitaminas, minerales | Cubrir los requerimientos y suplementar en caso de
y oligoelementos carencias, o si la PA es de origen alcohdlico

Terapia nutricional y suplementaria en PC:

La dieta de los pacientes con PC deberia ser de tipo hipercalorica, hipograsa
(con agregado de AG de cadena media y corta) fraccionada, con porcentajes
importantes de proteinas y de hidratos de carbono y con supresion absoluta del
alcohol.

El empleo simultaneo de suplementos enzimaticos es el recurso imprescindible
para permitir la recuperacion nutricional, evitar la hipoglucemia o hiperglucemia
y la esteatorrea.

Las enzimas pancreaticas deberian emplearse en dosis de 500-4.000 U de
lipasa/g de grasa en las comidas principales, y 50% de la dosis en las
colaciones. La administracion debe realizarse durante la ingesta, con liquido
suficiente y sin masticar. Se recomiendan evitar dosis excesivas para prevenir
la colonopatia fibrosante.
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Practica dietética en patologia hepatobilio-pancreatica

Dietas hiposdédicas para SAE

Clasificacion de los alimentos por su contenido de sodio

Bajo contenido
de Na+
(entre 1y 30

Mediano contenido
de Na+
(entre 30 y 150

Alto contenido de
Na+ (entre 200 y
1.000mg%)

Muy alto contenido
de Na+
(mas de 1.000 mg

mg%) mg%) %)

Vegetales: salvo |Vegetales: apio, Harinas y Sal de mesa
apio, acelga, acelga, escarola, derivados Fiambres y
escarola, espinaca, Pan embutidos
espinaca, remolacha, escarola, | Mantecay Alimentos
remolacha, zanahoria margarina conservados
escarola, Leche Queso Gaseosas y agua
zanahoria Crema de leche Pescados de mar |mineral
Infusiones Huevo Mariscos Pickles

Frutas frescas Carne: vacuna, de Polvo de hornear
Cereales y pollo (pechuga),

derivados pescado de rio

Quesos blandos
sin sal

Azlcar

Dulces caseros
Galletita sin sal
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Lineamientos en la seleccion de alimentos para dietas hiposodicas por SAE

Grupo de alimentos

Opciones recomendadas

Opciones desaconsejadas

LActeos

Leche o yogurt
Queso hiposadico (tipo queso
blanco)

Quesos duros
Quesos untables saborizados

Carnes o sustitutos

Carnes (rojas y blancas) frescas o
congeladas

Huevos

Legumbres secas

Cualquier carne, pescado o pollo
enlatados, ahumados, curado,
saldo

Fiambres y embutidos

Carnes empanadas y
congelados

Manies y otras frutas secas,
saladas

Hortalizas y verduras

Frescas o congeladas
Enlatados bajos en sodio,
extrayendo el contenido liquido

Pickles vegetales
Vegetales saborizados con
tocino, jamén o cerdo

Frutas

Todas

Sin restricciones

Panificados y Cereales

Pan bajo en sodio

Cereales para desayuno

Tostadas y galletas bajas en sodio,
vainillas

Cereales en grano y pastas simples
Panificados domésticos, bajos en
sodio

Pastas rellenas de tipo
comercial, preparaciones de
cereales listos para cocinar

Grasas Aceites Aderezos conteniendo panceta
Aderezos bajos en sodio 0 tocino.
Crema de leche Dips tipo colacion o entremeses
hechos con sopas instantaneas
y/o queso procesado
Dulces A eleccidn Sin restricciones
Bebidas Agua corriente Aguas minerales o gaseosas
Aguas minerales o mineralizadas
(s6lo marcas recomendadas por el
nutricionista o el médico)
Jugos vegetales o frutales bajos en
sodio
Licuados naturales
Miscelanea Sustitutos de sal: sélo con Cualquier aderezo o

aprobacion médica
Pimienta, hierbas y especies
Vinagre

Jugo de limén

Sales chile

Sales de soja baja en sodio
Pochoclo no salado

condimentos que contenga sal
(ej.: sales saborizadas)

Sal marina

Tiernizantes de carnes
Glutamato monosaodico

Salsa de soja comln y salsa
Teriyaki

Snacks o papas fritas envasadas
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Dietas hipograsas para patologia hepatobiliopancreatica

Lineamientos en la seleccion de alimentos para patologias digesto-absortivas

de grasas

Grupo de alimentos

Opciones recomendadas

Opciones desaconsejadas

Lacteos

Leches y yogur descremado
Queso magros (tipo queso
blanco, Portsalud light)
Crema de leche light

Quesos semimaduros y
maduros
Leche y yogur enteros

Carnes o sustitutos

Cantidad diaria de
carne: 180 gramos

Métodos de coccidn
recomendados:
hervido, grillados, a
la plancha.

Carnes vacuna magra (peceto,
bola de lomo, paleta, nalga)
Pollo sin piel (preferentemente,
pechuga)

Pescados magros y frescos
Mariscos

Cordero patagonico

Carne de cerdo de bajo
contenido graso

Legumbres en general

Huevos

Pato, ganso, pata de
cerdos

Pescados grasos
conservados en aceite
Embutidos

Fiambres en general
Cortes de carne vacuna
grasos (vacio, tira de
asado, falda)

Hortalizas y Frescas, congeladas, enlatadas, | Vegetales gratinados, a la
verduras en conservas sin aceite o salsa crema o fritos

grasas
Frutas Frescas o desecadas Palta

Secas (maiz, nueces,
almendras, etc.)

Panificados y

Pan francés, de harinas

Galletas; panes

Cereales integrales, tipo fugazza arabe conteniendo queso,
arrollados, tortas y tartas
facturas
galletas de copetin u otros
productos similares
Papas fritas

Grasas 3-6 equivalente* grasos /dia Cualquiera, en exceso de
los recomendados

Dulces Miel, jaleas, mermelada Coco, chocolates,
bombones

Bebidas Infusiones Leche entera

Leche descremada Leche chocolatada
Jugos de frutas
Miscelanea Vinagre, vainilla, salsa blanca Aderezos grasos

con leche descremada; mostaza;
especies
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* 1 equivalente graso corresponde a:

Mayonesa comun

1 cucharada de té

Mayonesa dietética

1 cucharada sopera

Aderezos de ensalada

2 cuharadas de té

Aceite 1 cucharada de té
Aderezos de ensalada | 2 cucharadas de té
light

Almendras 6 unidades
Nueces 2 enteras

Mani 10 grandes

Semillas de sésamo

1 cucharada sopera

Semillas de girasol

1 cucharada sopera

Tocino o panceta

1 rodaja

Manteca

1 cucharada de té

Crema de leche

1 cucharada sopera

Dietas hipoproteicas para EH

Contenido proteico (aproximado o promedio) de alimentos de uso frecuente

Alimento Cantidad de proteinas ( g/100)
Dulces frutales/ azucar/ miel 0
Aceite 0
Hortalizas del Grupo A 1
Hortalizas del Grupo B 2
Hortalizas del Grupo C /Farinaceos 2
Frutas frecas 1
Leche/ Yogur 3
Legumbres 7
Cereales / Harinas 10
Pan / galletitas 10
Frutas secas 18
Soja (harina) 42
Huevo entero 12
claras 8
Quesos blandos s/ maduracién 10-12
blandos c/maduracién 20-24
semiduros 29
duros 30
Carne (vacuna, ave, pescado) 20

134




Bibliografia Sugerida:

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)

9)

GARCIA DE LORENZO Y MATEOS A,.Y RODRIGUEZ MONTES J. A..
Hepatotoxicidad en el paciente critico. El higado bajo agresion aguda
grave. Nutr Hosp. 23 (Supl. 2): 19-24, 2008.

SATHIARAJ E., CHUTKE M., MAHURKAR S., NAGARAJA P. RAO AND
NAGESHWAR REDDY D. Dietary alterations due to perceptions in acute
viral hepatitis lead to sub-optimal calorie intake and increased length of
hospitalization. J Viral Hepat. 17 (5): 367-371, 2010.

TSIAOUSI E. HATZITOLIOS A, TRYGONIS S AND SAVAPOULOS C.
Malnutrition in end stage liver disease. Recommendations and nutritional
support. J Gastroent Hepatol, 23: 527-538, 2008.

JURADO GARCIA J, COSTAN RODERO G., Y CALANAS-
CONTINENTE A. Importancia de la nutricion en enfermos con
encefalopatia hepatica. Nutr Hosp. 27 (2): 372-381, 2012.

KALAITZAKIS E, BOSAEUS I, OHMAN L AND BJORNSSON E. Altered
postprandial glucose, insulina, leptin, and ghrelin in liver cirrosis:
correlations with energy intake and resting energy expenditure. Am J of
Clin Nutr, 85 (3): 808-815, 2007.

PRAKASH R, MULLEN KD. Mechanisms, diagnosis and management of
hepatic encephalopathy. Nat Rev Gastroenterol Hepatol; 7: 515-525;
2010.

MESEJO A., JUAN M. Y SERRANO A. Cirrosis y encefalopatia
hepaticas: consecuencias clinico-metabdlicas y soporte nutricional. Nutr
Hosp. 23 (Supl. 2): 8-18, 2008.

MORENO-OTERO R.Y CORTES J. R. Nutricién y alcoholismo crénico.
Nutr Hosp. 23 (Supl. 2): 3-7; 2008.

REES PARRISH C. Nutritional recommendations for patients with non-
alcoholic. Fatty liver disease: an evidence based review. Nutrition Issues
in Gastroenterology, Series # 82. Practical Gastroenterology. Pag. 8-16,
2010.

10) Cave M, Deaciuc |, Mendez, Ch, Song Z. et al. Nonalcoholic fatty liver

disease: predisposing factors and the role of nutrition. Journal of
Nutritional Biochemistry 18: 184-195; 2007.

11) MOSCHEN A and TILG H. Nutrition in pathophysiology and treatment of

nonalcoholic fatty liver disease. Curr Opin Clin Nutr Metab Care, 11: 620-
625, 2008.

12) PINZON A, ARANGO MOLANO L, CHALA GALINDO A, OSORIO

CHICO M, GARCIA ALZATE F. Colelitiasis. Guias de Practica Clinica

135



Basadas en la Evidencia. Proyecto ISS - ASCOFAME
es.scribd.com/doc/62389024/Colelitiasis-dx

13) CHADALAVADA R, SHEKHAR SAPPATI BIYYANI R, MAXWELL J, AND
MULLEN K. Nutrition in hepatic encephalopathy. Nutrition in Clinical
Practice, 25 (3): 264, 2010.

14) PLAUTH M, CABRE E, RIGGIO O, ASSIS-CAMILOD M, PIRLICHE M,
KONDRUP J. ESPEN Guidelines on Enteral Nutrition: Liver Disease.
Clin Nutr 25: 285-294; 2006.

15) LOBBE VA.Patologia hepatobiliopancreatica. En: “Clinica y Terapéutica
en la Nutricion del Adulto”. Compiladores: De Girolami D y Gonzalez
Infantino C. Ed. El Ateneo 12 Edicion, p: 235-250; 2008.

16) MORENO-OTERO R.Y CORTES J. R. Nutricién y alcoholismo cronico.
Nutr Hosp. 23 (Supl. 2): 3-7; 2008.

17) NANIWADEKAR AS. Nutritional Recommendations for Patiens with Non-
Alcoholic Fatty Liver Disease: An Evidence Based Review. Practical
Gastroenterology. Nutrition Issues in Gastroenterology Series # 82:8-16,
2010.

18) SHAPIRO H, TEHILLA M, ATTAL-SINGER J, BRUCK R, LUZZATTI R,
SINGER P. The therapeutic potential of long-chain omega-3 fatty acids in
nonalcoholic fatty liver disease. Clinical Nutrition 30: 6e 19, 2011.

19) GIL HERNANDEZ A. Nutricion en las enfermedades del pancreas
exaécrino. En: Tratado de Nutricion. Editora Panamericana. Tomo 4 Cap.
32, 960-991, 2010.

20) CANO N. Nutrition in acute pancreatitis. Crit Care & Shock, 7: 69 — 76;
2004.

21) MACFIE N. ESPEN Guidelines on Enteral Nutrition: pancreas. Clin Nutr
21(2):275-284, 2006.

22) KELLER J, LAYER P. Human pancreatic exocrine response to nutrients
in health and disease. Gut 54;1-28, 2005.

23) Mirtallo J AND the INTERNATIONAL CONSENSUS GUIDELINE
COMMITTEE PANCREATITIS TASK FORCE. International Consensus
Guidelines for Nutrition Therapy in Pancreatitis.cc International
Consensus Guidelines for Nutrition Therapy in Pancreatitis. JPEN 36 (3):
284-291; 2012.

24) Garcia Almansa y A, Garcia Peris P. Tratamiento nutricional de los
enfermos con pancreatitis aguda: cuando el pasado es presente. Nutr
Hosp 23(Supl. 2):52-58, 2008

136



Capitulo 10: Desnutricion

Introduccion

El principal problema de salud publica en el mundo, continda siendo el de la
desnutricion.

El estudio de la inseguridad alimentaria en el mundo en 2006 revel6 que, a
nivel mundial, los desnutridos suman 854 millones de personas y las
perspectivas de reducir esta prevalencia, de manera relevante en el futuro, son
preocupantes.

La desnutricion como problema de salud publica es aquella vinculada al
hambre agudo o crénico, a la pobreza, el desempleo, la ignorancia, al pobre
desarrollo higiénico sanitario con carencia de agua potable y con familias
numerosas. Los lactantes, nifios, mujeres, embarazadas y ancianos son los
principales tributarios. Solamente podra ser combatida con jurisprudencia y
decisiones politicas solidarias.

Otros tipos de desnutricion ocuparan también los siguientes parrafos.
Comienza el capitulo con las definiciones necesarias.

Definicion de desnutricion

La desnutricion es un conjunto de alteraciones clinicas que tienen en comun el
origen, en un balance energético y / o proteico negativo, que lleva mas alla del
agotamiento de las reservas, y en consecuencia, a la utilizacion de elementos
estructurales para mantener la vida.

Se entiende como reservas, a los principios nutritivos que integran la
composicién corporal y que, en caso de necesidad, el organismo puede
disponerlos para cubrir sus necesidades energéticas o de reposicion, sin alterar
sus funciones, ni su estructura.

En la desnutricién siempre hay una alteracion de la composicién corporal, con
disminucién de la masa magra y casi siempre de la masa grasa, con
compromiso de la estructura corporal conformando un estado patolégico.

Fisiopatologia y Clasificacion
La desnutricibn se puede clasificar segun su etiologia y de acuerdo a su
intensidad o gravedad.

Segun su etiologia
e Desnutricién primaria
e Desnutricién secundaria
e Desnutricién mixta
e Desnutricion hospitalaria
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Desnutricion primaria:

Es aquella que sucede por la disminucion prolongada del aporte calérico —
proteico, o por alimentaciones no adecuadas, junto a intercurrencias
infecciosas que aceleran el proceso por catabolismo concomitante.

Se reconoce como causas principales a la pobreza y a la ignorancia. Esta
situacion social, al determinar desnutricién en los integrantes de la comunidad,
perpetua la situacion.

“La desnutricion es la razéon principal y el trasfondo (causa asociada) de
muchas muertes infantiles, absurdas, indtiles, injustificadas, y lo que es mas
doloroso aun, evitables”.

Los tipos graves de desnutricion primaria son el marasmo y el kwashiorkor.

Desnutricion secundaria:
Es la que se manifiesta como consecuencia de una patologia existente, que se
puede originar en:

+ Una falla en la ingesto — digesto — absorciéon de nutrientes (1° tiempo de
la alimentacion).

+ Una alteracion en la utilizacion metabdlica de los nutrientes como ocurre
en una injuria grave con severo hipercatabolismo como sucede en una
pancreatitis aguda necrohemorragica, un politraumatismo o una sepsis.
También como consecuencia de una diabetes mellitus mal controlada,
un hiperparatiroidismo o un céancer o SIDA (2° tiempo de la
alimentacion).

+ Una pérdida exagerada de nutrientes como se observa en los nefréticos,
0 en los quemados (3° tiempo de la alimentacion).

Desnutricion mixta:

La desnutricibn puede ser causa de una injuria cronica o aguda, o de la
inanicion, ambas pueden estar juntas en la evolucién del proceso y pueden
darse en el contexto de una desnutricion primaria o secundaria.

Desnutricion Hospitalaria:

Tiene una alta prevalencia en los pacientes internados en todo el mundo,
siendo de mayor magnitud en las instituciones de mayor complejidad. Se
produce durante la internacién, por distintas causas:

Causas inevitables:
Aquellas inherentes al tipo de enfermedad, al grado de gravedad y a la
repercusion de ésta sobre el estado de nutricion del individuo.
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Causas evitables:

Todas las situaciones que se dan durante una internacibn y que
independientemente de la patologia, producen o agravan una situacion
nutricional desfavorable.

Practicas hospitalarias que contribuyen a la desnutricién

e Falta de registro de peso y talla al ingreso del paciente.

e Falta de seguimiento de la evolucion del peso y de la ingesta.

e Comidas mal programadas o mal presentadas.

e Frecuentes situaciones de supresion de ingesta por pruebas
diagnosticas.

e Abuso de soluciones salinas y de glucosa como Unico aporte nutricional.

e Retraso en la instauracion del soporte nutricional, hasta que el paciente
se encuentra en avanzada desnutricion.

e Administracibn de medicamentos o tratamiento que interfieren con la
absorcion — utilizacion de los nutrientes o que aumentan las pérdidas de
los mismos.

e Deficiencias de organizacion o administrativas que contribuyen a que la
asistencia nutricional hospitalaria no sea la mas idonea

Situacién nutricional en la Republica Argentina estudiada en forma transversal
por la Asociacion Argentina de Nutricion Enteral y Parenteral: el estudio fue
realizado en 38 instituciones de 17 ciudades del pais. Muestra un 47 % de
pacientes con algun grado de desnutricion.

La desnutricion hospitalaria es una situacion que preocupa hace mas de 30
afios, practicamente no han cambiado las cifras y varios autores la han
sefialado, la han querido objetivar mediante distintas valoraciones o indices y la
han asociado a mayor morbilidad, mortalidad y costos.

Segun su gravedad

Tener en cuenta la deficiencia de peso para la edad no permite diferenciar un
nifio con bajo peso real (desnutricion caldérica — proteica actual) de otro con
baja talla y con peso adecuado para su talla (desnutricion calérica — proteica
anterior). Sin embargo, se continta utilizando la clasificacion en grados de
acuerdo a la pérdida de peso, por ser util en estudios de salud publica y
epidemiologia.
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Tabla 1: Grados de desnutriciéon en nifnos.

Grados de | Pérdida de Peso de
desnutricion Referencia para la

en ninos edad
Grado | 75 a90 %
Grado I 60a74 %
Grado Il <a60%

Como mediciones mas seguras en términos estadisticos, es mas adecuado el
uso de percentilos o desviaciones estandares a partir del promedio.

Para adolescentes y adultos, se recomienda el uso del IMC (indice de Masa
Corporal)

Siendo los valores de una desnutricion grave

< 13 para edades de 11 a 13 afos

< 14.5 para edades de 14 a 17 afos

Tabla 2: Clasificacion de laintensidad de la Desnutricion Calérico
Proteica (DCP) en mujeres y hombres adultos

indice de masa corporal (IMC) DCP

= 18,5 Normal
17.00a18.4 Leve
16.00 a 16.9 Moderada
< 16 Grave

En adultos y para la deficiencia crénica de energia, es 0til guiarse por la
clasificacion que propone James y col. — (Tabla 2).

Sin embargo, un paciente internado con descenso involuntario del 10 % de
peso, en poco tiempo (6 semanas), es un paciente de riesgo nutricional
independientemente del peso actual para la talla.

Formas clinicas de desnutricidon grave y su patogenia
En la desnutricidn primaria grave: se pueden distinguir dos tipos o formas con
distinto origen y evolucion. En la evolucion natural de cada una de ellas
pueden tomar caracteristicas de la otra y constituir una desnutricion mixta.

e Marasmo o desnutricion cronica.

e Kwashiorkor o desnutricion aguda.
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e Mixtas o kwashiorkor marasméatica

En la desnutricidn secundaria grave: se reconocen tres tipos de situaciones:

e Inanicion crénica sin inflamacion (ejemplo anorexia nerviosa). Es un
marasmo secundario.

e Desnutricion que acompafia a enfermedades cronicas que se
acompafan con un estado inflamatorio leve o moderado (ejemplo
insuficiencias de oOrganos: insuficiencia cardiaca, renal, pulmonar, etc.
Artritis reumatoidea, estados sarcopénicos, enfermedad inflamatoria
intestinal.

e Desnutricion que acompafa a las enfermedades agudas o estados con
marcada respuesta inflamatoria (ejemplos: sepsis, quemados,
politraumatismo, o trauma de craneo)

Marasmo

Se desarrolla por alimentacion insuficiente en calorias, con disminucion del
aporte de todos los nutrientes. En esta forma clinica se observa un descenso
de peso importante, con disminucién total del paniculo adiposo y consuncion de
la masa muscular.

Casi siempre es un proceso cronico que se produce por simple inanicion. El
organismo pone en juego mecanismos adaptativos, que permiten mantener
estructuras vitales.

Los valores de laboratorio se mantienen normales hasta bien avanzado el
cuadro.

En la desnutricién primaria las causas subyacentes de una ingesta alimentaria
insuficiente son por:

Factores sociales y econémicos
Pobreza
Ignorancia
Problemas sociales
Factores biolégicos
Desnutricion materna
Enfermedades infecciosas, parasitarias
Factores ambientales
Condiciones de hacinamiento e insalubridad, los

' ‘ ciclos agricolas, las sequias, las inundaciones, las
[

migraciones forzadas, las guerras

Figura 1: Desnutricion en aborigenes del Chaco
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El marasmo como tipo de desnutricion grave se puede diagnosticar en
pacientes que no reconocen en su historia los factores subyacentes
mencionados. Sin embargo, la situacién clinica y antropométrica ademas de
ser semejante, es causa también de la inanicidon crénica y con mecanismos
adaptativos que permiten por un tiempo preservar lo estructural indispensable
para la vida. Esta desnutricion secundaria se reconoce en pacientes con
trastornos severos de la conducta alimentaria como la anorexia nerviosa.
(Figura 2 - 3).

Figura 2 — 3 . Mujer de 24

Anorexia Nerviosa. Gentileza
de la Divisién Nutricion del
Hospital de Clinicas José de San Martin.

Kwashiorkor
La comprension de la naturaleza de la desnutricion que cursa con edemas
requiri6 mas tiempo que la del marasmo. En principio se tomaron en cuenta los

signos dermatoldgicos y esto condujo a la
creencia que se trataba de una enfermedad
parasitaria o de deficiencia de vitaminas.
La descripcion mas adecuada fue la que
hiciera la médica inglesa Cecily Williams a
comienzos de la década de 1930 en la tribu
Ga en Costa Dorada. Alli utilizaban el
nombre de Kwashiorkor para denominar “la
enfermedad que afecta al bebé cuando
Figura4 mx.encarta.msn.com/kwashiorkor.html nace el siguiente bebé”. Luego con los
afos fue estudiado que la desnutricién
edematosa podia mejorarse con leche u otros alimentos ricos en proteinas y
ademas se demostrd0 que los pacientes tenian concentraciones bajas de
proteinas plasmaticas. Para la década de 1950 era una entidad reconocida y
tenia multiples denominaciones. Los estudios realizados en los ultimos 40 afios
demostraron que el marasmo y el kwashiorkor tienen caracteristicas
metabdlicas diferentes.
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Los factores mas aceptados que pueden conducir al kwashiorkor (entre
muchos otros) son:

e Factores dietéticos (teoria clasica): dietas inadecuadas, pobres en
proteinas y aminoacidos esenciales.

e Factores infecciosos. también pueden precipitar el inicio de kwashiorkor
en nifios con nutricion deficiente.

Kwashiorkor - marasmatico

Puede darse cuando en un paciente con una desnutricion edematosa, sin
pérdida importante de masa magra y grasa, se modifica el patron de la
alimentacion a un aporte energético insuficiente. También en el marco de una
desnutricibn crénica con franco adelgazamiento se instala una
hipoalbuminemia con edemas, como consecuencia de una infeccion con su
respuesta inflamatoria.

Mecanismo adaptativo en la inanicion simple y crénica

La desnutricién evoluciona en forma gradual a lo largo de semanas o0 meses.
Esto permite que sucedan cambios metabdlicos que condicionan menor
necesidad de energia y de nutrientes a nivel celular. Este pobre equilibrio entre
lo insuficiente de la ingesta y el menor gasto y necesidad, permite la vida un
tiempo mas prolongado.

Este mecanismo adaptativo es mucho mas evidente en la desnutricion crénica
marasmatica, y menos determinante en el kwashiorkor de inicio rapido. No
existe cuando la desnutricién es secundaria a una injuria grave y aguda.

Respuesta Adaptativa

e Menor gasto energético

e Modificaciones en la degradacion y sintesis proteica
e Cambios hormonales

e Cambios hematoldgicos

e Cambios en la funcion cardiovascular y renal

e Cambios en el sistema inmunitario

e Cambios en concentraciones de electrolitos

e Cambios en la funciones gastrointestinales

e Cambios en sistema nervioso central y periférico
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Menor gasto energético:

El gasto energético desciende con rapidez al disminuir la ingesta cal6rica. Esto
condiciona una reduccion de la actividad fisica, con una menor actitud para
jugar (apatia) en los nifios y una menor capacidad de trabajo en los adultos.

El desnutrido crénico tiene menos gasto energético, o que hace més lenta la
degradacion de la masa muscular.

Modificaciones en la degradacién y sintesis proteica

La alimentacion insuficiente en forma cronica lleva a cambios enziméticos,
principalmente en el masculo y en el higado, que tienen por finalidad favorecer
la degradacion de las proteinas musculares, aumentar la sintesis de proteinas
hepéticas y movilizar los depdsitos de grasas.

De esta forma, el desnutrido crénico mantiene las proteinas viscerales hasta su
etapa terminal, cuando finalmente caen también las proteinas viscerales y
sobreviene la muerte.

El organismo del desnutrido incorpora mas eficazmente los aminoacidos libres
a la sintesis de proteinas. En individuos normales, los aminoacidos
provenientes de las proteinas dietéticas o de las corporales se incorporan al
pool de aminoacidos y de éstos, sélo el 75 % tendrd como destino la sintesis
proteica; el 25 % restante se utiliza con otros fines metabdlicos. En cambio, en
el desnutrido crénico hay una mayor eficacia; el 90 % de los aminoacidos son
utilizados para sintesis. Ademas, la vida media de algunas proteinas aumenta.

Cambios hormonales
Frente a la alimentacion hipocalérica en forma cronica, suceden cambios
enddcrinos con la finalidad de movilizar las reservas, que permitan la obtencion
de energia de sustratos enddgenos y brindar aminoacidos que aporten al pool
con el objetivo de mantener la masa proteica estructural.
e Disminucion la secrecion de insulina y aumento de glucagon y
adrenalina
e Incremento de la secrecibn de hormona de crecimiento y
disminucion de la somatomedina.
e Ante la presencia de fiebre o infeccién, aumenta la secrecién de
adrenalina y de corticoides. Aumentan la resistencia a la insulina.
¢ Aumenta la T3 inversa-activa.

Cambios hematoldgicos

Disminucion de la concentracion de hemoglobina, incluso con buenas reservas
de hierro, por menor requerimiento de O, por parte de los tejidos, como
consecuencia de la situacion hipometabdlica, en la que se encuentra el
desnutrido marasmatico.
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Cambios en la funcién cardiovascular y renal

Disminuyen el gasto y la frecuencia cardiaca, también la tensién arterial.
Hipotension postural y, en casos graves, insuficiencia circulatoria periférica.
Tanto el flujo plasmatico renal como el filtrado glomerular disminuyen.

Cambios en el sistema inmunitario

Disminucion de los linfocitos T y del sistema de complemento, hay deplecién de
linfocitos T en el bazo y en los ganglios linfaticos. La disminucion de
interleuquina 1 (IL — 1) causa en la situacion grave, una disminucion de células
T. También disminuyen la concentracion de algunos componentes del
complemento, por lo tanto disminuye la capacidad funcional del complemento y
la actividad opsonizadora del suero. Frente a infecciones graves estan
comprometidas la fagocitosis, la quimiotaxis y la capacidad de eliminar
bacterias intracelulares. Los linfocitos B no se alteran demasiado, los niveles de
Inmunoglobulinas son normales o aumentados, sin embargo anticuerpos como
la inmunoglobulina A secretora (Ig As), puede estar deficiente.

Cambios en concentraciones de electrolitos

Disminuye el potasio corporal total (PCT), con aumento de sodio intracelular y
por lo tanto, puede haber un aumento de agua intracelular, a pesar de que el
agua intracelular corporal total esta disminuida por pérdida de masa magra.

Cambios en la funciones gastrointestinales

Se alteran las secreciones gastrica, pancreatica y biliar, por lo tanto hay
dificultad en la velocidad de absorcion de grasas y disacaridos.

Cambios en sistema nervioso central y periférico

El desarrollo de alteraciones depende de la gravedad de la desnutricion, del
momento en la vida en que se presenta y de la duracién de la alimentaciéon
inapropiada e insuficiente. Pueden presentar desde disminucion del tamafio del
cerebro (pacientes muy pequefios), disminucion de la mielinizacion de los
nervios y trastornos en la produccién de neurotransmisores.

Respuesta metabdlica a la injuria

En la injuria, el paciente se desnutre en forma aguda. Para comprender este
punto es indispensable el conocimiento de las alteraciones metabdlicas que
suceden en la misma.

. - . -
i Figura 5: Evoluciones posibles de
un paciente grave con injuria severa

Maniobras de Alteraciones Alteraciones (] | Soporte
resucitacion hemodmamtcasl[ metabolicas nutricional
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Cuthberson describe hace mas de setenta afos, las distintas fases de la injuria:
fase de bajo flujo, con las caracteristicas de un shock hipovolémico,
hipometabdlica; y la fase de flujo, que sucede a la anterior cuando el paciente
sobrevive, ya que las maniobras de resucitacién han sido eficaces.

En esta segunda etapa, generalmente hiperdinamica, predomina el
hipermetabolismo y el catabolismo. Por fin, de continuar el proceso, una vez
gue cede la injuria, sobreviene una etapa de recuperacion, francamente
anabdlica que lleva a la curacion.

Figura 6: Respuesta metabdlica a la injuria.

Primera etapa: Shock,
hipometabdlica, anaerdbica.
\ Segunda etapa: Hiperdinamica,

hipercatabdlica, aerdbica.
------ Tercera etapa: Comienza a ceder
la injuria, disminuye el catabolismo.
Cuarta etapa: Recuperacion,
Woene > hipereatasoica mura T anabereme revierte la situacion
hipermetabdlica e hipercatabdlica.

flow

Etapa anabdlica

En la segunda etapa, todo el cambio hormonal y la liberacién en cascada de
citoquinas esté destinado entre otros motivos, al mantenimiento nutricional de
la Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS). En este momento, hay un gran
aumento de las necesidades energéticas, se requiere glucosa, tanto para los
tejidos glucodependientes (SNC), como para los nuevos érganos, que resultan
ser las células y el tejido inflamatorio.

Los cambios metabodlicos producidos por la incrementada liberacion de
catecolaminas, glucagén e insulina, junto con una insulinorresistencia que se
manifiesta principalmente en el tejido muscular, tienen por finalidad permitir la

protedlisis necesaria para mantener un aporte de glucosa por parte del higado,
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a través de una neoglucogénesis muy aumentada. Ademas, es para facilitar y
reforzar el pool de aminoacidos libres, necesario para la sintesis de proteinas
de fase aguda.

Lo que determina la intensidad y duracion de estos procesos es la magnitud de
la injuria y es asi como abscesos, traumatismos, tejidos necréticos etc., son los
responsables de la puesta en marcha y de la severidad del Sindrome de
Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS).

Son pacientes con gran deterioro de su masa magra (muscular) y se
caracterizan por tener una notable pérdida de Nitrégeno Ureico Urinario (NUU),
lo cual significa, que gran parte de esa protedlisis tuvo como destino,
transformarse en sustrato energético.

RESPUESTA METABOLICA EN PACIENTE CRITICO (P.A.-SEPSIS)

MUSCULO >200 g PR/d HIGADO P
PROTEOLISIS NEOGLUCOGENESIS IEDJO'G';:';OSO
UTIL. DE AAR C/ALANINA Y OTROS GLICEROL
ALANINA C/LACTATO PIRUV. GLICEROL 30 a/DIA
GLUTAMINA ’*-b >UREA GENESIS 9
OTROS GLUC <CETOGENESIS
RESIST. INSUL SINTESIS DE TGS
JUTIL GLUCOSA <SINTESIS DE ALBUMINA
PIRUVATO >SINT. DE PROT. DE FASE j
LACTATO ™ | AGuDA \
HIPERGLUCEMIA L{ GLUCOSA > 350 GA | LACTATO
TLACTATO A.C.MET.
JAAR
ALT. R/ICON ABA ¢ y ¢
TBUN CEREBRO RINON M. INFLAMATORIA
TAGL-TGS 114 gr 78 gr 170 gr
JALBUMINA
TPROT.DE FASE AGUDA v

NUU > 15 gr

Figura 7: Proteolisis y lip6lisis con fines energéticos y para aporte de aminoécidos para sintesis de
proteinas de fase aguda. Perfil humoral en el paciente critico grave.

El tejido adiposo también sufre una emaciacion por lipdlisis aumentada, con
liberacion de acidos grasos libres (AGL), los cuales seran utilizados por el
musculo en lugar de la glucosa. Esto aumenta aun mas la dificultad oxidativa
de la glucosa. A nivel hepatico, la llegada importante de AGL tendra como
destino, la formacién de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL).

Es notorio que, pese a la gran llegada de AGL al higado, hay menor formacion
de cuerpos cetonicos que en el ayuno simple, esto sucede por estar presente la
insulina, que activa la acetilCoA-carboxilasa, enzima clave que favorece la
formacion de malonil CoA, que vuelca la utilizacion de la acetii CoA
citoplasmatica a la formacion de acidos grasos de novo y la desvia de la
formacion de cuerpos ceténicos.
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La insulina estd normal o elevada, pese a lo cual es frecuente la hiperglucemia,
resultante de la insulinorresistencia y de la mayor produccion hepatica, a
expensas de la protedlisis muscular.
Cuando la respuesta inflamatoria es de gran magnitud, hay un aumento de la
formacion de lactato, que se genera a partir de la glucosa utilizada en forma
incompleta (anaerodbica), por parte del tejido inflamatorio. Luego, el lactato sera
convertido nuevamente en glucosa en el higado, con gran costo energético
(Ciclo de Cori).
La sintesis de proteinas de fase aguda aumentada en el higado, responde a la
necesidad de reparacion y transporte y también para limitar la misma respuesta
inflamatoria. Algunas de estas proteinas son: proteina C- reactiva,
orosomucoide, a — 1 antiquimotripsina, ceruloplasmina, etc. Cuando la injuria
genera una respuesta inflamatoria, la liberacion de citoquinas especialmente la
IL — 6, produce en el higado una desviacion de la sintesis de proteinas. Es asi
como disminuye la sintesis de albumina y de otras proteinas.
En esta situacion, la albumina desciende en su concentracion plasmatica por
los siguientes motivos:

e Hemodilucion, por el aporte necesario de grandes volimenes en la

primera etapa del tratamiento.
e Catabolismo incrementado de la albumina.
e Aumento del pasaje de la albumina a espacios extravasculares,
conformando terceros espacios.
e Disminucion de la sintesis de albamina

En la injuria grave, las alteraciones metabdlicas llevan a una rapida disminucion
de la masa magra corporal con aumento considerable de la pérdida de
nitrogeno urinario (NUU) por la protedlisis. No hay un aumento de la
cetogénesis.

El perfil plasmético puede llegar a presentar: aumento de la concentracion de
glucosa, de acido lactico, de proteinas de fase aguda, y una disminucién de
albumina y de otras proteinas (Figura 7).

Es facil observar como la desnutricion que acompania a la injuria es aguda, con
rapida presentacion de hipoalbuminemia, con edemas; o sea, un cuadro simil
kwashiokor sin tener lugar la respuesta adaptativa.

Diagndstico
La valoracion nutricional puede ser realizada con distintos criterios, que se
complementan

e Criterio Antropométrico
e Criterio Bioguimico
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En el diagnostico de desnutriciébn tipo marasmo cobran jerarquia los datos
antropometricos: peso y su desviacion, indice de masa corporal (IMC), pliegues
medidos con calibres, circunferencia o area muscular del brazo (CMMB vy
AMB).

Hay desnutricion grave:

Cuando los valores del peso corporal han caido por debajo del 70 % del Peso
Ideal.

El IMC por debajo de 16. Cuando las mediciones de los pliegues que miden la
masa grasa, o la CMMB o el AMB para la valoracién de la masa muscular se
encuentran en valores menores al percentilo 5.

Habra que destacar que un paciente que pierde en el curso reciente de su
enfermedad, en forma involuntaria, mas del 10 % de su peso corporal,
constituye un paciente con riesgo nutricional, independientemente del peso
inicial.

Los criterios bioquimicos alcanzan una mayor jerarquia en los pacientes con
kwashiorkor o con algun tipo de injuria y un dato clinico determinante es la
presencia de edemas. Tabla 3

Parametro leve moderado grave
bioquimico

Albumina gr % 3.50a 3.00 3.00a 2.50 Menor a 2.50
Linfocitos /mm3 1800 a 1200 1200 a 800 Menor a 800

Tabla 3: Criterios bioquimicos para diagndstico nutricional

Clinica
El aspecto del desnutrido varia segun sea el momento evolutivo y la causa de
la enfermedad.

En el marasmo vy las formas crénicas, de curso avanzado, el paciente se
muestra apético, con atencién disminuida. Con menor rendimiento laboral, con
movilidad reducida, como una adaptacién al poco ingreso energético. Al final,
con postracion. Las funciones intelectuales se mantienen hasta etapas casi
terminales. Presentan cambios de personalidad, el sentido moral puede
deteriorarse, aunque en individuos con fuertes principios, aun en la desnutricién
extrema mantienen su integridad.

Hay mayor susceptibilidad a las infecciones, por alteraciones en la inmunidad.
En los nifios se observa disminucion del crecimiento. La talla reducida puede
indicar una historia de desnutricion durante la infancia.

Las mujeres presentan menor fertilidad, con ciclos menstruales irregulares,
amenorrea, abortos, partos prematuros, bajos pesos en los recién nacidos. Los
hombres pueden tener oligospermia.

149




La piel se torna atrofica, seca, con elasticidad disminuida; la pigmentacion
presenta un amplio espectro de alteraciones y va desde el cloasma al vitiligo.
Cae el cabello, que ademas es grueso y rebelde.

El tejido celular estd disminuido, lo mismo que el tejido muscular. Hay
disminucién de la masa 6sea, por desmineralizacion y disminucién de la matriz
proteica, con la posibilidad de encontrar osteomalacia y osteoporosis.

El aparato digestivo presenta aftas y ulceraciones en la boca y faringe, puede
haber disgeusia. La disminucion de las secreciones enzimaticas en saliva, en
jugo gastrico y pancreatico, junto a una disminucion vellositaria provocan
malabsorcion. También es frecuente la esteatosis hepéatica.

Se presentan alteraciones hematologicas con anemias hipocrémicas,
macrociticas, con médulas hiporegenerativas que se acompafian de
leucopenia.

Los pacientes tienen bradicardia, hipotension y disminucién de presion venosa
central; es frecuente la existencia de acrocianosis con extremidades frias.

En situaciones muy graves puede estar presente una hipoventilacion con
hipoxia.

En el kwashiorkor, la caracteristica predominante es el edema blando, con
godet positivo, que se presenta en pies y piernas, pudiendo extenderse si es
mas grave.

Hay lesiones en la piel con escoriaciones, pierde brillo, con hiperqueratosis en
algunas zonas, también con hiperpigmentacién en otras. La epidermis se
desprende con facilidad, por lo cual se presentan infecciones con facilidad.

El cabello es seco, se alisa y desprende con facilidad, cambia de color hasta
estar blanco amarillento.

Son también apaticos, irritables, con anorexia. EI abdomen se encuentra
distendido por dilatacion géastrica y de las asas intestinales. La esteatosis
hepética es una alteracion constante.

Se conserva la grasa subcutanea con alguna disminucion de la masa muscular
y disminucion de la fuerza.

El laboratorio muestra una franca hipoalbuminemia y descenso de linfocitos

Las diarreas y complicaciones infecciosas son mucho mas frecuentes y mas
graves que en el marasmo. Las causas mas comunes de muerte son el edema
pulmonar con bronconeumonia, sepsis, gastroenteritis.

En la desnutricion secundaria de tipo marasmatica, como la que se
observa en pacientes con anorexia nerviosa grave, se puede corroborar casi el
mismo cuadro clinico ya descripto.

El cuadro predominante en pacientes injuriados es la falta de fuerza muscular,
la disminucién de la masa muscular y una hipoalbuminemia de rapida
instalacion, con edemas, simil kwashiorkor.
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Terapéutica
El aporte nutricional se iniciara de acuerdo al estado del paciente, utilizando la
via oral, enteral a través de una sonda u ostomia, o la via parenteral. Se puede
utilizar mas de una via al mismo tiempo, priorizando siempre que fuera posible
la via digestiva.

Sindrome por realimentacion:

En la desnutricibn hay que aportar nutrientes con prudencia, evitando el
sindrome de realimentacion. Las manifestaciones clinicas de este sindrome
incluyen edema, disminucién de electrolitos e hiperglucemia, con disfuncion de
multiples 6rganos y sistemas, en especial cardiovascular, neuroldgico,
musculoesquelético, hematoldégico e inmunitario. La hipofosfatemia esta
relacionada con el sindrome de realimentacion.

En la realimentacién de los prisioneros liberados al final de la 2% Guerra
Mundial, se presentaron edemas, disnea, insuficiencia cardiaca y algunos
murieron.

En la nutriciébn parenteral en los EEUU, el aporte cal6rico no proteico durante
muchos afios estuvo dado Unicamente por glucosa. Por lo cual la infusién de la
misma era excesiva y generé varias complicaciones. Esto, mas el aporte
insuficiente de fosfato traia como consecuencia hipofosfatemia entre otras
alteraciones.

En el desnutrido grave existe un equilibrio de algunos cationes en forma
endeble. Con un aporte inadecuado, éste se puede romper ocasionando
problemas graves como el sindrome de realimentacion.

Tratamiento Nutricional

Desnutrido grave por inaniciéon
En un primer momento, en el desnutrido grave habra que solucionar las
alteraciones gque ponen en riesgo la vida:

1) Desequilibrio de liquidos y electrolitos que se muestra con:

a) Hipoosmolaridad con hiponatremia moderada

b) Acidosis metabdlica leve a moderada (desaparece al recibir una
fuente energética)

c) Disminucién del potasio corporal sin hipopotasemia

d) Disminucién del magnesio corporal con o sin hipomagnesemia.

e) Tolerancia a la disminucién de calcio, porque el estado de acidosis
produce un aumento relativo del calcio i6nico y la hipoproteinemia
reduce la cantidad de proteinas para ligar el mismo.

2) Alteraciones hemodinamicas
3) Hipotermia e hipoglucemia
4) Infecciones
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La reposicion de liquidos, glucosa y electrolitos es vital, y se llevara a cabo por
via oral, enteral o parenteral, con soluciones de rehidratacion modificadas (muy
importantes en los nifios).
La restitucion de las deficiencias de nutrimentos a los tejidos se comenzara en
forma gradual, tan rapido y seguro como sea posible, ya que el paciente esta
adaptado a la desnutricion.
Los criterios posibles de alimentacién son:

= Dieta oral (primero liquida y después solida)

= Alimentacion enteral

= Nutricion parenteral
En desnutricion primaria, en general no se necesita nutricion parenteral total
(NPT) y se utiliza la via oral o la enteral. En la mayoria de los casos, se
comienza con dieta liquida dividida en varias porciones (alrededor de diez a
doce), con el objetivo de brindar volumenes pequefios que eviten los vomitos y
la ocurrencia de hipoglucemia. En etapas tempranas, en niios mayores y
adultos con buen apetito, se pueden utilizar alimentos solidos de facil digestion
de buena calidad y con alto contenido en nutrientes, ademas de la dieta liquida.
En la desnutricion por inanicion simple se debe comenzar con un suministro de
calorias no mayor a 30 calorias por kilo del peso actual del paciente con el
objetivo de evitar el sindrome por realimentacion. Debera prescribirse un
contenido proteico que cubra el gramo/kilo de peso ideal y asegurar un aporte
suficiente de vitaminas, en especial del complejo B y vitamina A. (No se debe
olvidar que muchos signos clinicos de carencias vitaminicas aparecen cuando
el paciente comienza a recibir energia y proteinas). Ademas, debera indicarse
un generoso aporte de fosfato, magnesio y potasio.
Durante la alimentacion sera necesario vigilar la tolerancia a través de los
siguientes paradmetros:

= Presencia de edemas, muy frecuentes al inicio de la alimentacion.

= Glucemias, potasemia, natremia, fosfatemia, magnesemia, calcemia.

= Estado de la funcidén hepatica, renal, respiratoria y cardiaca.

La alimentacion debera ser semiliquida o blanda, practicamente sin residuos, y
con porciones de volumen reducido.

Se empleara como base liquida, té, caldo y, si hubiera tolerancia, leche
descremada y deslactosada. Como aporte de nutrientes y fuentes caldricas:
hidratos de carbono solubles en concentraciones bajas, almidones, y lipidos
aportados mediante el agregado de aceite. Como fuente proteica, ademas de la
leche si es utilizada, se podran agregar caseinatos,

Tanto en el marasmo como en la desnutricion edematosa, se iniciara con un
esquema semejante; sin embargo, después de una semana de tratamiento, el
marasmo requerird mayor aporte cal6rico. Luego de la primera semana y de
acuerdo a la tolerancia, se aumentard el aporte de calorias con el criterio de

replecionar las reservas. El aporte de energia se incrementara gradualmente
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de 40 a 60 calorias por kg de peso, y el de proteinas de 1,5 a 2,00 gramos por

kg de peso.
Desnutrido por injuria

Con criterio de soporte

Los macronutrientes con criterio de soporte

Energia brindar un valor calérico de 25 calorias por kilos de peso o

GER (E. Harris - Benedict ) solo o multiplicado por 1.2
(tener en cuenta para el calculo del peso, segun sea desnutrido u
obeso).
Hidratos de carbono alrededor del 40 a 45% de las calorias totales
0 el 55 % de las calorias no proteicas
( cuando se trata de infundir glucosa EV en general no se
excede la cantidad de 2,5 mg / kg / minuto).

Durante la primera etapa
de la injuria, al paciente
con algun grado de
desnutricion se le debe
proporcionar energia y
nutrientes con criterio de
soporte nutricional. (Ver

Grasas aportaran el 30% de las calorias totales o el 45% de las recuadro).
calorias no proteicas. L
Son fuente de acidos grasos esenciales, y de energfa, que permite El ObjetIVO del soporte
infundir menor cantidad de glucosa no muy tolerada en el paciente Ty :
injuriado. No obstante, la recomendacion de lipidos EV no debe exceder nutricional es brindar
a 1,3 gr/ kg de peso, en general es prudente comenzar con 0.5 gr / kg calorias no proteicas

de peso monitoreando la trigliceridemia.
Proteinas o aminoé&cidos se brindaran alrededor de un 25%
de las calorias totales, aportando entre 1,2 a 2 gr / kg de peso.

(hidratos de carbono vy
grasas) en cantidades
gue el organismo tolere y
pueda utilizar. Lo mas importante sera aportar una buena cantidad de
proteinas, con la finalidad de disminuir el balance negativo de nitrégeno y de
aportar aminoacidos para fortalecer el pool de los mismos; esto permitira que el
higado disponga de todos los aminoacidos necesarios para la sintesis de
proteinas de fase aguda.

La energia que debe aportar el plan enteral o parenteral, comenzara con 20 a
28 calorias / kilo de peso actual, o un promedio de 25 cal. / kg. La cantidad de
proteinas o aminoacidos superaran la oferta de 1,2 (hasta 1,5) gramos/kg de
peso tedrico.

Criterio de replecion
Cuando el paciente mejora y disminuye la respuesta inflamatoria, cambia su

— » perfil hormonal y de
Con criterio de replecion ) .
Energia dar 40 o més calorias por kilo de peso. citoquinas; por lo tanto, el
Hidratos de carbono 50 a 60 % del valor caldrico total. . :
('cuando se trate de infundir glucosa EV no debe exceder organismo tiene otras
la cantidad de 5 mg / kg / minuto, cifra cercana a la capacidad maxima prioridades, como

de oxidacién ).
Grasas brindaran el 30 % de las calorias totales, en infusion EV
alcanzaran cerca del gramo por kilo de peso.
Proteinas o aminoéacidos se recomiendan 1 a 1,2 gramos por kilo de peso o
aproximadamente el 15% del valor calérico.
La relacion calorias no proteicas /gramo de N en esta situacion
sera de 150 hasta 200.

reponer sus reservas y
sera el momento de nutrir
con criterio de replecién
(Ver recuadro).
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Tratamiento suplementario

En todo momento se deberan aportar todos los micronutrientes:
vitaminas, electrolitos, minerales y oligoelementos.

En el paciente criticamente enfermo, la suplementacién con dosis terapéuticas
de vitaminas y minerales antioxidantes podria ser de gran utilidad. Un mayor
aporte de micronutrientes por via parenteral, en particular selenio sélo o en
combinacion con otros antioxidantes, pareciera ser una medida terapéutica
segura, y podria estar asociada a una reduccién de la mortalidad en los
pacientes criticos.

Todavia deben hacerse evaluaciones para determinar las recomendaciones
especiales en distintas situaciones clinicas.
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Capitulo 11: Soporte Nutricional

Aportes nutricionales por vias de excepcién

El primer paso hacia la decision de utilizar una via de excepcion para la
alimentacion es la comprobacién de la imposibilidad de ingerir alimentos ya sea
por impedimento mecanico o funcional o por la contraindicacion de la via oral o
por marcada anorexia.

Pacientes con alto riesgo nutricional
Adaptado de Butterworth y Weinster

. Pérdida involuntaria de peso > del 20% del peso ideal.
. Pérdida del 10% del peso habitual.

. Falta de algun tipo de alimentacion por mas de 10 dias.
. Pérdidas nutritivas prolongadas

- malabsorcion.
- SIC (sindrome de intestino corto).
- fistulas gastrointestinales

- didlisis.
- qguemaduras extensas.
. Trastornos de la conducta alimentaria.
. Aumento de las necesidades metabdlicas politraumatismos, pancreatitis

aguda grave, sepsis, quemados, etc.

En definitiva, todo paciente que en situacion de riesgo nutricional, no ingiera
alimentos por via oral, ya sea porque no deba, no pueda, o no quiera, debe
inducir a pensar en la necesidad de una via de alimentacién de excepcion.

Las modalidades de alimentacién por vias de excepcién (o Apoyo Nutricional)
son la Nutricion Enteral (NE), y la Nutricion Parenteral (NP). Ambas formas
tienen distintos accesos.

El acceso enteral sera siempre considerado como la ruta de primera eleccion,
aun en forma parcial o con minimas cantidades, dado que ofrece ventajas
propias con respecto a la nutricion parenteral.

Tipos de apoyo nutricional.

Eleccién de la via de entrada. Siempre que sea posible debe utilizarse el
intestino como lugar de entrada de los nutrientes.
La decisién de una alimentacion enteral o una nutricion parenteral se lleva a
acabo con el siguiente razonamiento:

1° La capacidad absortiva del intestino esta conservada y hay transito viable
Si: NE
No: NP
157



2° En caso de seleccionar NE

- Cuanto tiempo requerira la via enteral

- Que posibilidad tiene de una bronco aspiracion

La eleccion es la nutricion por sonda. Cuando tiene una necesidad de la via
mayor a 6 semanas se elige una ostomia.

La eleccién es una sonda naso gastrica 0 una gastrostomia. Cuando hay
riesgo de bronco aspiracion se debe seleccionar una sonda nasoyeyunal o una
yeyunostomia.
3° En caso de seleccionar NP

- Si la necesidad de NP durarda mas de siete dias y/o se trata de un

desnutrido grave, la eleccién es una NPC (Nutricion Parenteral Central).

- Si la necesidad fuera menor de una semana y se trata de un desnutrido

leve o moderado, la eleccion es una NPP (Nutricion Parenteral Periférica)

Alimentacion enteral
Ventajas de la alimentacion enteral con respecto a la parenteral:

. Es mas fisioldgica.

. Es més facil de administrar.

. Es mas segura y econémica.

. Mantiene el trofismo intestinal y pancreatico.

. Disminuye la respuesta inflamatoria e hipermetabolica.

. Disminuye las complicaciones sépticas y metabdlicas.

. Protege las mucosas y disminuye la incidencia de sangrado digestivo
alto

Formulas enterales:
De acuerdo a su complejidad se denominan:
e Semielementales
e Poliméricas
e Fodrmulas especiales. Médulos caldricos a base de caseinato de calcio,
maltodextrina 1-4 y férmula polimérica en polvo.

El grado de hidrdlisis de las proteinas y el contenido de grasa es lo que
caracteriza a cada una de ellas.

Las formulas especiales son las que se prescriben para patologias
determinadas: para diabéticos, para renales crénicos o en didlisis, para
pacientes criticos.

Productos disponibles comerciales
Se disponen de modulos en polvos para ser diluidos y mezclados con otros
para formar la férmula deseada:

e Modulos de maltodextrinas

e Modulos de caseinatos
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e Modulos de lipidos, aceites con acidos grasos de cadena larga (LCT) y
cadena media (MCT)

e Modulos de fibras
Se disponen de preparados poliméricos o semielementales con distintas:

e Concentraciones y tipos de hidratos de carbono,

e Concentraciones de proteinas o aminoacidos o dipéptidos o tripéptidos,

e Concentraciones y tipos de lipidos, con LCT y MCT asi como otros tipos

de lipidos como acidos grasos Omega 3.

Se disponen de preparados liquidos, listos para usar, con muy baja
concentracion en gérmenes.
En general son de 1000 cm® y aportan 1 6 1,5 calorias por cm®. Los hay con o
sin fibra. Ademéas hay productos para diabéticos, insuficientes renales o para
pacientes en hemodialisis.
La nutricion enteral es mas fisioldgica cuanto mas compleja sea (por ejemplo
con proteinas intactas en lugar de polipéptidos o aminoacidos).
A medida que el producto se encuentra mas hidrolizado, es mas rapida su
digesto-absorcion, pero al aumentar el nUmero de moléculas también alcanza
mayor osmolaridad y por lo tanto se requiere un cuidadoso control del débito
horario, en especial si el extremo de la sonda o de la ostomia esta localizados
en yeyuno y por consiguiente no hay posibilidad de regulacion gastrica de la
carga osmolar por parte del intestino. Para evitar sobrecarga osmolar
generadora de dolor abdominal y diarrea en la nutricion enteral en yeyuno es
necesaria la utilizacién de una nutribomba, que permita un aporte confiable de
CC por minuto.

Complicaciones de la nutricion enteral:

- Mecénicas: relacionadas con la colocacion de la sonda, posicidbn anomala,
relacionadas con la permanencia de la sonda como las lesiones por
decubito.

- Pulmonares: la complicacién mayor es la aspiracion del alimento.

- Gastrointestinales: diarrea, constipacion, nauseas y vomitos.

- Metabdlicas: hiperglucemia, deshidratacion, sobrehidratacion,
alteraciones hidroelectroliticas.

- Infecciosas: Contaminacién de la férmula, neumonia aspirativa.

Nutricion Parenteral

Nutricién Parenteral Periférica - NPP: cuando se utiliza como via de entrada
e infusibn una vena periférica en general en el antebrazo. No tolera
osmolaridad elevada. Soluciones con glucosa al 5% o maximo un 10 %.
Soluciones de aminoacidos con una concentracion maxima del 5 %. Es posible
utilizar lipidos por via periférica, también vitaminas. Electrolitos vy
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oligoelementos aumentan la osmolaridad; por esa razén se deben utilizar en
cantidades basales.
Nutricién Parenteral Central - NPC: se logra por puncién o diseccion de una
vena (yugular o subclavia) que permite el acceso de una sonda cuyo extremo
se encuentre en la vena cava superior, que por su gran flujo tolera el aporte de
soluciones voluminosas o de alta osmolaridad, que rapidamente son diluidas en
la sangre que retorna al corazén derecho. La NPC es una nutricion total cuando
se emplean lipidos ademas de aminoacidos, de dextrosa y de vitaminas y

minerales.

Requerimientos de minerales para un paciente estable

mEq /24 hs mEq / mEq / mEq /dia
1000 cal Kg /dia

Sodio 50 a 150 30a50 1-2 100
Potasio 60 a 150 35a50 1.2-2 90
Fosforo 30a75 15a45 45
Calcio 46a?2l 46a9 0,2-0,3 9
Magnesio 8a35 5a10 0,35-0,4 21

Cloro 50 a 150 40 a 50 100

Requerimientos de vitaminas

Vitaminas Recomendaciones Diarias | Férmula
A Ul Retinol 4000 3300

D Ul 400 200

E Ul 12-15 10
Tiamina mg 1-15 3
Riboflavina mg 1.1-138 3.6

Ac. Pantoténico mg 5-10 15
Niacina mg 12-20 40
Piridoxina mg 16-2 4

160




Folacin mcg 400 400

Cianocobalamina mgc 3 5
Ac. AscoOrbico mg 45 100
Biotina mcg 150 - 300 60

Complicaciones de la Nutricién Parenteral.

Relacionadas con el catéter:
Complicaciones infecciosas.
Trombosis venosa
Complicaciones metabdlicas: hiper / hipoglucemia, acidosis hiperclorémica,
aumento de urea, déficit de electrolitos, déficit de oligoelementos, déficit de
vitaminas, déficit de acidos grasos esenciales, enfermedad metabdlica 6sea.
Debidas al exceso de aporte de nutrientes: hiperglucemia, hipercapnia,
hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, hiperazoemia, hipercalcemia.
Complicaciones Gastrointestinales: atrofia de la mucosa gastrointestinal,
atrofia biliopancreética, hiperacidez gastrica, esteatosis hepatica, colestasis
intrahepatica, colecistitis alitiasica, estasis biliar con isquemia vesicular.
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Capitulo 12: Obesidad. Fisiopatologia y tratamiento.

Introduccion

El tejido adiposo (TA) tiene como funcidon entre muchas otras, almacenar
energia en forma de grasa neutra o triglicéridos. Cuando este depésito de TA
supera ciertos limites, se presenta la obesidad. En la mayoria de los adultos
jovenes y sanos, la cantidad de TA normal, representa entre un 10 - 15% del
peso corporal (PC) total en los varones y entre un 20 - 25% del (PC) en la
mujeres.

Se considera "obesidad" cuando este TA es = 25 % del PC total en varones y =
30 % del PC total en mujeres.

Es una enfermedad de evolucion cronica, no curable, provocada por el
desequilibrio entre calorias ingeridas y calorias gastadas con balance calorico
positivo.

Como la mayoria de las enfermedades cronicas, es resultado de la interaccion
entre el genotipo y el medio ambiente e implica factores conductuales,
metabdlicos, sociales, psicologicos, culturales, hormonales etc.

Constituye un problema de salud publica relacionado con alta comorbilidad:
hipertension arterial, enfermedad cardiovascular, dislipidemia,
insulinorresistencia/hiperinsulinismo, diabetes tipo 2, sindrome metabdlico,
apnea del suefio, sindrome de hipoventilacion, infertilidad, enfermedad venosa
de los miembros inferiores, reflujo gastroesofagico, litiasis vesicular,
osteoartritis, incontinencia urinaria de esfuerzo, algunos tipos de neoplasias
(mama, préstata, colon etc.).

Definicidn

Enfermedad crénica de origen multifactorial, determinada por la interaccion de
factores genéticos y ambientales, caracterizada por aumento en la proporcion
de TA que en la mayoria de los casos se acomparfa de aumento de PC (puede
haber personas con peso normal, o sobrepeso leve, que se comportan
metabodlicamente como obesas), cuya magnitud y distribucién condicionan la
salud del individuo.

Etiopatogenia

Es una enfermedad compleja multifactorial que se desencadena por la

interaccion de factores genéticos, ambientales, psicolégicos, metabdlicos,

sociales, etc.

Entre los factores ambientales se puede considerar: 1) alta ingesta de

alimentos ricos en calorias proveniente de las grasas y de los hidratos de

carbono de alimentos denominados genéricamente alimentos “chatarra” ricos

en calorias y pobres en nutrientes esenciales; 2) el valor econédmico mas alto

de aquellos alimentos menos caldricos y ricos en vitaminas y minerales como la
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frutas y las verduras; 3) estilos de vida sedentario, caracterizado por la menor
realizacion de actividad fisica en el tiempo libre, como asi también por menor
gasto caldrico por menor utilizacion del cuerpo para las actividades cotidianas
debido a la tecnologia y la gran densidad de habitantes en ciudades muy
extensas que obliga a depender del transporte motorizado; 4) incorporacion de
la mujer a la actividad laboral del pais, que obliga a reducir el tiempo de
permanencia en el hogar, con menor preparacion de comidas caseras de buen
valor nutritivo que determina aumento de la demanda de comida rapida en
restaurantes y otros sitios fuera de casa; 5) los medios de comunicacién
inducen el consumo desmesurado de “alimentos chatarra”, asi como la
preferencia de sabores dulces y aumento en el consumo de bebidas gaseosas
con alta proporcion de hidratos de carbono y de bebidas alcohdlicas.

Un ejemplo de la interaccion lo constituye la poblacion de indios Pima. Los
Pima que viven en el estado de Arizona en EE.UU, tienen casi la mas alta
prevalencia de obesidad y diabetes tipo 2 del mundo. Se separaron
geograficamente del grupo de Meéxico, en el cual esta localizado el
asentamiento originario, pero comparten por supuesto el mismo genotipo. Las
mujeres Pimas de Arizona tienen en promedio un IMC 10 puntos mas altos que
el IMC de las mujeres Pimas que viven en México. En el caso de los varones,
esta diferencia es de 6 puntos, siempre mas alta en los indios que habitan en
EEUU. Al tener las mismas caracteristicas genéticas, es evidente que el estilo
de vida de los Pima de Arizona con una alimentacion "occidentalizada" rica en
grasas, e hidratos de carbono refinados combinado con sedentarismo ha sido
el determinante de la gran prevalencia de obesidad y diabetes que padecen, a
diferencia de los Pimas mexicanos que mantienen una estilo de vida tradicional
con gran aporte de alimentos ricos en hidratos de carbono y fibras provenientes
de hortalizas, raices y frutas; bajo en grasas y con un gran gasto de calorias
por actividad fisica.

Fisiopatologia

Los mecanismos fisiol6gicos que regulan la homeostasis energética implican,
de manera necesaria, una relacion reciproca entre los procesos de regulacion
del hambre y los de regulacion de la saciedad. Es decir, cuando el individuo
come, debe haber un mecanismo que le indique cuando iniciar el consumo y
otro para concluirlo.

El organismo reconoce la ingestion mediante receptores mecanicos y quimicos
localizados en el aparato gastrointestinal. Estas sefiales se transforman en
impulsos nerviosos que se integran mediante fibras aferentes del nervio vago,
para después dirigirse al nucleo del tracto solitario. En esta zona, la respuesta
consiste en aumentar o disminuir la ingestion de alimentos y ajustar el
metabolismo basal, segun el gasto energético para mantener el peso corporal.
Existen dos vias de homeostasia energética:

1) CORTO PLAZO
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Es un mecanismo de control que implica, principalmente, sefales de saciedad,
cuya funcién es inhibir el apetito; por tanto, permite el inicio y la terminacién de
la ingestion en un periodo correspondiente a una comida.

Entre las sefiales de saciedad se encuentran: neuromecéanicas (distension
gastrica e intestinal que provocan una sensacion de plenitud fisica),
neuroendocrinas (colecistocinina, bombesina y glucagon que disminuyen el
apetito y, por tanto, la ingestién de alimentos), neurobioquimicas (oxidacion de
acidos grasos y contenido de glucégeno hepatico, indicativos del estado
metabdlico tisular) y bioguimicas nutricionales (concentracion de aminoacidos
y glucosa sanguinea: sefales aferentes procedentes de los productos de la
digestion)

2) LARGO PLAZO
A mediados del siglo XX, se plantea la existencia de un modelo homeostatico
para controlar el balance energético y el peso corporal con moléculas
circulantes, generadas en proporcion a los depositos de tejido adiposo (TA),
que influenciaban el consumo de alimentos y el gasto energético.
Las moléculas circulantes que son consideradas factores de adiposidad son:
leptina e insulina
Una serie de experimentos en ratas demostraron el papel central del
hipotalamo en esa regulacion del balance energético. En forma especifica, el
Hipotalamo Lateral como centro de alimentacion y el Nucleo Paraventricular
(NP) como centro de saciedad. La investigacién posterior del hipotdlamo se
centré en el Nucleo Arcuato (ARC) del Hipotalamo mediobasal, donde se han
estudiado dos poblaciones neuronales opuestas funcionalmente: por un lado
las neuronas que expresan:

a) Proopiomelanocortina (POMC) y Transcrito Relacionado con Cocaina y
Anfetamina (CART), o sistema POMC / CART que al ser estimuladas
promueven anorexia.

b) Péptido relacionado con Agouti (AgRP) y Neuropéptido Y (NPY) que al
ser estimuladas producen aumento del apetito.

Los efectos opuestos de ambos grupos de neuronas se realizan en parte a
través de las mismas neuronas efectoras (Via Central de las Melanocortinas)
mediante la produccién de acciones contrarias sobre el mismo.

La Proopiomelanocortina (POMC) es una proteina precursora de muchos
péptidos biolégicamente activos, entre ellos las Hormonas Estimulantes de los
Melanocitos a y B (a y B-MSH), que actian sobre los receptores de
melanocortina 3y 4 (MC3R y MC4R) para activar una respuesta anorexigena.
Por el contrario, AQRP es un antagonista competitivo de MSH, con lo que
promueve el consumo de alimentos.
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La leptina se expresa y se segrega entre otros sitios en el adiposito; es
considerado el anorexigeno mas fisiologico; ya que provoca en el cerebro
sensacion de saciedad y restringe el apetito. Esto lo realiza inhibiendo la
expresion y la actividad del Neuropéptido Y (NPY) de las neuronas del Nucleo
Arcuato (NA). La leptina seria entonces una sefial que el tejido adiposo (TA)
envia al hipotalamo para reducir el apetito, al inhibir la actividad del
Neuropéptido Y (NPY).

Por estas acciones restrictivas del apetito, se penso, en principio, que era la
hormona antiobesidad; cuestion descartada por las muchas acciones
descubiertas que tiene. En los roedores ha sido demostrada la deficiencia total
de la leptina (raton ob/ob), los cuales tienen mutacion de este gen y no produ-
cen leptina. También ha sido demostrada la resistencia a la accion de dicha
hormona (leptinoresistencia) en ratones que tienen una mutacion en el gen que
expresa el receptor donde actia la leptina (raton db/db). En éstos hay
produccion normal de leptina, pero no puede actuar, ya que esos animales no
tienen el receptor donde actia dicha hormona, en ningun tejido del organismo.
Ambas condiciones producen obesidad, ya que la hormona leptina no puede
inhibir al neuropéptido Y (NPY).

No se ha confirmado que estas mutaciones sean de igual relevancia en la
obesidad del ser humano, aunque se hayan descrito dichas mutaciones en
algunos individuos.

Se ha determinado en algunos estudios que tanto en el plasma como en el
liquido cefalorraquideo de personas obesas existen concentraciones elevadas
de leptina, lo que sugiere que en la obesidad humana existiria una forma de
leptinoresistencia al parecer no determinada por alteracion en el receptor como
le ocurre al raton db/db, sino mas bien por algun trastorno en el pasaje de la
leptina a través de la barrera hematoencefalica. De todas maneras, la
relevancia clinica de estos y otros hallazgos necesita mejor evaluacion.

Hay muchos datos que sefialan a la insulina también, como una sefal
adipostatica cerebral. Se han encontrado receptores de insulina en los mismos
Nucleo Arcuato (NA) y Nucleo Paraventricular (NPV), donde se hallan los de
leptina. Al dar insulina a roedores, igual que al suministrar leptina, se cierra el
apetito como consecuencia de la inhibicion de la secrecion del Neuropéptido Y
(NPY). Ambas, insulina y leptina, dan, pues, sefiales al cerebro de la grasa
periférica y disminuyen la ingesta y aumentan el gasto energético para intentar
restablecer el equilibrio energético.

Hay que aclarar una fundamental diferencia; la insulina es un indicador minuto
a minuto del curso del metabolismo y todas sus fluctuaciones son directamente
proporcionales a la grasa corporal. Se podria decir que refleja, en el cerebro,
la interaccion de procesos metabdlicos con la adiposidad corporal, mientras
gue la leptina refleja, directamente, la actividad y cantidad de las células
adiposas.
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Se sabe cada vez mas sobre la actividad de estos centros regulatorios
hipotalamicos, en la cual intervienen multiples vias neuronales, pero que en
forma muy simplificadamente se puede esquematizar como:

1) via anabdlica, cuyo estimulo determina aumento de la ingesta de energia y
de peso corporal

2) via catabdlica que al ser estimulada determina una disminucién de la ingesta
alimentaria y un descenso del peso corporal.

La 1) via anabodlica estd representada fundamentalmente por el Péptido
relacionado con Agouti (AgRP) y Neuropéptido Y (NPY), que determinan un
efecto anabdlico con aumento de la ingesta de alimentos y del peso corporal.
La 2) via catabdlica esta representado por Proopiomelanocortina (POMC) vy
Transcrito Relacionado con Cocaina y Anfetamina (CART), o sistema POMC /
CART que al actuar sobre receptores especificos de melanocortina 3 y 4 ejerce
un potente efecto inhibitorio de la ingesta alimentaria con descenso de peso
corporal.

Clinica

El paciente obeso tiene un aumento en la morbimortalidad debido a una
variedad de patologias. Este aumento de las comorbilidades: pueden
clasificarse en mecanicas y metabolicas

Mecanicas Metabdlicas Mecanicas y metabolicas
Edemas y celulitis Insulinoresistencia Hipertensién arterial
Intertrigo Intolerancia  metabolismo  HC|Varices

(glucemia ayuna elevada-
intolerancia HC — DBT?2)

Dislipidemia Osteoartritis

Enfermedad Cardiovascular Apnea del suefio

Enfermedad Vascular Cerebral

Poliquistosis ovarica

Cancer de mama, proéstata, colon
etc.

La asociacion entre obesidad e hipertensién esta suficientemente demostrada
en multiples ensayos clinicos y observacionales. Se ha implicado a varios
factores: hipervolemia, insulinoresistencia con hiperinsulinismo y aumento de la
actividad de catecolaminas (aumento del tono simpatico). Por otra parte, la
obesidad aumenta el riesgo de enfermedad coronaria y cerebrovascular, tanto
en forma dependiente a otros factores de riesgo (hipertensién arterial,
dislipidemia) como de forma independiente. Las anomalias de los lipidos
consisten en un aumento de los triglicéridos. Se aprecia fundamentalmente un
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aumento de las particulas lipoproteicas VLDL y un descenso de las
lipoproteinas de alta densidad o HDL.

Existe un amplio espectro de comorbilidades pulmonares. En la apnea del
suefio, la respiracion se ve obstruida debido a un colapso de la via aérea
superior, lo que ocasiona microdespertares cerebrales nocturnos, lo que
determina la reapertura de la via aérea y la normalizacion de la respiracion
pero con la consecuencia de un suefio fragmentado lo que va a determinar una
significativa somnolencia diurna y otra variedad de sintomas y signos que
constituyen el sindrome de apnea del suefio, con alteracion significativa de la
calidad de vida.

La osteoartritis esta aumentada significativamente en la obesidad. Afecta a
rodillas, tobillos y esta asociada al grado de exceso de peso corporal. De todas
maneras la mayor frecuencia de osteoartritis en otras articulaciones que no
soportan peso, sugiere gue existen algunos componentes de tipo metabdlico
gue alteran el cartilago y el metabolismo 6seo independientemente del peso
corporal.

La obesidad, especialmente la abdominal (grasa de localizacion
intraabdominal) parece tener un papel fundamental en el desarrollo de insulino-
resistencia e hiperinsulinismo. Esta grasa intraabdominal (la cual se estima por
el perimetro de la cintura) tiene la caracteristica anatomica de drenar
directamente en el higado por via portal, y desde el punto de vista
fisiopatoloégico posee una gran actividad lipolitica, entre otras causas por
presentar mayor densidad de receptores catecolaminérgicos y por lo tanto ser
mas sensible a la accion lipolitica de la noradrenalina. Esta gran actividad
lipolitica determina hidrdlisis de los triglicéridos almacenados en los adipocitos
viscerales con un gran aflujo de acidos grasos libres que por via portal, llegan
directamente al higado produciendo diversas alteraciones como disminucién
del clearance hepéatico de la insulina lo que lleva a un hiperinsulinismo; también
esta llegada significativa de acidos grasos libres favorece la gluconeogénesis
con aumento de la produccion y liberacion hepatica de glucosa. Por otra parte,
estos acidos grasos libres estimulan la sintesis de particulas de lipoproteinas
de muy baja densidad (VLDL), las cuales tienen en su mayor proporcién
triglicéridos (esos acidos grasos que llegan en forma elevada al higado son
reesterificados con glicerol) en un intento de la célula hepatica de librarse de
este gran aporte que le ha llegado. Ademas, se liberan desde la grasa de
localizacion abdominal y desde el higado acidos grasos libres (acidos grasos
no reesterificados con glicerol) a la circulacion general, que participan por
competencia de sustrato sobre todo a nivel muscular con la glucosa (ciclo de
Randle). De esta manera, el masculo utiliza como combustible metabdlico los
acidos grasos libres, quedando la glucosa sin utilizar contribuyendo a la
insulinoresistencia y al hiperinsulinismo. Este hiperinsulinismo también
produciria algunas alteraciones como favorecer el aumento de la reabsorcion

de sodio a nivel renal y un aumento del tono simpatico, lo cual serian algunos
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de los aspectos de cémo la insulinoresistencia e hiperinsulinismo colaboran en
el desarrollo de la hipertension arterial. Como se observa, esta grasa de
localizacion intraabdominal, o visceral, es determinante desde el punto de vista
fisiopatoldgico en el desarrollo de insulinoresistencia e hiperinsulinismo, que
determinaran complejas alteraciones metabdlicas como dislipidemia
(fundamentalmente aumento de las lipoproteinas VLDL ricas en triglicéridos
endogenos) - alteracion del metabolismo de hidratos de carbono con la
aparicién de intolerancia a la glucosa o de diabetes tipo 2 y de hipertensién
arterial.

Reaven en 1988 sugiri6 que estos factores (diabetes tipo 2, hipertension
arterial y dislipidemia) tienden a ocurrir en un mismo individuo en la forma de
un sindrome (que este autor denominé sindrome X y que luego se lo denominé
sindrome metabdlico o plurimetabdlico), cuyo denominador comun era la
insulinoresistencia, que a su vez constituia su mecanismo fisiopatolégico
basico. Cuando estdn presentes 3 0 mas de las siguientes alteraciones:
glucemia en ayunas elevada - aumento de triglicéridos - hipertension arterial -
descenso del colesterol HDL — obesidad abdominal se determina el diagnéstico
del Sindrome Metabdlico propuesta por ATP IIl (Adult Treatment Panel Third
report) del Nacional Cholesterol Education Program (NCEP)

Diagnostico

Desde el punto de vista clinico, la obesidad se diagnéstica de manera indirecta,
ya que no siempre se dispone de métodos directos para cuantificar la masa
grasa. Por ello, el diagnostico clinico de la obesidad se basa en medidas
antropométricas como son el peso corporal, la talla, y determinadas
circunferencias, las cuales se correlacionan con los riesgos para la salud
(morbimortalidad) que han sido asociados al exceso de grasa corporal y a la
distribucion de la misma. Asi, es posible relacionar el aumento de la grasa
corporal con el exceso de peso para una talla determinada. Un elemento
sencillo y ampliamente aceptado es la razén o proporcion denominada indice
de Masa Corporal (IMC) que es la relacion entre el peso corporal expresado en
kilogramos, dividido la talla o estatura expresada en metros, elevada al
cuadrado. Este IMC estima la magnitud del exceso de grasa corporal

Peso Corporal (kg)
Talla® (cm)

En el cuadro 1 se presenta la clasificacion de la obesidad en adultos,
establecida por la Organizacién Mundial de la Salud (OMS)

CUADRO |
Clasificacion de sobrepeso y obesidad de la OMS
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Clasificacion IMC Riesgo asociado para la salud
Bajo peso <185 Bajo

Peso normal 18,5-24,9 Normal

Sobrepeso 25-29,9 Incrementado

Obesidad grado | 30 - 34,9 Moderadamente incrementado
Obesidad grado I 35-39,9 Gravemente incrementado
Obesidad grado Il 40 0 mas Muy gravemente incrementado

Es importante puntualizar que se considera 30 como el punto de corte a partir
del cual se hace diagndstico de obesidad, debido a que con estos valores se
incrementa la morbimortalidad por todas las causas, pero sobretodo de causa
cardiovascular.

Otra medida antropométrica importante a determinar en el paciente obeso, es
la circunferencia de la cintura, que aporta datos sobre la distribucién de la masa
grasa. Se mide con una cinta métrica de material flexible, pero no elastica. Se
debe colocar en el nivel mas estrecho del tronco o cintura. En personas muy
obesas no existe este estrechamiento del tronco, se medira entonces la
circunferencia minima del abdomen en la mitad de distancia del borde costal
inferior y ambas crestas iliacas, al final de una espiracion normal. Una
circunferencia de abdomen aumentada se relaciona con una incidencia mayor
de factores de riesgo cardiovascular. El grupo de expertos de obesidad de la
OMS ha determinado los siguientes valores en varones adultos y en mujeres
gue se observan en el cuadro 2.

CUADRO 2
Clasificacion de circunferencia de cintura segin OMS

Riesgo Normal | Riesgo Alto Riesgo muy
Alto
Cintura
Varones < 94cm 94 - 102cm >102cm
Mujeres < 80cm 80 - 88cm > 88cm

La World Health Organization Obesity Task Force desarroll6 un sistema de
clasificacion de sobrepeso y obesidad basado en IMC, Circunferencia de
Cintura y riesgo de Enfermedad Cardiovascular o metabdlica asociado, el cual
posteriormente fue adoptado por el Expert Panel on the Identification,
Evaluation, and Treatment of Overweight and Obesity in Adults.

Clasificacién de Sobrepeso y Obesidad por IMC y CC y Riesgo de Asociado de Enfermar
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IMC (Kg/m?) Clasg de Var.ones <102 cm Var.ones > 102 cm
Obesidad Mujeres < 88 cm Mujeres > 88 cm

Bajo Peso <185
Normal 18,5-24,9
Sobrepeso 25-29,9 Incrementado Alto
Obesidad 30-34,9 | Alto Muy Alto

35-39,9 Il Muy Alto Muy Alto

=40 [ Extremadamente Alto Extremadamente Alto

Terapeéutica

Se realizara una historia clinica estructurada que recoja la siguiente
informacion:

Cronologia del exceso de peso corporal: edad de inicio, evolucion (peso
maximo y minimo), factores desencadenantes (cambios de trabajo, domicilio o
estado civil, embarazo y lactancia, cuadros ansioso depresivos, farmacos, etc.),
intentos de pérdida de peso.

Entorno relacionado con la alimentacién (registro alimentario de 24 horas,
namero de comidas que realiza, dénde y con quién, el tiempo que se les
dedica, habitos compulsivos o costumbre de picar, preferencias).
Comorbilidades Percepcion y expectativas.

Estilo de vida: patrén dietético y actividad fisica cotidiana (caminar, subir o
bajar escaleras, ir a hacer compras) y programada (gimnasia, tenis, correr).
Habitos toxicos (alcohol, tabaco, etc).

Respuesta a tratamientos previos.

Antecedentes familiares, sociales y psiquiatricos.

Aunque el criterio diagndstico mas exacto lo proporcionan los métodos que
determinan el porcentaje de grasa que contiene el organismo (Costosos y poco
asequibles) en la practica clinica su valoracion se fundamenta en las medidas
antropométricas; por ello en la exploracién fisica para evaluar el grado de
obesidad se determina:

Peso Corporal (sin zapatos y en ropa interior), talla y célculo del IMC.

Medicion de la circunferencia de la cintura. Con el paciente de pie y en el punto
medio entre la espina iliaca anterosuperior y el margen costal inferior; si el IMC
es = 35 kg/m2 su medicidén no aporta mayor poder predictivo

Presion arterial con manguito adaptado al grosor del brazo. Signos de
complicaciones asociadas a la obesidad.

Las pruebas complementarias y de laboratorio que de forma rutinaria pueden
ser Utiles son:

Hemograma, Bioquimica: glucemia, perfiles lipidico, hepatico y renal, acido
arico y electrolitos
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La intervencidn ha de ser siempre pactada con el paciente.

Los pacientes con sobrepeso (IMC 25-29,9 kg/m2) deben tratarse si tienen
obesidad central (CC = 102 cm. para el varon y = 88 cm para la mujer),
sindrome metabdlico o diabetes tipo II.

Los individuos obesos (IMC 30-34,9 kg/m2) deben tratarse si son jovenes o
tienen alguna enfermedad relacionada, valorando individualmente otros casos.
Los pacientes con obesidad moérbida (IMC =35 kg/m2) deben tratarse siempre.

¢,Coémo tratarla?

El abordaje integral de la obesidad se hara con una perspectiva
multidisciplinaria, considerando individualmente las estrategias de tratamiento
mas adecuadas para el paciente. El tratamiento se basa en las modificaciones
dietéticas, la practica de ejercicio fisico y el apoyo psicolégico con terapia
conductual (imprescindible para el mantenimiento de los cambios a largo plazo,
por el caracter cronico y multifactorial de la enfermedad). En algunos casos
puede utilizarse tratamiento farmacologico.

El objetivo es alcanzar un peso corporal, previamente pactado con el paciente,
lo mas préximo posible al normal, por lo que seria aceptable conseguir
pequefias pérdidas (un 5 - 10% del peso inicial), pero mantenidas en el tiempo.

Modificaciones dietéticas
Los cambios dietéticos deben ser graduales y orientarse a conseguir cambios
en los habitos alimentarios. Se propondran a partir de un diario nutricional que
previamente elaborara el paciente, valorando lo que es correcto con el
proposito de mantenerlo y afianzarlo; a continuacion se consensuaran aquellos
cambios que conjuguen la imprescindible reduccidon energética con la
realizacion de las actividades normales de cada dia. Reducciones bruscas
provocan rechazo y abandono al asociar dieta con pasar hambre. A medida
gue la persona obesa va disminuyendo de peso, se reducen paulatinamente las
calorias de la dieta hasta aproximarse al peso previamente pactado.
Para conseguir adherencia a largo plazo se adoptaran modificaciones
dietéticas, “a la medida”, evitando dietas estandar. La disminucién de 400 - 500
calorias diarias de la ingesta basal suele ser bien tolerada, pudiendo lograr
lentas pero mantenidas pérdidas de peso, del orden de 300 - 400 grs/ semana
Se recomendara una alimentacion hipocalérica equilibrada y variada, repartida
en 4 a 6 comidas al dia (una sola comida hace aumentar mas la lipogénesis
gue si esa misma racion se divide en varias veces), con una ingesta abundante
de liquidos y fibra. Desde el punto de vista energético, la restriccidn sera de
500 a 1.000 kcal/dia respecto a la dieta habitual, lo que supondria una pérdida
ponderal de 0,5 - 1 kg/semana, representando un promedio de un 8 - 10% del
peso corporal inicial en un plazo de 6 meses. Esta limitacion energética no
deberia constituir un aporte calérico inferior a 1.200 - 1.600 kcal/dia en varones
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y 1.000 - 1.200 kcal/dia en mujeres. La composicion de esta dieta saludable,
terminologia mas aceptable que régimen dietético, consta de:

Carbohidratos 55 - 60% del total de calorias (nunca inferior a 100 gr/dia, pero
evitando los hidratos de carbono simples, y con un aporte diario de fibra entre
25 - 30 gr.).

Alimentos de libre consumo: frutas y vegetales.

Limitar segun la gravedad de la obesidad: cereales, legumbres y grano integral.
Grasas: 25 - 30% del total de calorias.< 10% saturada; 20% &cidos grasos
mono Y poliinsaturados: aceites de oliva y vegetales, frutos secos y pescados.
Proteinas: 12 - 15% del total de calorias (predominantemente de alto valor
biolégico: son preferibles carne blancas (aves de corral y conejo), pues las
carnes rojas deberian limitarse su consumo a 1 vez por semana, pescado —
cuatro veces por semana, dos de ellas con pescado azul -, huevos y lacteos
desnatados

Dentro de cada grupo hay alimentos mas saludables y por lo tanto mas
recomendables, existiendo carnes con diferente contenido en grasas (tanto en
cantidad como en cualidad de las mismas) o hidratos de carbono con distinto
grado de complejidad y contenido en fibra. Se debe recomendar una ingesta
suficiente de agua (1,5 - 2 l/dia), pues disminuye la densidad de la orina y
aumenta la sensaciéon de saciedad. Ademas hay que considerar que dietas con
un contenido caldrico inferior a 1.500 kcal pueden presentar carencias de
algunos micronutrientes (principalmente hierro, magnesio y vitaminas D, E, B1,
B2, B3 y B6), lo que en ocasiones plantea el uso de suplementos vitaminico -
minerales. Las dietas en que se alteran la composicion diaria de los
macronutrientes, aunque muy populares hoy en dia, muchas de ellas carecen
de fundamento cientifico, suelen ser desequilibradas nutricionalmente y no
ensefian a adquirir habitos alimentarios adecuados.

Entre las distintas propuestas dietéticas destacan: la Dieta Atkins, Montignac,
Ornish, Weight Watchers, etc. Estos regimenes dietéticos, no exentos de
riesgos, pueden tener excepcionalmente utilidad cuando se necesite una
pérdida rapida de peso, por ejemplo en el sindrome de apnea del suefio 0 en la
preparacion quirdrgica; siempre con supervision médica y por un tiempo
limitado. Todas ellas, a pesar de su baja adherencia (50 - 65%), obtienen
modestas disminuciones del peso corporal y, aquellos pacientes que completan
un afo, consiguen mayor pérdida de peso y reduccion de sus factores de
riesgo cardiovascular

Dado que los habitos alimentarios son aprendidos, el obeso tiene que
reaprender una nueva conducta dietética, de manera que comer se transforme
en una actividad consciente, no automatica.

Actividad fisica
El ejercicio fisico de intensidad moderada es otro de los pilares béasicos del

tratamiento integral para la reduccion y mantenimiento del peso a largo plazo.
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La actividad fisica, cuando combina O&ptimamente ejercicio aerdbico y de
resistencia, contribuye a la pérdida de peso, pues aumenta el gasto energético,
ayuda a controlar el apetito, contribuye a la pérdida de la masa grasa corporal -
al tiempo que conserva la musculatura - y disminuye los factores de riesgo
asociados a la obesidad, la ansiedad y el estrés. Ademas, éste es mas efectivo
cuando se acompafia de una dieta. Se recomienda potenciar la actividad fisica
cotidiana (como subir escaleras en vez de usar ascensor, prescindir en lo
posible del coche para desplazamientos cortos, pequefios paseos) asi como el
ejercicio programado en el que se mueven grandes masas musculares (como
andar de prisa, correr, nadar, ciclismo, golf, etc) al menos durante tres horas a
la semana, controlando la frecuencia cardiaca segun la formula: Frecuencia
cardiaca maxima: 220 — edad (afios) x 0.7

Para un paciente obeso no entrenado, lo ideal seria caminar 5 Km/dia
(consumo de 100 - 200 Kcal/dia) e ir aumentando paulatinamente la intensidad
y la distancia. En general, se puede afirmar que la actividad fisica, aunque sea
de baja intensidad, si es constante, resulta efectiva para los pacientes no
acostumbrados a la actividad fisica intensa y tiene menos abandonos.

El ejercicio fisico contribuye a la pérdida de peso y a su mantenimiento (Faure
E, 2002) y es mas efectivo cuando se acompafia de una dieta (A) (Miller W,
1997).

Apoyo psicologico y modificaciones conductuales

Las personas con sobrepeso u obesidad se benefician de las intervenciones
psicologicas, particularmente de las que utilizan estrategias conductuales y
cognitivo conductuales. Son mas Uutiles cuando se combinan con medidas
dietéticas y ejercicio fisico. Lograr cambios duraderos tanto en
comportamientos alimentarios incorrectos como en el estilo de vida, obliga al
profesional a indagar el nivel de motivacion del paciente. En el momento inicial
y luego peridédicamente, estaria indicada una breve consulta motivacional
detectando la fase del proceso del cambio en que se encuentra, premisa basica
para una intervencion eficiente.

El paciente tiene que decidir si es importante o no para él la pérdida de peso.
Debe identificar los riesgos que le puede acarrear su obesidad y asumirlos.
Debe tener siempre muy claro que pérdidas pequefias de peso (10%) =
grandes beneficios.

Tratamiento farmacolégico
Los estudios que evaltan la eficacia a largo plazo de los farmacos contra la
obesidad estan limitados al Orlistat y a la sibutramina. Ambos farmacos
parecen moderadamente eficaces para promover la pérdida de peso; sin
embargo, las altas tasas de abandono de tratamientos limitan su interpretacion.
Para conocer su beneficio potencial en la obesidad, aun se necesitan mas
estudios, mas largos y con mayor rigor metodolégico, que tengan poder para
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evaluar variables como la mortalidad y la morbilidad cardiovascular. La
sibutramina fue suspendida cautelarmente para su comercializacion porque el
beneficio esperado no supera los riesgos potenciales. No puede prescribirse
desde febrero de 2010.

Orlistat

Inhibe las lipasas gastrointestinales responsables de la hidrélisis de los
triglicéridos, bloquea parcialmente su absorcion intestinal y consigue asi una
eliminacién por heces de un 30% de la grasa ingerida. Se toma 1 hora antes o
después de las 3 principales comidas siempre que contengan grasa.

Esta aprobado su uso en adultos y en nifios obesos mayores de 18 afios.
Orlistat combinado con dieta y ejercicio produce una reduccion significativa del
peso a los 6 meses y al afio (entre —2.44 Kg. y —3.19 Kg).

Los efectos secundarios habituales (de caracter leve a moderado) son la
esteatorrea (mayor cuanto mas grasa contenga la dieta), heces oleosas,
aumento de la defecacién y urgencia fecal. Es posible el riesgo de un déficit de
vitaminas liposolubles (en especial la Vitamina D), si se utiliza a largo plazo, por
lo que algunos autores aconsejan el uso de preparados polivitaminicos.

La eficacia de la fibra; a la hora de ayudar a perder peso parece muy escasa.
Aunque hay muchos preparados naturales promocionados para perder peso y
con gran aceptacion popular (chitosan, garcinia, cambogia, cafeina, alcaloides
de efedra o té verde), no hay suficientes datos de ninguno de ellos para que, a
fecha de hoy, pueda avalarse su seguridad y/o eficacia

Tratamiento quirdrgico

Puede estar indicado ante la falta de respuesta al tratamiento dietético con/sin
tratamiento farmacoldgico asociado en el paciente obeso con un IMC > 40 o
IMC > 35 -39.9 y comorbilidad grave.

Las técnicas quirdrgicas simples (restrictivas) implican una mayor seguridad y
una menor efectividad a largo plazo. Por el contrario, a mayor componente
malabsortivo habra mayor riesgo de complicaciones, una curva de aprendizaje
mas dificultosa y mejores resultados en cuanto a pérdida de peso y
mantenimiento a largo plazo.
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Capitulo 13: Dislipidemias. Clinica y tratamiento.

Introduccion

El tratamiento de las dislipidemias se ha impuesto a partir de la relacion
establecida desde 1960, entre el colesterol plasmatico y el riesgo de
enfermedad cardiovascular. La aterosclerosis es un proceso continuo que se
desarrolla a lo largo de la vida; asi, su carga aumenta progresivamente con la
edad. La fisiopatologia incluye la remodelacion continua de la pared vascular,
formacion de la placa lipidica y finalmente la calcificacion.

El objetivo de evaluar y manejar la dislipemia es disminuir el riesgo de
enfermedad cardiovascular ateroesclerética (ECVA); para ello, se debe
disminuir el nivel de colesterol aterogénico rico en apolipoproteina B (apo B)
como las lipoproteinas de alta densidad no-colesterol (no-HDL-C) y de baja
densidad colesterol de las lipoproteinas (LDL-C).

El cambio de estilo de vida implica la alimentacion adecuada y la practica de
actividad fisica con o sin tratamiento farmacoldgico, sumado al control de la
presion arterial y el cese tabaquico, asi como el control de enfermedades como
la diabetes mellitus, considerada un equivalente de riesgo cardiovascular.

DISLIPEMIA: Enfermedad cardiovascular ateroescleroética

Fisiopatologia
1. Generalidades de la Enfermedad cardiovascular ateroesclerotica
(ECVA)

La ateroesclerosis es un proceso de acumulacion de lipidos y distintos tipos de
células en la pared arterial, formando una estria grasa, que constituye la base
de la placa de ateroma, que va estrechando la luz de los vasos sanguineos y
produce alterada funcionalidad vascular, favorece la hipertension y cambios
morfologicos en el endotelio vascular con acumulacién de grasas, aumento de
radicales libres y disfuncionalidad vascular. Los factores de riesgo de
enfermedad cardiovascular se dividen en no modificables y modificables.
(Tabla 1)

TABLAS CAPITULO: DISLIPEMIA CLINICA'Y TRATAMIENTO
Tabla 1. FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR

Factores de riesgo no modificables Factores de riesgo modificables

Sexo LDL colesterol y Colesterol total
elevados

Edad HDL colesterol bajo

Antecedentes familiares Dieta hipergrasa y/o

hiperhidrocarbonada
Hipertension arterial (HTA)
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Diabetes mellitus
Tabaquismo
INDIRECTOS
Sedentarismo
Obesidad
Estrés
Consumo  anticonceptivos  orales
(ACO)

Circunstancias especiales Antecedente de accidente cerebro
vascular (ACV)
Hipertrofia ventriculo izquierdo
Sindrome apnea obstructiva del
suefo (SAOS)

Componentes del transporte lipidico

Los lipidos: colesterol y triglicéridos; las lipoproteinas: apolipoproteinas vy las
proteinas transportadoras: HDL, LDL, VLDL, IDL sumado a las enzimas y
receptores, constituyen los protagonistas del transporte y metabolismo lipidico.

Las lipoproteinas, segun su densidad, se denominan:

HDL Lipoproteina de alta densidad

LDL Lipoproteina de baja densidad

IDL Lipoproteinas de densidad intermedia
VLDL Lipoproteinas de muy baja densidad

COLESTEROL: EIl colesterol esta presente en el organismo humano en

organos como higado, cerebro, piel, pulmén, entre otros. Ademas proviene de
la dieta y de la sintesis endégena cuya enzima clave es la hidroximetilglutaril
Co-A reductasa (HMGCoA). La absorcion de colesterol dietario (300-500 mg)
en el intestino es incompleta, usualmente sélo se absorbe un 30-60% de lo
ingerido. La sintesis enddgena es aproximadamente de 800-1200 mg de
colesterol y el otro aporte al tracto gastrointestinal proviene de la descamacion
celular (300 mg). Es insoluble en agua.
Funciones: es un componente esencial de las membranas celulares donde
modula la fluidez, permeabilidad y es precursor de hormonas esteroideas como
cortisol, progesterona, estradiol, testosterona, de la vitamina D y de los acidos
biliares. Es importante también el papel que juega en la regulacion de
trascripcion de genes.
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TRIGLICERIDOS: (TG) constituyen la mayor reserva de energia que se
almacena en el tejido adiposo (TA). EI TA cumple importantes funciones como
proteccion mecanica, aislante térmico y funciones endocrino-metabdlicas. Los
TG son absorbidos por el intestino y luego de ser resintetizados por el
enterocito, son transportados a los tejidos por circulacion linfatica y luego
sanguinea en los Quilomicrones (QM).

El colesterol y los triglicéridos son transportados por lipoproteinas, particulas
esféricas que varian en tamafio, composicién y densidad segun su sitio de
origen. Las lipoproteinas son complejos macromoleculares solubles que se
clasifican por su tamafio y densidad. Cada particula lipoproteica se compone
de un ndcleo central formado por ésteres de colesterol vy triglicéridos mientras
gue el colesterol libre, los fosfolipidos y las apolipoproteinas se encuentran en
la superficie de la particula en contacto con el medio acuoso.

La composicion de las lipoporteinas (Tabla 2) y la composicion proteica de las
mismas se denomina “apolipoproteinas”. (Tabla 3)

Tabla 2. COMPOSICION DE LAS LIPOPROTEINAS

Lipopr Trigli Estere Fosfolipi Colest Protei
oteina cérid s de dos % erol nas %
0s % Colest libre %

erol %
HDL- 7 10-20 25 5 45
C
LDL- 5-6 35-45 22-26 6-15 22-26
C
QUIL 90- 2-4 2-6 1 1-2
OoMIC 95
RON
VLDL 50- 8-14 12-16 4-7 5-10
65

Tabla 3. APOLIPOPROTEINAS DE LAS LIPOPROTEINAS

Apo PM Lipoproteinas Funciones
(Dalton)

A-l 28,016 HDL, QM Estructura HDL, activa la LCAT, ligando de
receptores

A-ll 17,414 HDL, QM Se desconoce

A-IV 46,465 HDL, QM Se desconoce — Activa la LCAT

B-48 264,000 QM Ensamble y secrecion de QM en intestino

B-100 540,000 VLDL, IDL, LDL Ensamble y secrecibn de QM en higado -
Estructural y ligando de receptores

C-l 6,630 QM, VLDL, HDL Inhibiria la toma hepatica de remanentes

C-li 8,900 QM, VLDL, HDL  Activador de la Lipoproteinlipasa (LPL)

C-l 8,800 QM, VLDL, HDL  Inhibidor de la Lipoproteinlipasa (LPL), Inhibiria
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toma hepatica de remanentes

E 34,145 QM, VLDL, IDL, Ligando de receptores
HDL
@) 250,000 Lp(a) Se desconoce

Los receptores y proteinas que intervienen en el transporte lipidico se detallan
en la Tabla 4.

Tabla 4. RECEPTORES Y PROTEINAS EN EL TRANSPORTE LIPIDICO

Proteinas Funcién
Receptor LDL (LDL-r) Clearence de apo B100 y apo E, aumenta
con las estatinas . Deficiencia:

Hipercolesterolemia familiar.

Proteina relacionada al Clearence de apo E, aumenta con las
receptor LDL (LRP) estatinas.
Deficiencia: Hipercolesterolemia familiar.

Receptor scavenger Receptor HDL

Bl (SRB1)

Lipoproteinlipasa (LPL) Limita la velocidad del metabolismo de TG.
Deficiencia: Sindrome de
hiperquilomicronemia.

Lecitincolesterolaciltransferasa Esterifica el colesterol en HDL, aumenta asi

(LCAT) los niveles de colesterol. Deficiencia:
disminuye los niveles de HDL

Proteina Transfiere Esteres de Intercambia colesterol éster de HDL para los

Colesterol (CETP) triglicéridos en lipoproteinas que contienen
apo B.

Deficiencia: aumenta los niveles de HDL.
ATP binding cassette Al Transfiere colesterol de los tejidos a la
(ABC1) particula de HDL naciente

Deficiencia: Enfermedad de Tangier

Fisiologia del transporte lipidico

Metabolismo en el intestino: La absorcion, definida como el transporte de
la grasa dietaria desde la luz intestinal hacia el plasma, consiste en 3 pasos: 1)
Emulsificacion e hidrdlisis en el lumen; 2) Captacién por el enterocito y 3) Re-
sintesis en el enterocito, formacion de lipoproteinas y secrecion. En el
intestino, el colesterol llega al borde en cepillo del enterocito y a través de un
proceso dependiente de proteinas es internalizado. Algunos farmacos
utilizados para el tratamiento de las dislipemias actlian sobre estas proteinas.

Metabolismo lipidico: exégeno, endégeno y transporte reverso del
colesterol:
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Metabolismo exdgeno: La ingesta de grasa alimentaria contiene colesterol y
triglicéridos, que se digieren y son transportados a través de las membranas
celulares al enterocito. Alli, son reesterificados en éster de colesterol y
triglicéridos y luego empaquetados por la apolipopreteina B48 formando
particulas lipoproteicas denominadas quilomicrones (QM), que acceden al
plasma a través del conducto toracico y por la transferencia de la HDL-col
adquieren otras apolipoproteinas. Esto se denomina maduracién de los QM
gue circulan a los tejidos periféricos. La hidrdlisis progresiva de los TG
convierte a los QM, en QM remanentes, que son particulas relativamente
enriguecidas en ésteres de colesterol. Los QM remanentes se eliminan en el
higado. Las particulas de QM son grandes, y es poco probable que contribuyan
a la aterosclerosis. Los QM remanentes se enriquecen en ésteres de colesterol,
el componente lipidico principal de la lesiébn aterosclerética, y es lo
suficientemente pequefio para entrar a nivel subendotelial, donde son captados
por los macréfagos. Los quilomicrones no son solubles por lo cual flotan en la
parte superior del suero cuando se lo refrigera durante la noche, dejando una
capa "cremosa" en la parte superior de la muestra.

La deteccion de quilomicrones en el suero en ayunas tiene relevancia clinica,
ya gue indica un riesgo de pancreatitis.

Metabolismo enddgeno: Las grasas en el higado se metabolizan como ésteres
de colesterol y triglicéridos y son, o bien almacenadas en los hepatocitos o
exportadas como lipoproteinas. La Apo B100 es la principal apolipoproteina de
la VLDL, bajo condiciones normales, la regulacién del gen de apo B no parece
desempefiar un papel apreciable en el control de la sintesis de VLDL. En
ausencia de los triglicéridos, la apo B se degrada. La transferencia de los
triglicéridos a la apo B estd mediada por la proteina de transferencia
microsémica (MTP). En ausencia de apo B, el metabolismo de las vitaminas
liposolubles, normalmente realizado por estas lipoproteinas se ve afectado y
los pacientes con abetalipoproteinemia pueden sufrir de defectos
multisistémicos, incluyendo la disfuncidn neurolégica grave y retinopatia
presumiblemente causada por la deficiencia de vitaminas E y A. Los sujetos
con hipobetalipoproteinemia tienen los niveles lipidicos circulantes muy bajos y
parecen estar sanos.

En el metabolismo enddgeno, los TG, el colesterol y la apolipoproteina B100
conforman la particula de VLDL. La LPL hidroliza los TG para generar
lipoproteinas intermedias (IDL), que se metabolizan en el torrente sanguineo
para generar lipoproteinas de baja densidad (LDL).

El colesterol derivado de LDL regula varios procesos y puede ser utilizado para
la sintesis de acidos biliares, hormonas esteroides y membranas celulares. La
VLDL naciente sintetizada en el higado contiene una molécula de apo B100
por particula, se secreta en el plasma donde adquiere apo E, apo Cll, y apo
CIIl. En un proceso anélogo al que ocurre con los quilomicrones, la apo Cll en

la particula de VLDL activa a la LPL, y los acidos grasos de los triglicéridos son
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hidrolizados por la enzima, se liberan en los lechos capilares y son
transportados a los tejidos para su utilizacion. Asi la VLDL pierde TG,
fosfolipidos y apolipoproteinas y se convierte en IDL, rica en éster de
colesterol, una particula que solo contiene apolipoproteina B y E. Estas
particulas, al igual que los restos de QM, tienen un alto potencial aterogénico.
Las IDL pueden unirse a receptores como el LRP o el receptor de LDL en el
higado. Alrededor del 75% de la LDL se elimina del plasma por la via del
receptor de LDL, y lo hacen principalmente en el higado. La captacion de LDL
en los lisosomas celulares permite la liberacion del colesterol para,
dependiendo del tipo de célula, conformar la membrana plasmatica, la sintesis
de &cidos biliares, la sintesis de hormonas esteroides.

Una pequefia proporcion de LDL entra en el espacio subendotelial de la pared
vascular, donde es oxidada, promueve su absorcién por los macréfagos y es
introducida en la placa aterosclerética. La mayoria de las particulas de VLDL
son grandes y no se cree que promuevan la enfermedad vascular. Sin
embargo, algunas pequefias particulas de VLDL, asi como IDL y LDL son
aterogénicas.

La deteccion de niveles elevados de colesterol en ayunas por lo general refleja
la presencia de cualquier aumento del niamero de particulas de LDL o del
aumento de éster de colesterol en cada LDL. Las LDL presentan diferencia de
tamanos y la LDL pequefia y densa, que se conforma en el contexto de la
hipertrigliceridemia es un tipo de lipoproteina con un mayor potencial
aterogénico que las especies mas grandes de LDL, tal vez porque es de facil
acceso a la pared vascular y debido a una mayor susceptibilidad a la
modificacion oxidativa.

Transporte reverso del colesterol — Lipoproteinas de alta densidad (HDL)

El metabolismo lipidico es dinamico, la HDL naciente se genera en el higado y
el intestino como un disco fosfolipidico que contiene apo Al y apo All. Esta
particula acepta colesterol no esterificado y fosfolipidos que se desprenden de
las células. El colesterol no esterificado se convierte en colesterol esterificado
por la accion de la LCAT y se almacena en el centro del disco, lo que permite
gue se convierta en una particula esférica. La particula se modifica
adicionalmente como consecuencia de la accion de la LPL en los triglicéridos y
ademas adquiere apo B. Las VLDL se metabolizan y transfieren a la HDL los
lipidos de la superficie (fosfolipido en la forma de lecitina y colesterol no
esterificado) y las apolipoproteinas: apo CIl, apo ClIl, y apoE. La LCAT de
nuevo esterifica el colesterol para aumentar el contenido de éster de colesterol
en la HDL.

El transporte reverso del colesterol es el proceso por el cual el colesterol se
transporta de nuevo al higado para su excrecién. Hay al menos dos vias muy
bien definidas para esta transferencia: 1- luego de cargarse de colesterol

proveniente de las células periféricas y su esterificacion por la accién de la
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LCAT, la HDL puede interactuar directamente con el higado mediante la unién
a su receptor scavenger o SRB1 y transferir los ésteres de colesterol al
hepatocito y 2- la HDL puede transferir los ésteres de colesterol de las
lipoproteinas que contienen apo B100-como la VLDL a través de la accion de
CETP. Este colesterol esterificado puede ser en ultima instancia transportado al
higado, después de la conversion de VLDL a IDL y a LDL y ser captado por el
receptor de LDL.

4. DesoOrdenes clinicos relacionados con el metabolismo lipidico
Hipercolesterolemia Familiar: (FH) es una forma autosdmica dominante de
hipercolesterolemia causada por un defecto en la actividad del receptor de LDL.
La mayoria de los pacientes afectados presentan una mutacién del gen del
receptor de LDL. La forma heterocigota ocurre en la poblacion con una
frecuencia de 1:500. Manifestaciones clinicas: cifras elevadas de colesterol
plasméatico, (mayor a 300 mg/dl); LDL colesterol mayor de 200 mg/dl y TG
normales. Pueden presentar clinicamente: engrosamiento del tendén de
Aquiles, xantomas en los tendones extensores de las rodillas y las manos,
artralgias, xantelasmas y arco corneal. La forma homocigota, 1: 1 millén,
tienen niveles de colesterol total en el rango de 800 a 1000 mg /dl y por lo
general no sobreviven a la edad adulta sin trasplante hepatico.

Hiperlipidemia combinada familiar: es una forma autosémica dominante de
hiperlipidemia presente en hasta el 2% de la poblacibn general y es
responsable de hasta el 20% de los casos de enfermedad coronaria prematura.
Se caracteriza por la sobreproduccién de apo B. Las VLDL secretadas son
pequefias (con pocos TG) o grandes (con muchos TG), con produccion de LDL
pequefias y densas, particularmente aterogénicas.

El diagnostico se realiza en el contexto de una historia familiar de enfermedad
coronaria prematura con diferentes fenotipos de lipidos combinados en la
misma familia; algunos miembros de la familia pueden presentar niveles
elevados de triglicéridos, de LDL, o ambos, o pueden tener la
hipertrigliceridemia con bajo HDL-col.

Hipertrigliceridemia familiar: es un trastorno autosémico dominante comun,
que ocurre en 1 a 2 % de la poblacion general. Se caracteriza por
sobreproduccién de triglicéridos, con particulas lipoproteicas grandes, con un
aumento de la cantidad de triglicéridos en relacion a la cantidad de apo B.

Sindrome de Hiperquilomicronemia: este sindrome se produce cuando los
triglicéridos estan muy elevados, por encima de 2000 mg/dl. Los individuos con
defectos de homocigotos en el gen LPL pueden presentar el sindrome en la
infancia. Las manifestaciones clinicas incluyen xantomas eruptivos, lipemia
retinalis, que se expresa por un aspecto blanco de los vasos sanguineos de la
retina en pacientes con triglicéridos > 4.000 mg / dl, dolor abdominal intenso y

182



pancreatitis; disnea, linfadenopatia, hepatoesplenomegalia y disfuncién
neurologica, como pérdida de memoria y neuropatia periférica.

Disbetalipoproteinemia: es rara, causada por una mutacion en las apo E. Hay
tres variantes comunes de la apo E: E2, E3, considerado normal, y la E4. Los
pacientes presentan triglicéridos y colesterol elevados en un rango de 300 a
600 mg/dl y xantomas, especialmente en los pliegues palmares de las manos;
tienen un riesgo aumento de ECVA.

Dislipidemia Diabética: La insulina interviene en el metabolismo lipidico como
un regulador. La hipertrigliceridemia es el sello distintivo de la dislipidemia
diabética porque la LPL es dependiente de insulina y en ausencia de insulina o
en la insulino-resistencia, la actividad de la enzima LPL es deficiente, y las
lipoproteinas ricas en triglicéridos no puede ser metabolizadas adecuadamente.

5. Diagnéstico de los desordenes lipidicos

Evaluar al paciente a partir de una historia completa, examen fisico con
especial atencion a posibles causas secundarias de trastornos de lipidos como
diabetes, hipotiroidismo, y la ingesta de alcohol en exceso, que son
probablemente los contribuyentes secundarios mas comunes al metabolismo
lipidico anormal. Algunas drogas se asocian con alteracion del metabolismo de
las grasas, como los adrenérgicos, inhibidores de la enzima convertidora y los
blogueantes de receptores de angiotensina utilizados para el manejo de la
presion arterial y los antiretrovirales o los antipsicoticos de segunda
generacion.

Para la valoracién del perfil lipidico debe realizarse un ayuno de 12 horas y
medir los triglicéridos totales, colesterol total, colesterol HDL, y Colesterol LDL.
En la mayoria de los laboratorios clinicos, el colesterol LDL se calcula
utilizando la féormula de Friedwald. Esta férmula no es vélida cuando los
triglicéridos son mayores que 400 mg/dl.

Férmula de Friedwald: LDL = colesterol total - colesterol HDL - (triglicéridos /
5)

6. Tratamiento farmacolégico de los desordenes lipidicos

La farmacoterapia se indica concomitantemente con cambios de estilo de vida
y manejo de factores de riesgo de enfermedad cardiovascular y son la primera
linea de tratamiento, si no estan contraindicadas.

Los ensayos clinicos randomizados controlados con estatinas proveen la
evidencia de mayor magnitud en reduccion de riesgos de enfermedad
cardiovascular aterosclerdtica. (Tabla 5)
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Tabla 5. ESTATINAS — TRATAMIENTO DE LA DISLIPIDEMIA

Dosis altas, moderadas y bajas de estatinas

Estatina Dosis diaria
Alta Moderada Baja
intensidad intensidad intensidad
Atorvastatina 40-80 mg 10-20 mg -
Rosuvastatina 20-(40)mg (5)-10 mg -
Simvastatina - 20-40 mg 10 mg
Pravastatina - 40-(80) 10-20 mg
mg
Fluvastatina - 80 mg -
XL

Las guias de American College of Cardiology / American Heart Association
2013 para reduccién del colesterol en adultos propuso 4 grupos de pacientes
gue se pueden beneficiar con el uso de estatinas basados en estos ensayos
clinicos:

= Pacientes con enfermedad cardiovascular aterosclerética clinica

= Pacientes con elevacion primaria de LDL-C >190 mg/dL.

= Pacientes entre 40 y 75 afos con diabetes Mellitus y LDL-C entre 70 y
189 mg/dL.

= Pacientes sin enfermedad clinica cardiovascular aterosclerdtica ni
diabetes, de 40 a 75 afios con LDL-C entre 70 y 189 mg/dL y riesgo
estimado a 10 afios de 7.5% 0 mayor.

En un metaandlisis de ensayos con estatinas, la reducciéon de colesterol No-
HDL, reduce el riesgo de enfermedad cardiovascular aterosclerotica.
Independientemente de los niveles de LDL-C, el 4S fue el primer estudio que
probé que las estatinas reducen la morbimortalidad por enfermedad coronaria y
la mortalidad por todas las causas. En este ensayo randomizado, controlado, si
el colesterol total excedia los 200 mg/dL con la administracion de 20 mg/d de
simvastatina, se duplicaba la dosis a 40 mg/d.

Otros ensayos clinicos randomizados, controlados con estatinas mostraron
gue, con dosis mas altas se alcanzaban niveles de LDL-C < 70 mg/dl. Que eran
mas protectoras de eventos cardiovasculares que niveles mas bajos de
estatinas que alcanzaban para disminuir el LDL-C a <100 mg/dL.

En pacientes con muy alto riesgo y niveles de >70 mg/dL, durante el
tratamiento con estatinas, se mostraron mejores resultados con LDL-C de < 70
mg/dL (promedio 54 mg/dL) asociado con ezetimibe.
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Multiples guias internacionales muestran los objetivos de < 70 mg/dL para
individuos con alto riesgo de enfermedad cardiovascular.

Estatinas: seguridad e intolerancia

La intolerancia a estatinas se define como signos y sintomas de efectos
adversos o alteraciones de laboratorio atribuidas por el paciente o el médico a
las estatinas y, en muchos casos percibidos por el paciente como intolerable
para la vida cotidiana llevando a la decision de suspenderlas o a reducir la
dosis.

Siempre se deben descartar otros determinantes como hipotiroidismo,
interaccion de farmacos, enfermedades concurrentes, cambios significativos en
la actividad fisica y enfermedades musculares subyacentes.

Las estatinas en musculo pueden provocar desde mialgias hasta rabdomidlisis,
todas muy poco frecuentes. Segun la Food and Drug Administration, la
frecuencia de miopatia y de rabdomiélisis es de 0.3-2.2 casos y de 0.3-13.5
casos por 1.000.000 de prescripciones de estatinas, respectivamente.

Cuando se reportan espontaneamente en el contexto de ensayos clinicos, la
estatinas no difieren entre estatinas y placebo en cuanto a mialgias e
intolerancia muscular.

Se suspenden la administracion de estatinas cuando hay elevacion de la CPK
de hasta 10 veces sin sintomas y 5 veces con sintomas.

La “intolerancia” asintomatica mas frecuente con estatinas es la elevacion de
enzimas hepéticas.

La elevacion de transaminasas puede deberse a causas distintas del uso de
estatinas.

En los ensayos clinicos controlados no se observa mayor incidencia de
insuficiencia hepatica ni muerte por causa hepatica en pacientes que usan
estatinas comparadas con placebo. En la practica clinica, es tolerable el
aumento de transaminasas hasta 3 veces, debiéndose suspender si es
superior. Hay escasos reportes de enfermedad hepatica severa por estatinas.
Se reportaron alteraciones cognitivas leves por estatinas.

Dejando de lado lo ocasionalmente reportado, no es necesario evaluar
cognicion previo al uso de estatinas, dado que, como familia de farmacos no se
asocia con efectos adversos en el area de la cognicion.

Por un mecanismo desconocido, las estatinas pueden incrementar el riesgo de
diabetes mellitus tipo 2.Los pacientes que reciben estatinas es mas probable
gue desarrollen diabetes tipo 2 si tienen sobrepeso u obesidad, o tienen
hiperglucemia o hipertrigliceridemia al inicio del tratamiento.

Metaanalisis de ensayos con estatinas muestran un 10-12% mas riesgo de
padecer diabetes, mayor si las dosis son mas elevadas. En los pacientes con
diabetes preexistente, no se observaron efectos adversos en el control
glucémico con un incremento aproximado de la Hemoglobina Alc de 0.12%.
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Farmacos no estatinas
Solo un 40% de los pacientes tratados sélo con estatinas alcanzan las metas,
por lo que es necesario asociarlos.

a. Inhibidores de la absorcién del colesterol (IAC)

El ezetimibe es un inhibidor de la absorcion del colesterol biliar y dietario.
Interactia con el transportador intestinas de colesterol (Niemann-Pick C1 like
1), disminuyendo su absorcién asi como la de fitosteroles. Ello lleva a mayor
expresion de receptores de LDL y reduccién del LDL-Colesterol. Reduce
también la hiperlipemia postprandial, disminuyendo quilomicrones y sus
remanentes, que son aterogénicos.

b. Acido Nicotinico

Es un derivado de vitamina B que reduce el LDL-C, la Lp (a) e incrementa el
HDL-C, aunque su significado clinico es discutido.

Actla reduciendo la lipdlisis del tejido adiposo y disminuye la sintesis de
triglicéridos, la formacion y secrecién de VLDL, los niveles de colesterol total y
LDL-C y de apo B.

c. Secuestrantes de acidos biliares

Son farmacos no absorbibles que impiden, en intestino, la reabsorcion de sales
biliares, aumentando su excrecion fecal, reduciendo el LDL-C. En Argentina, el
farmaco de esta familia es la colestiramina, se utiliza hasta 24 g/dia. No debe
administrarse en pacientes con triglicéridos superiores a 200 mg/dL y estan
contraindicados con mas de 400 mg/dL dado que incrementan los mismos.

d. Acidos grasos omega-3

Los acidos eicosapentaenoico (EPA) y docosahexahenoico (DHA) extraidos de
pescados de agua fria son los que han demostrado beneficios para la salud. Se
utilizan para las hipertrigliceridemias y dislipidemia combinada, reduciendo el
nivel de triglicéridos en 30 a 50% con 4 g/dia, disminuyendo la producciéon y
secrecion hepatica de VLDL.

e. Fibratos

Los fibratos son efectivos para descender los triglicéridos en pacientes con alto
riesgo de pancreatitis y ademas pueden elevar el HDL, ambos en forma menos
efectiva que el acido nicotinico. Pueden elevar discretamente el LDL.

Los efectos sobre el riesgo cardiovascular son confusos. Muchas veces se
utilizan combinados con estatinas en dislipidemias mixtas, con mucha cautela
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porque, la asociacion aumenta el riesgo de rabdomidlisis. Nunca se debe
combinar el genfibrozil con estatinas. La combinacion de fenofibrato y
simvastatina no redujo el infarto de miocardio no fatal, el stroke no fatal o los
eventos cardiovasculares fatales comparado con simvastatina sola en
pacientes con diabetes tipo 2.

a. Farmacos especificos para hipercolesterolemia familiar (FH)

Ademas de estatinas en altas dosis, hay otros dos farmacos para el
tratamiento de la FH homozigota.

El Mipomersen es un oligonucleotido antisentido que tiene como blanco el
RNA mensajero para apo B, disminuyendo la sintesis de apo B que, asociado a
dosis maximas toleradas de estatinas puede reducir los niveles de LDL-C en un
25% adicional en pacientes con FH homozigota. Es inyectable, pudiendo
producir reacciones en el sitio de inyeccion.

Mipomersen puede incrementar la grasa hepatica y elevar las transaminasas,
pero no se han reportado casos de insuficiencia hepética permanente.

El Lomitapide es un inhibidor de la proteina de transporte microsomal de
triglicéridos (MTP), que altera la secrecion de VLDL y reduce las lipoproteinas
gue contienen apo B, pudiendo reducir los niveles de LDL-C hasta un 50% en
pacientes con FH homozigota, asociado a las maximas dosis tolerables de
estatinas.

Se administra via oral, siendo los principales efectos adversos
gastrointestinales, entre las que estan los aumentos de transaminasas e higado
graso.

Ambas drogas solo se pueden indicar como via de excepcion.

La aféresis de LDL para pacientes con FH es una opcion terapéutica que
puede reducir en 58% el LDL-C en los que el descenso del LDL-C es
inadecuado o no toleran estatinas.

Raramente, en casos extremos, puede necesitarse anastomosis portocava
para adultos o transplante hepatico para nifios.
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Capitulo 14: Sindrome Metabdlico

Introduccion

El Sindrome Metabdlico (SM), también denominado Sindrome Plurimetabdlico
o Sindrome de Insulinorresistencia, ha recibido diferentes definiciones a través
de los afios y en la actualidad se ha tratado de unificar criterios para tener un
consenso en su diagnéstico. De esta manera, el sindrome metabdlico
constituye una herramienta Util y practica para evaluar el riesgo cardiovascular
y la posibilidad de desarrollar diabetes.

En la fisiopatologia del SM se ha descrito a la insulinorresistencia como el pilar
para el desarrollo de las alteraciones que lo conforman, como son
fundamentalmente la hipertension arterial, elevacion de la glucemia, aumento
de los triglicéridos plasmaticos, disminucién del colesterol HDL y la obesidad
abdominal. A la obesidad abdominal o central, medida por el aumento de la
circunsferencia de la cintura y su relacién con la insulinorresistencia, se la ha
sugerido como el origen o factor desencadenante del sindrome.

DefiniCién y aspectos fisiopatoldgicos

El Sindrome Metabdlico es una serie de alteraciones metabdlicas que en su
conjunto son considerados un factor de riesgo para desarrollar diabetes y
enfermedad cardiovascular.

El SM fue descripto por primera vez, en 1988, por el Dr. Gerald Reaven como
una serie de anormalidades que incluia hipertension arterial, diabetes mellitus y
dislipemia, denominandolo “sindrome X’, donde la resistencia a la insulina
constituia el factor o principal mecanismo fisiopatoldgico.

El origen fisiopatoldgico del SM aun esta en discusion. Se ha sugerido que la
fisiopatologia esta basada principalmente en la resistencia a la insulina, como
origen del conjunto de las anormalidades que conforman el sindrome. Sin
embargo, han surgido algunas controversias, inclusive Gerald Reaven
menciona al respecto que se debe tratar por igual cualesquiera de los
componentes del sindrome y no al conjunto como una sola entidad, o tratar de
entenderlo con un origen comun.

La fisiopatologia del SM es compleja, interviniendo factores genéticos y
ambientales que influyen sobre el tejido adiposo, la propia inmunidad y la
respuesta inflamatoria.

La resistencia a la insulina es un fendmeno fisiopatologico donde se altera la
accion biolégica de la insulina en los diferentes tejidos de la economia, y
provoca una hiperinsulinemia compensatoria. Cuando el organismo no puede
mantener esta respuesta de hiperinsulinemia, se desarrolla la diabetes mellitus
tipo 2 (DMT?2). Pero si la hiperinsulinemia se sostiene, se desarrollan una serie
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de alteraciones, principalmente de tipo metabdlico, que aumentan el riesgo de
sufrir enfermedad cardiovascular.

Dada la estrecha relacion entre obesidad abdominal e insulinorresistencia, se
ha planteado también que la obesidad abdominal seria el mas importante de
los factores de riesgo y el que llevaria al desencadenamiento de las demas
anormalidades en este sindrome.

La obesidad abdominal implica el aumento y acumulo de grasa a nivel visceral
(depdsito de tejido graso principalmente en higado, musculos y pancreas) y
tendria la mayor implicancia en el desarrollo del SM. En este tejido graso, tanto
en los adipocitos, fibroblastos como macrofagos que lo integran, se forman
sustancias quimicas con accion inmunomoduladora, llamadas adipoquinas.
Estas adipoquinas favorecen estados proinflamatorios y protrombdéticos, que a
su vez contribuyen al desarrollo de insulinorresistencia, hiperinsulinemia
compensadora, alteracion de la fibrindlisis y disfuncion endotelial. Ejemplos de
estas adipoquinas son el factor de necrosis tumoral alfa (TNFa), interleugina 1,
interleuquina 6, interleuquina 18, Resistina, PAI-1 y Leptina. Una adipoquina en
particular, la adiponectina, a diferencia del resto, se encuentra disminuida en
esta situacion.

Por otro lado, el tejido adiposo sobre todo el visceral, es muy activo en la
liberacion de acidos grasos libres no esterificados, que aumentan en el plasma,
y la mayor oferta de acidos grasos en el higado conduce al aumento de la
gluconeogénesis, incremento en la produccion de triglicéridos, elevacion de la
apolipoproteina B, con aumento de VLDL y por consiguiente de LDL, que se
tornan méas pequefias y densas y por ende méas aterogénicas, disminucion de
las HDL, mayor produccion de sustancias con actividad protrombdética como el
fibrinGbgeno y esteatosis hepatica no alcohdlica por depdsitos de triglicéridos.
Este proceso contribuye a generar insulinorresistencia a nivel hepatico
considerdndose una lipotoxicidad.

En los musculos, también se acumula tejido graso y se estimula la utilizacion
de acidos grasos como fuente de energia, en lugar de glucosa. Esta glucosa no
utilizada a nivel muscular, sumada a la mayor produccion de glucosa hepatica,
genera hiperglucemia.

Se debe sefialar también la influencia de factores genéticos y ambientales
sobre el peso al nacer, porque la subnutricion fetal puede ser negativa para el
desarrollo de la funcion de las células B pancreaticas y de los tejidos sensibles
a la insulina, cuya causa pudiera estar relacionada con la activaciéon de genes
vinculados con la insulinorresistencia.

Otros factores ambientales influyen sobre el desarrollo del SM, como ser la
inactividad fisica, que promueve el desarrollo de obesidad y modifica la
sensibilidad a la insulina en el musculo y las dietas con alto contenido en
grasas, azucares Yy pobres en fibra. También el uso de farmacos como
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corticoides, antidepresivos, anti-psicéticos, podrian tener como efecto adverso
el SM, porque llevan a obesidad e intolerancia a la glucosa.

Esta claro que el Sindrome Metabdlico no se trata de una simple definicion,
sino de un conjunto de anormalidades relacionadas que, por una combinacién
de factores genéticos y adquiridos como alteracion del estilo de vida (la
sobrealimentacion, la inactividad fisica o la disminucion de la actividad fisica),
favorecen el desarrollo de las alteraciones fisiopatologicas asociadas con el
SM.

Importancia epidemiologica

El incremento en la prevalencia del Sindrome Metabdlico a nivel mundial es
alarmante, mas aun si se toma en cuenta que es considerado un factor de
riesgo para el desarrollo de diabetes, o un estado prediabético, por ser mejor
predictor de diabetes con respecto a la intolerancia a la glucosa sola. El
impacto del SM ha sido demostrado por el incremento de la enfermedad
ateroescleroética subclinica en pacientes con el SM, adn sin el diagnéstico de
diabetes. En paises como Estados Unidos y México, la prevalencia del SM es
alrededor de 25% de su poblacién adulta. A nivel mundial, la obesidad
abdominal es el componente de mayor relevancia o prevalencia. Segun la
OMS, se estimdé que en el afio 2008 la prevalencia de obesidad fue de 1,5
billones de adultos mayores de 20 afios, con mayor prevalencia en mujeres.
Desde el afio 1980, el mayor incremento se ha dado en América Latina, en el
norte de Africa y Oceania. Son alarmantes los datos sobre obesidad en nifios,
habiéndose diagnosticado de obesidad 43 millones de nifios menores de 5
anos, en el afio 2010.

La edad de diagndstico de personas con SM ha disminuido progresivamente a
lo largo de los ultimos afios. Hace unos 25 afios, cuando se empezaban a
realizar publicaciones sobre el sindrome, el mayor riesgo estaba en personas
de 50 afios o mas. Sin embargo, en la actualidad se ha presentado un
incremento en la prevalencia y se esta considerando como grupos de riesgo a
personas de entre 30 a 35 afios en promedio. Es interesante ver que en la
actualidad existe un incremento de obesidad y sindrome metabdlico en
jovenes, y que desde etapas tempranas de la vida hay una tendencia hacia la
mala alimentacion (alimentos rapidos, exceso de consumos de harinas
refinadas y bebidas azucaradas) y escasa actividad fisica en la poblacion
general.

Criterios diagnosticos

Los criterios diagnésticos del Sindrome Metabdlico han sido sujeto de muchas
definiciones, como las de OMS (Organizaciéon Mundial de la Salud), ATP Il
(Panel de Tratamiento de Adultos de las Dislipemias, del Programa Nacional de
Educacion contra el Colesterol, de Estados Unidos), AACE (Asociacion

Americana de Endocrindlogos Clinicos), IDF (Federaciéon Internacional de
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Tabla 1: Criterios de diagndéstico de Sindrome Metabdlico

OMS (1998) | EGIR (1999) | ATP 1l (2001) | ACCE (2003) | IDF (2005)

Diabetes), entre otras. En la tabla 1 se describen los diferentes criterios
diagnésticos considerados. Utilizar diferentes definiciones para el diagnéstico,
en las cuales los componentes determinantes de riesgo o criterios diagndsticos
no son los mismos, podria condicionar una variacion en la prevalencia del SM
en una poblacién, segun una u otra definicion.
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-Diabetes tipo 2 Insulina 36 masdelos | Glucemiaen Obesidad
-Intolerancia a la plasmatica siguientes ayunas central:
glucosa > percentilo 75 | determinantes alterada o Circunferencia
-Glucemia en de riesgo: intolerancia a | de cintura:
ayunas alterada la glucosa Hombre: =2 94
-Glucemia normal cm
con HOMA (Sudamérica
alterado =90 cm)
Mujer: = 80
cm
Con 2 6 mas de los | Con 2 6 més de | Obesidad Mas Mas 2 6 mas
siguientes criterios: | los siguientes abdominal, con | cualesquiera de los
determinantes circunferencia de los siguientes 4
de riesgo: de cintura: > 88 | siguientes criterios:
cm en la mujer | segun juicio
y clinico:
>102 cm en el
hombre
Hipertension Circunferencia Triglicéridos: IMC = 25 Triglicéridos:
arterial: TA 2 de la cintura: = 150 mg/dl = 150 mg/dI
140/90 mmHg y/o | Hombre: = 94
uso de tratamiento | cm
antihipertensivo Mujer: =80
cm
Dislipemia Triglicéridos: Col-HDL: Triglicéridos: Col-HDL:
aterogénica: 2150 mg/dly/o | enelhombre < | 2150 mg/d|, en el hombre
Tg: = 150 mg/dl y/o | col-HDL: < 39 40 mg/dl y col-HDL: <40 mg/dly
col-HDL < 35 mg/dl | mg/dI en la mujer <50 | Hombre: en la mujer
en hombres y < 40 mg/dl <40 mg/dl <50 mg/dl
mg/dl en mujeres Mujer:
<50 mg/dl
Obesidad: IMC: | TA: = 140/90 TA: = 130/85 TA: = 130/85 Tension
>230y/0oC/C>0,9 | mmHgo mmHg mmHg arterial:
en hombres y tratamiento con 2 130/85
> 0,85 en mujeres | antihipertensivos mmHg o
tratamiento
especifico
Microalbuminuria: Glucemia en Glucemia en Otras Glucemia en
2 20 ug/minuto ayunas alterada | ayunas: caracteristicas | ayunas:
ointoleranciaa |=110 mg/dl de resistencia | =100 mg/dl o
la glucosa pero a la insulina DBT tipo 2
no Diabetes (Tabla 2)

OMS: Organizacion Mundial de la Salud.

EGIR: European Group for Study of Insulin Resistance
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ATP III: Adult Treatment Panel Ill del National Cholesterol Education Program
(NCEP) de Estados Unidos.

ACCE: American Association of Clinical Endocrinologists

IDF: International Diabetes Federation

HOMA: Homeostasis Model Assesment.

Férmula matematica utilizada para demostrar la presencia de
insulinorresistencia:

Insulinemia en ayunas (mUl/l) x glucemia (mmol/l) =
225

= < 2: no insulinorresistencia
Entre 2 y 3 borderline
>3: insulinorresistencia

Tabla 2: Caracteristicas de la resistencia ala insulina

e Historia familiar de Diabetes mellitus tipo 2, Hipertension arterial y
Enfermedad cardiovascular

e Sindrome de ovario poliquistico

e Sedentarismo

e Edad avanzada (> 40 afios)

e Pertenencia a grupos étnicos susceptibles a Diabetes mellitus tipo 2 (no
caucasicos)

e Historia de glucemia en ayunas alterada y/o intolerancia a la glucosa o
diabetes gestacional

e Diagnodstico de Enfermedad cardiovascular, Hipertension arterial,
acantosis nigricans o esteatosis hepatica no alcohdlica.

Uno de los puntos discordantes en las definiciones es la obesidad abdominal.
La IDF consideraba que debiera ser el principal criterio diagnostico y
excluyente para diagnosticar Sindrome Metabdlico. La OMS no lo considera
como el criterio principal y para el ATP Ill es un componente de los cinco
propuestos, pero no excluyente para diagnosticar SM.

Gran parte de los trabajos y publicaciones a nivel mundial han sido realizados
con los criterios del ATP lll. Sin embargo, considerar al perimetro abdominal
como criterio principal y excluyente en el diagnostico del sindrome refuerza el
hecho que la obesidad abdominal es la causa del desarrollo de
insulinorresistencia y de los demas componentes del SM.
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En el afio 2009, representantes de la International Diabetes Federation (IDF) y
de American Heart Association/National Heart, Lung, and Blood Institute
(AHA/NHLBI) - Guias del ATP Il discutieron resolver las diferencias entre las
definiciones del SM, llegando a unificar criterios. Esta unificacion de criterios
fue publicada bajo el titulo de Harmonizing the Metabolic Syndrome o
Armonizacion del Sindrome Metabdlico, en la revista Circulation en su edicion
de diciembre del afio 2009, donde se consideré al perimetro abdominal como
uno mas de los componentes diagndsticos del SM, no siendo prioridad su
presencia para el diagnostico. EI SM debia ser definido como la presencia de
tres componentes descritos por IDF y AHA/NHLBI, considerando la poblacién y
el pais especifico para la definicién del corte de perimetro abdominal.

El diagnoéstico de SM segun la unificacion de criterios (Harmonizing the
Metabolic Syndrome) es:

sIncremento de la circunsferencia abdominal: definicion especifica para la
poblacion y pais.

*Elevacion de triglicéridos: = 150 mg/% (o en tratamiento hipolipemiante
especifico).

*Disminucion del colesterol HDL: <40 mg% en hombres 6 < 50 mg% en
mujeres (0 en tratamiento con efecto sobre el HDL).

*Elevacion de la presion arterial: presion arterial sistolica (PAS) 2130 mmHg y/o
PAD 285 mmHg (o en tratamiento antihipertensivo).

*Elevacion de la glucosa en ayunas: 2100 mg/% (o en tratamiento con
farmacos por elevacion de la glucosa).

El diagnostico de SM se realiza con la presencia de tres de los cinco
componentes propuestos.

En el afio 2005, la IDF consideraba que los cortes para valores normales del
perimetro abdominal en Ameérica Latina debian ser los mismos que los
considerados en el sudeste asiatico, es decir, 90 cm para varones y 80 cm en
mujeres. Esto llevd a discusion y controversia en América Latina,
presentandose varios trabajos en los cuales los cortes de perimetro abdominal
para riesgo cardiovascular en poblacién latinoamericana estaban por encima
de los sugeridos por la IDF.

En el afio 2010, la Asociacion Latinoamericana de Diabetes (ALAD) publico el
consenso de “Epidemiologia, Diagndstico, Prevencion y Tratamiento del
Sindrome Metabdlico en Adultos”, con base en la informacién de estudios en
América Latina, en el cual se considera al perimetro abdominal de corte para
diagnostico de SM en varones con mas de 94 cm y mujeres con mas de 88 cm
de cintura, siendo el resto de los criterios vigentes similares a los propuestos
por Harmonizing the Metabolic Syndrome.

Los criterios para el diagnéstico de SM segun las recomendaciones de las
guias de ALAD 2010 son:

* Obesidad abdominal: perimetro de cintura = 94 cm en varones y 88 cm en

mujeres.
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* Triglicéridos altos: > 150 mg/dl (o en tratamiento hipolipemiante especifico).

* Colesterol-HDL bajo: < 40 mg% en hombres 6 < 50 mg% en mujeres (0 en
tratamiento con efecto sobre el col-HDL).

* Presion arterial elevada: presion arterial sistolica (PAS) 2130 mmHg y/o PAD
= 85 mmHg.

» Alteracion en la regulacion de la glucosa: glucemia anormal en ayunas,
intolerancia a la glucosa o diabetes.

El diagnostico de sindrome metabdlico se realiza si existe obesidad abdominal
mas dos de los cuatro componentes descritos.

¢A quiénes y como evaluar el Sindrome Metabolico?

La evaluaciéon del SM debiera realizarse a personas obesas, aquellos con
diagnéstico de dislipidemia, hipertension arterial, intolerancia a la glucosa o
diabéticos. La importancia de la evaluacion de SM en diabéticos tipo 2, radica
en que hay evidencia de reduccion de riesgo cardiovascular en ausencia de
SM, ademas de ser los factores de riesgo para el desarrollo de SM los mismos
que para el desarrollo de enfermedad cardiovascular o diabetes. Se sugiere
entonces buscar SM en personas con factores de riesgo de desarrollar
diabetes, como los descritos por la American Diabetes Association (ADA), entre
ellos, personas que no realicen o tengan escasa actividad fisica, con
antecedente familiar de diabetes o enfermedad cardiovascular y mujeres con
ovario poliquistico o0 madres con hijos macrosémicos (mas de 4,1 Kkg),
considerando riesgo bajo o moderado segun corresponda por el numero de
factores presentes.

La evaluacion del SM debe sustentarse en una historia clinica donde se evalue
los antecedentes de la persona y se realice un buen examen fisico. La
evaluacion correcta de cada componente del SM llevara a un buen diagnostico
y a detectar personas de riesgo alto que pudieran no estar siendo consideradas
como tal, siendo tratadas por factores de riesgo individuales.

Las siguientes son sugerencias para una buena evaluacion:

» Evaluacion del perimetro abdominal: debe realizarse con el paciente en
posicién de pie al final de una espiracion normal, con los brazos relajados a
cada lado. La medida debe tomarse a la altura de la linea media axilar, en el
punto imaginario que se encuentra entre la parte inferior de la Ultima costilla y
el punto mas alto de la cresta iliaca (principal punto de referencia).

* Determinacién de la glucemia en ayunas: debe realizarse con por lo menos
ocho horas previas de ayuno y en las primeras horas de la mafana, pues se
sabe que fisiologicamente el organismo tendra una respuesta hepatica
compensatoria si no se ingieren alimentos y la medicién no serd exacta. De
igual forma, fisiologicamente habra una concentracion de glucosa elevada para
la referencia si no se guarda el ayuno respectivo, mostrando los resultados
valores postprandiales, para los cuales las referencias aceptadas son

diferentes.
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* Determinacion de triglicéridos y de colesterol-HDL: también debe
realizarse con por lo menos ocho horas previas de ayuno y en las primeras
horas de la mafiana. La concentracion de triglicéridos puede variar segun lo
descrito para glucosa, no asi el valor de HDL. Sin embargo, se recomienda que
la mediciébn de ambos sea en ayunas.

* Medicion de la presiéon arterial: debe realizarse cuando la persona esté
descansada y tranquila. No debe tomarse después del ejercicio o si la persona
se siente estresada. Se debe recordar que no se esta diagnosticando
hipertension arterial. Por tanto, el objetivo debe ser claro respecto al valor de
referencia (130/85 mmHg) para el diagnostico de SM. La medicion puede ser
realizada usando un monitor digital para presion arterial o un
esfingomandmetro y estetoscopio. La medicion va a ser correcta en ambos
casos si se realiza el procedimiento de manera adecuada. Se pueden utilizar
las “Recomendaciones de la American Heart Association para la toma de la
presion arterial”, publicado en la revista Circulation de febrero del afio 2005.
Todas las sugerencias descritas para el diagnostico de SM son en ausencia de
diagnostico de diabetes, hipertension arterial y dislipidemia, las cuales son
condiciones definidas como componentes para el diagnéstico de SM.

El Sindrome Metabdlico en la practica clinica

Es importante diagnosticar el SM ya que permite identificar a la poblacion en
riesgo para desarrollar enfermedad cardiovascular y/o diabetes mellitus tipo 2.
Los meta-analisis demuestran que las personas con sindrome metabdlico
tienen mayor riesgo de eventos cardiovasculares con un RR entre 1,61 (1,42-
1,63) y 1,78 (1,58-2,0) y mucho mayor riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 con
un RR entre 3,2-12,1.

Ademas, el diagndéstico permite valorar factores de riesgo como obesidad
abdominal, hipertrigliceridemia y estados de intolerancia a la glucosa que de
otra forma pasarian desapercibidos y serian subestimados en los programas de
prevencion. De hecho, estos factores de riesgo no se incluyen en las tablas de
estimacion del riesgo coronario, como las del estudio de Framingham.

La evaluacion clinica busca determinar la situacion actual del paciente, con
especial énfasis en la presencia de complicaciones y su riesgo cardiovascular y
debe estar basada en la busqueda de factores de riesgo ambientales y
genéticos, con una historia clinica completa, la cual debe contener los
siguientes elementos:

e Historia familiar de: DM Tipo 2, obesidad, hipertensién arterial, dislipidemia,
enfermedad coronaria prematura y eventos vasculares cerebrales.

e Historia personal de tabaquismo, habitos alimentarios, actividad fisica y
sedentarismo, peso maximo previo, alcoholismo, menopausia precoz,
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diabetes gestacional, macrosomia o bajo peso al nacer, anormalidad en los
niveles de glucosa o de lipidos en sangre, diabetes mellitus, apnea del
suefio, hipertension arterial, cardiopatia isquémica, insuficiencia cardiaca,
enfermedad arterial periférica o renal, gota, ovarios poliquisticos (SOP),
higado graso, tratamientos previos para alguna de las patologias
relacionadas con SM.

e El examen fisico debera ser metddico y cuidadoso en busca de signos
confirmatorios de los problemas mencionados, asi como de la presencia de
dafo a érgano blanco y medidas antropométricas.

e Los estudios complementarios tienen por objeto identificar los componentes
del SM y determinar el grado de afeccién a érganos blanco.

Estratificacion del riesgo cardiometabdlico:

La presencia del SM en un paciente eleva la categoria de riesgo cardiovascular
a alta o muy alta, al sumarse a los factores de riesgo o situaciones clinicas que
lo ubican en diferentes categorias de riesgo segun el ATP lll o las nuevas
guias de la Asociacion Americana de Lipidos.

Manejo del Sindrome Metabadlico

Objetivos del manejo del SM:

Teniendo en consideracion que el SM es una condicibn de riesgo
cardiometabdlico pero que a su vez es un grupo de alteraciones metabdlicas
gue pueden encontrarse en diferentes estados de evolucion desde el sub-
clinico hasta el de enfermedad avanzada, los objetivos del tratamiento del SM
se podrian resumir en:

1. Prevenir la enfermedad cardiovascular mediante la reduccién del riesgo
atribuible al SM.
2. Prevenir la diabetes mediante la reduccion del riesgo atribuible al SM.

3. Corregir sus componentes mediante el alcance de metas de normalidad.

Medidas no farmacoldgicas para tratar el SM:
Los cambios del estilo de vida son los mas efectivos para manejar el SM en
forma global porque una dieta hipocaldrica, baja en grasas, limitada en
azucares simples y rica en fibra soluble puede normalizar el peso y por ende la
obesidad abdominal y permite alcanzar la meta de triglicéridos en muchos
casos. También puede reducir modestamente la presion arterial y corregir las
alteraciones en la regulacion de la glucemia. El ejercicio también contribuye a
todo lo anterior y ademas puede elevar el colesterol HDL.
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Algunos estudios con la dieta mediterranea han demostrado una disminucion
significativa del nUmero de personas con diagnostico de SM.

¢, Qué dieta debe llevar una persona con SM?

El plan de alimentacion es el pilar fundamental del tratamiento de los pacientes

con SM y no puede haber un buen control sin una adecuada alimentacion.

Las siguientes son las caracteristicas generales que debe tener este plan de

alimentacion:

e Debe ser personalizado y adaptado a cada individuo de acuerdo con su
edad, género, estado metabdlico, situacion biolégica, actividad fisica,
hébitos socioculturales, situacién econdémica y disponibilidad de alimentos
en su lugar de origen.

e Consumir una amplia variedad de frutas y verduras, cereales con granos
enteros, lacteos bajos o libres de grasa, pescados y leguminosas.

e Limitar el consumo de alimentos ricos en grasas saturadas y colesterol.
Sustituirlas por grasas insaturadas provenientes de aceites vegetales,
pescados y oleaginosas (nueces).

e Limitar el consumo de sal a 6 g/dia (2400 mg de sodio) eligiendo alimentos
bajos en sal y limitar la cantidad de sal afiadida a los alimentos.

e Limitar el consumo de alcohol a 2 medidas o0 menos para hombres y a 1
medida 0 menos para mujeres.

e Lograr un equilibrio energético que permita alcanzar un peso saludable (el
mejor peso dentro del contexto general de saludo del individuo).

e Limitar la ingesta de grasas, sustituir las grasas saturadas por grasas
insaturadas y eliminar los acidos grasos trans.

e Limitar la ingesta de azucares simples.

¢, Qué tipos de ejercicios debe practicar una persona con SM?
El ejercicio deberd cumplir con las siguientes metas:
e A corto plazo cambiar el habito sedentario, mediante el caminar.

e A mediano plazo, la frecuencia del ejercicio debera ser cuando menos de 3
a 5 veces por semana, con una duracion de 30 minutos cada vez.

e A largo plazo, aumento de la frecuencia e intensidad. Se recomienda el
ejercicio aerobico (caminar, trotar, nadar, ciclismo, correr).

El ejercicio intenso o el deporte competitivo requieren de medidas preventivas

asi:

e Evaluacién cardiovascular en pacientes mayores de 30 afios, hipertensos,
diabéticos de mas de 10 afios de evolucion, obesos mdérbidos, o con alguna
cardiopatia o sospecha de la misma.
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¢ Qué otros cambios en el estilo de vida debe realizar una persona
con SM?

Es necesario que toda persona con SM evite o suprima el habito de fumar, ya
gue el riesgo de complicaciones macrovasculares aumenta significativamente.

Medidas farmacoldgicas para tratar el SM:

Se debe iniciar tratamiento farmacologico en todo paciente con SM en quien no
se haya alcanzado las metas Optimas de buen control con las medidas de
modificacion del estilo de vida.

En los casos en que las condiciones clinicas del individuo permiten anticipar
gue esto va a ocurrir 0 tiene un riesgo cardiovascular alto, el inicio del
tratamiento farmacolégico se debe considerar desde el momento del
diagnéstico del SM, en conjunto con la medidas de modificacion del estilo de
vida.

Es esencial que toda persona que requiera tratamiento farmacoldgico continte
con las medidas de modificacion del estilo de vida.

Se deben seleccionar farmacos que permitan alcanzar la meta de cada uno de
los componentes del SM, y evitar aquellos que puedan empeorar estos
componentes y/o los factores subyacentes como la resistencia a la insulina y la
adiposidad visceral.

Tabla 3: Farmacos que han demostrado ser efectivos para el manejo de los
componentes del SM con el objetivo de prevenir el riesgo cardiometabdlico

Componente Farmaco Evidencia de Evidencia de
prevencién de prevencién de
Enfermedad Diabetes
cardiovascular mellitus
Obesidad Orlistat No Nivel 1
Hipertrigliceridemia/ c- | Fibratos Nivel 2 No
HDL bajo
Acarbosa Nivel 1 en Nivel 1 en
Hiperglucemia intolerancia a la intolerancia a la
(Intolerancia a la glucosa glucosa
glucosa y/o glucemia Metformina Solo en DM
en ayunas alterada) Nivel 1 en
intolerancia a la
Tiazolidinedionas Cuestionada glucosa de

menor edad y
CON mayor peso

Nivel 1 en
intolerancia a la
glucosa
Hipoglucemiantes Estudios: En tratamiento de
Diabetes mellitus orales DCCT glucemia en
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Insulinas y andlogos | UKPDS ayunas alterada
Incretinas e intolerancia a la
glucosa
Hipertension arterial (-)ECAy ARAII Nivel 1 en Cuestionada
personas de alto
riesgo

(-)ECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
ARA |I: antagonistas del receptor de angiotensina Il

Conclusiones y recomendaciones

El sindrome metabdlico es una forma de evaluar riesgo cardiovascular y
diabetes mediante un abordaje practico, que ayuda en el seguimiento y control
del paciente. La fisiopatologia y origen del SM siguen en discusion. Sin
embargo, la insulinorresistencia y la obesidad (principalmente incremento del
perimetro abdominal) son las condiciones sugeridas como base para el
desarrollo de este sindrome.

Los criterios diagnoésticos del SM han sido diversos a lo largo de los afos
desde su primera definicion. En el afio 2009, IDF y AHA/ NHLBI unificaron
criterios, considerando al perimetro abdominal, elevacion de triglicéridos, HDL
bajo, glucemia elevada en ayunas y elevacion de la presion arterial como los
componentes del sindrome y definiendo el diagndéstico con tres de los cinco
componentes.

En América Latina, ALAD ha establecido los cortes diagnosticos para perimetro
abdominal en esta region, considerandolo como el componente principal de
diagnéstico.

La evaluaciéon del sindrome metabdlico debe realizarse en todas las personas
con sobrepeso u obesas y en aquellos que presenten algun factor de riesgo de
diabetes o enfermedad cardiovascular, como hipertension arterial, dislipidemia
0 sedentarismo.

La prevencion y tratamiento del Sindrome Metabdlico se basa principalmente
en los cambios del estilo de vida con el plan de alimentacién y la actividad
fisica y segun lo requiera cada caso se podra acudir a un tratamiento
farmacologico, con el objetivo final de prevenir la enfermedad cardiovascular y
el desarrollo de diabetes.
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Capitulo 15: Osteoporosis

Definicion

El término osteoporosis significa hueso poroso (-osteo, del gr. Osteon “hueso”;
-poro, del gr. Poros “camino”). Es un sindrome de afectacion esquelética
caracterizado por la baja masa 6sea, con alteracion de su microarquitectura,
compromiso de la fuerza del hueso, y que predispone a las fracturas por un
aumento de la fragilidad Gsea.

Las caracteristicas de la alteraciéon de la microarquitectura se deben a la
pérdida mineral 6sea significativa, a la pérdida de la conectividad trabecular, al
adelgazamiento de la cortical del hueso y a la acumulacién de dafio (como por
ejemplo, las microfracturas).

En el afio 1994, un comité de expertos de la O.M.S. reunido en Ginebra, Suiza,
defini6 a la osteoporosis utilizando como herramienta diagnostica la
densitometria.

Etiopatogenia

La osteoporosis es una enfermedad multifactorial, ya que puede generarse a
partir de la combinaciéon o no de multiples factores tales como los: genéticos,
hormonales, farmacolégicos, téxicos, fisicos, metabdlicos y nutricionales.
(Figura 1)

L2, 37y.o. male L2, 75y.0. female

Figura 1: Arquitectura 6sea de una vértebra (Lumbar 2) en un joven de 37
afios y en una mujer de 75 afios.
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Funciones del hueso

El hueso cumple con dos funciones: por un lado otorga rigidez mecanica y
dureza a nuestro cuerpo, y por el otro actia como buffer homeostatico para
mantener un nivel constante de calcio en los liquidos corporales y para proveer
un aporte de reserva de fésforo.

Clasificacion

Se puede clasificar a la osteoporosis de distintas formas, conforme a lo
expuesto en la Tabla 1. Esta clasificacion surge de numerosos estudios
epidemiolégicos y de datos complementarios como los de laboratorio,
densitometria e histomorfometria.

Osteoporosis Primaria:
Post-menopausica (o Tipo [)
Senil (o Tipo II)

Osteoporosis Secundarias (o Tipo lll):
Causas genéticas
Sme.de Marfan
Sme.de Turner
Hipofosfatasia
Homocistinuria
Osteogénesis Imperfecta
Sme.Ehlers-Danlos
Sme.de Riley-Day

Causas Adquiridas

Farmacos
Diuréticos
Anticonvulsivantes
Anticoagulantes
Tiroxina
Quimioterapicos
Hipervitaminosis A
Glucocorticoides

Enfermedades Endocrinoldgicas
Hipogonadismo
Anorexia Nerviosa
Hiperprolactinemia
Panhipopituitarismo
Amenorrea de los Atletas
Hiperparatiroidismo Primario
Hipertiroidismo
Enfermedad de Cushing
Acromegalia
Diabetes Mellitus
Hemocromatosis
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Osteodistrofia Renal
Hipercalciuria

Enfermedades onco- hematolégicas
Enfermedad difusa metastéasica
Mieloma Multiple
Mastocitosis Sistémica
Enfermedades Linfo y

Mieloproliferativas
Hemoglobinopatias

Otras causas
Embarazo / Lactancia
Enfermedad Inflamatoria Intestinal
Enfermedad Celiaca
Malabsorcion (gastrectomia)
Enfermedad Fibroquistica
Inmovilizacién Prolongada
Habito Tabaquico
Alcoholismo
Sarcoidosis con afeccién 0sea
Enfermedades Reumatolégicas (A.R.)
Enfermedades crénicas (hepéticas,

renales)

Desnutricion
Enfermedad de Gaucher
Hipofosfatemia

Osteoporosis Tipo IV (o idiopética
juvenil)

Osteoporosis Tipo V (o localizada)
Tabla 1: Clasificacion de Osteoporosis.

La mayoria de los casos de osteoporosis (75 % de las causas) son de etiologia
primaria, en ausencia de una causa secundaria que lo explique.
Dentro de la clasificacion de la Osteoporosis primaria se encuentra la tipo I,
post-menopausica o por déficit estrogénico. Es la mas frecuente, afectando a
ambos sexos (relacién 6/1): a las mujeres entre los 50 y 70 afios (dentro de los
4 a 8 afnos posteriores a la menopausia) y a los hombres hipogonadales.
El otro es la Osteoporosis senil, que se observa en pacientes de edad
avanzada (mas de 70 afios), tanto en mujeres como varones (relacion 2:1). Las
causas esenciales por las que se produciria son: el hiperparatiroidismo
secundario, el deterioro de la formacion Osea a nivel celular y el déficit
nutricional de vitamina D. Existe una disminucion en la expresion de la enzima
renal la-hidroxilasa, manifestandose con valores aceptables de 25(OH)
vitamina D, pero disminuidos de 1,25(0OH)2 vitamina D (produciendo un
hiperparatiroidismo secundario).
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Dentro de las osteoporosis secundarias, se puede dividir en aquellas que se
producen por defectos genéticos, y en aquellas que se producen como
consecuencia de la adquisicién de una enfermedad, de una situacion clinica, de
un habito o de un farmaco. La evolucion y tratamiento estard supeditado a la
causa subyacente que la origino.

Clinica

Sintomatologia

La osteoporosis se caracteriza desde el punto de vista clinico por ser una
enfermedad que, dejada a su libre evolucion durante mucho tiempo (como pasa
en muchos casos en la actualidad), no produce sintomas clinicos. Como se
dice comunmente, es una enfermedad silenciosa.

El elemento clinico mas importante que orienta al diagndstico de la enfermedad
son las fracturas. Para ello, no sélo es importante conocer la localizacion de la
misma, sino que también las condiciones en las que se produjeron.

Laboratorio

La inclusion de la medicion de los marcadores del metabolismo 6seo mineral
permiten valorar los procesos de formacion 6sea (o de sintesis osteoblastica) y
de resorcion 6sea (o de degradacién osteoclastica).

Son determinaciones de la actividad enzimética de las células durante la
formacion o la resorcion del hueso (como la actividad de la fosfatasa alcalina y
acida) o de medicion de los componentes de la matriz ésea liberados a la
circulacion durante la sintesis o la degradacion del hueso (como la
hidroxiprolina y la piridolina). En la Tabla 2 se esquematiza un ejemplo de
laboratorio a solicitar como parte de la evaluacion.

Tabla 2: Estudios de laboratorio para osteoporosis
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Laboratorio general
Hemograma
Eritrosedimentacidn
Uremia
Glucemia
Proteinograma electroforético
Hepatograma
Orina completo
Laboratorio especifico*
Testosterona (total wo hiodisponible) en hombres
Tirotrofina
Corisol sérico yo urinario
Laboratorio del metabolismo mineral
Calcemia
Fostatemia
Creatininemia
Magnesemia

Reabsorcion tubular de fésforo

Complementario

Radiologia

La disminucion de la masa Osea se evidencia radiolégicamente por una
disminucion difusa de la densidad 6sea. Para que se exprese radiologicamente
tiene que existir, por lo menos, una disminucion de la masa 6sea del 30 %,
considerandose aceptable el término osteopenia (del gr.-osteon, hueso y —
penia, carencia.

Las radiografias siguen siendo el método de eleccion para la evaluacion de las
fracturas (cadera, mufiecas, vértebras).

Tipos de fractura evidenciables: a) Acufiamiento: con fragilidad 6sea anterior,
b) Biconcavidad: cuando la fragilidad 6sea con hundimiento medial de los
platillos vertebrales (disminucion de la altura media), y c) Aplastamiento: la
vértebra se colapsa totalmente (crush), con disminucion de la altura vertebral
con respecto a las vértebras adyacentes superior o inferior. Ver Figura 2.
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Figura 2: Fracturas vertebrales: a) Vértebra
Normal, b) Acufiamiento, ¢) Biconcavidad y d)
Aplastamiento (o crush)

=
&l
Sowe

Densitometria 6sea

Se basa en la medicion de la densidad mineral (calcio) de un hueso, su
principal factor de riesgo, sirviendo para predecir las fracturas. Su sola
medicion no sirve para el diagnostico. Si bien es el mejor método para la
medicion de la Densidad Mineral Osea (DMO), uno siempre debe incluirlo
dentro de un contexto clinico y con los datos complementarios.

Se fundamenta en la propiedad tisular de absorber parte de la radiacion emitida
por una fuente de rayos X (de dos haces finos de rayos), que es registrada por
un detector situado por detrds del hueso en estudio. Esta técnica se llama
DEXA (Dual Energy X-ray Absorptiometry: absorcién de rayos X de doble
energia).

Al menos deben realizarse dos regiones por estudio (primordialmente columna
y fémur).

Las indicaciones para la realizaciéon de una densitometria 0sea se detallan en
el Cuadro 1y Tabla 3

1) PARA EL DIAGNOSTICO DE OSTEOPOROSIS:

- Mujeres mayores de 65 afios, y mujeres menores de 65 con
por lo menos un factor de riesgo.

- Adultos con una fractura por fragilidad, adultos con
enfermedades o condiciones asociadas a baja masa 6sea o
pérdida Osea.

- Hombres mayores de 70 afios.

- Entodo paciente que necesite ser tratado.

2) PARA EL SEGUIMIENTO DEL TRATAMIENTO (se recomienda una
por afio)
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Cuadro 1: Indicaciones de la Densitometria Mineral.

- Antecedente personal de fracturas.

- Antecedentes de fractura en familiares de 1% grado.

- Menopausia precoz (< 40 afos) o quirdrgica (< 45 afios).

- Carencia de estrégenos en la premenopausia.

- Delgadez (IMC< 20, o peso< 57 kg) o trastornos en la conducta alimentaria.
- Ingesta de corticoides u otras drogas que aumentan la resorcién osea.

- Tabaquismo (> 10 cigarrillos diarios).

- Trasplante de 6rganos.

- Amenorrea primaria o secundaria.
- Inmovilizacién prolongada.

- Bajo consumo de calcio.

- Enfermedades asociadas.

Tabla 3: Factores de riesgo para la indicacién de una Densitometria Osea.

Diagnostico de osteoporosis:

Para la clasificacion de la DMO se realiz6 un consenso en Ginebra, que

establecio los criterios segun la densitometria 6sea. (Ver Tabla 4).

Tabla 4: Clasificaciéon de los valores de DMO, segln la OMS:
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- Normal hasta: — 1,0
- Osteopenia: <-1,0 hasta-2,5

- Osteoporosis: < - 2,5
- Osteoporosis severa: < - 2,5 mas la presencia de fractura

Estos puntos de corte fueron creados para permitir comparaciones de prevalencia de osteoporosis en
poblaciones y no deben tomarse como Unico criterio para basar decisiones terapéuticas.

e En hombres mayores de 50 afios se considera también el T-score, aplicAndose la clasificacion de
la OMS que antecede. (27 28)

e En mujeres premenopéusicas y hombres de menos de 50 afios de edad se toma en
consideracion el Z-score (en relacion con sujetos normales de la misma edad y sexo). Normal,
hasta -2,0. (27 28)

e En nifios se toma en consideracién el Z-score para la evaluacion densitométrica de columna

lumbar, y del cuerpo entero excluyendo craneo (no se debe considerar la cadera). Normal, hasta
-2,0. (27 28)

Diagnostico, evolucion y prondstico

En la actualidad, la osteoporosis afecta a mas de 200 millones de personas,
calculando que entre el 30 y el 50 % de las mujeres post-menopausicas
desarrollarén esta enfermedad. Se estima que 1 de cada 3 mujeres y 1 de cada
5 varones estan en riesgo de tener una fractura osteoporética, estimando que
ocurre una fractura cada 3 segundos. Produce grandes costos a los sistemas
de Salud Publica: ausentismo laboral (menos de la mitad de los pacientes
fracturados vuelven a trabajar), mortalidad (posterior a una fractura de cadera:
20 % mas alta en el primer afo), cuidados domiciliarios (un 19 %) y
dependencia (10 %).

Terapéutica

Objetivos terapéuticos

Las recomendaciones tanto nutricionales, farmacoldgicas, como preventivas
estan orientados segun las distintas etapas de la vida a:

a) llevar al pico de masa 6sea del adulto al maximo posible,

b) mantener la masa 0sea en el adulto, y

¢) minimizar la pérdida en la ancianidad.

Estos objetivos estan orientados a disminuir la incidencia de la osteoporosis y
por ende, la de su complicacion: las fracturas por fragilidad.

Dietoterapia

Es fundamental recordar que la ingesta adecuada del calcio en los distintos
momentos de la vida es crucial para el desarrollo del pico de masa 0sea. Por
tanto, es imprescindible la ingesta de lacteos. Si bien cada individuo posee un
requerimiento individual de nutrientes que puede ser distinto al de otros segun
la edad, sexo, raza, si esta en la menopausia o no, si estd embarazada o
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lactando o si tiene alguna condicion predisponente a la osteoporosis, se han
elaborado recomendaciones nutricionales generales para la poblaciéon tratando
de cubrir la mayor parte de la poblacion. Es orientativa, no reemplazando al
concepto de requerimiento.

Factores dietarios que alteran la absorcién intestinal del calcio:

1- FIBRA DIETARIA: son componentes vegetales indigeribles para las
enzimas del aparato digestivo. Los mas importantes son los polisacaridos,
como la celulosa, los B-glicanos, las hemicelulosas, las pectinas y las gomas.
Se sugiere un consumo de 15 - 20gr/dia. Solo la ingestibn de grandes
cantidades de fibra puede producir un efecto quelante.

2- FITATOS: el acido fitico es la forma en la que se deposita en las
leguminosas y los cereales (salvado de trigo, soja). Un mol es capaz de unirse
a 3 0 6 moles de calcio, formando fitato de calcio, que es insoluble e
inabsorbible. Hay que evitarlo.

3- OXALATOS: se encuentran principalmente en los vegetales de hoja verde y
en la cubierta de las leguminosas. Un ejemplo clasico de oxalatos es la
espinaca. Evitarlos en las personas que fabrican litos renales de oxalato de
calcio.

4- CAFEINA: a nivel intestinal, la cafeina se relaciona con un deterioro en la
eficiencia de la absorcion del calcio y a nivel renal con la excrecion de calcio.

5- FOSFORO: no tiene efecto sobre la absorcion del calcio, ain ingiriendo
grandes cantidades. Las ingestas de calcio pueden bloquear a las de fésforo,
pero no al revés. Independientemente de esto, el fésforo es necesario para la
mineralizacion del hueso (interfiere en la accion del osteoblasto). Un aporte
disminuido en fésforo puede producir el tipico patrén histologico en el hueso del
raquitismo y osteomalacia.

6- GRASAS: sélo altera la absorcion del calcio en presencia de un sindrome
malabsortivo.

7- HIDRATOS DE CARBONO: el efecto es inespecifico. La absorcion del
calcio se ve favorecida por la lactosa y la glucosa, por el efecto osmaético en la
absorcion intestinal (en el ileon).

8- LACTOSA: aumenta la absorcion de calcio por difusién (alterando las
uniones entre las células epiteliales). Favorece la absorcidén del calcio el doble
gue si no lo consumiera.

9- SODIO: una dieta aumentada en sodio produce hipercalciuria, estimulando
la secrecion de PTH y un aumento del calcitriol.

10- PROTEINAS: no producen alteraciones intestinales, pero producen una
hipercalciuria proporcional a la misma, aumentando el requerimiento del
mineral. La calcemia no se altera.

11- AMINOACIDOS: sin evidencias consistentes.
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12- VITAMINA K: es necesaria para la gammacarboxilacion del acido
glutdmico en muchas proteinas, a través de la carboxilasa dependiente de la
vitamina K (en el hueso son la osteocalcina y nefrocalcina, produciendo
defectos de la mineralizacion). La dosis recomendada de Vitamina K es de 120
ug para los hombres y de 90 ug para las mujeres.

13- VITAMINA A: el hueso tiene receptores nucleares para la vitamina Ay D
(vitamina D.3-complejo receptor X retinoide). Su déficit se caracteriza por
retardo del crecimiento. Su exceso, por resorcion 6sea aumentada,
hipercalcemia y fracturas. La recomendacion de ingesta es de 5000Ul/dia.

Farmacoterapia

La farmacoterapia escapa a los objetivos de este capitulo, tratando de enfocar
la terapéutica de la patologia osteo-articular desde el punto de vista Nutricional.
Se hace una breve introduccion a los mismos.

Lo primero y primordial antes de comenzar con una terapia farmacoldgica, es la
de decidir a quién es conveniente tratar. (Ver Tabla 5)

- Mujeres post-menopausicas sin fractura previa, ni factores de riesgo, con un
T-score menor o igual a -2,5, por DEXA de una region esquelética axial
(columna o cadera).

- Mujeres post-menopausicas sin fractura previa, con uno o dos factores de
riesgo, con un T-Score menor o igual a -2,0 , por DEXA de una region
esquelética axial.

- Mujeres post-menopausicas con una fractura osteoporética previa.

- Mujeres pre-menopausicas y varones con 0steoporosis.

- Ancianos con Z-score menor a -1,5.

- Pacientes con corticoterapia cronica (prednisona 5 mg/dia o equivalentes, por
tres meses al menos). Se recomienda comenzar con T-score menor o igual a -
1,5.

Tabla 5: Indicaciones de tratamiento farmacoldgico para la osteoporosis.

Se clasifican en:

a) Anti-resortivos

- Calcio y Vitamina D: se recomiendan 1500 mg de calcio elemental y 800 Ul (=
20 pg) de vitamina D/dia, como vitamina D3 (colecalciferol), para mujeres
postmenopausicas y hombres mayores de 50 afios.

- Bifosfonatos: gracias a su estructura quimica similar al acido pirofosfoérico, se
unen a los cristales de hidroxiapatita, siendo resistentes a la hidrélisis
enzimatica osteoclastica, inhibiendo la resorcion 6sea. Son de indicacion en las
mujeres postmenopausicas con osteoporosis. Ejemplos son: alendronato en la
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dosis de 10mg/dia (6 70mg/semana), el risedronato en la dosis de 5mg/dia (6
35mg/semana), el ibandronato de 150mg/mes, y el zoledronato 5mg/afio.

- Calcitonina: considerada como de segunda linea para la osteoporosis post-
menopausica a la dosis de 200Ul/dia por via nasal.

- Terapia de reemplazo hormonal: es de primera linea en la osteoporosis post-
menopausica con: Sindrome climatérico, Atrofia genitourinaria, Menopausia
precoz o temprana espontanea o quirdrgica, Intolerancia digestiva a los
bifosfonatos.

- Moduladores selectivos del receptor estrogénico: el raloxifeno es de primera
linea en las osteoporosis post-menopausicas. Se administra a 60 mg/dia.

b) Osteoformadores

- Fldor: actia induciendo un aumento de la masa O6sea trabecular
incrementando la fuerza de compresion del hueso, pero con disminucion de la
elasticidad y calidad de la tensién. No se demostro su efecto antifractura.

- Parathormona recombinante: Debe considerarse para el tratamiento de:
mujeres post-menopausicas y varones con osteoporosis severa, y en mujeres
mayores de 65 afios con T-score < - 2,5y fractura vertebral prevalente. Es una
medicacion muy cara.

c) Mixtos
- Ranelato de estroncio: se administra por via oral a 2 g/dia. Se desconoce su
efecto, pero disminuye la resorcion y aumenta la formacién 6sea.

Medidas complementarias

Actividad fisica: el factor mecanico del ejercicio fisico con sus fuerzas
compresivas de carga y de traccidn esta involucrado en la determinacion de la
masa 0sea Yy en su conservacion a lo largo de la vida. Influye en la
determinacion del pico de masa 0sea, la mantiene o retarda su pérdida con los
afios, y junto con un tratamiento medicamentoso adecuado participa en su
incremento si es indicado en forma intensa y prolongada. Ejemplos de
osteoporosis de causa mecéanica son el reposo prolongado en cama, las
paralisis de los miembros inferiores o en la ingravidez (astronautas).

Los ideales son los aerdbicos de carga y con fortalecimiento muscular
localizado. Por lo menos 3 veces por semana, evitando la fatiga.

Prevencion de la osteoporosis y del riesgo de fracturas osteoporéticas

1- Constitucién genética: principal componente antes de la menopausia ya
gue determina el pico de masa 6sea (mejor calidad del hueso en toda la vida,
gue se da entre los 25 - 30 afios) y es el principal determinante de la DMO
hasta los 65 afios.
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2- Estrégenos: El déficit estrogénico favorece la pérdida de masa oésea
acelerada.

3- Andrégenos: son precursores de los estrogenos, de alli su importancia en
mujeres post-menopausicas y en los hombres. La disminucién de la
testosterona libre por aumento de la proteina ligadora de hormonas sexuales,
también influye en la caida de la DMO.

4-Envejecimiento: como ya se ha visto, el envejecimiento favorece la
disminucién de la DMO.

5- Peso corporal: la DMO varia por el peso un 15 — 30 %. En las regiones que
soportan mayor peso, la DMO varia por las fuerzas gravitacionales, mas que
por el de la adiposidad (mayor peso protegeria contra las fracturas).

6- Ejercicio: tiene un efecto positivo sobre la DMO (en hombres y mujeres). El
estrés mecanico sobre el hueso aumenta la densidad 6sea al estimular la
formacioén de hueso.

7- Inmovilizacion: tanto el exceso como el déficit marcados de actividad fisica
influyen sobre la densidad 6sea (ejercicio intenso o reposo).

8- Ingesta de calcio: la suplementacion de calcio en la post-menopausia, ha
mostrado escasa o0 nula pérdida ésea en los sujetos tratados, contra los
controles. La absorcion y la excrecidn de calcio son los determinantes mas
importantes en el balance calcico, mas que la cantidad ingerida de calcio.

9- Absorcién de calcio: es a través de un mecanismo activo (saturable) y uno
pasivo (por difusion) que se torna mas importante a medida que la ingesta de
calcio aumenta. El principal determinante del primero es el calcitriol (1,25(0OH)2
vitamina D), por lo tanto disminuye en la insuficiencia renal, en los sindromes
malabsortivos por déficit de vitamina D y en la baja exposicion solar. Para la
prevencion de fracturas, es importante aumentar la ingesta alimentaria
sostenida de calcio en la nifiez y adolescencia (1300 mg/dia).

10- Excrecion de calcio: es el resultado de la eliminacién del mismo ya sea en
forma obligatoria (el aporte de calcio es menor que los requerimientos y se
elimina el exceso de la resorcion) o necesaria (el aporte de calcio es mayor y
se elimina el exceso del aporte). En la menopausia hay un aumento en la
pérdida obligatoria de calcio, llevando el requerimiento teérico de calcio diario
de 800 a 1000mg.
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11- Vitamina D: ya sea por la dieta (ergocalciferol (D2) y colecalciferol (D3)), la
sintesis cutanea por exposicion solar, o por la suplementaciéon, lleva a un
aumento absortivo intestinal de calcio, a disminuir los niveles de PTH y la tasa
de pérdida 6sea, disminuyendo el riesgo de fracturas. Las recomendaciones
indican: 400 Ul de vitamina D (ambos sexos entre 51 y 65 afios), y 600 Ul
(ambos sexos de 65 afios y mayores). La indicacion para los pacientes con
osteoporosis es de una dosis de 600 - 800 Ul/dia de vitamina D. (WHO)

12- Sodio y proteinas de la dieta: el efecto de estos nutrientes de la dieta en
el hueso se debe a un aumento en la resorcién ésea, secundario a la pérdida
agregada de calcio por la orina. El exceso de sal o de proteinas aumenta la
pérdida urinaria de calcio. El sodio compite directamente con el calcio en la
reabsorcién tubular renal. La ingesta de sodio se relaciona con la tasa de
pérdida Osea principalmente en dietas con bajo contenido de calcio; no asi en
ingestas elevadas. La recomendacion fue estimada en 1000 mg/dia de calcio y
no mas de 2000 mg/dia de sodio.

Las proteinas influyen de la misma manera en la pérdida de calcio, aunque no
se sabe si es por un exceso de cargas acidas de las proteinas o por un efecto
del sulfato agregado en la reabsorcién tubular del calcio.

13- Corticosteroides (enddgenos y exdgenos): disminuyen la masa 6sea
entre 5 — 33 %. Su uso produce una disminucion de la absorcion intestinal y
aumento de la excrecion urinaria de calcio, reduccion de los niveles de
hormonas gonadales, inhibicion de la funcion osteoblastica y aumento de la
resorcion 6sea. Aumentan la pérdida 6sea y el riesgo de fracturas, en mas del
50 % de los pacientes con corticoides.

14- Hormona Tiroidea: se cree se debe a la accién directa de las hormonas
tiroideas sobre el hueso, aumentando la resorcién é6sea, y llevando a una
hipercalcemia, con disminucion de la PTH sérica, y a una hipercalciuria.

15- PTH: el hiperparatiroidismo primario produce una disminucion de la DMO,
de efecto leve y afectando al hueso cortical mas que al trabecular, siendo la
fractura vertebral, rara. Tienen hipercalciuria como consecuencia de la alta
resorcion osea.

16- Alcohol: produce una disminucion en la formacion ésea (osteocalcina
disminuye por efecto toxico del alcohol). Puede haber resorcion aumentada
secundaria a una malabsorcidén, que mejora con abstinencia e indirectamente
produciendo hipogonadismo (menor formacion de estrogenos en ambos sexos)
y por el dafio tisular hepatico.
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17- Tabaquismo: se desconoce el mecanismo (actuaria induciendo las
enzimas hepaticas que metabolizan a los estrogenos, disminuyendo su
concentracion sanguinea).

18- Cafeina: se debe a un efecto calciurético a corto plazo (1 a 3 hs), en la tasa
de filtracion glomerular, disminuyendo la densidad 0sea, y se cree deteriorando
la absorcion de calcio.

19- Heparina y warfarina: su mecanismo de accion es desconocido
(aumentaria la resorciébn 0Osea), causando osteoporosis con fracturas por
heparina (mas de 6 meses y de 15.000 Ul diarias). La warfarina disminuye la
sintesis de vitamina K, requerida para la carboxilacion de la osteocalcina.

20- Tiazidas: aumentan la reabsorcion de calcio a nivel tubular distal. En
mujeres post - menopausicas disminuye la excrecion de calcio e hidroxiprolina
urinaria, disminuyendo la resorcion 6sea (con reduccion de fractura de cadera).

21- Diuréticos de asa: aumentan la excrecion urinaria de calcio y de sodio,
pero no hay evidencias de su rol en la osteoporosis. Como pierden calcio por
orina, aumentan el riesgo de fractura de cadera.

22- Fosforo: Una dieta alta en fosforo (1700 mg/dia) y baja en calcio (400
mg/dia) produce un aumento en la secrecion de PTH, pudiendo llevar a un
disbalance 6seo y a las fracturas.

Practica dietética

Elaboracion de la dieta

Una prescripcion nutricional correcta implica:

- Aporte caldrico segun edad y situacion clinica.

- Aporte proteico de 1gr/kg/dia. Mas de 1,5g/kg/dia, aumenta la calciuria.
- Evitar el exceso de sodio (no mas de 2000 mg/dia).

- Evitar el exceso de fosforo (no mas de 1200 — 1500 mg/dia).

- Evitar dietas vegetarianas ricas en fitatos y oxalatos.

- No consumir mas de 15 - 20gr/dia de fibra.

- LA MEJOR FUENTE DE CALCIO SON LOS LACTEOS.

Suministro

La principal fuente de calcio son los lacteos y sus derivados. Aqui se presenta,
a modo ilustrativo, los promedios del contenido de calcio de los distintos
alimentos. Ver Cuadro 2
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Cuadro 2: Fuentes alimentarias de calcio.

Alimento Contenido de Ca (mg %)
Leche entera fluida 105
Leche en polvo 900
Leche descremada fluida 117
Leche descremada en polvo 1220
Leche condensada 260
Leche chocolatada 80
Yogur entero o descremado, natural o|135
saborizado

Yogur entero o descremado con cereales 120
Yogur entero o descremado con frutas 90
Postres de leche 110
Quesos untables 150
Ricota entera o descremada 400
Quesos blandos 500
Quesos semiduros (de postre) 700
Quesos duros (de rallar) 1100
Legumbres (garbanzos) 150
Verduras: acelga 150
Endivia / escarola 79
Huevo entero 54
Pescados:/mariscos: Sardinas en aceite 50
Langostinos 120
Meijillén 100
Frutas: Higos secos 170

Adaptado de TORRESANI, M.E., SOMOZA, M.I. Lineamientos para el cuidado nutricional. 2° Edicién. Buenos Aires:

Eudeba, 2003. Y MIJAN DE LA TORREA.

Dietas controladas en calcio y fosforo.

SALAS-

SALVADO,J.,BONADA,A. TRALLERO,R.,SALO,M.E.,Nutricién y dietética clinica. Masson. SA Espafia. P,372.2006.
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Modelos de dietas

Segun el grupo etario, el sexo, las distintas situaciones clinicas, la presencia de
patologias concomitantes y el uso de farmacoterapia, se muestran ejemplos de
dietas para alcanzar las recomendaciones propuestas (son solo algunas):

PORCIONES DE ALIMENTOS
DE CALCIO en mg

2 tazas tamafio desayuno de leche liquida (500cc) 500
MAS
3 fetas de queso de maquina (355mgde Ca) ‘ 800
MAS
50 gr. de queso fresco (250mg de calcio) \ 1000
MAS
1 Cucharada sopera de queso de rallar (165mgQ) \ 1200
MAS
1 yogurt x200cc (270mg de Ca) | 1500

Obviamente, se utilizard aquella que se corresponda con el cuadro clinico del
paciente, teniendo en cuenta si éste estd desnutrido o tiene sobrepeso /
obesidad, si es hipertenso, diabético, si tiene hiperuricemia o dislipemia, segun

CONTENIDO TOTAL

el criterio clinico del profesional.

Alimentos fuente de

Porciones diarias

Influencia sobre la

Calcio recomendadas* absorciony la
excrecion

- Principalmente 2 tazas tamafo Factores facilitadores de

Lacteos enteros y desayuno de leche la absorcion:

descremados liquida. Medio &cido

También: 1 taza de leche es igual a | Lactosa

- Vegetales con hojas de
color verde oscuro
(tienen menor
biodisponibilidad)

- Pescados que se
consumen con espinas
(sardinas, cornalitos,
caballa).

- Legumbres

- Frutas secas
(almendras, avellanas)

cualquiera de estas
opciones:

- 2 cucharadas soperas
de leche en polvo

- 1 pote de yogur

- 1 porcién tamafio cajita
de fésforos de queso
fresco

- 3 fetas de queso de
maquina

- 6 cucharadas soperas
de queso untable entero
- 3 cucharadas de queso
de rallar.

Vitamina D en forma
activa (grasas lacteas,
yema de huevo, higado,
arenque, salmon, atun,
sardinas)

Factores inhibidores de
la absorcion:

Acido oxalico u oxalato
(acelga, espinaca,
remolacha, pimientos,
germen de trigo, cacao
en polvo)

Acido fitico (cascara de
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los cereales)
La cantidad diaria Fibra
recomendada para nifios, | Medio alcalino
adolescentes,
embarazadas y madres |Factores potenciadores
lactantes es de 3tazas |de la excrecion (aumento
de leche. de calciuria)

Ingesta de cantidades
elevadas de proteinas de
origen animal y sodio.
Xantinas (t€, café o
mate)

Tabaco y alcohol (en
altas cantidades)

* Segun guias alimentarias para la poblacion Argentina LOPEZ, L. SUAREZ, M. En: Fundamentos de Nutricién
Normal. 1° Edicion. Buenos Aires: El Ateneo, 2002.

LEMA, S., LONGO, E., LOPRESTI, A. Guias Alimentarias: Manual de Multiplicadores. 1° Edicién 1° Reimpresion.
Buenos Aires: Asociacion Argentina de Dietistas y Nutricionistas Dietistas, 2004.

TORRESANI, M.E., SOMOZA, M.I. Lineamientos para el cuidado nutricional. 2° Edicion. Buenos Aires: Eudeba, 2003.
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Capitulo 16: Diagnéstico y clasificacion de Diabetes

Clasificacion

La Diabetes se define como un grupo de enfermedades metabdlicas que
presentan como caracteristica comun la hiperglucemia, la que resulta de una
falla en la accion de la insulina o de una alteracion en la secrecién, o ambas.
Por lo tanto, se debe reconocer un defecto en la accion de la insulina sobre sus
organos blanco, con las consecuentes anormalidades que se producen en el
metabolismo de Hidratos de Carbono, Proteinas y Grasas.

La diabetes reconoce una prevalencia de un 10% en nuestra poblacion, segun
la ultima encuesta de factores de riesgo cardiovascular realizada por el
Ministerio de Salud de la nacion en el afio 2013. Se debe tener presente el
aumento de la prevalencia y la incidencia de diabetes tanto en nuestro pais
como en paises desarrollados y subdesarrollados.

Son multiples las alteraciones fisiopatolégicas que determinan el desarrollo de
diabetes, aunque una de ellas siempre debe estar presente, ésta es la
alteracion en la secrecion de insulina por la célula 3 del pancreas. Luego, la
disminucién en la accion biologica de la insulina o resistencia periférica a la
accion de la insulina es una alteracién que se presenta en la mayoria de los
individuos. Entre los variados procesos fisiopatolégicos involucrados en
diabetes, se debe incluir el proceso autoinmune contra el islote pancreatico
gue determina diferentes grados de falla secretoria sobre la célula 3.

Los defectos en la secrecion y en la accion periférica de la insulina coexisten a
menudo en un mismo paciente, aunque es dificultoso determinar clinicamente
cudl prevalece y por lo tanto se constituye en la causa predominante de la
hiperglucemia.

La gran mayoria de los casos de diabetes estan incluidos en dos amplias
categorias: una es la diabetes tipo 1 (DM1) o insulinodependiente, cuando
se hace referencia a este tipo de diabetes se esta definiendo la forma
autoinmune, proceso que determina una severa pérdida de la masa de células
3 del pancreas y por lo tanto una deficiencia absoluta de la secrecion de
insulina que progresa a la cetoacidosis diabética, por eso estos pacientes
dependen de la aplicacién de insulina exégena para mantener su vida. Estos
pacientes frecuentemente presentan sintomas de hiperglucemia severa tales
como poliuria, polidipsia, pérdida de peso, y en algunas oportunidades vision
borrosa y polifagia. La pérdida de peso es el mejor marcador clinico de déficit
en la secrecion de insulina y por lo tanto de necesidad de terapia con insulina
exogena.

Este proceso fisiopatoldgico autoinmune caracteristico de la diabetes tipo 1 se
produce por una pérdida de tolerancia a moléculas propias pertenecientes a las
células B pancreaticas, la cual reconoce una susceptibilidad genética. En este
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sentido, genes especificos del Sistema Mayor de Histocompatibilidad (HLA)
interactian con factores ambientales (generalmente enfermedades virales)
para determinar el comienzo de la autoinmunidad. Estos individuos presentan
autoanticuerpos circulantes contra la célula 3 del pancreas, los que pueden ser
dosados en suero, y definen de esta manera el proceso autoinmune en
marcha. Los autoanticuerpos se producen contra moléculas especificas de la
célula B, como la Glutamato Decarboxilasa (GADA), una Fosfatasa de
membrana (IA2A), un transportador de Zinc, ZnT8 (ZnT8 A) y la propia
molécula de insulina (IAA). Estos Ultimos se deben diferenciar de los
anticuerpos que se producen contra la insulina exégena inyectada en estos
pacientes. La diabetes tipo 1 corresponde al 10% de todas las formas de
diabetes.

Por otro lado, se debe reconocer a la diabetes tipo 2 (DM2) o no
insulinodependiente, la cual surge por la combinacién de dos alteraciones
fisiopatolégicas mayores, la ya mencionada resistencia periférica a la accion de
la insulina y una inadecuada secrecidon de insulina compensatoria. El 90 % de
los pacientes desarrollan esta forma de diabetes, que tiene una presentacion
solapada, con escasos sintomas o completamente asintomética. De hecho,
alrededor del 40% de los pacientes con DM2 desconocen el diagndstico de la
enfermedad. Durante este periodo asintomatico no solo se puede encontrar
pacientes con diagnostico de diabetes sino aquellas formas de intolerancia a la
glucosa, en las cuales esta definida la alteracion en el metabolismo de los
hidratos de carbono.

En el siguiente cuadro se puede visualizar la clasificacion de la diabetes
actualmente vigente.

Clasificacion
Cuadro 1
| Diabetes tipo 1

Autoinmune o tipo 1a

Idiopatica o tipo 1b

Il Diabetes tipo 2

Predominio de insulinorresistencia sobre defectos en la secrecion
Predominio de alteracion en la secrecion sobre insulinorresistencia
[Il Otros tipos especificos
A- Defectos genéticos en la funcién de la célula 3
B- Defectos genéticos en la accion de la insulina
C- Enfermedades del pancreas exacrino
D-Endocrinopatias
E-Inducida por medicamentos
F-Infecciones
G-Formas infrecuentes de diabetes autoinmune

IV Diabetes gestacional
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La importancia clinica de asignar a un individuo una determinada forma de
diabetes radica en el hecho que definira el pronostico, evolucion y el
tratamiento de la enfermedad, para ello hay que basarse en:

1) la edad cuando se diagnostica la diabetes,

2) las caracteristicas clinicas presentes al debut de la enfermedad,

2) los antecedentes familiares,

3) las caracteristicas antropométricas,

4) la evolucion de la enfermedad a corto plazo

5) algunas pruebas de laboratorio complementarias como la determinacion de
autoanticuerpos, el dosaje de péptido C, etc. De todas maneras, estas
determinaciones estan supeditadas para casos clinicos particulares y no en
forma diseminada.

Diabetes tipo 1
Este tipo de diabetes insulinodependiente que representa alrededor del 10% de
todas las formas clinicas de presentaciéon de la enfermedad tiene un claro
componente autoinmune en el 96% de los casos; es la denominada diabetes
tipo 1a, en la cual se presentan generalmente mas de 1 autoanticuerpo positivo
y en titulos altos debido a que el proceso autoinmune es de rapida progresion y
muy agresivo. En el 4 % de los casos restantes, aunque la presentacion clinica
es similar, no se reconoce la presencia de ninguno de los 4 autoanticuerpos
dosables en la practica bioquimica clinica. Son un grupo minoritario de
pacientes que tienen una presentacion clinica similar, tendencia a la
cetoacidosis, insulinopenia, es la forma idiopatica o tipo 1b.
En la edad adulta se presenta una forma de diabetes autoinmune, cuyo
proceso es lento y menos agresivo que el presente en edad infantojuvenil.
Estos pacientes presentan un sélo autoanticuerpo, generalmente GADA y a
titulos bajos. Esta es la denominada diabetes autoinmune del adulto (LADA),
cuya presentacion clinica es no insulinodendiente, por lo tanto la progresion
clinica es lenta y los pacientes se presentan con peso normal o leve sobrepeso.
El LADA no se encuentra en la clasificacion actual ya que la primera
publicacion sobre esta forma de diabetes autoinmune en el adulto fue en 1999
y la actual clasificacion es de 1997. Algunos autores llaman al LADA diabetes
1,5 por reconocer un proceso autoinmuine (tipo 1) y una presentacion clinica no
insulinodependiente (tipo 2).
La diabetes tipo 1 se presenta caracteristicamente en pacientes de edad
infantojuvenil, normopeso, que al debut presentan sintomas cardinales de la
enfermedad (poliuria, polidipsia y pérdida de peso), tendencia a la cetoacidosis
diabética, niveles aumentados de glucemia, generalmente mayores a 250
mgs%. A pesar de que esta forma de diabetes esta genéticamente determinada
por genes de HLA, los pacientes generalmente no presentan antecedentes
familiares de diabetes. Aunque mayoritariamente los pacientes presentan peso
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normal al debut de la enfermedad, la obesidad también puede estar presente
en esta forma de diabetes autoinmune, en una minoria de los pacientes.

Los pacientes con diabetes tipo 1 tienen mayor predisposicién al desarrollo de
otras enfermedades autoinmunes, la mas frecuentemente asociada es el
hipotiroidismo autoinmune o Enfermedad de Hashimoto, que llega a
presentarse en alrededor del 30% de los pacientes con diabetes tipo 1. Luego,
con menor frecuencia se pueden presentar Enfermedad Celiaca, Enfermedad
de Addison o Enfermedad de Graves. Esta recomendado solicitar anualmente
un perfil tiroideo, mediante la realizacion de TSH y T4 libre,
independientemente de la presencia o no de sintomas de hipotiroidismo, ya
gue se puede determinar la presencia de hipotiroidismo subclinico.

Los pacientes con diabetes tipo 1 presentan complicaciones cronicas
microangiopaticas como la retinopatia diabética, nefropatia diabética y
neuropatia diabética, cuyo componente fisipatoldgico mas importante es la
hiperglucemia.

Por lo tanto, es de suma importancia lograr y mantener los objetivos de control
glucémico en pacientes con diabetes tipo 1. Estos son: glucemia en ayunas
menor de 120 mg%, glucemia postprandial (medida a las 2 horas de terminada
la ingesta) menor de 160 mg% y una hemoglobina glicosilada menor de 7%.

A partir de los 5 afios del diagnéstico de la diabetes tipo 1 se debe realizar
anualmente fondo de ojo para definir la presencia de retinopatia diabética y la
determinacion de microalbuminuria para definir la presencia de nefropatia
diabética. La neuropatia periférica se debe reconocer mediante un examen
neuroldgico que incluya el analisis de sensibilidad superficial y profunda,
reflejos tendinosos, etc.

Una vez detectada la presencia de diabetes tipo 1, se debe iniciar el
correspondiente tratamiento con insulina. Se debe recordar que por tratarse de
una forma de diabetes insulinodependiente, dependera la vida del paciente del
inicio de la insulinoterapia. Esta insulinoterapia se constituye en una
herramienta de fundamental importancia para lograr los objetivos de control
glucémico referidos. Debe realizarse en el inicio de la enfermedad de manera
progresiva, tratando de evitar la hipoglucemia y teniendo en cuenta que la
estrategia de insulinizacion se realiza de una manera artesanal; esto significa
gue no hay esquemas estrictamente prefijados, si hay pautas generales que
deben ser tenidas en cuenta. Pero se debe reconocer que la insulinizacion en
un paciente con diabetes tipo 1 es individualizada y se debe tener en cuenta las
caracteristicas clinicas, familiares, socioeconémicas, su adhesion al
tratamiento, etc.

Diabetes tipo 2

La mayoria de los pacientes con esta forma de diabetes presentan sobrepeso u

obesidad, fundamentalmente obesidad central, la cual causa por si misma

resistencia a la insulina. También pueden presentarse pacientes con diabetes
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tipo 2 con peso normal, pero estos pacientes pueden presentar
caracteristicamente aumento de la circunferencia de cintura. Esta forma de
diabetes puede permanecer sin diagndstico durante varios afios, debido a que
se presenta en forma asintomética u oligosintomética, por lo tanto el
diagnéstico de la enfermedad en general no coincide con el comienzo de la
misma. De esta manera, los estudios en busqueda de microangiopatia (fondo
de ojo, microngiopatia, etc) se deben realizar desde el diagnostico de la
enfermedad, a diferencia de lo referido para diabetes tipo 1, donde estos
estudios se realizan a los 5 afios del diagnéstico, ya que en ésta el diagndstico
y el comienzo de la enfermedad coinciden estrictamente.

La diabetes tipo 2 es caracteristica de la edad adulta y evoluciona en forma
no-insulinodependiente. Alrededor del 70-80% de estos pacientes tienen un
predominio de resistencia a la insulina con una falla relativa en la secrecion de
insulina. Con la evolucion de la enfermedad, estos pacientes pueden requerir
tratamiento con insulina, debido a un progresivo deterioro de la secrecion,
convirtiéndolos en pacientes insulino-requirientes. Desde ya que la presencia
de enfermedades intercurrentes tales como infecciones, traumas, infarto agudo
de miocardio, accidente cerebrovascular, etc. determinan la necesidad de
tratamiento con insulina. Estos pacientes con enfermedades intercurrentes
pueden presentar clinicamente cetoacidosis 0 cetosis, como consecuencia de
la intercurrencia, pero no como evolucién natural de la enfermedad como la
diabetes tipo 1.

Los pacientes con diabetes tipo 2 pueden evolucionar a la microangiopatia,
pero fundamentalmente a la macroangiopatia diabética o enfermedad
cardiovascular (infarto agudo de miocardio, accidente cerebrovascular,
arteriopatia periférica). Este mayor riesgo de desarrollar enfermedad
cardiovascular estd determinado por la presencia de comorbilidades de la
diabetes tipo 2 como obesidad, dislipemias e hipertension arterial. Como se
puede apreciar, estos son los componentes esenciales del Sindrome
Metabdlico, cuyo diagnéstico depende de la presencia de tres de las siguientes
alteraciones metabdlicas: hiperglucemia, hipertrigliceridemia, colesterol de HDL
bajo, obesidad central, hipertension arterial (ver capitulo correspondiente). Otra
dislipemia frecuentemente presente en pacientes con diabetes tipo 2 es la
hipercolesterolemia, que bioquimicamente se verifica por el aumento de
colesterol de LDL. Estos son, entonces, los diferentes factores de riesgo que
convierten al paciente diabético tipo 2 en un paciente con un riesgo metabolico
muy alto de padecer enfermedad cardiovascular, tanto como aquel riesgo que
presenta un individuo no diabético que ya padecid un evento cardiovascular.
Los niveles de insulinemia pueden ser normales o inclusive aumentados en
pacientes con diabetes tipo 2, pero la presencia de hiperglucemia define
claramente la falla secretoria relativa que no es suficiente como para vencer la
resistencia periférica presente en tejido adiposo y muscular.
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Los pacientes con diabetes tipo 2 también presentan otras alteraciones
fisiopatologicas, ademas de la resistencia a la insulina y la falla secretoria. Con
respecto a la resistencia a la insulina se debe reconocer ademas de la
periférica, una resistencia a nivel hepatico que contribuye a la hiperglucemia en
ayunas asi como la resistencia periférica determina hiperglucemia postprandial.
Las vias metabdlicas que contribuyen a ambos estados de hiperglucemia son
la gluconeogénesis hepatica que produce un aumento en la produccion
hepatica de glucosa y una alteracion en los transportadores de glucosa 4
(GLUT 4) con una disminucion de la entrada de glucosa a los tejidos periféricos
(tejidos adiposo y muscular).

Las otras alteraciones que contribuyen en diferente medida a la hiperglucemia,
corresponden a la falla del sistema incretina. Es una alteracion de
enterohormonas como GlucagonLikePeptide 1 (GLP1) y Péptido Inhibidor
Gastrico (GIP) en activar la secrecion de insulina en el estado postprandial.
Estos pacientes también presentan un nivel aumentado de glucagén, lo cual
contribuye significativamente tanto a la hiperglucemia en ayunas como a la
postprandial. Otra alteracion fisiopatolégica que contribuye a la hiperglucemia
es una aumentada reabsorcion de glucosa a nivel renal. Todas estas diferentes
alteraciones fisiopatoldgicas de la diabetes tipo 2 deben ser tenidas en cuenta
a la hora de iniciar o progresar en el tratamiento hipoglucemiante oral (ver
capitulo correspondiente).

El riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 se incrementa con la edad a partir de los
45 afios en el hombre y los 50 afios en la mujer. Otra condicion clinica que
incrementa el riesgo de diabetes tipo 2 es la obesidad y el sobrepeso (sobre
todo la localizacion central o abdominal de la grasa), junto con el sedentarismo.
También se debe considerar como factores de riesgo la presencia de
hipertension arterial y la dislipemia caracterizada por hipertrigliceridemia y
descenso de HDL colesterol. En el caso de las mujeres, el antecedente de
haber tenido diabetes gestacional o hijos macrosémicos, también constituye a
estas entidades como factores de riesgo.

La diabetes tipo 2 tiene un fuerte componente genético, a diferencia de la
diabetes tipo 1 que en general no presenta antecedentes familiares. La
diabetes tipo 2 si presenta antecedentes familiares; de hecho, la presencia de
diabetes en ambos padres determina un riesgo del 80% en los hijos de padecer
la enfermedad, lo cual es un riesgo sumamente elevado. De todas maneras, las
caracteristicas genéticas de la diabetes tipo 2 son muy complejas, estan
pobremente definidas e involucran a un ndmero importante de genes (se
conocen mas de 70 genes involucrados), lo cual la constituye en una
enfermedad poligénica.

Otros tipos especificos de diabetes
Como se puede apreciar en el cuadro 1, el tercer item en la clasificacion esta

constituido por los otros tipos especificos de diabetes. Entre ellos se debe
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reconocer los defectos genéticos de la célula 3 del pancreas, que son formas
monogeénicas de diabetes que se presentan en pacientes con edad menor a los
25 afios. Estos pacientes jovenes son delgados y presentan
caracteristicamente falla en la secrecion de insulina, no tienen resistencia a la
insulina. A esta forma de diabetes se la denomina MODY (la diabetes del
adulto pero presente en jovenes), ya que su forma de presentacion clinica es
no insulinodependiente, que generalmente responde a cambios en el estilo de
vida, como dietoterapia y actividad fisica, o al tratamiento con drogas
antidiabéticas orales. También estos pacientes pueden requerir tratamiento con
insulina con la evolucion de la enfermedad, pero este requerimiento no debe
confundirse con la insulinodependencia de la diabetes tipo 1, ya que se lo debe
considerar como insulino-requiriente. El MODY se hereda en forma autosémica
dominante, de manera tal que la enfermedad estard presente en todas las
generaciones.

También se reconocen otras formas monogénicas que alteran la accion de la
insulina en su receptor por la presencia de mutaciones en el propio receptor de
la insulina. Estas formas de diabetes se denominan sindromes de resistencia
extrema a la insulina, presentes desde el nacimiento con significativas
alteraciones en el desarrollo musculoesquelético, en la maduracién, etc. El
sindrome genético mas reconocido se denomina Leprechaunismo.

Las endocrinopatias que producen aumento de la produccién de hormonas de
contrarregulacion insulinica como el Sindrome de Cushing (aumento de la
produccion de glucocorticoides), hipertiroidismo (aumento de la produccion de
T3y T4), Acromegalia (aumento de la produccién de Hormona de crecimiento),
Feocromocitoma (aumento de la produccién de Adrenalina y Noradrenalina)
producen hiperglucemia, con la generacion de diabetes secundaria, que puede
llegar a requerir tratamiento con insulina durante la etapa de descompensacion
de la endocrinopatia.

Cualquier afeccion del pancreas como adenocarcinoma de pancreas,
pancreatitis, pancreatectomia, hemocromatosis, pueden causar diabetes. Estas
formas secundarias de diabetes generalmente requieren tratamiento con
insulina.

La diabetes secundaria a drogas se puede presentar en pacientes tratados con
glucocorticoides, interferén, etc. Por este motivo es importante solicitar
glucemia en ayunas en individuos que son tratados con ese tipo de drogas con
el fin de diagnosticar un posible desarrollo de diabetes.

El cuarto y ultimo item considera a la diabetes gestacional, como aquella
diabetes que se presenta durante el embarazo y cuyos niveles de glucemia
generalmente vuelven a niveles normales después del parto. La diabetes
gestacional se presenta en mujeres que comienzan su embarazo con
sobrepeso u obesidad, o tienen un significativo aumento de peso durante el
embarazo. Con este sobrepeso se incrementa la resistencia insulinica,

caracteristica de todo embarazo y presente en la segunda mitad del mismo.
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Por este motivo se recomienda establecer la busqueda de diabetes gestacional
en la semana 24 a 28 del embarazo, mediante la determinacion de glucemia en
ayunas o una prueba de tolerancia oral a la glucosa. A diferencia de la diabetes
gestacional, la presencia de diabetes en una mujer previamente a quedar
embarazada se denomina diabetes pregestacional.

La diabetes gestacional se presenta en alrededor del 5 al 10 % de las mujeres
embarazadas, y se constituye en un importante factor de riesgo para un futuro
desarrollo de diabetes tipo 2 en este grupo de mujeres. En general, las mujeres
con diabetes gestacional responden al tratamiento dietoterapico, si no se
obtienen los objetivos de control por este medio, se debe recurrir al tratamiento
con insulina, ya que no estd recomendado la utilizacion de drogas
antidiabéticas orales en una mujer con diabetes gestacional. La consecuencia
de una diabetes gestacional en la que no se obtiene un adecuado control
metabdlico es la presencia de un significativo aumento de peso o de
malformaciones congénitas, incrementandose la morbimortalidad en el recién
nacido.

Diagnostico de diabetes

Cuadro 2

Glucemia en ayunas normal: < 110 mg/dl

Glucemia alterada en ayunas (GAA): >110 mg/dl < 125mg/d|

Diabetes, glucemia en ayunas: >126 mg/dl

Prueba Tolerancia Oral a la Glucosa (PTOG) normal: glucemia a las 2 hs. <
140 mg/dI

Tolerancia alterada a la glucosa (TAG): glucemia a las 2 hs. >140 mg/dl <
200mg/dl

Diabetes: glucemia a las 2 hs. > 200 mg/dI

Diabetes: glucemia al azar > 200 mg/dl +sintomas

Diabetes: A1C > 6,5%

La diabetes se diagnostica mediante la presencia de una glucemia en ayunas
igual o mayor a 126 mgs% en dos oportunidades, o por una glucemia igual o
mayor a 200 mgs% a las dos horas de realizar una Prueba de Tolerancia Oral a
la Glucosa con 75 gramos de glucosa diluida en 375 cc de agua, vale decir una
concentracion menor al 20 %. Si no se respeta esta concentracion se produce
espasmo pilérico con la correspondiente presencia de nauseas y vomitos. De
esta manera, la prueba es inconsistente. Si en nuestro pais contdramos con
técnicas adecuadas para la determinacion de HbAlc, un valor igual o mayor a
6,5% también podria ser considerado diagndstico de diabetes.

El punto de corte de 126 mgs% o mayor se establecié a partir del incremento
lineal de la presencia de retinopatia diabética desde ese valor. También se
determind ese incremento de retinopatia a partir de una glucemia a las 2 hs.

postcarga de 200 mgs% o mayor.
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En el cuadro 2 se muestra la GAA y TAG como dos situaciones clinicas
intermedias entre la diabetes y la normalidad. Los pacientes que presentan
este estado de disglucemia no constituyen una entidad clinica en si misma,
pero presentan un alto riesgo de desarrollar diabetes y enfermedad
cardiovascular.

Si los pacientes con GAA y TAG presentan ademas obesidad central,
dislipemia, hipertension, vale decir los diferentes componentes del Sindrome
Metabdlico, tienen alto riesgo de progresar a diabetes tipo 2. En éstos se ha
demostrado que cambios en el estilo de vida como realizar actividad fisica (una
caminata diaria de 30 minutos) y un descenso de peso entre 5-10% mediante
planes de dietoterapia disminuye alrededor de un 60% la progresion a diabetes
tipo 2. En este mismo sentido, farmacos como la metformina también han
demostrado disminuir la progresion a diabetes tipo 2 en un 30%, el seguimiento
de este estudio fue de 4 afos.

La indicacion de realizar una PTOG corresponde a aquellos pacientes que
presentan una glucemia en ayunas entre 110 y 125 mg% o aquellos con
glucemia en ayunas entre 100 y 110 mg% y factores de riesgo para diabetes
tipo 2: Obesidad, HDLc disminuido, Triglicéridos aumentados, antecedentes
familiares de diabetes tipo 2, mujeres que tuvieron diabetes gestacional o hijos
macrosomicos (mayores de 4 kgs), hipertension arterial, hombres mayores de
45 afnos, mujeres mayores de 50 afos.

Por dltimo, un nivel de HbAlc de entre 5,7 a 6,4%, siempre que el test analitico
para la determinacion de HbAlc fuera adecuado en nuestro pais, deberia ser
considerado equivalente a las categorias de riesgo de disglucemia (en ayunas
110 a 125 mg% y PTOG entre 140 y 199 mg%).

Diagnostico de diabetes gestacional

Glucemia en ayunas > 100 mg/dl en dos oportunidades
Glucemia postcarga con 75 g de glucosa a los 120 minutos > 140 mg/dl
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Capitulo 17: Bases del tratamiento de la Diabetes
Mellitus. Manejo higiénico dietético.

El tratamiento de la diabetes mellitus tiene como objetivos principales:
mejorar el metabolismo global de los pacientes, alcanzar o mantener un peso
adecuado sin descuidar el estado de nutricién; prevenir episodios de hipo o
hiperglucemia; reducir el riesgo de complicaciones a largo plazo vy
fundamentalmente, tratar de que el paciente pueda tener la mejor calidad de
vida.

Pocas enfermedades requieren un tratamiento tan interdisciplinario como la
diabetes. Para ello, es necesario contar con un auténtico equipo de atencién
integrado inicialmente por el médico clinico, médico diabetélogo, nutricionista,
enfermero, psicologo, terapeuta fisico, podologo y asistente social, si fuera
necesario. La atenciéon del paciente por este equipo de salud facilita la
deteccién de dificultades en el cumplimiento de las metas fijadas y aumenta la
adherencia del paciente al tratamiento.

Para cumplir estos objetivos, el tratamiento requiere de cinco herramientas
fundamentales:

A. Monitoreo glucémico;

Educacion diabetologica:
Dietoterapia;

Ejercicio;

Medicaciones.

moow

Monitoreo glucémico:

» El automonitoreo de la glucemia (AMG) es una de las piedras angulares del
cuidado y tratamiento de la diabetes tipo 1. Debe llevarse a cabo 3 0 mas
veces al dia en los pacientes con inyecciones multiples de insulina o
tratamiento con bomba de insulina. Al menos antes de las comidas y
refrigerios, en ocasiones después de la ingesta, al acostarse, antes, durante y
después de hacer ejercicio, cuando sospechen la hipoglucemia, después de
tratar la hipoglucemia hasta que estén normoglucémicos y antes de tareas
criticas, como manejar.
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 Para los pacientes que usan inyecciones de insulina con menor frecuencia o
no son insulinodependientes, la prescripcion del AMG (dentro de contexto
educativo) puede ser Gtil como guia para orientar el manejo del paciente.

» Cuando se indica el AMG, se debe asegurar que los pacientes hayan recibido
instrucciones y como parte del seguimiento evaluar la técnica y los resultados
del AMG, asi como su capacidad de usar los resultados para ajustar el
tratamiento.

* Los controles minimos recomendados aconsejan que un paciente estable con
inyecciones mudltiples de insulina requiera 3 controles diarios; un paciente
estable con bomba de infusion continua de insulina requiere, al menos, 4
controles diarios en tanto que un paciente labil, ya sea con inyecciones
multiples o con bomba de infusién continua de insulina necesita 5 controles
diarios.

* Los pacientes con diabetes tipo 1 deben medirse los cuerpos cetonicos
durante los episodios de descontrol glucémico como sucede ante la presencia
de enfermedades intercurrentes, en periodos de estrés, cuando la glucemia es
mayor de 300 mg/dl, en forma reiterada o sostenida, durante la gestacion o
ante sintomas de cetoacidosis.

« ElI monitoreo continuo de la glucosa (MCG) junto con los
regimenes insulinicos intensivos pueden ser una herramienta util para reducir
la HbAlc en adultos seleccionados (>25 afios) con diabetes tipo 1.

* Aunque la evidencia para el descenso de la HbAl: es menos contundente en
los nifios, los adolescentes y los adultos mas jovenes, en estos grupos el MCG
puede ser util. El éxito se correlaciona con la adherencia al uso continuo del
dispositivo.

* EI MCG puede ser una herramienta complementaria para el AMG en los
pacientes con hipoglucemia asintomatica y/6 episodios frecuentes de
hipoglucemia.

» La determinacién de hemoglobina glicosilada (HbA1c) es util para el control
metabdlico de la enfermedad, teniendo en cuenta la vida media de los
eritrocitos.

+ Se aconseja realizar la prueba de HbAlc por lo menos 2 veces al afio en los
pacientes que estan cumpliendo con el objetivo terapéutico (o quienes tienen
control glucémico estable).

» La prueba de HbAlc se puede solicitar cada 3 meses en los pacientes cuya
terapia ha cambiado o que no estan cumpliendo los objetivos glucémicos.

* El uso de pruebas de HbA1c rapidas o en el sitio de atencién del paciente,
permite la modificacion de los tratamientos de manera oportuna y rapida.

Objetivos glucémicos:

* Se ha demostrado que la reduccion de la HbA1c a cifras cercanas a 7%

reduce las complicaciones microvasculares de la diabetes, y si se logra poco

después del diagnostico de diabetes, ese beneficio a largo plazo también
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reduce las complicaciones macrovasculares. Por lo tanto, una meta razonable
para muchos adultos, aunque no en las embarazadas, es una HbAlc de 7%.

* Se pueden perseguir objetivos mas estrictos de HbAlc (como 6,5%) en
pacientes seleccionados (diabetes de corta duracidn, expectativa de vida larga,
enfermedades cardiovasculares no significativas), siempre que esto se logre
sin que presenten hipoglucemias significativas u otros efectos adversos del
tratamiento.

» Para los pacientes con antecedentes de hipoglucemia grave, esperanza de
vida Ilimitada, enfermedad microvascular avanzada o complicaciones
macrovasculares, condiciones comorbidas extensas y personas con diabetes
de larga duracion, el objetivo de la HbAlc puede ser menos estricto (8%), ya
gue en ellos es dificil alcanzar el objetivo general a pesar de la educacion para
el autocontrol de la diabetes, el AMG y las dosis efectivas de mudltiples
hipoglucemiantes, incluyendo la insulina.

Educacién diabetoldgica:

La educacion del paciente no solo esta destinada a mejorar su calidad de vida,
sino también como medio para disminuir los costos econdmicos de la
enfermedad. En el caso del diabético tipo 1, debe estar centrada en la practica
del autocuidado, favorecer el automonitoreo, permitir el desarrollo de un
programa flexible de insulina con conteo de los hidratos de carbono. Existen
evidencias que las intervenciones educativas en la diabetes tipo 1 durante la
nifiez y la adolescencia generan un fuerte impacto en aspectos psicosociales,
aungue presentan un menor efecto sobre el control metabdlico. La educacion
debe estar orientada a la demanda individual y al nivel educativo preexistente
del paciente.

En el diabético tipo 2, debe enfatizarse en la necesidad del control de peso,

el cumplimiento estricto de la dieta y la necesidad de realizar ejercicio fisico,
como una manera practica de reducir la insulinorresistencia.
En ambos tipos de diabetes, debe enfatizarse la necesidad del control
oftalmolégico anual, el control de microalbuminuria una vez al afio y el estricto
cuidado de los pies, a través de un calzado adecuado, correcto corte de uiias y
controles periédicos por podologos especializados.

Dietoterapia:

El éxito del plan de alimentacion en el paciente diabético depende en primer
lugar de un equipo multidisciplinario, como fue referido anteriormente, teniendo
un rol protagonico el propio paciente y la familia. Las pautas nutricionales para
la alimentacion del diabético no deben alejarse de aquellas aconsejadas por las
guias alimentarias para una vida saludable: ingerir amplia variedad de
alimentos, consumir diariamente cereales, panes y otros productos con granos
enteros, legumbres, vegetales y frutas, elegir productos lacteos con bajo tenor
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graso y carnes magras. La prescripcion del plan de alimentacion debera
adaptarse a cada paciente.

Glucidos:

El porcentaje de glucidos sera del 45 a 60% del valor caldrico total. No deben
restringirse a menos de 130 g/dia. Para lograr un control glucémico sostenido,
los glucidos deberian seleccionarse por la calidad, cantidad y distribucion a lo
largo del dia y en el caso de los diabéticos tipo 1, adecuarlos al esquema de
insulinoterapia. Se deben limitar los glucidos de alto indice glucémico. Las
legumbres, los granos enteros y los vegetales y frutas (frescos, cocidos o poco
cocidos, sin procesar) son alimentos de eleccion.

Indice glucémico:

El indice glucémico (IG) es una clasificacion de los alimentos, basada en la
respuesta postprandial de la glucosa sanguinea, comparados con un alimento
de referencia (glucosa o pan blanco). Mide el incremento de glucosa en la
sangre, luego de ingerir un alimento o comida. David Jenkins cred esta
clasificacion en 1981, con el objetivo de ayudar a identificar los alimentos mas
adecuados para pacientes diabéticos. De esta manera, el IG es definido como
el aumento del area de la glucosa sanguinea después de la ingestién de un
producto testeado, expresado como porcentaje del &rea correspondiente
después de una carga de glucidos de un producto de referencia. Si se
comparan los IG, se le asigna a la glucosa un valor se referencia de 100, a la
sacarosa 65, a la lactosa 46 y a la fructosa 30. Es menester considerar los
siguientes factores que modifican la respuesta glucémica: a) la naturaleza de
los glucidos; b) la presencia de otros nutrientes; c) la textura de los alimentos y
d) el procedimiento de elaboracién del alimento. Asi, la fructosa es menos
hiperglucemiante por tener un predominantemente metabolismo hepatico; la
concentracion de fibras, especialmente solubles, disminuyen la respuesta
glucémica al aumentar la viscosidad del bolo alimenticio, limitando el acceso
enzimatico; la concentracién de grasas lentifica el ritmo que los nutrientes
llegan al intestino, a mayor tenor lipidico de un alimento, menor IG; la
concentracion de proteinas o de acidos también disminuye la respuesta; la
presencia de granos de cereales intactos o de texturas que requieren una
importante masticacion favorecen la disminucion del IG; la coccién favorece el
proceso de gelatinizacion, lo que lleva a un mayor indice glucémico; la amilosa
tiene un proceso de digestibilidad mas lento que la amilopectina; el almidén
encapsulado dentro de la pared vegetal determina indices glucémicos mas
bajos.

Conteo de glucidos:
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Los individuos que reciben insulinoterapia intensificada deben ajustar sus dosis
de insulina pre — prandial basadas en el contenido de carbohidratos de la
comida.

En funcion de la glucemia preprandial, se adiciona insulina rapida segun la
cantidad de gramos de hidratos de carbono (HC) que se van a ingerir. Por
ejemplo, en algunos pacientes cada 10 gr de HC se necesita 1 U de insulina;
en otros, cada 15 gr de HC.

Si el paciente antes de la ingesta tiene una glucemia de 160 mg/dl, le
corresponde 1 U por glucemia, mas 4 U por los 55-60 g de glacidos suman 5
U. Existen listas de reemplazos alimentarios que contienen 10 a 15 g de
glucidos por una unidad de analogos de insulina de accion rapida; por ejemplo,
media taza de copos no azucarados equivalen a una papa chica, o a media
taza de fideos o arroz cocido, o0 a media taza de legumbres cocidas.

Lipidos:

Representan el 30 % del valor calérico total. Debido a que la diabetes es una
enfermedad proaterogénica, se recomienda una ingesta no superior a los 200
mg/dia de colesterol. Los &cidos grasos saturados, por su alto riesgo
aterogénico, no deben superar el 7% de las calorias totales, con un porcentaje
de &cidos grasos trans no mayor al 1%. Los acidos grasos insaturados omega
6 deben incorporarse en una proporcién entre 8 a 10% con la recomendacion
de dos a tres veces por semana de pescados grasos y 2 gramos diarios de
omega 3 vegetal (aceites de soja o semillas de lino). Se aconseja la
incorporacion de &cidos grasos monoinsaturados superiores al 13% de las
calorias totales.

Proteinas:

El porcentaje de proteinas debe oscilar entre el 15 al 20 % del valor cal6rico
total (0.8 a 1 g/kg/dia) y dependera de la edad, embarazo, situaciones de
estrés agudas y crénicas, posoperatorios y desnutridos. El 50% de las
proteinas debe ser de origen animal. En el caso de nefropatia renal incipiente,
se recomienda 0.8 a 1 g/kg/dia y en insuficiencia renal manifiesta, no mas de
0.8 g/dia.

Vitaminas y minerales:

Como la diabetes se asocia frecuentemente a hipertension arterial, es
menester reducir la ingesta diaria de sodio en una proporcion de 1000 mg por
cada 1000 calorias, tratando de no superar los 2300 mg/dia en caso de
hipertension arterial e insuficiencia renal o pacientes con riesgo cardiovascular.
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Liquidos:

Puede utilizarse: agua corriente o mineral, soda, café, té, mate, tisanas (tés de
hierbas) y caldo desgrasado. Las bebidas no alcohdlicas admitidas son las
gaseosas dietéticas, jugos para diluir dietéticos y amargos serranos light. No se
aconsejan bebidas con alto indice glucémico, como las bebidas cola, las
ténicas y las naranjadas embotelladas. La ingesta de alcohol, debe realizarse
con moderacion, recomendandose un vaso de vino con el almuerzo y otro con
la cena.

Fibras:

Se aconseja la incorporacion de aproximadamente 30 g/dia de fibra. La fibra
dietaria cumple la funcién de disminuir la velocidad de absorcion de glucidos y
lipidos, con la consecuente reducciébn de la hiperglucemia posprandial.
Ademas, posee propiedades absorbentes sobre cationes y acidos biliares. Por
su parte, la fibra soluble (pectinas, gomas, mucilagos y fructooligosacaridos)
actla en el estbmago y el intestino delgado formando una masa viscosa que
retrasa la absorcion de monosacaridos.

Seleccion de alimentos:

Los 5 grupos basicos de alimentos aportan diferentes cantidades de glucidos.
Aceites, grasas, quesos, carnes y huevos no aportan glucidos. El resto de los
alimentos lo hacen en forma variable. Se recomienda comer cada 3 a 4 horas y
evitar que se llegue con mas hambre a la siguiente comida (lo ideal: desayuno,
almuerzo merienda, cenay 1 6 2 colaciones).

Se aconseja:

1. Incluir alimentos de los diferentes grupos todos los dias;

2. Consumir diariamente leche, yogures o quesos descremados por su
aporte en calcio;

Comer 5 porciones entre frutas y verduras de todo tipo y color;

4. Preferir carnes magras de todos los tipos, para asegurar un buen aporte
de hierro hémico que se absorbe con mayor facilidad;

5. Consumir huevos al menos 3 veces a la semana en diferentes
preparaciones gque no requieren el agregado de grasas;

6. Preparar las comidas con aceite preferentemente crudo y evitar la grasa
para cocinar;

7. Disminuir el consumo de sal y alimentos en ricos en sodio, como
enlatados;

8. Elegir panes y cereales integrales, legumbres (arvejas, lentejas, porotos,
garbanzos, porotos de soja), vegetales feculentos, limitar aquellos con
grasas escondidas, como masas de tartas, empanadas y amasados de
pasteleria, como facturas, galletitas tanto dulces, como de agua.

w
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9. Beber al menos entre 8 a 10 vasos de agua todos los dias;

10. De tomar alcohol, hacerlo con moderacion;

11.Realizar 30 minutos de actividad fisica moderada, siempre habiendo
consultado con el médico antes de comenzar.

12. Hay ciertos alimentos que pueden ser utilizados libremente, como:

caldos desgrasados; infusiones; gaseosas dietéticas; endulzantes como

aspartamo, sucralosa, sacarina, ciclamato, estevia; agua; soda; verduras

crudas: achicoria; berro; repollo; verde y colorado; coliflor; champifiones;

escarola; espinaca; lechugas, pepino; radicheta; rabanitos; zapallitos.

Debe evitarse: leche entera chocolatada; quesos altos en grasas: roquefort,
sardo; fiambres y embutidos; sopas cremas; bebidas alcohdlicas dulces;
facturas; galletitas de agua y dulces; amasados de pasteleria, masa de tarta y
empanada tipo hojaldre comercial.

Ejercicio fisico:

La actividad fisica es fundamental en el tratamiento de la diabetes. Antes de
comenzar a realizarla se recomienda un examen clinico-diabetolégico
completo, que incluya: historia clinica con informacion de la antigiiedad de la
diabetes, tratamiento actual y comorbilidades relacionadas (hipertension
arterial, enfermedad coronaria, etc.).

También, interesa conocer la presencia de complicaciones de o6rganos
blancos: fondo de ojo con pupila dilatada, examen completo de ambos pies,
funcion renal, lipidos y ECG de base.

En el diabético tipo 1, se recomienda efectuar el automonitoreo glucémico,
evaluar historia, horarios, dosis y comidas previas, asi como las tendencias de
la glucemia. Es conveniente realizar ejercicios 2 a 3 horas después de una
comida. La presencia de cuerpos cetOnicos en orina 0 sangre es una
contraindicacion formal para la realizacién de actividad fisica. Advertir que con
glucemias >300 mg/dl, sin cetosis, se puede iniciar, pero hay que volver a
medir a los 30 minutos; si tiende a subir la glucemia, se suspende la actividad.
Ingerir 15 g de glucidos, si la glucemia previa al ejercicio oscila entre 100 a 130
mg/dl y 30 g si es <100 mg/dl. No modificar insulina si el ejercicio sera de
intensidad leve a moderada y menor a 60 minutos. Consumir 15 a 30 g cada 30
minutos, si la glucemia inicial estuvo por debajo de 180 mg/dl. Reducir el 30%
la dosis previa (basal y bolo) por cada hora de actividad y consumir 30 a 50 g
de glucidos por hora en ejercicios prolongados.

En el diabético tipo 2, el ejercicio fisico reduce la resistencia a la insulina y
aumenta su sensibilidad. La permeabilidad de la membrana plasmatica a la
glucosa aumenta con la contraccion muscular, probablemente por un
incremento en el nimero de transportadores de glucosa asociados a la misma.
Deben realizar al menos 150 min/semana de actividad fisica aerobica de

intensidad moderada (50-70% de la frecuencia cardiaca maxima), repartidas en
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al menos 3 dias de la semana con no mas de 2 dias consecutivos sin
ejercicio. En ausencia de contraindicaciones, estos pacientes deben ser
animados a realizar entrenamiento de la resistencia por lo menos 2 veces por
semana. Se pueden dividir los 30 minutos por dia recomendados en varias
sesiones. Por ejemplo, caminar rapidamente durante 10 minutos tres veces al
dia, una vez y después de cada comida. La meta es hacer por lo menos 2
horas y media de ejercicio por semana. Los musculos pueden desarrollarse
haciendo ejercicios de fuerza dos o tres veces por semana; estos ejercicios se
hacen con pesas de mano, bandas elasticas 0 maquinas de levantamiento de
peso. El estiramiento aumenta la flexibilidad y reduce el estrés.
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Capitulo 18: Tratamiento Farmacologico de la Diabetes.
Insulinoterapia.

“El descubrimiento de la insulina en la Universidad de Toronto en 1921 fue uno
de los mas dramaticos eventos en la historia del tratamiento de la enfermedad.”
Michael Bliss

La diabetes mellitus (DM), es una enfermedad crénica no transmisible, que
requiere un tratamiento integral desde su diagndstico para disminuir el riesgo
de las complicaciones micro y macrovasculares, responsables de su elevada
morbimortalidad y carga socioeconémica. Dentro de este contexto, y
considerando el amplio universo farmacoldgico disponible para tratar esta
condicion, es indispensable el conocimiento profundo de la insulina como
herramienta factible de ser indicada en todas las formas clinicas de la
enfermedad. La prescripcion de insulina en un paciente con diabetes siempre
es un hecho trascendente: indispensable en el diabético tipo 1 y practicamente
inevitable en el tipo 2 en algiin momento de su evolucién. La insulina es la mas
antigua de las terapéuticas disponibles dentro del espectro farmacolégico de la
diabetes y como tal, es la de mayor experiencia clinica; ademas es el medio
mas efectivo para descender la glucemia, ya que cuando es utilizada en las
dosis adecuadas, puede disminuir cualquier nivel de HbAlc hasta los objetivos
propuestos. Debe considerarse ademas que la insulina tiene efectos
beneficiosos que sobrepasan el hipoglucemiante, mejorando los niveles de
triglicéridos y de HDL, lo que favorece la correccion de la dislipidemia tipica de
la diabetes tipo 2. Actualmente se cuenta con distintos tipos de insulinas y
analogos de la hormona, que son formulaciones con algunas caracteristicas
gue las diferencian y permiten modificaciones en la cinética, produciendo en
general, respuestas mas adecuadas a las necesidades del paciente.

Caracteristicas de la insulinay medios de aplicacion
La insulina es una proteina de bajo peso molecular (5808), que al término de su
produccion industrial se presenta como un polvo de microcristales, que
precipita en su punto isoeléctrico a pH 4,5. Todas las formulaciones de insulina
tienen el agregado de zinc como sustancia retardante de su absorcién. En
aguellas preparaciones en las que se desea retrasar aun mas su efecto, se
realiza el agregado de protamina.
En la gran mayoria de los paises, la insulina es envasada en concentraciones
de 100 Ul/ml., pero aun se dispone de las concentraciones de 40 y 80 Ul/ml en
nuestro pais, por lo que debe indicarse el uso de jeringas con la misma
graduacion para evitar errores en la aplicacion. Con respecto a los dispositivos
con los que se pueden aplicar las distintas insulinas, se mantiene el uso de
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jeringas (disponibles con graduacion para insulinas de 100, 40 y 80
unidades/ml), lapiceras recargables que se usan con cartuchos que contienen
300 unidades de insulina, y lapiceras descartables que también presentan 300
unidades. Actualmente, se tiende a utilizar lapiceras desechables, las que
tienen mayor costo que las recargables. Otra forma de insulinizar a los
pacientes con DM (bajo indicaciones precisas) es por medio de los sistemas de
entrega permanente de insulina, conocidos como “bombas de insulina” o
sistemas de perfusion continua, los que se caracterizan por el aporte
continuado de insulina a lo largo de las 24 horas del dia, con distintos perfiles
basales de la hormona, a los que se suman los bolos preprandiales que se
calculan de acuerdo a la ingesta de hidratos de carbono. Con estos dispositivos
se utiliza siempre analogos de accién rapida, aunque también es posible el uso
de insulina regular.

Clasificacion de las insulinas
Las insulinas pueden ser clasificadas por su origen y por su tiempo de accion.

Por origen Animales: Bovinas o Porcinas
Insulinas Humanas
Andlogos de Insulina Humana

Por su tiempo de accion Ultra r4pida
Réapida
Intermedia
Prolongada
Bifasica

Tabla 4. Clasificacion de las insulinas segun origen y tiempo de accién.

Las insulinas humanas son producidas por tecnologia ADN recombinante; uno
de los métodos utilizados, es la introduccion del gen de proinsulina en la
escherichia coli, la que reproduce el gen con la informacién necesaria para la
sintesis de proinsulina, realizandose posteriormente la separacion del péptido
C.

A continuacién se describirdn los diferentes tipos de insulina considerando su
duracion de accion.

Analogos de insulina de accion ultra-rapida

Desde el afio 1980 la biotecnologia ha aportado a la clinica el empleo de los
analogos de la insulina. Estos son el resultado de modificaciones de la insulina
humana, en los que la sustituciéon de un aminoacido o la modificaciéon de su
secuencia, producen cambios en la estructura tridimensional de la hormona con
modificaciones de sus propiedades bioldgicas. Las preparaciones en uso son:
Lispro (lis28-pro29), en la que se ha alterado la secuencia de los aminoéacidos

28 y 29 de la cadena Beta de la insulina humana (pro28-lis29 en su forma
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natural), Aspartica (asp28), en la que se cambi6 el aminoacido prolina de la
posicion 28 de la cadena Beta por acido aspartico; y Glulisina que es una
solucién libre de zinc, donde se han reemplazado los aminoacidos asparagina
(posicion B3) y lisina de la posicibn B29, por lisina y acido glutdmico
respectivamente. Estos analogos de insulina se encuentran en los frascos o
cartuchos en forma de hexameros, estabilizadas por la presencia de iones de
zinc (salvo Glulisina, que ademas se caracteriza por contener polisorbato 20).
Al ser inyectadas por via subcutdnea se disocian rapidamente en monémeros,
lo que determina que se eleve su concentracion en sangre a los pocos minutos
de aplicada; su maxima acciébn se manifiesta a la hora de inyectada,
desapareciendo su efecto antes de las 4 horas de la aplicacion. Esta propiedad
permite distinguirlas de las insulinas de accion rapida en tres aspectos: a) Su
accion se inicia poco tiempo después de su inyeccién, b) La insulinemia es mas
elevada y c) Su efecto desaparece mas rapidamente. (Fig. 1)

Insulina Ultra-Rapida

Insulina Répida

Concentracior
de Insulina

Horas O 1 2 3 4 5 6
Figura 1: Diferencias de duracién entre insulinas

Insulina de accidén rapida

También denominada corriente o regular, es una solucion cristalina, muy pura,
con un comienzo de accion (por via subcutanea) a los 30 minutos de inyectada;
tiene un pico de accién alrededor de las 2 a 3 horas y finaliza aproximadamente
a las 6 horas posteriores a su aplicacion. Es la Unica insulina que puede ser
administrada por via endovenosa, contando en este caso con una vida media
de 5 minutos. Es la insulina de eleccion en los casos de emergencias
diabetologicas. También puede usarse como agregado preprandial y en
mezclas con insulinas de accidén intermedia para cubrir las excursiones
postprandiales.

Insulinas de accion intermedia

Han sido las mas frecuentemente utilizadas en el tratamiento de todas las

formas clinicas de la DM. La mas empleada es la NPH (Neutral Protamin

Hagedorn), que lleva en su sigla el apellido de su creador, el Dr. Hans Cristian

Hagedorn, quien en 1936 por medio del agregado de protamina consigue la
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primera insulina de accion retardada. Esta preparacion también conocida como
insulina is6fana, cristaliza en forma tetragonal, y en su formulacion (de pH
neutro), contiene 0.04 mg. de zinc y 0.4 mg. de protamina por cada 100 Ul. El
efecto prolongado de la insulina NPH se debe a que es necesario que la unién
de la insulina con la protamina sea destruida por enzimas fibrinoliticas del tejido
celular subcutaneo, donde la insulina es liberada y asi puede comenzar a
actuar. El tiempo de duracion de la accion de la insulina NPH tiene un rango
muy amplio ya que puede extenderse de 10 a 15 horas, manifestandose su
maxima actividad entre las 5 a 7 horas de inyectada. El comienzo de su accion
se produce entre los 60 y 90 minutos del momento de la aplicacién subcutanea.
Multiples variables inciden en las respuestas glucémicas observadas luego de
la aplicacion de las dosis de NPH, debiendo estar alerta el paciente de la
variabilidad que se observa con esta formulacién, y reconocer
fundamentalmente el mayor riesgo de hipoglucemia (en comparacién con los
analogos de larga duracion) debido al marcado pido de accion que presenta.
Otra insulina de accion intermedia es la Insulina Lenta, la que tiene una
duracion de accion muy similar a la NPH. Tiene un elevado contenido de zinc
(aproximadamente 0.2 mg/ 100UIl), no contiene protamina, es una mezcla de
cristales de insulina (70%) con insulina amorfa (30%). Tanto la NPH como la
Lenta pueden ser mezcladas con analogos de accion ultra rapida o con
insulinas rapidas. Esta ultima insulina practicamente ha caido en desuso.

Insulinas de accién prolongada

Las insulinas de accién intermedia presentan algunos inconvenientes desde el
punto de vista farmacocinético que implican un riesgo mayor de hipoglucemia
(en especial las nocturnas) y la necesidad de aplicarse mas de una dosis diaria.
Con el objeto de disminuir los mismos, se han desarrollado los analogos de
insulina de accion prolongada que se caracterizan por una duracion mayor que
la NPH, con absorcién de la droga en forma continua, sin la aparicion de picos
de insulinemia, o con picos menos pronunciados y una menor variabilidad en la
absorcion. Estas condiciones fueron obtenidas por dos principios que cambian
la estructura de las insulinas humanas, el primero de ellos fue la modificacion
del punto isoeléctrico, mediante la sustitucién y adicion de aminoacidos a la
insulina humana recombinante de lo que resulta un analogo &cido soluble que
precipita en microcristales al ser inyectada en el tejido subcutaneo, donde el pH
es neutro. El segundo principio utilizado es la prolongacién de la duracion de la
accion por medio de la unién con un acido graso saturado.

Analégos de Insulina de pH acido

El analogo Glargina es la resultante de dos modificaciones introducidas a la

insulina humana: en primer lugar se agregaron dos moléculas de arginina al

aminoacido terminal de la cadena B, lo que vario el punto isoeléctrico. Ademas,

a los efectos de evitar la desamidacion y dimerizacién de la preparacion se
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introdujo la segunda modificacion, la que se realiza por reemplazo del
aminoéacido 21 de la cadena A (asparagina) por glicina, lo que le confiere un
alto grado de estabilidad. Este analogo precipita en el tejido celular subcutaneo
luego de ser inyectado y esto influye sobre la cinética de absorcién. Los
hexameros de Glargina, debido a los cambios producidos en su estructura,
resultan en una formulacion que favorece una absorcidn constante del analogo,
lo que le permite guardar cierta semejanza con la secrecion basal de insulina
de las personas no diabéticas. Debido a su pH acido, Glargina que es de color
transparente, no puede ser mezclado con ninguna otra insulina ni analogo de la
hormona. La duracién de la accion es aproximadamente de 24 horas. También
se ha demostrado que presenta una escasa variabilidad de absorcidén, aun
cuando sea inyectada en distintos lugares del cuerpo. La recomendacién es
gue el paciente se la cologue diariamente manteniendo un horario regular, para
asegurar la cobertura durante todo el dia. (Figura 2).

Insulina NPH

Insulina
Glargi

........................

----------------
........

-----------

e e S e B B — —
0O 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24hs.
Figura 2: Comparacion de la farmacocinética de las Insulina NPH y Glargina

Andalogos de insulina unidos a acidos grasos saturados
Otro de los principios utilizados para disminuir la absorcion de la insulina es la
unibn de ésta con sustancias que se fien a las proteinas séricas,
especialmente la albumina. Con esta modalidad se obtuvo el segundo analogo
de accion prolongada denominado Detemir, que resulta de la unién del grupo
amino del aminoécido lisina, en posicién 29 de la cadena B, con un &cido graso
saturado de cadena larga. Ha sido demostrado que la longitud de este acido
graso es determinante de la absorcion de la insulina del lugar de aplicacién y
de la afinidad con la albamina, por esto se ha empleado, entre otros, el acido
miristico. Detemir presenta escasas variaciones intraindividuales de absorcion
(lo que favorece una mejor reproducibilidad de las respuestas glucémicas),
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aungue la duracién de su accion no alcanza las 24 horas, y tiene pico de accién
maximo, pero de menor intensidad que la NPH. El empleo de estos dos nuevos
analogos ha demostrado en la practica clinica ser de gran utilidad, ya que si
bien, como Unica terapéutica, no mejoran de manera marcada el control
glucémico, en cambio disminuyen sensiblemente las hipoglucemias, en
especial las nocturnas. En diabéticos tipo 2 producen excelentes resultados, y
habitualmente se utilizan combinadas con hipoglucemiantes orales, ofreciendo
ademas la posibilidad de poder ser inyectadas en los horarios de preferencia
del paciente, y actuar como una insulina de base.

Insulinas Bifasicas

Inicialmente las insulinas bifasicas eran la resultante de las mezclas de
insulinas rapidas con insulina NPH o Lenta; estas mezclas se realizaban con
diferentes concentraciones de insulina rapida, las que variaban desde el 10 al
50% y debian ser realizadas inmediatamente antes de la aplicacion de la
inyeccion. En la actualidad la mayoria de las bifasicas consisten en una mezcla
de anélogos de insulina ultra rapida como tal y de este mismo analogo, pero
con el agregado de protamina (analogo protaminizado) para enlentecer su
absorcion. Por lo tanto se trata de una mezcla de analogos de accién rapida
con analogos de accion intermedia. La estabilidad de estas mezclas en los
frascos o cartuchos es excelente. En nuestro pais se cuenta con dos tipos de
insulinas anélogas bifasicas: Lispro (en dos concentraciones, 25% 06 50%) mas
Lispro protaminizada (75% 6 50%), y la combinacién de Aspartica 30% mas
Aspartica con protamina (70%). El analogo protaminizado tiene una acciéon muy
similar a la NPH, aunque la duracion de su accion es algo més prolongada. El
estudio Alchieve ha demostrado eficacia y seguridad en el uso de estos
analogos bifasicos (en este caso Biaspartica 70/30), especialmente cuando son
utilizadas en diabéticos tipo 2.

Insulinizacion de los pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2.

Insulinizar una persona con DM es un desafio para el médico tratante que debe
no soélo conocer las herramientas a utilizar, sino también tener la capacidad de
motivar y educar al paciente para que éste pueda manejar los distintos
esquemas posibles de aplicar. Convencionalmente se ha clasificado el
tratamiento con insulina en un formato convencional (hasta 2 aplicaciones/dia
de cualquier tipo de insulina o combinacion de insulinas o analogos), o
intensificado (3 o mas aplicaciones, sea con jeringa, lapiceras o sistemas de
perfusion continua de insulina). No existen reglas fijas para la administracién de
insulina, ni en cuanto a las dosis ni los horarios. En general en los diabéticos
tipo 2 se suele iniciar con una dosis comprendida entre 10 y 20 unidades, en
una sola aplicacion, observandose los resultados de esta indicacién por medio
del automonitoreo glucémico, lo que permite el ajuste en 3-4 unidades cada 3-4
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dias. También es de utilidad manejarse con porcentajes de incremento o
decremento de la insulina.

Glucemia < 80 mg Descenso 10%
Glucemia 81-120 mg No modificar dosis
Glucemia 121-160 mg Incrementar 10%
Glucemia 161-220 mg Incrementar 20%
Glucemia 221-300 mg Incrementar 30%
Glucemia > 300 mg Incrementar 40%

Tabla 3. Modificacion de dosis segun glucemia.

Es importante tener presente que el paciente diabético tipo 2 con sobrepeso u
obesidad tiene un mecanismo fisiopatolégico de insulinorresistencia
preponderante, ademas del déficit de insulina, por lo que es valido el concepto
gue sostiene que a mayor obesidad, mayor sera el requerimiento de insulina de
esa persona, siendo necesarias dosis relativamente mayores a las utilizadas en
los diabéticos tipo 1. Otro precepto que hay que considerar es el que establece
gue no existen dosis maximas para los pacientes diabéticos (a diferencia de los
agentes orales), manteniéndose la idea de las posibles fluctuaciones de la
cantidad de insulina en relacion a los cambios que van ocurriendo en la vida del
enfermo. En forma arbitraria se sugiere que en los diabéticos tipo 2 (salvo
situacion de emergencia), se comience con una sola dosis de accién intermedia
(NPH) o analogo de accién prolongada (Glargina o Detemir), utilizandose un
célculo de 0.2 a 0.5 U/kg de peso corporal, considerando el estado nutricional
del paciente. Las dosis deberan ir adecuandose de acuerdo a las respuestas
glucémicas observadas por automonitoreo, que debe ser mandatorio. Otro
concepto importante es que salvo que existan contraindicaciones,
habitualmente se mantiene la metformina en estos pacientes, o actualmente
también se puede combinar insulina con la familia de las incretinas (inhibidores
DPP-4 y agonistas del receptor GLP-1). De acuerdo a si se alcanzan los
objetivos glucémicos planteados para cada paciente individual, se decide si es
necesario la intensificacion del tratamiento, sea tanto por medio del agregado
de una 2° dosis de insulina de accion intermedia, o de insulina regular o
analogos rapidos en el momento preprandial. Otro esquema posible es la
utilizacion de 2 6 3 inyecciones de analogos bifasicos, los que deben colocarse
siempre antes de las comidas. Debe tenerse en cuenta que cuando es
necesario incrementar las dosis de las formulaciones bifasicas, se estaran
elevando los dos componentes del analogo (con y sin protamina). En todos
estos casos en los que el paciente con DM tipo 2 se encuentra bajo tratamiento
con cualquier esquema insulinico, la necesidad del control glucémico por medio
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de la medicion de la glucosa capilar es indispensable. Los mismos se deben
indicar en los periodos pre desayuno, pre cena y de ser necesario, también dos
horas después de haber iniciado alguna de las comidas principales.

Indicaciones de insulina en pacientes con Diabetes tipo 2.

La necesidad de usar insulina puede surgir desde la consulta inicial, en donde
se recibe un paciente con un estado glucotoxico que amerita el comienzo de su
tratamiento con la hormona. Si bien no esta definido el valor de glucemia a
partir del cual es imprescindible la indicacion, cifras superiores a 300 mg.
constituyen un valor razonable para su prescripciéon. De igual forma un dosaje
de HbAlc> a 9% es otra de las situaciones donde la insulinoterapia tiene
indicacién, siempre considerando el cuadro clinico general.Con un criterio
didactico se pueden considerar como transitorias todas aquellas situaciones en
donde se requiere el uso temporario de la hormona, y en donde es prioritario el
manejo de la hiperglucemia, ya sea para evitar el efecto glucotdxico sobre la
célula beta, o por la presencia de estados agudos como son las infecciones, las
cirugias, o los estudios que utilizan medios contrastados, donde se debe evitar
el uso de drogas como la metformina. Las pacientes diabéticas tipo 2 que se
embarazan deben recibir insulinoterapia durante la gesta, asi como también en
los tratamientos con corticoides, donde la glucemia se descompense. Las
indicaciones definitivas comprenden:

1- fracaso a los agentes orales administrados en sus dosis maximas,
evidenciado por HbAlc > a 7%

2- pérdida de peso

3- insuficiencia renal crénica

4- insuficiencia hepatica

5- intolerancia a la medicacion oral

Insulinizacion en pacientes con Diabetes tipo 1.

Con respecto a la administracion de insulina en los pacientes con Diabetes tipo
1 habitualmente se utilizan regimenes intensificados, de diferente complejidad,
gue requieren la activa participacion del paciente y su familia como para poder
complementar el aporte de la insulina basal (NPH o analogos de larga
duracion) con los bolos de insulina regular o analogo rapido correspondientes a
los niveles de glucemia preprandial, sumandose, ademas la dosis que cubra el
aporte de hidratos de carbono a ingerir. Este esquema (basal-bolo-plus) implica
el conocimiento de la composicion de los nutrientes de los alimentos,
especificamente, la cantidad de hidratos presentes, para poder suplementar el
aporte de la insulina preprandial, evitando una extremada excursién glucémica
postcomida. El denominado “conteo de hidratos” es el método que permite al
paciente entrenarse en reconocer cuantas unidades de insulina preprandial
debe colocarse, dependiendo de la concentracion de estos Ultimos en la

comida a ingerir. EI manejo de esta informacion le brinda al enfermo una
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flexibilidad en su alimentacion, pudiendo realizar los ajustes necesarios de
acuerdo a la porcion que se servira en su plato. Puede hacerse el célculo con
esquemas variables, como por ejemplo: agregar 1 unidad de insulina rapida o
analogo prandial por cada 8 a 10 gramos de hidratos presentes en el alimento.
En general, en los diabéticos de reciente diagnostico que hayan requerido
internacion por descompensacion cetoacidoética, se trata de cuantificar las dosis
iniciales de la insulina basal segun los requerimientos que haya presentado en
la etapa de descompensacion. Las dosis son variables, y es necesario un
estrecho monitoreo de las glucemias capilares (hasta 6 6 7 monitoreos diarios)
para poder realizar los ajustes necesarios. El 6ptimo esquema de insulinizacion
es el que le provea al paciente el mejor control glucémico con la menor
cantidad de hipoglucemias posible, y asimismo le permita una calidad de vida
adecuada. En el ambiente hospitalario es frecuente encontrar pacientes con 2 6
3 dosis de NPH, mas los agregados de insulina regular preprandial, mientras
gue aquellos que utilizan analogos de accion prolongada pueden recibir 1 6 2
dosis, siempre suplementados por los analogos rapidos para cubrir la
hiperglucemia post comida. Insulinizar a una persona que padece DM requiere
del profundo conocimiento tanto de la insulina o anélogo a indicar, como de la
capacidad de reconocer la importancia de la informacion aportada por el
paciente a través del conocimiento de sus habitos alimentarios y actividad
laboral y fisica, a lo que debe sumarse el analisis detallado de los
automonitoreos glucémicos que se constituyen en un elemento fundamental
para el ajuste del tratamiento. La educacion diabetologica es un pilar
trascendental que ayuda en esta instancia terapéutica, asi como en todas las
demas éareas que involucra la enfermedad. Aunque el actual reemplazo con la
hormona esta lejos de ser perfecto, las insulinas disponibles hoy en dia, junto
con dispositivos para el automonitoreo glucémico de manejo muy sencillo,
permiten conseguir mejores respuestas, con una mejor calidad de vida para los
pacientes, lo que en definitiva, es el objetivo del arte-ciencia de la
insulinoterapia aplicada a las personas con diabetes.
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Capitulo 19: Tratamiento farmacologico de la Diabetes
Tipo 2. Antihiperglucemiantes.

Introduccion

Los farmacos antidiabéticos constituyen un grupo heterogéneo de
medicamentos capaces de lograr y mantener los objetivos terapéuticos. Al ser
una enfermedad progresiva, la utilizacion de los mismos requiere comprender
la fisiopatologia de la Diabetes, la farmacologia de los distintos grupos
terapéuticos y la forma oportuna de usar las drogas en forma aislada o
asociadas.

A modo de sintesis muy simplificada de los componentes que caracterizan la
compleja fisiopatologia de la Diabetes tipo 2, tenemos tres mecanismos
determinantes:

¢ Insulinorresistencia: presente en la mayoria de las personas con DM2, se

manifiesta en los distintos tejidos con intensidad variable:

- Hepética: determina aumento de la produccion hepatica de glucosa y de la
neoglucogénesis, asi como aumento de la sintesis de triglicéridos
intrahepatocitario.

- Periférica (musculo y tejido adiposo) determina la menor utilizacion de
glucosa, responsable de la hiperinsulinemia compensadora que logra la
normoglucemia, por tiempo variable. Asociado al aumento de acidos grasos
circulantes, se incrementa la sintesis de diacilglicerol intramiofibrilar,
cerrando el circulo vicioso de la IR.

e Deterioro de la funcion pancreética:

- En personas genéticamente predispuestas, la sobrecarga funcional de la
célula Beta determina un descenso progresivo en la secrecion de insulina,
con hiperglucemia postprandial primaria e hipertrigliceridemia que ejercen
una accion toxica sobre la funcién y la masa remanente de células beta. El
aumento en la secrecion del glucagén incrementa la produccién hepatica de
glucosa favoreciendo la hiperglucemia en ayunas y finalmente la DM2.

e La intensidad de la hiperglucemia también depende de factores dietéticos,
como la ingesta de mono y disacaridos de rapida absorcion que determinan
la hiperglucemia postprandial.

En base a la interpretacion de la fisiopatologia de la DM2, los farmacos
utilizados en su tratamiento se categorizan en cinco grupos diferentes por sus
caracteristicas quimicas y farmacologicas:
1- INSULINOSENSIBILIZANTES: Biguanidas (metformina) y tiazolidinediona
(pioglitazona).
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2- INSULINOSECRETORES: Sulfonilureas y meglitinidas.

3- INCRETINAS: inhibidores de la DPP-4 y analogos de la GLP-1

4- INHIBIDORES DE LAS ALFA GLUCOSIDASA: (acarbosa)

5- INHIBIDORES DE LA SECRECION RENAL DE GLUCOSA: (dapagliflozina)
El tratamiento actual de los pacientes con DM2 incorpora desde el diagndstico
la terapéutica farmacolégica, junto a los cambios en el estilo de vida. Esta
conducta resulta de la necesidad de obtener un 6ptimo control glucémico en
tiempos acotados. Por este motivo, se implementa un tratamiento intensivo con
la suma de otros farmacos y/o insulina en el segundo escalén terapéutico,
avanzando progresivamente hacia 2 6 3 drogas mas el agregado de insulina o
exclusivamente la insulinoterapia en las etapas avanzadas. Se mencionan los
farmacos disponibles. Ver tabla 1 con las drogas y sus respectivas dosis.

Insulinosensibilizantes

Las dos familias farmacoldogicas son las Biguanidas (Unico compuesto
disponible: Metformina, (MET) y las Tiazolidinedionas (TZD): (Unico compuesto
disponible: Pioglitazona (P10)).

-Biguanidas: Metformina

Mecanismo de accion: consiste en la inhibicién de la gluconeogénesis hepatica
al reducir la actividad de la cadena respiratoria inhibiendo la formacion de
glucosa a partir de lactato. Con menor efecto a nivel periférico, estaria mediado
por el incremento de la actividad de la AMPkinasa mejorando la sensibilidad
periférica a la insulina.

Induce moderada reduccion de peso al inicio del tratamiento, con ligera
reduccion del VLDL colesterol y leve aumento del HDL colesterol. También se
la asocia con mejoria del estado fibrinolitico por descenso del PAI1 y descenso
de infarto agudo de miocardio en pacientes obesos que respondian a
monoterapia.

Debe destacarse que la MET es aceptada como farmaco de primera eleccion.
Puede ser asociada con cualquier otro farmaco para la Diabetes y con Insulina.
Se excreta principalmente por via renal.

Los efectos adversos mas frecuentes son gastrointestinales: nauseas, vomitos,
diarrea, plenitud gastrica, sabor metalico. Su tolerancia mejora cuando se toma
después de las comidas y con dosis progresivas respetando la tolerancia.
Puede inducir anemia megaloblastica al limitar la absorcion de folatos y
vitamina B12.

El efecto adverso mas severo es la Acidosis Lactica, que si bien actualmente
es rara, suele presentarse en personas que la tienen formalmente
contraindicada, por hipoxemia (EPOC, insuficiencia respiratoria o cardiaca,
anemia severa), alteracion en la metabolizacion del acido lactico (insuficiencia
renal, hepatica 6 cardiaca) y etilistas.
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-Tiazolidinedionas

Mecanismo de accién: La accion insulinosensibilizadora de las TZD se produce
por la coactivacion de los receptores PPARy (agonistas PPARYy) que genera
una diferenciacion de preadipocitos en adipocitos maduros y que facilita la
utilizacién de glucosa muscular vinculada a un aumento del transporte y de la
oxidacion de acidos grasos en el tejido adiposo. En el higado, el incremento de
la utilizacion de glucosa y la reduccion de la gluconeogénesis tienen menor
importancia cuantitativa. La combinacion de ambos insulinosensibilizadores
produce efectos aditivos.

Entre los efectos adversos cabe destacar el aumento de peso (promedio 3-
4kg), edemas que pueden provocar anemia (probablemente dilucional) e
insuficiencia cardiaca, razon por la cual estan contraindicadas en pacientes con
insuficiencia cardiaca (clase lll y IV de clasificacion de la New York Heart
Association). Se metaboliza en higado a nivel del sistema CYP3A4 y P450,
debiendo tener presente las interacciones con otros farmacos a este nivel.
Cabe mencionar la necesidad de monitorear la funcidn hepatica por los
antecedentes de hepatotoxicidad descripta con otras drogas de esta familia. El
incremento del riesgo de fracturas, con mayor frecuencia en el género
femenino, motiva que estén contraindicadas en mujeres postmenopausicas
con osteoporosis y/o antecedentes de fracturas.

La Pioglitazona (PlO) tiene un efecto beneficioso sobre el perfil lipidico
(aumento de c-HDL y descenso de TG), a través de la activacion del receptor
hepatico PPAR alfa. Disminuyen el estado inflamatorio vascular y reducen
levemente la presion arterial sistdlica (2 a 3 mmHg). La PIO redujo nuevos
eventos cardiovasculares en pacientes que ya habian tenido uno previo.
Tendria efectos favorables en pacientes con esteatosis hepatica. La agencia de
medicamentos y alimentos de EEUU (FDA) ha informado al publico que el uso
por mas de un afio de pioglitazona puede estar asociado con un mayor riesgo
de cancer de vejiga.

Insulinosecretores

-Sulfodrogas

Clorpropamida, Glibenclamida, Gliclazida, Glimepirida, Glipizida

Mecanismo de accién: estimulan la secrecién de insulina al unirse al receptor
de sulfonilureas (SUR) que regula la actividad del canal del potasio que
produce la despolarizacion de la membrana de la célula beta y se une a la
calmodulina liberando la insulina por exocitosis. Para ejercer este efecto
requieren de una masa remanente de células beta suficiente.

Se cuenta con drogas de menor duracion de accién como la glipiziday de
accion intermedia como la glibenclamida, la glimepirida y la gliclazida. Varias

254



de ellas se metabolizan en el higado mientras que la clorpropamida (Unica de
primera generacion) se excreta en mayor medida sin modificar por rifion.
El principal evento adverso son las hipoglucemias, dado que al actuar por un

mecanismo no metabolico, estimulan la secrecion de insulina, aun con
glucemias bajas. La incidencia de hipoglucemias severas oscila entre 1y 4 %
anual. Siendo mas frecuentes con drogas de vida media mas larga como
clorpropamida y glibenclamida. Se debe tener presente el efecto potenciador
del alcohol, las sulfodrogas, los AINEs y los fibratos.

Otros efectos adversos son gastrointestinales, hepatitis colostatica, hemalisis,
depresion de la médula 6sea, alteraciones dermatoldgicas e incrementos del
peso. Dado que existen canales del potasio en otros tejidos se ha visto en
modelos animales la capacidad de las sulfodrogas de abolir el pre
acondicionamiento isquémico, pero la consecuencia clinica no es clara.

-Meglitinidinas

Repaglinida

Mecanismo de accién: estimulan la secreciobn de insulina, se unen a la
subunidad SUR del canal KATP, en un sitio diferente que las sulfonilureas. Con
una acciéon rapida y de corta duracién, permite mejorar el control de la
hiperglucemia postprandial, con menor riesgo de hipoglucemia. Absorcion
gastrointestinal rapida y completa con una vida media de 1 hora, se elimina
90% por via biliar y 10 % por via urinaria. Se administra inmediatamente antes
de las comidas. Reducen la HbAlc entre 1 y 1,5%. En general, son utilizados
en forma combinada con drogas insulinosensibilizantes. Se utilizan en
pacientes ancianos, hiperglucemia postprandial y con precaucion en
insuficiencia renal leve y moderada.

Estimulantes de la accidn de incretinas

Las enterohormonas abren nuevas posibilidades terapéuticas para la DM2. Las
hormonas incretinas se producen en el tracto gastrointestinal y se liberan
cuando los nutrientes ingresan al intestino. Se produce en las células L del
colon e ileon y tras su liberacion estimulan la secrecion de insulina dependiente
de la glucemia. El concepto de esta accién de la incretina se basé en estudios
que observaron que la respuesta de la insulina a la glucosa oral era superior a
la respuesta correspondiente a cantidades equivalentes de glucosa
intravenosa. La hormona incretina predominante es el péptido-1 similar al
glucagon (GLP-1). Ademas de estimular la secrecion de insulina, mediada por
sefales neuroenddcrinas, el GLP-1 suprime la liberacion de glucagon,
enlentece el vaciamiento gastrico, mejora la sensibilidad a la insulina y regula el
apetito reduciendo el consumo de alimentos. En sistemas de modelos celulares
y de roedores, se ha demostrado que el GLP-1 promueve la regeneracion y la
masa de las células Beta ademas de estimular la reduccién de la apoptosis.
Tiene una vida media muy corta, siendo destruido en pocos minutos por el

sistema enzimético DPP-4, ectoenzima de amplia distribucion (rifidén, intestino y
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endotelio capilar), lo cual limita severamente su uso terapéutico. Por esta
razon, se han desarrollado dos lineas de tratamiento las que comprenden: los
agonistas del receptor de GLP-1 y los inhibidores de la DPP-4.

-Inhibidores de |la DPP- 4

Mecanismos de accidén: aumentan significativamente el nivel de GLP-1
enddégeno de manera glucosa - dependiente e inhiben la secrecion de
glucagon al retardar la degradacion de las hormonas incretinicas.

En modelos animales, el efecto trofico del GLP1 sobre células beta demostro
aumento de la proliferacion celular, estimulando la diferenciacion de nuevas
células beta desde células progenitoras del epitelio ductal e inhibiendo la
apoptosis de las células beta.

Farmacos: Linagliptina NR: (dosis 5 mg/ dia), Saxagliptina NR: (dosis 5 mg/
dia), Sitagliptina. NR: (dosis 100 mg/ dia) y Vildagliptina. NR: (dosis 100 mg/
dia).

El efecto hipoglucemiante es mas breve que el de las sulfonilureas, mientras
que el aumento de peso es similar, aunque la frecuencia de hipoglucemia es
menor que con estas Ultimas. Si bien se ha descripto aumento de riesgo de
pancreatitis y cancer de pancreas con éstas, las evidencias son insuficientes.
Un meta-analisis sobre eventos cardiovasculares sugiere que podrian tener un
efecto cardioprotector, pero hacen falta mas estudios.

-Agonistas del receptor de GLP1

En este grupo estan los analogos del GLP-1, cuya via de administracion es
subcutanea: Exendina-4 (molécula aislada de la glandula salivar del lagarto
Gila monster) y Liraglutide.

Exenatida es un agente sintético que reproduce la estructura del GLP-1, pero

no se puede degradar por la enzima DPP-4 pues difiere en el aminoacido de la
posicién 2 sobre el que actia la enzima. Conserva alrededor del 50% de la
actividad del GLP-1.

Se presenta en dispositivos descartables en 2 concentraciones para
administracion subcutdnea (5 y 10 ug por aplicacién) y se administra 2
veces/dia, antes de las comidas principales. La duracion de su efecto es de 6 a
7 horas. En la mayoria de los ensayos de fase Ill, Exenatide produjo un
descenso de la HbAlc de 0,8% y un descenso de peso de 4 a 5 Kg en 80
semanas.

Liraglutide es un analogo de GLP-1 con dos modificaciones en la secuencia de
aminoacidos, lo cual le produce una homologia del 97% con el GLP1 nativo.
Las modificaciones permiten un aumento de la autoasociacion que retarda la
absorcion desde el tejido adiposo subcutaneo, ademas de la unién a albumina
y una baja susceptibilidad a la destruccion por la DPP-4 que extienden su vida
media por 13 horas aproximadamente. Se administra por via subcutédnea, una
vez por dia.

256



El efecto adverso mas frecuente son las nauseas y vomitos, que tienden a
disminuir paulatinamente y pueden ser manejados titulando la dosis. Se han
comunicado casos de pancreatitis. El descenso de triglicéridos puede
vincularse a la disminucién del peso corporal. Se observa hiperplasia de las
células C y malignidad, o de pancreatitis en estudios post marketing, pero los
estudios poblacionales son insuficientes para confirmarlo.

Inhibidores de la absorcion intestinal de hidratos de carbono
MECANISMO DE ACCION: Acarbosa produce la inhibicibn competitiva de
sustrato con las alfaglucosidasas del ribete en cepillo de la mucosa intestinal,
produciendo retardo en la absorcion de los hidratos de carbono. Esto conduce
a la disminucion del pico maximo de glucemia posprandial. Reducen la HbAlc
entre 0.5 y 1%, sin riesgo de hipoglucemias. Especialmente indicado con
elevacion de las glucemias posprandiales. La dosis recomendad es 50 mg -
150 mg, segun tolerancia.

Estudios clinicos han mostrado beneficios cardiovasculares en pacientes con
tolerancia alterada a la glucosa y diabetes. Tiene una incidencia alta de efectos
secundarios  gastrointetinales, particularmente  distension  abdominal,
meteorismo y pérdida de movimientos intestinales, lo cual disminuye la
adherencia al tratamiento y el uso en nuestro pais. No tiene efecto sobre el
peso y parece no ocasionar hipoglucemias.

Inhibidores selectivos del transportador renal de glucosa

La Dapagliflozina es el primero de una nueva clase de inhibidores selectivos
del cotransportador tipo 2 de sodio glucosa (SGLT2), que reduce la reabsorcién
de glucosa del tubulo proximal del rifidn, incrementando la excrecion urinaria de
glucosa. Esto puede estar acompafiado de una pérdida de peso de 0.7 a 3.5
kg. Este efecto depende del control glucémico basal y de la tasa de filtrado
glomerular, razon por la cual no se debe administrar con depuracion de
creatinina <60ml/min. Hay pocos estudios comparativos a largo plazo.

La dosis inicial es 5 mg y la recomendada es 10 mg/dia en una toma, via oral.
Favorece el descenso de peso y la tensién arterial, teniendo baja frecuencia de
hipoglucemias. Los principales eventos adversos son las infecciones
genitourinarias.

Tabla 1. Principales antidiabéticos que se usan actualmente:

Clase ADO Dosis diaria Mecanism | Ventajas Efectos Adversos
Media | Maxima |0 de.
Accion
Biguanida Metformina |850 mg | 2.550 - J{ AIC 1.5 - |Baja tolerancia
bid mg. Iproduccié | 2 % digestiva
n hepatica | Bajo riesgo | Acidosis lactica ()
y hipoglucemi | Déficit B12
absorcion |a Contraindicada en
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intestinal | No T peso | hipoxemia:  anemia,
glucosa ! eventos y |insuficiencia hepatica,
- mortalidad | renal y respiratoria.
Tsensibilid | cardiovascul
ad ar.
insulina
Clorpropami | 250 mg | 500 mg 4 A1C 0.9 a|Riesgo T
da qd 2.5% hipoglucemia
Glibenclami |5 mg|20mg |Aumentan |Bien Ganancia de peso
da bid la tolerados Altera remodelado
Glipizida 5 mg|20mg |secrecion || eventos y|miocéardico
Sulfonilureas bid de insulina | mortalidad
Glimepirida |4 mg|8 mg cardiovasc.
qd
Glicazida 80 mg|320 mg
bid
Glicazida 60 mg|120 mg
MR qd
Aumenta |{ A1C 0.5- | Riesgo hipoglucemia
gl Repaglinida 2 mg|l1l2mg |la 5 1,5%. Ganancia de peso
tid secrecion | >Efecto post
de insulina | prandial
Tiazolidinedionas | Pioglitazona [30 mg|[45mg |1 { A1C,0.5- |1 de peso
qd sensibilida | 1.5%, Retencion hidrica:
dinsulina |Bajo riesgo | contraindica en insuf
hipoglucemi | cardiaca
a
Inhib. alfa- | Acarbosa 50 mg|300 mg |Enlentece || A1C Intolerancia
glucosidasas tid absorcion | >Efecto post | gastrointestinal
de prandial
Hidratos
de
Carbono
Inhibidores de la | Linagliptina 5mg |10 mg |Inhibe JAIC 0,5- | Urticaria o]
DPP-4 Saxagliptina | 5mg | 5mg |DPPIV y|0,8% angioedema
Sitagliptina 50 mg | 100 mg |prolonga |No T peso |ocasional Seguridad a
Vildagliptina | qd 100 mg | accion largo plazo
50 mg GLP1 desconocida
bid endbgena.
Anélogos GLP-1 |Exenatida 10 20 Estimula |J A1C 0.8-|Intolerancia
Liraglutide | mcgr mcgr los 2.0% gastrointestinal
0.6- 1.8mg |receptores |Bajo riesgo|Seguridad a largo
1.2mg de hipoglucemi | plazo desconocida
Inyecta GLP1 a
ble { peso
Inhib. Secrecidon | Dapagliflozi | 10mg |10mg Inhibe J AlC Infecciones
renal na SGLT2 { peso genitourinarias
de glucosa T Seguridad a largo
(ISGLT2) excrecion plazo desconocida
glucosa
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Metas terapéuticas

Lograr una adecuada calidad de vida, evitando las complicaciones agudas y
reduciendo el riesgo de complicaciones cronicas mediante el abordaje integral
de los factores de riesgo cardiometabdlico: obesidad, hiper e hipoglucemias,
dislipidemias y la hipertension arterial. Debiendo adecuar las metas segun la
situacion bioldgica y la presencia de comorbilidades o complicaciones cronicas.
El objetivo del tratamiento debe ser individualizado dirigido a lograr y mantener
la glucemia en niveles lo mas cerca posible de la normoglucemia pero teniendo
en cuenta minimizar las hipoglucemias y los efectos adversos de las diferentes
drogas.

No se pone en duda la complejidad que en algan momento presenta la DM2. El
paciente que no logre las metas de control en un plazo de 6 a 12 meses o
presente situaciones poco comunes, debera ser referido al especialista.
Ilgualmente quienes necesiten un esquema intensivo con 3 o mas drogas o de
insulina deberan tener el apoyo o ser directamente manejados por el médico
especializado en Diabetes del Hospital de referencia.

Algoritmo de decisiones terapéuticas

Se presenta una guia clinica practica que de manera sencilla, lleve a la toma
de decisiones oportunas en el manejo del paciente, basado en 3 aspectos: el
grado de control glucémico, el estado clinico del paciente (estable o catabélico)
y el IMC (Kg/mt?)

Tratamiento con Terapia Combinada
El tratamiento con medicamentos que actian de manera distinta pero
complementaria ha demostrado ayudar a las personas a alcanzar los objetivos
de control glucémico. Se basa en utilizar el efecto sinérgico de los diferentes
mecanismos de accion de los farmacos. Ademéas permite utilizar menores
dosis, pudiéndose reducir la frecuencia o gravedad de los efectos adversos con
una efectividad superior. Se recomienda el uso precoz de una terapia
farmacologica combinada. Cuando no se logran los objetivos terapéuticos con
farmacos orales se debe iniciar tratamiento con insulina.
Esta conducta resulta de la necesidad de obtener un 6ptimo control glucémico
en tiempos acotados, para evitar impactar la memoria metabdlica que son
determinantes en la evolucién de las complicaciones cronicas de la Diabetes.
Por este motivo, se implementa un tratamiento intensivo con la suma de otros
farmacos y/o insulina en el segundo escalon terapéutico, avanzando
progresivamente hacia 2 6 3 drogas mas el agregado de insulina. La MET es el
farmaco de primera elecciéon. En una enfermedad progresiva como la DM2, con
deterioro de la masa de células beta en la evolucion, existe la necesidad de
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cambiar los esquemas terapéuticos y asociar farmacos. La MET y las TZD se
asocian a sulfonilureas, a inhibidores de la DPP-4, a analogos de GLP-1 y al
Inhibidor SGLT2. Se acepta que se asocie la MET, Sulfonilureas y Inh SGLT2
en el tratamiento con insulina. En cambio, se desaconseja asociar TZD con
insulina. Existen asociaciones fijas con dos farmacos en el mismo comprimido
gue favorecen la adherencia al tratamiento farmacoldgico, en pacientes que
suelen recibir maltiples farmacos.

El tratamiento del paciente con DM2 debera ser muy dindmico y buscar un
control 6ptimo en el menor plazo posible como regla general. En un plazo no
mayor de 3 meses el paciente debe estar alcanzando metas de control (HbAlc
< 7%), con monoterapia. En caso contrario debe pasar a una combinacion de
farmacos. Se debe tener en cuenta la presencia de obesidad para la eleccion
de las drogas a asociar. En el grafico 1 se muestra un algoritmo del
tratamiento de la Diabetes tipo 2, teniendo en cuenta la signo sintomatologia
clinica, el nivel de glucemia y de Alc como guias para evaluar el nivel de
intensificacion del tratamiento. La insulinoterapia inicial se puede asociar con
agentes orales.

Se debe tener presente que el tratamiento debe estar centrado en el paciente,
teniendo en cuenta sus preferencias, el costo y los potenciales efectos
secundarios de cada antidiabético, efectos en el peso corporal y riesgo de
hipoglucemias de acuerdo a las recomendaciones internacionales.

Grafico 1: Diabetes mellitus tipo 2, abordaje terapéutico.

Plan alimentario + actividad fisica + educacion + Metformina

<240 mg/dl, Hb. Alc< 9% Glucemia >240 mg/dl y/o HBA1C >9

y clinicamente estable. = =
- Al1C>7% Poco sintomatico, sin cetosis Catabdlico: sintomatico, baja de peso
AlC<7% 3meses ' y con tendencia a la cetosis.

Tera_pla cqmblr’iad.a: Metfor'mma+ Su’lfonlll.freas Iniciar insulinoterapia basal,
6 incretinas 6 glitazonsa 6 ISLGT2 6 Insulina con o sin hospitalizacién

4 !

Criterios para segundo, tercer o cuarto farmaco

4

Lograr sostener AlC <7-7.5%
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Capitulo 20: Complicaciones agudas de la diabetes

Cetoacidosis diabética

Definicion

La cetoacidosis diabética (CAD) es una acidosis metabdlica causada por un
déficit relativo o absoluto de insulina.

Se caracteriza por la siguiente triada:

e Hiperglucemia de grado variable (250 - 800mg/dl)
e Cetonemia > a 100 mg/dl
e Ph<7.22

Causas

Cuadros clinicos que dan aumento de las hormonas de contraregulacion
(Glucagon, catecolaminas, cortisol, hormona del crecimiento) que provocan
insulinoresistencia fisiolégicamente, en pacientes con incapacidad de la célula
Beta para aumentar la produccion de insulina:

Debut diabético en Diabetes tipo 1 (20 a 40% de los casos)
Infecciones, las mas prevalentes son las urinarias y respiratorias.
Falta de aplicacion de insulina en pacientes con insulinodependencia
Uso de bombas de infusion continua de insulina, con mal entrenamiento
del paciente en su uso.

Estrés quirdrgico o traumatico

Crisis hipertiroidea no controlada

Embarazo con diabetes no diagnosticada o mal controlada
Corticoterapia, inmunosupresores

Infarto agudo de miocardio o sindrome coronario agudo

ACV

Pancreatitis

Neoplasias

Estrés de causas emocionales

No se descarta en diabéticos tipo 2 con insulinopenia importante o con noxas
graves.

Fisiopatologia

La causa fundamental es el déficit de insulina, absoluto en el caso de un
debut diabético Tipo 1, o relativo cuando la misma es insuficiente para
compensar las situaciones de hiperglucemia antes citadas.
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Disminucion del consumo de glucosa por el musculo y tejido adiposo (aumento
de los valores de glucemia en sangre).

La insulina es insuficiente para inhibir la secrecion de glucagon (principal
hormona contrareguladora que estimula la glucogendlisis y neoglucogénesis
hepéatica) condicién que acentla la hiperglucemia.

El glucagon aumentado estimula la protedlisis para dar sustrato a la formacion
de glucosa por el higado, inhibiendo funciones compensadoras de la acidosis
en el tejido muscular.

La insulina es insuficiente para estimular la lipogénesis con falta de freno a la
lipdlisis. Esto lleva a un aumento del flujo de acidos grasos libres hacia el
higado con formacién exagerada de cuerpos ceténicos.

La insulina es insuficiente para estimular a las lipasas, endotelial y hepatica que
acentuan el fenomeno anterior.

A nivel celular, la falta de insulina desvia sodio, potasio y magnesio al espacio
extracelular.

A nivel de laboratorio, estas acciones dependientes de la insulina se expresan
por hiperglucemia de grado variable (250 - 800 mg/dl) y hipercetonemia
(>100mg)

Acciones directas de la hiperglucemia per se:

e Da aumento de la osmolaridad plasmatica.

e Pasaje de liquidos y electrolitos intracelulares al extracelular
(Deshidratacion celular que acentta el pasaje de potasio, fosfato,
magnesio por falta de insulina).

e El aumento del volumen de liquidos circulantes, si hay buena funcién
renal, se compensa con aumento de la filtracion glomerular.

e La poliuria consecuente lleva a deshidratacion con pérdida de
electrolitos, fundamentalmente sodio y potasio.

Acciones directas del aumento de cuerpos cetonicos (acido acético
y beta hidroxibutirico)

El aumento de cuerpos cetdnicos es normal en el ayuno, pero el freno de la
insulina los mantiene en valores moderados que no generan acidosis. Los
valores aumentados (>100mg/dl) causan:

e Aumento de la osmolaridad del plasma, ya instalada por la
hiperglucemia.

e Aumentan por el mismo mecanismo la poliuria y pérdida de electrolitos.

e Desencadenan mecanismos “buffer” respiratorios y renales.

e El bicarbonato es el principal regulador. Este capta el exceso de
hidrogeniones formando sales que se disocian en dioxido de carbono y
agua y se eliminan por un aumento de la frecuencia respiratoria y la
poliuria.

e Lagran demanda de bicarbonato se expresa en valores disminuidos en
sangre gue se normalizan cuando se supera el estado de acidosis. Es
por tanto una determinacion bioquimica importante para diagnostico,
seguimiento y decisiones terapéuticas.
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Clinica

La presentacion clinica de la CAD es lenta y los sintomas variables de acuerdo
al grado de descompensacion. Sin tratamiento la evolucion es grave y lleva al
coma y muerte. Menos del 10% llegan a estos estadios.

La mortalidad es de 1 - 5%.

El 40 % de los casos se dan en menores de 30 afos por debut de diabetes tipo
1. La gran mayoria responde a causas evitables con buen entrenamiento del
paciente y del equipo médico en el manejo de la enfermedad.

Los sintomas son progresivos, primero aparecen los propios de la
deshidratacion y a medida que crece el desequilibrio hidroelectrolitico aparecen
los propios de la acidosis.

Sintomas y signos debidos a deshidratacion:

Sequedad de piel y mucosas

Oliguria

Hipotonia muscular, hiporeflexia

Temperatura corporal normal, aumentada o baja (muy influida por la
noxa desencadenante)

Taquicardia, hipotension arterial

e Dolor abdominal y/o pleural (leucocitosis y amilasemia aumentadas por
hemoconcentracion. Pleuritis seca por deshidratacion severa)

Sintomas y signos debidos a la cetosis

e Anorexia (por inhibicion del apetito por los cuerpos cetonicos a nivel
central).
e Aumento de la frecuencia respiratoria que puede llegar a la respiracion
de Kussmaul (Sed de aire) que se da con PH cercanos a 7 y progresar
al Cheyne Stokes en los casos graves.
Aliento ceténico (a manzana).
Nauseas, vomitos.
Dolor abdominal.
e Alteraciones del sensorio.
La hiperglucemia da los sintomas cardinales tipicos de poliuria, polidipsia,
vision borrosa.
Puede presentarse atonia del aparato digestivo que puede llegar al ileo
metabdlico cuando la hipopotasemia se acentla.
En el interrogatorio del paciente o familiares se deben buscar los posibles
factores desencadenantes.

Laboratorio

e Glucemia: 250 - 800mg. En la CAD, la mayoria de los valores son
intermedios.

e En embarazo o alcoholismo pueden ser valores inferiores a 250 mg por
aumento del consumo fetal y por inhibicién de la neoglucogénesis
hepéatica por el alcohol

e Cetonemia: entre 60 - 120 mg/dl

264



Cetonuria: positiva > +++

PH: <7,2

Hematocrito aumentado por hemoconcentracién.

Uremia, creatininemia: aumentados por hemoconcentracién y aumento
del catabolismo proteico.

Glébulos blancos aumentados por hemoconcentracion a la que puede
agregarse la provocada por la noxa desencadenante y/o el estimulo
directo del cortisol y catecolaminas.

Sodio: disminuido. El verdadero valor debe corregirse por el grado de
hiperglucemia. Se debe sumar al sodio medido 1,6 mEg/l por cada 100
mg de glucemia por encima de 100mg.

Potasio: normal o aumentado, pero en la lectura debe tenerse en cuenta
gue la insulinopenia y la acidosis dan deplecién del potasio intracelular y
aumento en el espacio extracelular. La poliuria con pérdida de sodio y
potasio enmascaran el déficit real de este electrolito.

Cloro y magnesio: disminuidos ligeramente.

Pco2 disminuido por la hiperventilacibn compensatoria.

Bicarbonato: disminuido, < 9mEq/dl.

Célculo de la brecha aniénica:

Bases — aniones = equilibrio acido-base
(Na+K)- (Cl + CO3H)= Normal 12 +4 mmol/l

Al resultado obtenido se le resta el valor normal de 16. Cuando esta ecuacion
es > 10mEg/ml es patoldgico.

Solicitar electrocardiograma, Rx de térax, cultivos de sangre y orina y otros
estudios pertinentes al caso particular.

Diagnostico

Cuadro clinico + Laboratorio:

e Hiperglucemia > 250

e Cetonemia > 60mg/dl

e Bicarbonato <15mEq/I

e PH < 7,2sise puede realizar gases en sangre
arterial

Diagnésticos diferenciales

Estado hiperosmolar no cetdsico (se vera a continuacion).

Acidosis urémica: no hay cetonemia, hiperglucemia moderada o normal.
Cetoacidosis alcohdlica (antecedentes, puede haber sintomas
gastrointestinales, hiperglucemia moderada, sin cetonemia) se debe
pensar en la intercurrencia con una pancreatitis aguda.

Acidosis lactica: cuadro clinico similar sin hiperglucemia, sin cetonemia,
uremia normal, con sepsis. Lactacidemia aumentada.
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e Intoxicaciones: sin hiperglucemia, sin cetonemia

Evolucién y prondéstico

Favorable a partir del diagnostico y tratamiento correctos.

Los pronésticos desfavorables dependen de la gravedad de la noxa
desencadenante y de la etapa evolutiva en que se comienza el tratamiento
(presencia o no de shock hipovolémico, mala compensacion respiratoria, edad,
estado general previo).

Complicaciones

¢ Infecciones intrahospitalarias por uso frecuente de la via EV vy arterial,
sondas vesicales, inmunodepresion.

e Shock multicausal.

e Trombosis arteriales por el aumento de interleuquinas que acompana al
cuadro clinico y la hemoconcentracion.

e Acidosis lactica cuando a la acidosis metabdlica se agregan situaciones
de hipoxia tisular (sepsis, infecciones respiratorias).

Complicaciones terapéuticas (Evitables)
e Sobrecarga hidrica
e Edema cerebral
e Hipoglucemia
e Acidosis paradojal del sistema nervioso central

Tratamiento

Una vez establecido el diagnéstico de CAD, el tratamiento es en forma
paralela:

e Reposicion de liquidos y electrolitos
e Aporte deinsulina
e Tratamiento del factor desencadenante

Si la CAD no es grave y el paciente tolera liquidos y alimentos por via oral y se
corrige el factor desencadenante se puede manejar ambulatoriamente
aumentando la dosis de insulina y reposicion de liquidos. El ejemplo tipico de
esta situacion es la omisiébn de dosis de insulinas en un diabético ya
diagnosticado, o mal funcionamiento, o uso de bomba de infusion continua de
insulina.

La internacién se indica cuando:

e El cuadro no es grave pero no hay garantias del cumplimiento de las
indicaciones y calidad de controles ambulatoriamente.
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e En la misma situacién anterior pero no se conoce la seriedad del factor
desencadenante (Ej: Foco infeccioso no identificado, sospecha de IAM).

e Embarazo: Es siempre grave con gran mortalidad fetal.

e Cuando aparece sintomatologia clinica de deshidratacion y desequilibrio
electrolitico: siempre se debe internar al paciente, colocar via de
hidratacion parenteral y cuantificar diuresis en forma confiable (Si es
necesario, sonda vesical).

Se debe colocar sonda nasogastrica para evitar aspiraciéon bronquial si hay
vomitos.

Si la acidosis es grave se debe internar en una unidad de cuidados intensivos,
y a lo anterior agregar catéter de medicidon de presion venosa central, sonda
vesical.

El uso de accesos venosos, arteriales y sondas no debe sobreindicarse por el
aumento de infecciones por estas puertas de entrada y complicaciones propias
de cada intervencion.

Reposicion de liquidos y electrolitos

Se comienza con solucion CINa isotonica: 1litro/hora durante 2-3 hs
segun respuesta:

Efecto terapéutico esperado:

e Normalizar tension arterial
e Diuresis 40ml/hora

Proseguir con 240 - 400 ml/hora, durante las 24 - 72 hs. segun respuesta
Efecto terapéutico esperado:

e Persistencia de tension arterial normal.
Mantener diuresis.
Revaluar glucemia, sodio, potasio al disminuir la hemoconcentracion.
Mantener normal presién venosa central.
Disminuir riesgos de complicaciones terapéuticas por sobrehidratacion.

Cambiar solucion isoténica por dextrosa al 5 - 10% cuando los valores de
glucemialleguen a 250 mg/dl|
Efecto terapéutico esperado:

e Evitar la continuidad de formacién de cuerpos ceténicos por falta de
sustrato de hidratos de carbono.

Reposicion de potasio en forma de CIK: comenzar cuando la diuresis sea
40 ml/hora. Dosis segun kalemia inicial y control electrocardiografico

e Sies <3 mEqg/ml reponer 40 mEg/h

e Sies >3 mEqg/h reponer 20 mEg/h

e Sies > 6 mEqg/h no reponer y esperar

e En pacientes con mala respuesta diurética reponer 10 mEg/h y control
electrocardiogréfico estricto
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Efecto terapéutico esperado:

Kalemia de 4 - 5 mEg/I
Onda T del electrocardiograma estable
Mejor respuesta a la insulina

Evitar las complicaciones severas de la hipokalemia (lleo paralitico,
dilatacion gastrica, arritmias, paro respiratorio)

Insulinoterapia por via endovenosa o intramuscular
Endovenosa al mismo tiempo:

e 0,2 u/kg en bolo unico de insulina corriente

e 50 U de insulina corriente en 500cc de solucién de CINa. Goteo a 1
U/kg/h

e Reevaluar glucemia en 2 hs
e Si ésta desciende a menos del 10%, duplicar el goteo

e Sila glucemia llega a 250 mg, disminuir goteo a 1 - 2 U/h durante 4 - 6
hs

Intramuscular
e 0,2 U/kg mitad EV y mitad IM
e 0,1 U/K/h hasta lograr valores de glucemia de 250 mg
e Seguir con igual dosis pero cada 2 hs

Lareposicion del bicarbonato no es de rutinay merece consideraciones
especiales

Se agrega si el PH es menor de 7,1

Si el bicarbonato es muy bajo (< 5mEqg/l)

Si la hipotension es dificil de revertir

Si ha insuficiencia cardiaca descompensada
Si hay respiracion de Kussmaul

Afadir entre 50 — 100 mEq EV, al esquema de hidratacion inicial una
sola vez

Complicaciones debidas al mal manejo de este compuesto:
e Favorece hipokalemia
e Acentla hipoxia por disociacion de la hemoglobina
e Provoca acidosis paradojal en el liquido cefalorraquideo

Seguimiento

En la mayoria de los casos, el estado de gravedad se revierte en las primeras
24 - 48 hs de tratamiento.

Durante este periodo, los controles de glucemia son horarios, la kalemia y el
estado acido —base cada 2 hs.

Cuando el bicarbonato llega a los 14 mEg/dl se controla cada 6 - 12 hs,
progresando a 1 control diario cuando el cuadro se estabiliza.

268



Cuando el sensorio y parametros vitales se recuperan y la glucemia es menor a
250 mg, se comienza a incluir la insulina basal NPH en dosis aproximadas de
0,2 U/kg mas correcciones con insulina corriente cada 6 hs.

Si la tolerancia de la via oral es buena se comienza la reposicion de liquidos y
alimentacion por esta via.

Siempre se mantienen los accesos venosos por 24 hs mas en prevencion de
recidiva del cuadro.

El alta sanatorial se da con el tratamiento ambulatorio de su diabetes instituido
y control cercano del equipo médico tratante.

Estado hiperosmolar, hiperglucémico, no cetdsico

Definicion

Desequilibrio metabdlico grave en diabetes caracterizado por
Hiperglucemia

Deshidratacion

Hiperosmolaridad plasmatica

Sin acidosis metabdlica

Etiopatogenia

Se presenta en diabéticos conocidos o no.

La evolucion es mas lenta que en la CAD, progresa en dias o semanas.

La mortalidad es alta (17 a 50%) segun la causa desencadenante, edad,
complicaciones previas.

Factores desencadenantes

ACV

IAM

Pancreatitis

Hemorragia digestiva aguda

Colecistitis

Tromboembolismo pulmonar

Estrés quirdrgico

Nutricion enteral - parenteral

Didlisis - insuficiencia renal descompensada
Corticoterapia

Fisiopatologia

La diferencia fundamental entre el SHHNC (Sindrome Hiperosmolar,
Hiperglucémico, No Cetdsico) y la CAD (Cetoacidosis Diabética) es que en la
Diabetes Tipo 2 persisten cantidades de insulina enddgena suficientes para
inhibir la produccién de cuerpos cetonicos y la lipdlisis, aunque no alcance para
contrarrestar el aumento de las hormonas de contraregulacién causado por los
factores desencadenantes citados.

La ausencia de cuerpos cetonicos:
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e Evita la acidosis metabdlica
e Evita la caida del bicarbonato
e Evita la respiracion de Kussmaul
¢ No se frena la hiperglucemia a nivel del sistema nervioso central
e La hiperosmolaridad es maxima (hiperglucemia)
e La deshidratacion es mucho mas grave
e La alteracion del sensorio se instala rapidamente (hiperglucemiay
deshidratacion mas severas a nivel central)
Clinica

Signos y sintomas
e Taquicardia

Hipotensién ortostatica
Sequedad de piel y mucosas

Temperatura corporal aumentada (por deshidratacion y/o fiebre) o
hipotermia en casos graves

e Alteraciones neurologicas
e Alteracion del estado de conciencia de cualquier grado — coma
e Afasias, convulsiones, vértigo, hemiparesia (diferenciar de ACV)

Laboratorio

e Glucemia > 600mg

e PH arterial > 7.3

e Bicarbonatemia > 15mEg/I

e Osmolaridad plamatica > 320 mosm/I
Férmula:

2 X (natremia+kalemia) + glucemia en mg /18

Potasio y sodio corporal total disminuido, pero kalemia y natremia aumentadas,

igual que CAD
Uremia - creatinina aumentadas
Leucocitosis

Tratamiento

La deshidratacion es mas importante que en la CAD. Se debe reponer volumen
mayor a la volemia pero progresivamente, midiendo presion venosa central y

diuresis horaria.
En general,se comienza con solucion fisiologica al 0,9%

1 L/1hora

1L/ 2°hora

2 L/8 hs siguientes
1 L/cada 8hs
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Insulinoterapia

Se debe compensar primero hemodinamicamente al paciente con la hidratacion
parcial, ya que dar la insulina sin reposicion parcial de la volemia desviaria aun
mas el potasio y los liquidos hacia el espacio intracelular acentuando la
descompensacion.

e 10 U en bolo IV de insulina corriente + 0,05 - 0,1 u/kg/hr
e Cuando se alcanzan valores de 250 mg glucemia y osmolaridad <
315mosm/I comenzar con 5 - 10 U insulina corriente subcutanea,
manteniendo el goteo endovenoso un tiempo mas
e Electrolitos seguir esquema similar a la CAD
Se debe heparinizar al enfermo y tratar la causa desencadenante

Complicaciones

Similares a la CAD agravadas por el contexto del paciente (mas afioso y con
mas deterioro multiorganico)

Hipoglucemia

Sindrome que se presenta cuando los valores de glucemia en sangre son <
70mg/dl.

Este punto de corte obedece, mas a razones fisiopatologicas que sintomaticas,
ya que es este valor glucémico el que a nivel de la vena porta desencadena la
cascada de hormonas contrareguladoras hiperglucemiantes.

Actualmente, es el principal factor limitante para alcanzar el buen control
metabalico con el uso de insulinas.

Etiopatogenia

El principal y mas rapido mecanismo para evitar la hipoglucemia es el estimulo
de la glucogendlisis y neoglucogénesis hepdatica por accion del glucagon. El
rifidn interviene en menor proporcién.

En la cascada de hormonas contrainsulares, al glucagon le siguen la epinefrina,
el cortisol y la somatotrofina en ultimo término.

En el paciente diabético, la causa mas frecuente es la terapéutica.

e En diabetes Tipo 1 es un fendmeno que padece el 100% de los
pacientes. Las causas obedecen a aumento del aporte de insulina,
errores en la aplicacion, omision de ingestas, aumento del consumo de
hidratos por el ejercicio.

e 20 % son graves.

e La mortalidad por hipoglucemia severa es del 2 %

e En diabéticos tipo 2 es frecuente con algunos farmacos (sulfanilureas) y
en la mayoria de los casos asociada a la insulinoterapia.
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En no diabéticos

Por aumento de la produccion endégena de insulina o insulino-similes.

Por disminucion de la accidon de hormonas contrainsulares.

Por falta de sustrato hidrocarbonado por déficit en la absorcién o aumento del
consumo.

Hiperinsulinismo previo al diagnostico de diabetes, en pacientes
obesos, insulinoresistentes. Son post-prandiales y aparecen en general
después de una carga alimentaria de hidratos de carbono. Mejora con el
fraccionamiento de la dieta, el aumento de fibras, el descenso de peso.
Insulinoma:.Descarga anarquica de insulina endégena. Son en general
de ayunas. El primer estudio debe ser el ayuno prolongado de 24 — 48 -
72hs con el paciente internado. Dosar glucemia, insulinemia, y Péptido
C, en el momento de aparicion de los sintomas. Probado el
hiperinsulinismo enddgeno se prosigue con el estudio por imagenes:
ecografia abdominal, tomografia computada, arteriografia selectiva del
tronco celiaco. Si se encuentra el tumor, el tratamiento es quirdrgico. Si
no se trata con dieta fraccionada, aumento de fibras, entrenamiento del
paciente, farmacos (diaxocido, estreptozotoxina, 5 ), fluorouracilo

Otros tumores con secrecion similar a la insulina: sarcomas,
hepatomas

Insuficiencia suprarrenal primaria o Hipopituitarismo (disminucion de
respuesta contrainsular)

Asociada a sindrome de mala absorcion (gastrectomias,
gastroyeyunostomias, por disminucion de sustrato)

Insuficiencia renal crénica (desnutricion, menor depuracién de
farmacos, menos gluconeogénesis renal)

Hepatopatias graves con insuficiencia hepética: por disminucion de
neoglucogénesis

Farmacos: alcohol, dicumarinicos, olanzapina, inhibidores de la MAO
Primer trimestre del embarazo (por aumento del consumo fetal)
Sepsis, guemaduras extensas

Clinica

Diagnéstico: triada de Whipple:

1.
2.
3.

Sintomas, mas

Comprobacién de glucemias < 70mg, mas

Desaparicion de los sintomas con la ingestion de hidratos de carbono de
rapida absorcion
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Sintomas y signos

Pueden atenuarse cuando el paciente reciba bloqueadores Beta adrenérgicos,
0 padezca neuropatia autondmica diabética.
La pérdida de los sintomas se da en forma independiente de la neuropatia

diabética en aquellos pacientes que experimentan con mucha frecuencia la
hipoglucemia.

En la diabetes Tipo 1 coexisten, ademéas de la insulinopenia, la pérdida de
glucagon y epinefrina. Estas se instalan precozmente como respuesta
sobreadaptativa a la frecuencia de hipoglucemia, se pierde primero la
advertencia de sintomas adrenérgicos y progresa a neuroglucopénicos
rapidamente.

Los sintomas ademas de atenuarse o perderse aparecen con valores cada vez
mas bajos poniendo en riesgo al sistema nervioso central.

En ausencia de neuropatia autondmica para la recuperacion de sintomas y
signos se debe evitar la hipoglucemia por 3 - 4 semanas con objetivos
glucémicos mas altos.

Cuando la inadvertencia se instala en forma definitiva, obliga a manejar al
paciente con valores glucémicos mas altos en perjuicio del buen control

Fenomeno de Somoghy: Hiperglucemia de ayunas en paciente insulinizado o
con secretagogos gque obedece a la respuesta hiperglucemiante
(neoglucogénesis) posterior a hipoglucemia nocturna no percibida. Se indica
automonitoreo glucémico nocturno, adecuacion de dosis de insulina,
entrenamiento del paciente en el manejo de ingestas, actividad fisica y
consumo de hidratos de carbono.

Sintomas adrenérgicos

Sudoracion

Piel fria

Temblor

Midriasis

Taquicardia

Palpitaciones

Hipertensién

La descarga simpética puede ser la causa de arritmias cardiacas, IAM, ACV

Sintomas Neuroglucopénicos
Hambre “de algo dulce”
Astenia

Mareos

Parestesias

Irritabilidad

Pérdida de atencion
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Alteracién de reflejos neurolégicos
Afasias

Obnubilacién

Convulsiones

Pérdida de conciencia

Coma

El descenso brusco de la glucemia en un paciente diabético puede dar la
sintomatologia descripta sin valores reales de hipoglucemia (70mg). Este
cuadro se conoce como HIPOGLUCEMOSIS y es comun al inicio del
tratamiento cuando se parte de valores muy altos, debe ser advertido al
paciente y controlado con automonitoreo de la glucemia. Desaparece
espontaneamente cuando el mejor control se hace habitual.

Clasificacion

Leve:
El paciente o familiar reconoce sintomas adrenérgicos y es capaz de reponer
carga de hidratos de carbono por si mismo, via oral.

Moderada

El paciente o familiar reconoce sintomas neuroglucopénicos pero la via oral
sigue conservada.

Severa

El paciente no reconoce la situacion, esta obnubilado o con pérdida de
conciencia. Via oral inviable.

Tratamiento

Hipoglucemia leve a moderada

e Ingerir 15 - 20 gr de hidratos de carbono de rapida absorcion (azucar,
jugos de frutas, caramelos, leche).

e Esperar 15 minutos, medir glucemia y si es superior a 70 mg ingerir
hidratos de carbono complejos.

e Sila glucemia sigue menor a 70 mg, repetir procedimiento anterior.

e Establecer claramente la causa del episodio. Instruir al paciente los
riesgos de los farmacos que recibe. Pautas de alarma y prevencion a
paciente, familiares, entorno.

Hipoglucemia severa

e Inyeccidon de 1mg de glucagon intramuscular (IM) o subcutaneo por
familiar o tercero interviniente en domicilio. Llamar a emergencia e
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internar si no se recupera conciencia o se desconoce causa de la
hipoglucemia.

Colocar suero glucosado intravenoso (IV) hasta recuperar estado de
conciencia, 500 ml de solucién de dextrosa al 10%.

Si el coma es persistente, se agregan expansores plasmaticos (Manitol).

Mantener la via IV permeable hasta que esté garantizada la
normoglucemia y restablecida la via oral.

Antes del alta se debe conocer la causa de hipoglucemia, si ésta fue
farmacologica, establecer la vida media del farmaco, asegurar la
viabilidad de la via oral (sin vémitos, diarreas, sindrome de
malabsorcion).

Situaciones particulares

La hipoglucemia por exceso de alcohol no responde al glucagon IM
porque aquel inhibe la neoglucogénesis hepéatica.

La hipoglucemia en pacientes que usan inhibidores de la Alfa glicosidasa
(Acarbose) no responden a la reposicion por via oral por estar inhibida la
absorcion por accién de este hipoglucemiante oral.

La hipoglucemia por sulfodrogas de vida media larga vuelve a producirse
hasta la depuracion renal de la droga, se deben dar pautas de alarma o
internar si la via enteral no esté integra (diarreas - vomitos)
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Capitulo 21: Enfermedad cardiovascular y diabetes

La Diabetes Mellitus (DM) representa un factor de riesgo mayor para el
desarrollo de la enfermedad cardiovascular (ECV)

La morbi mortalidad por cardiopatia diabética es una complicacion de la
enfermedad metabdlica que ha tenido mayor difusion en los ultimos afios.

Del 80% de mortalidad de pacientes diabéticos. 75% se debe a aterosclerosis
coronaria y el resto por Enfermedad Cerebral o Periférica. Mas del 50% de los
pacientes a quienes se les diagnostica DM2, ya tienen en su inicio lesiones
macrovasculares.

La frecuente asociacién con Hipertension Arterial. Dislipidemia, Obesidad, con
insulinoresistencia e hiperinsulinismo, proinflamaciéon y procoagulabilidad
definen este alto impacto potencial.

En el UKPDS (Estudio Prospectivo de la Diabetes en el Reino Unido) se
analizaron los factores de riesgo para infarto de miocardio fatal o no fatal y
angina de pecho en una muestra de mas de 2600 pacientes diabéticos tipo 2
en un seguimiento de 7,9 anos e identificaron un “quinteto mortal” de factores
de riesgo potencialmente modificables: elevacién de la concentracién de
colesterol LDL, baja concentracion de colesterol HDL, tension arterial elevada,
hiperglucemia y tabaquismo.

La ECV se observa en una alta prevalencia de la poblacion diabética, 2 a 4
veces mas que en la no diabética.

Es muy importante que el médico sea consciente de esta relacion entre ECV y
DM ya que estas enfermedades se incrementan dia a dia y es necesario
mantener la prevenciébn primaria y secundaria de ambas patologias,
controlando y normalizando todos estos factores de riesgo dentro de las
recomendaciones establecidas en cada uno de los capitulos que constan en
esta publicacién, recordando la importancia que tiene el control lipidico, control
de la presion arterial (incluyendo especialmente Beta-Bloqueantes e IECA),
control de la glucemia, suspender el tabaquismo, control de peso corporal,
antiagregantes.

El mecanismo central de la patologia macrovascular es el proceso de
aterosclerosis que conduce a la estrechez de la arteria. Es el resultado de una
cronica inflamacién e injuria de la pared arterial. En respuesta a este proceso,
sumada a la oxidacion de particulas LDL del endotelio arterial, también
promovida por la Angiotensina Il, se originan las células espumosas, que
estimulan la proliferacion en la pared vascular y acumulacion de colageno cuyo
resultado es la esclerosis.

La enfermedad coronaria representa, en el paciente diabético, la morbi-
mortalidad mas frecuente de la ECV. Se calcula que mas del 70% la sufren
durante su vida como diabético. EI mal control, las repetidas hipoglucemias,
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sobre todo si ellas son severas, y la antigledad de la diabetes son las causas
gue aceleran esta afirmacion.

Numerosos estudios demuestran que la hipoglucemia genera alteraciones
cardiacas con prolongacion del segmento QT en el electrocardiograma,
fibrilacion auricular y ventricular y hasta muerte subita.

Una de las caracteristicas preocupantes del infarto de miocardio en diabetes es
la falta de sintomas clinicos, sobretodo la presencia de dolor precordial
llamado Infarto Silente, lo que puede originar un diagnéstico tardio o recién
conocerse mucho mas tarde, cuando se realiza un ECG de rutina. Ante esta
situacion se deben realizar estudios especificos y una coronariografia
delucidara el grado de permeabilidad coronaria, que si esta con una oclusion
mayor al 60 / 70 % debe ser tratada con angioplastia o by pass.

Hipertension arterial y enfermedad cardiovascular en el
paciente diabético

Introduccion

La asociacion de la hipertension arterial en un paciente con diabetes crea una
preocupacion no solo por la evolucion de las lesiones cardiovasculares, sino
también porque agrava y acelera las lesiones degenerativas de la diabetes,
especialmente la nefro y retinopatia.

Algunos datos epidemiolégicos

La hipertension arterial (HA) tiene una prevalencia mayor en los diabéticos, ya
gue la duplica con respecto a la de la poblacidén general. Se han revisado datos
gue muestran en los paises occidentales que la prevalencia de hipertension
arterial en diabetes tipo 1 es del 10 al 30% y en el tipo 2, entre el 30 y el 50%
tomando como valor de corte niveles de Presidn Arterial sistolica 140 mmHg y
Diastodlica de 90 mmHg. En un estudio multicéntrico realizado en 16 centros de
Argentina, sobre un total de 1119 diabéticos, presentd HA el 49% de los
investigados. Cuando se consideran como normales valores que no excedan
de 130/85, se ha publicado que la frecuencia llega al 75 %. En un estudio
realizado en 4 ciudades del centro del pais por Sereday, Gonzalez y
colaboradores, la prevalencia de HA para la poblacién general fue del 30
% , alcanzando un 58% en los pacientes diabéticos.

Factores predisponentes

La edad influye notablemente en la prevalencia de hipertension, ya que la
misma aumenta de un 49.7% entre 50 y 59 afios, al 65% en mayores de 60
afnos

La obesidad magnifica el riesgo de padecer hipertension arterial.
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Otros factores predisponentes para el desarrollo de hipertension en la diabetes
son: antecedentes familiares de HA (factores genéticos); peso al nacimiento
(alto o bajo); sedentarismo.

Etiopatogenia
La patogenia de la HA en el paciente con diabetes se considera multifactorial:

Insulinoresistencia

El aumento de actividad lipolitica y el decremento de la lipogénica
principalmente a nivel de los adipocitos viscerales es una de las expresiones
fisiopatoldgicas mas trascendentes de la insulinorresistencia.

En efecto, el almacenamiento de Acidos Grasos Libres (AGL) en células
adiposas en forma de triglicéridos, esta asegurado por la actividad correcta de
la lipoproteinlipasa, enzima que reduce dicha actividad cuando hay
insulinorresistencia.

La hiperinsulinemia activa el sistema simpatico que ademas de efectos
prohipertensivos vasoconstrictores directos, tiene la capacidad de estimular el
sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona (SRA), cuyo impacto sobre la
Presion Arterial se vera mas adelante.

Hiperinsulinismo asociado con Insulinorresistencia
Numerosas investigaciones han sefialado que éste puede ser un factor comun
tanto en los diabéticos Tipo 1y 2.
En efecto, el hiperinsulinismo estd asociado con numerosos cambios
metabdlicos y celulares que contribuyen a la instalacion de hipertension arterial
pues:

= Aumenta la reabsorcion de sodio por el tubulo renal.

= Modifica el tono vascular.

» Estimula la proliferacion y migracion de la célula muscular
lisa de la pared vascular.

» Reduce Ila actividad Ca-ATPasa y aumenta el calcio
intracelular.
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Diabetes - Hipertension

Hiperglucemia

Alteraciones Genéticas

DM Tipo 2 Insulino resistencia Obesidad

Hiperinsulinemia

Reabsorcion de Alteraciéon Tono Proliferaciéon
Sodio Simpético Vascular

HIPERTENSION ARTERIAL

FIG 1

Sodio
Este es otro elemento patogénico importante
En el paciente diabético se observa:
e Aumento del contenido del sodio corporal
intercambiable (aproximadamente en un 10%).

e Retencion y alteracién de la excrecion renal del sodio,
con aumento de la reabsorcion tubular del mismo.

e Defectos en el sistema de transporte transmembrana
del sodio.

280



LA MASA ADIPOSA AUMENTADA GENERA INSULINORRESISTENCIA Y
TAMBIEN UN MAYOR TONO SIMPATICO

Obesidad (central) .}.

aumento
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...1o que potencia la situacién prohipertensiva

Fig 2

Sistema Renina — Angiotensina

Bajo condiciones metabdlicas estables, los niveles plasméticos de renina y
aldosterona son normales o bajos en el diabético sin nefropatia; la presencia de
valores mas bajos se observan a medida que progresa la alteracién renal.
Algunos estudios encontraron una actividad plasmatica de renina mas baja en
el diabético hipertenso que en el no hipertenso.

Los mecanismos posibles que se han postulado para explicar el déficit de

renina serian:

La inhibicion de la renina se puede observar cuando
hay afectacion del rifion con deterioro de la filtracidon
glomerular, disminucion de la depuracion de agua libre
e incremento de la volemia.

Déficit de actividad simpética, que se podria observar
en diabéticos con mucha antigliedad y portadores de
complicaciones.

Destruccion de las células yuxtaglomerulares. La
hialinizacion de las arteriolas glomerulares aferentes es
habitualmente segmentaria y es improbable que se
pueda producir una sustituciébn de todas las células
yuxtaglomerulares existentes.
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e Niveles elevados de prorenina inactiva, que son
considerados predictivos de microangiopatias.

e Déficit de sustrato reninico.

e Existencia de un defecto metabdlico en la sintesis de
renina 0 una sensibilidad disminuida de los
mecanismos receptores responsables de la liberacién
de la misma, lo que se asociaria a la alteracion del
metabolismo de la glucosa.

e Déficit renal de prostaglandinas, que puede afectar la
liberacion de renina, el flujo plasmatico renal y la
excrecion de sodio a la macula densa, secundario a la
diuresis osmatica.

Pero una mirada a nivel renal permite constatar que el diabético
presenta una sensibilidad alterada con una respuesta exagerada a
las sustancias presoras, como la Angiotensina Il y las catecolaminas,
las que en general presentan concentraciones normales en los
pacientes no urémicos, estables metabolicamente y con presion
normal o alta.

La presencia de diferentes marcadores genéticos, relacionados con
el gen del angiotensindgeno justificaria el desarrollo de la resistencia
insulinica y la hipertension arterial.

Péptido Natriurético Atrial

Se discute tambien el papel que tendria el péptido natriurético atrial
(PNA) como fuente de HA entre los diabéticos. Como se sabe, su
principal funcion es oponerse a la elevacion de la presion sanguinea
promoviendo la excrecion de agua y sodio.

Sus acciones mas importantes son las de aumentar la diuresis,
estimular la natriuresis e inhibir la liberacién de renina, aldosterona y
vasopresina.

En el paciente diabético se atribuye a la insulina la disminucion de los
niveles y funciones de PNA.

Otros factores

La disminucidén de la actividad fibrinolitica y aumento de fibrindbgeno y
del activador del inhibidor del plasminégeno, son dependientes
directos del hiperinsulinismo. Por otro lado, la sostenida
hiperglucemia contribuye a la glucosilaciéon de proteinas vasculares y
de apoproteinas, como asi también la formacién de Productos de
Glicosilacion Avanzada (AGE).

282



Diagnostico de Hipertension Arterial

De acuerdo con las guias para el manejo de la Hipertension Arterial provistas
por la Organizacion Mundial de la Salud y otras entidades, la definicién y
clasificacién propuesta por el INC VI, se define como hipertension arterial a la
elevacion de la presion arterial por encima de 140 y/u 90 mmHg para la
poblacion general mayor de 18 afios, no variando los criterios con la edad. Esta
guia, asi como el JNC VI, enfatizan la importancia de valorar el riesgo
cardiovascular del paciente y no solamente el nivel de presion arterial.

Diagnostico

La asociacion entre riesgo y presion arterial en diabéticos tiene una pendiente
mas acentuada que en los no diabéticos, por lo cual se justifica un umbral y
una meta terapéutica mas bajos.

e La inadecuada disminucién nocturna de la presion arterial,
caracteristica denominada “non-dipping” tiene wun valor
pronodstico agregado por estar relacionada con mayor
prevalencia de hipertrofia del ventriculo izquierdo, eventos
isquémicos subclinicos en sistema nervioso central y
morbilidad cardiovascular.

En el paciente diabético son recomendables las mediciones ambulatorias de 24
hs (Presurometria o0 MAPA= monitoreo ambulatorio de presion arterial), que
permiten poner de manifiesto las variaciones dia-noche de la presion arterial.

El Consenso Latinoamericano de Hipertension Arterial y Diabetes realizado en
Bucaramanga, en 2012 propuso que la presion arterial recomendable para el
paciente diabético menor de 60 afios sin complicaciones, debia ser menor de
140/90 mmHg.

Hipertension Arterial y complicaciones cronicas de la Diabetes
Retinopatia: En pacientes con diabetes tipo 1, la presion arterial sistélica
elevada predice su incidencia.

Nefropatia: La hipertensién arterial es el principal factor de riesgo en la
progresion de la nefropatia en la poblacién diabética. Las recomendaciones de
la OMS-SIH indican que la PA en pacientes con nefropatia debe ser menor de
120/80 mmHg.

En Diabetes tipo 1: Se debe hacer periddicamente el seguimiento con
determinacion de microalbuminuria.

En Diabetes tipo 2: La determinacion de microalbuminuria se debe realizar
desde el inicio de la enfermedad y su utilidad no es so6lo para evaluar
nefropatia, sino también como factor de riesgo cardiovascular. Cuando hay
lesibn de érgano blanco se considera objetivo una presion arterial < 120/80
mmHg.
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Enfermedad cardiovascular: La hipertension arterial es el predictor mas
importante de enfermedad cardiovascular en la poblacion diabética. La
asociacion con HA aumenta el riesgo en seis veces. Si ademas presentan
nefropatia el riesgo aumenta quince veces.

Accidente cerebrovascular (ACV): Los hombres diabéticos presentan 2,5 mas
riesgo de ACV; las mujeres diabéticas presentan 3,5 mas riesgo de ACV que la
poblacion general, cuando se asocia con hipertension arterial este riesgo
también aumenta de dos a seis veces.

En el estudio UKPDS, el grupo tratado mas intensivamente (PA menor de
144/82 mmHg) presentd una reduccidén de 44% del riesgo de sufrir ACV, en
concordancia con el estudio HOT que también mostr6 una disminucion
significativa de éste riesgo.

Vasculopatia periférica: La presion arterial sistélica es un factor de riesgo
independiente predictor de amputacion.

Tratamiento

La presencia de HA en el paciente diabético aumenta la morbimortalidad de
quienes la padecen. El tratamiento antihipertensivo mejora no sélo el impacto
cardiovascular, sino que también reduce la incidencia y atenua la progresion de
las complicaciones especificas de la diabetes.  (FIG 3)
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FIG 3
Objetivos del tratamiento:
e Obtener la normalidad permanente de la presion arterial.
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e Mantener un buen control metabdlico, con valores normales
de glucemiay lipidos sanguineos.

e Lograr un adecuado estado de nutricion.

e Evitar o retardar las complicaciones microvasculares de la
diabetes.

e Evitar o retardar las complicaciones cardiovasculares.
e Permitir una buena calidad de vida.

El tratamiento no farmacoldgico de la hipertension arterial en el paciente
diabético debe ser individualizado y permanente; y requiere modificar el estilo
de vida. Las estrategias terapéuticas son:

Educacion.

Plan de alimentacion.

Actividad fisica.

Supresion de tabaco y otras adicciones.

Educacion terapéutica

La educacion con un fin terapéutico, de dos enfermedades cronicas como la
diabetes y la hipertension arterial, que requieren tratamiento de por vida desde
el momento de su diagnostico, debe estar dirigida a:

Plan de alimentacion

Basado en los habitos alimentarios, debe ser fraccionado en 4 comidas y
eventualmente 2 colaciones dependiendo del tratamiento farmacolégico
(insulina y/o hipoglucemiantes orales). La prescripcion debe considerar:

Sodio: restriccion moderada de 2 a 4 g, 6 6 a 8 g de cloruro de sodio por dia.
En caso de hipertension arterial severa y nefropatia se recomienda menos de
2.000 mg/dia de sodio.

Alcohol: se permite el consumo moderado no excediendo los 30 g de etanol/dia
en el hombre, esto equivale a 250 ml de vino o una medida de whisky, y la
mitad de la dosis en las mujeres. En casos de triglicéridos elevados se prohibe
Su consumo.

Actividad fisica

La actividad fisica juega un importante papel en la terapia del paciente que
presenta hipertension. El ejercicio fisico reduce 5-10 mmHg la presién arterial
en personas con hipertensién esencial, y sus efectos son usualmente notados
dentro de las 10 semanas de entrenamiento.

Antes de iniciar un programa de actividad fisica se debe realizar una evaluacion
clinica y cardioldgica. Especial énfasis se debe prestar en aquellos que:
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Sean mayores de 35 afios de edad o con mas de

10 afos de diagndstico.

Presenten factores de riesgo cardiovascular

adicionales.

Presenten enfermedad microvascular.

Evidencien enfermedad vascular periférica.

Tengan diagndéstico de neuropatia autonémica
La recomendacion general es realizar ejercicios de tipo aerdbicos, isotonicos,
en forma regular, no competitivo, combinado con ejercicio de esfuerzo durante
20 a 40 minutos en total, y con una frecuencia de 2 a 4 veces por semana,
alcanzando un 60 al 80% de la frecuencia cardiaca maxima
Se recomienda realizar automonitoreo glucemico previo a la practica de la
actividad fisica.

Tratamiento farmacoldgico
El tratamiento antidiabético no aumenta la presion arterial. Todos los
hipoglucemiantes orales pueden ser utilizados libremente (de hecho algunos
reducen discretamente los valores tensionales).
De acuerdo con los criterios de diversas organizaciones, se considera como
objetivo terapéutico en el hipertenso diabético, el alcanzar una presion arterial
<130/80 mmHg, sélo para los menores de 30/40 afios aunque en la actualidad
se sugiere ser complaciente con valores de <140/90 mmHg. Segun edad y
presencia de complicaciones.
A continuacion se presenta  una sintesis de los principales grupos
farmacoldgicos:
1) Farmacos CON ACCION SOBRE EL SISTEMA RENINA -
ANGIOTENSINA
A. Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA)
Son efectivos antihipertensivos y no producen alteraciones en el
metabolismo lipidico e hidrocarbonado. Se los considera como
drogas de primera eleccién en el hipertenso diabético.
Los IECA han demostrado disminuir el progreso del deterioro renal y
reducir el riesgo de dialisis en sujetos diabéticos tipo 1 normotensos
con proteinuria. Este efecto nefroprotector se basa en su especifica
accion al reducir la presion intracapilar glomerular, por medio de un
efecto de vasodilatacion preferencial de la arteriola eferente en
relacion a la aferente, por lo cual reducen la hiperfiltracion
glomerular.

B. Antagonistas de los receptores AT-1 de la angiotensina Il
Al igual que los IECA, este grupo de farmacos no produce
modificaciones en la glucemia ni en los lipidos plasmaticos, y
también mejora la sensibilidad a la insulina. Por su especifica accion
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a nivel del receptor AT-1 de la angiotensina Il producen un bloqueo
mas completo del sistema renina-angiotensina-aldosterona en
relacion a los IECA. No es recomendable asociar con IECA

2) Calcioantagonistas
No afectan el metabolismo lipidico ni hidrocarbonado. Son potentes
antihipertensivos por un mecanismo de vasodilatacion periférica. Las
dihidropiridinas tienen un efecto antioxidante dosis-dependiente de
creciente interés.

3) Diuréticos

Desde hace 30 afios, las tiazidas son drogas de primera eleccién en
el tratamiento de la HA y han demostrado reducir significativamente
los eventos cardiovasculares fatales o no, y en particular el accidente
cerebrovascular.
Sin embargo, su uso en presencia de diabetes se ha reducido puesto
gue estos farmacos acentlan la intolerancia a la glucosa (por
disminucion de la secrecion de insulina, aumento de la liberacién de
glucagon y de la gluconeogénesis hepatica, asi como por disminuir la
sensibilidad periférica a la insulina).
En baja dosis (12,5 a 25 mg/dia de hidroclorotiazida o clortalidona, o
bien 1,5 mg/dia de indapamida), son drogas de gran efectividad, bajo
costo y escasos efectos colaterales. Son particularmente Gtiles en
asociacién con otros farmacos antihipertensivos. Los diuréticos de
asa como la furosemida, estan particularmente indicados en
presencia de insuficiencia renal con filtrado glomerular menor a 30
ml/min.
La indapamida es una droga en la que se ha comprobado que sin
provocar alteraciones en el metabolismo hidrocarbonado, logra un
adecuado control antihipertensivo con disminucién de la
microalbuminuria. La dosis diaria habitual es de 1.5mg.

4) Alfa-bloqueantes
En la actualidad poco utilizados en el tratamiento del paciente
diabético hipertenso.

5) Beta-bloqueantes
Si bien estos farmacos pueden reducir la respuesta sintomatologica
a la hipoglucemia no dejan de ser eficaces en el tratamiento de la
hipertension en los pacientes diabéticos.
Se prefiere el uso de [bloqueantes cardioselectivos (atenolol,
metropolol, acebutolol y carvedilol) en relacion al propranolol que
carece de dicha propiedad.
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Reducen la secrecion de insulina y alteran la sensibilidad periférica,
pueden afectar el control glucémico de los diabéticos tipo 2, solo
cuando se utilizan altas dosis. Asimismo, incrementan los
triglicéridos y reducen el colesterol HDL, aunque no muestran
efectos significativos en el colesterol total o LDL. Estos efectos
lipidicos desfavorables son menores con el uso de beta bloqueantes
con actividad simpaticomimética intrinseca, con la desventaja de que
son los menos adecuados para el enfermo diabético porque
enmascaran los sintomas de hipoglucemia y ejercen un mayor
efecto vasoconstrictor periférico.

No obstante, los betabloqueantes han demostrado reducir la tasa de
muerte subita, mortalidad general e infarto recurrente en pacientes
con infarto de miocardio previo y en menor grado en presencia de
arritmias. Estan contraindicados en pacientes con enfermedad
vascular periférica y asmaticos.

El Nebivolol, Metoprolol, Carvelidol y Bisoprolol representan
farmacos con notable efecto antihipertensivo y repercusion
metabolica favorable, observada en el control glucidico y en el perfil
lipidico. Su accién podria estar mediada por la vasodilatacion
mediada por el oxido nitrico. Estas caracteristicas lo convierten en
los farmacos preferidos dentro del grupo de los beta bloqueantes y
sin los efectos adversos mas frecuentes observados con otros beta
blogueantes.

6) Drogas de accion central
Tanto la alfametildopa como la clonidina, son drogas de segunda
linea en el hipertenso diabético. No afectan el metabolismo de los
glicidos y de los lipidos. Se ha sugerido que la clonidina tendria un
efecto favorable en el dolor de la neuropatia diabética.
Puesto que no afectan la funcion renal, pueden ser drogas
antihipertensivas secundarias en el diabético con nefropatia.

Situaciones especiales

Lesiones renales:

Ante la sospecha o confirmacion de una estenosis de arteria renal, los IECA y
antagonistas AT-1 deben ser contraindicados.

En pacientes en hemodidlisis, los IECA y calcioantagonistas resultan las drogas
de eleccion.

En caso de trasplante renal, los calcioantagonistas dihidropiridinicos han
mostrado un efecto protector ante la nefrotoxicidad asociada al uso de
ciclosporina, aunque alternativamente se puede indicar diuréticos de asa y alfa
0 beta-bloqueantes.
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Embarazo:

La droga de eleccién es la alfametildopa (500 a 2.000 mg/dia) debido a su
probada eficacia y seguridad, tanto para la madre como para el feto. Los
betallbloqueantes (atenolol o metoprolol) como segunda opcién resultan
seguros. Los IECA estan formalmente contraindicados por su accion
teratogénica.

Edad avanzada:
En el caso de pacientes diabéticos de mayor edad se sugiere evitar aquellos
farmacos que favorezcan la hipotension ortostatica.

ACV:

Con antecedentes de ACV se debe realizar el tratamiento muy celosamente, de
comun acuerdo con el equipo médico siendo muy complaciente con los valores
tensionales y evitando la presencia de hipotension arterial.
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Capitulo 22: Microangiopatia diabética

La diabetes mellitus presenta un elevado riesgo cardiovascular a largo plazo.
La afectacion de los pequefios vasos de la microcirculacion da lugar a
alteraciones que se consideran especificas de la enfermedad e incluyen
retinopatia, neuropatia y nefropatia diabéticas.
Las complicaciones cronicas se presentan en tejidos que no requieren insulina
para el transporte de glucosa como cristalino, retina, glomérulo renal, nervio
periférico, endotelio y pericitos de la pared vascular y tejido extracelular.
La hiperglucemia crénica, en estos tejidos, incrementa las vias metabdlicas que
modifican las concentraciones de sustratos, funcion, estructuras y control de la
funcidn genética de estas células:

e Glicacion de proteinas

e Viade los polioles

e Oxido nitrico

e Aumento del estrés oxidativo celular

e Hiperglucemia post-prandial

Ademas de la hiperglucemia existen factores genéticos y hemodindmicos que
intervienen en el desarrollo y progresion de la microangiopatia diabética y
actuan modificando diversos aspectos de la fisiologia celular y molecular.

Glicacion de las proteinas

La consecuencia mas importante de la hiperglucemia en el paciente con
diabetes es el aumento de la interaccién de la glucosa con las proteinas, en un
proceso caracterizado por varias etapas, que ocurre sin la participacion de
enzimas: es la glicacion no enzimatica. La glicacibn temprana puede ser
iniciada por productos de autooxidacion de la glucosa y reacciones oxidativas
en moléculas intermedias. Esta glicacion implica, al mismo tiempo, estrés
metabdlico y oxidativo, generando radicales libres del oxigeno (anion
superoéxido, radicales hidroxilo y perdxido de hidrogeno).

La segunda etapa es irreversible, llevando a la formacién de productos de
glicacion avanzada (PGA 6 AGE).

La glicacion de proteinas:
» Favorece el dafio endotelial y la formacién de placas de ateroma.
Origina estrés oxidativo. Hipercoagulabilidad.
Modifica proteinas intra y extracelulares.
Aumenta la permeabilidad (se inhibe la union del heparan sulfato a la
matriz extracelular).
Disminuye la vasodilatacion por caida del ON.

Y V V

Y
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» Produce proliferacion de células del muasculo liso por induccion de
citoquinas.
» Aumenta el factor de crecimiento derivado de las plaquetas.

La via metabdlica de los polioles

En presencia de hiperglucemia, se activa la aldosa reductasa produciéndose el
sorbitol en cantidades crecientes, que inicia su propio proceso metabdlico,
interfiriendo con la via glicolitica normal de la glucosa. El sorbitol no difunde
facilmente a través de la membrana de las células y puede acumularse en
exceso ocasionando dafios osmaticos en las células.

Rol del sorbitol en la enfermedad microvascular

Glucosa ————* Sorbitol >  Fructosa
Aldosa Sorbitol
reductasa dehidrogenasa
v
Efectos Disminucién Otros
osmoticos mioinositol efectos?
celular

La hiperglucemia esta asociada con incremento de glucosa a nivel celular en
ciertos tejidos como el nervio periférico y la retina, llevando a la acumulacion
del sorbitol. El aumento de la osmolaridad disminuye el mioinositol celular y tal
vez otros factores pueden contribuir a la injuria del tejido.

La via de los polioles produce:
» Alteracion del medio osmoético.
Deplecién del mioinositol.
Activacion de la Protein Kinasa C.
Caida del cociente de 6xido - reduccion celular.
Disminucion de los niveles de Oxido Nitrico.
Incremento del estrés oxidativo.
Eliminacién de agentes vasoactivos.
Alteracion de neurotropinas.

YVVVYVYVVYVY

Oxido Nitrico
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Potente vasodilatador y protector endotelial.

Propiedades antiaterogénicas.

Disminucion de adhesioén de leucocitos y plaquetas.

Inhibe migracion de células musculares lisas vasculares.

Protector en la oxidacién de LDL y de la lipoperoxidacion.
Antiproliferacion de células mesangiales (inhibido por AGES).

La glicacion no enzimatica (desarrollada anteriormente) de algunas
proteinas compromete su funcionalidad, como en el caso de las
proteinas de las paredes vasculares que pueden aumentar la captacion
de LDL favoreciendo la aterogénesis.

YVVVYVVVY

Aumento del estrés oxidativo celular

Los radicales libres pueden ocasionar lesiones sobre las células endoteliales.
Estos se generan durante el metabolismo normal, pero también en la
autoxidacion de la glucosa que tiene lugar al interaccionar glucosa y proteinas
para formar los productos de glicacion avanzada.

En condiciones normales, los radicales libres son capturados por el glutation,
sustancia que se forma en una reaccién que requiere NADPH como cofactor. Si
este cofactor es consumido en la via metabdlica de los polioles, se reducira la
cantidad de glutation disponible y, por tanto, aumentara el nimero de radicales
libres y el dafio por ellos ocasionado. El éxido nitrico (NO) se forma mediante la
accion de la NO- sintetasa, una enzima que también requiere como cofactor el
NADPH. El consumo del cofactor en la via de los polioles reducira los niveles
del oxido nitrico, lo que explicaria los fendmenos de vasoconstriccion
observados en la retinopatia diabética. En el cuadro siguiente se puede
observar las alteraciones que produce la hiperglucemia postprandial

Hiperglucemia post - prandial

Incremento en el flujo sanguineo retinal.
Hiperfiltracion glomerular.

Incremento en la produccion de colageno.
Disminucion en la velocidad de conduccion.
Incremento en la tensién arterial.
Hipercoagulabilidad sanguinea.

Liberacion de endotelina por el endotelio.
Disminucion de accién y produccion del ON.
Aumento de radicales libres.

Y

YV VVVYVYYY

En la figura se observan mecanismos por los cuales la hiperglucemia produciria
las complicaciones.
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Hiperglucemia

Incremento actividad Incremento DAG y de Glicacion no enziméatica
aldosa-reductasa actividad PKC acelerada
Acumulaan de sorbitol Contractilidad ylespuesta hormonal Activacion de receptores AGE
Disminucion del mioinositol del musculo liso vascular alterada en macréfagos y endotelio
neural Alteracion de permeabilidad de Lipoproteinas y proteinas de
Actividad Na-K ATPasa células endoteliales membrana basal alteradas
alterada

l

Complicaciones de la
. Diabetes <

AGE 6 PGA: productos de glicacion avanzada; DAG: diacilglicerol; PKC: protein
kinasa C.

Retinopatia

La diabetes mellitus es una importante causa de muerte, discapacidad y
ceguera en los EE.UU en personas de 20 a 74 afios. Aproximadamente un
80% de la ceguera de las personas de este grupo estan relacionadas con la
retinopatia diabética (RD). La diabetes es también la responsable de las casi
6.000 nuevas cegueras que se producen cada afio. Por estos motivos, los
datos epidemioldgicos aqui mostrados se refieren casi exclusivamente al
Estudio Epidemiolégico sobre la Retinopatia de Wisconsin (WESDR) que utilizo
fotografias para determinar objetivamente la severidad de la retinopatia.

Incidencia y prevalencia
La mayor prevalencia de retinopatia se observa en diabéticos tipo 1. En todos
los casos, la prevalencia de la retinopatia de cualquier tipo aumenta en funcion
de la duracién de la enfermedad, llegando a casi el 100% en los diabéticos de
30 afos de antiguedad. El edema macular diabético también estd asociado de
forma significativa con la duracion de la diabetes en todos los grupos del
WESDR.
La prevalencia de la retinopatia varia segun los diferentes tipos raciales o
étnicos. Es mas frecuente entre los indios e hispanicos que entre los individuos
de raza blanca. No se conocen las causas de estas diferencias.
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El DCCT ha demostrado que el buen control de la hiperglucemia en los
pacientes con diabetes mellitus insulino-dependiente reduce de forma
significativa la incidencia y la progresion de la retinopatia diabética y el edema
macular, la necesidad de fotocoagulacion y, en definitiva la pérdida de la vision.

Clasificacion

Numerosos estudios clinicos prospectivos (como el Diabetic Retinopathy Study
-DRS-, el Early Treatment Diabetic Retinopathy Study -ETDRS-, el Diabetic
Retinopathy Vitrectomy Study - DRVS-, o el WESDR han servido para aclarar
la historia natural de la retinopatia diabética. En particular el ETDRS, a partir de
fotografias del fondo de ojo, ha permitido identificar un pequefio nimero de
caracteristicas de la retinopatia no proliferativa que permiten predecir con
bastante exactitud la progresion de la enfermedad.

Los primeros cambios que se observan en la retinopatia diabética consisten en
el engrosamiento de la capa basal, reflejando cambios en su composicién
guimica y la pérdida de pericitos.

Aunque la pérdida de pericitos no es un fendmeno exclusivo de la retinopatia
diabética (se observa también en otras enfermedades vasculares o
simplemente durante el envejecimiento), se le supone implicado en una serie
de procesos que tienen lugar en la retinopatia diabética: formacién de
microaneurismas, aumento de flujo sanguineo capilar retinal,
neovascularizacion, etc.

Diagndstico

Se realiza:

Examen ocular: Los pacientes diabéticos tipo 1 con 5 a 10 afios de evolucion
de su enfermedad deben ser revisados una vez al afio, por un oftalmélogo
avezado, que realizara un examen de agudeza visual, tonometria, fondo de ojo
y retinofluoresceinografia.

A los diabéticos tipo 2 se les debe efectuar un fondo de ojo, con pupila dilatada
al momento del diagnostico y posteriormente una vez al afio. Si presentan
exudados blandos, alteraciones microvasculares o venosas, edema de méacula
0 exudados circinados perimaculares, solicitar interconsulta con el oftalmélogo.
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Retinopatia no proliferativa
Hemorragias y/o microaneurismas
Anormalidades vasculares intraretinianas
Arrosariamento venoso

Exudados blandos

Retinopatia proliferativa
Neovascularizacién
Neovascularizacion en el disco 6ptico

Proliferacion fibrosa

Proliferacion fibrosa en el disco éptico
Hemorragias preretinales
Hemorragias vitreas
Desprendimiento de retina

Se puede definir una estrategia de tratamiento a partir de los hallazgos
oftalmoscépicos y de la identificacibn de las lesiones especificas. Estas

lesiones se clasifican en cuatro grupos:

Retinopatia no proliferativa
Retinopatia proliferativa

Retinopatia avanzada (estadios finales)

Maculopatia

Retinopatia no proliferativa.

> Microaneurismas: son lesiones redondas intra-retinales de un tamafo

comprendido entre 10 y 100 micras, de color rojo y ocasionalmente
blanco, que pueden estar asociadas a hemorragias intra-retinales y/o
engrosamiento de la retina. Se observan con mayor frecuencia en el
polo posterior del ojo, especialmente en el area temporal de la macula.
La retinofluoresceinografia (RFG) los muestra como pequefias manchas.
Histologicamente, los microaneurismas se observan con mayor
frecuencia en los capilares venosos y son dilataciones en forma de saco
de las paredes vasculares con proliferacion de células endoteliales. El
ndamero de microaneurismas es un importante parametro para evaluar el
riesgo de la progresion a la retinopatia proliferativa.

Exudados duros: consisten en agregados de proteinas plasmaticas,
sobre todo lipoproteinas extravasadas, asociadas a macréfagos. Son de
color blanco o blanco amarillento. Aparecen muy tempranamente y se
localizan en cualquier parte de la retina. No son formaciones estaticas y
unos pueden absorberse en unos meses mientras que otros empiezan a
aparecer. Los exudados duros se diagnostican oftalmoscépicamente..
Hemorragias intra-retinianas: se producen por rotura de los
microaneurismas o de los capilares. Son indicativas de la retinopatia no
proliferativa. Al aumentar el numero de hemorragias Yy/o
microauneurismas aumenta el riesgo de progresion hacia una retinopatia
proliferativa.

Exudados blandos: tienen aspecto de masas algodonosas de color
blanquecino y bordes difusos. Estos exudados persisten durante meses.
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Un dnico exudado blando puede producirse a partir de una pequefia
zona capilar no perfundida y es poco predictivo del riesgo de una
posterior progresion hacia la retinopatia proliferativa. Sin embargo,
cuando el numero de estos exudados algodonosos pasa a ser de mas
de 5, se dobla el riesgo de una progresiéon hacia la retinopatia
proliferativa al cabo de un afo.

» Anomalias venosas: arrosamientos y segmentaciones
El mas caracteristico de estos cambios es el arrosamiento venoso
llamado asi por la forma peculiar del capilar con zonas sucesivas de
dilatacion y estenosis como las cuentas de un rosario. La RFG muestra
gue el arrosamiento esta restringido a areas donde existen zonas de no-
perfusibn y por lo tanto, estas anormalidades son indicadoras de
isquemia.

Retinopatia proliferativa

La retinopatia proliferativa surge cuando se estimula la proliferacién de células
endoteliales vasculares retinales por factores de crecimiento estimulados por la
retina isquémica. Los complejos neovasculares y las hemorragias asociadas
sobre la superficie de la retina inducen la formacion de un tejido fibroso de
soporte, que provoca un desprendimiento parcial de la retina o una traccion
sobre los mismos neovasos. La ruptura de estos vasos produce hemorragias
(hemorragias de vitreo) o en el espacio pre-retinal.

La neovascularizacion del disco Optico esta asociada a una pérdida significativa
de visién. La fotocoagulacion reduce a la mitad la incidencia de la pérdida
severa de vision.

La proliferacion fibrosa en algunos pacientes no presenta efectos adversos
para la vista pero mas frecuentemente la traccion de las bandas fibrosas
situadas entre el vitreo y la retina ocasiona desprendimiento de retina y otros
eventos caracteristicos de la retinopatia diabética avanzada.

Retinopatia diabética avanzada
Como consecuencia de la neovascularizacion de la superficie posterior del
vitreo acompafada de la migracion de macréfagos y de células gliales, se
forman grandes adhesiones fibrosas entre la retina y el vitreo. Las fuerzas de
traccion de estas placas fibrosas pueden ocasionar el desprendimiento de la
retina, con ruptura de vasos de la superficie que originan hemorragias vitreas o
preretinales. La severa y prolongada isquemia retinal también ocasiona, en
ultimo término, el glaucoma por obstruccion del drenaje del humor acuoso.
Las hemorragias pre-retinales se producen después de episodios agudos de
hipoglucemia aunque también se han observado en ocasiones después de
maniobras de Valsalva, tos o grandes esfuerzos, probablemente como
consecuencia de los cambios hemodinamicos. La presencia de hemorragias
pre-retinales que oscurecen la méacula es una indicacion para la vitrectomia.
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Desprendimientos de retina: el desprendimiento de retina aparece como una
elevacion concava y grisacea de la retina. Los desprendimientos traccionales
de la retina son lesiones relativamente localizadas y si se limitan a las zonas
periféricas no afectan la vision. Sin embargo, si la macula estad implicada,
puede cursar con una importante pérdida de vision.

Maculopatia o edema macular

La maculopatia consiste en lesiones focales, difusas, isquémicas o mixtas de la
macula. Se debe a la ruptura de microaneurismas o capilares dilatados con la
siguiente acumulaciéon de fluidos que resulta en un engrosamiento retinal
localizado (edema macular focal). La absorcién de fluidos en los alrededores
ocasiona la precipitacién de lipoproteinas insolubles en forma de exudados
duros, delimitando las zonas de engrosamiento de la retina

El diagnostico requiere de la angiografia fluoresceinica ya que la oftalmoscopia
puede estar limitada por la presencia de hemorragias y vasos ocluidos. La
fotocoagulacion con laser puede ser necesaria si la maculopatia esta asociada
a una retinopatia proliferativa.

En la maculopatia difusa, los exudados son menos prominentes y pueden estar
limitados a la periferia de la macula edematosa. Cuando los exudados recubren
la fovea se produce una pérdida de agudeza visual.

Clasificacion de la retinopatia

Sin retinopatia diabética: No presenta alteraciones
Con retinopatia diabética:

No proliferativa:

Leve: S6lo microaneurismas

Moderada (con/sin edema macular): Microaneurismas. Microhemorragias.
Exudados algodonosos y lipidicos

Severa (con/sin edema macular): Igual al anterior en 4 cuadrantes. Rosario
venoso en 2 cuadrantes.

Proliferativa:
Sin alto riesgo: Neovasos intra-retinales.

Con alto riesgo: Neovascularizacion nervio 6ptico. Hemorragias pre-retinales
0 vitreas.
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Avanzada: Proliferacion fibrovascular
Desprendimiento de retina
Hemovitreo

Tratamiento

Es muy importante que el paciente obtenga un buen control metabdlico con
perfil glucémico y hemoglobinas Alc lo mas cercanas a la normalidad. Las
cifras de tension arterial no deben ser superiores a las metas sugeridas por la
ADA (American Diabetes Association). La indicacion de Léser debe ser
realizada sin demoras y la cantidad de disparos suficientes para detener la
neovascularizacion.

Tratamiento de la retinopatia

% Sin retinopatia diabética: No presenta alteraciones. Fondo de ojo anual

% Con retinopatia diabética:

No proliferativa
Leve: Control cada 6 meses por oftalmélogo.
RFG anual
Optimizar control metabdlico, presion arterial y perfil lipidico

Moderada: Igual al anterior. Con edema macular. fotocoagulacion
selectiva intramacular

Severa: Panfotocoagulacion. Con edema macular: fotocoagulacion
selectiva intramacular

Proliferativa
Sin alto riesgo: Panfotocoagulacién
Con alto riesgo: Panfotocoagulacion. Vitrectomia.

Avanzada: Vitrectomia
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Neuropatia diabética

La neuropatia esta presente en 8% de los pacientes de reciente diagnostico y
esa cifra se incrementa a un 50 % en los pacientes con 20 afios de antigiedad
de la enfermedad. La diabetes afecta de forma especifica el sistema nervioso
periférico, tanto somatico como autonémico, con un elevada prevalencia y
amplitud de sus manifestaciones clinicas. La polineuropatia sensitivo motora y
simétrica afecta preferentemente el segmento distal de los miembros inferiores.
La neuropatia puede clasificarse de la siguiente manera:

Neuropatia difusa
% Polineuropatia sensitiva-motora simétrica distal
% Neuropatia autonémica

Neuropatias focales
% Neuropatia craneal
% Radiculopatia
% Plexopatia
% Mononeuropatias

Polineuropatia sensitiva-motora simétrica distal.

La neuropatia periférica es probablemente la complicacion mas frecuente de la

diabetes y puede ser la manifestacion inicial de la misma. Su presentacion es

distal, sensitivo motora, simétrica, predominando la alteracién sensorial, sobre

todo en miembros inferiores.

Los pacientes pueden tener diversos sintomas: disestesias, parestesias,

calambres, dolores que se agravan generalmente durante la noche; pero lo

mas comun, es la pérdida de la sensibilidad en calcetin. Existe una sensacién

de caminar sobre algodones.

Debe evaluarse:

La sensibilidad vibratoria con el diapason de 128 Hz o con el Biothensiometer,

aumentando la intensidad hasta que el paciente refiera la vibracion,

corroborado en dos o tres oportunidades. EI umbral de sensibilidad se

incrementa con la edad, pero en promedio, menor de 15 mV es normal, entre

15y 25 mV, dudoso; y mayor de 25 mV es patoldgico.

La discriminacion de frio - calor se puede hacer con tubos de ensayo o con un

lapiz de dos metales, que produce distinta sensacion.

La sensibilidad al dolor se constata con el ‘Neuropen’, pero en la practica se

hace con un alfiler o con una lanceta descartable.

La sensibilidad tactil se evalua con el filamento de Semmens Weinstein 5.07.

Debe hacerse la maniobra suavemente en tres segundos, apoyando el

filamento sobre la piel y presionando hasta que se doble, ejerciendo de esta
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manera una presion de 10 gramos. Si el paciente lo siente, presenta las
sensaciones protectoras intactas.

El reflejo aquiliano debe realizarse con el paciente arrodillado sobre una silla o
en la camilla, bien relajado.

Se les muestra lo que deben sentir, luego deben cerrar los ojos y contestar el
requerimiento del observador.

Si el paciente es insensible al monofilamento en cualquier punto testeado y
presenta otro test sensitivo alterado se comprueba el diagnéstico de Pérdida de
las Sensaciones Protectoras.

Las lesiones motoras se presentan en los cuatro miembros, aunque adquieren
relevancia en los inferiores. Se deben apreciar los espacios interéseos,
efectuando la maniobra del abanico, que es separar los dedos de los pies.
Cuando el paciente no puede realizarla indica afectacién de los musculos
interéseos y lumbricales, produciendo dedos en garra o en martillo, debiendo
en ese caso, efectuar la maniobra del empuje (push up) que consiste en
presionar la cabeza de los metatarsianos. Si corrige la deformacién es una
garra flaccida, en caso contrario es garra rigida.

Se evalla la fuerza muscular en dedos, pies y piernas, mediante la movilidad
de las articulaciones en direccion dorsal y plantar. Grado 0 es cuando el
paciente puede mover la articulacion contra la gravedad y contra la resistencia
de la mano del observador. La alteracion mayor (grado 5) es cuando esta
imposibilitado de moverla hacia la gravedad y sin la resistencia del observador.
En caso de neuropatia autondmica de miembros inferiores hay sequedad de la
piel por falta de secreciones sudoriparas y sebaceas. Las venas estan
dilatadas y la temperatura estd aumentada en parches, pudiendo llegar en
pacientes con Charcot a temperaturas superiores a 33.5 grados. Es mas
especifico si es unilateral.

La medicién de la temperatura se realiza con el Scanner de temperatura
(termometria cuantitativa) en iguales puntos que la evaluacion sensitiva.

Neuropatia autondmica visceral.
La neuropatia puede afectar alguna funcion autonOmica en pacientes
diabéticos. Los sintomas son habitualmente confinados a uno o mas érganos,
pudiendo producir sindromes autondmicos que figuran en la tabla a
continuacion:
Neuropatia autonémica cardiovascular
% Taquicardia sinusal en reposo
Infarto de miocardio indoloro
Hipotension ortostatica
Muerte subita
Intolerancia al ejercicio

X/
£ %4

e

AS

7/
X

*,

X/
X4

L)
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Neuropatia autonémica gastrointestinal
+ Disfuncién esofagica

Gastroparesia

Diarrea diabética

Constipacion. Incontinencia fecal

Atonia de la vesicula biliar

X/
X4

X/
X

e

AS

e

S

Neuropatia autondmica génito-urinaria
% Impotencia eréctil
%+ Eyaculacion retrograda
% Vejiga neurogénica

Neuropatia autonémica sudomotora
«» Sudoracion facial
++ Intolerancia al calor

Cardiovascular
La denervacion cardiaca se manifiesta por la hipotension ortostatica, la
alteracion de los reflejos cardiacos, el infarto silente, entre otros.
La anormalidad de los reflejos cardiacos se traducen por la disminucion del
ritmo cardiaco a los estimulos. En estos casos se estudia el paciente por medio
de la pruebas descriptas por Ewing.
Para evaluar el sistema parasimpatico se utlizan las pruebas que a
continuacion se detallan:

1- Variacion de la frecuencia cardiaca durante la respiracion

2- Maniobra de Valsalva
3- Respuesta de la frecuencia cardiaca al ortostatismo.

El sistema simpatico es estudiado mediante:
4-La respuesta de la tensién arterial (TA) al ejercicio isométrico. .
5-La respuesta de la TA al ortostatismo.

Gastrointestinal

Eséfago: los pacientes presentan afectacion de la motilidad y reflujo
gastroesofagico. Aunque la mayoria de ellos no presentan sintomas.

Estdmago: padecen alteraciones de la motilidad, que se conoce como
gastroparesia. Los alimentos ingeridos permanecen en el estbmago durante un
periodo mayor a los 100 minutos. Esto genera en muchos pacientes
dificultades en el control metabdlico, porque los nutrientes no llegan al intestino
para ser absorbidos, produciendo hipoglucemias. Para el diagnéstico se usa el
Tecnecio y la fibra marcada con | 131, y mediante la cdmara gamma, se
observa el éstasis gastrico.
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La optimizacion del control metabdlico es muy importante debido que la
hiperglucemia altera la motilidad gastrica. La droga utilizada es la domperidona
en dosis de 10-30 mg previo a las comidas y al acostarse. No atraviesa la
barrera hemato-encefélica, produciendo pocos efectos colaterales.

Intestino: La diarrea neurogénica es nocturna, con tenesmo e incontinencia
esfinteriana. Se caracteriza por aparecer en pacientes jovenes, con preferencia
en sexo masculino, cursando con otras manifestaciones de neuropatia
autondmica, como gastroectasia. Se realiza el diagndstico después de excluir
otras etiologias, entre ellas, la colonizacion bacteriana.

La constipacion se produce por ausencia del reflejo gastrocoélico, asociandose a
otras manifestaciones de neuropatia autonémica.

Génito-urinaria.

La vejiga neurogénica se produce por la pérdida de la sensibilidad del musculo
detrusor. Aumenta la capacidad vesical por la abolicion del deseo miccional,
por lo que los pacientes refieren elevado volumen de la primera miccion
matinal. Se realiza el diagnéstico con ecografias vesicales y estudio del flujo
urinario, prestando especial atencion a la presencia de residuo vesical que le
genera a los pacientes infecciones urinarias. La vejiga neurogénica se debe a
la lesion de los plexos nerviosos pudendos e hipogastricos, con centros
medulares en sacros 2, 3 y 4. Se debe instruir al paciente para que orine cada
dos horas y no espere el deseo miccional. Al terminar la evacuacion, es
importante que comprima la pared abdominal para disminuir el residuo,
generador de infecciones urinarias.

La disfuncion sexual. La dificultad mas frecuente en los hombres es la
impotencia eréctil, que puede ser de causa psicogena, endocrina, vascular,
relacionadas con drogas o estrés, 0 neuropatica. Drogas conocidas que
producen impotencia son algunos antihipertensivos, anticolinérgicos,
antipsicéticos, antidepresivos, narcoticos, barbitdricos, alcohol y anfetaminas.
Erecciones normales sélo con ciertas parejas sugieren un origen psicogeno. El
test de tumescencia peneana nocturna ayuda al diagnéstico diferencial. Si el
paciente no tiene erecciones las causas son debidas a trastornos vasculares o
neuropaticos. Si esta Ultima es la causa habitualmente se acompafia de otra
manifestacion de neuropatia autonémica en otro territorio.
El ecodoppler de la arteria dorsal del pene y de las arterias cavernosas y la
inyeccion intracavernosa de sustancias vasoactivas como papaverina y
fentolamina son indicados para evaluar el componente vascular. Todos los
pacientes con patologia psicdégena responden bien a las pruebas, mientras que
cuando el origen es neuropatico lo hacen en un 90 %. Si la prueba resulta
inefectiva la alteracion es vascular.
La medida terapéutica mas importante es el estricto control glucémico junto con
la supresion de alcohol, tabaquismo y drogas que producen impotencia.
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El sildenafil tiene una efectividad del 65 %, en dosis entre 50 y 100 mg, una
hora antes de la relacion sexual. Es un inhibidor de la fosfodiesterasa 5, que
impide la degradacién del GMPc, lo que favorece la vasodilatacion por el 6xido
nitrico. Las contraindicaciones son pacientes con enfermedad coronaria en
tratamiento con nitritos.

En los pacientes que no responden al tratamiento médico, se puede intentar el
quirurgico, que reside en la colocacion de protesis inflables.

La disfuncién sexual en la mujer se presenta con disminucion o ausencia de la
lubricacién vaginal, lo que produce dispareunia. Si ésta se acompafia de alguna
otra alteracion neuropatica, como la vejiga neurogénica, debe orientar hacia
patologia organica y no de origen psicoldgico. Se trata con la aplicacion local
de cremas para evitar la dispareunia.

Eyaculacion retrograda es consecuencia de la neuropatia autonémica que
genera una denervacion del veru montanum, y es la Unica causa de infertilidad
en los diabéticos. Puede presentarse junto con la impotencia. El diagnostico se
basa en la azoospermia y la presencia de esperma en la orina post-coito. La
terapia consiste en el uso de anticolinérgicos como la imipramina que puede
revertir el flujo de retdgrado a anterdgrado del flujo seminal.

Sudomotora.

La hiperhidosis de la mitad superior del cuerpo en especial de cuello, cara,
axilas y manos es llamada anhidrosis diabética. Los pacientes que la presentan
no transpiran del ombligo hacia abajo y tienen intolerancia al calor. Como se ha
comentado antes, para el diagnéstico se utiliza el test cuantitativo del arco
reflejo sudomotor (Q-SART).

Neuropatias focales
Neuropatia craneal
Radiculopatia
Plexopatia
Mononeuropatias
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La Radiculopatia téraco-abdominal se presenta en pacientes diabéticos
mayores de 50 afios, con muchos afos de antigiiedad de la enfermedad. Dolor
urente, que se incrementa durante la noche y disestesias son las
caracteristicas. Es importante solicitar una electromiografia que mostrara
signos de denervacion. El tratamiento consiste en optimizar el control
glucémico y drogas para el dolor.
Las mononeuropatias de los pares craneanos motor ocular comun, patético y
motor ocular externo son de aparicién brusca, con dolor ocular, y cefaleas que
preceden a la aparicion de la paralisis. Pueden ser la primera manifestacion de
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una diabetes no diagnosticada, pero también se presenta en pacientes con mal
control metabadlico.

Tratamiento

Control glucémico

Debido a la importancia de la hiperglucemia en la patogénesis de la neuropatia,
es vital optimizar el control glucémico. Con insulinoterapia intensificada se ha
logrado mejorar la velocidad de conduccion nerviosa sensitiva y motora, y el
dolor.

Tratamiento etioldgico

Acido alfa- lipoico.

Es un potente antioxidante biolégico. Su accion la ejerce a ambos lados de la
membrana. Aumenta los niveles de glutation, disminuye el estrés oxidativo y
mejora la sensibilidad periférica a la insulina. Se indica en dosis 600 a 1800
mg/dia, por via oral.

Tratamiento del dolor

1. Optimizar el control metabdlico es la primera indicacion. Es indicacion de
insulinoterapia aun en pacientes diabéticos tipo 2.

2. Medicacién: Un esquema de tratamiento de la neuropatia dolorosa es
comenzar excluyendo las causas no diabéticas, estabilizar el control
glucémico, luego indicar antidepresivos triciclicos, siguiendo por
anticonvulsivantes, mas tarde drogas opioides (tramadol).

Antidepresivos triciclicos: Imipramina. Amitriptilina

Anticonvulsivantes: Carbamacepina, Fenilhidantoina, Gabapentin, Pregabalina

Analgésicos: Ibuprofeno, Dextroproxifeno, Ketorolac.

Antiarritmicos: Lidocaina, Mexitilene.

Los antidepresivos triciclicos actian probablemente, por blogueo
serotoninérgico. La aminotriptilina, droga de este grupo, puede ser indicada en
dosis de 25 mg al comienzo del tratamiento incrementando hasta un maximo
de 150 mg a la noche. Es util en el tratamiento del dolor y asi lo ha demostrado
en numerosos trabajos de investigacion. Produce prolongacion del segmento
Q-T; por lo tanto, no deber ser indicada en pacientes con neuropatia
autonémica cardiaca. Debe usarse con cautela en pacientes con glaucoma o
sintomas prostaticos. Causa también hipotension postural y sedacion. Otro de
los antidepresivos utilizados es la imipramina en dosis de 50 mg /dia.

La pregabalina (evidencia A) en dosis entre 75-600 mg /dia ha dado buenos
resultados similares a los obtenidos con el gabapentin. Pero ambos producen
alteraciones cognitivas.
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La Duloxetina, un inhibidor de la recaptacion de 5-hidroxitriptamina y
norepinefrina fue aprobado, por la Food and Drug Administration (FDA), para el
tratamiento de la neuropatia dolorosa. Se indica a dosis de 60-120 mg/dia.

En pacientes de edad avanzada o que reciben mudltiples farmacos, los
medicamentos de uso topico puede ser una opcidn adecuada. La aplicacion
local de capsaicina, varias veces por dia y durante seis semanas como minimo,
produce alivio del dolor de magnitud similar a la amitriptilina administrada por
via oral.

La prevencion y el diagndstico temprano desempefian un papel importante para
prevenir las complicaciones de la diabetes.
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Capitulo 23: Enfermedad renal por Diabetes

La Enfermedad Renal Crénica (ERC) afecta aproximadamente al 10 -13% de la
poblacion de EEUU y Europa. La Diabetes es la principal causa etiolégica de la
ERC, contabilizando el 50% de los nuevos casos.

En Diabetes Melitus (DM) tipo 1, la ERC es la causa fundamental de
morbimortalidad.

En DM2, desarrollan deterioro severo de la funcién renal el 5 a 10 % de los
casos, constituyendo el conjunto mayoritario en los centros de tratamiento
sustitutivo. Ademas, se asocia a mortalidad cardiovascular aumentada.

Si bien la progresion individual de la Enfermedad renal ha disminuido por los
mejores tratamientos, la incidencia global de la Nefropatia Diabética es cada
vez mayor (Epidemia de DM2).

Fisiopatologia de la Nefropatia Diabética

Existe una importante interrelaciéon entre los factores hemodinamicos y
metabodlicos. Su conocimiento permitirdA comprender la importancia del
tratamiento intensificado de los multiples factores que intervienen en el
desarrollo de la nefropatia permitiendo retardar o evitar el desarrollo de la
misma.

La hiperglucemia produce lesién a través de diversos mecanismos:

a) alteracion del metabolismo de los polioles

b) glicacién no enzimatica

c) aumento del “stress” oxidativo.

d) aumento de la proteina kinasa

Estos fendmenos determinan en el mesangio un disbalance entre las
sustancias vasodilatadoras y vasoconstrictoras renales que conduce a su vez a
modificaciones hemodindmicas y a una produccion alterada de citoquinas,
factores de crecimiento, etc.

Al alterarse el equilibrio de diferentes sustancias con actividad
metabodlica y/o hemodinamica, se observa la aparicion temprana de
alteraciones morfoldgicas caracterizadas por engrosamiento de la membrana
basal, hipertrofia glomerular y tubular, expansion mesangial, etc. que luego de
varios afios, determinan el cuadro de glomeruloesclerosis diabética.

Existe una estrecha relacion entre los factores hemodindmicos
(angiotensina Il) y la glucosa que potencian sus efectos nocivos.

El desarrollo progresivo de la insuficiencia renal resulta de la
acumulacion de matriz extracelular que termina por obliterar los capilares y
disminuir el filtrado glomerular.

La fibrosis tubulointersticial y la arterioloesclerosis renal aparecen con la
progresion de la nefropatia y se relacionan con la severidad del fallo renal.
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¢, Coémo evaluar el funcionamiento renal en el paciente con DM?

El screening de Nefropatia debera comenzarse a realizar a partir del
diagnoéstico de DM2 ya que el 7% de estos pacientes tienen microalbuminuria
en este momento. En los pacientes con DM1, el primer screening debera ser
recomendado a los 5 afios del diagnostico.

Se deberan evaluar 2 funciones:

1. Albuminuria/proteinuria.

2. Tasa de filtrado glomerular
Medicion de Albuminuria/proteinuria: En DM2, se comenzard midiendo
proteinuria (dado que es un analisis menos costoso y en estos pacientes la
pérdida de proteinas por orina puede ser mas grosera). En DM1 o en aquellos
con DM2 que tuvieron un resultado negativo al medir proteinuria, el siguiente
estudio es medir la albuminuria. Esta puede hacerse de 2 maneras: a)
Relacion de la eliminacion Albuminuria/Creatininuria en muestra de orina
al azar (“spot”): recolectada como la 1° orina de la mafiana y relacionandolo
con la creatininuria para evitar errores relacionados con la concentracion de la
orina). Este método es preciso, facil de realizar y recomendado por las varias
guias. b) Orina de 24 hs: La recoleccion de 24 hs si bien es considerada la
"gold standard", es incobmoda y propensa a errores en la recoleccién. Los
resultados de la medicién de albuminuria en la muestra aislada pueden ser
expresados como la relacion albuminuria-creatininuria (mg/g o mg/mmol),
mientras que los de orina de 24 hs como mg de albuminuria en 24 hs.
Resultados: el resultado de la prueba permitira clasificar a la excrecion urinaria
de albumina (EUA): A1 (Normal) < 30 mg/g o mg/24h; A2 (Microalbuminuria):
30-300 mg/g 6 mg/24 h; A3 (Macroalbuminuria [Proteinuria]): > 300 mg/g o
mg/24h. Todos los test anormales deben ser confirmados en 2 de 3 muestras
recolectadas en un periodo de 3-6 meses dada la variabilidad diaria en EUA. Si
la prueba fue normal, se repetira anualmente. El screening no debera ser
realizado en presencia de condiciones que aumenten la EUA (falsos
positivos), como: infecciébn del tracto urinario, hematuria, enfermedades
febriles agudas, ejercicio vigoroso, hiperglucemia pronunciada aguda,
hipertension arterial no controlada e insuficiencia cardiaca. En estos casos, se
debera tratar esa condicion y posteriormente solicitar la medicion de
albuminuria.

¢, Qué significa la presencia de MA persistente?

Marcador de Nefropatia incipiente: Si no es tratada adecuadamente,
predice en el 80% de los pacientes el desarrollo de insuficiencia renal en el
transcurso de los siguientes 20 afos.

En DM2, también es marcador de disfuncién endotelial y riesgo
cardiovascular aumentado. El 50-80% de DM2 con MA sin tratamiento va tener
un evento cardiovascular en los proximos 5 afios.
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Si bien la medicion de la EUA es fundamental para el diagnoéstico de

nefropatia diabética, algunos pacientes tanto con DM1 como DM2 tienen
deterioro de la Tasa de Filtracion Glomerular (TFG) en presencia de una EUA
normal. Por este motivo, de forma rutinaria se deberéa estimar la TFG y medir la
EUA para realizar un screening apropiado de nefropatia diabética.
Tasa de Filtracion Glomerular (TFG): El Clearence de creatinina endégena
es utilizado comunmente a pesar de ser engorrosa la recoleccion de orina de
24 horas. En la préctica clinica, la TFG puede ser estimada por ecuaciones que
tienen en cuenta la creatinina sérica y alguna de las siguientes variables: edad,
sexo, raza, tamafio corporal. La ecuacion recomendada por la National Kidney
Foundation es la MDRD (Modified Diet in Renal Disease) cuya formula esta
disponible en internet. La ecuacion de Cockroft-Gault: CICr (ml/min) = [140 —
edad (afos)] x peso (kg) / [72 x Cr sérica (mg/dl) x (0,85 si es mujer)] es menos
precisa. El rango de referencia de la TFG en individuos jévenes es de 80 a 130
ml/min/1,73 m?% declinando unos 10 mi/min por cada década a partir de los 50
afios de edad. Una vez determinado la TFG, se podra clasificar en distintos
estadios:

Estadio | Descripcion TFG
ml/min 1,73 m?

1 Dafio renal* con TFG normal o | >90
aumentada

2 Dafno renal* con TFG levemente | 60-89
disminuida

3a TFG leve moderadamente disminuida 45-59

3b TFG modera severamente disminuida 30-44

4 TFG severamente disminuida 15-29

5 Falla renal < 15 o dialisis

* Dafio renal es definido como anormalidades o marcadores de dafio, que
incluyen alteraciones en sangre, orina o estudios por imagen.
Insuficiencia renal crénico puede ser definido como una TFG < 60 ml/min 1,73
m? por > 3 meses.

Evaluacién de los pacientes con nefropatia diabética

Luego de confirmado el diagndstico de micro o macroalbuminuria, los
pacientes deberan recibir una evaluacion completa que incluya la exclusién de
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otras etiologias y la valoracion de la funcion renal y presencia de
complicaciones asociadas.

Diagnostico Diferencial

El diagnéstico diferencial se basa usualmente en la historia, examen
fisico, evaluacion de laboratorio e imagenes renales. La biopsia renal (PBR) es
recomendada Unicamente en situaciones especiales.

El criterio para realizar una PBR no esta bien establecido, pero en DM1
puede utilizarse como criterio la presencia de proteinuria en asociacién con una
corta duracibn de la DM y/o un répido deterioro de la funcién renal
especialmente en ausencia de retinopatia. En los pacientes con DM2 los
criterios son menos claros. El objetivo de las mismas seria identificar y tratar
lesiones renales no diabéticas que tengan un tratamiento especifico.

Asociaciones comoérbidas

Es particularmente importante investigar la presencia de Retinopatia
Diabética. Idealmente deberia ser realizado por un oftalmologo experto ya que
la retinopatia es frecuente en presencia de nefropatia y es clave para su
diagnéstico. Estudios prospectivos en DM2 han mostrado que la retinopatia
diabética es predictor de un desarrollo posterior de nefropatia. La retinopatia es
probablemente un marcador de riesgo y no un factor de riesgo ya que estas
complicaciones microvasculares comparten determinantes comunes, como el
pobre control glucémico, HTA, dislipemia.

Se deberan evaluar otras de las complicaciones de la DM, como lo son
la neuropatia periférica y autondmica ya que son mas frecuentes en los
pacientes con nefropatia y se asocian a aumento de morbi-mortalidad.

En los pacientes con nefropatia, dado su elevado riesgo
cardiovascular, se deberd evaluar la presencia de enfermedad coronaria,
independientemente de los sintomas. Otras complicaciones ateroscleréticas
como la carotidea, enfermedad vascular periférica y estenosis de la arteria
renal también deberian ser evaluadas.

Tratamiento

Objetivos del tratamiento

Impedir, retrasar o revertir la evolucion de cada una de las etapas de la
Enfermedad Renal por Diabetes

Los pilares del tratamiento son:

e Control glucémico. Los estudios mas importantes en diabetes (DCCT,
UKPDS) han demostrado que el tratamiento intensificado disminuye la
apariciébn y progresion de las complicaciones microvasculares. El
objetivo general es lograr una Hemoglobina glicosilada Alc <7%
(aunque el mismo debera ser individualizado de acuerdo a las
caracteristicas de cada paciente). En pacientes con deterioro
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moderado/severo de la funcion renal se deberan utilizar drogas que no
se eliminen a nivel renal y generalmente requieren insulinoterapia.

e Control de Tension arterial: La Hipertension Arterial es un factor de
riesgo para los eventos cardiovasculares (IAM y ACV), pero también lo
es para las complicaciones microvasculares como la retinopatia y la
nefropatia. Su deteccion precoz y tratamiento reducira la caida del
filtrado previniendo la aparicion o retardando la progresion de la
insuficiencia renal. Los IECA o los ARAII son las drogas de eleccion ya
que brindan un beneficio adicional en la reduccion de la proteinuria. El
objetivo general es TA < 130/80 mmHg (125/75 mmHg en pacientes con
macroalbuminuria).

e Control de la proteinuria: plan de alimentacibn normoproteindrico y
utilizacion de IECA o ARAII (estos estan indicados en pacientes con DM
e HTA o sin HTA pero con albuminuria positiva).

e Control de lipidos: el objetivo principal es LDL <100 mg/dL

e Plan alimentario

e Cesacién tabaquica

Antiagregacion

Derivacion al nefrélogo: Cuando la TFG es < 50 ml/min se debe realizar la
consulta con el nefrélogo, cuya funcién debe ser jerarquizada con TFG < 30
ml/min. Con TFG < 20 ml/min se debe confeccionar el acceso vascular o
peritoneal para iniciar tratamiento sustitutivo, el cual se indicar4 con una TFG
aproximadamente con 15 ml/min.

El concepto que se debe tener es que “mas que un ingreso temprano a
tratamiento sustitutivo”, se debe instaurar un tratamiento 6ptimo en el periodo
anterior al ingreso a didlisis, que permita mantener un estado nutricional
adecuado y un ingreso programado.

Existen varios trabajos que determinan que el buen control glucémico en
los ultimos meses del tratamiento conservador de la insuficiencia renal modifica
la evolucion posterior en dialisis, lo mismo ha sido comprobado cuando se
realiza la derivacion temprana al nefrélogo.

Comentarios finales

% Los problemas renales asociados con DM son una de las complicaciones
mas costosas en términos directos e indirectos.

% Las personas que desarrollan esta complicacion, si no es tratada, pueden
desarrollar falla renal terminal con requerimiento de dialisis y eventual
transplante.

% Es muy importante realizar el screening de deterioro de la funcién renal en
pacientes con DM.

%

X/
X4

316



% La Enfermedad renal asociada a DM puede ser detectada precozmente al
realizar el screening de ‘albuminuria’y TFG.

% Una vez instalada la disfuncion renal, se requiere un monitoreo continuo.

% Alta asociacién entre enfermedad renal y coronaria. Factores de riesgo en
comun.

% Mayor riesgo de hipoglucemias en el paciente con deterioro de la funcién
renal.

% EIl tratamiento con Bloqueantes del SRRA y el control glucémico son

efectivos en retrasar la progresiéon de la enfermedad.

Tratamiento:
Apropiada terapia antiHA
Apropiada control glucémico
Agentes con bajo riesgo de hipoglucemia.
Agentes que puedan utilizarse de forma segura sin riesgo de
acumulacion a pesar del deterioro renal
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Capitulo 24: Dietoterapia en Hipertension Arterial e IRC

En la H.T.A, tanto en la prevencién como en el tratamiento se debe comenzar
con las medidas higiénico dietéticas, que muchas veces evitan, retrasan o
suprimen el tratamiento farmacolégico, que nunca esta exento de reacciones
adversas.

Hipertension arterial

Medidas Higiénico Dietéticas:
: Peso

: Dieta Hiposddica

: Grasa Alimentaria y Fibra

: Potasio Alimentario

: Alcohol

: Tabaco

: Ejercicio Fisico

~NOoO b~ WDNERE

Se desarrollara cada uno de ellos:

1: Peso: Se debe adecuar el peso, si estd excedido implementando dieta
hipocaldrica, que muchas veces con esta medida sola, se logra descender la
presion, disminuir o retirar los medicamentos.

En la Hipertension de tipo esencial con dieta y ejercicio, se logra controlar en
mas del 50 % de los casos.

2: Dieta hiposddica: Es una medida fundamental. Se define como aquella que
logra un balance negativo de sodio, y se clasifican de acuerdo al contenido en
mg de la alimentacion.

Se utiliza en todas las alteraciones del metabolismo, que se acompariien de
balance positivo de sodio y por consiguiente retencién de liquidos.

Teniendo en cuenta que 1 g de sal comun o cloruro de sodio, tiene 1000 mg de
sal, y corresponden a 400 mg de sodio y 600 mg de cloro.

Clasificacion

A: Severa: de 250 mg a 500 mg. Se utiliza en situaciones criticas, cardiopatia
congestiva con insuficiencia, encefalopatia hepética, hipertension maligna, etc.
B: Estricta: de 500 mg a 1000 mg. Se utiliza en sindrome nefrético, en primeras
etapas de insuficiencia renal, eclampsia y cardiopatias no descompensadas.

C: Moderada: de 1000 mg a 1500 mg. Es la que mas se utiliza, todo paciente
cardiaco, hipertenso compensado, diabetes, obesidad y dultimo mes de
embarazo.

D: Leve: de 1500 mg a 2000 mg. La mayoria de los pacientes hipertensos,
dado que estan tratados con drogas con efecto diurético.
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No se puede considerar dieta hiposodica con mas de 2000 mg de sodio.

Lo habitual en nuestra poblacion es de 8 a 12 gr, es decir 3200 mg a 4800 mg.
Se consume elevada cantidad de sal.

Para realizar un régimen hiposodico, se deben elegir alimentos de bajo
contenido de sodio en su composicion quimica.

Se consideran los alimentos cada 100 mg 6 100 cc, su contenido en mg de
sodio solo.

Realizacion de la dieta:

Tiene dos etapas.

1 — Cuantitativa: determina la cantidad de cada alimento teniendo en cuenta el
contenido de sodio de cada uno, de modo que la suma total de cada uno de
ellos sea inferior al total prescripto, para dejar un margen de agregado de sal
modificada como condimento.

2- Cualitativa: se refiere a la eleccion de los alimentos y su forma de
preparacion, teniendo en cuenta sabor y aroma que permita la aceptacion del
régimen.

El contenido de sodio de cada alimento se extrajo de la tabla de composicién
guimica de los alimentos que se da en la Céatedra de Nutricion — Hospital de
Clinicas.

Leche y derivados: Cada 100 cc contiene 32 mg de sodio.

Manteca: tiene 280 mg de sodio, las margarinas pueden duplicar la cifra.
Queso: Depende de su maduracion; los untables tienen poca cantidad y los
maduros con gran periodo de estacionamiento pueden llegar a 800 mg 6 mas.
Existen quesos practicamente sin sal en el comercio.

Carnes: Va de 40 hasta 100 mg de sodio, los pescados de mar tienen alto
contenido. Los caldos de carnes tienen elevado contenido.

Fiambres y embutidos: alimentos prohibidos por su altisimo contenido en sodio,
dado que 100 g pueden contener mas de 1000 mg de sodio.

Huevo: Un huevo tiene 67,5 mg (la yema tiene menos sabor propio que la
clara).

Vegetales A: pobres en sodio, 2 a 10 mg, acelga apio y espinaca que tienen
mayor cantidad.

Vegetales B: 5 a 8 mg, remolacha y zanahoria mayor cantidad.

Vegetales C: 3 a 5 mg en general.

Frutas frescas: bajo contenido 1 mg, melén 12 mg.

Cereales y derivados: En estado natural de 1 a 3 mg %. Algunos derivados
durante su elaboracion sufren el agregado de altas cantidades de sal para su
sabor.

Los cereales son insipidos, no tienen sal, azlcar, acidos organicos, ni aceites
esenciales, igual que las harinas y pastas.
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Pan: 240 a 300 mg, segun su elaboracion, algunos con muy alto contenido.
Puede usarse pan sin sal pero carecen de sabor. Hay panes sin sal,
saborizados.

Galletitas: pueden reemplazar al pan, existen sin sal, pero tienen mayor
contenido en grasas.

Azlcar y aceite no tienen sodio, y son Utiles para proveer la cuota calérica del
régimen de hidratos y grasas respectivamente.

Agua: las minerales pueden tener alto contenido, que pueden hacer fracasar el
régimen, elegir las de bajo contenido 10 mg %. Las de red o potables tienen
bajo contenido de sodio.

En el Congreso Argentino XXI de Hipertension Arterial de mayo 2014 celebrado
en Buenos Aires, uno de los temas centrales fueron las estrategias para reducir
la sal de la alimentacion de nuestra poblacién, y el impacto de las aguas
envasadas de mesa, y las de red en la hipertension.

Resumiendo: Pobres en sodio ( verduras, frutas, cereales y derivados).

Tienen algo mas de sodio carnes, huevo y leche.

Muy ricos en sodio: pan, manteca y quesos. Se usan mucho, azucar, aceite,
mermeladas caseras, moderado alcohol e infusiones.

Se prohiben: alimentos envasados o enlatados, todos tienen el conservante
natural, benzoato de sodio. Carnes ahumadas o saladas, fiambres, embutidos,
salchichas, extracto de carnes. Pickles, aceitunas, kétchup, mostaza y
conserva de tomates. Aguas minerales de alto contenido y cerveza.

Dado que el régimen hiposadico carece de sabor, juega un papel importante el
uso de condimentos, siempre que no perjudique la funcion gastrointestinal o
renal.

Se debe tener precaucion con la ingesta extra alimentaria de sodio, en
medicamentos, antibidticos, antiinflamatorios, bicarbonato de sodio, sales de
frutas etc.

Los diuréticos aumentan el cloruro de sodio urinario, haciendo mas llevadero el
régimen hiposodico, no siendo tan frecuente los regimenes severo y estricto.
Se debe leer siempre la composicién nutricional de los alimentos y el prospecto
de los medicamentos.

Una vez elegido el régimen inicial con la cantidad de sodio, se mantiene el
mismo mientras se reduce el peso y desaparece el edema.

Estabilizado el peso (desematizado) se aumenta el sodio en 200 mg y se
estudia la curva ponderal durante una semana; si el peso no aumenta, se va
ampliando progresivamente hasta llegar al régimen definitivo, que es aquel que
mantiene al paciente seco y con peso estable.

3:_Grasas y fibra alimentaria: Se comprob6 que la reduccion de la grasa, sobre
todo las saturadas y el aumento de la fibra reducen la insulinorresistencia, hay
menor retencion de sodio, y del estimulo del S. N. Simpético que lleva a
descenso de la presion arterial.
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4: Aumento del potasio alimentario: Refuerza el efecto natriurético de las dietas
con bajo sodio.

5: Alcohol: Se debe moderar el alcohol. Si el paciente toma, se reduce, si no
bebe sigue igual, es decir se llega a un acuerdo con el paciente.

6: Tabaco: Se prohibe, no hay acuerdo. El fumar estimula el S.N.S y aumenta
la presion arterial.

7._Actividad Fisica: Es de gran importancia, junto con la dieta hiposodica.
Resuelve gran parte de los casos diagnosticados, y evitan farmacos. Se
prohiben ejercicios de fuerza del tren superior, porque aumentan la presion de
salida de la aorta y aumentan la presion arterial.

La dieta D.A.S.H. es una dieta creada por los americanos contra la hipertension
(Dietary Approach to Stop Hypertensioén), rica en frutas, vegetales, baja en
grasas saturadas, con omega 3, alta en fibra, poco sodio, alta en potasio y
agua de bajo sodio.

Ante todo paciente hipertenso, se debe iniciar el tratamiento siempre con las
medidas higiénico-dietéticas estudiadas para lograr un buen control de la
presion arterial.

Dietoterapia en Insuficiencia Renal Cronica (I.R.C.)
La nefropatia se caracteriza por la presencia de proteinuria dada por
alteraciones tanto del glomérulo como del flujo sanguineo.
Entre las nefropatias, la diabética es la mas frecuente y junto a la hipertension
arterial son el enemigo numero uno del riidn. Dicha asociacion es la causa
mas frecuente de I.R.C.
En la nefropatia, el riidn comienza su alteracion con la microalbuminuria entre
30 y 300 mg/dia, siendo esta etapa generalmente asintomatica. Puede o no
acompanfarse de aumento de la filtracion, mayor de 140 ml/min.
El V.C.T. de esta etapa debe ser adecuado. El manejo de las proteinas es de
gran importancia, comenzando con 1 gr por kilo de peso, al principio de la
etapa y de alto valor biolégico y a medida que progresa la insuficiencia de
acuerdo al aumento de la urea, creatinina y clearance de creatinina se
disminuyen progresivamente.
En la nefropatia clinica, mayor a 300 mg/dia es fundamental controlar el cuadro
metabdlico y la presion arterial. Si la proteinuria progresa al cuadro nefrotico, se
aumentan las proteinas a 1,2 a 1,5 g/kg de acuerdo a las pérdidas, tratando de
retrasar la aparicion de la I.R.C.
Miatello definio la I.R.C.: Disminucion global, lenta, progresiva e irreductible de
la funcidn renal, por lesiones que atacan en conjunto al rifion, llevando a la
incapacidad para mantener sus funciones.
Cursa en 3 etapas: Preclinico o Latente — Clinico o Compensada (mal llamada
compensada por orinar mucho, poliarico) — Urémico o Terminal.
I.R.C. Latente.
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Hallazgo de laboratorio, ligero aumento de algun valor bioquimico, sin
sintomas, lleva control periédico.
Dieta: V.C.T: Adecuado, segun peso teodrico.
Proteinas: 1 gr/ kilo de peso tedrico, de alto valor bioldgico.
H.de C: Completan el V.C.T.
Se emplea régimen normal.
I.R.C. Compensada: Periodo Clinico.
Aumenta la produccion de nitrégeno, urea entre 50 y 100 mg, creatinina entre
1,5y 2,5 mg, &cido urico mayor a 7 mg, hay poliuria con nicturia e hipostenuria.
Dieta: V.C.T: Adecuado, es importante la cuota de hidratos de carbono que
aumenta a medida que disminuyen las proteinas, usados como ahorradores de
las mismas.
Proteinas: disminuyen con el descenso del clearance de creatinina o

aumento de los deshechos nitrogenados e insuficiencia del rifidn.
Cuando el clearance llega a 30 mli/min (normal de 100 a 120 ml/min), se
emplean una cuota fija de proteinas de 50 gr de alto valor biolégico, 6 0.7 gr/kg
de peso, y a partir de aqui a medida que desciende el filtrado glomerular se
disminuira la cuota proteica:
De 30 a 20: 50 gr.

20a15: 40 gr.

15a 10: 30 gr.

10a 5:20qr.
<de 5: Didlisis.
Es importante también el manejo hidroelectrolitico:
Na: con poliuria y sin hipertension, de 4 a 6 gr de CLNA.
Na: sin poliuria, con hipertension, de 2 a 3 gr de CLNA.
K: con poliuria se agrega.
K: con oliguria se suprime.
Agua: con poliuria de 3 litros, mas de noche que de dia, cada vez que orina
debe tomar un vaso de agua.
Uremia: 1 litro a 1,5 litros.
Anuria: se suprime totalmente, es un verdadero martirio para el paciente.
Con la dieta se intenta mantener al paciente dentro de los parametros de
laboratorio que marcan esta segunda etapa, tratando de retrasar el paso a
etapa terminal 6 urémica.

Periodo Urémico o Terminal:

Aumentos alarmantes, urea mayor de 500 mg, creatinina 4, 5, 6 gr, k de 6 a 7,
arico > 30. Disminuye el filtrado progresivamente, menor producciéon de
fosfatos, mas amoniaco, respiracion de Kussmaul, disminuye el bicarbonato y
se instala la acidosis.

El manejo de las proteinas es fundamental de acuerdo al descenso del filtrado,

como se explicara anteriormente, menos de 30 ml/min cuota fija de 50 gr 6 0,7
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gr/kg de peso, y se disminuye de acuerdo al descenso del filtrado hasta
necesidad de didlisis.

El agua y electrolitos se manejan de acuerdo a la progresién de la segunda
etapa.

Hemodialisis: EI manejo con respecto a la dieta es:

V.C.T: 35 a 45 Kcal/kg de peso.

Proteinas: 1 gr/kg de peso.

H de C y Grasas completan el V.C.T.

Na: 35 meq/I (multiplicar por 23 para pasar a mg).

K : 40 meg/l (multiplicar por 35).

Fosforo: limitar.

Liquidos: 500 cc diarios. Control diario de peso.

Agregar vitaminas hidrosolubles, acido ascoérbico, folatos, hierro y calcio.
Cuidado con las hipoglucemias frecuentes.

Limitar el uso de alimentos con alto contenido en potasio, banana, batata.
Alcaucil y pasas de uva.

Didlisis en Diabetes: No se debe esperar a que el clearance de creatinina
llegue a 10 6 5 ml/min, el diabético debe estar en didlisis con 25 ml/min.

Dialisis Peritoneal: Es mas practica, ambulatoria, bien aceptada pero tiene el
inconveniente de perder proteinas, puede llegar a 30 gr semanales.
Complicacion importante, la infeccion peritoneal.

El paciente con I.R.C. progresiva, irreductible que se dializa, para mantener su
estado general a la espera del trasplante renal.

Trasplante Renal: Debe tener una educacion alimentaria precoz.

V.C.T: moderado de 25 a 35 Kcal/kg de peso.

Proteinas: normal, 1gr/kg de peso.

Limitar el Na, Ky P.

Agua: 2 a 3 litros diarios.

Se dan corticoides en alta dosis para evitar el rechazo. Estos retienen sodio,
pueden aumentar la presion, hiperglucemia, descalsificacion o6sea, llevan
proteccion gastrica, piel cushingoide, pero igual asi, hoy hay trasplantados
renales con sobrevida de méas de 50 afios.

Bibliografia Sugerida:
1. Manual de Dietoterapia de las Enfermedades del Adulto.
Jaime Espejo Sola. Editorial El Ateneo. Buenos Aires.
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Capitulo 25: Pie Diabético
Definicion
Segun la OMS, el pie diabético es una entidad que se define como la infeccion,

ulceracion y/o destruccion de tejidos profundos, asociado a neuropatia y a diferentes
grados de enfermedad vascular periférica en miembros inferiores.

Datos Epidemiolégicos: Se estima que el 5% de la poblacién diabética
desarrollara una lesién de pie diabético y el riesgo acumulativo a lo largo de sus
vidas puede llegar al 25% y entre el 5-15% requerira una amputacion.

El 50-70% de las amputaciones no traumaticas se deben a pie diabético.

El porcentaje de supervivencia es de alrededor del 50% en los primeros 3 afos, y
del 40 % en los primeros 5 afios después de una amputacion unilateral.

El 20% de las internaciones en pacientes diabéticos se deben a lesiones de pie.

El 85% de las amputaciones son precedidas por Ulceras.

El 80-90% de las lesiones se deben a traumatismos externos.

Cada afio > 1,3 millones de personas con diabetes pierden una pierna.

En todo el mundo, cada 30 segundos se realiza una amputacién de miembro inferior
debido a la diabetes.

Etiopatogenia
La etiopatogenia del pie diabético esta basada en la presencia de neuropatia y
vasculopatia periféricas, pudiendo asociarse a cuadros infecciosos.

Encuadre fisiopatoldgico de la enfermedad

Neuropatia Diabética: es un cuadro plurietiolégico que afecta tanto el sistema
nervioso autobnomo como el periférico.
Dentro de las causas que llevan a la lesion del nervio se encuentran:

1- Aumento de la via de los polioles.

2- Disminucion del mioinositol.

3- Afectacion de los microvasos sanguineos.
4- Formacion de AGEs.

5- Activacion de la PKC

La hiperglucemia lleva al aumento del sorbitol y fructosa y a la reduccién del
mioinositol.
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Via de los polioles:

1Glucosa — 1Sorbitol — 1 Fructosa
Aldosa Sorbitol
Reductasa Dehidrogenasa

La hiperglucemia lleva a un aumento del sorbitol y de la fructosa llevando a un
estado hiperosmatico intracelular y aumento del estrés oxidativo con la
consiguiente oxidaciéon de glucosa y lipidos, generando asi productos
avanzados de la glicosilacion (AGE) y estrés mitocondrial. De esta forma se
producira un dafio endotelial y disfuncion vascular.

Via del mioinositol:

Hiperglucemia
!

Mioinositol

l

Fosfoinositol y fosfoinositidos

!
Actividad Na-K-ATPasa

l

1 Na intracelular
)
Velocidad de conduccion nerviosa.
Desmielinizacion segmentaria.

La glucosa compite por los receptores del mioinositol. Al haber una
hiperglucemia sostenida, los receptores son ocupados por la glucosa y la
accion del mioinositol y sus metabolitos (fosfoinositol y fosfoinositidos) sobre
la actividad de la NA-K-ATPasa, ubicada en el nddulo de Ranvier,
disminuye ocasionando un aumento del Na intracelular con alteracion
osmotica.

Tanto el aumento de la via de los polioles como la disminucion del mioinositol,
llevaran a una desmielinizacién segmentaria y remielinizacién, descenso en
la densidad de fibras de predominio sensitivas, con degeneracioén axonal.

La hiperglucemia intracelular activa la proteinkinasa C (PKC), la cual modifica

la expresion de los genes sobreproduciendo sustancias proinflamatorias y

protromboéticas en las células endoteliales aumentando las moléculas de

adhesion en el plasma. Disminuye el Oxido nitrico y aumenta la elastina
modificando el tono vascular.

326



Existen ademas alteraciones plaquetarias:

® Hiperagregabilidad.
Hiperactividad.
Aumento de la adhesividad.
Aumento del Factor Von Willebrand.
Aumento del tromboxano A2 (proagregante).
Disminucion de prostaciclinas (antiagregante)

y alteraciones hemorreoldgicas:

Disminucion de la capacidad de deformabilidad de los hematies.
Aumento de la agregacion eritrocitaria.

Aumento de la viscosidad sanguinea.

Aumento del 2-3 di P glicerato.

Disminucion de la velocidad y del flujo laminar

De esta forma se altera el flujo sanguineo, la permeabilidad vascular y la
angiogénesis, provocando oclusion vascular y fibrinolisis.

Debemos sumar a lo anteriormente dicho, la alteracion de las proteinas
intracelulares por medio de los AGE.

Todo esto lleva a un estado proinflamatorio y procoagulante.

Vasculopatia:

La disfuncién endotelial es producida por el desequilibrio en la produccion de
sustancias  vasodilatadores y  vasoconstrictoras, protromboéticas y
antitrombdticas, factores de crecimiento y moléculas de adhesién que generan
aumento del tono vascular, activacion plaquetaria, inflamacion, trombogénesis,
entrada de monocitos, macréfagos y linfocitos T a la intima arterial y
proliferacion de células musculares lisas en depositos de la matriz extracelular.
Alta produccion de radicales libres de oxigeno y Stress Oxidativo.

El evento clinico puede manifestarse de tres formas diferentes:

1)- Obstruccion arterial de miembros inferiores.

2)- Ruptura de placa y embolizacion a distancia.

3)-Internalizaciéon y calcificacion de la tdnica media (enfermedad de
Monckeberg).

Bases generales para la comprension:

® Neuropatia diabética: 60-70%
® \Vasculopatia periférica: 20%.

® Combinacion de ambas: 20%.
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La neuropatia diabética afecta al 60-70% de los pacientes con diabetes, siendo
la complicacion mas frecuente que puede conducir a la Ulcera, con el peligro
potencial de amputacion.

Neuropatia Diabética

Autonomica Sensitiva Motora
| Sudoracion | Sensibilidad Atrofia muscular
PieII seca, Traumla indoloro Varialién en la
grietas o mecanico o térmico marcha y pun-
fisuras. | tos de apoyo.
\ -
Ulcera
Infeccion
Gangrena
Amputacion

Fisiopatologia de las lesiones por Neuropatia diabética.

La vasculopatia diabética, comparada con la vasculopatia que presenta el
paciente no diabético se caracteriza por ser:
® Mas frecuente.
Mas precoz.
Progresa mas rapidamente.
Es igual en ambos sexos.
> tendencia a la calcificacion de tunica media.
Multisegmentaria.
> frecuencia en arterias del canal de Hunter y distales.

La enfermedad arterial periférica produce:

Arterioesclerosis obliterante, en‘lbolia distal y calcificacion de tanica media.

Liberacion de O2, ATB, nutrientes, factores de crecimiento

l
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Alteracion de cicatrizacion de heridas

'

Infeccidén

l

Gangrena

l

Amputacion

Clasificacion

Clasificacion de las Ulceras diabéticas. Universidad de TEXAS San Antonio,
(modificado por Armstrong y col.) (Tabla 1)

Estadios 0 1 2 3
LESION ULCERA ULCERA ULCERA
EPITELIAL .| SUPERFICIAL | PROFUNDA | PROFUNDA
PRE o POST CAPSULA LLEGA A
A ULCERA. TENDON HUESO
LIMPIA LIMPIA LIMPIA LIMPIA
B INFECCION | INFECCION INFECCION | INFECCION
C ISQUEMIA ISQUEMIA ISQUEMIA ISQUEMIA
D INFECCION | INFECCION INFECCION | INFECCION
E ISQUEMIA | E ISQUEMIA | E ISQUEMIA | E ISQUEMIA

Tabla 1

Clinica

Sintomatologia

El Pie Diabético puede ser asintomatico, lo que no significa que sea un pie sano.

La sintomatologia caracteristica de la neuropatia diabética estd dada por la presencia de

calambres, parestesias, disestesias, hipoestesia 0 anestesia. Si el paciente presenta dolor
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neuropatico, éste se caracteriza por ser un dolor urente que toma el pie hasta el tobillo,
mas intenso durante la noche, llegando el paciente a no tolerar el roce de las sabanas
(alodinia).

El sintoma caracteristico de la vasculopatia periférica es la claudicacion
intermitente, pero debe tenerse en cuenta que por cada paciente sintomatico

hay 3 pacientes asintomaticos.

Semiologia

Neuropatia diabética

Examen Clinico:
Evaluar signos y sintomas de Neuropatia Periférica Sensitiva, Motora y Autondmica.

Piel y Faneras: color, edema, temperatura, maceracion interdigital, fisuras, bullas, hiperqueratosis,
Ulceras. Presencia de patologias ungueales (ej: onicomicosis, onicogrifosis, trastornos troficos).
Evaluar incorrecciones en el corte de las ufias. Patologias paraungueales (ej: perionixis).

Evaluacion de alteraciones ortopédicas:
Dedos en garra, dedos en matrtillo, prominencias 6seas, hallux valgus, hallux rigidus, hiperapoyo de
cabezas de metatarsianos, neuroartropatia de Charcot.

=
K \ |
f |
| /

‘ \

Evaluacion de la Neuropatia:

Anamnesis Presencia de calambres, parestesias, disestesias,
dolor urente, hipoestesia, anestesia.

[ Disminucion del trofismo, elasticidad y/o humedad de la piel.
Examen Hipotrofia muscular (interéseos y lumbricales)
Disminucién de sensibilidad tactil y termoalgésica.
Fisico Alteracién de reflejos osteotendinosos (Aquileano, patelar).

Hipopalestesia.
Deformidades, prominencias 6seas, alteracion de los puntos de
apoyo.
Disminucion de la movilidad articular.
330




Hiperqueratosis.
Ulceras neuropaticas (ej: mal perforante plantar).
Neuroartropatia de Charcot.

Instrumental:
Técnicas para medir disminucion de la sensibilidad debido a la polineuropatia diabética:

Percepcion presora: Monofilamento de Semmes-Weinstein (10 grs).
Palestesia: Diapason de 128 Hz. (sobre dorso de hallux)
Discriminacion: Pinchar-Tocar (sobre dorso del pie).

Sensibilidad tactil: Copo de algoddn (sobre dorso de pie).

Reflejos: Reflejo tenddn de Aquiles

La ausencia de percepcion del filamento con alguno de los otros test sensitivos
alterado hace diagnéstico de Pérdida de Sensibilidad Protectora (PSP).

Si el paciente es insensible al monofilamento en cualquier punto testeado,

y otro test sensitivo alterado se comprueba el diagndstico de PSP.

Evaluacion de Vasculopatia Periférica:

Realizar o solicitar Doppler bidireccional para la deteccion de indice isquémico
Tobillo/Brazo. Se considera normal un valor 0,91 — 1,3, siendo compatible con
isquemia un indice T/B entre 0.6 — 0,9 y de isquemia grave < 0,6. Con valores >
1,3 sospechar calcificacion arterial.

vQ/‘/ | / /

Neuroartropatia de Charcot
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Es una artropatia neuropatica relativamente dolorosa, progresiva, degenerativa,
de una o mdultiples articulaciones, causada por un déficit neurologico
subyacente.

Diagnéstico:
Es importante tener un alto indice de sospecha para realizar el diagnéstico
precoz de neuroartropatia de Charcot y esto debe ser seguido de una
intervencién temprana para prevenir las deformidades propias de esta
patologia.
En la osteoartropatia aguda el paciente no presenta fiebre y el dolor o
disconfort esta presente en el 30% de los casos. La temperatura del pie puede
estar levemente aumentada con eritema y edema local, y generalmente no hay
lesion de piel.
El recuento de glébulos blancos y la eritrosedimentacion son normales.
El diagnéstico diferencial debe establecerse con:

- Esguince o entorsis.

- Celulitis.

- Osteomielitis.
La afeccion motora produce cambios en la integridad del arco del pie e
incremento de la presion en ciertos puntos de descarga.
La alteracion sensorial lleva al aumento de osteopenia y destruccion
progresiva, microfracturas, deformidad Osea, estiramiento ligamentario y
subluxacion continua. Clinicamente el Charcot se puede presentar en forma uni
o bilateral. La clinica puede ser aguda, con calor local y edema, o cronica con
progresiva deformidad del pie pudiendo deformarse con una tipica subluxacion
de Rocker-Botton de las articulaciones mediotarsiana y metatarsofalangica de
primer dedo, con dolor leve o ausente.
La progresion de esta patologia se produce en 2 fases: una fase aguda activa y
una fase de estabilizacion crénica. El proceso puede durar de 2 a 3 afios.

Fase I: En esta etapa se observa inflamacién aguda con eritema y edema
unilateral, con aumento de aproximadamente 2° C de temperatura con respecto
al otro pie, pudiendo la diferencia de temperatura ser de 10°. Los pacientes
tienen una posible historia de traumatismo minimo. Incluye a pacientes que en
estadio temprano no presentan cambios radiograficos y a aquellos que mas
tardiamente presentan deformidad y cambios radiologicos (estadio agudo
temprano y estadio agudo avanzado).

Fase lI: En ésta persiste el edema, pero el aumento de la temperatura local del
pie disminuye a menos de 2° C de diferencia comparado con el otro. El pie ya
no se presenta caliente ni rojo, aunque puede persistir el edema. Aparecen
grandes deformaciones, pierde la correcta arquitectura y se alteran los puntos

de apoyo, lo que llevara al desarrollo de lesiones de partes blandas. Se
332



observa debilitamiento &seo, fragmentacion, subluxacion, dislocacion vy
destruccion; el arco longitudinal del pie puede colapsar (Rocker-Botton) o
producirse la subluxacion del medio pie en el plano transverso (pie en
“‘banana”).

La subluxacion de la articulacién del tobillo puede dar un varus o un valgus.
Cuando el Charcot toma la parte posterior del pie, el prondstico es mas severo
debido al alto riesgo de inestabilidad del tobillo y habra una mayor necesidad
de recurrir a amputaciones.

Las Rx muestran fracturas, esclerosis y remodelacién Osea. Se produce
coalescencia 6sea, nueva formaciéon 6sea y disminucién del edema. Grandes
segmentos de huesos adyacentes se fusionan. Esto es seguido de una etapa
de reconstruccion, consolidacion 6sea y curacion. Durante esta etapa el pie no
presenta eritema ni aumento de temperatura local.

Vasculopatia periférica

e No es la complicacion mas frecuente, pero si la mas grave. Es
condicionante de la cicatrizacion de heridas y amputaciones.
Evaluacion Vascular

Claudicacion intermitente

Sitio de claudicacion (dolor en muslo, nalga, pantorrilla,
o tobillo).

Anamnesis Dolor de reposo.

Evaluar antecedentes de otros territorios vasculares
afectados (carotidas, coronarias).

¥ .

("~ Pulsos periféricos.

Soplo femoral.

Palidez o eritrocianosis de pie.

Examen Blanqueo del pie en elevacion.

fisico. Temperatura.

Ausencia de vellosidades.

Ulceras, necrosis, gangrena.

Ubicacion de Ulceras vasculares (talon, borde lateral y punta
- delos dedos).

Tratamiento de la Enfermedad Vascular Periférica
Control adecuado de la diabetes (HbAlc < 7), en la mayoria de los casos
requeriran insulina. Lograr un estado de nutricion normal.
Suprimir tabaquismo, controlar dislipemias e hipertension arterial
Ejercicios programados: caminatas graduales y controladas.
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Isquemia clinica

A lo dicho anteriormente se agregara cilostazol 200 mg/dia y aspirina. Solicitar
interconsulta con el cirujano vascular.

Infeccidn en pie diabético

Definicién e impacto del problema
Se define a la infecciébn en pie diabético como la invasién y multiplicacion de
microorganismos en tejidos corporales asociado con destruccion de tejidos.
Aproximadamente el 10-30% de los pacientes diabéticos con una Ulcera de pie
requeriran eventualmente una amputacion, de las cuales el 60% son precedidas por

una Ulcera infectada.

El 15% de los pacientes diabéticos padecera una infeccion en pie en algin momento
de sus vidas. De éstos, el 40% desarrollara una infeccion leve (celulitis o eritema de
piel < 2 cm); el 30% moderada (celulitis > 2 cm. o compromiso de TCS, tenddn,
musculo, hueso) y el restante 30% severa (a lo anterior se le suma compromiso
sistémico y alteraciones metabdlicas).

Evaluacion Infectoldgica

Anamnesis

Examen
fisico

Antecedentes de infecciones previas.

Causa de la lesion.

Tiempo de evolucion.

Presencia de edema, rubor, dolor o secrecion.
Tratamientos anteriores.

/’

Exulceraciones o Ulceras con signos de infeccion..
Buscar puerta de entrada si no es evidente.
Edema, rubor, aumento de temperatura local.
Fetidez.

Micosis de piel y/o faneras.

Abscesos.

Necrosis (seca o0 humeda)

Crepitacion de partes blandas.

Gangrena.

Exudados copiosos.

Osteomielitis (sonda 6sea)

\Compromiso sistémico.
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Osteomielitis
Comunmente, en el paciente con una Ulcera diabética la infeccion inicial afecta
la corteza del hueso (osteitis). Cuando la infeccién progresa e involucra hueso
y médula se llama osteomielitis.
El Consenso Argentino de Pie Diabético, basado en la propuesta del IWGDF,
recomienda los siguientes criterios para el diagndstico de osteomielitis en estos
pacientes (Tabla 2).

Tabla 2. Criterios diagnosticos de osteomielitis en pie diabético (*)

Categoria Probabilidad Sugerencia  para el | Criterios
post-prueba de | manejo
osteomielitis

Definitiva >90% Tratar osteomielitis Biopsia de hueso con cultivo
e histologia positivos
(0]
Supuracion o6sea en la
cirugia
(0]
Remocion de fragmentos
Oseos desde la tlcera
(0]
Abscesos 6seos en RMN
(0]
Al menos dos criterios
probables
(0]
Uno probable y dos posibles
(0]
Alguno de los cuatro criterios
posibles

Probable 51-90% Considerar tratamiento y | Hueso visible en Ulcera

continuar
paciente

estudiando al

o]

Edema 6seo en la RMN junto
con otros  signos  de
osteomielitis

o]

Muestra de hueso con cultivo
positivo  pero  histologia
negativa o ausente

o]

Prueba de la sonda positiva
o]

Hueso visible
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(0]
Alguno de dos criterios
posibles
Posible 10-50% Continuar estudiando al | Destruccion cortical en Rx
paciente. Considerar | O
tratamiento con al menos | Edema de hueso en RMN
dos criterios, ylo | O
dificultades para realizar | ERS >70 mm/h sin otra
estudios complementarios | explicacion plausible
adicionales. (0]
Ulceras que no curan pese a
adecuada descarga y
perfusién por >6 semanas
(0]
Ulceras de >2 semanas de
duracién con evidencia
clinica de infeccion
Improbable <10% Usualmente no es | No hay signos ni sintomas de
necesario continuar | inflamacion
estudiando al paciente ni | Rx normal
realizar tratamiento Ulcera <2 semanas de
duracion o Ulcera superficial

* modificado de Berendt et al, Diabetes Metab Res Rev. 2008 (22).

Nota: La isquemia del pie puede incrementar la severidad de cualquier infeccion, y la
presencia de isquemia critica transforma la infeccion en severa.

Métodos complementarios de diagnoéstico en pie diabético infectado:

Sonda acanalada

Rx simple del pie lesionado focalizada.
Eritrosedimentacion, recuento de blancos, proteina C reactiva (PCR)

cuantitativa.

Cultivos y antibiogramas

Biopsia 0sea
T.A.C.
R.N.M.

La sonda acanalada para contacto 6seo es un método diagnostico que tiene valor
predictivo para osteomielitis del 90%. Mé&s importante aun, solamente el 2% de los
pacientes que no dieron positiva esta prueba tuvieron finalmente osteomielitis en la

cohorte del

IWGDF.

Los hallazgos microbioldgicos més frecuentes son:
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e En lesién aguda no profunda, cerrada o ulcera superficial en paciente
gue no recibié ATB: cocos gram positivos (S.aureus meticilino sensibles,
estreptococo beta hemolitico del grupo A, B, C 0 G)

e En lesidon cronica o infeccion severa:
84% polimicrobiana (50% aerobios, 47% mixtas - aerobios y anaerobios-)
67% aerobios gram positivos (estreptococos, S.aureus Yy coagulasa
negativos, Enterococcus spp, Corynebacterium spp )
24% aerobios gram negativos (Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli,
Proteus spp, Enterobacter spp )
6% solamente anaerobios (Bacteroides spp, peptoestreptococos,
Clostridium spp).
3% hongos.
En el caso del S.aureus meticilino- resistente adquirido en la comunidad
(SAMR AC), se observa un incremento en su frecuencia, y los pacientes
diabéticos son uno de los grupos vulnerables.

Tratamiento de lesiones

Debridamiento agresivo y temprano.

Exéresis de hueso si es necesario (puede limitarse al foco afectado).
Disminuir el edema.

Descartar osteomielitis.

Antibioticos adecuados de acuerdo a cultivos.

Terapias para favorecer cicatrizacion de Ulceras.

Proteccion de piel, vendajes, descargas.

Educar al paciente y/o familiar sobre curacion de lesiones.

Calzados, ortesis y rehabilitacion.
Calzado
El calzado inadecuado es la causa del 21 al 76% de Ulceras y/o amputaciones
(35)
Una de las medidas mas importantes de prevencion de las lesiones de pie es la
eleccion apropiada y oportuna de un calzado disefiado y construido acorde al
pie del paciente con diabetes.

Tipos de ortesis
e Ortesis de descarga total o parcial
e Ortesis plantares
e Calzado
Los elementos ortésicos prescriptos deben:
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-Redistribuir la presion

-Reducir el stress mecanico interno (impacto y friccion)

-Absorber fuerzas de compresion y cizallamiento (torsion y roce)
-Prevenir y tratar Ulceras

-Acomodar, estabilizar y darle apoyo a las deformidades

-Limitar o controlar el movimiento de las articulaciones del pie y tobillo
-Prevenir amputaciones

Amputaciones

Las amputaciones siempre deben ser infundibiliformes o sea que se tallaran los
distintos planos anatémicos de forma tal que en el fondo del infundibulo se
encuentre el o los extremos de hueso resecados.

Las partes blandas se seccionaran sin desvincular cada plano del inmediato
inferior, con el fin de no comprometer su circulacién. La cicatriz debera ser
lineal, terminal, transversal y no adherente a los planos profundos.

Se aconseja realizar la técnica de Burgess que permite duplicar el porcentaje
de muiones transtibiales que no presentaron complicaciones.

Nunca se deben realizar injertos en las zonas de carga o roce de un mufidon ya
gue estos no toleran presiones. Los colgajos no deben interferir con el
equipamiento.

Conservar la mayor parte del miembro inferior para el equipamiento posterior.
El lugar donde se realice la incisidbn no debe tener signos de flogosis, y buen
sangrado de la herida.

Niveles de amputacién y Amputaciones parciales:

HEMICORPORECTOMIA

DESART. INTERILEO ABDOMINAL

DESART. CADERA

DESARY. RODILLA

AMPUTACION PIERNA

SYME

"
M
A
i)

2

AMP. PARCIALES DE PIE

338



Plan de rehabilitacion
Objetivos generales:

- Mantener el estado fisico acorde a la edad

-Mantener el rango articular de movimiento en todas las
articulaciones

-Prevenir contracturas y deformidades

-Mantener y mejorar tono Yy trofismo muscular

-Fortalecimiento muscular global

-Mejorar coordinacién y equilibrio

-Ejercicios de relajacion y elongacion

-Ejercicios isocinéticos

-Entrenamiento de marcha asistida con bastones y/o muletas
-Fortalecimiento de musculos de tronco y tren superior
-Descargas y transferencias de peso

-Entrenamiento de marcha con ortesis de descarga para lesiones

Bibliobrafia Sugerida:

1) Apelgvist J, Bakker K, Van Houtum WH et al : Internacional Working

2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)

9)

Group on the Diabetic Foot . International Consensus on the Diabetic
Foot. (1999).

Nalini Singh, David G. Amstrong, Benjamin A. Lipsky- Preventing Foot
Ulcers in Patients with Diabetes. JAMA 2005 293, 217-228.

International Working Group on the Diabetic Foot. Practical Guidelines
on the Management and the prevention of the Diabetic Foot. Based upon
the International Consensus on the Diabetic Foot. 2003, 2007, 2011.
Schaper N; van Houtum W; Boulton A. Diabetes/Metabolism Research
and Reviews 2012;28 (Suppl 1): 1-2. Proccedings of the 6th International
Symposium on the Diabetic Foot, May 2011.

GagliardinoJJ. Glicacion, glicoxidacion y estrés carbonilico: relevancia en
las complicaciones vasculares de la Diabetes Mellitus. Revista de la
Sociedad Argentina de diabetes 1992;26:39.

Dyck PJ and Thomas PK. Diabetes Neuropathy 1999; 290-293.

Brownlee M. Biochemistry and molecular cell biology of diabetic
complications. Nature 2001; 414:813-820.

Bierhaus A, et al. Diabetes associated sustained activation of the
transcription factor nuclear factor-rB. Diabetes 2001;50: 2792-2808.
Bierhaus A, Hyperglycaemia induced cellular dysfunction. EASD
Congress, Rome; 2009.

10) Boulton A, Chalmers N et al. Peripheral arterial disease in diabetic and

nondiabetic patients. Diabetes Care24:1433-1437,2001.

339



11) International Working Group on the Diabetic Foot: International
Consensus on the Diabetic Foot. Amsterdam, Netherlands, International
Diabetes Federation, 1999, 2003, 2007.

12) Armstrong DG,Lavery LA, Harkless LB. Diabetic Med.1998;14:855-9

13) Hiatt WR: Medical treatment of peripheral arterial disease and
claudication. N Engl J Med 344:1608-1621, 2001.

14) International Diabetes Federation, Diabetes Atlas (3" edition), 2006,
Brussels.

15) Mueller M. American Diabetes Association’s Roger Pecoraro MD
Memorial Lecture. In Washington DC. 40:734-742, 2006.2005.

16) Gomez Vargas E, Pérez Hernandez J. Caracteristicas clinicas y
radioldgicas de quince pacientes con osteoartropatia diabética. Revista
de la Asociacion Latinoamericana de Diabetes. Vol. XIII-N°1, marzo
2005.

17) Peripheral arterial disease in people with diabetes. American Diabetes
Association. Diabetes Care 26: 3333- 3341. 2003.

18) Inter-Society Consensus for the Management of Peripheral Arterial
Disease (TASC ll). L. Norgren, W.R. Hiatt, J.A. Dormandy, M.R. Nehler,
K.A. Supplement 1; S5-S67, 2007.

19) Reiber GE, Pecoraro RE. Risk factor of amputation in patients with
diabetes mellitus. A case control study. Ann Intern Med.1992;117:97-
105.

20) Boulton A, Connor H, Cavanagh P. The foot in diabetes.John Wiley.
Chichester. Pg 235-260, 2000.

21) Edmons M, Foster A. Managing the Diabetic Foot. Chapter 8. Ed.
Blackwell Science. Barcelona: 115-119, 2000.

22) 5™ International Symposium on Diabetic Foot. International Consensus
on the Diabetic Foot. Holanda (mayo 2007). Rev. Diabetes/Metabolism.
Research and Reviews, Vol 24, Suppl 1, May-Jun 2008.

23) Boutoille D, Leautez S, Maulaz D et al.Skin and osteoarticular infections
of the diabetic foot. Role of infection. Presse Med, Feb26;29:393-395,
2000.

24) Ertugrul M, Baktiroglu S, Salman S et al. Métodos diagndsticos para la
osteomielitis en el pie diabético. Diabetes, Vol.1 N°4:25-27, Septiembre
2006.

25) Boulton A. The diabetic foot: a global View. The Diabetic Foot,
Vol.2,N°1:4-6, 1999.

26) Lawrence A, Kevin R, Amstrong D et al. Preventing Diabetic foot ulcer
recurrence in high risk patients. Diabetes Care30: 14-20,2007.

27) Grayson ML, Gibbons GW, Balogh K, Levin E, Karchmer AW. Probing to
bone in infected pedal ulcers. A clinical sign of underlying osteomyelitis
in diabetic patients. JAMA 1995; 273:721-3.

340



28) Lavery LA, Armstrong DG, Peters EJ, Lipsky BA. Probe-to-bone test for
diagnosing diabetic foot osteomyelitis: reliable or relic?. Diabetes Care
2007; 30:270-4.

29) Levin M, O’Neal L. El Pie Diabético. Editorial Jims,1993.

30) Shaw J, Boulton A. The patogenesis of diabetic foot problems. Diabetes
46: 94-98, 1998.

31) Slovenkai M. Foot problems in Diabetes. Medical Clinics of North
America 82:967-969, 1998.

32) Brill L, Cavanagh P, Gibbons G, Levin M. Prevention of lower extremity
amputation in patients with diabetes, 1996.

33) International working Goup on the Diabetic Foot. International
Consensus on the diabetic foot. May 1999; Amsterdam; pag. 1-96.

34) Pecoraro Re et col. Chronology and determinant of tissue repair in
diabetic lower-extremity Sussman C. Wound debridement and cleansing
strategies. Diabetic Foot, Issue 1: 25.38, 1999.

35) Benotmane A, Mohammedi F .Diabetes Metab.2000;26:113-117.

36) Trauner C,Haastert B, Spraul M et al: unchanged incidence of lowerlimb
amputation in a German city 190-1998. Diabetes Care 24:855-859,2001

37) LEVIN, MARVIN Y O'NEAL, LAWRENCE; BOWKER, JOHN: PFEIFER,
MICHAEL EL PIE DIABETICO. 7MA EDICION.ELSEIVER 2008.

38) ATLAS OF AMPUTATIONS AND LIMB DEFICIENCIES SURGICAL
PROSTHETIC AND REHABILITATION PRINCIPLES. THIRD
EDITIONAMERICAN ACADEMY OF ORTHOPAEDIC SURGEONS 2004

341



Capitulo 26: Nutricion y cancer

Introduccion

El cancer es una de las principales causas de morbimortalidad en la poblacion
adulta mundial, con incidencia creciente en paises desarrollados. Esta
enfermedad puede definirse como una proliferacion anormal y descontrolada
de células displasicas que destruyen e invaden los tejidos sanos del organismo.
Esto se debe a una interaccién de factores de riesgo alimentario, genético y
ambiental. Cuando esta situacion resulta incontrolable, el cancer provocara la
muerte.

Actualmente se considera que las neoplasias son causadas tanto por
factores externos (tabaco, quimicos, radiaciones y organismos infecciosos)
como internos (mutaciones heredadas, congénitas u ocurridas como resultado
del metabolismo, hormonas y/o condiciones inmunes). Estos factores pueden
actuar juntos o secuencialmente, iniciando o promoviendo la carcinogénesis.
Se acepta que, habitualmente, pasan 10 o mas afos entre el momento de la
exposicion a factores externos y aquel en el que el cancer es detectable.

La Sociedad Americana de Cancer sostiene que una proporcion importante
de los canceres pueden prevenirse o, al menos, ser diagnosticados lo
suficientemente temprano para evitar que causen la muerte. En principio, se
consideran totalmente prevenibles los canceres asociados al consumo de
cigarrillo y/o al abuso de alcohol, como el cancer de cabeza y cuello, asociado
también a bajo nivel socioeconémico. Ademas, aproximadamente un tercio de
las muertes por carcinoma estarian relacionadas con el sobrepeso o la
obesidad, la inactividad fisica y/o la nutricion, por lo cual, también podrian
prevenirse. Ademas, la Sociedad remarca que examenes periodicos por
profesionales de la salud pueden prevenir el cancer cervical y el colorrectal a
través del descubrimiento y la remocion de lesiones precancerosas. Asimismo,
el examen regular puede detectar canceres de mama, colon, recto, cuello de
Gtero, prostata, cavidad oral y piel en estadios tempranos cuyo tratamiento
precoz disminuiria su mortalidad. En sintesis, se considera que al menos la
mitad de los nuevos casos de cancer a diagnosticarse podrian prevenirse o
detectarse precozmente.

Cada vez se generan mas concientizacion y estrategias concretas tendientes
a prevenir el cancer. De todos ellos, cobran gran importancia las
recomendaciones relacionadas a la nutricion, ya que la dieta es considerada
uno de los principales factores ambientales que contribuyen a la aparicion de
neoplasias, pero, ademas, juega un papel central en la evolucién y/o la
respuesta al tratamiento del cancer. De hecho, se sabe que la nutricion
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desempefia funciones importantes (aunque no siempre totalmente
comprendidas) en muchos aspectos de la evolucion y el tratamiento del cancer.

Existe un efecto carcinogénico de la obesidad que queda reflejado tanto en
la elevada incidencia como en la mayor mortalidad por cancer observada en las
personas obesas, y puede ser el resultado de un efecto adverso directo
ejercido por la obesidad sobre la progresion y la agresividad de esta patologia.
En la actualidad existe un consenso que el 80% de los canceres en el ser
humano estan relacionados causalmente con habitos de vida o con factores
ambientales. Estos factores impactan como causa central del cancer cuando
alcanzan ciertas dosis y la exposicion se prolonga durante periodos
prolongados (décadas o afios). Teniendo en cuenta la magnitud de la epidemia
mundial del sobrepeso y obesidad se puede resaltar que la obesidad promueve
la tumorogénesis. En este punto se debe pensar en el cancer como multiples
padecimientos caracterizados por una patogenia, evolucion y tratamiento
individual. Se proponen agentes dietarios como potenciales iniciadores del
proceso maligno (mutacién del ADN) con un rol posterior para la obesidad
como promotor y perpetuador o agente de progresion de la enfermedad.

Efectos inducidos por los tumores en el estado nutricional

Caquexia neoplasica

Es responsable directa o indirecta de la muerte en un tercio de los pacientes
con cancer. Se analizaran a continuacion los tres componentes de la caguexia
neoplasica:

1- Anorexia
2- Pérdida de peso

3- Consecuencias metabodlicas
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Anorexia

Pérdida de Consecuencias
peso metabolicas

Caquexia
neoplasica

Anorexia

Al momento del diagnostico se observa que alrededor del 50% de los
pacientes con cancer refiere anorexia, un sintoma que por su alta prevalencia
es dificil de determinar con exactitud, pues con frecuencia precede al
diagnéstico de cancer, y responde a causas multiples.

En los pacientes con cancer de cabeza y cuello, las alteraciones a nivel del
gusto y del olfato son determinadas por la misma neoplasia, por deficiencia de
Zinc, o bien debido a efectos del tratamiento radioterapico o quimioterépico; y
los factores anatomicos que por su localizaciébn pueden producir dolor,
nauseas, vomitos, disfagia, etc. También pueden estar presentes factores
psicolégicos como la depresion, y a todo ello se debe sumar el tratamiento
antineoplasico que aumenta la saciedad precoz como la cirugia, radioterapia o
guimioterapia.

Pérdida de peso

El peso corporal es el mas simple indicador de cambio en el estado
nutricional; los pacientes con cancer de cabeza y cuello debieran ser pesados
en forma rutinaria. Se halla presente en el 50% de los pacientes al inicio de la
enfermedad, y puede estar presente en mas del 90% de los que fallecen por tal
motivo. La pérdida de peso esta directamente relacionada con un aumento en
la morbi-mortalidad. La pérdida del tejido muscular es uno de los principales
factores que provoca disminucion funcional y aumenta la mortalidad asociada a
malnutricién. La grasa corporal generalmente oculta una pérdida de tejido
muscular, de aqui que los pacientes que son categorizados con peso normal o
en sobrepeso, se les resta la importancia de una disminucion de peso no
intencional. La pérdida de peso en el momento inicial del diagndstico es un
signo de peor pronostico.

Caquexia neoplasica

En el proceso de caquexia, la via metabdlica mas activa es el catabolismo
de la masa muscular que afecta tanto a las proteinas miofibrilares como a las
no fibrilares; participan aqui el sistema lisosomal, el sistema activado por el
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Cca'" citosolico activo en la protedlisis miofibrilar, y la via de la ubiquitina-ATP
gue estaria reforzada y activada por los corticoides (liberacion de FN-kappa B)
y el factor inductor de la protedlisis a través del &cido 15-
hidroxieicosatetraenoico.

Consecuencias Metabdlicas

El estado de nutricion estd comprometido en respuesta directa a alteraciones
inducidas por el tumor en el metabolismo de los macronutrientes: hidratos de
carbono, proteinas y lipidos. (Ver Tabla 3).

Tabla N° 3

Macronutriente Consecuencias metabolicas

Absorcion deficiente de glucosa y oxidacion de la misma:
- Aumento de la glucogendlisis
Hidratos de Carbono - Aumento de la gluconeogénesis

Resistencia periférica a la insulina

Mayor requerimiento de aminoacidos por parte del tumor

Menor Sintesis proteica con mayor catabolismo muscular

Proteinas , . . "
Mayor Sintesis proteica hepatica

Alteracion del balance por disminucién de ingesta o por pérdida a través
de fistulas.

Aumento de la lipdlisis

Aumento de la sintesis de acidos grasos

Lipidos . . .
Inhibicion de la lipoproteinlipasa

Aumento de los triglicéridos y movilizaciéon de los depdsitos grasos con
mayor oxidacién de grasa

Efectos del tratamiento antineoplasico sobre la nutricién

Radioterapia

- Radiacion del area orofaringea: destruccion del sentido del gusto,
xerostomia y odinofagia, pérdida de la dentadura.

- Radiacién de la zona inferior del cuello y mediastino: esofagitis con
disfagia, fibrosis y estenosis esofagica.

- Radiacion del abdomen y pelvis: Lesion intestinal aguda (aguda y
cronica con diarrea); malabsorcion, estenosis y destruccion, fistulizacion.
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La cirugia
- Reseccion del area orofaringea: dificultades de masticacion y deglucion

- Esofaguectomia: estasis gastrico e hipoclorhidria secundaria a
vagotomia, esteatorrea y diarrea secundaria a vagotomia, saciedad precoz,
regurgitacion.

- Gastrectomia (total o parcial): sindrome de dumping, malabsorcion,
aclorhidria con falta de factor intrinseco, hipoglucemia, saciedad precoz.

- Reseccioén intestinal

~ Yeyuno: disminucién de la absorcion de la mayoria de los
nutrientes.

~ lleon: deficiencia de vitamina B12, pérdida de sales biliares con
diarrea y esteatorrea, hiperoxaluria y calculos renales, déficit de
calcio y magnesio, malabsorcion de grasas y vitaminas
liposolubles.

~ Reseccion intestinal masiva: malabsorcion de por vida,
malnutricién, acidosis metabdlica, deshidratacion.

~ lleostomia y Colostomia: desequilibrio hidroelectrolitico.
~ Sindrome de asa ciega: malabsorcién de vitamina B12

~ Pancreaetctomia: malabsorcion, diabetes.

Quimioterapia

- Corticoides: retencion aumentada de fluidos y electrolitos, pérdida de
calcio y nitrégeno, hiperglucemia.

- Andlogos de hormonas: retencion aumentada de fluidos, naduseas.

Inmunoterapia

- Factor de necrosis tumoral (TNF): retencion de fluidos, hipotension,
nauseas, vomitos, diarreas.

- Interleukina-2: hipotension, retencion de fluidos.
- Interferén: anorexia, vomitos, diarrea.

- Las drogas citotoxicas: anorexia, constipacion / ileo, diarrea,
mucositis/estomatitis, pérdidas renales de magnesio, nauseas, voémitos,
odinofagia, dolor abdominal, ulceracién intestinal.

Farmacos

Los farmacos que pueden incrementar el apetito incluyen agentes
progestacionales, glucocorticoides, canabinoides, ciproheptadina, olanzapina,
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mirtazapina y anabdlicos, como los derivados de la testosterona. Se han
investigado otros agentes por sus propiedades antiinflamatorias, entre ellos
talidomida, pentoxifilina, melatonina y acidos grasos omega 3. Los agonistas de
la serotonina como el Anzemet, si se administran al mismo tiempo que la
guimioterapia, pueden evitar la ndusea y el vomito, pero pueden sobrevenir
dolor abdominal, cefalea y estrefiimiento. Cuando se administran
antineoplasicos, los efectos adversos incluyen nauseas, anorexia, estomatitis,
diarrea, alteraciones del gusto, vomitos y posiblemente esfacelacion de la
mucosa del colon.

Alquilantes: ciclofosfamida, fluorouracilo. Eliminan células cancerosas al
detener su crecimiento o dificultar la reparacion del dafio celular. Pueden
provocar nauseas, vomito, hiperuricemia.

Antiangiogénicos: por ejemplo el anticuerpo monoclonal humanizado
bevacizumab (Avastin). Los tumores requieren nutrimentos y oxigeno para
crecer; la angiogénesis permite el acceso a estos nutrimentos.

Antimetabolitos: flucitosina. Analogo del sustrato de ADN que conduce a una
sintesis incorrecta de ADN y afecta células cancerosas. Son posibles nauseas,
vomitos, diarrea y estomatitis.

Antieméticos: granisetron, cannabis médica, domperidona, prometazina,
metoclopramida. Pueden ser de utilidad en anorexia/caquexia. También se
emplean para aliviar la nadusea y el vomito luego de la quimioterapia. Sus
efectos adversos son: cefaleas nauseas, diarrea, mayor vaciamiento gastrico,
somnolencia, etc.

Irinotecan. Para el tratamiento de canceres en etapas | a IV de mamas,
pulmones, prostata, colon, piel y en otras formas metastasicas o0 no
metastasicas del cancer.

Corticoesteroides: prednisona. Puede producir: hiperglucemia, retencion de
sodio y liquidos, aumento de peso y pérdidas de calcio.

Antagonistas del folato: metotrexato. El uso de preparados de folato pueden
alterar la respuesta farmacolégica. Folato, lactosa, vitamina B, y grasas se
absorben con menor eficacia. Las llagas bucales son frecuentes.

Objetivos del tratamiento dietoterapico

Aqui se destaca: optimizar la calidad de vida, promover la autonomia y
mejorar la adaptacion emocional a la situacion. Al establecer los objetivos se
debera tener en cuenta la Valoracion del Estado Nutricional (VEN).

El tratamiento nutricional del paciente con cancer debe individualizarse. Las
modificaciones dietéticas dependen del grado de anorexia, alteracion del gusto,
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sensacion de saciedad precoz, nauseas, pérdida de peso y consecuencia del
tratamiento.

Se realizara una primera valoracién antropométrica para establecer el
diagndstico nutricional, el cual se complementara con la valoracion bioquimica
para determinar el prondstico nutricional y, segun estadio de la enfermedad, se
implementaran los indicadores catabdlicos.

Es frecuente en pacientes con cancer, en periodos avanzados, la presencia
de un déficit caldrico proteico. Por otro lado, si bien en determinadas etapas la
pérdida de peso aln no es significativa, ante la implementacién de la terapia se
puede empeorar el prondstico.

Se debera tener en cuenta que en ocasiones, los pacientes con cancer
pueden presentar sobrepeso u obesidad, en cuyo caso debera realizarse una
intervencién nutricional modificando sus habitos alimentarios.

La VEN temprana constituye una herramienta para poder implementar
medidas preventivas.

Tratamiento nutricional del paciente oncolégico

Determinacién de las necesidades nutricionales
= NECESIDADES ENERGETICAS

Se calculara el Valor Caldrico Total (VCT) segun la valoracion del estado
nutricional. Se tendran en cuenta las necesidades metabdlicas aumentadas (en
general y dependiendo del estadio de la enfermedad) y la excesiva pérdida de
masa magra y grasa.

= Necesidad energética diaria por kg de peso en pacientes en estado
critico:

o No obesos: kcal/dia = 25 a 35 kcal/kg de peso
o Obesos: Kcal/dia = 21 kcal/kg de peso

= Se deberan afadir calorias si el paciente se encuentra
febril o séptico.

» Una vez calculado el VCT segun el objetivo del tratamiento
sera la cantidad de energia a administrar. Si el objetivo es
mantener el peso actual del paciente, se administrara lo
requerido. Para ganar peso, se recomienda afadir al total
de la energia calculada, 500 kcal/dia extra.

=2 MACRONUTRIENTES
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- HIDRATOS DE CARBONO: 50 — 60% VCT. En caso de hiperglucemia
se deberd aumentar el consumo de polisacéaridos.

- PROTEINAS: El aporte proteico se debera calcular con gramos de
proteina por Kg de peso corporal y luego se considerara que dichos gramos
cubran como minimo el 20% del Valor Calérico Total (VCT). Hay una mayor
necesidad proteica que varia segun la gravedad del paciente y la presencia o
no de enfermedades coexistentes. En general, el consumo de proteina debe
ser de 1 a 1.5 g/kg corporal/dia para mantenimiento y de 1.5 a 2g/kg de
peso/dia para restituir la masa magra. De esta forma se protegera contra la
atrofia muscular; desnutriciébn, caquexia y tratamientos diversos. Tener en
cuenta que el aporte debe ajustarse ante cambios en la urea plasmatica.

- GRASAS: 30% o menos del VCT.
- VITAMINAS Y MINERALES: Se deben cubrir las RDA.

Tanto las recomendaciones sobre ingesta proteica como energética diaria
deben controlarse de acuerdo a la respuesta de cada paciente, requiriendo por
lo tanto, controles periddicos de la evolucion.

= LIQUIDOS: se deberan indicar 2 a 3 litros/ dia.

= CARACTERES FiSICO QUIMICOS: Deberan adecuarse a las
alteraciones alimentarias que se presenten durante el tratamiento, ya sea
anorexia, intolerancias como nauseas, vomitos, y problemas deglutorios y
alteraciones gastrointestinales.

Nutricion, prevencion y tratamiento

En cuanto a dietas especificas que se relacionan con menor riesgo de
cancer se encuentran principalmente las frutas, hortalizas y granos enteros,
aquellos ricos en fotoquimicos, carotenoides, vitaminas antioxidantes,
compuestos fendlicos, terpenoides, esteroides y fibras.

Algunos alimentos y condimentos son: frutas y hortalizas color verde oscuro,
amarillo y anaranjado; uvas rojas, cruciferas, jugo de naranja, tomates, aceite
de oliva y canola, ajo, jengibre, azafran, semillas de mostaza, romero (para
reducir efectos secundarios) leguminosas y soja.

Se debe destacar que el exceso de kilocalorias (kcal) y grasas se asocia
principalmente con cancer de mama, endometrio, colon y prostata. En cuanto al
consumo excesivo de alcohol, también se lo relaciona con un rol causal de
tumores de boca, laringe, faringe y eséfago.

Por otro lado, los nitratos y nitritos dietéticos usados en procesos de
salado, curado y conservacion de alimentos, como asi también los productos
de combustion del carbdon y tostacion de proteinas que se forman
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frecuentemente en la preparacion de carnes asadas, fritas o ahumadas,
intervienen en cancer gastrico y esofagico.

Las verduras, las frutas y los cereales integrales son los grupos de alimentos
gue encabezan las guias alimentarias saludables. En estos alimentos existen
sustancias conocidas con el nombre de fitoquimicos, que en estudios de
laboratorio con animales han demostrado proteger contra el cancer. Estos
compuestos incluyen carotenoides, vitaminas C y E, selenio, fibra dietaria,
ditioltionas, indoles, isotiocianatos y tiocianatos (presentes en las cruciferas),
cumarinas, flavonoides, fenoles, isoflavonoides, etc.

El retinol, el acido retinoico y los carotenoides se relacionan con un efecto
protector de cancer de pulmon, mama, piel, prostata, ovario, vesicula,
pancreas, recto y colon. La accién anticancerigena de la vitamina A estaria
relacionada al poderoso efecto antioxidante y a su eficacia para suprimir la
actividad en los oncogenes.

La vitamina C es un antioxidante presente en vegetales y frutas verdes y
amarillos que inhibe la transformacién maligna in vitro y disminuye el dafio
cromosOomico inducido por la carcinogénesis. En numerosos estudios
prospectivos y retrospectivos se pone de manifiesto el efecto preventivo de la
vitamina C en el desarrollo de tumores, pero parece ser especialmente eficaz
en los canceres de estbmago y mama. La vitamina C es altamente eficaz en la
prevencion de la formacion de nitrosaminas, que tienen una potente actividad
carcinogénica, en especial en estdmago, esofago, zona nasofaringea y
vejiga. La vitamina C puede también actuar en la prevencion del cancer de
mama y otros tumores, gracias a funcién inmunitaria.

Vitamina E: se ha demostrado su efecto inhibidor sobre el crecimiento de las
células prostaticas, el alfa-tocoferol es la forma mas activa de la vitamina E y es
un poderoso antioxidante ademas de ser capaz de aumentar la inmunidad
celular. Entre los alimentos fuente de tocoferoles se encuentran las semillas
enteras, el germen de los granos y los aceites extraidos de ellos. El National
Cancer Institute recomienda 25 mg/dia y actualmente hay trabajos que indican
dosis mayores.

El selenio es un oligoelemento que se encuentra en mariscos, rifién, higado,
carnes, cereales y legumbres (en estos ultimos dos grupos el contenido es
variable y depende de la cantidad de selenio en los suelos). Evidencia de
estudios recientes de cohorte indican riesgo reducido para cancer de pulmén
y de préstata. En un ensayo de intervencion clinica para determinar si el
suplemento de selenio protege contra el desarrollo de céncer de piel (no
melanoma) se observaron reducciones en la mortalidad total por cancer, en
la incidencia total de cancer y en la incidencia de cancer de prostata,
colorrectal y pulmén. Experimentos en animales, han demostrado que el
selenio puede inhibir la carcinogénesis. La recomendacion diaria de selenio
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para hombres y mujeres de 19 a 50 afios es de 55 pg y para mayores de 50
anos, 45 ug.

En relacion a la fibra, el efecto benéfico anticancerigeno de su ingesta se
debe a que acelera el transito intestinal, disminuyendo asi el contacto de los
agentes mutageénicos con la mucosa entérica y la posibilidad de absorcion de
los mismos; también modifica la flora intestinal, generando en su metabolismo
sustancias protectoras para la mucosa, como por ejemplo el butirato que, a
concentracion fisiolégica, inhibe la proliferacion celular bloqueando la célula en
fase G1 del ciclo celular, induce diferenciacion y apoptosis, y modula la
expresion de multiples genes, incluidos algunos de los oncogenes y genes
supresores implicados en la carcinogénesis colorrectal. Actualmente la
recomendacion de consumo de fibra dietaria es de 25-30 gramos por dia.

Hay un grupo de sustancias que se engloban en el grupo de los fenoles que
también han sido relacionadas con un efecto anticancerigeno. Los flavonoides,
gue incluyen a las flavonas, los flavonoles y las proantocianidinas, son
pigmentos de color blanco a rojo y tonos violaceos que se encuentran
principalmente en la cebolla, las coles, las uvas y por consiguiente, en el vino
tinto. Las isoflavonas, por ejemplo genistein y daidzein, se hallan en la soja y
los alimentos a base de soja y son las responsables de que a estos alimentos
se los asocie con un riesgo disminuido de cancer de mama, endometrio y
prostata. Datos clinicos sugieren que dietas a base de soja influyen sobre el
riesgo de cancer de mama modulando favorablemente el metabolismo
estrogénico en mujeres. Datos prospectivos de hombres vegetarianos indicaron
gue el consumo de leche de soja mas de una vez al dia, comparado con el
consumo de leche sin soja, estaba asociado con una reduccién del 70% del
riesgo de cancer de préstata. Pruebas experimentales sugieren que los
productos dietéticos a base de soja, pueden inhibir el crecimiento del tumor de
prostata mediante reduccién de la proliferacién celular y la angiogénesis y
aumento de la apoptosis.

En las verduras cruciferas existen sustancias como los glucosinolatos,
isotiocianatos, indoles y ditioltionas que provocarian un incremento en la
actividad de enzimas de la fase Il, induccion de la detencion del ciclo celular y
apoptosis, e inhibicion de la adhesion e invasién celular.

En cuanto a las grasas de la dieta, hay que aclarar que la relacion entre
grasa y riesgo de cancer depende del tipo de grasa consumida mas que del
consumo total de grasa. El aceite de oliva es rico en acido oleico, un acido
graso monoinsaturado, y se lo ha relacionado con una reduccion del riesgo de
cancer de mama. Los acidos grasos poliinsaturados omega-6 (acido linoleico)
gue se hallan en aceites de semillas parecen aumentar la fase promocional de
la carcinogénesis en modelos preclinicos de cancer de mama, colon y prostata.
Los &cidos grasos poliinsaturados omega-3, como a-linolénico, acido
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eicosapentanoico (EPA) y acido docosahexanoico (DHA), que se encuentran
en aceites de pescados, parecen ejercer efectos inhibidores. Numerosos
estudios epidemioldgicos y clinicos apoyan una posible relacion inversa entre
consumo de pescado y omega-3 y riesgo de cancer de mama y colorrectal. En
la actualidad se aconseja limitar el consumo de grasas a menos de 30% del
valor calorico total, aumentar los omega-3 y reducir la ingesta de acidos grasos
omega-6.

Con respecto a la cantidad total de grasas y riesgo de cancer, los datos
relacionan un consumo aumentado de este macronutriente con mayor riesgo
de padecer cancer de mama, Utero, colon, prostata. Esto se debe a las
mayores posibilidades de oxidacion de los lipidos y a un aumento de
estrogenos, prostaglandinas y carcinégenos biliares.

Otro macronutriente relacionado con el desarrollo de céncer son las
proteinas. Se sabe que el crecimiento tumoral disminuye cuando el individuo
ingiere pocas proteinas y se observa que el crecimiento tumoral aumenta
cuando la ingesta proteica supera 2 6 3 veces los requerimientos. Trabajos
experimentales realizados en animales sugieren que al reducir las proteinas de
la dieta de 20% al 5% del VCT se inhibe la hepatocarcinogénesis inducida por
aflatoxina B1, y que la restriccibn de la fenilalanina y tirosina detiene el
crecimiento del melanoma. Dichas experiencias tendrian directa relacion con
modificaciones que ocurren en el sistema inmune o en la variacion de la
actividad enzimética, entre otras causas.

Consejos generales en la nutricion del paciente oncolégico

- Un estado nutricional adecuado reduce los efectos adversos, promueve
mejor rehabilitacion y mejora la calidad de vida en tanto que pueda elevar las
tasas de supervivencia.

- Impedir o minimizar los cambios de peso.

- Suministrar complementacion apropiada y adecuada de micronutrientes
(no excesiva). Evitar excesos de hierro, como asi también corregir posibles
anemias.

- Programar las comidas mas abundantes en horas tempranas del dia. Si
es necesario, hacer cinco a seis pequefias comidas en el dia.

- Educar a la familia sobre las necesidades especiales del paciente.

- Controlar sintomas gastrointestinales, que son mas frecuentes con una
pérdida de peso mayor al 10%.

- En caso de no poder cubrir las necesidades nutricionales con los
alimentos, se pueden incluir suplementos orales (ver tabla 2).
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- Si el paciente esta inmunosuprimido, usar practicas seguras de
manipulacion de alimentos y evitar el consumo de alimentos y preparaciones
de alto riesgo:

> Lavado de manos frecuente.

» Almacenamiento apropiado (Evite almacenar alimentos crudos y cocidos
en el mismo estante de la heladera y considerar que los jugos de la carne
cruda contaminan otros alimentos).

» Evite el contacto de alimentos crudos y cocidos, procure usar diferentes
utensilios.

» Consumo de preparaciones sobrantes en 1 a 2 dias o congelamientos
después de su coccion.

» Abstenerse a barras de ensaladas o buffets publicos.
» Asegurarse suministro seguro de agua (incluso el hielo).

» Asegurar la coccién completa de todas las carnes. Evitar el consumo de
carne picada y preparaciones como sushi, mariscos, moluscos crudos y
ceviche.

» Evitar el consumo de huevo crudo o mal cocido, preparaciones como
merengue sin coccién, sambayon, huevo frito, huevo pasado por agua 6 poché.

» Evitar el consumo de leche, yogur, quesos y miel no pasteurizados.

Tabla N°2: Caracteristicas de los Suplementos Orales

Densidad energética: 1 — 1.5 Kcal/ml

Fuente de proteinas: Caseinato de sodio y calcio, aislado de
proteina de soja, aislado de proteina lactea

Fuente de Hidratos de carbono: Maltodrextinas, sacarosa,
jarabe de maiz, fructooligosacéaridos, inulina, fibra de soja,
fructosa, maltitol

Fuente de Lipidos: aceite de maiz, de canola, de cartamo, de
girasol alto oleico, de cartamo alto oleico, de soja, lecitina

Presentacion: listos para consumir, en polvo para reconstruir

Sabores: Vainilla, frutilla y chocolate

353



Problemas alimentarios comunes en pacientes con cancery
técnicas de como proceder.

» Nauseas y vomitos:

- Evitar en la casa olores muy intensos, durante la coccién. Se aconseja
tener una adecuada ventilacion .

- Ofrecer pequeias porciones de alimento, pero con mayor frecuencia.

- Comer los alimentos lentamente.

- Ofrecer liquidos en pequefios volimenes por vez. Puede ser practico
utilizar una pajita para ayudar a tragar. Los liquidos aumentan la saciedad y
pueden reducir el apetito.

- Preferir el consumo de preparaciones frias. A veces, son mejor toleradas
gue las calientes.

- Cuando los vomitos estén controlados, ofrecer pequefias cantidades de
liquidos frios y/o congelados como agua, jugos, helados de agua, etc. Evitar
bebidas con gas.

- Luego que se toleren los liquidos, dar alimentos de consistencia blanda.
Continuar ofreciendo pequefas cantidades segun tolerancia, y luego seguir con
la dieta regular.

- Evitar alimentos muy grasosos o condimentados cuando tenga nauseas.

- Es conveniente descansar en posicidbn semi-sentada después de las
comidas.

- Si las nauseas ocurren durante la radioterapia o quimioterapia, evitar
comidas 1 6 2 hs. antes de los tratamientos.

- Tener en cuenta la medicacion para controlar estos sintomas.

= Diarrea:

- Consumir alimentos en forma fraccionada y en pequefias cantidades.

- Beber liquidos lentamente, evitando las temperaturas muy frias.

- Disminuir el consumo de alimentos con alto contenido en fibra: vegetales
crudos, legumbres, frutas con cascara o citricos, panes y cereales integrales o
de salvado.

- Ofrecer al paciente abundante liquido para reponer las pérdidas. El sodio
puede reponerse con sal comun en las comidas, caldos y sopas saladas; vy el
potasio con alimentos: banana, papa, pastas en general.

- Evite el consumo de leche momentaneamente.

- Alimentos de eleccion:

~Férmulas lacteas sin lactosa o parcialmente deslactosadas

~Quesos duros

~Carnes: preparaciones simples, hervidas, a la plancha, al horno con caldo,
sin condimentos picantes
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~Huevo: bien cocido

~Frutas: manzana sin cascara, en puré compota, asada; banana bien
madura.

~Cereales NO integrales: harina de maiz o polenta, arroz blanco comun,
pastas bien cocidas, sémola, masa de tartas y empanadas, maicena, copos de
cereal.

~Aceites (preferentemente en crudo)

~Gelatinas

~Bebidas: agua, agua mineral, gaseosas claras diluidas y sin gas, té.

~Azucar y dulces: con moderacion (poca cantidad). Si la diarrea persiste
conviene reemplazar por edulcorantes y dulces dietéticos.

= Constipacion

- Aumentar el consumo de vegetales preferentemente cocidos: acelga,
espinaca, chaucha, repollo.

- Aumentar la cantidad de liquidos que el paciente ingiere durante el dia,
COMo jugos, gaseosas, infusiones.

- Reemplazar el pan y los cereales comunes por pan integral o de salvado y
cereales integrales.

- Aumentar el consumo de frutas frescas, desecadas y secas en
preparaciones bien cocidas.

- La actividad fisica favorece el normal funcionamiento intestinal.

= Alteraciones en el Gusto (disgeusia):

- El gusto es afectado por los distintos tratamientos o por la propia
enfermedad. Se experimentan sabores como: metalico, amargo, dulce y en
otros pueden sentir menos sabor a muchas comidas.

- Probar variedad de texturas y temperaturas, aderezos y condimentos extra.

- Si presenta disgusto por las carnes, reemplazarlas por alimentos ricos en
proteinas: queso, yogur y huevo.

- Las carnes rojas suelen aceptarse mejor si se preparan aderezadas con
diversas salsas, o trozadas en guisos y sopas.

- Para mejorar el sabor de los alimentos se pueden utilizar distintos
condimentos o0 saborizantes, como por ejemplo: cebolla, queso rallado,
albahaca, ajo, aderezos, laurel, nuez moscada, orégano, esencia de vainilla,
etc.

- En algunos casos, el tomate (en salsas) y el queso realzan sabores que
pueden ser indeseables.

- Las frutas frescas o lo jugos pueden mejorar el sabor de las preparaciones
como postres de leche, helados, flanes.

- El agregado de café instantaneo, jugos de frutas o una pizca de sal, puede
disminuir el sabor excesivamente dulce de flanes, postres de leche.
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- Evitar alimentos con olor intenso.

» Sensacion de boca seca: por radioterapia, disminuye el flujo de saliva

- Probar con comidas muy dulces (merengue, dulce de leche) o muy agrias
(jugo de limoén) para estimular la secrecion de saliva.

- Mantenga los labios humedos.

- Tomar un trago de agua con frecuencia para facilitar la ingesta de
alimentos.

- Sirva preparaciones acompafiadas de salsa, caldos, aderezos para
ensalada.

- Ofrezca caramelos duros, chupetines, palitos helados o masque chicle.

= | lagas 0 ampollas-lesiones en la boca/mucositis: por radioterapia o drogas
neoplasicas o una infeccion

- Utilizar preparaciones poco condimentadas.

- Emplee alimentos o preparaciones de consistencias blandas o licuadas.

- Utilizar en las comidas crema de leche, manteca, caldos poco
condimentados o salsas muy suaves.

- Prefiera preparaciones templadas o frias porque son mejor toleradas. Evite
las preparaciones calientes. Los helados y postres muy frios son bien
aceptados.

- Que el paciente enjuague la boca frecuentemente para quitar los restos de
comida y las bacterias.

- Preferir temperaturas templadas o frias.

» Poco apetito: ;/,Como aumentar las calorias y proteinas?

» Para aumentar calorias: (ver Tabla 1)

- Agregar una cantidad extra de aceite, crema, manteca, 0 margarina a
preparaciones calientes, segun tolerancia.

- Utilizar leche entera, fluida o en polvo; condensada para enriquecer
preparaciones

- Consumir quesos: enteros, duros (de rallar) y semiduros; untable, doble
crema.

- Agregar crema batida con azlcar a postres de leche, frutas en almibar,
tartas, etc.

- Agregar dulces como mermelada, miel o jaleas a postres, yogur, frutas o
cereales de leche. Utilice dulces compactos en trozos

- Preparar licuados o batidos de leche con helados o con crema y/o frutas.

- Evite alimentos que produzcan mucha saciedad, como caldos, sopas,
bebidas con gas, infusiones en grandes cantidades, céscara de frutas,
alimentos grasosos.
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Tabla N°1- Colaciones de alta densidad calérica

Consistencia liquida- semiliquida Consistencia blanda — semiblanda

e Leche (en todas sus variantes)
e reforzada con leche en polvo,
caseinato de calcio o levadura de cerveza

e  Yogurt bebible entero reforzado *  Queso fresco y dulce compacto
con caseinato de calcio o levadura de e Crema pastelera
cerveza e Leche con avena y nueces molidas (con

agregado de azucar)
e  Postre de leche con agregado de caseinato

e  Licuado de fruta reforzado con e  Flan (con crema chantilly o dulce de leche)

e leche en polvo, crema de leche, e  Mousse

. caseinato de calcio o levadura de . Huevo duro (entero, rallado, o pisado)
cerveza e Yogur con cereales y nueces molidas

. Caldos reforzados con
. clara de huevo cocida, caseinato
de calcio y/o levadura de cerveza

» Para aumentar las proteinas:

- Agregar leche en polvo a la leche comun y a los licuados (1 cucharada por
cada taza de leche, o medida de leche extra agregada a la férmula) y también a
las preparaciones como purés, budines, salsa blanca, rellenos, etc.

- Cocinar cereales en leche.

- Incorporar queso rallado o fresco en trocitos a: sopas, hamburguesas,
carnes, pescados, huevos, pastas, vegetales, purés, guisos.

- Incorporar quesos tipo crema o ricota en soufflés, budines, omelets,
cereales. Relleno de pastas, canelones, ravioles, tartas.

- Mezcle quesos tipo crema con frutas, mermeladas, gelatinas, postres de
leche.

- Agregar huevos en preparaciones como pureés, budines, revueltos, salsas.
Cocinar la preparacion luego de incorporar el huevo.

- Incorporar carne, pollo, pescado o visceras bien cocidas en rellenos,
budines, salsas, ensaladas, guisos, sopas, tartas, empanadas.

- Elaborar sopas o guisos con legumbres, y carnes rojas o blancas.

- Agregue huevos duros picados a carnes, ensaladas, pizzas, sandwiches.
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Conclusiones

La alimentaciéon cumple un papel fundamental en el tratamiento de esta
compleja patologia, por eso se debe destacar su importancia y coordinar un
plan total de atencién con un grupo interdisciplinario. Es de gran relevancia
poder tratar los sintomas y efectos adversos derivados de los tratamientos
antineoplasicos y corresponde revisar cada caso de forma individual, haciendo
una intervencion adecuada a las necesidades del paciente en cada etapa de la
enfermedad. Un buen estado nutricional temprano es buen indicador de
prondstico, lo que determina que la alimentacion es un pilar dentro del
tratamiento del paciente oncol6gico. No se debe perder el enfoque en la
prevencion y deteccién temprana ya que el tratamiento precoz disminuye la
morbi mortalidad
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