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ADHERENCIA AL TRATAMIENTO NUTRICIO EN 
PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2

Introducción
La modernización de la sociedad contem-

poránea ha traído un incremento en la obesidad 
y la Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2), tanto en 
países desarrollados, como aquellos en vías de 
desarrollo, México destaca entre ellos1. De acuer-
do a la ENSANUT 2012, de los 6.4 millones de 
adultos mexicanos que recibieron diagnóstico y 
tratamiento de DM2, el 25% presentó evidencia 
de un adecuado control metabólico, mostrando 
un avance entre 2006 y 2012: en 2006, únicamente 
5.3% de los individuos con diabetes presentó 
evidencia de adecuado control metabólico2.

 Actualmente la DM2 es uno de los principales 
problemas epidemiológicos a nivel mundial, su 
carácter complejo, multidimensional y multifac-
torial, además de expresarse como un aumento 
del costo en la asistencia sanitaria, incluye en 
su evolución, tanto implicaciones médicas y 
psicológicas como sociales y familiares3,4,. Los 
tipos de intervenciones para el tratamiento de 
DM2 presentan notable mejoría e innovación, 
como es el caso del tratamiento médico, hay im-
plementación de ejercicio físico lo cual produce 
cambios positivos en sus indicadores bioquímicos, 
hay una reducción de presión arterial y peso, en 
la actualidad el ejercicio debe adecuarse a cada 
paciente, para evitar riesgos como precipitación 
de eventos cardiovasculares, daños en tejidos 
blandos y articulaciones entre otros. En cuanto 
a la intervención nutricional o la promoción de 
hábitos dietéticos saludables, se debe realizar de 
manera individualizada, utilizando diversas herra-
mientas que permitan una adherencia adecuada al 

tratamiento nutricional, esta intervención incluye 
métodos para calcular la estimación del valor ca-
lórico apropiado, las técnicas motivacionales para 
que el paciente cumpla con el régimen dietético 
y guías para balancear la ingestión alimentaria 
con la actividad física y el tratamiento médico5. 
La intervención del factor emocional es de suma 
importancia, en muchas ocasiones los trastornos 
emocionales son minimizados cuando realmente 
la intervención debe abarcar al paciente, a su 
familia y a las personas más allegadas a él, según 
el impacto del factor emocional para sumarse así 
al adecuado control metabólico6. 

Las causas del escaso cumplimiento al tra-
tamiento nutricional o farmacológico deben 
buscarse en tres fuentes principales: la propia 
enfermedad, la actitud del paciente y la actitud 
del profesional7,8. 

Tratamientos no farmacológico
El tratamiento no farmacológico y en par-

ticular la reducción de peso, sigue siendo el 
único tratamiento integral capaz de controlar 
simultáneamente la mayoría de los problemas 
metabólicos de la persona con DM2, incluyendo 
la hiperglucemia, la resistencia a la insulina, la 
hipertriacilgriceridemia y la hipertensión arterial. 
Se pueden lograr cambios significativos con una 
reducción de un 5 a 10% del peso9. 

De acuerdo con la Norma Oficial Mexicana 
NOM-015-SSA2-2010, para la Prevención, Tra-
tamiento y Control De La Diabetes Mellitus, el 
tratamiento no farmacológico en pacientes con 
DM2 comprende tres aspectos básicos: plan de 
alimentación, ejercicio físico y hábitos saludables.

 Plan de Alimentación: El valor calórico total 
de una dieta para pacientes con DM2, derivado 
de los macronutrimentos para mantener un peso 
recomendable se conforma con menos del 30% 
de las grasas, de lo cual no más del 7% corres-
ponderá a las grasas saturadas, con predominio 
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de las monoinsaturadas (hasta 15%); 50%-60% de 
hidratos de carbono predominantemente complejos 
(menos del 10% de azúcares simples), 14 g de fibra 
por cada 1000 kcal, preferentemente soluble. En 
promedio 15% de las kcal totales corresponderá 
a proteínas y la ingestión de colesterol no será 
mayor de 200 mg/día.10

Ejercicio físico: Es uno de los pilares del 
tratamiento de la DM2, sin embargo, en ocasio-
nes se ve afectado por respuestas psicológicas 
y cognitivas; el conocimiento y percepción que 
tenga la persona de sí misma influyen en el 
funcionamiento físico.11

◊ A corto plazo, cambiar el hábito sedentario, 
mediante caminatas diarias al ritmo del paciente.

◊ A mediano plazo, la frecuencia mínima 
deberá ser tres veces por semana en días alternos, 
con una duración mínima de 30 minutos cada vez.

◊ A largo plazo, aumento en frecuencia e 
intensidad, conservando las etapas de calentamiento, 
mantenimiento y enfriamiento, se continúa con 
ejercicio aeróbico. 

Hábitos saludables: Es indispensable que toda 
persona con diabetes evite o suprima el hábito de 
fumar o consumir bebidas alcohólicas. El riesgo 
de desarrollar complicaciones macrovasculares 
bajo conductas de estilo de vida negativas au-
menta significativamente y es aún superior al 
de la hiperglucemia.12

Educación y adherencia nutricional
Se ha descrito, que la educación y la adhe-

rencia nutricional son la combinación de pilares 
importantes que contribuye al control efectivo 
de la enfermedad. El mejor tratamiento falla si 
el paciente no participa día a día en el control de 
los niveles de glucosa13. Se considera, por tanto, 
la piedra angular del tratamiento, lo que implica 
tener conocimientos, hábitos y motivaciones. La 
DM2 es un padecimiento incurable, por ello el 
control de la enfermedad requiere la participación 

del paciente y todo un equipo multidisciplinario 
de personal de salud. La educación del paciente 
puede ser analizada como un proceso de ayuda 
a alguien, para aprender a través de secuencias 
de planes de enseñanza, actividades de apoyo, 
práctica directa y reforzamiento14.

 La educación debe comenzar desde el momento 
del diagnóstico y continuar sistemáticamente 
con consejos regulares en las sesiones sucesivas, 
según sea necesario. El trabajo educativo del 
paciente debe ser desarrollado por un equipo 
multidisciplinario y estar dirigido al paciente 
y su familia15. La adherencia como conducta 
de salud, está relacionada con la motivación, 
la experimentación de riesgo o vulnerabilidad 
percibida, la consideración de la severidad de la 
enfermedad, la autoeficacia y la utilidad de adhe-
rirse al tratamiento16. Las atribuciones causales o 
explicaciones en torno a las causas de la enfermedad 
van a ser otro factor implicado en la adherencia a 
las prescripciones y recomendaciones de salud17. 
De igual forma el apoyo social se ha demostrado 
que puede contribuir a incrementar la adherencia 
o disminuirla. Igualmente los factores culturales 
(étnicos, religiosos) determinan el comportamiento 
de la familia y del grupo del paciente, e influyen 
directa o indirectamente en sus comportamientos, 
actitudes, creencias y atribuciones en materia de salud.

La baja adherencia al tratamiento nutricional en 
un paciente con DM2 es una problemática actual que 
aumenta el descontrol glucémico y que contribuye 
a la generación de complicaciones, que a su vez 
implica una alta carga económica a los individuos 
y a la sociedad. Los pacientes suelen adherirse al 
tratamiento o indicación dietética por un lapso de 
tiempo inicial  o mientras cierta intervención educativa 
o nutricional lo requiera, pero poco tiempo después 
regresan a hábitos poco saludables, sedentarismo 
y a un descontrol metabólico peor al inicial18. Es 
por tal motivo el desarrollo de esta investigación.
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Una de las principales causas es la mala infor-

mación a los pacientes acerca de la enfermedad, 
complicaciones, tratamiento y en este caso buenos 
hábitos de alimentación, hidratación y actividad 
física y el cómo pueden adaptarlos a su estilo de 
vida diario, a sus creencias y contexto familiar. 
Como sociedad se debe cambiar la idea de que 
repetir de forma monótona o imponer es la so-
lución o un tratamiento eficaz, se debe optar por 
la idea de enseñar y buscar distintas estrategias 
para dirigirse a la diferente población que lo 
requiere y el equipo de salud debe entender que 
es un trabajo multidisciplinario.   

Es importante el comprender el estilo de 
vida, los hábitos dietéticos de cada paciente y la 
interacción de factores psicológicos, económicos, 
culturales, medioambientales, conductuales y la 
inclusión de la familia dentro del marco nutricional 
para así mejorar la relación nutriólogo-paciente y 
generar confianza lo cual es vital para una buena 
adherencia al tratamiento nutricional, farmaco-
lógico y el empezar a crear conciencia en cada 
paciente de que su salud es su responsabilidad. 
Las estrategias de intervención, prevención y 
tratamiento se ha encontrado que no siempre 
concuerdan con las necesidades de los pacientes y 
regularmente el mismo las rechaza, por lo que se 
pone de manifiesto la necesidad de un abordaje 
más amplio y la atención personalizada a cada 
paciente en cuanto a metería nutricional, ya que 
generalmente los pacientes presentan diferentes 
patologías aunadas a la DM2.

De acuerdo con la ENSANUT MC 2016 
(Encuesta Nacional de Nutrición Medio Camino 
2016), la prevalencia de diagnóstico médico previo 
de diabetes en adultos fue de 9.4%, siendo ligera-
mente mayor en las mujeres y en las localidades 
urbanas. El 87.8% de las personas con diabetes 
están bajo tratamiento médico para controlar 
su enfermedad. La complicación más frecuente 
entre las personas con diabetes fue la visión 

disminuida (54.46%), seguida de ardor, dolor o 
pérdida de la sensibilidad en la planta de los pies 
(41.17%). El 46.4% de los diabéticos no realiza 
medidas preventivas para evitar o retrasar alguna 
complicación por la enfermedad. La vigilancia 
médica y prevención de complicaciones espe-
cificados en la NOM-015-SSA2-2010 para la 
prevención, tratamiento y control de la diabetes 
mellitus, están aún lejos de alcanzarse. Dicha 
NOM indica que la medición de hemoglobina 
glucosilada debe realizarse al menos una vez 
al año y que la revisión de pies debe realizarse 
en cada visita al médico que lleva el control del 
paciente diabético19. 

Los resultados hallados durante la revisión 
de la literatura llevaron a enfoques de diferentes 
intervenciones, 41.4% pertenece a la intervención 
por educación nutricional, 48.3% por menú es-
tricto y 10.3% a la intervención por educación 
nutricional y prescripción de menú estricto. 
Una limitante notoria fue la poca información 
que existe de la eficacia de las intervenciones 
nutricionales para los pacientes con Diabetes 
Mellitus tipo 2, lo que resulta preocupante al ser 
una enfermedad que predomina en la actualidad.

Intervención por educación nutricional
En este tipo de educación, se utilizan diversas 

estrategias para lograr una buena adherencia 
nutricional. El tipo de población elegida influye 
para determinar la adherencia nutricional, por 
ejemplo, se ha visto que los adultos mayores tienen 
conocimiento sobre la propia enfermedad, pero a 
pesar de saber las complicaciones y tratamiento 
dietético, la adherencia a las indicaciones del 
plan de alimentación no fue la adecuada, ya que 
asocian cualquier tipo de dieta con restricción o 
el sentimiento de quedarse con hambre la mayor 
parte del tiempo20.

La adherencia nutricional a través de educa-
ción nutricional interviene de manera positiva en 
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pacientes de sexo femenino, siendo ellas las prin-
cipales encargadas de la alimentación en el hogar, 
anteponiendo la calidad de su dieta como prioridad 
y encontrando dificultad en el fraccionamiento 
de las comidas y la economía21. De acuerdo con 
Pérez y cols.22, la idea de la educación constante 
se basa en la educación a largo plazo, y se adapta 
a la escolaridad y forma de vida de los sujetos, al 
no restringirse a la fase informativa y continuar 
con estrategias para lograr una adherencia, con 
la cual se logra cambios favorables en el control 
de la glucemia solo con dieta (42%). El uso de 
herramientas didácticas, en este caso videos en 
sesiones diferentes brinda una perspectiva positiva 
sobre la propia enfermedad y promueve cambios 
favorables y una adherencia dietética de un 48%23. 
Sabemos que las características sociodemográficas 
y socioculturales, influyen de manera detonante 
para una buena o mala adherencia, sin embargo, 
además el tipo de educación utilizada para lograr 
cambios benéficos es de suma importancia24. 

Dentro de las estrategias educativas, la edu-
cación participativa fue la ideal para lograr el 
incremento de conocimientos sobre la Diabetes 
Mellitus tipo 2 y su adherencia al tratamiento, 
mejorando a su vez niveles de glucosa y consi-
guiendo que los pacientes hicieran conciencia y 
fuera por voluntad el cambio y mejora del control 
de su propia enfermedad25.  

La educación es esencial para prevenir com-
plicaciones, pero debe ser reforzada a través de 
estrategias versátiles con la cual se puede lograr 
una adherencia al tratamiento nutricional has-
ta en un 50%, sin embargo, esto se logra por 
indicación y vigilancia constante del personal 
médico, ya que el paciente no logra adherirse 
por voluntad propia. Esto quiere decir que el 
beneficio del control y la adherencia se acaban 
cuando la intervención culmina. Calderón27 y 
González28 concuerdan que los hábitos dieté-
ticos de cada paciente se encuentran arraigados 

a su estilo de vida y es complejo modificarlos en 
corto tiempo, pero que el conocimiento sobre la 
Diabetes Mellitus tipo 2 es determinante para 
lograr el control y la adherencia al tratamiento 
y esto se logra con intervenciones educativas de 
preferencia a largo plazo. 

Los talleres educativos de forma participativa 
fueron parte de los estudios cuasiexperimentales 
de Flores29, Fernández30 y Padilla31 los cuales coin-
cidieron con la estrategia de sesiones educativas 
de más de 60 minutos. En el caso de Fernández 
y Padilla la intervención fue de 6 meses, lo que 
obtuvo resultados benéficos en el control y la 
adherencia al tratamiento nutricional, incrementó 
el conocimiento sobre la enfermedad, la auto vi-
gilancia, el control del estrés, la buena calidad de 
vida y el apoyo social.  La adherencia en el control 
de hidratos de carbono fue de manera paulatina 
y generó un cambio positivo en la percepción del 
paciente sobre su propia enfermedad, se pueden 
obtener resultados a corto plazo, disminuyendo 
los niveles de HbA1c y generando la mejora del 
conocimiento global del paciente sobre la Dia-
betes Mellitus tipo 2. Padilla y Flores coinciden 
en que gran parte de la adherencia nutricional se 
debe a la corresponsabilidad del personal médico 
y el paciente, lo cual lo convierte en un proceso  
continuo de información clara y sencilla que se 
trasmite al paciente a través de la interacción 
constante32.  Finalmente, la motivación, el con-
trol estricto, el ejercicio y la educación dietética 
grupal y personal para lograr una adherencia 
adecuada, logrando un buen control en pacientes 
con intervención de forma grupal, además se 
logra una doble adherencia a los pacientes que 
aparte de tener educación grupal se les brindaba 
indicaciones sobre actividad física, lo cual mejora 
su control metabólico notoriamente33.
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Intervención por menú estricto
Las intervenciones a través de menús estrictos 

generan en el paciente una facilidad para acatar 
las instrucciones de un platillo en específico, sin 
embargo, también puede suceder que por facto-
res económicos, sociales o hasta psicológicos, el 
paciente no puede seguir ciertos lineamientos y 
sin el apoyo de un equivalente, elige no comer 
o cambiar el alimento por uno que no tiene las 
mismas características y que no le proporcionará 
los mismos nutrimentos. Por ejemplo, Martínez y 
cols. reportó una adherencia dietética del 62.2% 
y mejoró el control de la glucemia. Mientras 
tanto, Garay-Sevilla describe una adherencia 
dietética baja, pues además de los factores antes 
mencionados, se ha encontrado que el paciente 
lucha contra la ideología de los pacientes y su 
creencia en la medicina convencional o tradicio-
nal. En este mismo estudio se demostró que la 
negación y situación fatalista, así como el estrato 
económico es determinante para la adherencia34. 
Pero, además, es importante que destaquemos 
la importancia del apoyo familiar, el cual se ve 
beneficiado hacia el proveedor económico de la 
familia poniendo en segundo plano al paciente.35,36 
Los factores emocionales también tienen un papel 
importante ya que el estado emocional, pensa-
mientos que influyen la ingestión de alimentos, 
horarios, convivencia diaria y contexto ambiental 
para determinar un plan de alimentación y así 
lograr una adherencia realmente significativa, sin 
embargo, la adherencia fue medida con peso y 
masa corporal lo cual pone en duda la veracidad 
del cumplimiento dietético38 

Algunas estrategias han sido el fraccionamien-
to de la dieta39 en donde se obtiene al menos 4 
tiempos de comida, y una adherencia nutricional 
variable. También se ha encontrado que la mayor 
adherencia se presentó en el consumo de desayu-
no y almuerzo, el cual fue apego total, la cena en 
45% y las colaciones de mañana y tarde de 72% 

y 62%, respectivamente40. Para Ramos41 un plan 
de alimentación establecido y personalizado, así 
como recomendaciones específicas fue la clave 
para lograr la adherencia nutricional adecuada, 
logró disminuir un 18% el consumo de hidratos 
de carbono en 4 sesiones divididas a 1 sesión 
por mes y obtuvo el interés y constancia de los 
pacientes a través de monitoreo constante.

Otro de los apartados que debemos de tomar 
en cuenta es la situación social. Para Calpe-Cris-
tino el estudio de la cultura y el contexto de los 
pacientes fueron primordiales para el tratamiento 
y la prescripción dietética de cada uno y así lo 
demostró en su ensayo clínico aleatorio. Utilizó 
menús gráficos con alimentos y porciones especí-
ficas para tener un control estricto, combinó una 
dieta de 1500 kcal con 21 raciones de hidratos 
de carbono con una dieta de 1800 kcal y 24 ra-
ciones de hidratos de carbono, respetó la forma 
de cocción y alimentos típicos paquistanís y los 
adaptó a un plan de alimentación adecuado para 
una persona con Diabetes Mellitus tipo 2, aunado 
a esto respetó la religión de su grupo de estudio.

El estudio reporta un logró en la adherencia 
dietética y la empatía de los participantes por las 
indicaciones nutricionales 42.

En otras estrategias, en el siglo XXI, se pue-
den sumar también estrategias digitales. Bader 
Abeer43 en su estudio de intervención piloto, 
logró una adherencia dietética de un 54%,  ya 
que permitió que cada paciente llevará su propio 
control a través de un programa en internet,  sin 
embargo, los resultados sobre el control glucé-
mico y hábitos dietéticos  no fueron tan veraces, 
pues a pesar de que los planes de alimentación 
estaban establecidos la falta de control hacia los 
pacientes  y su ingestiónconvierte los resultados 
en datos imprecisos. 

Veleba44 y Hussaiin45 en sus diferentes estudios 
hicieron uso de menús estrictos y control continuo. 
Por un lado, Veleba utilizó un plan de alimentación 
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vegetariano y actividad física constante, logró una 
adherencia dietética de un 55%, sin embargo, los 
alimentos, las porciones y los tiempos de comida 
fueron proporcionados durante el estudio lo 
cual facilitó significativamente la adherencia al 
menú de alimentación. Hussaiin utilizó una dieta 
cetogénica controlada que logró disminuir los 
valores de HbA1c, glucosa, colesterol, triglicé-
ridos en sangre y peso corporal en 24 semanas, 
logrando una adherencia estadística importante. 
Cunningham46 logró que los pacientes incluidos 
en su estudio clínico aleatorio continuaran con 
el tratamiento dietético, adhiriéndose al plan 
nutricional por dos semanas más de forma vo-
luntaria, se comprobó que a pesar de que sólo el 
20% logró una adherencia dietética, adquirieron 
conocimientos sobre porciones, automonitoreo 
y alimentos de bajo índice glucémico. 

La actitud, la disposición y la claridad de un 
menú de alimentación fueron determinantes para 
lograr una adherencia adecuada en el estudio 
exploratorio observacional de Ponzo47 donde 
casi un tercio de la población se adhirió al plan 
de alimentación, los cuales prefirieron un plan 
definido a recomendaciones generales. Imai Saeko48 
demostró en su ensayo aleatorizado controlado, 
que el consumo de verduras antes de hidratos de 
carbono simples en su menú de alimentación fue 
significativo para lograr el control glucémico, sin 
embargo la adherencia dietética se vio afectada 
con el tiempo, ya que después de 24 meses de 
duración del estudio algunos pacientes abando-
naran el menú de alimentación o no lo llevaron 
de forma adecuada. Finalmente Soria49 logró una 
adherencia significativa en al menos 5 días a la 
semana con un plan de alimentación de 2000 kcal 
por 4 semanas, aumentando la disposición a llevar 
el plan de alimentación gracias al asesoramiento 
individual a cada paciente. 

Balas-Nakashen50 su ensayo clínico logró una 
adherencia dietética significativa en las mujeres 

con Diabetes Gestacional en un 41.9% en com-
paración con mujeres con Diabetes Mellitus 
tipo 2, comprobó que las mujeres con Diabetes 
Gestacional procuran el control glucémico con 
mayor insistencia y tienen una percepción ade-
cuada de adherencia dietética en comparación con 
las mujeres con Diabetes Mellitus tipo 2. Esto es 
posible debido a que el nivel de concientización 
sobre el efecto de sus decisiones en el producto 
y no sólo sobre su persona, lo que nos lleva a 
determinar que los factores que determinan 
sus comportamientos pueden ser modificables 
mediante condicionamientos.

Intervención por menú estricto y educación 
nutricional 
La combinación de estrategias debería ser 

más efectiva que la utilización de una sola. Por 
ejemplo, para Rodríguez,51 Lancheros52 y Morrison, 
53comparten esta idea sin embargo, Rodríguez es 
el único que logra una adecua adherencia al plan 
de alimentación combinando estos dos factores. 
Para Lancheros y Morrison los resultados fueron 
diferentes en sus estudios transversales. Para 
Lancheros entre más restrictivo el plan, mayor el 
porcentaje de sobre-adecuación de la ingestión 
de nutrimentos y para Morrison el cual contó 
con mujeres embarazadas en su estudio obtuvo 
una mala adherencia y actitud hacia el plan de 
alimentación y la educación brindada ya que para 
las mujeres embarazadas fue de poca importancia 
el riesgo de desarrollar diabetes gestacional. 

El primer paso en el tratamiento de la Dia-
betes Mellitus tipo 2 es la instauración de un 
régimen alimentario que no sólo cumpla con 
las necesidades de cada paciente, sino que logre 
un cambio paulatino de hábitos dietéticos. Para 
llegar a un cambio de hábitos alimentarios, los 
aspectos socioculturales, económicos y familiares 
son de suma importancia, por lo tanto, deben ser 
los pilares en el tratamiento personalizado de 
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cada paciente.   La efectividad en el tratamiento 
nutricional, implica la corresponsabilidad del 
paciente con el personal médico sobre su propia 
enfermedad y la relación que existe con el nu-
triólogo principalmente debe ser el vínculo de 
conocimiento directo sobre la correcta alimentación. 

De las intervenciones dietéticas analizadas, la 
que demostró mayor efectividad es la educación 
participativa, ya que esta involucra al paciente 
como generador de su propio conocimiento, lleva 
lo aprendido de manera teórica a la práctica diaria 
y fomenta que logre tomar decisiones propias 
sobre el control de su enfermedad y por lo tanto 
mejore su calidad de vida. Esta intervención debe 
ser constante y fomentada a largo plazo, pues 
una vez que el paciente sea consciente de su 
propia enfermedad será responsable de su propio 
autocontrol. La intervención a través de menús 
establecidos o control estricto, genera buenos 
resultados a corto plazo, pero realmente no se 
logra hacer conciencia para que el paciente sea 
responsable de su enfermedad, pues no analiza la 
magnitud e importancia de modificar sus hábitos 
dietéticos de forma saludable. 

La poca información encontrada sobre inter-
venciones de educación nutricional combinada 
con la indicación de un menú establecido pone 
en duda su efectividad para lograr una adecuada 
adherencia nutricional. La adherencia es un pro-
ceso largo y continúo y lograr un adecuado apego 
a una intervención dietética es todo un reto, es 
por eso que el término de esta revisión genera 
una pauta para continuar diseñando estrategias 
educativas y de control estricto que realmente 
sean benéficas para los pacientes con Diabetes 
Mellitus tipo 2, sin olvidar que no sólo son 
pacientes sino personas que ponen en nuestras 
manos su salud y su propia vida.

Conclusión
La información acerca de las intervenciones 

más efectivas para la adherencia dietética en 
pacientes con diabetes mellitus tipo 2, es aún 
limitada, ya que no se le ha dado la importancia 
adecuada en el desarrollo de esta enfermedad, 
por lo que esta revisión aportará conocimiento 
sobre el tema, generando pautas para continuar 
diseñando estrategias educativas y de control 
que realmente sean benéficas para los pacientes 
con diabetes mellitus tipo 2. 

Sabemos también que gran parte de la adhe-
rencia nutricional se debe a la corresponsabilidad 
del personal médico y el paciente, lo cual lo 
convierte en un proceso continuo de información 
clara, sencilla y actual que se trasmite al paciente 
a través de la interacción constante.  Teniendo 
como objetivo final la responsabilidad y acep-
tación del paciente con su enfermedad para así 
poder mejorar su calidad de vida.
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RELACIÓN DE LA INGESTIÓN DE VITAMINA D CON 
EL DESARROLLO DEL ASMA EN NIÑOS

Introducción
El GINA (Global InitiativeforAsthma) y 

la OMS estiman que el asma afecta a unos 200 
millones de seres humanos.

Más del 50% del asma del adulto y alrededor 
del 80% del asma infantil son de causa alérgica, 
estando afectada entre el 5-15% de la población 
pediátrica mundial1.

En los últimos años la deficiencia de vitamina 
D ha incrementado especialmente en la población 
pediátrica la cual no ha sido tratada según la 
Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2012, 
en México se ha estimado una prevalencia del 
16% en niños de 2 a 12 años.

Una menor exposición solar incrementa la 
prevalencia de asma por lo cual se relaciona con 
la producción de vitamina D, que en un 90% se 
sintetiza a través de la piel. Se ha demostrado que 
un bajo nivel de vitamina D se puede asociar con 
problemas bronquiales de mayor gravedad. Esto 
ha sido perjudicial con respecto a la respuesta 
que los niños presentan al no tener una adecuada 
exposición al sol, así como también una excesiva 
exposición a la luz solar puede resultar tan perju-
dicial como una exposición insuficiente. La clave 
se encuentra en exponernos al sol gradualmente 
y con moderación (el cuerpo indica que la ex-
posición al sol ha sido suficiente cuando la piel 
comienza a enrojecer)2.

La vitamina D ha tiene distintos efectos 
en los diferentes tejidos y distintos procesos 
fisiológicos, su acción está relacionada con la 

función de diversos mecanismos, enfocándose 
un poco más al aspecto de cubrir las necesida-
des para así mismo prevenir las crisis asmáticas 
y mejorar el control de los síntomas del asma 
en niños. A pesar de los nuevos hallazgos, se ha 
minimizado la subvalorado la importancia ante 
una deficiencia de vitamina D, dejando de lado 
los riesgos de se le asocia3.

Vitamina D en relación con el asma
La principal función de la vitamina D y la más 

conocida es la función esquelética. La vitamina 
D provee el balance de calcio y fósforo necesa-
rio para mantener una adecuada función ósea. 
Actúa a nivel del intestino delgado aumentando 
la absorción de calcio y fósforo y a nivel renal 
aumentando la reabsorción de calcio en los túbulos 
proximales. De esta manera se entiende que una 
deficiencia profunda de vitamina D dé origen al 
raquitismo. Esta enfermedad se caracteriza por 
una alteración en la mineralización de los hue-
sos y del cartílago de crecimiento en los niños, 
produciendo malformaciones esqueléticas como 
extremidades inferiores arqueadas, rosario costal 
y ensanchamiento de las epífisis de los huesos 
largos4. Se ha demostrado en los últimos años 
que la enzima que activa a la vitamina D, la 1 alfa 
hidroxilasa, se encuentra no sólo a nivel renal, 
sino que también en distintos tejidos, incluyen-
do el epitelio respiratorio y algunas células del 
sistema inmune. Existen numerosas evidencias 
que apoyan el papel de la vitamina D sobre el 
sistema inmunitario que, a su vez, condiciona un 
posible efecto en el desarrollo de enfermedades 
respiratorias. La deficiencia de vitamina D está 
relacionada con una mayor probabilidad de pre-
sentar exacerbaciones graves en niños con asma 
leve-moderada. Asimismo, los niños con déficit 
de vitamina D presentan una disminución de la 
función pulmonar. 
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El receptor de vitamina D (VDR) también está 

ampliamente distribuido en el organismo, lo que 
explica las múltiples funciones extraesqueléticas 
que cumple la vitamina D5.En el último tiempo se 
han publicado varios trabajos que correlacionan 
bajos niveles de vitamina D con distintas enfer-
medades tales como miopatías, distintos tipos de 
cáncer, especialmente colorectal, enfermedades 
autoinmunes como diabetes mellitus y esclerosis 
múltiple, enfermedades cardiovasculares, neu-
ropsiquiátricas como depresión y Alzheimer y 
también asma bronquial5,6. 

Mecanismo de acción de la vitamina D
La vitamina D es una sustancia liposoluble, por 

lo que atraviesa fácilmente la membrana celular y 
posteriormente se transporta al núcleo donde se 
une a su receptor (VDR). Cuando esto sucede el 
VDR se asocia a un segundo receptor, el Receptor 
de Retinoide X, formando un heterodímero que se 
une a sitios respondedores de vitamina D (VDRE) 
directamente en el material genético7. Cuando este 
heterodímero se asocia a moléculas co-activadoras se 
estimula la síntesis de ciertos genes que darán origen 
a proteínas y por otro lado al asociarse a moléculas 
co-represoras ocurre lo contrario. Así la vitamina 
D actúa primariamente regulando la expresión de 
genes. La activación macrofágica dependiente de la 
vitamina D permitiría neutralizar microorganismos 
implicados en infecciones respiratorias y promo-
vería un efecto inmunomodulador de la respuesta 
adaptativa impidiendo el efecto deletéreo de la 
misma sobre el huésped. El efecto regulador de esta 
vitamina sobre las células inmunitarias implicadas 
en la patogenia del asma podría ejercer un efecto 
beneficioso sobre la hiperreactividad bronquial. 
Su mecanismo de acción es muy similar al de los 
corticoides, actuando en el organismo más como 
una hormona que como una proteína8.

Niveles sanguíneos normales de vitamina D
Los niveles de vitamina D pueden ser expre-

sados en nanogramos por mililitro o nanomoles 
por litro (1 nmol/L = 0,5 ng/mL). Se considera 
que los niveles suficientes de vitamina D son ma-
yores a 30 ng/mL, insuficientes de 20 a 30 ng/mL 
y deficientes < 20 ng/mL6. Debe enfatizarse que 
estos tres puntos de corte han sido establecidos 
en base a los niveles requeridos para tener una 
adecuada salud esquelética, es decir, para mantener 
niveles normales de PTH (paratohormona). En 
la actualidad se desconoce cuáles son los niveles 
sanguíneos adecuados de vitamina D necesarios 
para mantener una buena salud desde el punto 
de vista extra-esquelético8.

En los últimos 40 años se ha observado una 
disminución progresiva de los niveles de vitamina 
D en la población. Esto aparentemente sería por 
cambios en los estilos de vida. Los niños actual-
mente pasan la mayor parte del tiempo dentro 
de sus hogares y además la mayoría utiliza en 
forma rutinaria bloqueador solar por el temor a 
los efectos adversos de la exposición solar9.

Exceso e intoxicación de vitamina D
Sin embargo, los efectos por altos niveles 

de Vitamina D llegan a presentar valores de 
25(OH)-D > 250 nmol/l (100 ng/ml) se han 
calificado, de forma arbitraria, como con exceso 
de vitamina D y de estar en riesgo de intoxicación 
por vitamina D102. Se utiliza un límite superior 
de la normalidad de 200 nmol/l (80 ng/ml). La 
administración de suplementos de vitamina 
D que provocan valores de 25(OH)-D de 250 
nmol/l (100 ng/ml) no se asocia con efectos 
nocivos. A la inversa, la hipercalcemia se asocia 
claramente con unos valores de 25(OH)-D > 325 
nmol/l (150 ng/ml)10.
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Vitamina D y asma
Desde el punto de vista epidemiológico se ha 

observado un aumento del número de personas 
que tienen niveles sanguíneos insuficientes y 
deficientes de vitamina D y al mismo tiempo un 
aumento progresivo de la prevalencia de asma. 
Así mismo el asociar el asma con la deficiencia 
por vitamina D ha traído consigo estudios nos 
revelan la posible asocian entre los mismos. 
Con fines didácticos en esta revisión se decidió 
agruparlos en tres categorías: 

1) Niveles sanguíneos bajos de vitamina D 
en el período prenatal y el desarrollo posterior 
de asma

Al igual que en la población general, muchas 
embarazadas tienen niveles bajos de vitamina D. 
Un estudio belga mostró que 74% tenían valores 
insuficientes y 44% deficientes11. La bibliografía 
disponible en la actualidad es contradictoria 
al momento de evaluar si los niveles bajos de 
vitamina D son un factor de riesgo para el 
desarrollo futuro de asma en los hijos de estas 
madres. Existen literaturas que demuestran 
que ingestiones normales o altas de vitamina D 
durante el embarazo sería un factor protector 
del desarrollo de asma12-13. En contraposición a 
los resultados de los estudios anteriores, algunos 
autores concluyen que no habría relación alguna 
entre los niveles prenatales de vitamina D y el 
diagnóstico de asma a los 6 años.

2) Niveles sanguíneos bajos de vitamina D 
en la población general como factor de riesgo 
del desarrollo de asma

Desde la década de 1980 se incorporó la 
vitamina D como parte de las recomendaciones 
nutricionales en el primer año de vida, indicán-
dose la suplementación de 400 U/día5. Estudios 
más recientes han sugerido aumentar la dosis 
profiláctica de vitamina D en torno a 100.000 
U por una o dos veces durante el primer año 
de vida, o en otras edades, reconociendo que la 

deficiencia de vitamina D se relaciona con la baja 
exposición al sol, por vivir en zonas de latitudes 
extremas, o permanencia elevada al interior de 
las viviendas14. La deficiencia de vitamina D ha 
tomado un gran auge en las últimas 2 décadas 
al descubrirse un rol modulador en la inmuni-
dad y su vínculo con infecciones, enfermedades 
autoinmunes y cánceres15. 

Las concentraciones séricas de vitamina D 
en sangre de cordón han mostrado ser un buen 
indicador de estado nutricional de vitamina D 
durante el embarazo la cual jugaría un rol im-
portante en el estado nutricional del hijo en los 
primeros meses de vida16.

La medida normal de vitamina D se mide 
en nanogramos por mililitro (ng/mL). Muchos 
expertos recomiendan un nivel entre 20 y 40 
ng/mL. Otros recomiendan un nivel entre 30 y 
50 ng/mL.

3) Posibles mecanismos de acción de la Vi-
tamina D en pacientes asmáticos

La acción de la vitamina D en los casos de 
asma bronquial podría deberse a su papel in-
munomodulador sobre las células del sistema 
inmunitario. La vitamina D tiene receptores en 
varias células del sistema inmune incluyendo 
linfocitos B, linfocitos T y células dendríticas5,17. 
Por lo anterior, la vitamina D tendría la capaci-
dad de modular la acción de estas células. Se ha 
demostrado que los linfocitos T reguladores son 
capaces de inhibir la respuesta de tipo Th2 en 
el asma bronquial18 y la vitamina D a su vez es 
capaz de estimular la acción de estos linfocitos T 
reguladores y la secreción de IL 10, una potente 
citokina antiinflamatoriamediada por vitamina 
D en los mastocitos contribuye a suprimir la 
inflamación cutánea. El receptor de la vitamina 
D está presente en la mayoría de los tejidos y las 
células en el cuerpo y tiene una amplia gama de 
acciones biológicas. Numerosos estudios han 
demostrado una asociación de la deficiencia 
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de vitamina D con un mayor riesgo de cáncer, 
enfermedades autoinmunes, enfermedades 
infecciosas y cardiovasculares. La evolución 
más grave de los niños asmáticos que tienen 
bajos niveles de vitamina D estaría dada por el 
papel inmunomodulador de esta vitamina, que 
interviene en el desbalance de la respuesta Th2 
y las interleucinas que intervienen en la cascada 
inflamatoria del asma, por lo que hay también 
una base biomolecular 19,20. 

La vitamina D puede actuar además a nivel 
de otra subpoblación de linfocitos, los Th17, los 
receptores para la IL-17 (IL-17RA y IL-17RC) 
son expresados en órganos como pulmón, riñón, 
hígado y bazo, y en leucocitos, queratinocitos, 
fibroblastos, y células epiteliales, mesoteliales y 
del endotelio vascular. La vitamina D inhibe a los 
linfocitos Th 17 disminuyendo la secreción de IL 
1720, importante citokinaproinflamatoria que se 
ha asociado a la presencia de asma severo21. Así 
se puede entender que niveles bajos de vitamina 
D se asocien a niveles altos de IL 17, proinflama-
toria y niveles bajos de IL 10 antiinflamatoria. 
Este desbalance pro inflamatorio que producen 
los niveles bajos de vitamina D daría cuenta de 
la mayor severidad del asma en estos pacientes. 

La valoración del control del asma se basa en 
una evaluación global de los síntomas respirato-
rios, función pulmonar, inflamación bronquial, 
comorbilidad (incluyendo obesidad, trastornos de 
las vías respiratorias superiores, reflujo gastroeso-
fágico, problemas emocionales, apnea nocturna), 
factores de riesgo, cumplimiento y adherencia a 
los tratamientos.  El tratamiento administrado 
debe ser el mínimo posible que permita alcanzar 
el control de la enfermedad. Al respecto se ha 
observado que los niños asmáticos con niveles 
bajos de vitamina D presentan mayor uso de 
corticoides orales e inhalados en comparación 
con los que tienen niveles normales22,23. Los cor-
ticoides ejercen su acción inhibiendo la secreción 

de citokinasproinflamatorias y aumentando la 
síntesis de citokinas antiinflamatorias como IL 10. 
De esta manera se puede ver que los corticoides 
y la vitamina D tienen acción sinérgica positiva 
sobre las células T reguladoras y la secreción 
de IL 10. Los pacientes con asma resistente a 
los corticoides sintetizan menos IL-10; en estos 
enfermos, el aporte de calcitriol se asocia con la 
recuperación de la respuesta clínica e inmuno-
lógica de la IL-10. Asimismo, en los pacientes 
con asma resistente a los corticoides, la IL-17 
induciría inflamación neutrofílica patológica, un 
fenómeno que revierte luego de la administración 
de vitamina D.

Estudios in vitro han demostrado que la 
vitamina D tiene efecto ahorrador de corticoides 
cuando se administra en conjunto con éstos, lo 
que podría ser de gran valor terapéutico23. Los 
pacientes asmáticos cortico-resistentes tienen 
incapacidad para secretar cantidades adecuadas 
de IL 10 en respuesta al uso de corticoides a 
diferencia de los pacientes cortico-sensibles, 
que son capaces de aumentar la secreción de 
esta interleukina en forma dependiente de la 
dosis24. In vitro se ha observado que al adminis-
trar simultáneamente vitamina D y corticoides a 
linfocitos de pacientes cortico-resistentes, éstos 
recuperan su capacidad para secretar IL 10 en 
respuesta a corticoides, en igual proporción 
que los pacientes cortico-sensibles. Lo anterior 
demuestra que la vitamina D eventualmente po-
dría revertir la cortico-resistencia que presentan 
algunos pacientes asmáticos.

Según las investigaciones, los suplementos 
de vitamina D reducen las infecciones de las vías 
respiratorias altas de forma significativa. La vi-
tamina D regula la respuesta inflamatoria al 
inhibir la secreción de los mediadores, tales como 
la interleucina 2 (IL-2) y el interferón  (IFN-

) de los linfocitos T cooperadores 1 y la inter-
leucina 4 (IL-4) de los linfocitos T cooperadores. 
El efecto de la vitamina D sobre el proceso in-
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flamatorio también afecta la respuesta al trata-
miento corticoesteroideo, relevante en el trata-
miento del asma.

Finalmente se ha visto que en niños con asma 
severa resistente a tratamiento existe remodelación 
de la vía aérea, incluyendo engrosamiento de la 
membrana basal, de la musculatura lisa bronquial 
y descamación celular. 

Pruebas in vitro han demostrado que la vita-
mina D sería capaz de revertir la hiperplasia de 
células musculares lisas producidas por ciertos 
factores de crecimiento, lo que podría estar dando 
luces acerca del posible rol de la vitamina D para 
revertir la remodelación de la vía aérea25.

Se puede decir que la ingestión de vitamina D 
puede ayudar a los pacientes con asma. La toma 
de vitamina D3 puede potenciar la acción de los 
esteroides que inducen la síntesis de Il-10, una 
molécula que inhibe la respuesta inmune que 
provoca alergia. La toma de vitamina D puede 
llegar a disminuir en un 40% el riesgo de asma en 
los niños. La ingestiónde vitamina D en mujeres 
embarazadas disminuye en un 40% el riesgo de 
asma en los niños en la edad de 3-4 años. lo que 
supone que bajos niveles de vitamina D puede 
afectar al desarrollo de los pulmones del feto y 
del sistema inmune.

Niveles elevados de vitamina D se correlacionan 
con mejoría de la función pulmonar, comparado 
con individuos con niveles bajos de vitamina D. 
Como lo establece un estudio realizado en los EE. 
UU. desde 1988 a 1994, con 14.091 hombres y 
mujeres, midiendo los niveles de 25 hydroxivita-
mina D, aquellos que tenían niveles de vitamina D 
elevada tenían una FEV1(volumen de espiración 
forzada en el primer segundo) y FVC (capacidad 
vital forzada), comparado con los que tenían los 
niveles de vitamina D disminuidos26.

Fuentes de vitamina D 
Hay varias formas de vitamina D, las más 

conocidas son el ergocalciferol o vitamina D2 
y el colecalciferol o vitamina D3, aunque su 
metabolización, transporte, almacenamiento 
y actividad biológica resultan semejantes27-28. 
Ambas, mediante un proceso de difusión pasiva 
que requiere sales biliares, son absorbidas por el 
tracto gastrointestinal a partir de los alimentos 
que la contengan. La vitamina D presente en los 
alimentos es escasa27-28. Las fuentes naturales más 
ricas en vitamina D son los aceites de hígado de 
pescado y el pescado de agua salada, como las 
sardinas, los arenques, el salmón y la caballa, 
sin embargo, los huevos, la carne, la leche y la 
mantequilla contienen pequeñas cantidades. 
Para prevenir este déficit, se ha recomendado 
la suplementación con vitamina D durante los 
primeros años de vida.

Suplementación pediátrica 
Se dispone de suplementos de vitamina D con 

200- 1.000 UI/píldora, y de presentaciones con 
dosis muy superiores. Los suplementos utilizan 
tanto vitamina D2 (ergocalciferol: derivado de 
las plantas) como D3 (colecalciferol: derivado 
de los animales). Se indica que la vitamina D3 
puede ser al menos tres veces más potente que 
la vitamina D2, sin embargo, la mayor parte 
de los preparados polivitamínicos comerciales 
contienen vitamina D2 que son la mayoría de 
los polivitamínicos infantiles masticables. Los 
suplementos que contienen colecalciferol pueden 
ser preferibles a los que contienen ergocalciferol, 
especialmente cuando se utilizan como gran 
dosis aislada10.

Vitamina D: tratamiento preventivo ante 
el desarrollo de asma en población infantil
Teniendo en cuenta las acciones pleiotrópi-

cas de la vitamina D, existe cierta plausibilidad 
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como tratamiento preventivo porque la vitamina 
D tendría un efecto inmunomodulador que 
ayudaría a disminuir la cortico-resistencia y a 
revertir la remodelación de la vía aérea.

biológica de un potencial papel patogénico del 
déficit de esta vitamina en el desarrollo de di-
versas enfermedades respiratorias29. Se sugiere 
que es probable que la vitamina D reduzca tanto 
el riesgo de exacerbación del asma como el uso 
de los servicios de atención sanitaria. Aún no 
puede precisarse si estos efectos se limitan a los 
pacientes con valores iniciales de vitamina D 
bajos.  Aunque se ha demostrado que las exa-
cerbaciones de asma severas son más frecuentes 
en niños con deficiencia de vitamina D, siendo 
así que el establecer un tratamiento preventivo 
de vitamina D en niños sanos y con asma pueda 
reducir el padecimiento de la misma o por ende 
poder reducir el riesgo de exacerbación severa 
del asma en estos grupos. La vitamina D podría 
ser una de las soluciones más simples para una 
amplia gama de problemas de salud, desde las 
enfermedades oculares, hasta las intestinales y, 
en particular, las condiciones arraigadas a la in-
flamación crónica y la disfunción inmunológica.

Conclusión 
Los niveles de vitamina D no están establecidos 

para la prevención del asma en la población pe-
diátrica ya que depende del grado de la patología 
y el tiempo de la intervención que esto tenga 
las dosis para una prevención primaria varían 
entre 650 y 1935 UI al día, esto para alcanzar 
un nivel adecuado de vitamina (30-100 ng / ml), 
se ha demostrado que tener niveles normales de 
vitamina D se puede considerar como un método 
preventivo contra el asma. Se ha demostrado 
que niños que tienen asma bronquial y niveles 
bajos de vitamina D presentan evolución más 
severa de la enfermedad, incluyendo exacerba-
ciones frecuentes y graves. La alimentación y la 
forma natural de extracción de la vitamina D 
pueden ser escasas por lo que la suplementación 
de vitamina D pudiera disminuir la frecuencia de 
exacerbaciones de asma, tomando estas acciones 
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EFECTOS DE LAS INTERVENCIONES NUTRICIAS EN 
LA PROGRESIÓN DE LA ENFERMEDAD RENAL
 

      Introducción
La diálisis de mantenimiento es una carga 

para los sistemas de salud mundiales. La preva-
lencia de enfermedad renal en etapa terminal ha 
crecido más rápidamente durante las últimas dos 
décadas. Esfuerzos para retrasar la progresión a 
la enfermedad renal en etapa terminal (ERCT) 
se basa principalmente en el control de presión 
arterial y diabetes. 

Desafortunadamente, en muchos países los 
nefrólogos generalmente no exploran a pacientes 
con ERC hasta que la diálisis sea urgente y tengan 
pocas opciones para retrasar el tiempo de diálisis, 
Sin embargo, aumentando el tiempo hasta que la 
innovación a la terapia de diálisis pueda mejorar 
la calidad de vida.1,2

En consecuencia, posponer el inicio de la 
diálisis debería recibir una alta prioridad en la 
mayoría de los pacientes con ERC avanzada. Hay 
oportunidad de reducir los controladores de la 
enfermedad renal crónica, incluso la hiperten-
sión y disminución de los síntomas de la uremia 
usando una dieta baja en proteínas e incluyen 
restricción dietética de sal.1, 2

El enfoque general para el tratamiento de 
pacientes con una dieta baja o muy baja en pro-
teínas complementadas a menudo resulta difícil 
que los pacientes la puedan cumplir, porque se 
les pueden presentar tentaciones o se les hace 
complicado cambiar sus hábitos alimentarios. Por 
consiguiente, los médicos deben considerar que, 
para lograr un buen cumplimiento, es recomen-
dable establecer metas de adherencia, la decisión

consciente del paciente para que se quede con 
una terapia, como la terapia Gol 3
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Recomendaciones dietéticas

HIDRATACIÓN

INGESTIÓN SALINA

BALANCE 
ENERGÉTICO

INGESTIÓN DE CALCIO
INGESTIÓN DE POTASIO

INGESTIÓN PROTEICAPROTEÍNA EN 
PACIENTES CON 

DIÁLISIS
INGESTIÓN DE 

FÓSFORO

En pacientes ERCA:
.Alcanzar una diuresis superior a 2 Lts; de 2.5 - 3 L es un objetivo razonable y seguro. Por lo tanto 
la ingestión líquida total debe ser al menos 0.5 L mayor. 
.En pacientes en diálisis
.En términos del peso del paciente, la ganancia interdialítica no debería exceder del 4-5% de su 
peso seco

No sobrepasar los 5 gr de sal, o 2 gramos de Na. 
En pacientes ERCA el Na urinario no debería sobrepasar los 90 mEq/día (100-120 mEq/día puede 
considerarse un objetivo posibilista y razonable)

Hidratos de carbono principalmente derivan de los almidones y prevalecen en vegetales, cereales 
y tubérculos; en lugar de azúcares simples como la sacarosa, que no deben sobrepasar el 10% del 
aporte calórico total de la dieta. Lípidos mejor mono y poliinsaturados: empleo de aceites-grasas 
vegetales o aceites de pescado (ricos en omega-3)

Se considera inconveniente sobrepasar una ingestión diaria de 2.8 gr/día, es decir unos 
112 mEq.5

La OMS determinó que la ingestión proteica mínima para mantener un balance proteico 
equilibrado es de 0.6 gr/kg/día. En general, las recomendaciones de ingestión proteica en la 
población general son de 0.6-0.8 gr/kg/día, y así se han trasladado al paciente con ERCA 6

Las guías de práctica clínica coinciden que los requerimientos proteicos del paciente en HD son 
de 1.1-1.2 gr/kg de peso ideal/día, y en DP ligeramente mayores, 1.2-1.3 gr/kg de peso ideal/día, 
con un 50% de proteínas de elevado valor biológico7

Se considera que el balance de fósforo (P) en un adulto normal se consigue con una dieta de P de 
800-1,600 mg/día. De forma global, en pacientes con ERCA la ingestión de P recomendada es de 
800-1,000 mg/día8
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Suplementos nutricionales
Pueden ser enterales (orales o por sonda) o 

parenterales (diarios o intradiálisis); una amplia 
revisión encontramos en la Guías nutrición en 
el paciente en diálisis9. Mientras sea posible 
debe utilizarse la vía enteral, que mantiene la 
funcionalidad intestinal, y actúa como barrera 
inmunológica10. 

Suplementos “enterales” (orales o con sonda): 
útiles en fases de recuperación de eventos catabó-
licos, o en pacientes con anorexia, especialmente 
en adulto mayor con problemas de masticación, 
ya que son líquidos o semilíquidos. Los aportes 
de proteínas deben ir acompañados de adecua-
dos suplementos energéticos. Se deben escoger 
aquellos cuya proporción calórico-proteica sea 
aproximadamente 150 KCal por gramo de Ni-
trógeno (gr de proteína/6.25)10. 

Suplementos “parenterales”: si no hay 
tolerancia a suplementos orales y la ingestión 
calórica diaria oral o vía enteral no supera el 50% 
de las necesidades, estaría indicada la nutrición 
parenteral intradiálisis o parenteral total. Los 
suplementos parenterales en diálisis requieren 
el uso de bombas de infusión y la vigilancia de 
los niveles de glucemia. Se pueden añadir en 
un volumen razonable, unas 2,400 Kcal y 0.7 
gr de aminoácidos/Kg por semana. La dosis de 
glucosa no debe superar la administración de 5 
mg/Kg/min. Estudios previos sostienen que una 
pauta prolongada de suplementos nutricionales 
parenterales puede ser importante en pacientes 
añosos, desnutridos, dado que factores rela-
cionados con la uremia y edad pueden afectar 
negativamente la absorción de nutrimentos por 
vía gastrointestinal11

Ante un enfermo desnutrido, que habitual-
mente está hospitalizado y con algún proceso 
patológico intercurrente, debe emplearse una 
nutrición parenteral completa. En estos casos, 
el empleo de diálisis diaria es necesario para 

depurar eficazmente la generación de nitrógeno 
que se produce tras una aportación completa de 
aminoácidos (> 1 gr/Kg/día), y la sobrecarga de 
volumen (1 ml por cada Kcal) que acompaña a 
un aporte calórico de 30-35 Kcal/kg/día. Para 
el aporte calórico no proteico habitualmente 
se administra un 60-70 % como hidratos de 
carbono y 30-40% de lípidos. Debe tenerse en 
cuenta el ajuste de los suplementos de potasio 
y fósforo acorde11

Intervención con dieta hipoproteica
Una de las intervenciones nutricias para la 

progresión de la enfermedad renal ha sido una 
dieta hipoproteica (baja en proteínas 0.3-0.6gr/
kg), ya que esto puede mejorar la salud de los 
pacientes, aliviar síntomas, mejorar la creatinina 
sérica y retrasar el tiempo de diálisis hasta 5 
años.12,13,14,15,16

Intervención con dieta hipocalórica e hipo-
proteica

Los pacientes también pueden llevar un gran 
control de la enfermedad, siempre y cuando tengan 
una adecuada ingestión no solo de proteínas sino 
también de energía, y esto retrasará aún más el 
daño renal y el tiempo de diálisis.17,18

Intervención con dieta específica
Otra alternativa es una dieta mediterránea y 

vegetariana que puede ser beneficiosa debido a 
las propiedades cardioprotectoras, antioxidante 
y reductora de lípidos, y que tiene que cubrir los 
requisitos de proteína para la nutrición adecuada 
en ERC ya que mejora la función renal.19,20,21,22

Intervención dieta con micronutrimentos
Una dieta modificada en micronutrimentos 

también es una buena opciónpara disminuir 
las complicaciones de la enfermedad, el fosforo 
en alta consistencia en la dieta se asocia con un 
mayor riesgo de desarrollar ERC, el potasio se 
debe restringir como las verduras y frutas que 
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contengan altas cantidades de este, ya que no 
ayudan a la progresión de la enfermedad renal, 
y la sal se debe reducir en estos pacientes porque 
les ayudaria a disminuir complicaciones de dicha 
enfermedad.23,24,25

Dieta y educación nutricional
Cabe destacar que la mayoría de los pacientes 

no tienen el conocimiento del riesgo de múlti-
ples barreras en ERC, hasta que no se les de la 
educación nutricional que requieren para saber 
la importancia de su dieta en la enfermedad y 
esto puede aumentar la calidad de vida de los 
pacientes, reducir T/A. Reducir los niveles de 
colesterol sérico, creatinina sérica y reducir el 
tiempo de diálisis. Algunos pacientes no tienen la 
seguridad alimentaria que requieren para poder 
mejorar su salud y eso es importante tomarlo en 
cuenta para que los pacientes sepan qué hacer 
para que la enfermedad no avance. Una dieta 
que se adhiere más de cerca a las recomenda-
ciones dietéticas puede ayudar a reducir la ERC, 
siempre y cuando el paciente esté dispuesto a 
seguir dichas recomendaciones y si el paciente 
tiene voluntad la enfermedad puede retrasarse. 
Por eso es importante explicarles a los pacientes 
los motivos de los cambios dietéticos propues-
tos, utilizar enfoques que permitan facilitar la 
comunicación, así como explicarles cómo leer y 
comprender las etiquetas de los alimentos etc. 
Estas son estrategias que se pueden utilizar para 
mejorar la adherencia a la dieta.26-36

El estudio del impacto de la malnutrición 
sobre la ERC se ha visto dificultado por una 
gran dispersión de los criterios diagnósticos 
y definiciones. En la última reunión de la In-
ternational Society of Renal Metabolism and 
Nutrition (ISRMN), se ha definido el síndrome 
de Proteinenergy wasting (PEW), en un intento 
de unificar diferentes terminologías asociadas al 
concepto de malnutrición en la ERC. Reciente-

mente el Grupo de Trabajo en Nutrición de la 
Sociedad Española de Nefrología ha propuesto 
el término desgaste proteico-energético (DPE) 
como el que mejor define en habla hispana el 
concepto anglosajón del PEW. El DPE se define 
como un estado patológico donde hay un descenso 
o desgaste continuado tanto de los depósitos 
proteicos como de las reservas energéticas. Dicho 
de otra manera, el síndrome DPE incluye una 
pérdida simultánea de grasa y de músculo en el 
paciente urémico. Queda claro desde el primer 
momento que el concepto DPE es dinámico y 
difiere de conceptos clásicos más estáticos, pues 
incluye el concepto de pérdida proteico-energética 
a lo largo del tiempo.37

Exploración física
La exploración física general, las escalas de 

valoración global y el peso actual deben obtenerse 
siempre pos diálisis y sin edemas. La talla debe 
medirse una vez al año.

Exploración física general
Con especial atención a aspectos nutricionales 

como mucosas y anexos (pelo, uñas, aspecto de 
la piel, etc.).

Escalas de valoración global
– VGS: escala semicuantitativa con 5 criterios: 

cambio del peso últimos 6 meses, cambio en la 
ingestióndiaria, síntomas gastrointestinales de 
más de 2 semanas de duración (anorexia, náuseas, 
vómitos, diarreas), deterioro en la capacidad fun-
cional y exploración física para detectar pérdida de 
la grasa subcutánea (ojos hundidos, piel colgante 
alrededor de los ojos y en mejillas, pliegues de 
tríceps y bíceps), pérdida de la masa muscular 
(depresión alrededor de las sienes, músculo del-
toides, clavícula prominente, línea axilar media 
de la pared lateral del torax, músculos interóseos 
de la mano, músculos del cuádriceps, rodilla y 
pantorrilla) y edemas (sacros, maleolares).
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Parámetros Bioquímicos
Albúmina: parámetro de valoración nutricio-

nal e indicador pronóstico de morbimortalidad. 
Influyen factores no nutricionales, que se debe 
investigar ante una hipoalbuminemia: infección, 
inflamación, hidratación, pérdidas diálisis, acidosis 
metabólica, etc.

Prealbúmina: es un parámetro válido de 
valoración nutricional que no demuestra mayor 
sensibilidad que la albúmina. En ERC el aclara-
miento renal está disminuido, por lo que valores 
< 30 mg/dl indican déficit nutricional. Su vida 
media corta (2 días) puede ser de utilidad en la 
determinación seriada para detectar cambios 
rápidos del estado nutricional.

Transferrina: no es un adecuado parámetro 
de valoración nutricional en pacientes en diálisis 
por su dependencia del metabolismo del hierro; 
sí es adecuado en pacientes con ERC prediálisis 
sin tratamiento con EPO, hierro o pérdidas por 
dializador. Influyen factores no nutricionales. Se 
recomienda su medición directa, no calculada.

Creatinina sérica: proporcional a la masa 
muscular e ingestión de proteínas musculares. Al 
inicio de la diálisis, < 10 mg/dl implica realizar 
valoración nutricional del paciente.38

Conclusión
Para mantener una buena condición de salud 

en el paciente durante la enfermedad renal ya sea 
crónica o aguda, es muy importante tomar en 
cuenta muchos aspectos nutricionales, ya que es 
el pilar de una buena mejora para la Insuficiencia 
renal y así poder retardar la diálisis o si ya están 
en diálisis que ésta mejore. El aspecto de los 
micronutrimentos es de vital importancia, ya que 
en todo lo visto anteriormente se debe cuidar la 
cantidad de potasio, calcio y fosforo que se les da 
a estos pacientes, de esto dependerá que mejore 
la enfermedad, así como cuidar la proteína que 
de acuerdo a los artículos mencionados el aporte 

adecuado en ERC es de 0.6 gr/kg/día. Pero esto 
no es suficiente para mejorar esta enfermedad 
por lo que también se debe tener en cuenta la 
hidratación, la ingestión de sal (no más de 2 gr 
Na), balance energético y si llega a ser necesario 
que se requieran los suplementos orales, enterales 
o parenterales.

Todos estos métodos son magníficas he-
rramientas que sabiamente utilizadas pueden 
dar un buen resultado, determinando quiénes 
la requieren, cuándo y cómo, nos conducirán a 
garantizar una correcta atención médica y por 
ende una óptima calidad de vida de los pacientes 
con enfermedad renal.
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MODULACIÓN DE LA ACTIVIDAD DE CITOQUINAS    
Y SU EFECTO SOBRE LA OBESIDAD

Introducción
La obesidad es un padecimiento crónico com-

plejo de etiología multifactorial que se desarrolla 
por un desequilibrio entre la energía ingerida 
y la energía gastada, es decir, una acumulación 
anormal o excesiva de energía en forma de gra-
sa en el tejido adiposo. El exceso de energía se 
almacena en los adipocitos, los cuales aumentan 
en tamaño y/o en número. Este desequilibrio es 
el resultado de la combinación de varios factores 
fisiológicos, psicológicos, metabólicos, genéticos, 
socioeconómicos, culturales y emocionales. Lo 
anterior se traduce en un incremento en el peso 
corporal, que es diferente para cada persona y 
grupo social1. 

Con la aparición de la obesidad se presentan 
alteraciones en la respuesta inmunitaria ya que 
se genera un proceso inflamatorio que suele ser 
crónico y de bajo grado de intensidad, el cual 
también está presente con otras enfermedades 
degenerativas asociadas, tales como diabetes tipo 
2, hipertensión, dislipidemias, enfermedades car-
diacas, etc. Esta condición crónica de inflamación 
se ha relacionado también con la generación de 
resistencia a la insulina2, 3. 

Para combatir infecciones, el organismo 
depende de su capacidad innata para reparar el 
daño y almacenar energía hasta que se requiera. 
Los sistemas metabólico e inmune son requeri-
mientos básicos, íntimamente ligados, aunque 
interdependientes. Muchas hormonas, citocinas, 
proteínas de señalización, factores de transcrip-
ción y lípidos interaccionan tanto en el sistema 
inmune, como en el metabólico4. 

Inflamación 
El tejido adiposo está compuesto por adi-

pocitos, preadipocitos, células endoteliales, 
pericitos, fibroblastos, mastocitos, y células 
inmunitarias (macrófagos y linfocitos T). Éste 
ejerce sus funciones autocrinas, endocrinas y 
paracrinas sobre el resto de órganos a través de 
la secreción de una gran variedad de enzimas, 
factores de crecimiento, hormonas y también 
citoquinas o interleucinas, proteínas responsables 
de la comunicación intercelular, que inducen la 
activación de receptores específicos de membrana, 
funciones de proliferación y diferenciación celu-
lar, quimiotaxis, crecimiento y modulación de la 
secreción de inmunoglobulinas. Las citoquinas 
implicadas en la modulación de las respuestas 
fisiológicas a cargo del tejido adiposo se deno-
minan adipocitoquinas5, 6.

Leptina, adiponectina, resistina, factor de 
necrosis tumoral alfa (TNF ), interleucina-6 
(IL-6), proteína quimioatrayente de monocitos 
1 (MCP-1) e inhibidor del activador del plasmi-
nógeno (PAI-1) son algunas de las adipocitoqui-
nas más importantes7, 8.

Cuando existe un balance positivo de energía, 
el excedente energético se acumula en el tejido 
adiposo subcutáneo. Éste va aumentando por 
hiperplasia, es decir, a partir de la proliferación 
y diferenciación de los pre-adipocitos. Cuando 
el tejido adiposo subcutáneo es incapaz de al-
macenar apropiadamente el exceso de energía 
o se ha rebasado el umbral de almacenamiento, 
aumentan los depósitos de grasa visceral, que al 
tener menor capacidad adipogénica crecen por 
hipertrofia, es decir, por aumento del tamaño 
de los adipocitos. Por tanto, en condiciones de 
obesidad el aumento por hiperplasia y princi-
palmente por hipertrofia de los adipocitos se ha 
asociado a la disregulación del tejido adiposo 
que conlleva un remodelado de su estructura y 
posterior inflamación con repercusiones tanto 
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a nivel local como sistémico. Cabe destacar que 
hasta el momento se han descrito varios procesos 
directamente relacionados con la hipertrofia de 
los adipocitos. Estudios en animales y también 
en humanos han demostrado que en las pri-
meras etapas de expansión del tejido adiposo 
por hipertrofia aparecen zonas de hipoxia, es 
decir, tejido adiposo pobremente oxigenado. 
Se ha observado que en estas zonas de tejido 
adiposo obeso la secreción de adipocitoquinas 
proinflamatorias tales como factor inhibidor 
de la migración de macrófagos (MIF), matriz 
de metaloproteinasas (MMP2 y MMP9), IL-6, 
PAI-1, factor de crecimiento endotelial vascular 
(VEGF) y leptina están regulados al alza por el 
incremento de la hipoxia9,10.

Paralelamente, la escasez de oxigeno provoca 
la muerte celular de los adipocitos más periféricos 
que se traduce en un aumento de la reacción 
inflamatoria. Asimismo, aunque el adipocito es 
el elemento clave de los cambios y remodelado 
del tejido adiposo, los macrófagos presentes en 
el tejido adiposo obeso desempeñan también un 
papel fundamental. Éstos muestran una notable 
heterogeneidad en sus actividades y funciones, 
que permiten diferenciarlos en dos clases basadas 
en la expresión de antígenos específicos debido 
principalmente a los complejos cambios meta-
bólicos e inmunológicos11.

En estados de sobrealimentación y obesidad 
se ha descrito el fenómeno de “cambio fenotípi-
co” (phenotypic switch) definido como una 
transformación en el estado de polarización de 
los macrófagos, es decir, la transformación de un 
estado anti-inflamatorio M2 la forma predomi-
nante durante el balance negativo de energía, a 
una forma M1 más pro-inflamatoria12, 13. A su 
vez, los macrófagos infiltrados son responsables 
de la secreción de sustancias pro-inflamatorias 
y concretamente de más del 50% del TNF  
desde el tejido adiposo. El TNF  tiene un 

importante papel en la resistencia a la insulina, 
ya que inhibe la acción de la insulina en los 
adipocitos a través de inhibidores en la vía de 
señalización de esta hormona y también está 
relacionado con la resistencia insulínica perifé-
rica. Por tanto, la población de macrófagos M1 
domina en el tejido adiposo obeso expresando 
una serie de factores pro-inflamatorios y de-
muestra una correlación positiva con la resisten-
cia a la insulina14.

Si bien estos mecanismos de reclutamiento de 
macrófagos e infiltración del tejido adiposo pueden 
actuar de forma independiente, el metabolismo y 
las vías inflamatorias están íntimamente conectados. 
Se ha establecido que la intercomunicación entre 
macrófagos y adipocitos constituyen un hecho 
indiscutible en el desarrollo de obesidad. En este 
contexto, se ha observado que los macrófagos 
contribuyen al desarrollo de resistencia insulínica 
en pacientes obesos, mientras que una pérdida 
de peso reduce la infiltración de macrófagos y la 
expresión de factores relacionados con inflamación 
en el tejido adiposo15.

La hipoxia en el tejido adiposo, la muerte 
celular de los adipocitos periféricos, la infiltración 
de células inmunes y la transformación de los 
macrófagos M2 (secretores de adipocitoquinas 
anti-inflamatorias) a macrófagos M1 (secretores 
de adipocitoquinas pro-inflamatorias) e infiltra-
ción de estos últimos en el tejido adiposo, la 
angiogénesis y la sobreproducción de matriz 
extracelular producen una disregulación de la 
homeostasis debido al aumento de la secreción 
de adipocitoquinas pro-inflamatorias principal-
mente IL-6, IL-10 y TNF-alfa, así como el 
descenso de adipocitoquinas anti-inflamatorias 
tales como la adiponectina que suprime la sín-
tesis de varias citoquinas pro-inflamatorias, como 
TNF  e interferón gamma (IFN- ). Esta 
disregulación se debe a la inhibición que ejerce 
la adiponectina sobre la activación del NF-kB, 
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principal regulador de la transcripción de cito-
quinas16.

Asociación entre la obesidad y la inflamación
La respuesta inflamatoria comienza con 

el reconocimiento de las señales, que pueden 
ser de origen infeccioso o inflamatorio, lo que 
ocasiona la activación celular y la síntesis de 
proteínas, modificando la respuesta efectora de 
las células inmunitarias. En la respuesta inmune 
debida a infecciones, estos mediadores provocan 
el reclutamiento de células adyacentes a través 
de un proceso paracrino. Cuando la liberación 
de mediadores excede las fronteras locales, se 
diseminan y distribuyen a través de la sangre, 
produciendo una activación celular generaliza-
da de tipo endocrino que se corresponde con 
el cuadro clínico del síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica (SIRS). El SIRS es un 
mecanismo de defensa del huésped que forma 
parte el proceso de reparación tisular. Para que 
esta defensa se inicie de manera eficaz, es nece-
saria la participación de citocinas con función 
fundamentalmente proinflamatoria como TNF-α 
, IL-1β, interleucina-12 (IL-12), interferón-γ 
(IFN-γ) y, posiblemente, IL-617.

La respuesta proinflamatoria inicial está 
controlada por moléculas inmunorreguladoras, 
como los inhibidores específicos y los recep-
tores solubles de las citocinas. Las principales 
citocinas antiinflamatorias son los antagonistas 
del receptor de la IL-1 (IL-1RA), el factor de 
crecimiento transformante beta (TGF -β) y las 
interleucinas 4, 6, 10, 11 y 13. Los receptores 
específicos para IL-1, TNF -α e interleucina-18 
(IL-18) se comportan como inhibidores de sus 
respectivas citocinas proinflamatorias. En condi-
ciones fisiológicas, todas estas moléculas sirven 
como inmunomoduladoras y, por lo tanto, limitan 
el efecto potencialmente dañino de la reacción 
inflamatoria. Sin embargo, en la obesidad, la 

respuesta antiinflamatoria puede ser insuficiente 
para contrarrestar la actividad inflamatoria, ya 
que en esta patología el estado de inflamación es 
crónico, aunque de bajo grado. Así, mientras que 
en una primera fase predominan los mediadores 
de efecto proinflamatorio, en fases posteriores 
predominan mediadores antiinflamatorios. Es decir, 
la acción de las citocinas depende del momento 
de su liberación, del lugar en el que actúan, de 
la presencia de otros elementos competitivos 
o sinérgicos, de la densidad de sus receptores 
y de la capacidad de respuesta de ese tejido a 
cada citocina17.

Los adipocitos estimulados por señales de 
origen infeccioso o inflamatorio secretan reactantes 
de fase aguda y mediadores de inflamación. Entre 
los factores de inflamación expresados en los 
adipocitos se incluyen TNF -α, IL-6, inhibidor 
del activador del plasminógeno (PAI-1), proteína 
quimioatrayente de monocitos-1 (MCP1), IL-1 β, 
IL-8, 10, 15, factor inhibidor de leucemia (LIF), 
factor de crecimiento del hepatocito (HGF), 
apolipoproteína A3 (SAA3), factor inhibitorio 
de la migración de macrófagos (MIMF), mo-
duladores inflamatorios potentes como leptina, 
adiponectina y resistina, así como la proteína C 
reactiva (CRP)18, 19, 20.

La asociación entre obesidad e inflamación 
se confirma con el hecho de que la pérdida de 
peso en mujeres obesas tras un año de dieta, 
ejercicio y cirugía de liposucción, está asociada 
con una reducción en los niveles circulantes de 
IL-6 y TNF-α21.

Una situación similar se ha observado después 
de un bypass gástrico en pacientes con obesidad 
mórbida, ya que la reducción de peso observada 
en estos pacientes se asocia con una disminución 
en los niveles de CRP e IL-6. Asimismo, en estos 
pacientes se observa una mejora en la sensibilidad 
a la insulina22.
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Mecanismos implicados en la obesidad e inflamación
¿Cómo se inicia la respuesta inflamatoria en la 

obesidad? ¿Es causada por el TA, los macrófagos 
ambos? Son las preguntas que resaltan hasta 
el momento. Parece posible que la respuesta 
inflamatoria se inicie en los adipocitos, que es el 
primer tipo celular involucrado en la obesidad, y 
posteriormente haya un reclutamiento de macró-
fagos, con lo que se agrava el estado inflamatorio. 
Un mecanismo, al parecer de suma importancia, 
se refiere a la activación de las vías inflamatorias 
debidas a estrés en el retículo endoplásmico (ER). 
La obesidad genera condiciones que incremen-
tan la demanda en el retículo endoplásmico y 
sobrecargan su capacidad funcional23.

Un segundo mecanismo que puede ser rele-
vante al inicio de la inflamación en la obesidad 
es el estrés oxidativo. El incremento en la captura 
de glucosa por las células endoteliales del TA en 
condiciones de hiperglucemia causa un exceso de 
especies reactivas de oxígeno en las mitocondrias, 
lo cual condiciona daño oxidativo y activas señales 
de inflamación dentro de la célula endotelial24.

Un tercer mecanismo se asocia con el hecho 
de que, en la mayoría de los individuos obesos, 
el principal defecto en la acción de la insulina se 
localiza a nivel de postreceptor25.

Consecuencias de la obesidad e inflamación 
La lipoinflamación es un proceso sistémico en 

el que intervienen varios mecanismos relacionados 
entre ellos que favorecen y perpetúan la obesidad. 
Se ha establecido que existe un vínculo entre 
un estado de lipoinflamación crónico de bajo 
grado, el desarrollo de resistencia a la insulina y 
la aparición de comorbilidades26. 

En todo ello la activación crónica de las vías 
pro-inflamatorias actúa como uno de los prin-
cipales mecanismos responsables27-30. 

La resistencia a la insulina se caracteriza por 
el mantenimiento de elevadas concentraciones 

plasmáticas de insulina o hiperinsulinemia. La 
insulina es una hormona polipeptídica con una 
importante función reguladora sobre el meta-
bolismo que a nivel del sistema nervioso central 
(SNC) se caracteriza por producir sensación de 
saciedad, aumentar el gasto energético y regular 
la acción de la leptina. La insulina al unirse a 
su receptor heterotetramérico transmembrana, 
caracterizado por compartir idéntica estructura 
en el SNC, músculo, hígado y tejido adiposo, 
promueve la activación de su parte catalítica. Se 
produce la autofosforilación del receptor que le 
permitirá unirse a otros sustratos intracelulares 
que darán continuidad a la señal. De este modo 
se activan dos vías. En la primera, los residuos 
de tirosina fosforilados captan y fosforilan las 
proteínas de la familia del sustrato del receptor 
de insulina (IRS) que promueve la unión y 
activación del fosfoinositol 3-quinasa (PI-3K) 
y conecta la señal de la insulina al control del 
ritmo de los disparos neuronales. En cambio, 
la segunda vía depende de la activación de una 
proteína citosólica con actividad tirosincinasa, 
janus quinasa-2 (JAK-2). Tras fosforilar la JAK-
2 se recluta y fosforila el transductor de señal y 
activador de la transcripción 3 (STAT-3) que 
conecta la señal de insulina a la transcripción de 
los genes de los neurotransmisores implicados 
en el control del hambre y la termogénesis. La 
transcripción génica de la insulina a través del 
STAT-3 únicamente se produce en presencia de 
leptina. La leptina es una hormona reguladora 
del apetito producida fundamentalmente en el 
tejido adiposo blanco, y en menor medida en la 
placenta, estómago y células inmunes. Ejerce 
su función en el núcleo arcuato del hipotálamo 
sobre dos tipos de poblaciones neuronales que 
producen péptidos orexigénicos tales como 
neuropéptido Y (NPY) y neuropéptido Agouti 
(AgRp) y péptidos anorexigénicos como proo-
piomelanocortina (POMC), principal precursor 
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del alfa-melanocito estimulador (alfa-MSH) 
y el transcrito relacionado con la cocaína y la 
anfetamina (CART)31. 

El receptor de leptina pertenece a la familia 
de receptores de la clase I de citoquinas que no 
posee una actividad catalítica intrínseca por lo 
que está ligada a la enzima JAK-2. La unión de la 
leptina con su receptor promueve la captación de 
otra unidad del receptor adyacente y la formación 
de una estructura dimérica. Ello induce la acti-
vidad catalítica de la enzima JAK2 asociada que 
se autofosforila en distintos residuos de tirosina 
activándose y a su vez fosforilando y activando 
la otra molécula de JAK-2 ligada a un segundo 
receptor. La fosforilación en residuos de tirosina 
crea 3 sitios activos que dan continuidad a la 
señal de leptina: Destacan por su importancia, 
el primer sitio que promueve el reclutamiento y 
la fosforilación los IRS y éstos activan al PI-3K 
que controla el ritmo de los disparos neuronales 
de los neurotransmisores. Y también el tercero 
que promueve el reclutamiento y fosforilación 
de fundamentalmente el STAT-3, responsable 
de conducir la señal generada por la leptina al 
núcleo donde coordina la transcripción de los 
genes neurotransmisores que se encargan de la 
señal de la hormona. Por tanto, el STAT-3 es la 
molécula de señalización más importante con 
respecto al efecto anorexigénico de la leptina al 
regular la actividad transcripcional de distintos 
genes incluyendo el POMC, el NPY, el AgRp y 
el supresor de la señalización de citoquinas-3 
(SOCS3). Al aumentar el SOCS3, éste se une 
al complejo receptor de leptina-JAK-2 e inhibe 
la señal de leptina. Por tanto, es una molécula 
que produce una retroalimentación negativa32-36. 

Así en el hipotálamo la via JAK-2/STAT-3 
es controlada en primer lugar por la leptina 
sufriendo una modulación incrementada por 
la insulina. En la via IRS/PI-3K el efecto de la 
insulina predomina sobre la leptina, pero ésta 
tiene un efecto potenciador37, 38. 

Por tanto, existe indiscutiblemente un “cross-
talk” en los mecanismos de comunicación entre 
las vías de señalización de leptina e insulina. 
Ambas hormonas, tanto la leptina como la insulina 
desempeñan acciones claves en la modulación 
de la saciedad39. 

La resistencia a la insulina y en consecuen-
cia la hiperinsulinemia resultante, somete a los 
tejidos a una inadecuada acción lipogénica que 
favorece la obesidad abdominal, la producción 
a nivel hepático de triglicéridos, la liberación 
de lipoproteína de muy baja densidad o VLDL 
(very low-density lipoprotein) y por consiguiente 
al desarrollo de dislipidemia. La resistencia a la 
insulina también aumenta el riesgo de arterios-
clerosis mediante la suma de factores de riesgo 
cardiovascular, alteraciones endoteliales, procesos 
inflamatorios y de coagulación40, 41. 

A su vez las citoquinas pro-inflamatorias 
como TNF-α e IL-6, favorecen el aumento del 
depósito de lípidos debido a que la hiperinsuli-
nemia disminuye la sensibilidad de los receptores 
insulínicos. A nivel del SNC, estas citoquinas 
interfieren también en las señales a nivel del SNC 
que regulan el apetito56, con lo que desaparece la 
sensación de saciedad persistiendo la hiperfagia que 
conduce a un aumento de los depósitos de grasa, 
lo cual favorece la hipertrofia de los adipocitos 
perpetuando el ciclo obesidad-lipoinflamación-au-
mento del apetito. Como consecuencia final, la 
lipoinflamación puede favorecer la persistencia 
y aumento de la obesidad debido a que favorece 
el depósito de lípidos como consecuencia de la 
mala utilización de los hidratos de carbono que 
serán derivados en mayor proporción al hígado 
convirtiéndose en grasa 42 y disminuye la saciedad 
lo que favorece la sobreingestión36, 43. 

Por tanto, se podría afirmar que la lipoinfla-
mación, no sólo es consecuencia de la obesidad, 
sino que también podría estar implicada en su 
mantenimiento, favoreciendo el aumento pro-
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gresivo de peso y generando así un circuito de 
reentrada (Figura 1). En condiciones de obesi-
dad se produce un estado de inflamación en el 
tejido adiposo, este proceso implica hipertrofia 
de adipocitos e infiltración del tejido adiposo 
por macrófagos de predominio M1 o pro-infla-
matorios, disminución de adiponectina, IL-10, 
SPM y secreción aumentada de adipocinas 
pro-inflamatorias (TNF-alfa, IL-6, MCP, PCR). 
Las dietas muy bajas en calorías (very low calorie 
diet-VLCD) con un aporte energético menor a 
los requerimientos totales del individuo (cia de 
niveles disminuidos de SPM, TNF-alfa y IL-6 
Es decir, el tejido adiposo persiste infiltrado de 
macrógagos con predominio de M1 o pro-in-
flamatorios sobre M2 o anti-inflamatorios. Por 
tanto, el proceso inflamatorio de bajo grado no se 
resuelve totalmente. En cambio, se ha postulado 
que las dietas suplementadas con DHA, producen 
además de un aumento en la secreción de adipo-
nectina y de SPM, asi como una disminución del 
tamaño los adipocitos y de la secreción de AA. 
Simultáneamente, los SPM producen un incre-
mento de la IL-10 e inhibición del NF-Kbeta, 
con lo que se inhibe completamente la produc-
ción de TNF-alfa y de IL-6 por los adipocitos 
y macrófagos. Globalmente, todo ello da lugar a 
la resolución de la lipoinflamación44.

Fig. 1. Vía metabólica de la lipoinflamación. 
Circuito de reentrada obesidad-lipoinflamación45.

Citoquinas relacionadas con la obesidad
FNT alfa.
Producido por los macrófagos, el tejido adiposo 

expresa su RNAm y esta expresión es mayor en 
el subcutáneo que en el visceral. La cantidad 
total producida está muy bien relacionada con 
la adiposidad corporal y la hiperinsulinemia. Los 
TG y los AGL son inductores de la expresión de 
su RNAm. Tiene 2 tipos de receptores de super-

ficie celular: el p-60, relacionado con las señales 
de insulina y el transporte de glucosa, y el p-80, 
vinculado con la insulinorresistencia y la cantidad 
plasmática de TG. Muchos son los indicios que 
apuntan a su relación con la RI, principalmente 
en animales, porque los estudios en humanos 
no son aún concluyentes. Lo cierto es que se 
encuentra incrementado en el obeso, y especial-
mente en los estados de insulinorresistencia. Es 
capaz, además, de suprimir la LPL a nivel de 
RNAm y proteico. Es también un inhibidor de 
la diferenciación celular de los preadipocitos, que 
al estar aumentado en el adipocito hipertrófico, 
se cree que tiene una función importante en la 
transformación de células del estroma vascular 
en adipocitos46, 47.

FNT beta.
Su expresión está aumentada en el obeso por 

estímulo del FNTalfa. El FNTbeta estimula la 
proliferación preadipositaria, lo que contribuye a 
la elevada celularidad del tejido graso del obeso48.

IL-18.
Es una citocina proinflamatoria con múltiples 

acciones, como la activación de la inmunidad innata. 
Se ha comprobado que los niveles elevados de 
IL-18 se asocian a un alto riesgo de enfermedad 
cardiovascular. En un estudio con 955 obesos 
la IL-18 aumentaba la resistencia a la insulina 
y estaba implicada en el síndrome metabólico, 
con independencia de otras variantes, como peso, 
lípidos, tensión arterial, etc. Recientemente se 
descubrió que un lugar importante de síntesis 
de IL-18, aparte de las células inmunitarias, es 
el tejido adiposo49, 50.

TNF y su receptor (TNFR).
El TNFα es una de las moléculas proinfla-

matorias más potentes, interviniendo de forma 
precoz y universal en todo tipo de reacciones. Es 
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sintetizada principalmente en los macrófagos, 
pero el descubrimiento de que, tanto el TNFα, 
como el TNFR también son producidas en el 
tejido adiposo ha relacionado estas moléculas con 
la obesidad, la diabetes y el gasto energético 51, 52.

IL-6.
Es otro de los factores inflamatorios más 

potentes. Se calcula que hasta un tercio de la 
IL-6 circulante se produce en el tejido graso, 
principalmente visceral, lo que la convierte en 
la molécula de origen adiposo más relevante en 
la inflamación. Es el principal estímulo para la 
síntesis de reactantes de fase aguda, como la PCR, 
en personas obesas sanas53.

Modulación de citoquinas mediante ejercicio y 
actividad física

Ejercicio aeróbico
Sometieron a los sujetos de estudio a ejercicio 

de caminadora eléctrica (Shehab 2015 y 2016) 
y uno de estos fue acompañado con dieta y tra-
tamiento médico (Shehab 2016). Los estudios 
tuvieron como objetivo medir los niveles de 
citoquinas en los pacientes sometidos al ejercicio 
aeróbico. En el estudio de Shehab (2016) sus 
hallazgos arrojan que los niveles de las citoquinas 
TNF-α, IL-6 se redujeron significativamente 
después de la intervención. Por otro lado, en 
otro artículo del mismo autor Shehab (2016), los 
sujetos de estudio fueron tratados con ingestión 
de corticosteroides a largo plazo y sus hallazgos 
indican reducción significativa en TNF- α, IL-2, 
IL-4, IL-6. El estudio de (Shehab 2015) muestra 
que los niveles de IL-6 y TNF-α disminuyeron 
significativamente. La población blanco de los 
estudios fueron obesos asmáticos (Shehab 2016), 
obesos con Diabetes Mellitus tipo 2 (Shehab 
2015 y 2016)54-56.

Ejercicio anaeróbico.
Benini (2015), que tuvo como objetivo evaluar 

la influencia del sexo y los cambios de las cito-
quinas. Es un estudio clínico, que evaluó adultos 
sanos, activos y entrenados recreativamente en 
ejercicio de resistencia, el entrenamiento con 
pesas fue supervisado por un profesional califi-
cado. Tanto hombres como mujeres tuvieron un 
aumento similar en la actividad de citoquinas a 
las 24 horas después del ejercicio. Las diferencias 
de sexo fueron significativas y observadas para 
IL-6. En los hombres, se observó un aumentó 
en la línea de base a 1 hora para IL-6. En las 
mujeres, se observó un aumento desde el inicio 
a las 4 horas solo para IL-6. Hubo una correla-
ción significativa entre el nivel máximo de IL-6 
en sangre y el nivel de citoquinas a las 24 horas 
solo en las mujeres57.

Actividad física.
Schmidt (2015), es un ensayo clínico que 

evaluó a adultos obesos y no obesos, dentro de 
sus hallazgos arroja que la obesidad general se 
asocia con niveles significativamente elevados de 
IL-5, IL-10, IL-12, IL-13, IFN-γ y TNF-α, la 
obesidad central se asocia con niveles significati-
vamente elevados de IL-5, IL-10, IL-12, IL-13 e 
IFN-γ-levels. En los participantes con obesidad 
general, los niveles de IL-4, IL-10 e IL-13 fueron 
significativamente elevados en los participantes 
con baja actividad física58.

MODULACIÓN DE CITOQUINAS MEDIANTE
 MICRONUTRIMENTOS

Vitamina A. 
El ensayo clínico de Mahdieh (2016), que 

tuvo como objetivo investigar el efecto de la 
administración de suplementos de vitamina A 
en las citocinas séricas Th17: IL-6, IL-17, IFNγ 
y Treg: TGF-β, IL-10 en pacientes obesos y 
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mujeres no obesas. El ensayo clínico demostró 
que la administración de Vitamina A reduce las 
concentraciones séricas de IL-17 y TGF-β en 
mujeres en edad reproductiva, se observaron 
concentraciones basales significativamente más 
altas de IL-6 en mujeres obesas que en mujeres 
no obesas. Las concentraciones medias de IL-
17 y TGF-β disminuyeron significativamente 
después de la administración de suplementos 
de vitamina A en mujeres obesas y no obesas, 
respectivamente59.

Polifenoles.
Un ensayo clínico menciona la modulación 

de citoquinas mediante polifenoles de aceitunas 
en ratones machos no consanguíneos, Carito 
(2015), que tuvo como objetivo administrar 10 
días consecutivos una combinación de polife-
noles de aceituna (10 mg/kg), que contienen 
principalmente hidroxitirosol. Esta publicación 
demostró que los polifenoles de aceitunas en 
ratones, pueden modular los niveles de citoquinas 
TNF-α e IL-10, que tienen un papel importante 
en el proceso de inflamación60.

Conclusiones
La lipoinflamación o inflamación crónica 

asociada a la obesidad y sus múltiples repercusio-
nes sistémicas se caracterizan por la producción 
aumentada de adipocitoquinas pro-inflamatorias, 
la activación persistente de vías inflamatorias 
y el déficit de mediadores especializados en la 
resolución. Recientes investigaciones apuntan 
que una dieta suplementada con DHA, principal 
precursor de los mediadores especializados en la 
resolución de la inflamación, como una posible 
diana terapéutica para la obesidad (Izaola). 

La modulación de citoquinas en sujetos obesos 
asmáticos y con Diabetes Mellitus sometidos a 
ejercicio aeróbico en caminadora eléctrica Shehab 
(2015 y 2016), redujeron sus niveles significa-

tivamente de citoquinas; TNF- α, IL-2, IL-4, 
IL-6. Los adultos sanos, activos y entrenados 
recreativamente en ejercicio de resistencia Be-
nini (2015), ambos sexos tuvieron un aumento 
similar en la actividad de IL-6.  En los sujetos 
con obesidad general de baja actividad física 
mostraron niveles significativamente elevados 
de IL-4, IL-10 e IL-13 Schmidt (2015). En los 
sujetos obesos y no obesos mostraron reducción 
de la concentración de IL-6, IL-10, IL-17 después 
de la administración de vitamina A Mahdieh 
(2016). La administración de una combinación 
de polifenoles de aceituna durante 10 días en 
ratones machos Carito et al (2015), demostraron 
una modulación en TNF-α e IL-10.

Se encontró que los estilos de vida modulan 
diferentes citoquinas, según los ensayos clínicos 
encontrados, los micronutrimentosmodularon la 
IL-16, IL-17, IFN-γ, TGF-β y TNF-α (Carito et 
al 2015, Mahdieh 2016), mientras que el ejercicio 
y la actividad física modulan IL-2, IL-4, IL-5, 
IL-6, IL-10, IL-12, IL-13 Y TNF-α. Solamente 
la IL-10 y TNF-α son moduladas por ambos 
estilos de vida mencionados (Schmidt 2015, 
Shehab 2015 y 2016, Benini 2015)

Por lo tanto la modulación de citoquinas se 
concluye que el ejercicio en caminadora eléctri-
ca, ejercicios de resistencia, la vitamina A y los 
polifenoles son intervenciones favorables para 
lograr la modulación de citoquinas, y esto a su 
vez, adoptarlos como estilos de vida adicional 
como tratamiento para disminuir la obesidad, 
junto con una correcta alimentación.
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Introducción
Se denomina ejercicio a la variedad de acti-

vidad física planificada, estructurada, repetitiva 
y realizada con un objetivo a la actividad física 
pautada conforme a reglas y que se practica con 
finalidad recreativa, profesional o como medio 
de mejoramiento de la salud. El deporte des-
crito bajo estas circunstancias tiene un amplio 
historial dentro de la historia humana, con el 
paso del tiempo ha sufrido variaciones menores, 
creando nuevas formas de deporte y dejando de 
lado otras. Con frecuencia el deporte se práctica 
bajo la forma de una competencia, manifestando 
actividades deportivas individuales de aquellas 
que son grupales. Así, las competencias pueden 
desempeñarse entre dos personas compitiendo 
entre ellas, o dos equipos que compiten entre 
ellos, pero internamente cooperan 1.

El ejercicio es recomendado por distintos 
profesionales de la salud como consecuencia de 
los beneficios que acarrea en el organismo. Es 
un factor que reduce de forma considerable la 
posibilidad de tener problemas cardíacos, mejora 
el tono muscular, la estética, aumenta el nivel de 
autoestima, etc. 1.

La recomendación de practicar ejercicio se 
torna más relevante si consideramos que en la 
actualidad el sedentarismo está afectando ne-
gativamente la calidad de vida de la población. 
En efecto existen datos preocupantes en lo que 
respecta a enfermedades que antes se presenta-
ban en edades avanzadas y ahora lo hacen en un 
período relativamente temprano; el ejercicio es un 
remedio contra estas circunstancias que sin lugar 

a duda redundará en beneficios a largo plazo2.
Durante el embarazo el organismo de la 

mujer sufre una serie de adaptaciones a nivel 
cardiovascular, hormonal, musculoesquelético, 
respiratorio con el fin de crear un ambiente óp-
timo para el desarrollo del feto. Estos cambios 
van a condicionar en gran medida el tipo y la 
intensidad del ejercicio que se puede realizar 
durante la gestación2.

Las mujeres que ya practicaban alguna acti-
vidad física pueden seguir haciéndolo siempre 
que no se intensifique el esfuerzo, que esta 
actividad no sea de las contraindicadas y que 
no se padezca alguna patología. Sin embargo, 
para aquellas mujeres con hábito sedentario no 
es el mejor momento para iniciar una rutina de 
ejercicio, siendo lo más recomendable en estos 
casos habituarse a caminar media hora diaria3.

Beneficios de practicar ejercicio durante el embarazo 
Las mujeres embarazadas sufren modificacio-

nes morfofuncionales importantes sin embargo 
practicar ejercicio de forma regular contribuye 
en la prevención de enfermedades; aumentando 
el bienestar físico y psicológico de la madre y le 
ayuda a encontrarse más activa, con un cuerpo 
más flexible y en forma. Además, mejorará la cir-
culación y aumentará la resistencia, facilitando el 
no ganar más peso del recomendado favoreciendo 
la prevención del estreñimiento3.

Pese a todos estos beneficios y a que no existen 
estudios que demuestren que la actividad física 
sea peligrosa para la madre o el feto, también se 
debe conocer que tampoco existe ningún estudio 
que haya demostrado su total inocuidad para toda 
la gestación o en todos los casos4.

Durante la gestación pueden practicarse 
aquellos deportes que no impliquen un esfuerzo 
intenso o movimientos bruscos, como por ejem-
plo el golf, la caminata o la natación. El golf y 
la caminata facilitan la circulación sanguínea y 
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la digestión con lo que contribuyen a prevenir 
el estreñimiento. La natación es un deporte en 
el que se ejercitan muchos grupos musculares, 
favorece la circulación y tiene un importante 
efecto relajante. Deben evitarse los saltos de 
zambullida y el submarinismo, que están con-
traindicados, y controlar que la temperatura del 
agua sea excesivamente caliente 4.

El baile y la danza pueden practicarse siempre que 
no se trate de ritmos demasiados rápidos y bruscos 
y se realicen movimientos suaves. También algunos 
deportes como el ciclismo, el remo o la gimnasia 
rítmica pueden practicarse sin problemas con mo-
deración durante la primera mitad del embarazo1.

Caminar a buen ritmo, como antes hemos 
mencionado, es una excelente alternativa para 
aquellas mujeres que desean mantenerse en forma 
sin demasiado esfuerzo o que no hayan practicado 
deporte con anterioridad2.

Existen ejercicios que o por exigir un esfuerzo 
corporal excesivo o por el riesgo de traumatismo 
que comporta su práctica están contraindicados en 
el embarazo, tales como:

-Deportes con alto riesgo de traumatismo 
abdominal (automovilismo, esquí alpino, esquí 
náutico, patinaje, equitación, salto de trampolín).

-Aeróbico u otros tipos de gimnasia realizados 
con intensidad.

-Submarinismo por el riesgo de embolismo 
por dióxido de carbono y efectos teratogénicos 
para el feto.

Deportes competitivos o de contacto.
El ejercicio físico está contraindicado en las 

siguientes situaciones:
-Enfermedades cardiacas o respiratorias graves.
-Hemorragia genital.
-Incompetencia cervical.
-Rotura prematura de la bolsa de las aguas.
-Crecimiento fetal retardado.
-Enfermedad hipertensiva grave4.

Intervención con ejercicio aeróbico 
El ejercicio aeróbico se basa en el desarrollo de 

actividades con menor intensidad a nivel muscular 
que las realizadas en el ejercicio anaeróbico, pero 
durante periodos de tiempo más largos (caminar, 
correr, nadar y montar en bicicleta), con el objetivo 
de conseguir mayor resistencia cardiovascular y 
mejorar el VO2max 5. 

El consumo de oxígeno aumenta con la in-
tensidad del ejercicio y mientras éste no sobre-
pase el 85% de cierta intensidad se llega a una 
situación estable en la que el sistema respiratorio 
y cardiovascular aportan el oxígeno necesario a 
los tejidos 6.

El ejercicio aeróbico de alta intensidad, como 
ciclismo o caminar, combinado con el levanta-
miento de pesas ayuda al rejuvenecimiento a nivel 
celular y a combatir problemas como la diabetes 7.

Este tipo de ejercicio “hace que las células 
fabriquen más proteínas para su producción 
de energía mitocondrial y los ribosomas que 
sintetizan proteínas, de modo que detienen el 
envejecimiento a nivel celular” 8.

Llevar a cabo una rutina aeróbica fortalece el 
corazón, los pulmones y mantiene la tonicidad 
muscular (ayuda en el trabajo de parto). Es impor-
tante elegir actividades de bajo impacto, ejercicios 
con moderación durante, al menos, treinta minutos 
diarios. Si se cuenta con entrenamiento previo a 
la gestación sólo se deberá reducir la intensidad 
de la actividad habitual. En cambio, si la actividad 
física fue sedentaria, durante el primer trimestre 
solo es aconsejable realizar caminatas, natación 
o yoga para el embarazo 9.  

Este tipo de ejercicio aeróbico “agudo” (correr, 
montar en bicicleta o nadar), es beneficioso para 
la formación de la memoria episódica (memoria a 
largo plazo o de formación de recuerdos) porque 
produce una respuesta fisiológica similar a la 
producida por el estrés físico, particularmente 
cuando hay emociones involucradas 10.
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En el cuadro 1, se presentan las principales 

actividades aeróbicas llevadas a cabo mediante 
rutinas de baile, caminata, ciclismo, natación, di-
chas actividades durante el embarazo ayudaran a 
disminuir los dolores de espalda, el estreñimiento, 
las molestias digestivas como la acidez estomacal, 
la indigestión, edemas de ciertas zonas del cuerpo. 
También es saludable debido a que aumenta el 
nivel de energía, modifica la postura, otorga mayor 
resistencia a los músculos y aumenta la capacidad 
para sobrellevar la labor de parto. Por su parte, 
está comprobado que el realizar actividad física 
durante este período ayuda a evitar el riesgo 
de evento cerebro vascular (EVC) y la diabetes 
gestacional (DG). Asimismo, colabora en el au-
mento del bienestar psicológico, reduciendo la 
ansiedad, la depresión y el insomnio, creando a 
su vez hábitos de vida saludables.

Intervención con ejercicio anaeróbico. 
El ejercicio anaeróbico consiste en realizar 

actividades de alta intensidad muscular como 
el levantamiento de pesas, carreras cortas a gran 
velocidad, hacer abdominales, o cualquier ejer-
cicio que precise mucho esfuerzo durante poco 
tiempo 20.  Aquí no se necesita oxígeno porque 
la energía proviene de fuentes inmediatas que 
no necesitan ser oxidadas por el oxígeno, como 
son el ATP muscular, la PC o fosfocreatina y la 
glucosa 21.

La participación en ejercicios grupales (2 veces 
por semana con un programa de entrenamiento 
en el hogar de 60 min cada sesión con 3 faces: 
calentamiento, ejercicio y relajación) durante el 
embarazo o después del parto, no altera el dolor 
en la cintura pélvica o lumbar, así mismo el 
ejercicio de resistencia, moderada a vigorosa no 
pone en peligro el estado de salud. El resumen 
se muestra en el cuadro 2.

Intervención con ejercicio mixto (aeróbico y anaeróbico). 
Desarrollar y alcanzar un cuerpo saludable 

requiere tanto entrenamiento aeróbico como 
anaeróbico. Los atletas que entrenan para un 
deporte o evento específico pueden necesitar 
adaptar su entrenamiento más hacia uno o hacia 
otro. Una persona puede utilizar un programa de 
entrenamiento que incluye tanto entrenamiento 
aeróbico como anaeróbico en la misma rutina, 
y lograr los mismos resultados que dos sesiones 
por separado, pero en menos tiempo24.

El ejercicio de intensidad de leve a moderada 
(natación y levantamiento de pesas, ejercicios de 
fuerza muscular y flexibilidad, 85 sesiones de 50-60 
min) es seguro para mujeres embarazadas sanas, 
no imponiendo una sobrecarga cardíacaadicional 
más allá de la gestación. Tal intervención ayuda 
a disminuir el riesgo de EVC, aumento excesivo 
de peso y puede ser una herramienta preventiva 
para la hipertensión. El resumen se muestra en 
el cuadro 3.

  

Conclusiones
De acuerdo con la presente revisión sistemá-
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tica se llega a la conclusión de que en la mujer embarazada no se trata de convertirse en una atleta, 

Cuadro 1. Ejercicio Aeróbico.

ARTÍCULO TIPO DE EJERCICIO TIPO DE ESTUDIO POBLACIÓN HALLAZGO
Autor:
Ruben Barakat Carballo11.
Año:
Octubre de 2005 y Febrero de 
2009. Natación y yoga.

Transversal, de casos y 
controles, retrospectivo

Mujeres embarazadas.
Aquellas mujeres que realizan alguna 
actividad física con carácter recreativo y 
regular (natación, programas de ejercicio 
físico, yoga) durante más de dos trimestres 
de su embarazo, presentan valores de edad 
gestacional similares a aquellas que no lo 
hacen.
Estos datos concuerdan con los de algunos 
autores que no encuentran en la práctica 
física un elemento de riesgo para la edad 
gestacional materna.

Autor:
Juan Carlos Sánchez 
García12

Natación.
Ensayo clínico multicéntrico, 

aleatorizado y controlado. Mujeres embarazadas.
Los efectos del ejercicio físico, antes y 
después del parto, tienen efecto sobre la 
calidad de vida relacionada con la salud de 
las gestantes. 

Autor:
Roldán, O13. 
Año:
February 2011 and March 
2012.

Baile. Ensayo clínico aleatorizado. Mujeres embarazadas.

La FCF en reposo fue similar en ambos 
grupos. 
La FCF post_ejercicio fue significativamente 
mayor en el grupo control (GC) que en el 
grupo ejercicio (GE) en ambas pruebas.

Autor:
Gema Torres-Luque 14.
Año:
1, enero-junio, 2010.

Natación. Ensayo clínico. Mujeres embarazadas.

El empleo el POMS a lo largo de un programa 
de actividad física en el medio acuático para 
mujeres embarazadas y la realización de 
actividad física en el medio acuático, ofrece un 
perfil positivo en el estado de ánimo de la mujer 
embarazada.

Autor:
Adriana Sousa Rêgo15.
Año:
2009-2010

Caminata. Cohorte. Pregnant women.

La actividad física de cualquier nivel durante 
el segundo trimestre del embarazo no se 
asocia con resultados perinatales adversos, 
como bajo peso al nacer, nacimiento 
prematuro o restricción del crecimiento 
intrauterino.

Autor:
Ming Jing Ong
Año:
2016
 

Ciclismo. Ensayos experimentales Mujeres embarazadas

La adición de seis intervalos de intensidad más 
alta de 15 s al ejercicio continuo de intensidad 
moderada aumentó efectivamente el gasto de 
energía en un 28%, al mismo tiempo que 
aumenta el disfrute del ejercicio al final del 
embarazo.

Autor:
M. Perales19.
Año:
2015

Baile. Ensayo aleatorio controlado Mujeres embarazadas 
El e jercicio físico supervisado durante el 
embarazo r educe e l nivel d e depresión y  su 
incidencia en mujeres embarazadas.

Autor:
Ruben Barakat17. 
Año:
2008

Caminata Ensayo controlado 
aleatorizado

Mujeres embarazadas 
Un programa supervisado de ejercicio 
moderado durante el embarazo no es un 
riesgo de parto prematuro para mujeres 
embarazadas sanas.

Autor:
YAIZA CORDERO18.
Año:
2015

Caminata y natación. Ensayo clínico aleatorizado 
controlado Mujeres embarazadas

El programa de ejercicios realizado durante el 
embarazo redujo la prevalencia de DG al 
preservar la tolerancia a la glucosa
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Cuadro 2. Ejercicio Anaeróbico.

Autor:
María José Aguilar Corder 
22.
Año:
2014

Ejercicio de resistencia y 
fuerza. 

Ensayo clínico 
aleatorizado

Mujeres embarazadas

El programa Study Water Exercise 
Pregnant (SWEP), contribuye a obtener 
resultados más favorables en la etapa 
perinatal, tanto para la mujer como para 
el bebé.

Autor:
Lene A. H 23.
Año:
2014

Entrena-miento de 
resistencia 

Ensayo controlado 
aleatorizado ciego por 

observador.

Mujeres embarazadas 

La participación en clases regulares de 
ejercicios grupales durante el embarazo 
no alteró la proporción de mujeres que 
informaron dolor en la cintura pélvica o 
dolor lumbar durante el embarazo o 
después del parto.

Autor:
*Yaiza Cordero 
Rodríguez 25.
Año:
2009.

Natación y 
levanta-miento de 
pesas (mancuer-nillas)

Ensayo clínico 
aleatorizado, no 
apareado

Mujeres embarazadas Aparente el ejercicio físico 
in�uencia en la prevención de una 
excesiva ganancia de peso 
materno.

Cuadro 3. Ejercicio mixto(aeróbico y anaeróbico).   

Autor:
MARIA PERALES 
26.
Año:
2015

Ejercicio aeróbico y 
fuerza.

Ensayo controlado 
aleatorizado

Mujeres embarazadas El ejercicio supervisado con 
intensidad leve a moderada es 
seguro para mujeres embarazadas 
sanas y no impone una sobrecarga 
cardíaca adicional más allá de la 
gestación o afecta los resultados 
principales del embarazo. Tal 
intervención podría ayudar a 
disminuir, al menos parcialmente, 
el riesgo de dos afecciones 
asociadas a la ECV, el aumento 
excesivo de peso y la depresión.

Autor:
MARIA PERALES 
26.
Año:
2015

Ejercicio aeróbico, 
fuerza muscular y 
�exibilidad.

Ensayo controlado 
aleatorizado

Mujeres embarazadas El ejercicio materno puede ser 
una herramienta preventiva para 
la hipertensión, peso excesivo, y 
puede controlar el tamaño de la 
descendencia al nacer a la vez 
reduce las comorbilidades 
relacionadas con el riesgo de 
enfermedad crónica.
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la finalidad es realizar ejercicio de acuerdo con 
su condición física antes del embarazo y a las 
condiciones marcadas por la evolución del em-
barazo, si la mujer ha sido sedentaria se deben 
comenzar programas sencillos y progresivos de 
ejercicio, planificados por un entrenador capa-
citado y calificado.

Hacer ejercicio aeróbico durante 30-60 min, 
2-7 veces por semana, disminuye la incidencia 
de hipertensión gestacional y de preeclampsia, 
como a su vez disminuyó un 16 % la incidencia 
de cesárea. El ejercicio redujo de manera signifi-
cativa el riesgo de diabetes mellitus gestacional 28.

La literatura científica no ha sido totalmente 
concluyente en cuanto a la coexistencia de dos 
procesos: el ejercicio y el embarazo. Sin embargo, 
la mayoría de los estudios examinados sobre la 
relación entre el ejercicio y el embarazo, informan 
que, ante la ausencia de contraindicaciones de 
carácter obstétrico, no deben existir complicacio-
nes en el bienestar de la madre y del feto, incluso 
algunos de ellos reportan mejoras en ambos.
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HERRAMIENTAS DE DETECCIÓN PARA 
LA MALNUTRICIÓN EN PACIENTE GERIÁTRICO

Introducción
Actualmente, entre 1990 y 2017 el porcentaje 

de la población de 60 años y más aumentó de 6.4 a 
10.5%. De acuerdo a la Mini evaluación nutricional 
(MNA) el riesgo de desnutrición observado en 
pacientes de la tercera edad hospitalizados fue 
de 22.5% en pacientes y al momento del ingreso 
el 7% ya estaban desnutridos. En esta etapa de 
la vida se desarrollan diversos cambios bio-psi-
co-sociales en donde las personas de la tercera 
edad son más susceptibles a padecer alteraciones 
nutricionales, que a su vez afectan negativamente 
en el curso natural de las enfermedades, así como 
en su recuperación. 1

Debido a la baja reserva de masa muscular 
y la fragilidad que tiene el adulto mayor, existe 
una relación estrecha entre la nutrición y cierto 
tipo de padecimientos, que llevan a la aparición 
de un círculo vicioso difícil de romper ya que 
enferman más los adultos mayores desnutridos y 
se desnutren más los adultos mayores enfermos. 
La malnutrición se puede definir como el déficit 
o el desequilibrio entre energía, proteínas y otros 
nutrimentos que determina efectos adversos 
medibles sobre los tejidos y la composición 
corporal. Según la ONU “el envejecimiento de la 
población está a punto de convertirse en una de 
las transformaciones sociales más significativas 
del siglo XXI, con consecuencias para casi todos 
los sectores de la sociedad, entre ellos, el merca-
do laboral, financiero y la demanda de bienes y 
servicios, así como para la estructura familiar y 
los lazos intergeneracionales”.2

Una adecuada valoración nutricional, así como 
herramientas de detección, puede determinar 
diversos factores de riesgo, así como el poder 
identificar las causas posibles de la malnutrición.3

Detección por tamizaje 
El tamizaje nutricional es el proceso de 

identificar las características que están asociadas 
con problemas alimentarios o nutricionales en la 
población geriátrica. 4

Una herramienta eficiente de tamizaje nutri-
cional debe tener las siguientes características: 

1. Sencilla, rápida y de bajo costo. 
2. Confiable y válida, sensible y específica. 
3. Fácil de administrar, con mínima experiencia 

nutricional; por ejemplo, por personal no profe-
sional, por familiares o por los mismos pacientes. 

4. Aplicable a la mayoría de los pacientes. 
5. Diseñada para incorporar solamente prue-

bas de rutina y datos disponibles a la admisión.5

ASPECTOS A EVALUAR DE LAS HERRAMIENTAS 
DE TAMIZAJE

Sensibilidad y Especificidad
La sensibilidad se refiere a la probabilidad 

de que un individuo enfermo tenga un resultado 
positivo. La especificidad es la probabilidad de 
que un individuo sin la enfermedad, presente un 
resultado negativo, es decir, son los individuos 
que la herramienta de tamizaje detecta sin riesgo 
nutricional.

Proporción de Falsos Positivos y Negativos
La proporción de falso negativo se refiere a la 

posibilidad de que un individuo enfermo obtenga 
un resultado negativo, es decir, individuos en riesgo 
o con desnutrición que no son detectados por 
la herramienta. La proporción de falso positivo 
es la probabilidad de que un individuo libre de 
enfermedad tenga un resultado positivo, es decir, 
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individuos sanos que son detectados con riesgo 
de desnutrición.6

Valor Predictivo Positivo y Negativo
El valor predictivo positivo es la probabilidad 

de que un individuo con una prueba positiva 
presente un caso de desnutrición, y el negativo 
es la probabilidad de que un individuo con un 
resultado negativo no tenga ese riesgo.7

El propósito del tamizaje es diferenciar a 
los individuos que se encuentran en riesgo de 
problemas nutricionales o que presentan estado 
nutricional deficiente de los que se encuentran 
en buen estado nutricional.8

En los que presentan estado nutricional 
deficiente, el tamizaje revela la necesidad de 
continuar con el paso siguiente:

Evaluación del estado nutricional: refiriéndose 
a un método sistemático de recolección, compa-
ración e interpretación de datos e información 
provenientes de diferentes fuentes (Antropomé-
tricos, Bioquímicos, Clínicos, Dietéticos), siendo 
este el primer paso dentro del proceso de cuidado 
nutricional. Los hallazgos encontrados serán la 
base para redactar el diagnóstico nutricional, el 
cual permitirá diseñar intervenciones nutriciona-
les dirigidas a la resolución de las problemáticas 
identificadas.9

Herramientas de Tamizaje
Valoración Global Subjetiva (VGS). Herramienta 

diseñada en 1987 por Detsky y colaboradores. 
Caracterizada por un cuestionario que toma en 
cuenta aspectos de la historia médica, cambios 
en el peso corporal, síntomas gastrointestinales 
que pudieran influir en el estado nutricional, 
evaluación de la capacidad funcional, además de 
acompañarse de una exploración física orienta-
da a la evaluación de las reservas corporales de 
músculo y tejido adiposo. Es considerada una 
herramienta de diagnóstico de desnutrición.9Los 

datos obtenidos de la historia clínica serían: 
evolución del peso, ingestión dietética actual en 
relación con la ingestión habitual del paciente, 
síntomas digestivos presentes en las últimas dos 
semanas, capacidad funcional y los requerimientos 
metabólicos. Dentro del examen físico se evalúa 
la pérdida de grasa subcutánea, musculatura y 
la presencia de edema o ascitis. Cada uno de los 
apartados se valora como leve, moderado o severo 
y con los datos de todos ellos se clasifica a los 
pacientes en tres grupos:

 – CATEGORÍA A: Pacientes con un adecuado 
estado nutricional.

 – CATEGORÍA B: Sospecha de malnutrición 
o malnutrición moderada

 – CATEGORÍA C: Pacientes que presentan 
una malnutrición severa.

Tiene una sensibilidad de 82% y una espe-
cificidad de 72%. Ha sido validada en distintas 
poblaciones; pacientes quirúrgicos, con VIH, con 
Enfermedad Renal Crónica, y recientemente en 
pacientes críticos.10

Herramienta Universal de Detección de 
Desnutrición (MUST). Es una herramienta di-
señada por la Asociación Británica de Nutrición 
Enteral y Parenteral (BAPEN).11Útil para realizar 
tamizajes en comunidades. Tiene una sensibilidad 
de 95% y una especificidad de 80%.Se trata de 
un instrumento con 5 pasos que deben seguirse 
para el cribado y el tratamiento, una tabla para 
calcular el IMC, tablas para puntuar la pérdida 
de peso en los últimos 3-6 meses, efecto de la 
enfermedad y medidas alternativas en caso de 
que no pueda obtenerse el IMC a partir del peso 
y la estatura.12

Puntuación de Riesgo Nutricional (NRS-
2002). Es una herramienta de tamizaje diseñada 
por Kondrup y colaboradores en el 2003, a 
utilizarse en el ámbito hospitalario, que evalúa 
el IMC, pérdida de peso en los últimos 3 meses, 
ingestión del paciente en la última semana y la 
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gravedad de su enfermedad.13 En el cual, si el 
diagnóstico es igual o mayor a 3, quiere decir 
que está en riesgo de desnutrición, si es menor, 
se clasifica sin riesgo, pero debe asistir a una 
reevaluación semanal. Se compone de 2 partes: 
en la primera parte analiza, mediante cuatro 
preguntas sencillas, el IMC, la reducción de la 
ingestión en la última semana, la pérdida de peso 
del paciente y la gravedad de la enfermedad. En 
caso de respuesta afirmativa a alguna de ellas se 
debe completar la segunda parte del test. El otro 
apartado valora la gravedad de la enfermedad. Si 
la puntuación total es > 3 puntos se considera 
que el paciente está en riesgo nutricional, por lo 
que deberá evaluarse adecuadamente el inicio 
de un tratamiento nutricional. Si la puntuación 
es < 3 puntos se deberá reevaluar al paciente 
semanalmente 14

Herramienta de Detección de Desnutrición 
(MST). Es un método diseñado en Australia por 
Fergunson y su equipo de colaboradores, el cuál 
valora cambios recientes del apetito y la pérdida 
de peso, clasificando a los pacientes en: sin riesgo 
de desnutrición y con riesgo de desnutrición. A 
diferencia de las demás herramientas, el profe-
sional no necesita realizar ningún cálculo. Tiene 
una sensibilidad del 93%, y una especificidad 
de 93%.15

Cuestionario Corto de Evaluación Nutricio-
nal (SNAQ). Es una herramienta publicada en 
el 2005. Es de rápida aplicación, validada para 
población hospitalizada como ambulatoria. 
Tiene una sensibilidad y especificidad de 86 y 
89% en pacientes hospitalizados, y en pacientes 
ambulatorios de 67 y 98%, respectivamente. 16

Mini evaluación nutricional (MNA). Sus autores 
reportan una sensibilidad del 96%, especificidad 
del 98%, valor predictivo positivo del 97%.17 Mé-
todo validado y relativamente sencillo de utilizar, 
mediante 18 preguntas breves divididas en cuatro 
bloques. El primero bloque hace referencia a las 

mediciones antropométricas (índice de masa 
corporal, circunferencia braquial, circunferencia 
de la pierna y pérdida de peso), en el segundo 
bloque corresponde a la evaluación global del 
paciente con 6 preguntas sobre el estilo de vida, 
medicación y movilidad, a continuación se hace 
referencia a la evaluación nutricional mediante 
las preguntas de número de comidas, ingestión 
de alimentos, líquidos y autonomía para comer y 
ya por último se realiza una evaluación subjetiva 
del estado nutricional mediante la autoevaluación 
del estado nutricional. La puntuación obtenida 
(máximo 30 puntos) permite clasificar a los 
pacientes en: estado nutricional satisfactorio (24 
puntos), riesgo nutricional de malnutrición (entre 
23.5 y 17 puntos) y con mal estado nutricional, 
es decir desnutrición a todos aquellos que se 
encuentren por debajo de 17 puntos.18

Se debe tener en cuenta que la elección de 
la herramienta para la detección del riesgo de 
desnutrición, es a consideración del profesional 
de salud, de acuerdo a las características de cada 
paciente, para obtener una evaluación oportuna. 

Detección por datos bioquímicos
Diversos parámetros bioquímicos se utilizan 

como marcadores nutricionales de los cuales se 
valoran los de mayor acceso o que están presentes 
en las pruebas básicas de los servicios de salud y 
en las primeras líneas de atención hospitalaria. 
Entre ellos cabe destacar como más habituales 
en paciente geriátrico son: 

Colesterol sérico total:
Se ha demostrado que las disminuciones de 

los niveles séricos de colesterol total se asocian a 
incremento del riesgo de mortalidad en pacientes 
geriátricos por malnutrición. La hipocolesterole-
mia puede estar asociado con un mayor riesgo de 
morbilidad y mortalidad en pacientes geriátricos 
ya que el colesterol indica una disminución en la 
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cantidad de lipoproteína y proteína visceral dando 
como señal el desarrollo crónico de malnutrición. 
Se considera como normalidad los valores de 
colesterol sérico total entre 3.36 – 4.13 mmol/
dl, y como desnutrición si son < 3.36 mmol/dl, 
mientras que un nivel de colesterol total 4.14 
mmol /dl apareció como un factor de protección 
en contra de la malnutrición causada por factores 
sociales, hospitalarios o estilos de vida.19

Albumina sérica:
La albúmina es una proteína fácil de deter-

minar. Por su larga vida media (20 días) y el gran 
tamaño corporal se considera que, siendo un buen 
marcador epidemiológico, es mal monitor de 
cambios agudos. Aunque la albúmina sérica no 
es un indicador muy específico ni muy sensible 
de las proteínas corporales, es un buen indicador 
del estado de salud del paciente geriátrico para 
la detección de anomalías a largo plazo en temas 
de malnutrición ya sea por factores alimenticios 
farmacológicos o incluso hospitalarios. 20

En los pacientes geriátricos la hipoalbuminemia 
puede ser fisiológica, ya que con el avance de la 
edad el nivel sérico de albúmina va disminuyendo, 
reduciendo en 20% el nivel de albúmina en los 
individuos con más de 70 años. En esta población, 
la disminución arriba de 20% de esos niveles 
puede ser señal de una malnutrición crónica o 
desnutrición proteica e incluso la sospecha de 
hipercatabolismo. Las concentraciones séricas 
normales de albúmina se encuentran entre 3,5g/
dL y 5,0g/dL.21

Prealbúmina:
La prealbúmina es una glicoproteína sinteti-

zada en el hígado con una baja concentración en 
el suero, 100 veces menos que la albúmina, con 
poca acción sobre el espectro de electroforesis, 
tiene una vida media de dos días, lo que la hace 
un indicador sensible de cambios que afectan su 

catabolismo y síntesis, el rango normal es de 17 
a 42 mg/dL, es considerada como una proteína 
de transporte, con vida media corta y alto conte-
nido de triptófano, constituye un marcador muy 
sensible de malnutrición, enfermedad hepática e 
inflamación aguda. La prealbúmina constituye el 
marcador ideal debido a su baja tasa de recambio 
de dos días que permite realizar ajustes oportunos 
en la dieta para evitar un grado de malnutrición 
en paciente geriátrico.22

Detección por antropometría
El análisis antropométrico en paciente ge-

riátrico es de gran importancia ya que revela el 
estado de nutrición en el que se encuentra, así 
como permite dar un diagnóstico y tratamiento 
adecuado a las necesidades nutricias. La valoración 
antropométrica empieza con medir el peso y la 
talla de los sujetos. De acuerdo a las caracterís-
ticas de esta población (alteraciones esqueléticas, 
musculares, etc.) se complica el determinar la talla 
por lo que se pueden realizar distintos modelos 
de estimación. El más utilizado es la medida de 
la distancia talón-rodilla empleando las fórmulas 
de Chumlea.23

Es necesario tener en cuenta que muchos de 
los indicadores nutricionales derivados de los 
parámetros antropométricos han sido elabora-
dos a partir de los valores de referencia para la 
valoración del estado nutricional de un adulto. 
Por este motivo los índices antropométricos en 
muchos casos son difíciles de interpretar en la 
valoración nutricional geriátrica.25 Diversos es-
tudios han demostrado que el valor pronóstico 
del IMC en el anciano es distinto que el de los 
adultos, habiéndose observado que entre los 
valores de 25 y 28 kg/m2 se asocia con un mejor 
estado de salud. 



73

HERRAMIENTAS DE DETECCIÓN PARA LA MALNUTRICIÓN EN PACIENTE GERIÁTRICO

Perdida involuntaria de peso:
La pérdida involuntaria de peso (PiP) es otro 

parámetro de gran interés nutricional que se 
calcula estimando el porcentaje de pérdida de 
peso habitual: (peso actual/peso habitual x100) 
la PiP se considera significativa si la pérdida de 
peso es igual a 5, el 7.5 o el 10% en uno, 3 o 6 
meses respectivamente.

Si el peso habitual se desconoce este será 
sustituido por el peso ideal estimado con la 
ecuación de Lorentz. 

Para el diagnostico de desnutrición, reciente-
mente la ESPEN ha propuesto como indicador 
de desnutrición un IMC menor de 22 kg/m2 
para los mayores de 70 años, sobre todo si está 
asociado a una PiP mayor de 10% en un tiempo 
indefinido o mayor del 5% en los últimos 3 meses. 

Circunferencia de brazo:
La circunferencia de brazo refleja los compar-

timientos corporales muscular y graso (ya que el 
hueso se considera constante) y la circunferencia 
de la pantorrilla es un parámetro antropométrico 
muy sensible relacionado con la pérdida de tejido 
muscular en ancianos.26

Composición corporal:
La herramienta de medición más precisa para 

medir la composición corporal es la absorciometría 
con rayos X de doble energía, también denominada 
densitometría, ya que en los pacientes geriátricos 
es más común el riesgo a padecer enfermedades 
relacionadas con la pérdida de masa ósea, esta 
herramienta revela la severidad de la osteoporosis 
y monitorizar la respuesta al tratamiento. Además, 
es útil para estudiar la composición corporal, ya 
que permite conocer la imagen de cuerpo entero, 
en específico de la cantidad de masa magra, este 
es un método no invasivo, sin embargo, es costoso 
y eso dificulta su aplicación. Tomando en cuenta 
sus características y los estudios revisados, otra 

herramienta antropométrica para poder diagnos-
ticar el estado de nutricio de las personas de la 
tercera edad es la Impedancia bioeléctrica ya que 
es un método poco invasivo y con un menor costo 
para el sector salud, sin embargo, su aplicación 
puede dificultarse debido a los padecimientos 
naturales de la tercera edad como la disminución 
de estatura y la imposibilidad de estar de pie por 
un periodo constante.

Rosenberg, Evans y Campbell en 1989 de-
clararon que para el diagnóstico de la sarcopenia 
es fundamental demostrar a reducción de masa 
muscular ya sea con DEXA o con BIA (bio im-
pedancia eléctrica); la reducción de fuerza con 
dinamómetro y de la función muscular como la 
reducción de la velocidad de la marcha.26

Cribado nutricional:
El cribado nutricional es el primer paso para 

la valoración nutricional en el paciente geriátrico, 
este identifica preventivamente a los sujetos que 
requieren una valoración más profunda, realizando 
una intervención nutricional temprana, debido a 
esto deben ser simples, rápidas, coste-eficientes, 
validad y precisas, este se repite sistemáticamente 
y periódicamente como parte del seguimiento 
evolutivo del paciente geriátrico ambulatorio, 
institucionalizado u hospitalizado. Se realiza en 
poblaciones grandes, comunitarias por su senci-
llo diagnóstico. Diversos estudios recomiendan 
que debe realizarse semanalmente en pacientes 
hospitalizados o en unidades de recuperación 
funcional, con una frecuencia mensual en an-
cianos institucionalizados y anualmente en el 
paciente ambulatorio.

Uno de los cribados más utilizados a nivel 
mundial es el Mini Nutritional Assessment 
(MNA) es un método de valoración nutricional 
estructurado, validado para población mayor de 
65 años a nivel hospitalario, residencial o en la 
comunidad, no utiliza estudios de laboratorio y 
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permite identificar a sujetos con riesgo de mal-
nutrición antes de que aparezcan alteraciones 
en los datos bioquímicos y antropométricos, se 
definen a pacientes malnutridos con valores de 
MNA < 17 puntos, en riesgo de malnutrición 
con puntuación entre 17.5 y 23.5 y bien nutridos 
con valores de >24 puntos.23

Conclusión: 
De acuerdo a los estudios relacionados en la 

revisión sistemática se encontró que para realizar 
una completa valoración en el paciente geriátrico 
que permita detectar malnutrición es necesario 
valorar aspectos bioquímicos, antropométricos 
y de tamizaje (alimentación, hábitos y estilos de 
vida, etc.) para conocer todo el panorama que 
permita prevenir enfermedades con la desnutrición. 

Se recomienda que para la detección a nivel 
antropométrico se utilice la absorciometría con 
rayos X de doble energía, ya que da una imagen 
completa de la composición corporal, permite 
conocer la imagen de cuerpo entero; en específico 
de la cantidad de masa magra, en tamizajes el 
Mini Evaluación Nutricional (MNA), por su alta 
eficacia que proporciona en los pacientes, además 
de conseguir una detección temprana, reduce la 
incidencia de deterioro funcional antes, durante 
y después de un tiempo de hospitalización. Por 
último, se valora que a nivel bioquímico el me-
jor parámetro encontrado es la albumina es un 
buen indicador del estado de salud del paciente 
geriátrico para la detección de anomalías a largo 
plazo en temas de malnutrición ya sea por factores 
alimenticios farmacológicos o incluso hospitala-
rios además de ser un marcador de fácil acceso, 
de bajo costo y estratifica al paciente geriátrico 
ante el riesgo de malnutrición. 
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Introducción
En el deporte de alto rendimiento, los depor-

tistas están frecuentemente sometidos a una gran 
carga de entrenamiento y de competición, por lo 
que la alimentación resulta clave para mantener 
un buen estado de salud, pero también para 
mejorar la calidad de sus entrenamientos y el 
rendimiento en competición, y para facilitar la 
recuperación posterior a los mismos1.Además, se 
han visto involucrados en la necesidad de buscar 
diferentes métodos de optimizar el desempeño 
deportivo, complementando el estímulo producido 
por el entrenamiento2.

Las ayudas ergogénicas están destinadas a un 
grupo específico de población que puede llegar a 
tener unas necesidades nutricionales diferentes 
dependiendo de numerosos factores: intensidad, 
duración del ejercicio, disciplina deportiva, edad, 
ambiente externo, etc; su finalidad es contribuir 
en el rendimiento físico.

Para un deportista es fundamental poder 
realizar entrenamientos intensos y competiciones 
frecuentes sin caer en una fatiga crónica, lesión 
o enfermedad. Además de la alimentación, es 
importante consumir las cantidades adecuadas 
de energía, nutrimentos y agua, con la regula-
ridad correcta, y con la adaptación apropiada 
a los horarios de los entrenamientos y de las 
competiciones1

Algunos de estos productos están avalados por 
la evidencia científica como eficaces y seguros. 2

AYUDAS ERGOGÉNICAS
Las ayudas ergogénicas existen desde el mismo 

surgimiento del deporte; ya que en la antigüedad, 

griegos y romanos las empleaban para elevar el 
rendimiento deportivo en las competencias.3

 La palabra “ergogénia” proviene del grie-
go “ergón”, que significa trabajo y “gennan” 
producción, englobando todos los mecanismos 
que mejoran el trabajo físico. Se considera como 
“ayuda ergogénica” a cualquier maniobra, mé-
todo, sustancia, y equipamiento (nutricional, 
físico, mecánico, psicológico o farmacológico) 
que contribuya a mejorar el rendimiento físico, 
incluyendo producción, control y eficiencia.4

Además, existen diversos tipos de ayudas 
ergogénicas como se indica en la figura 1.

Actualmente, la clasificación más válida y 
conocida de los suplementos deportivos fue 
elaborada por el Departamento de Nutrición 
Deportiva en el Instituto Australiano del De-
porte (The Australian Institute of Sport: Sports 
Supplement Program, 2009) bajo la dirección de 
la Profesora Louise Burke. Se cita textual:
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FIGURA 1: Clasificación de las ayudas ergogénicas. 

CATEGORÍA DESCRIPCIÓN SUPLEMENTOS

GRUPO B:
SUPLEMENTOS 
BAJO 
CONSIDERACIÓN

•NO HAY EVIDENCIA CIENTÍFICA 
SUSTANCIAL PARA RECOMENDAR 
SU USO.
•DE INTERÉS ESPECIAL O POR 
BENEFICIOS POTENCIALES 
POSIBLES.
•PUEDEN SER USADOS:
–COMO PARTE DE UNA 
INVESTIGACIÓN
–COMO TRATAMIENTO CLÍNICO 
CONTROLADO POR UN 
PROFESIONAL
•APROBACIÓN ÉTICA POR UN 
COMITÉ DE INVESTIGACIÓN

- ANTIOXIDANTES C Y E
- CARNITINA
- HMB (Β-HIDROXI-Β-METILBUTIRATO)
- ACEITES DE PESCADO
- GLUCOSAMINA
- QUERCETINA
- CURCUMINA
- BAYAS EXÓTICAS (AÇAI, GOJI, ETC.)
- GLUTAMINA
- OTROS POLIFENOLES ANTIOXIDANTES Y 
ANTIINFLAMATORIOS

GRUPO C:
SUPLEMENTOS CON 
LIMITADAS PRUEBAS DE 
EFECTOS BENEFICIOSOS

•NO HAY EVIDENCIA CIENTÍFICA 
SUSTANCIAL PARA 
RECOMENDAR SU USO.

•NO SON SUMINISTRADOS A 
DEPORTISTAS DEL AIS BAJO 
PROGRAMAS OFICIALES.

•SI LOS INDIVIDUOS QUIEREN 
USARLOS:
– DEBEN CONOCER RIESGOS Y 
ESTABLECER NORMAS DE 
SEGURIDAD.
– LOS SPONSORS DEBEN DAR 
NORMAS DE GARANTÍA.
– DEBEN REPORTAR A UN 
MÉDICO.

- RIBOSA
- LACTAWAY
- COENZIMA Q10
- VITAMINAS USADAS EN OTRAS 
SITUACIONES QUE LAS RESUMIDAS EN EL 
GRUPO A
- GINSENG
- OTRAS HIERBAS (CORDYCEPS, RHODIOLA 
ROSEA)
- GLUCOSAMINA
- PICOLINATO DE CROMO
- AGUAS OXIGENADAS
- ACEITES MCT (MEDIUM-CHAIN 
TRIGLYCERIDES)
- ZMA
- INOSINA
- PIRUVATO
- EL RESTO (SI NO SE ENCUENTRA EN 
CUALQUIERA DE LOS GRUPO A O B 

GRUPO A:
SUPLEMENTOS 
APROBADOS

USO CIENTÍFICO VALIDADO.

•LOS BENEFICIOS POTENCIALES 
SON DE RESPUESTA 
INDIVIDUALIZADA.

•SE SUMINISTRAN ALGUNOS 
PRODUCTOS.

•SE RECOMIENDA EDUCAR AL 
DEPORTISTA, FAMILIA Y 
ENTRENADORES PARA SU 
CORRECTO USO.

•SE HACEN INVESTIGACIONES 
ESPECÍFICAS, POR DEPORTE, PARA 
EL USO DE ESTOS SUPLEMENTOS.

- BEBIDAS DEPORTIVAS (BEBIDAS CON 
HIDRATOS DE CARBONO Y ELECTROLI-
TOS)
- GELES DEPORTIVOS
- CONFITERÍA DEPORTIVA
- COMIDA LÍQUIDA (LIQUID MEAL)
- PROTEÍNA DE SOYA
- BARRAS DEPORTIVAS
- SUPLEMENTOS DE CALCIO
- SUPLEMENTOS DE HIERRO
- PROBIÓTICOS DE APOYO INMUNOLÓGI-
CO
- MULTIVITAMÍNICOS/MINERALES
- VITAMINA D
- BEBIDAS DE REEMPLAZO DE ELECTRO-
LITOS
- CAFEÍNA
- CREATINA
- BICARBONATO
- Β-ALANINA***
- JUGO DE REMOLACHA/NITRATOS***



81

EFECTO DE LAS AYUDAS ERGOGÉNICAS EN DEPORTISTAS
CLASIFICACIÓN DE LAS AYUDAS ERGOGÉNICAS
Tabla 1: Clasificación de los suplementos

Fuente: Sistemas de Clasificación de los 
Suplementos Dietarios, G-SE.6

En términos generales, lo anterior se puede 
definir de la siguiente manera:

1.- Grupo A- Suplementos aprobados: Su uso 
científico es validado, se realizó una investigación 
para el uso de ellos.

2.- Grupo B – Suplementos bajo considera-
ción: No hay evidencia científica para recomendar 
su uso, pero pueden ser usados como parte de 
investigación, tratamiento clínico controlado.

3. Grupo C- Suplementos con limitadas 
pruebas de efectos beneficiosos: No hay evidencia 
científica de su uso, si el individuo quiere usarlo, 
deben conocer riesgos.

4. Grupo D – Suplementos prohibidos: Con 
alto riesgo de producir doping positivo.7, 8

En México, los suplementos alimenticios, base 
para la formulación de ergogénicos; están regula-
dos por la Comisión Federal para la Protección 
contra Riesgos Sanitarios (COFEPRIS), y esto 
manifiesta: “está permitido que los suplementos 

alimenticios contengan uno o más de los siguientes 
ingredientes”:

Hidratos de carbono
Proteínas
Aminoácidos 
Ácidos grasos 
Metabolitos 
Plantas 
Algas 
Alimentos tradicionales deshidratados 
Otros que establezca la Secretaría
Además de los suplementos prohibidos o 

restringidos, son los que contienen: 
Procaína 
Efedrina 
Yohimbina 
Germanio 
Hormonas animales o humanas 
Sustancias con acción farmacológica. 
Ni aquellas que presentan un riesgo para 

la salud 
Las plantas que no se permiten para infusiones 

o te, según el punto uno del Acuerdo por el que 
se determinan las plantas prohibidas o permitidas 
para tés, infusiones y aceites vegetales comestibles 
(DOF, 15/12/1999)9

EFECTO DE AYUDAS ERGOGÉNICAS
De forma global, una ayuda ergogénica aumen-

tara el rendimiento físico de quien las consuma 
y por tanto mejorará su potencial para competir 
en cualquier deporte, tomado en cuenta la dieta 
del deportista, y el descanso que tenga posterior 
al entrenamiento, ya que son factores clave para 
que el deportista logre los objetivos deseados.

AYUDAS ERGOGÉNICAS MÁS UTILIZADAS EN DEPORTISTAS
Carnitina
Metabolito transportador de ácidos grasos 

entre el citosol y las mitocondrias celulares donde 
estos son consumidos para generar energía. Se 

FIGURA 1: Clasificación de las ayudas ergogénicas. 

TIPOS DE AYUDAS 
ERGOGÉINCAS

Nutricionales

Farmacológicas

Mecánicas

Psicológicas

Fisiológicas
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sintetiza por el organismo diariamente y tiene 
una presencia importante en el músculo cardiaco 
y esquelético. 

Se le atribuyen muchos efectos positivos, 
tras su ingestión: La utilización de altas dosis 
de L- Carnitina producirá una mayor utilización 
de las grasas como fuente de energía frente a 
los azúcares provocando pérdida de masa grasa, 
reduciendo la fatiga muscular y el tiempo de 
recuperación tras el ejercicio, de ahí que se haya 
puesto de moda en deportistas.

Un estudio de Klaus, Wutzke, Lorenz (2004) 
encontraron diferencias significativas en la oxi-
dación de grasa (15.8% v 19.3%) con 3 gr./día 
por 10 días en adulto obesos la observación a 
este estudio, es que fue hecho en obesos, por lo 
cual la mejora de la oxidación de las grasas puede 
estar dado por otros factores, como metabolismo 
aumentado post ejercicio, dieta, más ejercicio, 
entre otros, por lo tanto, la aplicabilidad falla en 
individuos con normopeso, sanos o deportistas. 10

Creatina
La creatina (Cr) juega un papel importante en 

el suministro de energía rápida durante la contrac-
ción muscular. Está involucrada en la transferencia 
de un grupo fosfato de la fosfocreatina (Pcr) al 
ADP para regenerar adenosina trifosfato (ATP) 
a través de una reacción reversible catalizada por 
la quinasa fosfocreatina quinasa (PCK). Fisio-
lógicamente, la Cr se usa predominantemente 
en tejidos con mayor demanda de energía. La 
ubicación principal para el almacenamiento del 
Cr está en el tejido muscular esquelético, que es 
~ 95% de la Cr del cuerpo.11

En varios estudios de investigación se ha 
comprobado que la creatina eleva la masa cor-
poral total, en cuanto a masa magra, y no han 
notado cambio en masa grasa por qué no se han 
realizado estudios.12

Según Stephen y cols, el consumo de crea-
tina produce un incremento significativo sobre 
la masa corporal, sin reducir el porcentaje de 
grasa corporal y no produce un incremento de 
la masa magra mayor que el provocado por el 
entrenamiento de la fuerza por sí sola.13

Bicarbonato sódico o citrato sódico
Al aumentar el pH sanguíneo se retrasa la 

fatiga muscular en ejercicio anaeróbico prolon-
gado. Dosis: 0.3 gr de bicarbonato de sodio/ kg 
peso, 1 a 2 horas antes del ejercicio o citrato de 
sodio 0.3 a 0.5 gr/Kg. No posee mayores riesgos 
para la salud, excepto posibles molestias gastroin-
testinales, tales como náuseas, dolor estomacal 
por la excesiva alcalinidad producida y diarreas.  
Se recomienda tomarlo con 1 litro de agua para 
prevenir diarrea hiperosmótica.

Está recomendado para competencias de alta 
intensidad, prolongadas o con esprines repeti-
dos como deportes de raqueta y equipo. Puede 
producir cambios agudos en el pH urinario, lo 
que puede llevar a que el deportista tenga que 
permanecer largas horas en control de dopaje.14

Ginsenosidos
Sustancias obtenidas de las raíces del Ging-

seng. Producen infusiones de sabor dulce, aro-
mático y afrodisiaco. Sus propiedades se deben 
a que en su raíz se encuentra un elevado número 
de sustancias activas, con propiedades diversas, 
demostradas científicamente. 

Beneficia la oxidación de masa grasa, anti-
inflamatorio la capacidad física, ni retrasen la 
percepción de fatiga, ni la capacidad de recupe-
ración tras esfuerzos agonísticos.

Como efectos secundarios y en cantidades 
importantes puede producir insomnio, nerviosismo, 
irritabilidad, hipertensión y diarreas, además de 
síndrome de abstinencia.15
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Glutamina
Es el aminoácido libre más abundante en 

plasma y músculo. Considerado como condicio-
nalmente esencial. Sus funciones se relacionan 
con la transferencia de nitrógeno entre órganos, 
mantención del balance ácido-base durante estados 
de acidosis, regulación de la síntesis y degradación 
de proteínas, fuente de energía para la célula de 
la mucosa intestinal y para las células del sistema 
inmune. Hasta la actualidad, los estudios no han 
logrado demostrar que la Glutamina mejore la 
respuesta al entrenamiento de resistencia mediante 
la reducción de la degradación de proteínas, pero 
ayuda a mantener la masa magra en deportistas 
y pacientes críticos. 16

Cafeína
Removida de la lista de suplementos prohi-

bidos en el año 2004. 
La ingestión de cafeína también genera efec-

tos fisiológicos interesantes en el rendimiento 
físico de los atletas. A nivel celular, la cafeína 
aumenta la liberación de calcio desde el retículo 
sarcoplasmático. Esto se debe a la inhibición 
de las enzimas butirilcolinesterasa (BuChE) y 
acetilcolinesterasa. Ambas facilitan la respuesta 
contráctil del músculo esquelético, el bloqueo de 
los receptores de adenosina, altera las funciones 
de neuromodulación de la transmisión sináptica 
y la hemostática, aumenta la concentración in-
tracelular de adenosina-5’-monofosfato (AMP) 
y de guanosín monofosfato cíclico (GMPc). Esto 
se realiza mediante la inhibición de la enzima 
hidrolizadora, fosfodiesterasa, que activa la pro-
teína quinasa A (PKA) que da como resultado 
la fosforilación de varias proteínas citosólicas, 
lo que genera una respuesta celular específica 
entre ellas y las actividades lipolíticas. Además, 
existe una disminución en la sensibilidad de las 
células a la insulina que da como resultado una 
reducción en el almacenamiento de glucosa11

de entrenamiento de resistencia y se necesitan 
más de 4 semanas de suplementación con esté 
para observar algún resultado.19

Colina
Componente aminado de algunos fosfolípidos, 

y concretamente de las lecitinas, así como de la 
acetilcolina que pone en marcha el mecanismo 
de la contracción muscular. El cuerpo la fabrica 
endógenamente y no se han probado sus su-
puestos efectos ergogénicos sobre la fuerza y la 
pérdida de grasa. 20

ß-hidroxi-ß-metilbutirato (HMB)
 Metabolito del aminoácido leucina. Aumenta 

la ganancia de fuerza y masa magra asociado al 
entrenamiento de resistencia y mejora la recupe-
ración después del ejercicio. En un estudio en el 
2014 se analizaron los resultados de diez jugadores 
de fútbol (18-25 años), en un diseño aleatorio, a 
doble ciego y cruzado, se suplementaron durante 
2 períodos distintos separados por 2 semanas. 
En cada período, 5 de los 10 sujetos tomaron 
3 g/día de HMB durante 8 díVas; los otros 5 
sujetos recibieron PLACEBO (maltodextrina). 
Se realizó la medición de variables bioquímicas 
y diversos aspectos funcionales de eficiencia 
muscular durante este estudio. El resultado fue 
que: los niveles de CK se ven atenuados cuando 
los sujetos se suplementaron con HMB (916.1 
vs 784.9 U/l). Por otro lado, bajo una perspectiva 
funcional, los que tomaron PLACEBO presentan 
una disminución mayor en los valores del test de 
Abalakov a las 24 horas después del LIST (42.8 
vs 40.5 cm). Asimismo, se apreció un aumento en 
el tiempo de esprint de 20 metros a las 24 horas 
después del LIST en los sujetos que tomaron 
PLACEBO 22
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Conclusión
La sociedad actual en conjunto con la orga-

nización socio - económica, lleva a numerosas 
personas a buscar alternativas que permitan 
el incremento del rendimiento físico y la dis-
minución de la sensación de fatiga, así mismo 
mejorar físicamente, ya que por la necesidad 
de mantener el rendimiento, evitar lesiones, y 
lograr un reconocimiento, la utilización de las 
ayudas ergogénicas han alcanzado altos niveles de 
popularidad entre los deportistas, pero no sirven 
de nada si no hay un entrenamiento planificado 
y constante, ya que la mayoría de estas ayudas 
son benignas, pero se debe tener en cuenta que 
la utilización de algunos o varios suplementos 
o ayudas ergogénicas no sustituyen una buena 
alimentación en el deportista. 23

Actualmente existe gran variedad de ayudas 
ergogénicas en el deporte, de las cuales muchas 
son utilizadas de manera excesiva, así como 
muchos deportistas no saben del empleo que se 
les puede dar en su entrenamiento, y los puede 
llevar al dopaje. 

Debemos destacar que, a pesar de la evi-
dencia científica que respalda el uso de ayudas 
ergogénicas, estos por si solos no van a convertir 
a un deportista recreativo en uno de élite, ya que 
como aspecto más importante, se debe optimizar 
el estado de entrenamiento y su alimentación.

Esta revisión surge una década después 
de la eliminación de la cafeína de la lista de 
sustancias prohibidas de la Agencia Mundial 
Antidopaje (WADA). Una de las razones por las 
que la WADA eliminó la cafeína de la lista de las 
sustancias prohibidas, fue que muchos expertos 
consideraban que la sustancia era omnipresente 
en gran variedad de bebidas y alimentos, por lo 
que los atletas podían ser sancionados por un 
consumo social o dietario de la cafeína. Además, 
la cafeína es metabolizada en diferente grado en 
cada individuo y, por lo tanto, las concentraciones 
de orina pueden variar considerablemente y no 
siempre tener correlación con la dosis ingerida. 17

El efecto beneficioso aparece con dosis pequeñas 
a moderadas, de 1-3 mg/kg de peso o 50-200 mg 
de cafeína y estos no son mayores al aumentar 
la dosis. Se puede tomar en distintos momentos 
(antes, durante o hacia el final del ejercicio, cuando 
comienza a presentarse la fatiga). El exceso (más 
de 500 mg/día) produce aumento de la frecuen-
cia cardiaca, alteraciones en la motricidad fina 
y sobre-excitación, que podría interferir con la 
recuperación del ejercicio y el sueño.

La cafeína, alcaloide que se encuentra en el 
café, en el cacao (chocolate) y en muchas bebidas 
refrescantes (colas), produce un efecto estimu-
lante en el organismo y, por ello, está prohibida 
por encima de determinados niveles de elite 
ocasionando doping.18

Calostro
Sustancia rica en proteínas secretada en la 

leche materna los primeros días después del parto.
El calostro es rico en inmunoglobulinas y factor 

de crecimiento similar a insulina. No está claro 
el mecanismo por el cual mejora el rendimiento 
deportivo. Parece haber progresos en personas no 
entrenadas. Hay inconsistencia en los estudios en 
relación al cambio de composición corporal. En 
resumen: parece no servir para mejorar resultados 
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EMBARAZO Y ENFERMEDAD RENAL

La Kidney Disease Improved Global Out-
comes (KDIGO) define a la enfermedad renal 
crónica (ERC) como una disminución de la 
tasa de filtrado glomerular (TFG) por debajo 
de 60 ml/min acompañada por anormalidades 
estructurales o funcionales presentes por más 
de tres meses, con implicaciones para la salud, y 
se clasifican en cinco estadios de acuerdo con la 
TFG y la albuminuria, en las etapas uno a cuatro 
requieren de un control y cuidados médicos y 
nutricios específicos (Kidney Disease)1. En el 
estadio 5, conocido como enfermedad renal crónica 
avanzada (ERCT), el paciente requiere terapia 
de reemplazo renal (TRR), ya que si no se trata 
de manera efectiva puede conducir a la muerte2. 

Durante la etapa gestacional el riñón aumenta 
un cm de longitud como consecuencia del incre-
mento del volumen vascular renal, pero el cambio 
más llamativo es la dilatación del sistema colector 
o “hidronefrosis fisiológica del embarazo”, pre-
sumiblemente debida a una mayor secreción de 
prostaglandinas, que contribuye a un aumento de 
la incidencia de reflujo vesicoureteral que puede 
mantenerse hasta las 12 semanas postparto3.

Epidemiología 
 La enfermedad renal crónica (ERC) es un 

cuadro clínico cada vez más frecuente, que afecta 
a cerca del 10% de la población mundial4.

Hasta el 2010 en México se carecía de un 
registro de pacientes con ERC por lo que el 
número preciso de pacientes en cualquiera 
de sus estadios era desconocido, así como los 
grupos de edad y sexo más afectados. Se estima 
una incidencia de pacientes con insuficiencia 

renal crónica (IRC) de 377 casos por millón de 
habitantes y la prevalencia de 1,142; alrededor 
de 52.000 pacientes en terapias sustitutivas, de 
los cuales el 80% de los pacientes son atendidos 
en el Instituto Mexicano del Seguro Social5.

Actualmente de acuerdo con las cifras reportadas 
por la Fundación Mexicana del Riñón7 existen 
en México 8.3 millones de personas con Insufi-
ciencia Renal Crónica en sus estadios tempranos, 
102,000 personas con Insuficiencia Renal Crónica 
(estadio 5) y cerca de 60,000 personas con tra-
tamiento sustitutivo de la función renal (ya sea 
diálisis peritoneal o hemodiálisis) y un número 
alto de enfermos, no llegan a recibir diálisis o 
trasplantarse. En otros países el promedio de 
enfermos renales oficialmente censados es del 
0.1% de la población total6.

El INEGI8 ha reportado que actualmente la 
Insuficiencia Renal es la 5ta Causa de muerte 
más importante entre la población mexicana, ya 
que anualmente mueren cerca de 12 mil personas 
por complicaciones derivadas de la insuficiencia 
renal. Las entidades con mayor incidencia son 
el Estado de México con mil 487 fallecimientos, 
el Distrito Federal con 948, Jalisco con 920, 
Puebla con 756, Guanajuato con 604 y Nuevo 
León, con 392.

De continuar el rápido incremento en los 
niveles de incidencia de ésta enfermedad, para 
el 2025 existirán alrededor de 212,000 pacientes 
diagnosticados con Insuficiencia Renal, de los 
cuales morirán 160,000 cada año, de acuerdo a 
estimaciones realizadas por el Centro Nacional de 
Excelencia Tecnológica en Salud (CENETEC)9.

Cada día, alrededor de 800 mujeres mueren 
debido a complicaciones del embarazo y el parto10. 
La enfermedad renal crónica se presenta en el 0.03 
al 0.12% de todos  los embarazos según registros 
basados en estudios población norteamericana11. 
La alteración renal aguda se presenta en una 
de cada 20 000 mujeres embarazadas y puede 
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manifestarse a lo largo de los tres trimestres del 
embarazo, siendo la hipovolemia, principalmente 
por hemorragia, la causa más frecuente12. 

La frecuencia de embarazos en mujeres en 
diálisis es extremadamente baja, aunque el por-
centaje de gestaciones con éxito ha aumentado 
a lo largo de los años, siendo superior al 70%13.

Embarazo
El embarazo es un proceso fisiológico que 

implica múltiples adaptaciones en el organismo, 
las modificaciones fisiológicas que de una u otra 
forma pueden contribuir a que se presenten 
ciertas complicaciones14-16, dichas adaptaciones 
en el sistema cardiovascular, inmunológico y 
renal tienen la finalidad de satisfacer la demanda 
metabólica y proteger al feto16. 

Los cambios en el organismo presentan una 
adaptación del sistema cardiocirculatorio y renal 
asociada a la expansión; sin embargo, cuando un 
paciente padece una enfermedad renal crónica 
y pierde la capacidad de diuresis, sobrevienen 
la acumulación de toxinas urémicas, una mayor 
expansión de volumen y desequilibrios electrolí-
ticos, cuya persistencia pueden resultar mortales, 
por lo que se vuelve necesario el inicio de susti-
tución de la función renal, la que en el contexto 
de un embarazo plantea un reto terapéutico por 
mantener en óptimas condiciones a la madre, 
sin afectar el desarrollo del feto y sin provocarle 
complicaciones derivadas de la terapia15.

Hace algunas décadas el embarazo estaba 
prácticamente contraindicado en aquellas pacientes 
que padecían de algún tipo de enfermedad renal 
crónica debido al mal pronóstico tanto materno 
como fetal, ya que es considerado un embarazo 
de alto riesgo, caracterizado por mayor frecuencia 
de complicaciones perinatales, entre las cuales 
predominan preeclampsia, prematurez, retardo 
de crecimiento intrauterino y muerte fetal 11, 
16,   acelerando la pérdida de función renal de 

la gestante. El reconocimiento temprano y el 
inicio de la terapia es esencial para impactar en 
el desenlace materno- fetal16.

El embarazo en pacientes sometidas a pro-
gramas de hemodiálisis periódica es aún inusual, 
con tasas de concepción durante la diálisis que 
varían del 0.5 al 1.4%, según series17, 18, debido a 
diversos factores que merman su fertilidad; y de 
manejo complejo, debido a la escasa experiencia 
disponible19. 

Manifestaciones de enfermedad renal durante el 
embarazo

El espectro de la enfermedad renal durante 
el embarazo puede manifestarse como ede-
mas, proteinuria, hipertensión arterial (HTA) 
y azoemia (exceso de productos nitrogenados 
en sangre) y puede contemplarse clínicamente 
desde tres escenarios: el desarrollo de alteración 
renal aguda durante la gestación, el diagnóstico 
de ERC (nefropatía previa no diagnosticada), y 
un último escenario en que la ERC precede a 
la gustación (nefropatía subyacente conocida, 
incluido el trasplante renal)20, 21. En la tabla uno 
se muestra las causas más frecuentes de acuerdo 
al nivel, donde la hipovolemia por hemorragia es 
la causa más frecuente16.
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Tabla 1. Causas de alteración renal aguda durante el embarazo.
Fuente:  Rojas Wilmer Gerardo; Cantillo Jorge de José; Cantillo María José de Jesús. Enfermedad 

renal crónica y embarazo. 

Tabla 1. Causas de alteración renal aguda durante el embarazo.

Nivel Causa

Pre-renal

Hiperémesis gravídica
Sepsis
Hemorragia
Primer y segundo trimestre
Aborto, embarazo ectópico
Tercer trimestre
Placenta previa, abruptio placenta, ruptura uterina

Parenquimatosa renal
Necrosis tubular aguda (medicamentos, sepsis, necrosis cortical 
aguda)
Púrpura trombocitopénica trombótica / Síndrome hemolítico 
urémico
Preeclampsia, síndrome HELLP
Falla hepática agudizada del embarazo
Glomerulonefritis aguda

Post-renal • Nefrolitiasis, uropatía obstructiva
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Nutrición y enfermedad renal 
La nutrición juega un papel central en el 

tratamiento de la enfermedad renal y es un 
desarrollo importante en la calidad de vida22. 
Impone una serie de retos clínicos directamente 
relacionados con el estado nutricional y causa un 
estado activo inflamatorio que puede predisponer 
a la desnutrición. Las personas con insuficiencia 
renal a menudo tienen trastornos de la nutrición, 
pérdida de peso corporal, incluyendo pérdida 
de masa muscular y disminución del tejido adi-
poso. Las restricciones dietéticas, la pérdida de 
aminoácidos en la intra-diálitica y la anorexia, 
son complicaciones que favorecen anomalías 
nutricionales. La desnutrición es uno de los 
principales riesgos de muerte entre los pacientes 
de hemodiálisis. Esto deja claro que el manteni-
miento de una dieta específica acompañada de 
la limitación de agua es de suma importancia 
para la supervivencia de los individuos con esta 
condición crónica de salud, ya que presentan 
importantes riesgos nutricionales23.

Nutrición durante el embarazo - enfermedad renal 
Los cambios maternos durante el embarazo 

normal incluyen un aumento aproximado de 12 kg 
de peso24, este aumento de peso es principalmente 
causado por retención de líquido; debido a que 
esta ocurre después de la semana 30. El aumento 
de peso semanal es mayor durante el segundo y 
tercer trimestre y este se distribuye de acuerdo 
con Sylvia Escott 25 en los siguientes rubros:  
mamas 0.5 kg, placenta 0.6 kg; feto 3-3.5 kg, 
líquido amniótico 1.0 kg, útero 1.0 kg, volumen 
sanguíneo 1.5 kg y liquido extracelular 1.5 kg, 
tomando en cuenta que para el embarazo nor-
maltambién se retienen casi 1000 meq de sodio 
y 350 meq de potasio. El cuerpo requiere 1000 
gr de proteínas para ser utilizadas en la placenta, 
útero y tejido mamario26.

En el embarazo normal, la filtración glomeru-
lar aumenta durante el primer trimestre, por el 
contrario, en las mujeres con Insuficiencia Renal 
Crónica (IRC), la tasa de filtración glomerular 
aumenta, pero no a los niveles normales27.

En las mujeres no grávidas con insuficiencia renal 
crónica el volumen sanguíneo es normal. Durante 
el embarazo la expansión del volumen sanguíneo 
depende de la severidad de su enfermedad y es 
proporcional a la creatinina sérica. Sin embargo, 
en las mujeres con una insuficiencia renal severa 
la expansión del volumen está atenuada y llega 
en promedio a sólo alrededor de un 25%. Si bien 
hay cierto grado de eritropoyesis inducida por el 
embarazo en estas mujeres, no es proporcional al 
aumento del volumen plasmático; por lo tanto, 
la anemia preexistente se intensifica28.

Los pacientes con enfermedad renal crónica 
(ERC) tienen un riesgo elevado de deterioro 
nutricional, favorecido por diversas alteraciones 
fisiopatológicas y comorbilidades2, 15. Existe una 
situación de resistencia periférica a la insulina 
y una sensibilidad aumentada al glucagón que, 
entre otros efectos, produce un enlentecimiento 
del vaciado gástrico y, por tanto, una disminución 
del apetito.  La propia uremia también contribuye 
a la anorexia que presentan estos pacientes29. 

Se han identificado múltiples factores que 
pueden acelerar la evolución de la enfermedad renal 
como la nefropatía diabética, las glomerulonefritis 
crónicas y la enfermedad poliquística del adulto, 
estas son las que progresan más rápidamente, 
mientras que la enfermedad vascular hipertensiva 
y las nefropatías tubulointersticiales lo hacen 
más lentamente. En general las nefropatías con 
más proteinuria progresan con mayor rapidez a 
la insuficiencia renal terminal que las nefropatías 
no proteinúricas30. 

Además de estos factores de progresión 
dependientes de la etiología, se han identifica-
do varios factores comunes a todas ellas y que 
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pueden acelerar la evolución de la enfermedad 
renal. Algunos de estos factores no son modifi-
cables, pero sobre otros podemos intervenir y así 
modular su efecto y frenar la evolución hacia la 
insuficiencia renal. El conjunto de medidas en-
caminadas a corregir estos factores aceleradores 
de la enfermedad renal es lo que se conoce con 
el término de renoprotección31 (tabla 2). 

Tabla 2.- Factores no modificables y modifi-
cables en la enfermedad renal.

Fuente: García de Vinuesa S. Factores de 
progresión de la enfermedad renal crónica. Pre-
vención secundaria.

La hipertensión arterial, la nefropatía dia-
bética y la anemia son factores que atañen de 
manera directa a la gestante, a continuación, se 
hace mención a estas.

Tabla 2.- Factores no modificables y modificables en la enfermedad renal.

Factores no modificables Factores modificables

Grado de función renal 
inicial
Raza
Sexo
Edad 
Peso al nacimiento 
Otros factores genéticos

Proteinuria 
Presión arterial elevada 
Mal control glucémico en diabetes
Tabaquismo
Obesidad 
Síndrome metabólico/Resistencia a la insulina
Dislipemia
Anemia
Factores metabólicos (Ca/P; Ácido úrico) 
Evitar el uso de Nefrotóxicos
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Hipertensión arterial 
La hipertensión arterial (HTA) es la com-

plicación médica más habitual del embarazo; 
aproximadamente el 10% de las embarazadas 
tienen una TA > 140/90 mmHg, y la frecuencia es 
bimodal: es más frecuente en las mujeres jóvenes 
primíparas y en las mujeres mayores multíparas; 
aumenta en 5 veces la morbi-mortalidad perinatal3.

El embarazo no parece alterar el curso natural 
de la enfermedad renal, pero si aumenta la pro-
babilidad de preeclamsia o hipertensión arterial 
(HA), así como de proteinuria y ésta aumenta 
la tasa circulante de proteínas antiangiogénicas 
sFlt13,32. 

La presencia de microalbuminuria y nefropa-
tía diabética se relaciona con parto prematuro y 
aumenta el riesgo de preeclampsia sobreañadida 
entre dos y cuatro veces33, 34.

Nefropatía diabética
La diabetes mellitus (DM) tipo 1 y el embarazo 

es cada vez más frecuente. Al ser la DM tipo 1 
una enfermedad de aparición durante la infancia 
y adolescencia, es más probable el desarrollo de 
nefropatía diabética (que aparece posterior a 10 
años de evolución de la enfermedad y posterior a 
la retinopatía) en mujeres en edad reproductiva16. 

En la mayoría de los casos la función renal 
durante el embarazo permanece estable, pero 
entre el 20 y el 40% presenta una disminución 
permanente o temporal de la función renal, ob-
servándose un descenso en el aclaramiento de 
creatinina, siendo el parámetro más importante 
como indicador pronóstico35, 36.  Los aclaramientos 
por debajo de 50 ml/min. Se han asociado con 
una alta prevalencia de hipertensión y pérdida 
fetal. Sempowski y Forsbach37, 38 aluden que las 
mujeres que presentan nefropatía diabética du-
rante la gestación no presentan una aceleración 
del daño renal, siempre y cuando mantengan un 
buen control tensional. 

Un estudio realizado por Piccoli39 en 2013 
en pacientes con nefropatía diabética, durante 
el embarazo se advirtió un aumento de la pro-
teinuria incluso en rango nefrótico con pérdida 
de la asociación entre hipertensión y el control 
glucémico y en ausencia de preeclampsia, todos 
los casos presentaron parto prematuro y solo uno 
de los productos presentó retardo del crecimiento 
intrauterino. Cuando existan alteraciones hidroelec-
trolíticas, la utilización de los nutrimentos puede 
no ser óptima. Las infecciones repetidas del tracto 
urinario también favorecen la mala nutrición, 
tanto por acompañarse frecuentemente de una 
disminución del apetito, como por el aumento del 
gasto energético que originan. El riñón interviene 
en el recambio proteico y en la producción neta 
de glucosa, lo que influye en el estado nutricio. 
El tratamiento sustitutivo con diálisis también 
ocasiona un aumento en las pérdidas energético- 
proteicas y en los micronutrimentos29.

Frecuencia de anemia
La frecuencia de anemia en pacientes con 

enfermedad renal crónica durante el embarazo en 
el estudio realizado por Manterola11 fue del 57.4%, 
esta cifra fue mayor a la reportada por Vázquez 
y Rivera40 con 14.28% y a la de Trevisan41 los 
cuales portaron con 48%. Manterola11 reporta 
que el 35.7% requirió transfusión sanguínea y 
aplicación de eritropoyetina humana al ingreso.

Para conseguir los niveles de hemoglobina 
deseados de 10-11 g/100 ml en estas mujeres 
(hematocrito en cifras de 30-35%), se deben 
aumentar las dosis de eritropoyetina entre un 
50 y un 100% 13, 40.  La anemia en el embarazo 
se asocia con aumento en la incidencia de partos 
pretérmino, lo que resulta en mayor mortalidad 
infantil42. 

En el 2009 Asamiya presentó una correlación 
positiva entre la hemoglobina materna y las 
gestaciones exitosas43. Durante el embarazo, la 
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madre y el feto necesitan 800-100 mg de hierro. 
Los suplementos orales no serían suficientes, 
por lo que se administra de forma intravenosa, 
sin que se presenten efectos adversos por ello. 
Se requieren controles frecuentes tanto de he-
moglobina como de ferritina44. Como se muestra 
en la tabla 3 algunos nutrimentos son necesarios 
para la gestación exitosa por lo que deberán ser 
monitoreados durante todo el proceso de embarazo.

Fuente: Carneiro Luiz, Martins Cristina. 
Nutrición en la embarazada con afección renal45. 

Tabla 3.-Función tubular renal en el embarazo

Gestación

Glucosa Glucosuria 
aumentada

Lactosa 10 veces superior

Fructuosa

Aminoácidos
 Excreción 

aumentada 
Inicio embarazo  Glicina, histidina, treonina, 

 serina, y alanina

Primera mitad de la
 gestación 

 Lisina, cistina, taurina,
  tirosina,fenilalanina, valina y 

 leucina

 Asparagina, àcido glutámico,

  arginina 

  Hipercolesterolemia Alterados
Sodio No hay 

restricción 

Ácido úrico Inalterada 12 a 20 
mL/min
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Evaluación nutricional en la embarazada con afección 
renal

La obligación de cumplir con la nutrición y 
el agua es esencial para el éxito del tratamiento 
y el bienestar de la persona. Junto a esto, tam-
bién pueden actuar como fuentes de estrés y 
frustración por el cambio de los hábitos de la 
vida diaria e imponen múltiples privaciones46.
Dado que la alimentación se considera parte 
de la cultura individual de cada sociedad, hay 
algunos símbolos integrales relacionados con 
la fuente de alimentación que difieren de una 
comunidad a otra, ya que varía según la cultura, 
las costumbres, los valores y creencias que inter-
fieren con la calidad de vida entre los individuos 
con enfermedad renal crónica47, 48.

Para Giatras la ganancia de peso seco mater-
no y la ganancia de peso deben ser reevaluados 
regularmente y ajustados de acuerdo con el peso 
estimado del producto. En el primer trimestre 
se produce una ganancia mínima de 1-1.5 kg. 
Después de éste, el peso aumenta a razón de 0.45 
a 1 kg semanales. En el tercer trimestre también 
es útil basarse en el peso y el crecimiento fetal 
usando ecografía49.

La valoración inicial debe considerar la causa 
y tiempo de evolución de la falla renal, así como 
antecedentes gestacionales anteriores, afecciones, 
uso de medicamentos y /o suplementos. De la 
misma manera es preciso conocer la fecha de 
concepción, esto puede realizarse mediante el 
uso de una ecografía50, 51.  Debe evaluarse el peso 
seco pregestacional, el índice de masa corporal 
(IMC) (tabla 4) así como los cambios recientes 
de peso52. 

Tabla 4.- Ganancia de peso, según el estado 
nutricional de la gestante al comenzar su embarazo 
de a cuerdo al IMC.

Fuente: WHO52

Respecto a las pruebas de laboratorio debe 
tenerse en cuenta albumina, urea, creatinina, 
depuración de creatinina, hemograma, calcio, 
fosforo, potasio, lipidograma, ferritina, glucosa 
y hemoglobina glucosilada como se aprecia en 
la tabla cinco53.

Tabla 4.- Ganancia de peso, según el estado nutricional de la gestante al comenzar su embarazo de 
a cuerdo al IMC.

Categoría IMC Ganancia total recomendada (kg)

Bajo (IMC < 19.8) 12.5-18

Normal (IMC 19.8 a 11.5-16.0

Sobrepeso (IMC 7.0-11.5

Obesas (IMC > 7.0
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Fuente: Riella Miguel C; Martins C. Nutri-
ción y Riñón.

Dentro de los objetivos en el tratamiento 
dietético se encuentra mantener la composi-
ciónquímicadelorganismo tan próximaalanor-
malidadcomoseaposible, conservar las reservas 
proteicas del organismo hasta la recuperación de 
la función renal54. Mantener el estado nutricional 
que permita el desarrollo adecuado de la gestación, 
proporcionar los nutrimentos necesarios para 
el crecimiento y desarrollo del feto, mantener 
la hemodiálisis más cerca posible de lo normal, 
realizar control y seguimiento nutricional para 
mantener una gestación de evolución normal o 
con la cantidad mínimadecomplicaciones53.

Respecto a los hábitos alimentarios debe 
identificarse el apetito actual de la paciente 
realizando el cálculo kilocalórico, conteo de ma-
cronutrimentos (proteínas, lípidos e hidratos de 
carbono) y minerales como sodio, potasio, fósforo 
y calcio, alergias alimentarias. Debe tenerse en 

cuenta el hábito en el consumo de alcohol, tabaco 
o algún otro tipo de sustancia, así como horarios 
en el consumo de alimentos, horarios laborales 
y de descanso50, 55.

Sánchez de la Rosa menciona que en el 
tratamiento de una paciente que cursa con en-
fermedad renal en el embarazo, requiere reposo 
absoluto. Respecto al tratamiento nutricional 
sugiere una supresión del cloro y el sodio que 
se le adiciona a la dieta. La dieta debe contener 
alrededor 2200 kilocalorías (individualizada de-
pendiendo el paciente), distribuidas de la siguiente 
manera: proteínas 60 g, grasas 30 g, e hidratos de 
carbono 400 g acompañado de un laxante para 
evacuación intestinal56. Mientras que Webster57 
menciona que las recomendaciones nutricionales 
para las gestantes con insuficiencia renal crónica 
predialítica son las que se muestran en la tabla 6.

Parámetros bioquímicos 
sanguíneosa

Tabla 5.-  Laboratorios deseables con terapia nutricional en la embarazada renal.

Insuficiencia renal  
predialítica Diálisis Trasplante renal

   Albumina                     3,5 g/dL            3,5  mg/dL              3,5  mg/dL

    Urea              110 mg/dL          90 mg/dL               50 mg/dL
   Hematócrito                     30%                       30% mg/dL 32 a 42 
  Hemoglobina           10 a 14 mg/dL     10 a 40 mg/dL 10 a 40 mg/dL
 Ferritina             200 mg/dL    200 mg/dL       200 mg/dL
 Potasio                         3,5 a 5,5 mg/dL     3,5 a 5,5 mg/dL     3,5 a 5,5 mg/dL
 Fosforo            2,5 a 6 mg/dL        4,5 a 6 mg/dL 2,5 a 6 mg/dL

 Calcio                        8,5 a 10,5 mg/dL     10 a 11mg/dL 8,5 a 10,5 
 Colesterol              300 mg/dL       300  mg/dL             300  mg/dL
Glucemia preprandial   60 a 105 mg/dL  60 a 105 mg/dL        60 a 105 mg/dL
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Fuente: Webster P; Lightstone L; McKay 
DB;  Josephson MA. Embarazo en la enfermedad 
renal crónica y trasplante de riñón

Hou58 menciona que es recomendable aumen-
tar la ingestión calórica entre 30-35 kcal/día. En 
relación a las proteínas precisa consumir 1-1,5 
g/kg de peso/día en pacientes en hemodiálisis y 
1,8 g/kg de peso/día en pacientes en peritoneal 
de proteínas adicionales para asegurar el de-
sarrollo fetal. En cuando al consumo de ácido 
fólico la recomendación es de 1 mg/día a partir 
del primer trimestre. El consumo de calcio debe 
ser de 1500 mg2.

Giatras u Hou hacen referencia en el con-
sumo de vitaminas hidrosolubles, ya que estas 
aumentan durante el embarazo, así como la 
diálisis intensiva promueven su eliminación, por 
lo que durante todo el embarazo es importante 
ingerirlas49, 58. Respecto a la suplementación de 
vitaminas dializables establece como parte del 
tratamiento la vitamina C, tiamina, riboflavina, 
niacina, B6 59.

 El aporte de fósforo y potasio se puede ver 
diezmado en algunas mujeres gestantes, por lo 
que es necesario incrementar los aportes y así 
mantener los niveles adecuados58.

Kilocalorías

Proteínas

Sodio y  potasio

Fósforo 

Calcio

Hidratos de carbono

Aminoácidos

Lípidos

Nutrimentos Recomendación
Individualizada
Gasto energético basal x factor de actividad (1,2 a 1,4) + 100 a 300 kcal / día en el  
2do y 3er trimestres, o 25  a 45 kcal/kg de peso pregestacional + 100 a 300 kcal / día  
Objetivo: mantener aumento de peso materno de acuerdo a las curvas normales.

0,6 a 0,8 g/kg de peso pregestacional + 10 a 16 g/día
objetivo: mantener los niveles sérios de urea  110 mg/dL, albumina  3,5 g/dL y 
creatinina   5 mg/dL

Individualizada 2 a 4 g/día

Individualizada: aprox. 800 a 1.200 mg/día para el mantenimiento de los niveles 
séricos.
Pueden necesitarse quelantes de fósforo 

Individualizada: 1.000 a 1.200 mg/ día para el mantenimiento de los niveles 
séricos normales
Puede necesitarse suplemento de calcio o calcitro.

Individualizada: 1.000 a 1.200 mg/ día para el mantenimiento de los niveles 
séricos normales
Puede necesitarse suplemento de calcio o calcitro.

20% del total delas kilocalorías
mixtos y con equilibrio de esenciales y no esenciales

20 a 40% del total de las kilocalorías

Tabla 6.- Recomendaciones nutricionales para las gestantes con insuficiencia renal crónica predialítica
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Calcio y vitamina D
Deben tenerse en cuenta tanto el calcio 

ingerido a través de los quelantes cálcicos me-
diante una suplementación de oral de 1-2 g de 
carbonato cálcico. El calcio y el fosforo deben 
ser monitoreados cada semana debido a que la 
hipercalcemia materna puede ocasionar hipocal-
cemia e hiperfosfatemia en el neonato y afectar 
al desarrollo de su esqueleto 60.

La placenta convierte la 25 OHD3 (calcidiol) 
en 1,25 OH2D3 (calcitriol), por lo que la 25 OH 
vitamina D debe medirse trimestralmente y dar 
suplementación de ésta si los niveles estuvieran 
bajos58.Deben administrarse suplementos de 
vitaminas y minerales, de acuerdo con a las nece-
sidades, las recomendaciones de estos realizadas 
por Brookhyser61 se muestran en la tabla 7.
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Nutrimento Gestación normal En diálisis Efectos sobre la 
gestación

Tabla 7.- Recomendaciones diarias de vitaminas y sales minerales y efectos de su exceso o deficiencia

800

10

8

70
1,5
1,6
17

2,2

2,2

30 a 100

0,4

1.200

1.200

300

30

15

Sin indicación de suplemento.

1,25 (OH)2-D3 ante niveles 
séricos bajos, dosis individuali-
zada

Sin indicación de suplemento

150
3
3,4
20

5

No disponible

600

1,8

1.200 Monitorear los niveles 
séricos

1.200 Monitorear los niveles 
séricos
200 a 300

Individualizada

15

Fuente: Brookhyser, J; Wiggings, K. Medical nutrition 
therapy in pregnancy and kidney disease. Advances in Renal 
Replacement Therapy. 
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Conclusiones
Durante el embarazo ocurren cambios 

fisiológicos importantes. El control prenatal 
debe ser estricto con una enfermedad renal 
preexistente. Hoy en día, el embarazo no es una 
contraindicación para las pacientes con patología 
renal, el pronóstico materno fetal ha mejorado 
considerablemente. Para lo cual es indispensable 
una adecuada alimentación la cual forma parte 
del tratamiento integral de la insuficiencia renal 
en la mujer gestante. En la actualidad cada día 
adquiere más importancia la evaluación nutricional 
en estas mujeres, como un procedimiento clínico 
indispensable para establecer el tratamiento de 
atención y asistencia nutricional.

Valorar el déficit tanto de macro como de 
micronutrimentos los cuales son parte de los 
factores de riesgo para morbimortalidad es el 
reto al que nos enfrentamos, lo que nos plantea 
nuevos desafíos en la nutrición.

Es también importante realizar estudios e 
investigaciones en los diferentes países de américa 
latina para obtener información actual donde se 
incluyan el estado nutricional.
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EFECTOS SOBRE LA MICROBIOTA INTESTINAL DE 
LAS MODIFICACIONES DIETÉTICAS EN EL PACIENTE 
CON ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA

Introducción
Se denomina microbiota a los microorga-

nismos que habitan en nuestro organismo y a 
sus genomas colectivos microbioma. Más de 
100 trillones de gérmenes (1014) cohabitan con 
nosotros a lo largo de la vida, lo que representa 
10 veces el número de células que conforman 
nuestro organismo y constituyen 1.5-2 kg de 
nuestro peso1,2. 

La microbiota intestinal presenta múltiples 
funciones. Así mismo muestra gran importancia en 
procesos metabólicos, nutricionales y fisiológicos 
ya que la concentración de gérmenes en el tracto 
digestivo incrementa progresivamente desde el 
estómago hasta el colon siendo el sitio donde 
alcanzan la mayor concentración y diversidad.  La 
microbiota intestinal aporta nutrimentos y energía 
al organismo a través de la fermentación en el 
intestino grueso de los alimentos no digeribles.  

Los ácidos grasos de cadena corta son los 
productos de fermentación más relevantes, los 
cuales sirven como fuente de energía para las 
células intestinales y bacterias contribuyendo en 
el gasto energético y la saciedad.  Otra función 
apreciable es la síntesis endógena de vitaminas 
y aminoácidos, el metabolismo de los ácidos 
biliares, o el mantenimiento de la integridad de 
la barrera intestinal, protegiendo al huésped de 
gérmenes patógenos.

La microbiota intestinal mantiene una relación 
simbiótica con el huésped en condiciones norma-
les. Sin embargo, su alteración se ha presentado 

recientemente con numerosas enfermedades3.
En la enfermedad renal crónica la permea-

bilidad de la barrera intestinal se encuentra 
aumentada, considerando que de forma normal, 
la fermentación de productos no digeridos que, 
alcanzan el colon produce índoles, fenoles y 
aminas, en la ERC su absorción aumenta, por 
lo que se acumulan a nivel sistémico, y resulta 
en efectos peligrosos sobre el organismo, como 
inflamación y el estrés oxidativo, ambas condi-
ciones se encuentran asociadas a la progresión 
de la enfermedad. 

 El uso de prebióticos, probióticos o simbió-
ticos, entre otras aproximaciones, podría mejorar 
la disbiosis o el aumento de la permeabilidad de 
la barrera intestinal en la ERC4.

Microbiota intestinal en enfermedad renal
En la Enfermedad Renal Crónica se pro-

ducen alteraciones de la microbiota intestinal 
denominadas disbiosis. Las cuales contribuyen 
a la inflamación sistémica y a la acumulación 
de toxinas urémicas absorbidas en el intestino 
y que se eliminan por el riñón. Las condiciones 
que más afectan a la microbiota intestinal en 
la enfermedad renal crónica son la pérdida de 
la función renal, la toxicidad urémica, el uso 
frecuente de antibióticos, el bajo consumo de 
fibra en la dieta, la baja ingestión de líquidos5 y 
el tratamiento con hierro dietético 6-8. 

El aumento de la permeabilidad de la barrera 
intestinal se debe a la disminución en la expre-
sión de proteínas que constituyen las uniones 
celulares intestinales9 lo que permite el paso de 
endotoxinas y el aumento de productos bacte-
rianos de origen intestinal circulantes (tabla 1), 
activa la inmunidad innata y favorece un estado 
inflamatorio incrementando la incidencia de 
enfermedad cardiovascular y mortalidad.

La mayoría de los cambios ocurren a nivel del 
íleon y el colon donde juega un papel importante 
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Tabla 1: Alteraciones de la microbiota intestinal en enfermedad renal crónica 

Tracto intestinal Normal En ERC/ERCA

Estómago

Duodeno

Yeyuno

Íleon 

Colon

Lactobacillus
Helicobacter

Esta�lococo 
Estreptococo 
Lactococos

Enterococo
 Estreptococo 
Lactobacillus

Enterobacteriacea 
Bacteroides 
Clostridium 
Fragmentos bacterianos

Firmicutes 
Bacteroides 
Actinobacteria 
Proteus 
Clostridium 
Lactobacilos 
Prevotellaceae 
FusobacteriumTM7

 Sin alteraciones 

Aumentado

Aumentado

Aumentado

Aumento de:
Protobacteria, enterobacteria, E. coli, 
acinetobacter, Proteus spp. 

Disminución de:
Lactobacillus, Bi�dobacterium spp. 

Sobrecrecimiento de 
aeróbicos de al menos 100 veces 
Aumento de Clostridium perfringens

la microbiota. El desequilibrio de la microbiota 
intestinal se debe al incremento de las bacterias 
aeróbicas, como Escherichia coli, capaces de 
generar sustancias tóxicas denominadas toxinas 
urémicas, y a su vez disminución de las bacterias 
anaeróbicas como las bifidobacterias y lactoba-
cilos siendo éstas benéficas para la microbiota 
intestinal10.

En la insuficiencia renal crónica, al tener 
mayor concentración de urea y amonio, el pH 
aumenta, lo que conlleva a la proliferación de 
bacterias aerobias en el tracto gastrointestinal, 
capaces de producir toxinas urémicas, aunado 
a la disminución de la motilidad intestinal y en 
algunos casos a desnutrición, se afectan en mayor 
grado la cantidad y calidad de los enterocitos11. 

Este deterioro se manifiesta como un aumento 

de la permeabilidad de la barrera intestinal lo 
que conlleva a la translocación bacteriana y a 
riesgo de infecciones. Así mismo, en pacientes 
urémicos es frecuente encontrar depósitos de 
hierro a nivel intestinal esto puede serdebido a 
una mala absorción de hierro, lo cual favorece al 
crecimiento bacteriano ya que muchas bacterias 
utilizan el hierro como factor de crecimiento, 
siendo otro factor que promueve la proliferación 
intestinal y por consecuente la producción de 
toxinas urémicas, la translocación bacteriana y 
el riesgo de infecciones12.

Una de las estrategias más utilizadas para 
tratar este deterioro son las bifidobacterias (uti-
lizadas como probióticos) las cuales fermentan 
hidratos de carbono y producen ácido acético y 
láctico para acidificar el intestino 13, previniendo 
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así el crecimiento de microorganismos aeróbicos 
y normalizando la alteración que presenta la 
flora intestinal en pacientes con insuficiencia 
renal crónica. 

Al lograr un restablecimiento de la flora in-
testinal con la disminución de microorganismos 
patógenos y mantenido la integridad de la barrera 
intestinal, se podría evitar la translocación bacte-
riana y el riesgo de infecciones e inflamación en 
pacientes urémicos que reciben hierro, dado que 
esta terapia es muy común en pacientes renales.

Así mismo se podría dar aplicación en la 
producción de vitaminas como el ácido fólico 
por parte de los microorganismos probióticos 
para disminuir concentraciones séricas de homo-
cisteína, la cual representa un posible riesgo de 
enfermedad cardiovascular y en la disminución 
de lípidos séricos.14

Alteración de la barrera intestinal en la enfermedad 
renal crónica

La alteración de la barrera intestinal y un 
aumento de la permeabilidad intestinal son co-
munes en la ERC. El incremento de los niveles 
de urea y la expansión de bacterias con ureasa 
aumentan la producción de amonio en la luz 
intestinal e inducen alteraciones del pH intes-
tinal, alterando la permeabilidad de la mucosa 
intestinal al afectar al enterocito. Vaziri et al. 
Han demostrado un descenso marcado de las 
proteínas del enterocito claudina-1, ocludina y 
proteína ZO-1 en la mucosa colónica en la ERC, 
la cual se asocia a una infiltración de leucocitos 
mononucleares en la lámina propia y un marcado 
engrosamiento de la pared del colon 15-16.

Histológicamente existe evidencia de una 
inflamación crónica en el tracto intestinal que 
incluye esofagitis, gastritis entre otros. 

La apariencia de edema e hipervolemia son 
frecuentes en la enfermedad renal crónica, por lo 
que pueden agravar la disfunción de la barrera 

intestinal en los pacientes con enfermedad renal 
crónica, hemodiálisis y diálisis peritoneal. 

Así mismo, la excesiva ultrafiltración y los 
episodios de hipotensión durante la hemodiálisis 
pueden causar episodios de isquemia intestinal 
transitoria e incrementar la permeabilidad de 
la barrera intestinal y con ello, favorecer el paso 
de endotoxinas. Se tiene el conocimiento de que 
los procesos inflamatorios, como el tiempo de 
isquemia, la enfermedad de base y los fármacos 
inmunosupresores, pueden tener un papel rele-
vante en la alteración de la barrera intestinal17.

La microbiota intestinal como causa de inflamación 
en la enfermedad crónica

En la insuficiencia renal crónica, la disminución 
de la depuración de las toxinas proinflamatorias 
se asocia con el desarrollo de estrés oxidativo e 
inflamación.  El aumento de la permeabilidad de 
las barreras intestinales favorece la translocación 
de productos bacterianos de origen intestinal. El 
aumento de los productos bacterianos circulantes 
de origen intestinal activa la inmunidad innata, 
se estimula la producción de citoquinas proin-
flamatorias, entre ellas prostaglandina 2 (PGE2), 
factor de necrosis tumoral (TNF-�), interleucina 
1 (IL-1), interleucina 6 (IL-6), interferón (IFN) 
y proteína C reactiva,15 lo cual promueve el esta-
do inflamatorio asociado a la enfermedad renal 
crónica y aumenta la incidencia de enfermedad 
cardiovascular y mortalidad18,19.

Microbiota y toxinas urémicas derivadas del intestino 
en la enfermedad renal crónica.

Las toxinas urémicas derivadas de la micro-
biota intestinal en la ERC son:

Fenoles e índoles.
p-cresol/p-cresil sulfato.
p-cresol. 
Fenol.
Ácido fenilacético.
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Trimetilamina N- óxido
El p-cresol/p-cresil sulfato: Productos del 

metabolismo de la fenilalanina y la tirosina por 
bacterias anaerobias intestinales.  

El p-cresol es conjugado en la pared intes-
tinal a p-cresil sulfato y a p-cresil glucurónido 
en el hígado. El p-cresilsulfato es el principal 
metabolito circulante del p-cresol20.

Fenol: procede fundamentalmente de la 
ingestión, del catabolismo de la tirosina por las 
bacterias intestinales, así como del consumo de 
tabaco.

Ácido fenilacético: es el resultado de la de-
gradación de la fenilalanina.

El Trimetilamina N- óxido se encuentra 
principalmente en carnes rojas, yema de huevo, 
hígado, productos lácteos y pescados de agua 
salada.  Al ser acumulada en la enfermedad renal 
sus niveles se relacionan con el filtrado glomerular. 
Sin embargo, es eliminada a través de la diálisis.

Entre los indoles destacan el indoxil sulfato 
y el ácido indolacético21. Los cuales se originan 
de la degradación del triptófano por bacterias 
intestinales y posteriormente son sulfatados en 
el hígado.

Aminas y poliaminas: las aminas y poliaminas 
son generadas por el metabolismo microbiano 
intestinal. 

Las poliaminas son cationes orgánicos entre 
los que se integran la cadaverina, espermina, es-
permidina y putrescina las cuales provienen de 
la decarboxilación de la L-arginina, L-ornitina 
o lisina en el intestino. En la enfermedad renal 
crónica, la putrescina, espermidina y espermina 
se encuentran incrementadas en suero. Hay evi-
dencia de que estas moléculas interaccionan con 
la insulina y las lipoproteínas, y contribuyen con 
otros factores de comorbilidad de la enfermedad 
renal crónica tales como la hipertrigliceridemia, 
y acelerar la aterosclerosis22.

Prevención y tratamiento de la disbiosis
Dieta rica en fibra: 
Una alimentación rica en fibra incrementa la 

producción de AGCC (ácidos grasos de cadena 
corta), utilizados como nutrimentos por los 
enterocitos, permitiendo que los aminoácidos 
que llegan al colon se integren a las proteínas 
bacterianas y sean excretados, en lugar de ser 
fermentados a solutos urémicos. De igual forma, 
la fibra aumenta la presión osmótica luminal, 
provocando secreción de agua y, por lo tanto, 
aumento del peristaltismo23,24.

En pacientes con enfermedad renal crónica 
existe una relación directa entre el cociente pro-
teína/fibra de la dieta y los niveles de p-creasil 
sulfato e indoxil sulfato por lo que una dieta 
con una índice proteína/fibra menor podría ser 
beneficiosa25.

Las intervenciones terapéuticas en la en-
fermedad renal crónica también se enfocan en 
tratar la disbiosis de la microflora intestinal, 
teniendo como principal objetivo la reducción 
de la absorción de toxinas urémicas o el paso de 
endotoxinas desde la luz intestinal 26.

Prebióticos, probióticos y simbióticos:
Las toxinas urémicas podrían reducirse au-

mentado selectivamente las bacterias sacarolíticas 
que son aquellas que digieren la fibra de la dieta 
y reducen las bacterias proteolíticas las cuales 
son las encargadas de fermentar proteínas y 
aminoácidos en el colon; por lo tanto, el principal 
moderador del metabolismo de las bacterias del 
colon es la accesibilidad de nutrimentos siendo 
específicamente la tasa de hidratos de carbono 
fermentables y nitrógeno 27.

Los prebióticos son compuestos que el orga-
nismo no puede digerir pero que a su vez generan 
un efecto benefactor en el intestino, al estimular 
de manera  selectiva el crecimiento y actividad  de 
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algunas bacterias como son las bifidobacterias y 
lactobacilos, las cuales fermentan a los prebióticos 
y los utilizan como alimento, permitiendo cambios 
específicos en la composición en la microbiota 
gastrointestinal 28.

En los prebióticos se incluyen la inulina, 
fructooligosacáridos, galactooligosacáridos. La 
inulina enriquecida con oligofructosa reduce la 
generación de p-creasil sulfato y sus concentra-
ciones séricas en pacientes en hemodiálisis, pero 
no tiene efectos sobre indoxil sulfato29,30 .

 En cuanto a los probióticos, son microor-
ganismos vivos que cuando se administran en 
cantidades adecuadas proporcionan un beneficio 
para la salud del huésped, así mismo estimulan la 
proliferación de un número limitado de bacterias 
en el colon, pueden aumentar los hidratos de 
carbono fermentables y nitrógeno. 

Uno de los requerimientos para utilizar pro-
bióticos como alternativa para excretar la urea 
o toxinas urémicas es que los microorganismos 
tengan la capacidad de usar el metabolito como 
sustrato o bien, que exista un beneficio en la 
microbiota intestinal para disminuir bacterias 
formadoras de toxinas urémicas. Sólo algunos 
microorganismos son capaces de sintetizar 
ureasa, la enzima encargada de hidrolizar la urea 
en amonio y dióxido de carbono. estudios han 
demostrado que la actividad de la ureasa fecal 
en pacientes urémicos se ve aumentada al tener 
una concentración alta de urea plasmática, lo que 
significa que un aumento de la ureasa bacteriana 
en el colon se puede considerar como factor be-
néfico para el paciente urémico31. Sin embargo, el 
amonio a su vez puede ser convertido en nitratos 
por otros microorganismos o bien regresar al 
hígado por difusión siendo metabolizado nue-
vamente en urea32. 

Uno de los problemas que se presenta el 
suplementar con probióticos es que éstos deben 
de pasar por el tracto gastrointestinal donde 

confrontan a sistemas de defensa y a pH bajos, 
por el jugo gástrico, lo que podría causar la eli-
minación de la mayoría de los microorganismos, 
es importante considerar que los probióticos 
puedan  resistir a pH de 2-3 para poder producir 
un efecto benéfico  a nivel intestinal 33-34.

Los simbióticos son suplementos de probió-
ticos combinados con prebióticos.Actualmente 
en un ensayo clínico, aleatorizado, doble ciego, 
controlado con placebo se analizó  el efecto de  
un gel simbiótico el cual contenía una mezcla 
de probióticos como Lactobacillus acidophilus 
y Bifidobacterium bifidum, 1.5 g de ácidos 
grasos omega-3 y vitaminas, en pacientes en 
hemodiálisis, y se encontró un aumento signi-
ficativo de bifidobacterias, este estudio a corto 
plazo ha proporcionado la evidencia que el gel 
simbiótica tiene el potencial de ser convertido 
en terapias aceptables para los pacientes con 
enfermedad renal35.

Restricción de alimentos de productos finales de 
glicación 

Los productos finales de glicación (AGEs) 
por sus siglas en ingles; son conocidos como un 
grupo heterogéneo de moléculas producidas por 
medio de reacciones no enzimáticas de glicación, 
así mismo de oxidación de proteínas, lípidos y 
ácidos nucleicos.

El estudio de Yacoub se basó en un registro 
de alimentos de tres días estimada a partir de una 
base de datos que enumera los valores de AGE y 
la composición de la microbiota se estudió por 
separado, hubo una restricción dietética de AGE 
en una población de pacientes con enfermedad 
renal terminal con diálisis peritoneal. Su principal 
objetivo fue identificar el efecto que existía al 
restringir los AGES en la dieta. Se encontró un 
cambio relevante después de la intervención, de 
la Prevotella Copri que se considera una buena 
bacteria que utiliza Xylan, xilosa y carboxi-me-
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tilcelulosa para producir altos niveles de ácidos 
grasos de cadena corta. Mientras que Rumino-
coccus Gauvreauii contribuyo en bifidobacterium 
animalis y Alistipes.36

Conclusión:
Los datos publicados hasta la fecha contri-

buyen al mejor conocimiento y entendimiento 
de las modificaciones en la flora bacteriana de 
dichos pacientes. De hecho, los datos respaldan 
que el tratamiento con prebióticos y probióticos 
adquieren algún efecto benéfico en la microbiota 
intestinal, Asi mismo algunas modificaciones en 
la alimentación como puede ser en la ingestión de 
fibra o en los alimentos con productos finales de 
glicación, lo que puede ser relevante en la etiología 
y la patogénesis en pacientes con enfermedad renal, 
sin embargo, el uso de prebióticos y probióticos 
son de costos elevados y por tanto no fáciles de 
adquirir. Con los resultados publicados hasta la 
fecha, no es posible definir que este puede ser 
el mejor tratamiento para disminuir la sintoma-
tología. La falta de homogeneidad en el diseño 
experimental de los diferentes estudios podría 
ser una de las causas de la falta de consistencia 
de los resultados. Aun así, dichos resultados 
representan interesantes descubrimientos que 
deben ser estudiados extensamente pues el co-
nocimiento sobre los efectos que se puede llegar 
a tener con un tratamiento hecho de probióticos, 
prebióticos o con modificaciones dietéticas y 
acompañado de algunas suplementaciones de 
micronutrimentos puede ser útil, no tan solo 
para disminuir la sintomatología, sino también 
para conseguir una manipulación terapéutica de 
la microbiota intestinal mediante estas estrategias. 
Una alternativa de bajo costo puede ser el uso 
de alimentos ricos en prebióticos y probióticos 
sujetando la alimentación a las condiciones 
dietéticas del paciente renal.

Hasta la fecha sólo se ha estudiado un número 

limitado del uso de probióticos, y dado que los 
efectos de diferentes microorganismos probióticos 
no son equivalentes, los resultados no pueden ser 
generalizados. Así pues, futuros estudios a gran 
escala, controlados en dosis, viabilidad y otras 
variables, serán cruciales para aportar la evidencia 
científica necesaria, requerida para determinar la 
eficacia de la estrategia terapéutica con probióticos, 
prebióticos y modificaciones en la dieta.

Abreviaturas:
ERC: Enfermedad Renal Crónica
AGCC: Ácidos grasos de cadena corta
AGES: Productos finales de glicación
ERCA: Enfermedad renal crónica avanzada 

Glosario: 

P-cresol/p-cresil sulfato: Productos del 
metabolismo de la fenilalanina y la tirosina por 
bacterias anaerobias intestinales 37.

P-cresol: Producto final del catabolismo de 
proteínas. Es conjugado en la pared intestinal 
a p-cresil sulfato y a p-cresil glucurónido en el 
hígado. 

P-cresil sulfato: Principal metabolito circulante 
del p-cresol 37.

Fenol: Procede fundamentalmente de la 
ingestión, del catabolismo de la tirosina por las 
bacterias intestinales, así como del consumo de 
tabaco38.

Fenoles e indoles: Los indoles y fenoles son 
toxinas urémicas unidas a proteínas 39.

Ácido fenilacético: Resultado de la degradación 
de la fenilalanina 40. 

Trimetilamina N-óxido: Compuesto que se 
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forma en el intestino por la degradación bac-
teriana de diversos productos de la dieta que 
contienen colina, como el pescado, los huevos y 
las legumbres. Se produce por el metabolismo 
intestinal de aminas cuaternarias, como colina/
fosfatidilcolina 41.

Indoxil sulfato. Toxina urémica. 

P-cresil glucurónido: Es un subproducto del 
metabolismo de la tirosina que se acumula

en pacientes con enfermedad renal en etapa 
terminal42.

Bifidobacterium longum: Es una bacteria 
presente en el tracto gastrointestinal.

Arabinoxilanoligosacáridos: Polisacáridos 
neutros no amiláceos de los granos de cereales. 

Espermina, Espermidina, Putrescina: Aminas 
alifáticas esencial para la vida, moléculas sencillas 
de un tamaño similar a los aminoácidos que se 
encuentran presentes en la mayoría de las células 
humanas encargadas de regular múltiples procesos 
vitales para el mantenimiento y el crecimiento 
celular. 

L-arginina: Es un aminoácido “semi-esencial” 
y nutrimento clave para la promoción eficiente 
del flujo sanguíneo y la función cardiovascular 
en general.

L-ornitina: Aminoácido no proteinogenico 
que juega un papel central en el ciclo de la urea, 
se forma de la L-arginina, tras la ingestión de 
líquidos y la eliminación de la urea así mismo 
ayuda a la desintoxicación del organismo.

Ácido fenilacético: Resultado de la degradación 
de la fenilalanina.

Aminas: Compuestos químicos orgánicos que 
se consideran como derivados del amoníaco y 
resultan de la sustitución de los hidrógenos de 
la molécula por los radicales  alquilo. 

Poliaminas: Cationes orgánicos entre los que 
se incluyen la cadaverina, espermina, espermidina 
y putrescina.

Tioles: Compuestos orgánicos que contienen 
azufre presente en animales, alimentos, el ambiente 
y nuestro cuerpo.

Hipervolemia: Aumento de volumen de sangre 
en circulación.
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Introducción
Somos un cúmulo de reacciones bioquí-

micas. Todo en nuestro cuerpo es resultado de 
mensajes y respuestas, ida y vuelta el organismo 
trabaja conforme a lo que recibe del exterior, a 
las emociones, a los pensamientos y a lo que es 
capaz de generar la psique. Las enfermedades, 
en consecuencia, se hacen presentes cuando hay 
desequilibrio entre recado y receptor, pero sobre 
todo cuando intentamos pasar por alto todas las 
señales y gritos de ayuda que salen de un cuerpo 
que ha sido tratado sin delicadeza, sin agradeci-
miento y sin consciencia de todo lo que hace. Si 
a esto se suma el constante estrés que exige la 
rutina actual, los malos hábitos de alimentación 
y la inexplicable necesidad por comer lo que sea, 
donde sea y “rápido por favor” que han hecho 
que se busquen soluciones mágicas: una pastilla 
que quite el dolor, un té de la hierba de la punta 
de la montaña más lejana, la crema que anuncia 
el personaje de moda…y así podrían enlistarse 
una serie interminable de elementos que no han 
sido totalmente efectivos; pues sigue habiendo 
enfermedades, consecuencias graves de estas y 
evidentemente, muertes. Una lucha a muerte 
entre las medicinas tradicionales y la industria 
farmacéutica. No hay una receta o fórmula fan-
tástica que alivie los males con un chasquido; 
cualquiera que sea la vía que se elija, se requiere 
constancia, disciplina y cambio de hábitos; pero 
lo más importante, detectar el origen del proble-
ma. Es imperante, además, saber cuáles serán las 
reacciones adversas que el mal uso, el exceso en la 
aplicación, la poca información y la evasión de la 
responsabilidad de nuestra salud; han de desenca-
denar. La frecuencia y la dosis son fundamentales: 

“PARACETAMOL: ha sido asociado al desarrollo 
de neutropenia, agranulocitopenia, pancitopenia 
y leucopenia. De manera ocasional, también se 
han reportado náusea, vómito, dolor epigástrico, 
somnolencia, ictericia, anemia hemolítica, daño 
renal y hepático, neumonitis, erupciones cutá-
neas y metahemoglobinemia. El uso prolongado 
de dosis elevadas de PARACETAMOL puede 
ocasionar daño renal y se han reportado casos 
de daño hepático y renal en alcohólicos que 
estaban tomando dosis terapéuticas de PARA-
CETAMOL. La administración de dosis elevadas 
puede causar daño hepático e incluso necrosis 
hepática”1 “CAMOMILA (Manzanilla): estudios 
de toxicidad aguda y dermotoxicidad en conejos 
han demostrado que la dosis letal media por vía 
oral y la dosis dérmica media es mayor de 5g/kg 
de peso. Las dosis letales medias de dos compo-
nentes activos de la manzanilla, el alfa-bisabolol 
y el chamazuleno son de 14.85g/kg y 10g/kg 
respectivamente, por vía oral en rata y en ratón 
de 11,35g/kg, el primero por vía oral y de 3g/kg 
el segundo, por vía intramuscular. En el hombre 
se describe un estudio de 48 horas realizando 
la prueba del parche. Se usó un producto que 
contenía 4% de aceite de manzanilla en vaselina 
de petróleo, sin provocar irritación observable en 
la piel”2. Hasta la manzanilla puede ser tóxica en 
cantidades inadecuadas; aunque el precio que se 
paga no se asemeja. 

¿Cuál de los dos ejemplos es más efectivo 
para lo que se le ingiere? Ambos podrán tener 
cientos de testimonios a favor y otros tantos en 
contra. ¿De qué depende? De quien los usa, de 
lo que quiere y en lo que cree; no hay recetas 
prodigiosas; no por nada, se usan placebos en 
los estudios científicos. Es necesario cambiar 
el enfoque; el punto de vista actual manifiesta 
el interés económico como motor principal 
olvidando al Ser integral. Tal vez el éxito de 
la medicina convencional y de la medicina al-
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químico de añadir hidrógeno a aceites vegetales 
líquidos…para intensificar el sabor, extender 
la vigencia del producto empaquetado en los 
anaqueles y añadir una textura más sólida a 
comidas horneadas y fritas”4 Lo más grave es 
que el personal de salud los recomienda y hace 
hincapié a toda costa de evitar alimentos como 
la miel de abeja o el consumo de fruta porque 
en una persona con Diabetes Mellitus puede ser 
mortal…”bueno, tome refresco; pero light, y sólo 
un poco ¿eh?” ¿Ejercicio? No, no es necesario. 
Esta pastilla hace que no absorba grasas.

Se trata de la calidad de vida, no de alcanzar la 
inmortalidad o ser eternamente inmunes, se trata 
de tomar en nuestras manos nuestra salud, se trata 
de informarnos antes de elegir cualquiera de los 
cientos de alternativas y en medida de lo posible, 
del consumo de alimentos sin procesar. En este 
capítulo se revisarán algunas de las propuestas 
que la medicina alternativa, integrativa holística 
o tradicional tiene que ofrecer. 

“El TODO es mente; el universo es mental”5

Una sola entidad
Albert Einstein dijo: un ser humano forma 

parte del todo que nosotros llamamos universo, 
una parte limitada temporal y espacialmente. 
Experimenta su existencia, sus pensamientos y 
sus sentimientos como algo separado del resto…6

La ciencia médica occidental ha considerado 
al hombre como una entidad separada, al margen 
de la naturaleza. Éste es uno de los más grandes 
errores que se hayan cometido. El hombre es parte 
de la naturaleza; su salud no depende más que 
de sentirse cómodo con la naturaleza.7 La causa 
de la enfermedad suele ser sumamente compleja, 
pero algo se puede afirmar con certeza: nadie 
ha demostrado que enfermarse sea necesario. 
El primer secreto de la salud perfecta es que 
hay que elegirla. La salud perfecta no consiste 
en una mejoría del cinco o diez por ciento por 

ternativa sea el momento en el que se aplican 
y actúan. Probablemente el instante perfecto 
para la primera sea en emergencias y no como 
estilo de vida. La segunda, en cambio podría ser 
usada para prevenir y dar mejor calidad de vida 
y para recordar que nuestra salud depende solo 
de nosotros y no de una Entidad Divina malévola 
con ganas de revancha; pues entre otras cosas, 
promueve la reducción y el manejo del estrés, la 
mejoría de la alimentación, la activación física y 
trata de generar consciencia de las consecuencias 
de nuestros hábitos; en otras palabras: hacernos 
cargo de nosotros mismos, sin magia, sin quitar 
el dolor ahora mismo.

Medicina convencional vs medicina in-
tegrativa: ¿Charlatanería? ¿Abuso? ¿Malas 
prácticas? ¿No siempre se corre ese riesgo? “Si 
tenemos suerte, dejaremos nuestro bienestar en 
alguien que dedica su vida a la salud, a nuestra 
salud. Pero si no somos tan afortunados, como 
millones de personas, terminaremos en manos 
de alguien que estudió medicina hace tiempo y 
que difícilmente se pone al día, alguien que se 
dedica a buscar la enfermedad, y no conoce a sus 
pacientes para descubrir lo que su organismo 
está diciendo…”3“Gastamos una cantidad de 
dinero exorbitante en medicamentos y cirugías 
cuando, virtualmente, nada de esto es invertido 
en prevención, educación y salud integral. Los 
expertos médicos básicamente nos dicen: “Vive. 
Haz lo que quieras y cuando te enfermes, te daré 
una píldora mágica que hará que todo lo malo 
desaparezca. Si esa píldora no funciona, te daré 
alguna otra o la combinación de varias; y si esto 
aún no funciona, te haremos una rápida cirugía, 
removeremos el problema y estarás como nuevo”4 
Y, por si fuera poco, la industria alimenticia tiene 
ventas cada vez más grandes importando poco 
cuáles sean las sustancias añadidas para alentar 
el consumo del producto: “las grasas transgénicas 
son un compuesto creado a través del proceso 
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sobre la buena salud. Requiere un cambio total 
de perspectiva.8 La medicina convencional aun 
asume el modelo antiguo de salud enfermedad: 
se tratan las enfermedades y sus síntomas, no 
existe el concepto de tratar al paciente. Las 
medicinas están todavía clasificadas en función 
de la enfermedad o el síntoma al que tratan, por 
ejemplo: los antiinflamatorios tratan inflamacio-
nes, los anticonvulsivos tratan convulsiones y los 
antibióticos matan bacterias.9 En “La República”, 
Platón no considera a los enfermos: en la polis 
ideal todo individuo debía ser sano, la organización 
social de la ciudad se sustentaba en una especie 
de principio o ideal de permanente salud. Los 
enfermos agudos y crónicos podían tratarse con 
los asclepiades, médicos con formación. Agregó la 
expresión emmetria, esto es, la exacta proporción, 
la justa medida entre los componentes del alma; 
sin ella, no hay salud posible. Equilibrio y armonía, 
he ahí los principios básicos de la concepción 
clásica de salud10. La medicina occidental ve al 
hombre desde una óptica mecánica, por lo que 
hasta donde puede funcionar bien la mecánica, 
funciona bien. Pero el hombre no es una má-
quina: el hombre es una entidad orgánica, y no 
necesita que se trate solamente la parte enferma.7 

Es importante destacar que la enfermedad, en 
muchas ocasiones, aparece como consecuencia de 
malos hábitos alimenticios y conductuales, que 
provocan un debilitamiento de nuestro sistema 
inmune. Mantener el organismo desintoxicado 
y un sistema inmune sano y fuerte es la manera 
más efectiva de evitar la enfermedad.11 Y que 
no necesariamente se necesitan fármacos: “los 
ejercicios de mente y cuerpo, como el tai chi 
y el yoga, han ido ganando popularidad en las 
últimas décadas. Esto no es sorprendente, dado 
el creciente número de estudios sobre los efectos 
positivos de estas formas más suaves de ejerci-
cio, desde bajar la presión arterial y controlar la 
depresión hasta desarrollar la fuerza y   mejorar 

el equilibrio. Incluso hay evidencia de que el tai 
chi puede ayudar a vivir una vida más larga y 
más vital.”12

El hombre es un conjunto: o está enfermo o 
está sano, no hay punto intermedio. Debe tomar-
se como un organismo integral.7 Una perfecta 
combinación de todas las opciones ofrecidas 
que puedan atender al sujeto como una suma de 
todo, no como una sintomatología superficial de 
la que se desconoce el principio. “Freud acuñaría 
el término parálisis histérica y establecería la hi-
pótesis de que esta indicaba que el estado mental 
del sujeto y sus experiencias eran reprimidas y 
expresadas después en forma de problemas físicos. 
Por lo tanto, Freud es el primer teórico moderno 
en establecer una conexión entre la emoción y 
la salud.”13 Sperry en 1987, ha reafirmado una 
concepción holística para comprender el funcio-
namiento mente-cuerpo. De acuerdo con esta 
teoría la conciencia es considerada factor causal 
del funcionamiento cerebral; las propiedades 
conscientes (pensamientos, sentimientos, actitudes, 
etc.) son determinadas por eventos neuronales, 
pero son capaces de influir sobre los sucesos 
físicos.14 Ya no es posible entender la sanación 
del cuerpo si no es a través de la sanación de la 
mente; ni sin entender que todo está unido, que 
la parte contiene al Todo y que este contiene a la 
parte; sin entender la responsabilidad inherente 
que todos tenemos como individuos inmersos en 
un mar de consciencia.6

La salud desde otro enfoque
Muchos de los conocimientos de la biomedicina 

(medicinas, vacunas y bio-recursos) se basan en 
recursos naturales que a su vez están íntimamente 
conectados con los conocimientos tradicionales 
y la medicina tradicional. Estos conocimientos, 
a su vez tienen valor social, cultural y científico y 
son importantes para muchos pueblos indígenas 
y comunidades locales, así como para los recursos 
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instrumentos posibles para su curación. Se trata de 
no menospreciar la potencialidad de la medicina 
natural, aceptando a su vez, el enorme papel que 
la medicina convencional ha tenido en la mejora 
de la calidad de vida y en la supervivencia de 
la población. Este tipo de medicina integrativa 
atiende los aspectos globales del individuo; fisio-
lógico, psicológicos, nutricionales y sociales11 Esta 
se refiere a la combinación de servicios médicos 
“complementarios” y “convencionales” (por 
ejemplo: acupuntura, masajes, entrenamiento 
mental). Más de la mitad de todas las escuelas 
de Medicina en Estados Unidos y Canadá tiene 
programas de Medicina Integrativa y más de 30 
centros académicos de salud dedicados al cuidado 
multidisciplinario de la medicina integrativa. Lo 
que sigue siendo poco claro, sin embargo, es la 
manera de procurarlas, un modelo que ofrezca 
de manera individual el acceso seguro y respon-
sable.21 Se añade una idea más: el concepto de 
holismo es la fundamentación filosófica tradicional 
china por excelencia, este se basa en la noción de 
que “todas las facetas de la creación forman un 
todo unificado y se rigen por las mismas leyes, 
el holismo se expresa en la interacción mutua, 
el control recíproco, la interdependencia, el 
equilibrio dinámico y la transformación mutua 
del Yin y el Yang.22

En Alemania, Suiza y Austria la curación 
natural (naturalheilkunde) es muy popular. El 
gobierno alemán estableció en 1992 un centro 
ubicado en la clínica universitaria de Berlín/Ste-
glitz para documentar por lo menos 250 prácticas. 
En Holanda, desde los tempranos ochentas, el 
gobierno estableció una comisión para promover 
la tolerancia a las prácticas alternativas. En In-
glaterra, la medicina complementaria, incluyendo 
entre otras, homeopatía, acupuntura, iridología, 
reflexología y yoga, cuenta con un gran número 
de adherentes; por encuestas se sabe que 74 
por ciento de los adultos desea alguna forma de 

genéticos y para el conocimiento científico.15 Las 
terapias consideradas como componentes de la 
medicina alternativa, también llamada comple-
mentaria o marginal, han existido paralelamente 
a la medicina alopática o convencional a lo largo 
de su desarrollo, coexistiendo en una relación de 
lucha feroz, hasta que recientemente se ha dado, 
sí no un franco acercamiento, sí una tolerancia; ha 
surgido incluso un interés de ambas por conocer 
más de cerca sus fortalezas y debilidades.16La 
medicina alternativa y complementaria (CAM 
por sus siglas en inglés) es un término general 
que engloba una serie de estrategias sanitarias 
que generalmente se encuentran al margen de la 
medicina convencional. Estas prácticas se utilizan 
tanto para la atención a enfermedades crónicas, 
como para la prevención de enfermedades y la 
gestión de la salud.17 Siguen estando muy poco 
reglamentadas. Por esa razón, es necesario que 
los consumidores de todo el mundo dispongan 
de información e instrumentos que les permitan 
acceder a tratamientos adecuados, seguros y efi-
caces. En ese sentido, la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) ha publicado una serie de 
directrices destinadas a las autoridades sanitarias 
nacionales con el fin de que puedan preparar infor-
mación fiable y adaptable a contextos específicos 
relativos al uso de las medicinas alternativas.18El 
NCCAM (National Center for Complementary 
and Alternative Medicine (ahora NCCIH: Natio-
nal Center for Complementary and Integrative 
Heatlh), hace una distinción entre la medicina 
complementaria, que se usa conjuntamente con la 
medicina convencional; y la medicina alternativa 
se usa en lugar de la medicina convencional.19El 
NIH destinó dos millones de dólares a través del 
NCCIH para profundizar en los estudios de la 
medicina alternativa20

Por otro lado, la Medicina integrativa engloba 
la medicina convencional y la medicina natural, 
para poner a disposición del paciente todos los 
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medicina complementaria incorporada dentro 
del Servicio Nacional de Salud. Los médicos 
ingleses también tienen un gran interés en ella. 
La Universidad de Exeter creó un Centro para el 
Estudio de Salud Complementaria y una cátedra 
en medicina complementaria.16 En la Conferen-
cia Internacional sobre Medicina Tradicional 
para los Países de Asia Sudoriental, celebrada 
en febrero de 2013, la Directora General de la 
OMS, Dra. Margaret Chan, declaró que “las 
medicinas tradicionales de calidad, seguridad 
y eficacia comprobada contribuyen a asegurar 
el acceso de todas las personas a la atención de 
salud. Para muchos millones de personas, los a 
base de hierbas, los tratamientos tradicionales 
y los prácticos de las medicinas tradicionales 
representan la principal fuente de atención 
sanitaria, y a veces la única.23 La mayoría de los 
sistemas médicos y terapias  CAM, orientan a 
los individuos, familias y comunidades en la 
incorporación de estrategias cotidianas: la Me-
dicina Tradicional China (MTChina), propone 
una alimentación basada en las características 
de los alimentos, como son la cualidad de frío/ 
calor, los sabores y los colores. Adicionalmente, 
el médico especialista en MTChina sugiere una 
“ dieta” específica para cada paciente, según su 
constitución, donde vive y la estación del año, 
con el objetivo de fortalecer su salud y prevenir 
la enfermedad.15

Durante la apertura del 1º Congreso Interna-
cional de Prácticas Integrativas y Salud Pública, 
países como Bolivia, Ecuador y México prometie-
ron en sus constituciones respetar e incluir esas 
tradiciones en sus sistemas nacionales de salud. 
Otros, incluyendo a Brasil, Chile, Cuba, Guate-
mala, Panamá, Perú y Nicaragua promulgaron 
legislaciones, políticas nacionales o desarrollaron 
modelos de cuidados que reconocen, protegen, 
promueven y claman por estudios sobre medica-
mentos tradicionales y otros sistemas frecuente-
mente referidos como medicina complementaria, 

alternativa o integrativa.24

Las opciones y lo que pretenden 
Pocas CAM se han sometido a estudios 

clínicos rigurosos. Algunos ensayos clínicos con 
muestras pequeñas han mostrado efectividad de 
algunas terapias como la acupuntura, la imagi-
nería guiada y el jengibre para el manejo de las 
náuseas y el vómito, de la hipnosis para el manejo 
del dolor y la ansiedad o de la aromaterapia para 
control de ansiedad en niños con cáncer. El uso 
de CAM en niños con cáncer se relaciona con 
el nivel educativo de los padres (a mayor nivel 
educativo hay uso más frecuentemente), peor 
pronóstico de la enfermedad del niño, niveles 
altos de religiosidad y uso de CAM por parte 
de los padres.25 La OMS apoya el uso de las 
medicinas tradicionales y alternativas cuando 
éstas han demostrado su utilidad para el paciente 
y representan un riesgo mínimo», ha declarado 
el Dr. LEE Jong-wook, Director General de la 
OMS. «Pero a medida que aumenta el número 
de personas que utiliza esas medicinas, los 
gobiernos deben contar con instrumentos para 
garantizar que todos los interesados dispongan 
de la mejor información sobre sus beneficios y 
riesgos.18 Algunos tratamientos derivan de anti-
guos sistemas médicos que fueron ignorados, o 
descuidados en el curso del avance médico, tales 
como la homeopatía, la quiropráctica, la medicina 
tradicional china, y la aryuvédica originaria de 
la India, basada en herbolaria y otros productos 
naturales descubiertos por las poblaciones en la 
flora local desde épocas remotas.16

Los Modelos y Estrategias para el Fortalecimiento de 
la salud desde las CAM se pueden clasificar en:

Modelos de alimentación saludable
Modelos de actividad física
Modelos para fortalecer el estado emocional 

y mental15

Las prácticas integrativas y complemen-
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se le conocerá por los misioneros Jesuitas que 
volvían de China.27En 1978 la Organización 
Mundial de la Salud recomendó la Acupuntura 
para el tratamiento de 42 enfermedades mientras 
que en 1996, en la Conferencia de Acupuntura 
que se desarrolló en Cervia, Italia, se realizó una 
revisión de guías prácticas.28A nivel mundial el 
International Council of Medical Acupuncture 
and Related Techniques (ICMART), estandariza 
la práctica de la acupuntura para integrarla de 
forma segura y responsable en la medicina con-
vencional, enfocada en la medicina integrativa y 
la evidencia científica. Actualmente el ICMART 
cuenta con 80 sociedades de acupuntura a nivel 
mundial en más de 35 países.20 Este sistema está 
basado en el concepto de Qi y su flujo a través de 
12 meridianos o “canales de energía” principales, 
además de su relación con la salud y la enfer-
medad. De este modo, mediante la aplicación 
de agujas se pretende prevenir la aparición de 
enfermedades y, en su caso, el tratamiento de 
estas.29 La acupuntura implica la activación de 
fibras aferentes (Aβ, Aδ and C). Se sabe que el 
efecto analgésico de la acupuntura se obtiene por 
medio de la estimulación de fibras A-delta en la 
piel y en músculos, que conducen impulsos a la 
sustancia gris, inhibiendo estímulos dolorosos 
desde la periferia y disminuyendo la percepción 
del dolor, generando liberación de beta-endorfinas 
y meta-encefalinas en el cerebro, modulando 
así el dolor a nivel central del hipotálamo y el 
sistema límbico.20

Por otro lado, La Medicina Tradicional Chi-
na (MTC) nació hace más de dos mil años, se 
encuentra fundamentada en el Taoísmo y su fin 
es el restablecimiento de un equilibrio entre la 
totalidad del organismo y de este con el universo, 
promoviendo un acercamiento holístico. Esta se 
asienta en la existencia del Qi, lo que traduce en 
que todo es energía en sus diferentes patrones de 
organización y condensación, de esta forma, el 

tarias en la salud (PICS), denominadas por 
la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
como Medicinas Tradicionales y Complemen-
tarias (MT&C), fueron institucionalizadas en 
el Sistema Único de Salud (SUS) por medio 
de la Política Nacional de Prácticas Integrativas 
y Complementarias (PNPIC), que contempla 
directrices y responsabilidades institucionales 
para la prestación de servicios en:

Homeopatía, 
Medicina Tradicional China / Acupuntura, 
Ayurveda, 
Medicina Antroposófica, 
Naturopatía, 
Plantas Medicinales y Fitoterapia, 
Termalismo Social / Crenoterapia, 
Reiki, 
Yoga/Tai Chi
Arteterapia, 
Biodanza, 
Danza Circular, 
Meditación, 
Musicoterapia, 
Osteopatía, 
Quiropráctica, 
Reflexoterapia, 
Shantala,
Terapia Comunitaria Integrativa.26

Se revisarán algunos conceptos de lo descrito 
anteriormente.

Acupuntura y Medicina Tradicional China. 
La acupuntura es la ciencia que se remonta 

a más de 5000 años de antigüedad. Su obra 
cumbre es el Nei-ching y se cree que su autor 
fue el emperador Hoang-Ti, llamado también el 
emperador amarillo. El Nei-Ching son escritos 
que relatan, entre otras cosas, el diálogo entre el 
emperador y su médico. Consta de dos partes: el 
so-oven que es de Semiología, y el ling-shu que 
describe el tratamiento con agujas. En Europa 
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ser humano posee dimensión espiritual, mental, 
emocional y física.22 La acupuntura es parte de 
la MTC. 

Tai Chi. En una publicación en línea que se 
hizo en British Journal of Sports Medicine, se 
analizaron datos de 33 estudios con casi 1.600 
adultos. La mayoría tenían entre 60 y 70 años 
y todos tenían una o más afecciones crónicas: 
osteoartritis, cáncer de mama, insuficiencia car-
díaca o enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(EPOC). Todos los estudios fueron aleatorizados 
y controlados: compararon a las personas que 
hicieron tai chi con los que hicieron otro tipo 
de ejercicio o esperaban unirse a una clase de tai 
chi. En general, las personas que hicieron tai chi 
mostraron mayores mejoras en una prueba de 
caminata de seis minutos, en la fuerza muscular 
(medida al doblar y estirar las rodillas) y en la 
calidad de vida. Las personas con osteoartritis 
no cosecharon tanto en términos de fuerza como 
aquellas con otras afecciones, pero su dolor y 
rigidez mejoraron. Y las personas con EPOC 
que hicieron tai chi notaron menos dificultad 
para respirar.30

Yoga. Yoga significa, en sánscrito, «unión» (la 
raíz indoeuropea de esta palabra es la misma 
que la del iugum latino, de donde deriva el cas-
tellano yugo). Es una técnica de autodisciplina 
psicosomática, es decir, un sistema para controlar 
conjuntamente cuerpo y espíritu. Así pues, se 
compone tanto de ejercicios físicos como psíquicos, 
que deben desarrollarse al unísono, puesto que 
el cuerpo está sometido al control de la mente. 
El yoga no remite a ninguna doctrina religiosa 
concreta (31) Los ensayos clínicos han demostrado 
que los fármacos ansiolíticos tienen una eficacia 
limitada a largo plazo, generan dependencia y 
somnolencia, afectan la cognición y la memoria y 
producen disfunción sexual. Parte de las terapias 
complementarias son las llamadas intervenciones 
cuerpo-mente como el yoga. Sus beneficios se 

han apoyado en una revisión sistemática que 
evaluó sus efectos en relación a la hipertensión, 
el insomnio y la ansiedad.32 En el año 2015, en un 
artículo publicado por The Journal of Alternative 
and Comlementary Medicine, (Jeter, Slutsky, Ni-
lkamal y Khalsa), se realizó un análisis exhaustivo 
sobre publicaciones para la investigación de la 
terapia de yoga en poblaciones clínicas. Un total 
de 486 revistas revisadas por pares diferentes de 
29 países diferentes con 28.080 participantes en 
el estudio. El resultado principal es el aumento 
de tres veces en la cantidad de publicaciones 
observadas en los últimos 10 años, incluidos 
todos los diseños de estudio. En general, el 45% 
de los estudios fueron ensayos controlados alea-
torios, el 18% fueron estudios controlados y el 
37% fueron estudios no controlados. La mayoría 
de las publicaciones provienen de la India (n = 
258), seguidas por los Estados Unidos (n = 122) 
y Canadá (n = 13). Las intervenciones de yoga 
fueron la salud mental, enfermedad cardiovas-
cular y enfermedad respiratoria (33) El ajuste 
de la respiración es probablemente una de las 
razones de la eficacia del yoga en el aumento de 
sentimientos de relajación y emociones positivas. 
El óxido nítrico también puede estar implicado 
en la fisiopatología de la ansiedad (y del estrés) e 
inversamente en los mecanismos de tratamiento. A 
través de sus posturas enérgicas con una repetida 
oclusión funcional de los vasos periféricos y la 
subsecuente hiperemia, el yoga también puede 
modular el flujo sanguíneo y alterar la función 
endotelial, que a su vez produce y libera óxido 
nítrico como consecuencia.32

Musicoterapia. 
La musicoterapia (World Federation for Music 

Therapy, WFMT, 1996) es la utilización de la 
música y/o de sus elementos musicales (sonido, 
ritmo, melodía y armonía) por un musicotera-
peuta profesional, con un paciente o grupo, en 
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un proceso diseñado para promover y facilitar 
la comunicación, la interacción, el aprendizaje, la 
movilidad, la expresión, la organización y otros 
objetivos terapéuticos para trabajar las necesi-
dades físicas, emocionales, sociales y cognitivas 
de las personas.34Hoy en día, la musicoterapia se 
usa comúnmente para las personas sometidas a 
procedimientos cardíacos y para aquellos que 
se recuperan de un ataque al corazón o que 
están aprendiendo a sobrellevar la insuficien-
cia cardiaca u otra afección cardiovascular. En 
la Clínica Mayo, por ejemplo, el Programa de 
mejora de la curación para personas con cirugía 
cardíaca. “Alentamos a los pacientes a escuchar 
música antes, durante y después de la cirugía”, 
dice Susanne Cutshall, enfermera clínica espe-
cialista que dirige el programa. Los estudios allí 
indicaron que la música ayuda a aliviar el dolor 
y bloquea la distracción o perturbación de los 
sonidos del hospital.35 En pacientes con Alzhei-
mer se pretende frenar el avance del deterioro 
cognitivo mediante medidas farmacológicas. Los 
fármacos anticolinesterásicos y la memantina 
tienen un efecto modesto sobre la cognición y 
un efecto sobre los síntomas neuropsiquiátricos 
solo cuando se emplean a dosis altas y no en 
todos los casos. Estas manifestaciones se tratan 
con fármacos neurolépticos y ansiolíticos que 
empeoran el estado motor y son causa de muerte 
prematura. Las medidas no farmacológicas han 
mostrado resultados esperanzadores respecto a la 
mejora de la cognición y la conducta. Entre estas 
medidas se encuentra la musicoterapia.36 En los 
últimos años, existen pocos ensayos controlados 
y ensayos controlados aleatorizados que aborden 
la musicoterapia como técnica utilizada en las 
alteraciones conductuales. Los resultados de 
algunas revisiones apuntan que el tratamiento 
con musicoterapia es beneficioso para mejorar 
las alteraciones conductuales, la ansiedad y la 
agitación en pacientes con demencia.37

Herbolaria.
 El primer registro de plantas medicinales 

en México data de 1552, cuando misioneros 
europeos se dedicaron a recopilar información 
y a registrar las plantas curativas utilizadas en 
los territorios americanos conquistados por los 
españoles en el nuevo mundo (38) Las preparaciones 
herbarias son la base de los productos herbarios 
acabados y pueden componerse de materiales 
herbarios triturados o pulverizados, o extractos, 
tinturas y aceites grasos de materiales herbarios. 
Se producen por extracción, fraccionamiento, 
purificación, concentración y otros procesos 
biológicos o físicos. También comprenden pre-
paraciones obtenidas macerando o calentando 
materiales herbarios en bebidas alcohólicas o 
miel o en otros materiales.39 Se estima que alre-
dedor del 80 % de la población en los países en 
desarrollo dependen casi completamente de la 
medicina casera para sus necesidades primarias 
de salud y con este objetivo emplean, fundamen-
talmente, plantas.40 Es primordial impulsar su 
estudio, porque de toda la herbolaria mundial, 
se ha usado menos del 1% para el desarrollo de 
todos los medicamentos, unos 10,000 (diez mil) 
de todas las farmacias del mundo; así que hay 
un 99% de hierbas para desarrollar muchos más 
miles de nuevos medicamentos. En México, sólo 
se han estudiado unas quinientas plantas medi-
cinales, están pendientes al menos 4,000 (cuatro 
mil).41 Entre las principales plantas que actúan 
a nivel cerebral y que se han estudiado química 
y farmacológicamente, se encuentran el zapote 
blanco, la guayaba y la hierba de San Juan.42 Y 
qué decir de la Cannabis sativa, que aunque la 
FDA (U.S. Food and Drugs Administration) 
no ha reconocido ni aprobado la planta de la 
marihuana como medicina; el estudio científico 
de las sustancias químicas de la misma –llamadas 
cannabinoides- ha llevado a la aprobación por 
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parte de la FDA de dos medicamentos en forma 
de píldoras que las contienen.43

Aromaterapia. La Biblioteca Nacional de 
Medicina de Estados Unidos, en su base de 
datos terminológica MeSH (Medical Subject 
Headings) define la aromaterapia como: Empleo 
de fragancias y esencias de plantas para afectar 
o alterar el estado o comportamiento de una 
persona y facilitar un bienestar físico, mental 
y emocional.44 La aromaterapia es una terapia 
complementaria que utiliza los aceites esenciales 
contenidos en órganos de las plantas. El efecto 
ansiolítico es atribuible a ciertas esencias como 
la de lavanda, una de las más estudiadas a nivel 
mundial. Estudios utilizando aromaterapia, han 
demostrado reducciones significativas en la ansie-
dad. Dentro de los aceites esenciales, el aceite de 
lavanda se destaca por ser particularmente eficaz.45  
Se han encontrado también, algunas propiedades 
antimicrobianas como en el caso del aceite del Té 
de Árbol, derivado principalmente de la planta 
nativa Australiana: Melaleuca alternifolia, sobre 
S. Aureus, y E. Coli, por ejemplo.46 La adminis-
tración externa se hace principalmente mediante 
masajes en los que el aceite esencial se mezcla 
con aceites base (de almendras, jojoba, etc.).44

Conclusiones
Esta área es de una importancia vital a 

niveles epidemiológico, económico y político 
dentro del campo de la salud pública, pues las 
recomendaciones europeas e internacionales 
(Asamblea Mundial de la Salud y la Declaración 
de Beijing) con respecto a las CAM apoyan la 
necesidad urgente de desarrollar una investigación 
estratégica que permita una adecuada toma de 
decisiones (47) Algunos estudios revelan que los 
pacientes que sufren determinados trastornos 
crónicos utilizan servicios de CAM con mayor 
frecuencia. Por ejemplo, un estudio realizado 
en los Estados Unidos indicó que los pacientes 

con enfermedades reumáticas que consultaban a 
médicos osteópatas en el contexto de la medicina 
de familia representaban el 23% de las visitas en 
un período de un año. En Francia, los pacientes 
con trastornos crónicos del aparato locomotor 
representan una gran parte de las consultas a 
médicos que ofrecen tratamientos alternativos 
a la medicina convencional. Un amplio número 
de pacientes con esclerosis múltiple recurren a 
tratamientos de medicinas complementarias y 
alternativas: la prevalencia del uso va del 41% 
en España, al 70% en el Canadá y el 82% en 
Australia.23 En Estados Unidos, entre 1990 y 
1997, la utilización de la CAM se incrementó 
en un 45%. En 1997 supuso más de 27.000 
millones de dólares, y un tercio de la población 
norteamericana compró productos y servicios 
relacionados con la CAM.19

La salud Integrativa trata al paciente de manera 
integral: primeramente, se considera que el paciente 
es una unidad energética en el cual la mente y 
el cuerpo están totalmente interrelacionados; 
en segundo lugar, se considera que la labor de 
la medicina es estimular a vitalidad y el propio 
sistema inmunológico del paciente para que el 
proceso de la enfermedad se resuelva de forma 
efectiva y permanente desde el interior del orga-
nismo. De modo que la elección de los remedios 
medicinales no dependen de los síntomas de la 
enfermedad sino, del estado total del paciente(9)

Sitios de interés
http://www.medicinatradicionalmexicana.

unam.mx/index.php
http://www.facmed.unam.mx/_gaceta/gaceta/

oct1098/ALTERNA.html
https://www.brighamandwomens.org/
http://nccam.nih.gov/health/espanol
http://nccam.nih.gov
http://mtyc.bvsalud.org/
http://www.who.int/medicines/areas/tradi-

tional/definitions/en/
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http://www.who.int/medicines/areas/tradi-
tional/definitions/en/

http://apps.who.int/medicinedocs/en/cl/CL10/
http://www.legislation.gov.hk/eng/home.htm
https://www.naturheilkunde.de/
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Efecto de la cúrcuma en enfermedad renal crónica

Introducción
La cúrcuma (Cúrcuma longa L.) es una planta 

de la Familia Zingiberaceae originaria del sudeste 
asiático. Es conocida mundialmente como especia 
aromática, utilizada en la gastronomía asiática 
para dar un toque de color y sabor picante a 
los platillos. Conformada por curcuminoides 
los cuales le confieren importantes propiedades 
medicinales. El rizoma de la cúrcuma fue adop-
tado como producto medicinal por el Comité 
de Productos Medicinales Herbales (Committe 
on Herbal Medicinal Productos-HMPC). Esta 
planta ha sido usada en multitud de sistemas de 
medicina tradicional (China, hindú y Ayurvédi-
ca) para aliviar problemas digestivos y como un 
antiinflamatorio. Los responsables de la bioac-
tividad de la cúrcuma son los curcuminoides, 
especialmente la cúrcumina, compuesto fenólico 
del metabolismo secundario.1

La curcumina tiene varios efectos medi-
cinales como la reducción de inflamación en 
caso de artritis, prevención de arteriosclerosis, 
efectos hepatoprotectores, prevención de cáncer 
y capacidad antioxidante. Tradicionalmente se 
ha empleado para ayudar a la función hepática, 
aumenta el contenido de glutatión y su actividad 
glutatión-s-transferasa en hígado. Estas sustancias 
son protectores clave frente los efectos dañinos de 
las toxinas y los radicales libres. De igual manera 
la curcumina es un poderoso antioxidante que 
influye sobre la expresión de enzimas relacionadas 
con procesos redox, es capaz de aliviar problemas 
inflamatorios debido a su capacidad de inhibir 

la síntesis de prostaglandinas inflamatorias. 2

También contiene aceites volátiles como 
turmerona, atlantona y zingibereno, así como 
azúcares, proteínas y resinas. La curcumina es 
la responsable de su coloración amarilla y es 
utilizada de forma rutinaria como especia, se 
ha extendido su uso como colorante textil y se 
emplea para teñir lana, algodón, seda, cuero, ceras, 
tintes, etc. Se ha investigado una amplia gama 
de actividades biológicas y farmacológicas de la 
cúrcuma: efectos antioxidantes, antiinflamato-
rios, antivirales, antifúngicos, hepatoprotectores, 
anticancerígenos, antimicrobianos, efectos car-
diovasculares y gastrointestinales, nefroprotector, 
anticoagulante, antidiabético, etc. Puede unirse 
con metales pesados tales como cadmio y plomo, 
reduciendo su toxicidad, también actúa como un 
inhibidor de la ciclooxigenasa, la 5-lipoxigenasa 
y la glutatión-s-transferasa, lo que la convierte 
en un antioxidante como las vitaminas C, E y 
betacaroteno. La acción antinflamatoria de la 
cúrcuma se debe probablemente una reducción 
en la producción de histamina y también a que 
aumenta y prolonga la acción del cortisol.  La 
cúrcuma actúa estimulando la producción de 
bilis, mejorando el metabolismo de las grasas.3

Es beneficioso para tratamiento de diabetes 
y control de nivel alto de glucosa en sangre con 
el fin de reducir daños renales y otras complica-
ciones relacionadas con diabetes. Tiene efectos 
curativos similares a fármacos anti-inflamatorios 
no esteroides, Es natural y no hay efectos tóxicos 
renales potenciales si se toma con la dosis adecuada 
en virtud de orden del médico. Puede ayudar a 
combatir radicales libres que es la causa de muy 
una variedad de enfermedades y envejecimiento. 
Puede ayudar a proteger células renales funcio-
nales residuales y tejidos sufren menos daños o 
lesiones. Se realizaron estudios para comprobar 
la efectividad que tenía la cúrcuma en pacientes 
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con enfermedad renal, estos fueron practicados 
en animales los cuales han mostrado que la cur-
cumina se metaboliza rápidamente, se conjuga 
en el hígado y se excreta por las heces, teniendo 
por tanto una limitación en su biodisponibilidad. 
Por ello, es necesario conjugar la curcumina con 
otros compuestos como pueden ser los fosfolí-
pidos, que mejoran su absorción y por tanto, su 
biodisponibilidad y actividad.4

Inflamación
Condición sistémica, mediada por la interrela-

ción de múltiples factores, incluyendo citoquinas, 
complemento y leucocitos. Por ejemplo, la proteína 
C reactiva (PCR),  es un reactante no especifico 
de la fase aguda de la inflamación que requiere 
de interleucina 6 (IL6) e interleucina 1 (IL1) o 
factor de necrosis tumoral alfa (TNF) para su 
regulación, mientras un segundo reactante de la 
fase aguda como el fibrinógeno requiere también 
de IL6 para su regulación, pero es inhibido por 
IL1 y el TNF. La elevación del fibrinógeno gene-
ralmente es más tardía, pero es más sostenida en 
la cascada infamatoria que la proteína C reactiva   
(PCR). Otras respuestas de la fase aguda, son la 
leucocitosis e hipoalbuminemia que ocurren en 
forma temprana después de un estímulo infla-
matorio y pueden presentarse de forma sostenida 
en la inflamación crónica5

Las personas con Enfermedad renal crónica 
(ERC) tienen varios estímulos potenciales para 
desencadenar un estado inflamatorio crónico, 
además existe un desequilibrio en agentes pro y 
antioxidantes mediados por el aclaramiento alterado 
de las citoquinas proinflamatorias6  Por otra parte 
varios estudios han demostrado una asociación 
entre marcadores inflamatorios y resultados 
adversos en poblaciones con enfermedad renal 
cronica7. Aunque se plantea la hipótesis de que la 
inflamación puede ser el concepto unificador entre 
la ERC y el riesgo de enfermedad cardiovascular 

(ECV) aún no se ha determinado en estadios 
tempranos de la nefropatía especialmente en 
sujetos de alto riesgo para progresión como son 
los pacientes diabéticos. Por otra parte, la ND 
está condicionada por cambios en la estructura 
y función glomerular 8

La hiperglucemia puede contribuir a la so-
breexpresión de citosinas que a su vez inducen 
depósitos de proteínas en la matriz estructural y 
estimulan la síntesis de las celular mesangiales y a 
una serie de factores hemodinámicos, sistémicos 
y de incremento de la presión glomerular donde 
el desenlace final es la fibrosis y por consiguiente 
la progresión del daño renal).8 Además los pa-
cientes con Diabetes Mellitus ll (DM2) muestran 
un estado inflamatorio crónico subclínico como 
parte del síndrome de resistencia a la insulina9. 
Los niveles circulantes de PCR y la IL6 se co-
rrelacionan con el riesgo de diabetes tipo 2. En 
modelos experimentales la deleción genética de 
TNFα o su receptor reduce la resistencia a la 
insulina inducida por la obesidad8, 9.

Varios estudios han informado de que los 
niveles séricos de marcadores de inflamación son 
mayores en pacientes diabéticos con aumento de 
la excreción urinaria de albumina (EUA) con 
respecto a sujetos con normoalbuminuria 10, 11. En 
otro estudio se demostró que los niveles de TNF y 
PCR en pacientes con DM2 y nefropatía temprana 
se asocian en forma independiente con los niveles 
de la excreción urinaria de albumina (EUA) 12.  
Los mecanismos patológicos responsables para 
el desarrollo y progresión de la albuminuria  en 
los pacientes diabéticos implican anormalidades 
en la función endotelial e inflamatoria como 
principales eventos más tempranos de la ND 13.

En pacientes con ERCT, la inflamación pue-
de estar relacionada con la uremia o puede ser 
una consecuencia del tratamiento de la diálisis, 
además el 15% de las muertes entre los pacientes 
con enfermedad renal terminal son atribuibles a 
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causas infecciosas. El proceso inflamatorio, también 
llamado respuesta de fase aguda adicionalmente 
causa perdida de masa muscular y cambios en la 
composición plasmática (disminuye la albumina 
sérica, prealbumina, y niveles de transferrina) y 
se asocia también con desnutrición 14. Algunos de 
los mecanismos propuestos de asociación entre 
desnutrición e inflamación incluyen el aumento 
en la liberación o activación de citocinas como la 
interleucina (IL) 6 o TNF-α, lo que a su vez puede 
suprimir el apetito, causar proteólisis muscular 
e hipoalbuminemia 15. La inflamación altera la 
estructura y función de las  lipoproteínas y la 
estructura endotelial favoreciendo de esta manera 
la aterogénesis, aumenta las concentraciones de 
proteínas aterogeneticas en suero tales como el 
fibrinógeno y lipoproteína. Adicionalmente los 
componentes proinflamatorios, tales como los 
productos terminales de la glucosilación avanzada 
son acumulados en la ERC y los mecanismos de 
defensa contra la lesión oxidativa están disminui-
dos, contribuyendo a incrementar la inflamación 
y sus efectos negativos sobre el endotelio vascular 
de los pacientes con ND314, 15.

Durante las últimas décadas, se han evaluado 
algunas estrategias farmacológicas y no farma-
cológicas para reducir el estado inflamatorio de 
pacientes con ERC, las cuales han sido contro-
versiales, pues al ser dicha inflamación de origen 
múltiple, el tratamiento se torna complejo. El 
tratamiento farmacológico dirigido contra las 
citosinas pro-inflamatorias plantea un área de 
gran interés y posible utilidad. En pacientes sin 
enfermedad renal se ha demostrado que varios 
medicamentos inhiben la inflamación como es el 
caso de la talidomida 16, pentoxifilina 17, cortisol 
18, rofecoxib 19, ácido acetil-salicílico 20, y otros 
más específicos. Los anti-inflamatorios no este-
roideos aspirina y rofecoxib reducen la PCR y la 
mortalidad por enfermedad cardiovascular19, 20. 

El número de estudios realizados para analizar 
el efecto de alternativas no farmacológicas sobre 
el estado inflamatorio de pacientes con ERC es 
mucho más reducido y sus efectos benéficos 
solo se han evaluado en pacientes con diálisis 
peritoneal o hemodiálisis.  

Componentes activos de la cúrcuma 
Una de las sustancias terapéuticas activas que 

presenta la cúrcuma es su característico color 
amarillo dorado el cual es dado por una materia 
colorante. Entre otras sustancias se encuentran: 

Cetonas sesquiterpénicas, como el turmerol.
Aceite esencial, con zingibereno y efectos 

tónicos y estimulantes.
Polisacáridos.
Sales minerales, como hierro y potasio.
Ácidos valérico y caprílico.
Principios amargos.
Resinas.

Enfermedad renal crónica (ERC)
La Enfermedad renal crónica (ERC) se define 

como la existencia de lesión renal o filtrado glo-
merular (FG) <60 ml/min 1,73 m2 durante un 
período ≥3 meses. En las guías clínicas publicadas 
por la National Kidney Foundation se establece 
el concepto de ERC. 

La distinción entre enfermedad renal crónica 
(ERC) e insuficiencia renal crónica (IRC) pretende 
alertar del riesgo de progresión de la insuficiencia 
renal, cuando existe lesión renal crónica y factores 
predisponentes, aún con función renal normal. 21

Factores de riesgo ERC
Diabetes 
Hipertensión arterial 
Edad mayor a 60 años 
Enfermedades cardiovasculares 
Factores hereditarios (familiares de pacientes 

diales o que han recibido un trasplante renal). 



136

AC
TU

ALI
ZA

CIÓ
N E

N N
UT

RIC
IÓN

 PA
RA

 LA
 PR

AC
TIC

A P
RO

FES
ION

AL

En las personas con factores de riesgos se 
deben llevar acciones que detecten precozmente 
ERC, lo que se puede hacer en el nivel de aten-
ción primaria mediante pruebas que consisten 
en tomar la presión arterial, búsqueda de pro-
teinuria/ albuminuria, estimación de la función 
renal a partir de la creatinina plasmática, edad, 
sexo y etiología22.

Existen factores de riesgo en la enfermedad 
renal crónica que no se pueden controlar como 
lo es la edad, género masculino, afro descen-
dientes, latinos y asiáticos e historia familiar de 
enfermedad renal. 23.

Es importante mencionar que si los riño-
nes fallan ya no pueden eliminar el exceso de 
potasio, por lo que el nivel se acumula en el 
cuerpo. Provocando hipercalemia (Alto potasio 
en sangre), que puede ocurrir en personas con 
estado avanzado de la Enfermedad renal crónica. 
Algunos de los efectos de los niveles altos de 
potasio son náuseas, debilidad, entumecimiento 
y pulso lento. Para evitar que el nivel de potasio 
suba demasiado y evitar un mayor daño a los 
riñones, los alimentos ricos en potasio como la 
cúrcuma debe ser moderada. 24

En sentido estricto, toda disminución del 
Filtrado Glomerular (FG) inferior a la norma-
lidad podría considerarse como insuficiencia 
renal. Pero a efectos prácticos se entiende por 
insuficiencia renal un FG <60 ml/min 1,73 
m2. Un aspecto importante a señalar es que la 
creatinina sérica (Crs) no es un buen indicador 
del grado de insuficiencia renal. Cuando la Crs 
empieza a ascender, ya existe una disminución de 
la función renal de aproximadamente un 50%. 25

Se publicó un artículo sobre enfermedad renal 
crónica relacionado con la evaluación de com-
ponentes presentes en los alimentos por Marion 
Guerrero Wyss en el año de 2015 (WYSS, 2015) 
quien menciona que se podría disminuir el daño 
renal en la ERC y determinar la eficacia de la 

cúrcuma sobre las nefropatías demostrando que su 
efecto en enfermedad renal crónica se encuentra 
relacionado a la disminución de marcadores de 
estrés oxidativo, catequinas, proantocianidinas y 
omega-3.  un articulo publicado por J. Trujillo 2016 
sobre la actividad antiproliferativa y antitumoral  
de la cúrcuma relacionado con la prevención y 
el tratamiento de enfermedades renales crónicas,  
menciona la comprobación del efecto preventivo 
y curativo que tiene la cúrcuma y sus extractos 
acuosos frente al cáncer, la formación de tumores 
y problemas renales 27

Basado en resultados de humanos y ratones 
con el fin de comprobar la efectividad que tiene 
la cúrcuma para prevenir enfermedades crónicas  
fue el publicado por (AS, 2016) done se realizó un 
ensayo clínico, doble ciego en 101 pacientes con 
enfermedad renal. Comprobando que existe un 
efecto en la suplementación dietética con cúrcuma 
en resultado al estado redox 2 en pacientes con 
enfermedad renal crónica.Mediante resultados 
obtenidos del artículo de Justhin Rodas 2016 se 
sabe que el efecto renoprotector de la curcumina 
se ha evaluado en varios modelos experimentales 
que incluyen nefropatía diabética, insuficiencia 
renal crónica, toxicidad inducida por muchos 
compuestos nefrotóxicos. Se ha demostrado en 
un modelo de insuficiencia renal crónica que la 
cúrcuma también ejerce un efecto nefro-terapéu-
tico. Los investigadores continúan determinando 
su valor y efectividad en los trastornos renales, 
incluidos los cálculos renales y la inflamación 
de los riñones. 28

Se hace mención en que un tratamiento 
adecuado contra ERC no solo se puede llevar 
acabo con una ingestión adecuada de cúrcuma 
sino bien, disminuir la proteína en la dieta, al 
igual que llevar una dieta baja en potasio la cual 
ayudara si existe ERC avanzada, dieta baja en 
fosforo y disminuir hidratos de carbono para 
evitar (DM2) 29
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Otro factor importante que se debe cuidar 

como en otras partes del mundo, es la diabetes 
mellitus tipo 2 (DM2) la cual es por mucho la 
causa más frecuente de IRCT en México16. La 
enfermedad renal crónica (ERC) es nociva no 
solamente porque algunos de estos pacientes 
progresan a la enfermedad renal crónica terminal 
(ERCT), sino porque estas alteraciones renales 
están asociadas con un aumento de varias veces 
del riesgo de complicaciones cardiovasculares 
y muerte prematura de causa cardiovascular 
especialmente en grupos de alto riesgo como 
los pacientes con nefropatía diabética (ND) 30. 
Existe una serie de factores de riesgo tradicio-
nales y no tradicionales que aumentan el riesgo 
de muerte cardiovascular (uno de estos factores 
no tradicionales es la inflamación) 31

Cúrcuma y Enfermedad renal crónica (ERC)
Estudios realizados entre el año 2014 y 2015, 

han demostrado el efecto que tiene la curcumina 
y la cúrcuma sobre la enfermedad renal crónica, 
en relación a la disminución de marcadores de 
estrés oxidativo. Como el  estudio en 24 ratas 
Wistar con el fin de determinar la eficacia de la 
curcumina sobre las nefropatías, las ratas fueron 
divididas en 4 grupos de 7 ratas, se demostró un 
incremento significativo en la urea y creatinina, 
pero también se observó una disminución sig-
nificativa en los niveles de glutatión, superóxido 
dismutasa, catalasa y glutatión peroxidasa en el 
grupo con nefropatía inducida por contraste en 
comparación con el grupo control, un studio 
realizado fue The Effect of Dietary Supplemen-
tation con el objetivo de evaluar el efecto de la 
suplementación dietética y la activación del factor 
2 en pacientes con enfermedad renal crónica  en 
el cual con la intervención de cúrcuma se com-
probó que  no existe mejoría con la ingestión de 
proteinuria en  la tasa de filtración glomerular o 
el perfil lipídico, mostrando solo un cambio en 

la capacidad antioxidante en sujetos con ERC 
proteinuria diabética, registrando mejoría en 
sus resultados,  Por lo tanto, se considera que 
una suplementación con cúrcuma en pacientes 
con ERC, pudiese asociarse a un efecto positivo 
para mejorar marcadores de estrés inflamatorio 
y parámetros bioquímicos en el tratamiento de 
los pacientes renales.32

Efectos de la cúrcuma
Contiene vitaminas como la C, la B6 y la B3, 

hierro, zinc, selenio y manganeso, se ha relacio-
nado con la reducción de células cancerígenas 
del colon; también inhibe la acción de una de las 
proteínas esenciales para el crecimiento tumoral. 
Esto la convierte en un complemento idóneo de 
la dieta como medida preventiva. 

Colerético (principios colorantes, aceite esencial).
Protector hepático (principios colorantes). 

Antiséptico (aceite esencial).
Antiespasmódico (aceite esencial).
Diurético (sales potásicas).
Antioxidante (aceite esencial).
Antiinflamatorio en aplicación tópica (cur-

cuminoides, aceite esencial).33

Mecanismos de acción  
La cúrcuma siendo un antiinflamatorio en 

modelos de inflamación aguda, subaguda y cró-
nica en ratones y ratas, aunque no tiene fuertes 
efectos analgésicos. Presenta actividad antioxi-
dante debido a los ácidos grasos poliinsaturados 
que son moléculas muy susceptibles al ataque 
peroxidativo, lo que conlleva la alteración de las 
membranas y tejidos.34 La cúrcuma cuenta con 
la capacidad de prevenir la peroxidación lipídica 
el cual es un proceso clave en el inicio y desa-
rrollo de múltiples enfermedades crónicas como 
mieloma múltiple, cáncer pancreático, síndromes 
mielodisplásicos, cáncer de colon, psoriasis y 
Alzheimer. asimismo, existe gran asociación entre 
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este tipo de enfermedades con la reducción de la  
ingestión de fibras y antioxidantes vegetales y el 
aumento del consumo de productos alimentarios 
industriales, azúcares refinados y almidones34 por 
otro lado, también se ha demostrado la capacidad 
de la cúrcuma para estabilizar membranas. ,35. 

 Cohly et al. Estudio el efecto antioxidante 
de la cúrcuma y la cúrcuma en células renales, 
observando un efecto comparable al de la vitamina 
E en la protección frente al estrés oxidativo en este 
tipo de células. Otros autores han comprobado 
que la suplementación oral con cúrcuma reduce 
la peroxidación lipídica e incrementa los ácidos 
grasos esenciales anormalmente reducidos por una 
alimentación deficitaria en retinol, microsomas 
aislados de hígado, riñón, bazo y cerebro, lo que 
podría indicar una protección por parte de esta 
sustancia en las alteraciones que pueden sufrir 
las membranas de estos órganos por distintos 
procesos patológicos 35

CONCLUSIONES
Las enfermedades crónicas se  ha denominado 

una epidemia silenciosa, Siendo un problema 
de salud pública global por sus consecuencias 
médicas, sociales y económicas para los pacientes, 
familiares y sistemas de salud ya que un estudio 
realizado por la OMS en el 2005, estima que de 
58 millones de muertes producidas en ese año, 35 
millones podían ser atribuidos a enfermedades 
crónicas, las causas que deliberaron las estadís-
ticas fueron las cardiovasculares y el cáncer, esto 
debido a que la ERC es común en personas con 
enfermedad y riesgo cardiovascular (CV). 36-37

De acuerdo a los artículos utilizados la cúr-
cuma es una planta muy usada por su principal 
componente que es la  curcumina siendo uno 
de los ingredientes activos responsables de su 
actividad biológica. 38 Se comprobó que esta sus-
tancia es estable en el estómago y en el intestino 
delgado por su elevada lipofilia que permite una 

rápida absorción gastrointestinal por difusión 
pasiva. Se conoce su actividad antibacteriana, 
antifúngica y antiparasitaria se ha demostrado 
que la cúrcuma posee efectos antiinflamatorios, 
a través de la modulación del metabolismo de 
los eicosanoides, tiene capacidad inmunomo-
duladora, principalmente alterando el perfil de 
las citoquinas. 

La curcumina puede ser útil para tratar la 
malaria, la prevención del cáncer cervical, y 
también puede interferir en la replicación del 
virus del SIDA.

Interviene en la regulación de factores de 
transcripción, citoquinas, proteínas quinasas, 
moléculas de adhesión, potencial redox, y enzimas 
que han sido vinculadas a la inflamación. 

Inhibe el crecimiento de los tumores trasplan-
tables en diferentes modelos animales e incrementa 
la vida media de los animales con tumor. Inhibe 
la metástasis de las células tumorales tanto in 
Vitro como en animales de experimentación 
vivos, y el posible mecanismo es la inhibición 
de metaloproteasas citoplasmáticas38. 

De igual manera se comprobó el efecto pre-
ventivo y curativo de la cúrcuma, la curcumina 
y sus extractos acuosos frente al cáncer y la 
formación de tumores. Enfermedades hepáticas, 
renales, cardiovasculares, neurodegenerativas, en 
la diabetes y en las cataratas. 39-40
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Introducción

El desarrollo de las ciencias médicas y el 
análisis de la situación epidemiológica, han 
permitido definir lo importante que resulta 
cambiar estilos de vida y enseñar a la población 
a asumir conductas con un impacto positivo en 
su salud, si se quiere transformar el actual cuadro 
epidemiológico1. 

Para el logro de estos objetivos se requiere, 
en primer lugar, actuar con tal propósito y 
emplear programas de mercadotecnia social, 
con estrategias de comunicación, movilización 
social y participación comunitaria, entre otros, 
como vía para involucrar a la comunidad en las 
decisiones relacionadas con las posibilidades de 
acceder a estilos y condiciones de vida sanas, para 
lo cual se hace necesario que los profesionales 
de la salud formen parte de estos procesos y se 
capaciten en este sentido.

El origen del enfoque social de la mercadotecnia 
está estrechamente relacionado con la salud. Los 
primeros proyectos de estrategias de mercadotecnia 
social que se conocen son el decontramarketingal 
cigarrillo y al alcohol. Posteriormente se abordaron 
temáticas como la nutrición y la planificación 
familiar, aunque estos trabajos fueron realizados 
por agencias de Naciones Unidas que no estaban 
estrechamente vinculadas a las organizaciones de 
salud, sino a las de consumidores, que abogaban 
por una información imparcial y fidedigna, por 
la transparencia en la relación de consumo y por 
eliminar la publicidad engañosa sobre productos 
de los que ya existían convicciones de que eran 
dañinos a la salud2.

No son los profesionales de la salud los que 
se encuentran mejor preparados para el abordaje 
de estrategias de mercadotecnia que posibiliten 
un consumo racional y que tribute a la salud, 
así como tampoco para establecer una adecuada 
relación médico-paciente y un servicio de salud 
en correspondencia con las necesidades de sus 
usuarios. 

La falta de conocimientos del manejo de la 
mercadotecnia como estrategia de venta de productos 
y servicios de salud es denominador común en una 
parte importante de los trabajadores sanitarios, 
mientras que en el mundo contemporáneo es cada 
vez más una herramienta conocida y utilizada en 
todas las esferas de la sociedad y la economía. 
También la salud pública está necesitada que sus 
directivos y profesionales posean conocimientos 
de diversas ciencias. Los actuales paradigmas en 
salud requieren del auxilio de otras disciplinas 
para darle respuesta y el enfoque educativo por 
si solo ha demostrado su ineficacia. Estudios e 
investigaciones en el campo de la mercadotecnia 
suministra la evidencia científica requerida para 
demostrarlo3. 

En la actualidad, son pocos los investigadores 
en el tema y también son pocas las escuelas de 
salud pública que consideran la mercadotecnia 
como tema de estudio en sus programas, otras, 
incorporan la temática de manera discreta. 

En general, los especialistas y directivos sani-
tarios desconocen las potencialidades que ofrece 
esta disciplina, no como forma de comercializar la 
salud, sino muy por el contrario, como herramienta 
para optimizar recursos en función de la calidad 
de los productos y servicios, la satisfacción del 
paciente y la obtención de mejores resultados 
de sus programas y por consiguiente en la salud 
de la población. Es obvio que ello se deriva de 
no encontrarse la mercadotecnia incluida en la 
formación académica de pregrado y posgrado de 
las diversas especialidades relacionadas con las 
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ciencias de la salud y en particular, en la forma-
ción de directivos. 

A nivel mundial son aún pocas las experiencias 
existentes, en unos casos, por la falta de cono-
cimientos y sus posibilidades de aplicación a la 
salud, en otras, por mantener una actitud escéptica 
o inclusive negativa sobre las posibilidades de 
utilización de un enfoque social de esta disciplina 
en la práctica sanitaria1.

Concepto mercadotecnia
La mercadotecnia se considera como el 

conjunto de actividades destinadas a satisfacer 
necesidades y deseos de los mercados objetivos 
a cambio de una utilidad o beneficio para las 
instituciones que lo ejercitan.3

La mercadotecnia es el proceso de planear y 
ejecutar la concepción, la fijación de precios, la 
promoción y la distribución de ideas, bienes y 
servicios para crear intercambios que satisfagan 
los objetivos individuales y organizacionales. 

Es el proceso responsable de identificar, antici-
par y satisfacer las necesidades y requerimientos 
del consumidor 

Las premisas básicas de la mercadotecnia son:
 1. Identificar las necesidades y deseos de los 

clientes potenciales.
 2. Satisfacer estas necesidades.
 3. Realizar el intercambio con el beneficio 

para el vendedor y el comprador4

Elementos de la estrategia de mercadotecnia
La estrategia de mercadotecnia “es un tipo 

de estrategia que define un mercado meta y la 
combinación de mercadotecnia relacionada con 
este. Se trata de una especie de panorama general 
sobre el modo de actuar de una empresa en un 
mercado”. 

La estrategia de mercadotecnia es “la lógica de 
mercadotecnia con el que la unidad de negocios 
espera alcanzar sus objetivos de mercadotecnia, y 

consiste en estrategias específicas para mercados 
meta, posicionamiento, la mezcla de mercadotecnia 
y los niveles de gastos en mercadotecnia”. 

La estrategia de mercadotecnia “comprende 
la selección y el análisis del mercado, es decir, 
la elección y el estudio del grupo de personas 
a las que se desea llegar, así como la creación y 
permanencia de la mezcla de mercadotecnia que 
las satisfaga.4

Con la estrategia de mercadotecnia, cada 
unidad de negocios espera lograr sus objetivos 
de mercadotecnia mediante: 

La selección del mercado meta al que desea 
llegar.

La definición del posicionamiento que inten-
tará conseguir en la mente de los clientes meta.

La elección de la combinación o mezcla de 
mercadotecnia con el que pretenderá satisfacer 
las necesidades o deseos del mercado meta.

La determinación de los niveles de gastos en 
mercadotecnia. 

Existen 4 elementos “clave” que componen 
la estructura básica de la estrategia de mercado-
tecnia:  El mercado meta: Se refiere a un grupo 
bastante homogéneo de clientes a quienes una 
compañía determinada desea atraer. 

El posicionamiento: Consiste en buscar que 
un producto ocupe un lugar claro, distintivo y 
deseable en relación con los productos de la com-
petencia, en las mentes de los consumidores meta. 

La combinación de mercadotecnia: Son las 
variables (producto, plaza, precio y promoción) 
que una empresa combina y controla para satis-
facer ese mercado. 

La determinación de los niveles de gastos en 
mercadotecnia: Incluye un presupuesto general 
que ofrece una idea global sobre cuánto dinero 
se necesitará para implementar el plan de mer-
cadotecnia en su totalidad5. 
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Mercadotecnia social en salud
En 1950 surgió en Estados Unidos la propuesta 

de aplicar los principios de la mercadotecnia 
comercial, usada para la venta de bienes y ser-
vicios, para la difusión y aceptación de ideas y 
servicios, así como para aplicar esa tecnología en la 
solución de algunos problemas sociales. En 1971 
Philip Kotler definió la mercadotecnia social de 
la manera siguiente: “… la mercadotecnia social 
es una estrategia para el cambio de la conducta y 
combina los mejores elementos de los enfoques 
tradicionales al cambio social en un marco inte-
grado de planeación y acción, al tiempo que utiliza 
avances en la tecnología de las comunicaciones y 
en las técnicas de comercialización”6.

La mercadotecnia social ante todo es un área de 
mercadeo, cuya metodología se basa en investigar 
y satisfacer necesidades de tipo social, humano y 
espiritual.  Para su aplicación se deben tener en 
cuenta las consideraciones básicas siguientes7: 

- El programa de mercadotecnia social está 
fundado en la realidad (creencias, actitudes, valo-
res y prácticas, por citar algunos) de la audiencia 
objetivo. El involucramiento del consumidor con 
el producto es la faceta primaria de la orientación.  

- La población objetivo se segmenta en grupos 
homogéneos que son el blanco de los mensajes 
desarrollados a la medida de sus cualidades 
compartidas. El producto de la mercadotecnia 
social puede modificarse también para diferentes 
audiencias objetivo y probablemente requiera 
un diferente posicionamiento para diferentes 
grupos, como mínimo (desarrollo y prueba de 
conceptos de producto).  

- Comunicación orientada, de facilitación, 
de incentivos y de teoría del intercambio con 
el propósito de maximizar la respuesta de los 
adoptantes objetivos.  

- Se realiza un esfuerzo para identificar, a 
través de la investigación (la investigación de 
consumidores), los canales de comunicación 

más probables de alcanzar a cada segmento y los 
tiempos o temporadas en que estos individuos 
serán más receptivos al mensaje.  

- Los conceptos estratégicos que ofrecen la 
mayor probabilidad de lograr los objetivos es-
tablecidos se utilizan a través de la planeación, 
diseño e implementación de la campaña.  

- La investigación y otros mecanismos se uti-
lizan para asegurar que el programa se implanta 
como se planeó y para obtener retroalimentación 
acerca de las revisiones requeridas del programa.

Está condicionada por 4 elementos claves para 
su desarrollo: el producto, el precio, la plaza y la 
promoción, además de 2 elementos adicionales, la 
presentación y la población, más conocidos como 
las 6 “P” o decisiones de la mercadotecnia, a lo 
que se unen las 6 “C”: consumidores, competi-
dores, compañía, canales, costos y contexto, que 
completan el llamado marketing mix8. 

Neuromarketing
El neuromarketing, que consiste en la apli-

cación de técnicas pertenecientes al ámbito de la 
mercadotecnia, en donde se estudian los efectos de 
la publicidad y otras acciones de la comunicación 
que se perciben por el cerebro humano con la 
intención de poder llegar a predecir la conducta 
del consumidor a través de los hábitos de compras 
para tener la capacidad de modificarlos9. 

Neuromarketing consiste en la aplicación de 
varias técnicas de uso científico y médico, para 
investigar el funcionamiento cerebral y todas sus 
conexiones y aplicarlos en la parte de la merca-
dotecnia para con ello obtener las “respuestas” 
a diferentes estímulos o determinar los niveles 
de atención que pone la persona a diferentes 
publicidades. En la nueva era es común obser-
var a las diferentes empresas buscando nuevas 
formas de ofrecer sus productos y servicios y el 
Neuromarketing no escapa a ello, y se presenta 
como una herramienta más para uso comercial9. 
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Es una estrategia que nos permite conocer lo 

que no nos dicen los clientes, saber qué es lo que 
piensan de nuestra marca, empresa, producto, página 
web, etc. Se hacen estudios sobre las conductas, 
sobre las emociones, las sensaciones, y sobre las 
tomas de decisiones de los consumidores para 
que las empresas desarrollen estrategias de mar-
keting y publicidad. Las marcas deben conectar 
a nivel racional y emocional con el consumidor. 
Se puede utilizar el “packaging”, el producto y 
las páginas web como presentación de la empresa 
para que el cliente asocie a nuestra marca con un 
sentimiento positivo. Esta vinculación emocional 
entre consumidor y marca hará que las ventas y 
la reputación de la empresa aumenten.

Las técnicas que más se utilizan para hacer 
estos estudios son:

– Eye tracking: consiste en calcular con pre-
cisión dónde está mirando el consumidor, qué le 
está llamando la atención y el estado de ánimo de 
la persona a través de rayos infrarrojos que van 
del ojo hasta al sujeto de análisis (por ejemplo, 
la página web).

– Engagement: trata de ver el grado de inte-
racción entre marca y cliente, el nivel de compro-
miso que existe entre ellos dos. Una red social 
que nos ayuda a medir este grado es Facebook a 
través de los comentarios, me gusta, contenido 
compartido y menciones.

El Neuromarketing es imprescindible para 
saber hacia dónde debemos dirigir nuestra es-
trategia, para saber qué quiere el cliente y cómo 
lo quiere. Con sus técnicas podremos mejorar la 
estructura del contenido de la empresa, mejorar 
la experiencia del usuario, conseguir “branding” 
(Disciplina que se encarga del proceso de hacer y 
construir una marca a través de la administración 
de estrategias vinculadas al nombre, al símbolo 
o logotipo que identifican a la marca influyendo 
en su valor tanto para los clientes como para 

la empresa. Por tanto se encarga de estudiar el 
negocio, valores y filosofía referidos a la marca 
implementando recursos creativos y estratégicos 
para conseguir su posicionamiento),incrementar la 
interacción de la comunidad y llamar la atención 
de nuevos consumidores8. 

Mercadotecnia nutricional
La mercadotecnia Nutricional es el conjunto 

de actividades que realiza la industria de alimen-
tos en los cuales se involucra la investigación de 
mercados, la investigación científica de alimentos  
y la aplicación de tecnologías para mejorar las 
características saludables y funcionales de sus 
productos destinados a satisfacer una necesidad 
actual o anticipada de una determinada población 
que requiere un beneficio nutricional adicional 
ya sea para preservar, promover la salud o retar-
dar la aparición de enfermedades; actividades 
desarrolladas de tal manera que le permitan a la 
empresa lograr una ventaja competitiva, maximi-
zar la calidad, posicionamiento y rentabilidad10. 

En la situación actual las agencias especializadas 
en mercadotecnia empiezan a manejar cada vez 
con más frecuencia el término Mercadotecnia 
nutricional. Esto se debe principalmente al 
hecho de que la mercadotecnia de alimentos, 
suplementos nutricionales, los servicios de ali-
mentación y los restaurantes no pueden obedecer 
las mínimas pautas para la mercadotecnia de 
productos tradicionales y de consumo masivo 
como otros sectores.

Esto se debe al hecho de que la alimentación 
y la nutrición constituyen necesidades básicas 
del ser humano, por lo que la mercadotecnia 
nutricional lleva una necesidad implícita de rela-
cionarse con el conocimiento técnico y científico 
de la alimentación y la nutrición humana.

Cada vez son más los consumidores que 
quieren saber toda la información nutricional 
y dietética para así adaptar su alimentación y 
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mejorar su salud a través de una dieta equilibrada 
y adecuada. Con la mercadotecnia nutricional se 
puede ofrecer a la clientela una carta completa, 
variada y atractiva con la información de las 
propiedades beneficiosas de los productos y 
las alternativas y sugerencias para personas con 
necesidades especiales.

La mercadotecnia de alimentos procura la 
venta de artículos que sirven para saciar el hambre 
de una persona, mientras que la mercadotecnia 
nutricional va más allá y plantea además propor-
cionarle al consumidor información detallada sobre 
los nutrimentos que ingiere y recomendaciones 
para mantener un estilo de vida que le permita 
asimilar de la mejor forma todos los nutrimen-
tos de la comida. La mercadotecnia nutricional 
abarca aspectos mucho más amplios y pretende 
lograr un impacto en distintos aspectos de la 
vida de la persona.

El uso de mercadotecnia nutricional implica 
desarrollar nuevas estrategias que ayuden a brindar 
productos o servicios que sean más completos o se 
busquen alianzas con productos complementarios 
que permitan brindar los nutrimentos que una 
persona necesita de acuerdo a su estilo de vida11.

Conclusiones 
No se debe creer que la mercadotecnia es 

ajena a la planeación y políticas de la salud. Las 
instituciones y profesionales de salud y de otras 
áreas deben tomar nota de todas las posibilidades, 
aciertos y limitaciones, que ofrecen estos sistemas 
de mercadotecnia12.

Es importante  difundir los conocimientos 
sobre mercadotecnia y su enfoque en el sector 
salud como un proceso de gestión del cono-
cimiento que posibilite desmentir la creencia 
errónea de que aplicarlo a salud hace referencia 
a “comercializar el derecho a la salud” se debe 
buscar que exista una cultura de mercadotecnia 

en la cual el conjunto de ideas, creencias, actitudes 
y valores que tienen los profesionales y directivos 
respecto a la  mercadotecnia en salud, se corres-
pondan con la esencia de esta ciencia y que por 
consiguiente, facilite un comportamiento hacia 
su utilización. Cuando esto se logre se podría 
decir que la mercadotecnia se ha incorporado a 
la cultura organizacional en el Sistema  de Salud 
y de los profesionales de la Nutrición.

La mercadotecnia tiene por objetivo conocer 
y entender al paciente -su cliente- para determi-
nar lo que él desea y ofrecérselo, también que el 
producto o el servicio se venda sólo, satisfaciendo 
la necesidad de quien lo compra. Su prioridad se 
concentra en la necesidad del paciente”, y en la 
utilidad o beneficio del producto o servicio que 
le otorga para satisfacerlo. La planeación del éxito 
y prestigio profesional de la mercadotecnia en 
salud es a largo plazo y requiere una capacitación 
constante, así como estudios de mercado que 
le permitan al nutriólogo emplear las mejores 
estrategias para una atención exitosa tanto para 
el paciente como para él, como profesional de 
la salud.
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RELACIÓN DE LA CAFEINA CON LA OBESIDAD

Introducción
El sobrepeso y la obesidad se definen como 

una acumulación anormal o excesiva de grasa 
que puede ser perjudicial para la salud.  Desde 
1975, la obesidad se ha casi triplicado en todo 
el mundo, en 2016, más de 1900 millones (39%) 
de adultos de 18 o más años tenían sobrepeso, 
de los cuales, más de 650 millones (13%) tenían 
obesidad; la mayoría de la población mundial 
vive en países donde el sobrepeso y la obesidad 
cobran más vidas de personas que la insuficiencia1.

 Por otro lado, la cafeína es una sustancia 
estimulante del sistema nervioso central (SNC), 
que incrementa el ritmo cardíaco y respiratorio. 
Posee propiedades psicotrópicas (alteran el com-
portamiento) y posee efecto diurético (excreción 
de líquidos). Su uso puede favorecer distintas 
actividades, desde mejorar el rendimiento de-
portivo, ayudar en la pérdida de grasa, e incluso 
en tareas cognitivas. 

Se ha encontrado que con su consumo existe 
un aumento de la termogénesis, responsable 
de la pérdida de grasa y de peso, significativa 
segura y efectiva2,3; así como aumento de la tasa 
metabólica, el gasto energético, la oxidación de 
lípidos, las actividades lipolíticas y termogenicas, 
rendimiento aeróbico, y ácidos grasos libres, por 
lo que se utiliza como ayuda farmacológica para 
la reducción de peso.4

En estas páginas se pretende dar a conocer 
la relación positiva entre la obesidad y la cafeína, 
y si existe algún antecedente sin efecto de dicha 
relación

Fisiopatología de la obesidad
La obesidad es la acumulación de grasa excesiva 

como resultado del balance energético positivo, 
determinada por alteraciones en la ingestión y en 
el gasto.5 Se diagnostica mediante el IMC (índice 
de masa corporal). Sin embargo, se complementa 
con una historia clínica completa y detallada del 
paciente, mediciones antropométricas tales como: 
relación cintura cadera, grasa corporal total, área 
muscular entre otras mediciones.

No obstante, existen otrosmecanismos que 
intervienen en el desarrollo de la obesidad así, 
por ejemplo, un defecto metabólico, una ingestión 
anormal o sobrealimentación, una disminución 
de la actividad física, factores genéticos, etc.

El tejido adiposo es el órgano de almacenamiento 
de energía en forma de grasa. En las personas con 
obesidad los adipocitos son de mayor tamaño y 
número, y son insulinorresistentes, permitiendo 
el aumento del lipolisis. En estas condiciones, 
los ácidos grasos que no pueden depositarse en 
el tejido adiposo tienden a acumularse en otros 
órganos de forma ectópica, produciendo lipotoxi-
cidad. Así, se acumulan formas reactivas de ácidos 
grasos en el músculo, hígado, corazón, células beta 
pancreáticas produciendo resistencia a la insulina, 
hígado graso, cardiotoxicidad y disminución de 
la secreción de insulina respectivamente6.

En otras palabras, el adipocito puede desarrollarse 
mediante dos procesos: por hipertrofia (aumen-
tando su tamaño) y por hiperplasia (aumentando 
su número a partir de una célula precursora que 
pasa por una serie de pasos hasta diferenciarse a 
su último estadio, desde pre adipocito a adipocito 
maduro). Tradicionalmente se ha considerado 
que un momento determinado en el crecimiento 
de un adipocito, al ir aumentando su volumen 
de grasa (hipertrofia), alcanzará un umbral de 
tamaño crítico en el que se dará un proceso de 
hiperplasia, estimulando a una célula precursora 
y generando así, una nueva célula adiposa.
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Actualmente se sabe que es un proceso fuer-
temente regulado por muchos factores y que la 
sola exposición a una dieta alta en grasa hace que 
las células precursoras comienzan a proliferar a 
nivel visceral sin la necesidad de una señal de los 
adipocitos hipertrofiados7. Parece ser que una 
vez superado dicho tamaño umbral, el adipocito 
hipertrofiado presentará una disfunción en su 
actividad caracterizada por disminución de la 
sensibilidad a la insulina, hipoxia, aumento de 
los parámetros de estrés intracelular, aumento 
de la autofagia y la apoptosis, así como la infla-
mación de los tejidos. La hipertrofia en grandes 
adipocitos se ha relacionado con un aumento 
de la emisión de factores inflamatorios como el 
nivel alto de la obesidad visceral que se relaciona 
a un incremento de la actividad metabólica, que 
condiciona inflamación, además se relaciona con 
alteraciones en la secreción de adipocitocinas 
(Ghrelina, Adiponectina) siendo hormonas con 
importantes acciones en el metabolismo ener-
gético, además promueven la oxidación de los 
ácidos grasos y reduce la síntesis de glucosa en 
el hígado y otros tejidos8. 

Evaluación estado de nutrición en la obesidad
Para determinar el estado de nutrición se 

utiliza la relación peso para la estatura, traducida 
como el más común es el índice de masa corporal 
o índice quetelet. 

Este índice es la razón entre el peso (expresado 
en kilogramo) y la talla al cuadrado (expresada 
en metro) (P/T2) Basándose en datos de mor-
bilidad y mortalidad se ha llegado a establecer 
puntos de corte o valores críticos que delimitan la 
“normalidad” de los valores que denotan “pesos 
bajos” y posiblemente o ciertamente malnutrición 
por defecto, y los “pesos altos” y posiblemente o 
ciertamente malnutrición por exceso10. Hay que 
mencionar que según Bray GA. en su estudio 
titulado “Complications of obesity” menciona 

que los valores del IMC por encima de 24.9kg/
m2 entrañan un aumento de los riesgos de 
ser obeso y de incremento de la morbilidad y 
muerte por entidades como diabetes no insulino 
dependiente, hipertensión arterial, dislipidemias, 
coronariopatías, entre otras afecciones11.

Por otra parte, la relación de la circunferencia 
de la cintura cadera serviría de igual manera para 
detectar aquellos sujetos con un aumento de la 
grasa intraabdominal y por tanto en riesgo de 
padecer obesidad.

A su vez es importante determinar la com-
posición corporal mediante indicadores de masa 
grasa o de adiposidad, masa muscular o masa libre 
de grasa. Además, los parámetros bioquímicos 
son importantes puesto que mide la severidad 
de la enfermedad. Por otra parte, los indicadores 
dietéticos son útiles por la relación entre el modelo 
de consumo alimentario y enfermedades crónico 
degenerativas, igualmente proporciona importan-
tes antecedentes que pueden relacionarse con el 
desarrollo, prevención y tratamiento de diversas 
enfermedades. De igual modo los indicadores 
clínicos se basan en la exploración u observación 
de cambios clínicos relacionados con ingestión 
dietética inadecuada, escasa o excesiva.

Efecto termogénico en la obesidad 
El organismo tiene necesidades energéticas 

destinadas a mantener las funciones vitales, el 
crecimiento y el nivel apropiado de actividad física. 
La energía ingerida a través de los alimentos no 
es aprovechada en su totalidad, ya que aproxima-
damente un 5% se pierde con las heces, la orina 
y el sudor; el resto es lo que se considera energía 
metabolizable. Esta energía va a ser destinada y 
utilizada por el organismo para el metabolismo 
basal, la actividad física y el efecto termogénico 
de los alimentos, fundamentalmente12-14.

El efecto termogénico de los alimentos (ETD) 
constituye la fracción más pequeña del gasto 
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energético total; en una dieta mixta no supera 
el 10% del gasto energético total y varía con la 
composición y el tamaño de la comida15,16.

El efecto térmico del alimento varía según 
la composición de la dieta, siendo mayor tras el 
consumo de hidratos de carbono y proteínas que 
de grasa. Esto se atribuye a la ineficacia metabólica 
del procesamiento de los hidratos de carbono y 
la proteína en comparación con las grasas17.

Los lípidos se almacenan con eficiencia, con 
un desperdicio de sólo el 4%, en comparación con 
una pérdida del 25% cuando el hidrato de carbono 
es convertido en grasa para su almacenamiento. 
Estos factores pueden contribuir a que la grasa 
dietética favorezca la obesidad18, lo cual queda 
corroborado por la circunstancia de que el ajuste 
de la oxidación de la grasa ingerida parece ser 
más lento en sujetos obesos que en delgados19,20.  
Adicionalmente, parece ser que aquellos indivi-
duos genéticamente predispuestos a la obesidad 
podrían presentar una oxidación lipídica alterada 
en situaciones de post-obesidad21-24. 

Los alimentos condimentados favorecen 
y prolongan la acción del efecto térmico del 
alimento. Las comidas con chile y mostaza in-
crementan considerablemente la tasa metabólica 
en comparación con las comidas sin especias, y 
este efecto se prolonga por más de 3 horas25.  El 
frío, la cafeína y la nicotina también estimulan 
el efecto térmico del alimento. La cantidad de 
cafeína de una taza de café (100 mg), si se in-
giere cada dos horas durante 12 horas, aumenta 
el efecto térmico del alimento entre un 8 y un 
11% sobre el nivel basal26. La nicotina ejerce un 
efecto similar27.

Tratamiento nutricio del paciente con obesidad 
 La Norma Oficial Mexicana NOM-008-

SSA3-2010, para el tratamiento integral del so-
brepeso y la obesidad en el punto 8 nos menciona 
el tratamiento nutricio constando de:

1.-Valoración nutricia: evaluación del estado 
nutricio mediante indicadores clínicos, dietéticos, 
antropométricos, bioquímicos y de estilo de vida

2.-Plan de cuidado nutricio: elaboración 
del plan alimentario, orientación alimentaria, 
asesoría nutriológica y recomendaciones para 
el acondicionamiento físico y para los hábitos 
alimentarios

3.-Control: seguimiento de la evaluación, 
conducta alimentaria y reforzamiento de acciones.

4.-Pronóstico. La dieta deberá ser individua-
lizada, atendiendo a las circunstancias específicas 
de cada paciente, en términos de los criterios 
mencionados en esta norma.

5.-Referir al paciente a tratamiento médico o 
psicológico, cuando el caso lo requiera. 

Efecto positivo del consumo de cafeína sobre la 
obesidad

La obesidad como lo hemos visto con ante-
rioridad es una enfermedad sistémica, multior-
gánica, metabólica e inflamatoria crónica según 
Pasca y Montero28.

 Entonces se puede decir que la obesidad es 
una enfermedad multicausal y multifactorial que 
se debe a la ineficiencia que existe en el tejido 
adiposo en su capacidad para el almacenamiento 
de grasa en el cuerpo. Esto nos hace saber que 
es causado provocado por diversas causas siendo 
una de ellas la alimentación un factor básico para 
desarrollarla.  

Es por eso que en este apartado se estudia la 
relación positiva que tiene la cafeína en el trata-
miento de un paciente con obesidad. 

La cafeína ha sido estudiada por separado 
tanto en animales como en humanos, ya que 
puede aumentar la actividad del sistema nervioso 
simpático29. Como la obesidad ha sido asociada 
con una baja actividad de este sistema, un estudio 
mostro que en ratones obesos la cafeína dismi-
nuía la grasa corporal y mejoraba la actividad 
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del sistema simpático lo cual sugirió un rol en 
el tratamiento de la obesidad en humanos30.  En 
el estudio de Oberman, Herzberg y Jaskolka31, y 
en el de Bondi, Grugni y Velardo32, encontraron 
que el consumo de oxígeno y la oxidación de las 
grasas se incrementaron en el grupo con ingestión 
de cafeína en comparación con el grupo placebo. 

Se sabe por un estudio realizado recientemente 
que la combinación de efedrina y de cafeína por 
8 semanas, obtuvo una considerable reducción 
del peso de 4.0 (± 3.4) kg. En el grupo control 
contra 0.8 (± 2.4) kg. en el grupo placebo33.

 La cafeína previene el desarrollo de resistencia 
a la efedrina al inhibir el receptor de adenosina 
y fosfodiesterasa. Con el tiempo los receptores 
�1 y �2 son regulados a la baja, lo que resulta en 
una selectividad parcial de la actividad de los 
receptores �3, los cuales llevan a un aumento en 
la termogénesis y lipólisis34. Otro estudio men-
ciona que el consumo combinado de efedrina, 
cafeína y aspirina, en pacientes obesos, durante 5 
meses, se obtuvo una reducción de peso de 5.2 kg. 
Comparado con solo 0.03 kg del grupo placebo35.

Por otro lado, también es importante men-
cionar a los alimentos con contenido de cafeína 
como lo es el propio café y el té verde. 

La cafeína es el componente no nutritivo más 
conocido del café, siendo este el motivo de mayor 
peso para su consumo. Sin embargo, el café cuenta 
con multitud de sustancias no nutritivas que 
podrían tener una influencia en la salud, siendo 
esta relación, junto con la influencia de la cafeína 

Por otro lado, él te verde tiene una alta con-
centración de teína, un alcaloide perteneciente a 
grupo e las xantinas, la cual es un equivalente a la 
cafeína, esta sustancia como ya hemos mencionado 
anteriormente es un estimulante 

A continuación, se muestra un resumen de 
los efectos del consumo de cafeína, sobre el peso 
corporal. 
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Autor/Año Hallazgos 
Arguera 2017

Armstrong 2001

Mejía 2008

Aymara 2017

Hallas 2008

Hackman 2006

Liu 2013

Ramón 2013

Aumento de la tasa metabólica, el gasto energético, la oxidación de 
lípidos y las actividades lipolíticas y termogenicas.

Combinación de bajas dosis de efedrina, cafeína, y aspirina para una 
estimulación simpática de la termogénesis

Genera una serie de cambios �siológicos como incremento de la 
función gástrica y aumenta la función metabólica.

Aumenta el rendimiento aeróbico, aumenta los ácidos grasos libres y se 
considera quemador de grasa.

Es un agente de pérdida de peso moderadamente e�caz y produce 
reducción signi�cativa de la masa grasa. 

Aumento de la termogénesis responsable de la pérdida de grasa y de 
peso signi�cativa segura y efectiva.

Reduce signi�cativamente la grasa abdominal (especialmente grasa 
subcutánea), el peso corporal y el índice de masa corporal en sujetos 
con un IMC moderadamente alto. Y puede ser útil para la prevención o 
tratamiento de la obesidad.

Tanto el alcohol como la cafeína actúan como poderosos diuréticos

36

39

40

38

41

42

37

43



156
AC

TU
ALI

ZA
CIÓ

N E
N N

UT
RIC

IÓN
 PA

RA
 LA

 PR
AC

TIC
A P

RO
FES

ION
AL

Asociación sin efecto de la cafeína en la obesidad
De la misma forma como existen estudios que 

avalan que el efecto de la cafeína es una ayuda 
para los pacientes con obesidad, estimulando 
la termogénesis y la lipolisis, también existen 
algunos que señalan que no existe cierto efecto 
en la reducción de grasa corporal; tal es el caso 
de Sotos y Jeonghee44que sustentan que el con-
sumo de café no se relaciona con la presencia o 
ausencia de obesidad. 

Conclusiones
Se puede concluir que efectivamente el 

consumo de cafeína genera una serie de cambios 
fisiológicos como incremento de la función gás-
trica y aumenta la función metabólica, aunado a 
una pérdida de peso.

Por lo que la cafeína se asocia a mayor pérdida 
de peso debido a que produce un incremento en 
la termogénesis y en la oxidación de grasas35. Por 
otra parte, se comprueba que existe una pérdida 
significativa de peso y que puede ser útil para la 
prevención o tratamiento de la obesidad41.

Respecto a lo mencionado en el párrafo an-
terior se constató que la cafeína puede elevar el 
metabolismo al tener un efecto Termogénico que 
podría favorecer la pérdida de peso si se acompaña, 
por supuesto, con una dieta adecuada y ejercicio.

Con base en la literatura revisada se menciona 
que además de ser útil para la pérdida de peso, el 
consumo de cafeína no se asoció con resultados 
adversos cardiovasculares45. Lo cual es aceptado 
también como una ayuda farmacológica para la 
reducción de peso.

La contraparte del consumo de cafeína co-
rresponde a que algunos autores señalan que se 
asocia con una alta prevalencia de la Obesidad46. 
Tomando en cuenta que en el estudio además de 
cafeína, se encontró la adición de azúcar y crema, 
con lo que se puede explicar el aumento de peso 
en la población muestra.

Por último, se recomienda que además de 
utilizar la cafeína como agente para la pérdida de 
peso, además sea en combinación de dieta y ejer-
cicio, lo que permitirá garantizar una disminución 
de masa grasa, índice de masa corporal y peso. 

 Por otro lado, otra parte de la evidencia 
demuestra que el consumo de cafeína no solo 
reduce significativamente el peso corporal, sino 
que además tiene efectos contraproducentes 
como agravar ciertos problemas del corazón, por 
las razones mencionadas se concluye que la clave 
está en la moderación. Cuando se consumen las 
cantidades justas y necesarias la cafeína será el 
mejor aliado para la salud; sin embargo, cuando 
se consume en exceso, se puede convertir en 
un riesgo. 
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LOS TRASTORNOS DE LA PERSONALIDAD Y EL 
TRASTORNO POR ATRACÓN: 

GENERALIDADES PARA EL NUTRIÓLOGO

Introducción
¿Te has preguntado alguna vez por qué tu 

paciente se rehúsa a seguir el plan alimentario?
¿Qué pasará por sus pensamientos mientras 

te dedicas a repasar con él o ella la dieta?
¿Por qué se comporta de tal o cual manera?
Algunos expertos se preguntan, además; ¿de-

beríamos describir los rasgos de la personalidad 
mediante la comparación de la gente entre sí o 
emplear alguna otra estrategia? ¿Qué términos 
deberíamos utilizar para describir a la gente? 
¿Cómo se ajusta la gente a las situaciones de 
su vida? i

Una persona con funcionamiento óptimo y un 
mundo psicológico bien integrado incluyen: un 
concepto de sí mismo positivo, una vida regulada 
emocionalmente y una capacidad de comportarse 
satisfactoria y recíprocamente en sus relaciones 
interpersonales. Por otro lado, un individuo 
con patología grave de la personalidad, tiene un 
mundo psicológico empobrecido, desorganizado 
y/o en conflicto.

Es preciso reconocer también que, la privación 
y la frustración tienen sus efectos saludables. Los 
estudiosos de la Motivación y la personalidad ad-
vierten la necesidad de estudiar tanto la disciplina 
sana como la excesivaii. La personalidad implica 
que, el origen de lo que hacemos, pensamos y 
sentimos está en nuestro «interior».

En el campo de la Nutrición será funda-
mental conocer si la adherencia al tratamiento 
no ha sido la idónea debido, por ejemplo, a un 
trastorno de la personalidad o una conducta que 

pareciera distorsionada en relación a la inges-
tión de alimentos, pero que no se entiende si es 
purgativa, restrictiva, entre otras características, 
tal y como nos lo enseñaron en nuestras clases 
de Psicología. Y esto solo se puede lograr con el 
apoyo del equipo multidisciplinario. Sería ideal 
que alguien nos explique lo que ocurre desde 
que el sujeto deja la adolescencia, cuando afianza 
sus rasgos de personalidad y hasta que alcanza la 
madurez biológica y biográfica. Las experiencias 
que el individuo va viviendo a lo largo de su 
vida también modifican su status psicológico y 
el funcionamiento cerebral. 

¿Qué es la Personalidad?
Concebida como las causas internas que 

subyacen al comportamiento individual y a la 
experiencia de la persona 1. Se utiliza además, para 
designar el modo en el que los diversos procesos 
y estructuras del funcionamiento psicológico de 
todos y cada uno de los individuos se integran 
configurando una «manera de ser peculiar» iii.

La personalidad es un producto bio-psico-so-
cial de lo innato (biológico afectivo), lo adquirido 
en el desarrollo (lo conativo) y lo aprendido en 
la interrelación social (cultural).  Es clave para 
la explicación de multitud de indicadores de 
salud y clínicos durante el ciclo vital. Es per-
tinente aclararle al lector que no se confunda 
con carácter, entendido como aquella parte de 
la personalidad que se origina de la interacción 
entre el temperamento y el medio ambiente3. 

Si nos preguntamos sobre personalidad y sus 
tipos, tal vez es fácil recordar que se manejaban 
4 temperamentos básicos (colérico, melancólico, 
sanguíneo y flemático), pero eso no es más que 
un referente histórico. 

En la actualidad la personalidad se concibe 
como una organización de sistemas integrados: 
cognitivos, afectivos, motivacionales y conduc-
tuales. La evidencia supone que las diferencias 
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individuales tienen una baja continuidad en la 
infancia, aumenta su estabilidad en la edad pres-
colar, se mantienen estables hasta la adolescencia, 
con un aumento gradual de la estabilidad desde 
la adolescencia tardía hasta la edad adulta, con 
mayor estabilidad a partir de los cincuenta años2,3. 
Justo la poblaciónblanco que el Nutriólogo busca.

¿Qué son los rasgos?
Los rasgos son muy utilizados en las descrip-

ciones cotidianas de la personalidad, los psicólogos 
los encuentran útiles. Para Allport (1937) era 
importante determinar que la personalidad es 
una causa de la conducta, y que los rasgos no son 
creaciones en la mente del observador, ni ficciones, 
son más bien hechos biofísicos ó disposiciones 
biofísicas reales relacionadas con el sistema 
nervioso. Por tanto, la herencia y el ambiente ya 
eran en su tiempo temas obligados de estudio 
para entender la personalidad.  A diferencia de 
Allport, Cattell (1979) no consideraba necesario 
definir los rasgos en términos psicofísicos, los 
consideraba determinantes de la conducta1. 

Entonces un determinado rasgo influye en 
la conducta, se puede medir y entonces a las 
personas se les puede identificar más de uno. 
Más adelante se explica con cuáles instrumentos.   

¿Qué son los Trastornos de la Personalidad (TP)?
Es bien sabido por el personal de salud, sin ser 

psicólogos estrictamente, que en 2014 se oficializó 
el nuevo DSM (Diagnostic and Statistical Manual 
of Mental Disorders) en su quinta edición (DSM-
5). Es por lo tanto un acierto para el ejercicio de 
la profesión del Nutriólogo, familiarizarse con 
los criterios diagnósticos para trastornos de la 
personalidad, específicamente de las secciones II 
y III de dicho manual. Esta última sección (III) 
presenta un modelo alternativo dimensional- ca-
tegorial, siendo una herramienta para reconocer 
algunos rasgos patológicos que ayudarían a pla-

nificar al nutriólogo los tratamientos en el control 
de peso, por deficiencias o excesos, así como de 
los Trastornos de la conducta alimentaria y de 
ingestión de alimentos (TCAIA)iv.

Los Trastornos de la Personalidad se explican 
en función de la combinación de varias dimen-
siones de patología de la personalidad. Los TP 
son exageraciones de los rasgos normales de la 
personalidad y están condicionados genéticamente 
(genotipos), pero siempre en interacción con 
factores psicosociales y contextuales. Estos rasgos 
se vuelven un trastorno cuando son inflexibles y 
desadaptativos, omnipresentes, de inicio precoz, 
resistentes al cambio y cuando causan un deterioro 
funcional significativo.v

Clasificación parcial de los trastornos recogidos 
en el DSM-5 vi

Trastornos depresivos
Trastornos de ansiedad
Trastornos obsesivo-compulsivos y relacionados
Trastornos de la alimentación y de la conducta 

alimentaria
Trastornos del sueño
Trastornos disruptivos, del control de impulsos 

y conductuales
Trastornos de la Personalidad

¿Qué nos interesa saber?
Trastorno de Conducta Alimentaria por 

Atracón (TPA). Una breve reseña. 
De acuerdo a los expertos es el trastorno 

más común entre la población con Obesidad. Es 
importante diferenciarlos de los diagnósticos de 
Anorexia Nerviosa (AN) y de Bulimia Nerviosa 
(BM), además de otros Trastornos de la Conducta 
alimentaria y de ingestión de alimentos (TCAIA), 
los cuales no se tratarán en este capítulo. 

La característica principal del TPA, es la pérdida 
de control de lo que se come. Actualmente, ya se 
consideran los criterios diagnósticos propuestos 
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para el TPA en el DSM-5 (American Psychiatric 
Association- APA, 2014)5. En este documento se 
especifica que el TPA no se asocia a la presencia 
recurrente de una conducta compensatoria inade-
cuada o alternativa a uso de laxantes o diuréticos, 
como sí lo es, por ejemplo, en la BN no purgativa. 

Entiéndase, por otro lado, que el episodio de 
atracón es un criterio que sí comparten algunos 
TCA (Trastornos de la Conducta Alimentaria). 
Se convierte entonces en un trastorno alimentario 
con entidad propia, al igual que la BN y AN, 
en el que se matiza y concreta la definición del 
episodio de atracón. Recordemos también. En 
un atracón los niveles de ansiedad se disparan. 

Se describe a continuación, las principales 
características para el diagnóstico diferencial6,7
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Area o Problema Caracteristica o diagnostico Diferencial

Peso Corporal

Control del consumo

Episodios de Atracón

Frecuencia de aparición de 
episodios de atracón y 
conductas compensatorias

Conciencia del trastorno

Imagen Corporal

Métodos de control de 
peso

Sobrepeso u Obesidad presentes.

No hay. Presencia de atracones, con ansiedad después de comer.

Si los hay. Con Sensación de pérdida de control sobre el consumo que 
acompaña y es característico del episodio. Puede haber presencia o no 
de alimentos considerados como prohibidos. Duración en un promedio 
de 2 horas, engullendo sin masticar adecuadamente, e incluso priorizan 
conseguir la comida robándola o recogiéndola. La cantidad varía; se 
puede variar desde 2,000 a 5,000 kcal o hasta de 15, 000 a 20,000 kcal. 

Los atracones se producen en promedio, al menos, una vez a la semana 
durante 3 meses. En algunos casos, llegan a plani�car los atracones, 
cuando ya llevan años con el problema. Otros criterios:
Leve:1-3 atracones a la semana.
Moderado:4-7 atracones a la semana. 
Grave: 8-13 atracones a la semana. 
Extremo: 14 o más atracones a la semana

Mayor, frente a BN y a la AN

Si hay insatisfacción, aunque menos que en AN y la BN. No presentan 
alteración en la percepción de la imagen corporal, pero si desagrado por 
el tamaño del cuerpo. Presentan miedo moderado o leve a ganar peso 
con depresión por ser incapaz de controlar la ingesta.  Moderada 
in�uencia de la silueta y el peso corporal en la autoevaluación a 
diferencia de otros TCA en los que es exagerada. 

Dietas menos drásticas o rigurosas, poco constantes o intermitentes a 
diferencia de la BN o la AN. Por lo cual su peso corporal puede 
�uctuar. 

Fuente: Enrique Esbec & Enrique Echeburúa. La evaluación de los trastornos de la 
personalidad según el DSM-5: Recursos y limitaciones. Rev. Terapia Psicológica. Vol. 
32 No.3, 255-264. 2014
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¿Cómo se valora?
Los instrumentos para evaluar esta conducta 

alimentaria son, entre otros: Interview for the 
Diagnosis of Eating Disorders-IV,  Bingle Eating 
Scale Three FactorEating Questionnaire7. 

Relajémonos; los estudios en psicología permi-
ten a los expertos escalonar el tratamiento para el 
TPA por niveles de terapia cognitivo conductual:

Autoayuda (sin ayuda de experto)
Autoayuda guiada por experto 
Terapia Cognitivo Conductual totalmente 

individual por experto en TCAIA
Terapia Interpersonal, Antidepresivos y 

Hospitalización parcial o completa. 
Se describen a continuación los Trastornos de 

la Personalidad. Se describen característicassos-
pechosas para que el profesional de la Nutrición 
solicite a su vez al profesional de Psicología, un 
descriptivo de la personalidad y/o rasgos de sus 
pacientes. Será prudente entonces que en el ex-
pediente queden registrados los criterios clínicos 
expuestos por la literatura más reciente2,3. Estos 
últimos, pueden o no relacionarse con los patrones 
alimentarios, sin embargo; es útil y pertinente 
identificarlos.  

Trastorno de la Personalidad Esquizoide:
No confundir con Esquizofrenia. Desapego 

de las relaciones sociales y poca expresión de 
emociones, «emocionalmente frío», Incapacidad 
para sentir placer «anhedonia». Poco interés por 
relaciones sexuales. No tiene amigos íntimos ni 
confidentes. Elige actividades solitarias. Respuesta 
pobre a elogios. 

Trastorno de la Personalidad Esquizotípica:
Coincide con el TP Esquizoide en el desa-

pego en las relaciones sociales y restricción en 
la expresión de emociones e intereses. Por otro 
lado tiene creencias extrañas o pensamiento 
mágico; por ejemplo, creer en la reencarnación, 

el sexto sentido, etc.  Pensamientos o discursos 
vagos o metafóricos. Comportamiento excéntrico. 
Ansiedad social excesiva. 

Trastorno Paranoide de la Personalidad (TPP):
Desconfianza y suspicacia, de modo que las 

intenciones de los demás son interpretadas como 
maliciosas, que se aprovechan de ellos o engañan. 
No confían en los demás por temor a que su 
información sea mal compartida o utilizada en 
su contra. Guarda rencores de antaño. Paranoia. 
Sospecha de infidelidades injustificadas. Frases 
regulares: “la gente tratará de hacerme daño”, 
“no puedo confiar en nadie”, “cualquier insulto, 
aunque sea pequeño, debe ser castigado”, “la 
gente que tiene poder puede hacerme daño”.

Trastorno Histriónico (ó trastorno histérico) (THP):
Se siente incómodo en situaciones en las que 

no es el centro de atención. La interacción con 
los demás se caracteriza por comportamientos 
seductores y provocativos sexualmente. Cambios 
rápidos de parecer. Expresión plana de emociones, 
pero se expresa con el físico y apariencia para 
llamar la atención (vestimenta inapropiada). 
Autodramatización, teatralidad y expresión exage-
rada de la emoción. Fácilmente sugestionable por 
los demás o las circunstancias. Frases regulares: 
“Odio que me ignoren”, “Debo ser la prioridad”, 
”El atractivo sexual es muy importante”, “ Si no 
tengo lo que quiero, puedo conseguirlo con el 
drama”, ”Actúo como siento, yo soy así”, ”Soy 
una víctima”, “Siempre me hacen lo mismo”.

Trastorno Límite de la Personalidad (ó borderline) 
(TLP):

Patrón predominante de inestabilidad de 
las relaciones interpersonales, de la autoimagen 
y de los afectos. Extremistas entre idealización 
y devaluación. Esfuerzos descontrolados para 
evitar abandonos reales o imaginarios. Impul-
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sividad en áreas como: gastos excesivos, abuso 
de sustancias, sexo, atracones de comida). Con-
ductas de automutilación, intentos o amenazas 
recurrentes al suicidio. Episodios intensos de 
disforia, irritabilidad o ansiedad que duran unas 
horas). Sensación crónica de vacío. Dificultad 
para controlar la ira, enfados constantes, peleas 
físicas recurrentes. Comorbilidad con Trastornos 
de la Conducta Alimentaria. 

Trastorno Narcicista de la Personalidad (TNP):
En el TNP se destacan tres rasgos principales: 

la grandiosidad, la falta de empatía y la necesi-
dad de admiración/atención de otros (elogios, 
halagos…) para autoafirmarse e incrementar su 
autoestima. Caracterizado por autoritarismo, 
poder y lucha en el caso del hombre; la mujer, 
narcisista le da más importancia a su apariencia 
y busca el reconocimiento por un alto status 
social. Los opuestos en comportamiento son los 
«autosacrificados».

Trastorno Antisocial de la Personalidad (TAP): 
Patrón predominante de inatención y vulne-

ración de los derechos de los demás. Se presenta 
a partir de los 15 años de edad. Se caracteriza 
por incumplimiento de las normas sociales, por 
ejemplo, comportamientos legales que llevan a las 
constantes detenciones. Mentiras repetidas, recurre 
a la estafa para provecho personal. Imprudencia 
para cuidar de sí mismo y de los demás. Ausencia 
de remordimiento e irresponsabilidad constante. 
Irritabilidad o agresividad. Puede presentarse en 
el curso de la esquizofrenia o el trastorno bipolar. 

Trastorno Evasivo de la Personalidad (TEP):
Patrón dominante de inhibición social, sen-

timiento de incompetencia e hipersensibilidad 
a la evaluación negativa. Evita las actividades 
laborales por miedo a la crítica o desaprobación. 
Poca disposición a la relación con los demás, a 

menos que esté seguro de ser apreciado. Retraído 
en relaciones estrechas porque teme a la vergüenza 
o al ridículo, así como en las situaciones sociales 
(reuniones). Sentimiento de falta de adaptación 
a relaciones interpersonales, «socialmente inep-
to». Reacio a asumir riesgos o a involucrarse en 
actividades nuevas por miedo al rechazo. Suelen 
tartamudear, bloquearse o ruborizarse” y entre 
sus frases están: “soy débil”, “soy raro”, “soy 
despreciable”, “si me equivoco, me criticarán”, 
“soy inferior en los demás”, etc. 

Trastorno Dependiente de la Personalidad (TDE): 
Necesidad dominante y excesiva de que le 

cuiden, con comportamiento sumiso y de apego 
exagerado. Miedo a la separación y a tomar de-
cisiones por sí solo. Dificultad para manifestar 
desacuerdos con los demás, para iniciar proyectos y 
cuidarse a sí mismo. Cuando termina una relación 
estrecha, busca otra de inmediato. Va demasiado 
lejos, incluso acepta denigrarse para obtener 
aceptación y apoyo. Suele decir: “no puedo ir 
solo”, “no hay nada peor que estar solo prefiero 
estar mal acompañado”, “soy débil”, “soy inútil”.

Trastorno Obsesivo Compulsivo de la Personalidad 
(TOCP):

No confundir con Trastorno Obsesivo Compul-
sivo (TOC), el cual es un marcado patrón por tener 
rituales irracionales o compulsiones con conductas 
ansiosas. El TOCP es un patrón dominante de 
preocupación por el orden, el perfeccionismo y 
el control mental e interpersonal. Preocupación 
por detalles, normas, orden, organización, hasta 
el punto de descuidar el verdadero objetivo de 
la actividad. Muestra perfeccionismo en termi-
nar tareas, dedicación excesiva en el trabajo y 
productividad que excluye actividades de ocio y 
los amigos. Demasiado consciente, escrupuloso 
e inflexible en materia de la moralidad, ética o 
valores. Pueden ser acumuladores de cosas inútiles 
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o sin valor (trastorno de acumulación). Poco dis-
puesto a delegar tareas, se someten exactamente 
a su manera de hacer las cosas. El dinero no es 
prioridad, por lo que lo reserva para catástrofes 
futuras. Pensamiento: “llegar tarde es una falta de 
respeto”, conducta: llegar 1 hora antes a la cita. 

¡Importante! No basta con interpretar o 
sospechar de un trastorno, por medio de las an-
teriores descripciones. Es preciso recurrir a las 
valoraciones profesionales, así como descartar la 
implicación directa a los patrones alimentarios, 
en estos trastornos. 

La Valoración
Se describen ahora, de manera general, al-

gunos de los instrumentos que son utilizados y 
aprobados para el oportuno diagnóstico de los 
TP de la sección II:

Examen Internacional para los Trastornos de 
la Personalidad (IPDE) International Personality 
Disorder Examination por sus siglas en inglés. 
Entrevista semiestructurada más utilizada en 
todo el mundo. Puede descargarse desde el sitio 
web de la OMS4.

Entrevista Clínica Estructurada para los Tras-
tornos de Personalidad del DSM-IV (SCID-II) 
Structured Clinical Interview for Personality 
Disorders. 

McLean Screening Instrument for Borderline 
Disorder (MSI-BPD). No recomendado pues 
confunde a pacientes que por sentir que tienen 
un trastorno, consultan en internet el test el 
resultado es un autodiagnóstico de TLP4.

Valoración de la Sección III. Consideraciones previas 4,5: 
Propone un modelo híbrido categórico-di-

mensional para el diagnóstico de los seis TP 
(Trastorno antisocial de la personalidad, Trastorno 
de la personalidad por evitación, Trastorno límite 
de la personalidad, Trastorno de la personalidad 
obsesivo-compulsivo, Trastorno esquizotípico). 

Ya descritos con anterioridad. 
Se puede aplicar la evaluación desde la 

adolescencia, lo que contribuye a decisiones 
oportunas en el tratamiento. 

Permite prestar atención al grado de deterioro 
en el funcionamiento de la personalidad en el 
ámbito personal (identidad y autodirección) e 
intrapersonal (empatía e intimidad).

Valora 5 dimensiones o dominios generales 
de personalidad y además; 25 dimensiones más 
específicas (facetas-rasgos), variantes adaptativas 
a los primeros. 

Instrumentos utilizados para la Sección III del DSM-55:
a) PID-5 (The Personality Inventory for 

DSM-5). Existen varias formas disponibles on-line, 
con formato para adultos y para adolescentes. 

b) MMPI-2-RF (Minnesota Multiphasic Per-
sonality Inventory-2-RF). Una de las más usadas 
por los psicólogos clínicos y neuropsicólogos. 

c) MCMI-III (Inventario Clínico Multiaxial 
de Millon). Adaptado para 2 nuevas escalas: un 
patrón de personalidad clínico (depresivo) y un 
nuevo síndrome (estrés postraumático).

d) PAI (Personality Assesment Inventory). 
Excelente opción para evaluar la psicopatología 
de adultos en varios contextos por su facilidad 
de comprensión para responder. 

Conclusiones:
La personalidad se puede entender, desde la 

perspectiva de la Nutrición, como un conjunto 
de rasgos, cuya combinación aporta información 
útil para la comprensión de la individualidad de 
un sujeto concreto. Esto último podría ser crucial 
en el logro de la adherencia a tratamientos y 
cambios de conductas alimentarias.  

Se destaca también, que los rasgos se heredan 
y se modulan después en interacción con expe-
riencias, adversidades y estilos educativos durante 
el resto de la vida. Si la educación en nutrición 
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se afianza a temprana edad, reconociendo rasgos 
de personalidad que pudieran ser sospecha de 
un trastorno, es posible incidir en que las enfer-
medades crónicas y otros problemas de salud 
pública, como la obesidad, se vean reducidos. 

Por otro lado; algunos modelos explicativos 
de la obesidad sugieren que el sujeto con peso 
normal regula su ingesta orientada por estímulos 
internos como el hambre y la saciedad fisiológicas, 
no así en el paciente con sobrepeso u obesidad, 
observándose en ellos un déficit en esa regulación. 

El trastorno por atracón (TPA) debe ser 
diagnosticado de manera oportuna y temprana 
para que el profesional de la nutrición, trabaje en 
mejorar la regulación de la ingestión de alimentos 
en los pacientes. 

El profesional de la Nutrición debe trabajar 
interdisciplinariamente en el tratamiento de la 
Obesidad y otras enfermedades.
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