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Introducción

En el siglo XXI, la nutrición se ha convertido en 
un reto globalizado. No sólo por la necesidad 
de incluir técnicas de producción de alimentos 

que nos permitan satisfacer los requerimientos in-
dividuales y colectivos, también porque la tenden-
cia en todo el mundo se encuentra polarizada; una 
parte del mundo muriendo de hambre, mientras 
que la otra parte se encuentra padeciendo las con-
secuencias del consumo excesivo de calorías y del 
sedentarismo, con la presencia de obesidad, dia-
betes mellitus y problemas del corazón.

Todos estos aspectos han cambiado debido a 
muchas situaciones: los alimentos están disponi-
bles las 24 horas del día, los siete días de la sema-
na; existe una nueva dirección en el tiempo de las 
mujeres, empleando un mayor número a las ac-
tividades laborales que se realizan fuera de casa, 
lo cual ha obligado a las familias a redistribuir los 
roles en la pareja, dedicando menos tiempo a las 
compras y a la preparación de los alimentos; los 
ritmos sociales se han visto modificados también, 
pasando de familias nucleares de 7 individuos a 4 
en total, en menos de 50 años, aunado todo esto 
a que hay más familias con mascotas que con hi-
jos. La tecnología alimentaria también ha supuesto 
grandes cambios, ya que los nuevos equipamien-
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tos domésticos (el microondas) y alimentos más 
fáciles de preparar, como enlatados y congelados, 
han disminuido el tiempo de cocinado, pero ¿Qué 
hay de los nutrimentos?

La nutriología como una ciencia de la salud 
siempre debe estar en continuo aprendizaje y re-
novación, por lo que este libro presenta una actua-
lización de los temas controversiales, novedosos 
y clásicos en esta área, fortaleciendo la evidencia 
científica que sustenta a la nutrición como un pro-
ceso fisiológico necesario para perpetuar o mejo-
rar el estado de salud. 

Este libro se dedica a los profesionales que se 
quedaron en el camino de la ciencia; como un tri-
buto a quienes lo lograron y con un agradecimien-
to especial a los que participaron aportando sus 
conocimientos en este ambicioso proyecto.

Asímismo, el presente trabajo es el tributo de 
la Licenciatura de Nutrición al XXV Aniversario de 
nuestra Universidad de Ixtlahuaca

Influencia de la vitamina B12 en las 
infecciones generalizadas

Sánchez Gómez Lilia Judith
Ramírez Rebollar Jessica

 L.N. González García Anayeli 

Introducción

La vitamina B12 (cobalamina), fue la última en 
ser descubierta por el médico Thomas Addison 
en 1849, la utilizó para síntomas de palidez y 

debilidad, en 1986, fue relacionada con problemas 
gástricos por Austin Flint. 

Es esencial en la reproducción celular de la he-
matopoyesis, la síntesis de núcleo de proteínas y la 
mielinizacion del sistema nervioso central, forma-
ción de glóbulos rojos, metabolismo de los hidra-
tos de carbono, grasa y proteínas.

Se encuentra mayormente en los alimentos de 
origen animal es producida por los microbios del 
suelo que viven en relación simbiótica con las raí-
ces de las plantas.1

Se requieren dos pasos para que el cuerpo ab-
sorba la vitamina B12 de los alimentos: primero, el 
ácido clorhídrico del estómago separa la vitamina 
B12 de la proteína en la que la vitamina B12 está 
presente en el alimento. Luego, la vitamina B12 se 
combina con una proteína producida por el estó-
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mago llamada “factor intrínseco” que ayuda a que 
la vitamina pueda absorberse.2 

En cuanto al ámbito nutricional, sabemos que la 
vitamina B12 en deficiente cantidad está relaciona-
da con la Anemia Perniciosa, y el cáncer colorrec-
tal. Actualmente, con la innovación de estudios en 
el área de la medicina orto molecular, se ha en-
contrado que la cobalamina tiene relación con las 
infecciones ya que su deficiencia está asociada a 
alteraciones de la respuesta de los anticuerpos a 
los antígenos bacterianos, la toma de vitamina B12 
mejora el sistema inmune celular. Las recomenda-
ciones de ingestión de vitamina B12 para los adul-
tos varían de 1,4 a 2,4 microgramos (mcg) al día. 
Durante el embarazo se ha definido como adecua-
do un aporte adicional de 0,2 mcg/día y durante la 
lactancia 0,4 mcg/día adicionales. En muchos paí-
ses se han registrado un consumo medio de 3,0 a 
4,5 microgramos (mcg) de vitamina B12 al día para 
personas adultas.3

Definición de vitaminas

Como vitamina, se entiende al compuesto orgá-
nico, el cual cumple funciones metabólicas, hor-
monales, neurotransmisoras, genéticas y celulares. 
Utilizando la energía para la síntesis y conservación 
de los tejidos. Las vitaminas se clasifican en dos 
grupos, las liposolubles en las que se encuentran 

la vitamina A, D, E y K las cuales son solubles en 
grasas y se reservan en el cuerpo mientras que las 
vitaminas hidrosolubles como son las vitaminas del 
grupo B, ácido fólico, ácido pantoténico, biotina y 
vitamina C siendo solubles en agua no se reservan 
en el cuerpo, por lo cual, su consumo es con mayor 
frecuencia para obtener su requerimiento adecua-
do. 4

Una diferencia importante en las vitaminas de 
ambos grupos es originada por el destino final en 
el que llegaran al organismo; el exceso de vitami-
nas hidrosolubles se excreta por la orina, mientras 
que las vitaminas liposolubles no pueden ser elimi-
nadas de esa manera siendo estas almacenadas en 
tejidos y órganos. Por lo cual, es importante tener 
en cuenta el mayor riesgo de toxicidad al consumir 
en exceso vitaminas liposolubles.5

Beneficios de la vitamina b12

La cobalamina es la más compleja de las vita-
minas, por lo cual, una ingestión suficiente ayuda 
al cuerpo a convertir alimentos en glucosa, la cual 
produce energía, mantener las células nerviosas 
sanas, producir la materia genética del cuerpo, re-
gular la formación de glóbulos rojos, disminuir po-
tencialmente el riesgo de enfermedades cardiacas, 
defectos de nacimiento, enfermedad de Alzheimer, 
Depresión, Demencia.6
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Fuentes de vitamina b12 
La vitamina B12 es el resultado de la síntesis de 

microorganismos y puede adquirirse por la inges-
tión de carnes en las cuales ya existe la vitamina, 
por lo cual, su vía de ingestión son los productos 
de origen animal como vísceras, carne de res, car-
ne de ave y leche entera; sin embargo, sólo la po-
demos encontrar en esta fuente sino también son 
encontradas en alimentos de origen vegetal como 
las leguminosas.7

Absorción de la vitamina B12
Para que la cobalamina llegue a absorberse en 

el cuerpo debe pasar por diversos pasos los cuales 
son; la deglución, en esta la vitamina es separa-
da del alimento por medio de una enzima llamada 
pepsina, la cual se libera la cámara gástrica, cuan-
do se encuentra liberada por la pepsina en el estó-
mago, se une a las proteínas ligadoras R que son 
secretadas por la saliva e ingeridas junto con el ali-
mento. Cuando la vitamina b12 se encuentra en el 
duodeno se descompone por la acción de las pro-
teasas pancreáticas y de nuevo es liberada al factor 
intrínseco, el que como último paso es depositada 
en los enterocitos del íleon terminal.8

Intervención de vitamina B12 en infecciones 
gastrointestinales.

En México, una de las principales causas de muer-
te es por enfermedades gastrointestinales, por lo 
cual, se ha considerado un problema de salud pú-
blica, que afecta a personas de cualquier edad y 
nivel social, posicionando como grupos más vul-
nerables a la población infantil y a los adultos ma-
yores.9

Causas y síntomas de las infecciones 
gastrointestinales.

Las causas de las enfermedades gastrointestina-
les son por bacterias (principalmente Escherichia 
coli, Salmonella y Shigella), parásitos (Giardia lam-
blia y amibas), y virus (Rotavirus y virus Norwalk) 
al consumir alimentos y agua contaminados con 
materia fecal. Los síntomas clínicos más comunes 
en la gastroenteritis son fiebre, vomito, dolor ab-
dominal, y diarrea. La gastroenteritis es uno de los 
principales motivos de demanda de atención mé-
dica en los centros de salud.10

La principal fuente de infección gastrointestinal 
son los alimentos de origen animal; se ha demos-
trado que una adecuada suplementación de vita-
mina B12 proporciona un efecto benéfico en la re-
ducción de dicha infección.11

Actualmente, existen estudios en los cuales se 
han empleado diversos métodos con la suplemen-
tación de cobalamina, la mayoría de todos estos 
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estudios, ha sido realizado en niños de bajo nivel 
socioeconómico, infecciones inmunitarias.12

Intervención de vitamina B12 en infecciones 
inmunológicas.

El sistema inmunitario es el responsable de la 
defensa natural del cuerpo, tiene la función de lu-
char contra las sustancias ajenas al cuerpo perjudi-
ciales para la salud, como son los virus y bacterias. 
Está formado, entre otras cosas, por los glóbulos 
blancos (leucocitos), que se forman a partir de las 
células madre de la médula ósea.

Entre los leucocitos se encuentran los linfocitos 
B, linfocitos T, células asesinas naturales, linfocitos 
granulares y monocitos. 

Los vasos sanguíneos y linfáticos son los encar-
gados de la circulación de las células del sistema 
inmunitario y, de esa forma, posibilitan la detec-
ción de antígenos. Cuando el sistema inmunitario 
se encuentra más fuerte, posee la capacidad de 
rechazar a los agentes patógenos, eliminando las 
células malignas y superando enfermedades. 13

La displasia cervical es la presencia de células 
anormales en la superficie del cuello uterino. Se 
considera una condición precancerosa, lo que sig-
nifica que hay posibilidades de que se desarro-
lle en cáncer. El virus del papiloma humano (VPH) 
normalmente es transmitido mediante el contacto 

genital durante el sexo vaginal o anal con alguien 
que este infectado. Las mujeres seropositivas tie-
nen más posibilidades de ser infectadas con VPH 
que las mujeres seronegativas, debido a que exis-
te una supresión del sistema inmunitario que es 
el resultado del VIH. Se ha demostrado que tienen 
más posibilidades de adquirir infecciones crónicas 
de virus del papiloma humano las mujeres sero-
positivas, infectarse con cepas de VPH cancerosas, 
ser infectadas con varias cepas de VPH al mismo 
tiempo y tener el tipo de VPH que no responde bien 
a terapias regulares.14

Los complejos de vitaminas B están implicados 
en la defensa inmunitaria de diversas formas. Las 
vitaminas B6, B12 y B9 (folato) participan conjun-
tamente, entre otros, en la formación de proteínas 
relevantes para el sistema inmunitario y el ADN. 
Las vitaminas B se han relacionado especialmen-
te con la mejora de la reacción inmune en perso-
nas que se encuentran con enfermedades graves. 
La administración insuficiente de vitaminas puede 
repercutir de manera negativas para el sistema in-
munitario.13

Los virus como el VPH son muy comunes si tiene 
un sistema inmunitario debilitado o suprimido. Para 
optimizar el sistema inmune se puede suministrar 
vitaminas antioxidantes tales como: vitamina A (2 
000 IU al día); vitamina C (1000 a 1500 mg tres ve-
ces al día) vitamina E (400 IU al día), zinc (15 to 30 
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mg al día) y selenio (200 mg al día) el complejo B 
(50 a 100 mg al día) el cual es útil para reducir los 
efectos del estrés que pueden debilitar el sistema 
inmune.Se ha demostrado que en mujeres con su-
pra fisiológico folato plasmático y suficiente plas-
ma B12 tuvieron 70% de probabilidad de disminuir 
la neoplasia intraepitelial cervical comparadas con 
aquellas con baja fisiología folato en plasma e in-
suficiente plasma B12. 14

Infecciones dermatológicas 

Las infecciones bacterianas de la piel son proce-
sos, producidos por la acción directa o indirecta de 
distintas bacterias, que afectan a la piel. Una úlcera 
se encuentra ante una lesión que no cicatriza en 
el tiempo esperado y donde las cuatro etapas del 
proceso de cicatrización tisular se hallan alteradas, 
siendo objetivas: una fase inflamatoria prolongada, 
efectos en la remodelación de la matriz extracelu-
lar, formación de radicales libres e inhibición tanto 
en la generación de los factores de crecimiento ce-
lular como de la migración de los queratinocitos.15

Existen dos tipos de ulceras de acuerdo con su 
etiología:

Las úlceras venosas o de éxtasis; son úlceras 
que se producen por una pérdida de sustancia que 
asientan sobre una piel dañada por una dermatitis 
secundaria a una hipertensión venosa.

Úlceras arteriales o isquémicas; son secundarias 
a un déficit de aporte sanguíneo en la extremidad 
afecta, secundaria a una arteriopatía generalmente 
crónica.

Úlceras mixtas; suelen combinar características 
tanto de las úlceras venosas como de las arteriales. 

16

La suplementación con vitamina B12 (cobala-
mina) ha demostrado un efecto beneficioso sobre 
la cicatrización de las heridas crónicas como es el 
caso de la cicatrización de las úlceras por presión y 
úlceras de etiología venosa.17

Conclusión

Se ha comprobado que la suplementación de la 
vitamina B12, tiene un efecto benéfico sobre las 
infecciones generalizadas, teniendo un mayor én-
fasis en infecciones gastrointestinales, siguiendo 
de infecciones inmunológicas y dermatológicas, 
por lo cual se ha llegado a la conclusión que si se 
suplementa adecuadamente durante el proceso in-
feccioso este puede disminuir significativamente la 
sintomatología de la infección que se presente. Por 
lo cual se recomienda, una alimentación moderada 
en carnes rojas y alta en carnes blancas (pesca-
do, pollo) y leguminosas para poder tener el aporte 
necesario de cobalamina en el cuerpo, en personas 
veganas recomienda el consumo de leguminosas o 
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algún suplemento que aporte los requerimientos 
adecuados.
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Vitaminas y su influencia en Cáncer

Guzmán Degollado Andrea Guadalupe
M. en C. Zúñiga Torres María Guadalupe       
D.C.S.P. Orozco González Claudia Nelly

Introducción

Como cáncer se conoce a un conjunto amplio 
de enfermedades que se caracterizan por la 
aparición de una proliferación incontrola-

da de un clon celular. La condición de malignidad 
confiere a los tumores la posibilidad de invadir te-
jidos vecinos o diseminar a distancia por vía vas-
cular o linfática. Aunque el cáncer es una enfer-
medad multifactorial tienen una base genética, sin 
embargo no es la única causa pues, entre ellas, los 
alimentos juegan un papel cada vez más impor-
tante en la medida en que el conocimiento de las 
interacciones entre los alimentos y las enfermeda-
des neoplásicas crecen.1

En todo el mundo miles de personas son diag-
nosticadas cada año de cáncer, lo cual conlleva a 
que hoy en día exista una gran preocupación res-
pecto a sus diferentes tratamientos nutricionales, 
farmacológicos, psicológicos, entre otros, que día 
con día son estudiados de manera científica para 
conocer el grado de eficacia de los mismos. La nu-

1  Hernando O, Rubio C. Nutrición y cáncer. NutrHosp 2015; 32,:5-72

trición es de suma importancia en la prevención, 
tratamiento, tolerancia, calidad de vida de la en-
fermedad e incluso en la supervivencia de los pa-
cientes con cáncer por lo tanto la influencia de la 
alimentación en la prevención y curación del cán-
cer tiene una mayor y mejor respuesta del orga-
nismo en cuanto a enfermedades se trata y no solo 
se debe acudir a una dieta tradicional, sino es po-
sible también que se realice un énfasis hacia los 
nutrimentos en este caso los micronutrimentos es-
pecíficamente las vitaminas, pudiendo así suple-
mentarlas para una mejor prevención del cáncer. 
En diversos estudios se ha visto, el funcionamiento 
y los beneficios potenciales de las vitaminas bus-
cando su relación hacia la prevención del Cáncer. 

Las vitaminas son nutrimentos necesarios para 
el buen funcionamiento celular del organismo ac-
túan en dosis muy pequeñas. El propio organismo 
no puede fabricarlas, lo nutritivo de los alimentos 
no se podría aprovechar, ya que activan la oxida-
ción de los alimentos, las operaciones metabóli-
cas y facilitan la utilización y liberación de energía 
proporcionada a través de los alimentos. 

A través de la evidencia científica disponible es 
fácil darse cuenta de la importancia que tienen 
los alimentos y sus nutrimentos esenciales para el 
completo estado de vitalidad celular, lo que con-
llevaría a un estado de bienestar anatómico y fisio-
lógico de la célula, de allí la necesidad permanente 
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de que este compuesto siempre esté en la dieta o 
alimentación cotidiana.2

El cáncer es, por ello, mayormente prevenible 
mediante un estilo de vida y ambiente apropiados, 
aunque en la actualidad recomiendan que comien-
do saludablemente diariamente nunca podremos 
tener déficit de nutrimentos, con el pensamiento 
de que es absurdo la toma de suplementación, sin 
embargo no se tiene la magnitud de la importancia 
que tienen las necesidades nutrigenéticas del cada 
individuo, la alteración y pobreza de los nutrimen-
tos en los alimentos debido a diversos agentes ex-
ternos como la contaminación, la cocción, el alma-
cenamiento, refinamiento de nutrimentos, etc.

Introducción al Cáncer

Para comprender la influencia que tienen las 
vitaminas con el cáncer es necesario conocer de 
manera breve dicha patología, así que podemos 
comenzar mencionando que es un término ge-
nérico que describe al conjunto de enfermedades 
que afectan cualquier parte del cuerpo, que inicia 
como una alteración celular, la cual va provocando 
el aumento descontrolado de células, que a su vez 
crecen de forma invasiva, las cuales se encargan de 
propagarse a través de los tejidos alterando así el 
funcionamiento del organismo, no tiene especifi-
cidad por lo tanto es posible que se origine a par-
tir de cualquier célula, se define como unconjunto 
2	 Chazi Claudio. Las Vitaminas. Red. 2006; 4: 51-54.

de enfermedades se clasifican en función al tejido 
y célula de origen. En todos los tipos de cáncer, 
algunas de las células del cuerpo empiezan a di-
vidirse sin detenerse y se diseminan a los tejidos 
de alrededor,3 existiendo así tres subtipos princi-
pales que son: los Sarcomas, provenientes de los 
tejidos conectivos como vasos sanguíneos, hue-
sos, músculos, cartílagos y tejido adiposo, siendo 
de los canceres más frecuentes, le siguen los de 
estructura similar a la piel, denominado Carcino-
ma, procedente de tejidos epiteliales como la piel 
o los epitelios que tapizan las cavidades y órganos 
corporales, los tejidos glandulares de la mama y de 
la próstata, dentro de los mismo se encuentran los 
de estructura glandular denominados Adenocarci-
nomas, y los del tercer subtipo son los Linfomas y 
las Leucemias, cánceres de los tejidos formadores 
de las células sanguíneas, mismos que producen 
inflamación de ganglios linfáticos, invasión de la 
médula ósea y del bazo y sobreproducción de cé-
lulas blancas inmaduras.4

Epidemiología

La Organización Mundial de la Salud (OMS) des-
cribe cáncer como una enfermedad no transmisible 
crónica-degenerativa, es decir, de lento progreso y 
3	 Cancer.gov [Internet]. Estados Unidos: Cancer; 2015 [actualizado 9 Feb 2015; citado 
20 oct 2017]. Disponible en: https://www.cancer.gov/espanol/cancer/naturaleza/que-es
4	 Cancer.org [Internet]. Estados Unidos: Cancer; 2018 [actualizado 6 Abr 2018; cita-
do abr 2018]. Disponible en: https://www.cancer.org/es/cancer/sarcoma-de-tejidos-blandos/
acerca/sarcoma-de-tejidos-blandos.html

https://www.cancer.gov/espanol/cancer/naturaleza/que-es
https://www.cancer.org/es/cancer/sarcoma-de-tejidos-blandos/acerca/sarcoma-de-tejidos-blandos.html
https://www.cancer.org/es/cancer/sarcoma-de-tejidos-blandos/acerca/sarcoma-de-tejidos-blandos.html
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larga duración, que se concentra en países de ba-
jos y medianos ingresos. Parte del impacto físico 
que tienen, sus consecuencias también se reflejan 
dentro de las comunidades desfavorecidas social-
mente, donde su economía incrementa por el poco 
acceso a los servicios de salud, teniendo mayor in-
cidencia en los adultos, si se compara con la inci-
dencia de los jóvenes y niños. 

En el año 2015 la OMS identificó los tumores 
malignos de pulmón, próstata, colorrectal, estó-
mago e hígado como los más comunes en el géne-
ro masculino, y en el género femenino de mama, 
colorrectal, pulmón, cuello del útero y estómago.

La tasa más alta de letalidad hospitalaria en po-
blación de 0 a 19 años en 2013 se ubica en las 
mujeres de 15 a 19 años (cinco de cada 100 que 
egresan del hospital por cáncer, fallecen). En la po-
blación de 20 años y más, la tasa de letalidad hos-
pitalaria por tumores malignos aumenta conforme 
se incrementa la edad y llega a 20.99 de cada 100 
en las personas de 80 y más años en 2013. (INEGI 
2017)5

Fisiopatología

Se conocen algo más de 60 protooncogenes, los 
cuales estimulan normalmente la división celular, 
fundamental para mantener la vida, de ellos de-
pende el desarrollo embrionario, la reposición de 
las células al cumplir su ciclo de vida y la cicatriza-
5	  http://www.inegi.org.mx/saladeprensa/aproposito/2017/cancer2017_Nal.pdf

ción de las heridas. Estos mismos protooncogenes 
pueden sufrir alteraciones en su estructura, por 
cambios en la secuencia de los ácidos nucleicos, 
a los cuales se les llama mutaciones, también por 
pérdida de algunos segmentos del cromosoma o 
por el traslado de un sector cromosómico a otro 
cromosoma denominadas translocaciones. Por lo 
general se les puede clasificar de tres maneras a 
estos genes como:

Genes que estimulan las transcripciones en el 
ámbito nuclear

Genes de factores de crecimiento o sus recepto-
res.

Genes de proteínas de señales intracitoplasmá-
ticas. 

Respecto a los genes supresores se conocen 20, 
son genes encargados de contrarrestar a los pro-
tooncogenes, los cuales cumplen su función de las 
siguientes maneras:6

Frenan las cíclicas y dejando más tiempo a las 
células en Fase G1, para dar oportunidad a los me-
canismos de reparación del genoma

Inducen a la apoptosis, pues se considera que 
la célula debe morir antes de reproducirse con las 
fallas genómicas.

Aparte de estos dos genes existen también los 
genes reparadores del ADN los cuales arreglan 
daño dentro del ADN, las células con mutaciones 
en estos, tienden a formar mutaciones adicionales 
en otros mas, mismas que pueden causar que las 
células se hagan cancerosas.
6	 Aibar S, Celano C, et al. Enfermería Oncológica. InsNal Ca.2009;1:7-71
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Las neoplasias se caracterizan y dividen de 
acuerdo a los tipos de alteraciones en sus genes, y 
se supone son las causantes; los estadios son divi-
siones que describen los detalles desde el tipo de 
cáncer, tamaño del tumor y la extensión que tiene 
dentro del organismo. Distintos comités han di-
vagado sobre la manera de catalogar las distintas 
fases del cáncer, la más extendida en la actualidad 
es la catalogación que hizo el Comité de Conjunto 
Americano del Cáncer. Es conocida como la clasi-
ficación TNM que se describe de la siguiente ma-
nera:7

T (Tamaño): La letra T seguida de un número en-
tre 0 y 4, cataloga el tamaño del cáncer.

N (Propagación): La letra N seguida de un núme-
ro entre 0 y 3, nos indica si hay propagación a los 
ganglios linfáticos adyacentes.

M (Metástasis): La letra M seguida de 0 o 1, nos 
indica si hay o no metástasis.

Factores de riesgo 

Los factores de riesgo que pueden ocasionar el 
cáncer se dividen en cuatro, mismos que podemos 
dividir entre evitables e inevitables, los evitables 
son:

Relacionados con la conducta, los cuales se re-
fieren a los hábitos que a lo largo de los años van 
se van adquiriendo como lo son el fumar, el alco-
7	  PortalesMedicos.com [Internet]. México: Portales Médicos; 2016 [actualizado 05 
Ene 2016; citado 20 oct 2017]. Disponible en: https://www.revista-portalesmedicos.com/re-
vista-medica/tipos-de-cancer/2/

holismo, alimentos poco saludables como los ali-
mentos densamente energéticos y el bajo consu-
mo de alimentos con nutrimentos necesarios para 
el buen funcionamiento del organismo, sobrepeso 
que se convierta en obesidad y la falta de ejercicio 
físico. 

Factores ambientales comprenden al entorno 
que nos rodea, las radiaciones UV, exposición in-
directa o pasiva al humo de cigarro, la contami-
nación, pesticidas en alimentos, toxinas a las que 
diariamente nos encontramos expuestos.

Dentro de los factores inevitables se encuentran:
Los factores biológicos, son aquellos que englo-

ban características físicas, como el género, grupo 
étnico o la raza, la edad, color de tez. 

Factores de riesgo hereditarios, se relacionan 
con mutaciones génicas específicas heredadas es-
pecíficamente de los padres, y una vez que son he-
redados las probabilidades de padecer algún tipo 
de cáncer son mayores.

Tratamiento

No existe uno en específico, son procesos com-
plejos que se asignan de acuerdo al estadio en el 
que se encuentren, es decir, si el cáncer se encuen-
tra en el Estadio I solo se realizará una cirugía para 
la extirpación del tumor, porque no se ha extendi-
do, pero en casos que el cáncer no se puede extir-

https://www.revista-portalesmedicos.com/revista-medica/tipos-de-cancer/2/
https://www.revista-portalesmedicos.com/revista-medica/tipos-de-cancer/2/
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par, se acude a una radioterapia o quimioterapia, 
sin embargo hay estadios en que requieren más de 
uno, como cirugía, radiación y quimioterapia, es-
tos como los más destacables sin olvidar también, 
otros como la inmunoterapia, terapia hormonal y 
trasplantes de células madre.

Cirugía 

Es un procedimiento donde se extirpa e tumor 
que provoca el cáncer en el organismo, existen di-
versos tipos que se diferencian de acuerdo a los 
objetivos de la extirpación, la parte del cuerpo en 
que se requiere, y la cantidad de tejido que se ne-
cesita extirpar, puede ser cirugía abierta y/o inva-
siva.8

Radioterapia

Consiste en dar altas dosis de radiación para 
destruir las células cancerosas y reducir tumores, 
dañando el ADN de las mismas, para que no se di-
vidan y mueran y así el organismo las pueda des-
echar, pero es necesario que pasen días o incluso 
semanas con el tratamiento. Existen la radioterapia 
de haz externo y la radioterapia interna.9

8	 Cancer.gov [Internet]. Estados Unidos: Cancer; 2015 [actualizado 9 Feb 2015; cita-
do 20 oct 2017]. Disponible en: https://www.cancer.gov/espanol/cancer/tratamiento/tipos/
cirugia
9	  Cancer.gov [Internet]. Estados Unidos: Cancer; 2015 [actualizado 9 Feb 2015; citado 

Inmunoterapia

También se conoce como terapia biológica o 
bioterapia nombres dados por que se aprovecha 
del propio sistema inmunitario, mismas sustancias 
sintetizadas por el mismo organismo o formuladas 
en un laboratorio para ayudar el sistema inmunita-
rio y restaurar los anticuerpos naturales del cuerpo 
contra el cancer.10

Quimioterapia 

Son fármacos citotóxicos que detienen el cre-
cimiento de las células cancerígenas, ya sea por 
apoptosis y proliferación celular, fármacos que 
atacan las células de rápida replicación, incluyendo 
aquellas que se sitúan en la médula ósea y tracto 
gastrointestinal.

Los objetivos de la quimioterapia dependen del 
tipo de cáncer y de cuánto se haya diseminado, 
siendo su objetivo principal el destruir todo el cán-
cer y evitar que este vuelva a aparecer, ya sea esto 
posible o no, puede retrasar o ralentizar el creci-
miento de las células cancerosas, sin embargo no 
es un tratamiento sensible, si no fuerte ya que los 
fármacos que lo componen son de intensidad fuer-
20 oct 2017]. Disponible en: www.cancer.gov/espanol/cancer/tratamiento/tipos/radioterapia
10	 Tarlovsky FV, Tenorio CC. Nutrición en Oncología. En: Horwitz KM. Lizaur PA, 
Arroyo P, et al, editores. Nutriología Médica. 4ª ed. México: Editorial Médica Panamericana; 
2015. p. 732-752.  

https://www.cancer.gov/espanol/cancer/tratamiento/tipos/cirugia
https://www.cancer.gov/espanol/cancer/tratamiento/tipos/cirugia
http://www.cancer.gov/espanol/cancer/tratamiento/tipos/radioterapia
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te, y a pesar de ayudar a disminuir el número de 
células de cáncer, también daña al organismo de 
diferentes maneras creando reacciones adversas a 
él, dependiendo del tipo de cáncer, la ubicación 
de las células cancerosas, los fármacos y las do-
sis en que son administrados, y el estado de salud 
del paciente en general. Los efectos secundarios 
se producen cuando la quimioterapia actúa sobre 
las células sanas dañándolas, incluyendo las célu-
las de la sangre, la boca, el sistema digestivo y los 
folículos pilosos.11

Vitaminas

Dentro de este apartado es donde hablaremos de 
la importancia e influencia que tienen las vitaminas 
dentro del organismo humano, si bien pueden uti-
lizarse como tratamiento para el cáncer, también 
juegan un papel importante dentro de la nutrición. 

Una intervención nutricia deber estar presente 
durante todo el diagnóstico y tratamiento del cán-
cer, pues no solo ayuda a prevenir o disminuir las 
complicaciones, sino que también ayuda a dismi-
nuir la gravidez de los efectos secundarios, siendo 
esta una manera proactiva de mejorar el estado de 
nutrición de los pacientes. El objetivo de dar apo-
yo nutricio a los pacientes con cáncer es minimi-
11	  Cancer.gov [Internet]. Estados Unidos: Cancer; 2015 [actualizado 9 Feb 2015; citado 
20 oct 2017]. Disponible en: https://www.cancer.gov/espanol/cancer/tratamiento/tipos/qui-
mioterapia

zar o prevenir la pérdida de peso que acompaña la 
enfermedad, así como disminuir la deficiencia de 
nutrimentos específicos, en este caso de las vita-
minas.12

Las vitaminas son micronutrimentos que se en-
cuentran presentes en mínimas cantidades dentro 
de alimentos naturales de origen vegetal y animal, 
son ingredientes vitales, los cuales el cuerpo sin 
ellos no podría realizar las funciones optimas de 
su día a día, no proporcionan energía, ni contienen 
calorías, sin embargo si tienen funciones impor-
tantes dentro del proceso metabólico y las funcio-
nes biológicas del propio organismo, pues junto 
con las enzimas convierten el alimento en energía, 
también intervienen en el crecimiento, en el man-
tenimiento de la función inmunitaria, en la repro-
ducción, etc.

Los requerimientos varían de organismo a orga-
nismo, por diversos factores como la edad, géne-
ro, estilo de vida, requerimientos específicos, pa-
tologías, deficiencias, actividades diarias, deportes 
practicados, entre otros por lo tanto no es posible 
generalizar las cantidades necesarias de vitami-
nas para toda la población, y mucho menos por 
vitamina, pues más allá de ser beneficioso también 
puede existir cierta toxicidad en su exceso. Gra-
cias a la investigación se ha intentado generalizar 
12	 V. Fuchs, et.al. Evaluación del impacto de un tratamiento nutricional intensivo sobre 
el estado nutricional de pacientes con cáncer de cabeza y cuello en estadio III y IV. RevMed 
Chile. 2008; vol.23 no.2:134-140.

https://www.cancer.gov/espanol/cancer/tratamiento/tipos/quimioterapia
https://www.cancer.gov/espanol/cancer/tratamiento/tipos/quimioterapia


30 31

para las personas que tienen más de dos facto-
res en común, y se han creado tablas específicas 
que recomiendan un aporte diario, así como los 
alimentos en donde se encuentran, principalmente 
en verduras, frutas y leguminosas.

Clasificación y fuentes principales

Cuadro 1

Vitaminas Antioxidantes

Para comenzar hablar de las vitaminas antioxi-
dantes es necesario saber porque son las más im-
portantes en la prevención o tratamiento del cáncer. 
Los metabolitos tóxicos son generados por el uso 
del oxígeno a través de las células, y estos meta-
bolitos se les llama Especies Reactivas del Oxígeno 
(ERO), por lo cual estas requieren el desarrollo de 
mecanismos antioxidantes. Cuando la generación 
de ERO supera la capacidad de estos mecanismos 
de defensa, se desarrolla el estrés oxidativo (EO), 
caracterizado por el incremento de estas especies 
potencialmente dañinas para las biomoléculas, lo 
que lo involucra en diversas enfermedades. 13

Esta no es una clasificación sin embargo se hace 
un énfasis en las vitaminas antioxidantes pues son 
aquellas que tienen como función el inhibir o retar-
dar la oxidación de los sustratos que producen ra-
dicales libres que dañan las células del organismo, 
inhiben la formación endógena de nitrosaminas, 
compuestos nitrogenados potencialmente cance-
rígenos, producidos por la exposición a los nitritos 
y nitratos de la dieta.

Para el consumo de las vitaminas antioxidantes 
13	  Triana G. Barbara E. El estrés oxidativo y los antioxidantes en la prevención del 
cáncer. Hab de CM [Internet]. 2018 [Consultado 18 May 2018]; 12(2) 187-196. Disponible 
en: http://scielo.sld.cu/scielo.php?pid=S1729-519X2013000200005&script=sci_arttext&tl-
ng=pt

 

LIPOSOLUBLES 

Vitamina A (Retinol, 
betacaroteno, 
precursores) 

 

Se encuentra en lácteos, pescados enlatados, leguminosas, frutos secos, hortalizas de 
color verde intenso. 

 

Vitamina D 
(colecalciferol) 

 

En carnes, vísceras, huevo, leguminosas, cereales integrales, lácteos frutas secas y 
semillas, entre otros. 

 

Vitamina E (tocoferol) 

 

Dentro de alimentos como frutas secas, semillas germen de trigo y en aceites vegetales. 

 

Vitamina K 
(filoquinona) 

 

En hortalizas de color verde intenso, vísceras, carnes y lácteos. 

 

 

HIDROSOLUBLES 

Vitamina B1 
(Tiamina) 

 

Se encuentra principalmente en cereales integrales, germen de trigo, levadura de 
cerveza en polvo, frutos secos, semillas, leguminosas, vísceras y carnes. 

 

Vitamina B2 
(Rivoflavina) 

 

Se encuentra en lácteos, carnes, vísceras, huevo, frutos secos, semillas, germen de 
trigo. 

 

Vitamina B3 (niacina) 

 

En las carnes, visceras, frutos secos, germen de trigo, semillas. 

 

Vitamina B6 
(Piridoxina) 

 

En las carnes, visceras, cereales integrales, leguminosas, frutos secos, germen de trigo, 
semillas. 

 

Vitamina B9 (ácido 
fólico) 

 

Se encuentra en alimentos como levadura de cerveza en polvo, germen de trigo, 
visceras, verduras de hoja verde intenso, cereales integrales, carnes y leguminosas. 

 

Vitamina B12 
(cobalamina) 

La podemos encontrar en producteoslacteos, huevo, carnes y visceras 

 

Vitamina C (ácido 
ascórbico) 

 

En alimentos cítricos como el kiwi, frutillas, brocoli, coliflor, repollo, espinaca, acelga, 
tomate crudo y berro. 

 

 

http://scielo.sld.cu/scielo.php?pid=S1729-519X2013000200005&script=sci_arttext&tlng=pt
http://scielo.sld.cu/scielo.php?pid=S1729-519X2013000200005&script=sci_arttext&tlng=pt
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depende de que tan equilibrada sea la alimenta-
ción de los pacientes, pero también influye la ma-
nera en que los alimentos son conservados y pre-
parados para su consumo pues algunas vitaminas 
pueden ser destruidas o disminuir su efecto con 
altas temperaturas o con una inadecuada higiene. 
Las más importantes son:

Vitamina C
Es una vitamina hidrosoluble por lo tanto es de 

las principales dentro de los medios acuosos en el 
organismo, pues se absorbe fácilmente y se oxi-
da con rapidez, evitando así que se oxiden otros 
compuestos, es una vitamina que debe consumirse 
más de dos veces al día puesto que no se almace-
na en el organismo porque es de fácil eliminación, 
esto para mantener adecuados niveles plasmáti-
cos. La ingestión recomendada es de 75 mg/día 
en mujeres adultas y 90 mg/día en hombres, y las 
dosis preventivas para evitar enfermedades deri-
vadas del estrés oxidativo debe ser igual o mayor 
a 200 mg.

Vitamina A
Es una vitamina liposoluble necesaria para el 

mantenimiento de la visión, la hematopoyesis, el 
desarrollo embrionario, la diferenciación celular de 
la piel, la función del sistema inmune, entre otras.

Los carotenoides son pigmentos naturales que 

se encuentran en plantas y algas. Responsables del 
color amarillo, naranja y rojo en frutas, flores, raí-
ces, pájaros, pescados. Y dentro de nuestro propio 
organismo existen aproximadamente 60 tipos, 20 
en plasma y tejido humanos destacando el licope-
no y el beta-caroteno.

Los beta-carotenos se encuentran principalmen-
te en las frutas y verduras de color verde o amari-
llo anaranjado como espinacas, papaya, zanahoria, 
calabaza, mango, aguacate, chiles, brócoli y pi-
mientos, es necesario que para su correcta absor-
ción se consuman en conjunto con grasas, por ser 
vitaminas liposolubles. Un caroteno importante y 
destacable es el Licopeno rojo brillante que se en-
cuentra en frutas y verduras de color rojo brillante 
como papaya, zanahoria y sandía, tiene propieda-
des antioxidantes pues protege a las células hu-
manas del estrés oxidativo que se produce a causa 
de los radicales libres que producen cáncer.

El Retinol es la vitamina A preformada y se en-
cuentra en alimentos de origen animal, como pro-
ductos lácteos, el hígado, la mantequilla, la yema 
de huevo, la grasa animal y el aceite de hígado de 
pescado. La ingestión recomendada es de 800ug 
para mujeres y 1000ug para hombres equivalentes 
de Retinol al día

Vitamina E
Vitamina liposoluble su punto de acción se en-
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cuentra en las membranas celulares, constituidas 
principalmente de compuestos grasos. Se encuen-
tra en aceites vegetales, semillas de girasol, soya, 
oliva, almendras, cacahuate. La ingestión recomen-
dada es de 15 mg/día para ambos géneros y para 
prevenir el estrés oxidativo se necesita una dosis 
mayor sin embargo no existe una dosis generali-
zada.14

Cuadro 2

14	 SamurE.Atalah. Principales compuestos y nutrientes relevantes para el cáncer. En: 
González S. Carlos A. Nutrición y cáncer: lo que la ciencia nos enseña. Edición 2015. Ma-
drid: Médica Panamericana; 2016: P 35-44.

El cuadro anterior describe los resultados de una 
revisión sistemática donde se encontraron dife-
rentes vitaminas en su mayoría antioxidantes, en-
focadas a la reducción de riesgo de distintos tipos 
de cáncer, la mayoría se encuentra en combinación 
con una o más vitaminas esto para que el efecto 
de la vitamina principal sea producir un efecto más 
eficaz y corroborar que si existe una disminución 
de riesgo.

Por lo tanto, con este capítulo podemos concluir 
que las vitaminas hidrosolubles y liposolubles real-
mente hacen una reducción importante del riesgo 

Autor/ Año Tipo de intervención/ Objetivo 

C. Pelucchi       2008  1 Vitamina E y carotenoides. Alto consumo se relaciona con la reducción 
del riesgo de cáncer de estómago. 

Julie A. Ross       2002 2 Vitaminas periconcepcionales. Reduce el riesgo de leucemias en niños 
con síndrome de Down y riesgos de efectos del tubo neural. 

Susanna C Larsson 
20063 

Vitamina A, precursores y carotenoides. Acortan el riesgo de cáncer de 
estomago, ayuda al control de la proliferación celular y diferenciación 
de tejidos. 

Shumin M. Zhang 
20054 

Vitamina B6. Reduce el riesgo de cáncer de colon. 

A Tjønneland   20055 Ácido fólico. Disminuye el riesgo de cáncer de mama asociado a la 
toma de alcohol. 

Cristina Bosetti 20066 Vitamina C y Vitamina E. Protegen contra el cáncer renal. 

Stella Koutros 20077 Ácido fólico, Metionina, Vitamina B6. Disminuyen el riesgo de 
linfoma no Hodgkin. 

Anna M. Dahlin 20088 Vitamina B12. Reducen el riesgo de cáncer rectal. 

Christina Persson 20089 Alfa caroteno y Beta caroteno. Disminuyen el riesgo de cáncer de 
estómago. 

                                                            
1Pelucchi C, Tramacere I et al. “Dietayintake of selectedmicronutrients and gastriccancerriskanItalian 

case control study”. Ann Oncol, 2008, 20(1); 160-165. 
2 Ross et al. “Periconceptionalvitamin use and leucemia risk in childrenwith Down sindrome”. Cáncer, 

2005; 104(2):405-410. 
3Larsson SC, Bergkvist l et al. “Vitamina A, retinol, and carotenoids and therisk of gastriccancer a 

prospectivecohortstudy”. Am j ClinNutr, 2007, 85(2);497-503. 
4 Zhang SM, Moore SC et al. “Folate, vitamin B6, multivitaminsupplements, ancolorectalcancerriesk in 

women”. Am j Epidemiol. 2006; 163(2);108-115. 
5Diet, Cancer and Health. Tjonneland A, Christensen j et al. “Folateintake, alcohol and risk of 

breastcanceramongpostmenopausalwomen in Denmark”. Eur j ClinNutr, 2006; 60(2);280-286 
6Bossetti C, Scotti l et al. “Micronutrients and therisk of renal cellcancer: a case control studyfromItaly”. 

Int j Cancer, 2006; 120;892-896 
7Koutros S. zhang y et al. “Nutrientscontributingtoone-carbonmetabolism and risk of non-

Hodgkinlynphomasubtypes”. Am j Epidemiol; 2008; 167(3);287-294. 
8Dahlin AM, Van Guelpen B et al. “Plasma vitamin B12 concentrations and therisk of colorectalcancer: 

a nested case-referentstudy”. Int j Cancer, 2008; 122(9);2057-2061. 
9Persson C, Sasazuki S et al. “Plasma levels of carotenoids, retinol, and tocopherol and therisk of 

gastriccancer in japan: a nested case control study”. Carcinogenesis; 2008; 29(5);1042-1048. 

KatharinaNimptsch 
200710 

Vitamina K2. Reducen el riesgo de avance de cáncer de próstata. 

Sascha Abbas 200711 Vitamina D. Reduce el riesgo de cáncer de mama en mujeres 
posmenopáusicas 

Takeshi Suzuki  200612 Antioxidantes; beta caroteno, vitamina C y vitamina E. Disminuyen el 
riesgo de carcinoma de células escamosas en cuello y cabeza, habitual 
en fumadores y bebedores. 

Shumin M. Zhang   
200513 

Vitaminas del Grupo B; Vitamina B9, Vitamina B6, Vitamina B12. 
Disminuyen el riesgo de cáncer de mama. 

Martin Lajous  200614 Ácido Fólico y Vitamina B12. Previenen el riesgo de cáncer de mama, 
los efectos  pueden relacionar con factores asociados al metabolismo 
del ácido fólico 

TsogzolmaaDorjgochoo  
200715 

Vitamina E. Protege contra el cáncer de mama en las mujeres que 
tenían un pobre aporte alimentario de esta vitamina. Con una 
disminución de riesgo del 20% 

Anna M. Dahlin 200816 Vitamina B12. Los resultados sugieren que aumentando los niveles de 
Vitamina B12 se puede reducir el riesgo de cáncer rectal. 

Dong Liang 200817 Vitamina E y Vitamina A. La disminución en plasma de los niveles de 
alfa tocoferol y de retinol era bastante habitual en los pacientes con 
cáncer de vejiga. 

                                                            
10NimptschK, Rohrmann S et al. “Dietaryinatke of vitamin K and risk of prostate 

cancer in theHeildelbergcohort of theEuropeanProspectiveInvestigationintoCancerandNutrition EPIC-

Heildelberg” Am j ClinNutr, 2008; 87(4);985-992. 
11 Abbas S, linseisen j et al. “Serum 25 hydroxyvitamin D and risk of posmenopausalbreastcancer-results 

of a large case control study”. Carcinogenessis, 2007; 29(1);93-99. 
12 Suzuki T, Wakai K et al. “Effect of dietaryantioxidants and risk of oral, pharyngeal and 

laryngealsquamouscell carcinoma accordingto smoking and drinkinghabits”. CancerSci, 2006; 

97(8);760-767. 
13 Zhang SM, Cook NR et al. “Effect of combinedfolicacid, vitamin B6, and vitamin B12 oncancerrisk 

in women: a randomized trial”. jAMA, 2008, 300(17);2012-2021. 
14 M lajous et al. “Folate, vitamin B12 and postmenopausalbreastcancer in a prospectivestudy of 

frenchwomen”. Cancer Causes and Control, 2006; 17(9);1209-1213. 
15Dorjgochoo T, ShrubsoleMjet al. “Vitaminsupplement use and riskforbreast 

cancer: theShangaiBreastCancerStudy”. BreastCancer Res Treta, 2007; 111(2);269-278. 
16Dahlin AM, Van Guelpen B et al. “Plasma vitamin B12 concentrations and the 

risk of colorectalcancer: a nested case-referentstudy”. Int j Cancer, 2008; 122(9);2057-2061. 
17Liang D, lin j et al. “Plasma vitamins E and A and risk of bladder 

cancer: a case controlanálisis”. Cancer causes Control, 2008; 19;981. 
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de padecer algún tipo de cáncer que se consideran 
de alta prevalencia en la población; sin embargo, 
los autores de los estudios revisados sugieren que 
se sigan realizando nuevas investigaciones, para 
la actualización de información, y nuevos cono-
cimientos respecto al tema. Es importante y ne-
cesario que este tipo de estudios se actualicen en 
México para poder conocer cuáles son las vitami-
nas que tienen mayor influencia en la disminución 
de riesgo de cáncer en la población mexicana, que 
alimentos contienen dichas vitaminas que sirven 
como cofactores positivos en los diferentes secto-
res de la sociedad, y si hay diferencia entre gene-
ro para aumentar dosis, o indicar de ser necesaria 
la suplementación. Actualmente la alimentación de 
los mexicanos ha sido invadida por alimentos in-
dustrializados y extranjeros, existen más alimen-
tos transgénicos y las tierras donde se cultivan ya 
no son las mismas, entre otras cuestiones son ra-
zones para actualizar los estudios en poblaciones 
actuales y futuras.

Efectividad de Dietas Altas en 
Antioxidantes sobre el Proceso de 

Envejecimiento

Frasco Villegas Andrea Monserrat
Vargas Miranda Mariana Itzel

M. en C. Zúñiga Torres María Guadalupe

Introducción 

El envejecimiento de la población es un triun-
fo de la sociedadmoderna que refleja un éxito 
de las políticas de saludpública y el desarrollo 

socioeconómico. Podemos entender al envejeci-
mientocomo un proceso fisiológico e irreversible 
asociadocon una alteración progresiva de las res-
puestas homeostáticas adaptativas del organismo, 
que provocan cambiosen la estructura y función de 
los diferentes sistemas y además aumenta la vul-
nerabilidad del individuo al estrésambiental y a la 
enfermedad. Los cambios fisiológicos, psicológi-
cos y sociales que acompañan al envejecimiento-
condicionan el estado nutricional de las personas 
mayores.1

El aumento de la expectativa de vida ha origina-
do un envejecimiento de la población y por consi-
guiente un incremento relativo de las enfermeda-
des asociadas a éste proceso fisiológico. Aunque 
no se conocen los mecanismos moleculares que 
condicionan el fenómeno del envejecimiento.2
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Éstas respuestas al organismo proponen pertur-
baciones en órganos, sistemas o en procesos bio-
químicos vinculados con los radicales libres y el 
metabolismo oxidativo de las células, como causa 
fundamental de la senectud.3

Fisiología del Envejecimiento

Fisiológicamente, el envejecimiento conlleva 
una reducción del agua corporal, de la motilidad 
intestinal y de la masa renal, así como la función 
pulmonar pierde la capacidad de reserva. Tam-
bién disminuye la frecuencia cardíaca con el ejer-
cicio y la sensibilidad de los barorreceptores, por 
lo que pueden producirse síntomas ortostáticos 
hipotensivos. Se deterioran las diversas modali-
dades sensoriales: sensibilidad táctil y profunda, 
visual y auditiva. Neuropsicológicamente puede 
apreciarse disminución de la memoria próxima, 
lentificación general de los procesos centrales y 
pérdida de velocidad en las actividades motoras.4 
Durante muchos años se han tratado de determi-
nar cuáles son las causas del envejecimiento, se 
plantearon varias teorías, que van desde procesos 
moleculares y razones metafísicas 5 entre las cua-
les se pueden mencionar:

a) Programación genética-reloj: Las células se 
encuentran programadas  para nacer, reproducir-
se (40 a 60 veces) envejecer y morir ya que la vida 

no está relacionada a la capacidad de reproducción 
celular, sino a la longitud de los telómeros5.

b)  Teoría del acortamiento del telómero: Cada 
cromosoma presenta en sus dos extremos una es-
tructura denominada telómero, esta estructura es 
la parte terminal de la secuencia de ADN de los cro-
mosomas y se caracteriza por ser capaz de deter-
minar la división celular, pero carece de capacidad 
en codificar información genética. Esta teoría tiene 
su fundamento en que por cada división celular el 
telómero es replicado por una enzima llamada te-
lomerasa, pero esta replicación no es completa y en 
cada división el telómero se acorta hasta perderse 
y por consiguiente también se pierde la capacidad 
de división de la célula 6. En esta teoría se plantea 
el “límite de Hayflick”, el cual es la zona límite don-
de las células alcanzan su división sin modificar su 
forma, que en el anciano es en un tiempo más bre-
ve 5 y puede asociarse a mutaciones que dan lugar 
a enfermedades como el cáncer.

c) Teoría del estrés oxidativo, de los radicales li-
bres o peroxidación: Explica que el envejecimiento 
es la etapa final del desarrollo, y no existe una re-
lación de programación genética. Esta explicación 
empieza con la acumulación de radicales libres que 
se originan a partir del metabolismo mitocondrial 
durante la respiración celular, produciendo reac-
ciones no enzimáticas con liberación de prosta-
glandinas 5, hecho que se modifica con la ingestión 
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de alimentos procesados y de factores ambientales 
como la radiación ionizante y la polución ambien-
tal. Los radicales libres generados actúan como 
moléculas inestables y reactivas, inestables debido 
a que perdieron un electrón y que para alcanzar su 
estabilidad actúan removiendo el electrón que re-
quieren de otras moléculas, este ciclo ocurre una 
y otra vez en las células que resultan dañadas a 
causa de este proceso en cadena. Los radicales li-
bres son capaces de dañar todo tipo de moléculas 
incluyendo proteínas, lípidos, hidratos de carbono 
y ADN. La lesión causada en el ADN es trascenden-
tal en el envejecimiento, debido a que los radicales 
libres modificarán, tal vez de manera irreversible 
la información genética alterando la reproducción 
celular. El efecto opuesto lo generan los antioxi-
dantes que se encuentran en varios alimentos na-
turales, vitaminas y en medicamentos producidos 
con esta función6.

d)   Teoría de los  radicales cruzados:   Son los 
cambios moleculares que se producen de manera 
normal, en el adulto mayor se convierten en enla-
ces covalentes entre macromoléculas con uniones 
que pueden ser reversibles, pero que a largo plazo 
vuelven a éstas moléculas inactivas y con funcio-
nalidad dañada. De acuerdo a estos sucesos la cé-
lula muta llegando a fenómenos de apoptosis con 
ulterior muerte6.

e) Teoría hormonal: Se establece que los estró-

genos podrían a través de la apolipoproteina E3 y 
E4 establecer fenómenos de rejuvenecimiento, fa-
voreciendo de igual forma a la replicación de los 
astrocitos, manteniendo el eje neuroendocrino in-
tacto. De igual forma se menciona el papel de la 
melatonina, TSH, LH, cortisol y hormona de cre-
cimiento (HG) como participes en el proceso de 
estabilización celular, mismas que al disminuir, 
provocarían los daños orgánicos propios del enve-
jecimiento5.

Tipos de Envejecimiento 

A lo largo del tiempo todo organismo envejece, 
pero cada individuo lo hace de modo diferente, se 
pueden mencionar algunos tipos de envejecimien-
to como:

a) Envejecimiento usual: Los adultos mayores 
tienen mayor o menor grado de fragilidad y/o vul-
nerabilidad y ostentan enfermedades crónicas con 
o sin consecuencia funcional7.

b) Envejecimiento satisfactorio: El adulto mayor 
sano que no presenta enfermedades ni discapaci-
dades y tiene poca vulnerabilidad y fragilidad 7.

c) Envejecimiento patológico:  El adulto mayor 
llega con enfermedad crónica progresiva, con dis-
capacidades, fragilidad y vulnerabilidad aumenta-
da 7.



42 43

Envejecimiento y Nutrición
Antioxidantes y Nutrimentos

Los antioxidantes son sustancias químicas que 
se caracterizan por impedir o retrasar la oxidación 
de diversas sustancias principalmente de los áci-
dos grasos cuyas reacciones se producen tanto en 
los alimentos como en el organismo humano, en el 
cual puede provocar alteraciones fisiológicas im-
portantes desencadenantes de diversas enferme-
dades. Otra de las funciones de los antioxidantes 
es facilitar el uso fisiológico del oxígeno por parte 
de las mitocondrias celulares, ayudando a reducir 
los efectos del estrés oxidativo y la falta de oxí-
geno, formando complejos que mitigan las reac-
ciones productoras de radicales oxidantes también 
conocidos como radicales libres (moléculas ines-
tables de alta energía con electrones desapareados 
en sus órbitas exteriores, que tienden a reaccionar 
con otros compuestos) y por consiguiente desem-
peñando una función fundamental en la prevención 
de las enfermedades crónicas no trasmisibles. 8

Los antioxidantes son unas sustancias existentes 
en determinados alimentos que nos protegen fren-
te a los radicales libres, causantes de los procesos 
de envejecimiento y de algunas otras enfermeda-
des. En los cuales se encuentran en diferentes ali-
mentos en forma de micronutrimentos y estos en 
compuestos bioactivos, como se menciona a con-
tinuación:

a) Vitamina E:  Se trata de un grupo de toco-
feroles y tocotrienoles biológicamente activo. El 
a-Tocoferol es el de mayor actividad. Las fuentes 
alimentarias de los tocoferoles en orden decre-
ciente son las siguientes: -frutos secos (almendra, 
avellana, ...) -aceites (germen de trigo, semilla de 
girasol, semilla de algodón, cártamo, etc.) -mar-
garinas -hortalizas y verduras -cereales El meca-
nismo concreto de su acción antioxidante no está 
del todo dilucidado. La hipótesis más probable se 
basa en que el tocoferol reacciona con los radicales 
peroxilo (ROO·) interrumpiendo la reacción en ca-
dena. Aunque pueden actuar otros tocoferoles, el 
a- Tocoferol es uno de los antioxidantes lipídicos 
más activos. El ácido ascórbico y el glutation redu-
cido pueden regenerar el a-Tocoferol a partir del 
radical tocoferilo. Además, la vitamina E actúa en 
sinergia con otros sistemas como la Glutation Pe-
roxidasa, Catalasa y SOD (Superóxido Dismutasa).9

La reactividad de la vitamina E con los radicales 
orgánicos peroxilos se asocia con las propiedades 
redox del anillo cromano y es la responsable de su 
capacidad antioxidante.10

La vitamina E funciona in vivo como un antioxi-
dante que protege a los lípidos tisulares del ata-
que por los radicales libres. Los radicales peroxilos 
(LOO0), pueden generarse, por ejemplo, a partir 
de los ácidos grasos poliinsaturados de los fos-
folípidos de las membranas o en las lipoproteínas 
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después de la pérdida de hidrógenos y la adición 
de una molécula de oxígeno. Esta alta reactividad 
es de gran importancia en las membranas, porque 
los tocoferoles al reaccionar con los radicales pe-
roxilos lipídicos generan hidroperóxidos lipídicos 
relativamente estables. Los radicales tocoferilos 
interrumpen la reacción radicálica en cadena, por 
lo que protegen de la peroxidación lipídica. De he-
cho, en plasma y en eritrocitos, la vitamina E es el 
principal antioxidante liposoluble que protege los 
lípidos contra el daño oxidativo.11

El contenido de vitamina E determina la suscep-
tibilidad al daño por agentes oxidantes tales como 
son los radicales como el hidroxilo, alcoxilo, pe-
roxilo, el oxígeno singlete y quizás a varios com-
plejos de metales unidos al oxígeno en los micro-
somas, hepatocitos u órganos enteros.12

Se ha recomendado una ingestión diaria de 8 mg 
para la mujer y 10 mg para el hombre de esta vi-
tamina.13

b) Carotenoides: Se trata de pigmentos amplia-
mente repartidos por la naturaleza (se han carac-
terizado más de 600). Dan colores amarillos, ana-
ranjados o rojos. Químicamente se dividen en dos 
grupos: carotenos y xantofilas u oxicarotenoides. 
Dependiendo de su acción pro vitamínica los caro-
tenos se subdividen en dos grupos: provitamínicos 
y no provitamínicos. Las xantofilas también se di-
viden en provitamínicas y no pro vitamínicas.9

Las fuentes alimentarias son numerosas: 
Hortalizas (zanahoria, tomate, calabaza, pimien-

to rojo) 
Frutas (albaricoque, naranja, plátano, sandía, 

melón, melocotón, manzana) 
Vegetales de hoja verde (espinaca, berza, lechu-

ga, endivia, achicoria, escarola, acelga, brócoli) 
Algas unicelulares (spirulina, chlorella, dunalie-

lla) 
Su acción antioxidante se fundamenta en la ca-

pacidad de actuar como agentes fotoprotectores 
frente a la luz y el oxígeno.9

Los carotenoides más comunes son los siguien-
tes: 

β-Caroteno: Es el más abundante y con mayor 
actividad provitamínica. A diferencia de la vitamina 
A posee una intensa actividad antioxidante. 

α-caroteno: Presenta menor actividad provita-
mínica. 

β-criptoxantina: Posee actividad provitamínica y 
se encuentra en los cítricos. 

Luteína: Presente en hojas verdes, no posee ac-
tividad pro vitamínica, pero es un potente antioxi-
dante. 

Licopeno: Tiene una actividad “quencher” dos 
veces más potente que el β-caroteno. No posee 
actividad provitamí nica. 

Zeaxantina: Participa en la inhibición de la trans-
formación neoplásica celular.

Los carotenoides tienen la capacidad de inactivar 
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algunas especies de moléculas en estado de exci-
tación electrónica principalmente las debidas a re-
acciones fotosensibles. La luz puede convertir mo-
léculas a una forma electrónicamente excitada de 
vida corta, pero que pueden interactuar con otras 
de su misma especie para formar una molécula es-
table. Esta última es la que puede reaccionar con 
una gran variedad de moléculas para iniciar las re-
acciones fotoquímicas14. 

En algunas circunstancias se pueden iniciar dos 
tipos de reacciones: 1) reaccionar con varias molé-
culas y generar ERON que pueden dar lugar a reac-
ciones diversas y dañar a las células; y 2) reaccionar 
directamente con el oxigeno y formar una molécula 
de oxígeno singulete. Esta molécula es extremada-
mente reactiva capaz de iniciar la peroxidación de 
lípidos al reaccionar con ácidos grasos saturados, 
de inactivar proteínas y enzimas al reaccionar con 
aminoácidos como metionina, histidina, triptófa-
no o tirosina o bien de oxidar residuos de guanina 
en el ADN o ARN. Se ha demostrado que los ca-
rotenoides son muy efectivos para la inactivación 
de (1O2); de esta manera los éstos pueden atrapar 
catalíticamente el (1O2) y evitar el daño fotoxidati-
vo iniciado por esta molécula reactiva.15

c) Acido ascórbico:  A diferencia de los hidratos 
de carbono metabolizables, su forma activa es el 
isómero L. Aunque también se encuentra en teji-
dos animales, sus fuentes alimentarias por exce-

lencia son:
 Vegetales frescos: 
Frutas (acerola, kiwi, grosella, fresa, lima, limón, 

pomelo, naranja) 
Verduras (pimiento, col rizada, perejil, nabo, col 

de Bruselas) 
Su capacidad antioxidante se basa en su poder 

óxido-reductor. Juega un papel importante en el 
equilibrio del balance redox del organismo. Actúa 
a nivel de la interface de la membrana y esto per-
mite la sinergia con la vitamina E y el β-caroteno. 
Otro efecto protector estárelacionado con la inhi-
bición de la formación de nitrosaminas.9

d) Selenio:  Se trata de un oligoelemento alta-
mente tóxico pero esencial para el organismo. Los 
bajos niveles séricos se han relacionado con di-
ferentes patologías como cáncer, cardiomiopatías, 
fibrosis cística, infertilidad. En los alimentos el se-
lenio se encuentra como Selenometionina o Sele-
nocisteína. Se trata de formas menos activas que 
las inorgánicas pero más biodisponibles. Sus fuen-
tes dietéticas son las siguientes: 

Levadura de cerveza 
Cereales integrales 
Hortalizas (ajo, cebolla, brócoli) 
Carnes, pescados y mariscos 
Setas 
Esparrágos 
Derivados lácteos 
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Su carácter antioxidante se debe principalmente 
a que actúa como cofactor de la Glutation Peroxi-
dasa (scavenger de los radicales hidroperoxilos). 
Su acción también está ligada a la de la vitamina 
E, pues hasta cierto punto pueden ser intercam-
biables para revertir estados patológicos de origen 
carencial.9

e) Bioflavonoides: Se trata de pigmentos fenóli-
cos propios de plantas superiores. Existen más de 
3.000 y dan coloraciones rojas, azules y amarillas. 
No se consideran propiamente vitaminas, puesto 
que no se ha podido demostrar que resulten indis-
pensables para el hombre. Están implicados en el 
mantenimiento de la integridad de la pared vascu-
lar, ya que reducen su fragilidad y permeabilidad. 
También ejercen una acción inmunomoduladora e 
inducen la síntesis de interferón a nivel de las cé-
lulas NK o células asesinas (Natural Killers). 

También influyen sobre la utilización de la vita-
mina E, sobre la que también ejercen una protección 
oxidativa. Sus fuentes nutricionales son amplias. 
Hoy se presta especial atención a los derivados de 
los siguientes alimentos: 

Cítricos (naranja, limón, pomelo) 
Mirtilo 
Uva negra (piel, semilla) 
Fruto del Ribes nigrum 
Própolis 
Su estructura secundaria polifenólica le confiere 

una marcada actividad antioxidante. Por otra parte, 
muchos flavonoides pueden que lar iones metáli-
cos que catalizan reacciones generadoras de radi-
cales libres.9

Conclusión 

El estrés oxidativo produce efectos nocivos que 
afectan al proceso de envejecimiento y a la apari-
ción de enfermedades degenerativas crónicas. Es-
tos efectos pueden ser reducidos a través medidas 
dietéticas y la actividad física, gracias al aumento 
de antioxidantes exógenos. Se recomienda el con-
sumo de granos enteros y una gran cantidad de 
alimentos los cuales contienen una amplia gama 
de antioxidantes por lo que su ingestión puede 
contribuir a elevar la capacidad antioxidante cor-
poral y a prevenir las enfermedades en las cuales 
el estrés oxidativo está presente y retrasar el en-
vejecimiento.

Se ha relacionado una menor incidencia de en-
fermedades degenerativas en aquellas personas 
que han iniciado un incremento en el consumo de 
frutas y vegetales, debido al alto contenido de va-
rios antioxidantes que se encuentran presentes en 
éstos alimentos; los cuales neutralizan la acción 
de los radicales libres, desempeñando una función 
fundamental en la prevención de éstas enferme-
dades. Se recomienda manejar con cuidado los ni-
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veles de antioxidantes en la dieta ya que una can-
tidad excesiva podría interferir con las funciones 
protectoras de la apoptosis y aumentar el creci-
miento tumoral. Se ha encontrado que una de las 
principales funciones atribuidas a la vitamina E es 
su acción antioxidante. Sin embargo, se han ob-
servado otras funciones que no están relacionadas 
con esta acción, como sus efectos sobre la proli-
feración celular y la acción fagocítica en el sistema 
inmune que se relaciona al mismo tiempo con el 
efecto de esta vitamina como un mensajero del es-
tado celular oxidativo. Así mismo, el alto conteni-
do de carotenoides asegura los efectos beneficios 
en su consumo en alimentos debido a su acción 
prooxidante.
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Introducción

La diabetes es una enfermedad crónica, no tras-
misible, con predisposición hereditaria y fac-
tores ambientales que favorecen su inciden-

cia.  En la actualidad se ha convertido en una de 
las principales causas de mortalidad y morbilida-
ddebido a que se estima que 6% de la población 
mundial padece diabetes y que aproximadamente 
la mitad de esta proporción no lo sabe; ya que tie-
ne una amplia relación con la obesidad y la falta de 
actividad física.

En México, desde el año 2000 la diabetes melli-
tus es la primera causa de muerte entre las muje-
res y la segunda entre los hombres. En 2010 esta 
enfermedad causó cerca de 83 000 muertes en el 
país.

Es aquí donde radica la importancia de practicar 
una dieta correcta, tener un auto monitoreo regu-
lar, modificar el estilo de vida y así mantener una 
glucemia óptima para evitar complicaciones cróni-
cas como:

La retinopatía que lleva a la ceguera y discapaci-
dad visual.

Nefropatía evolucionada a una insuficiencia re-
nal y al final la muerte.

Neuropatía que es la lesión del sistema nervioso 
periférico. Que afecta diferentes partes del cuerpo 
principalmente en pies y/o piernas (con hormigueo 
y/o entumecimiento, neuropatía periférica), visión 
doble, diarrea, parálisis de la vejiga, impotencia 
sexual.

Enfermedad cardíaca y de los vasos sanguíneos.
Tensión arterial alta.
Problemas dentales como la periodontitis que es 

la inflamación de la encía y daño de los tejidos que 
soportan el diente llevando a la pérdida de las pie-
zas dentales.

Estas recomendaciones van encaminadas al tipo 
de diabetes, es decir diabetes mellitus tipo 1, dia-
betes mellitus tipo 2 y diabetes mellitus gestacio-
nal, tomando en cuenta que a pesar de la educación 
que se brinda al paciente con diabetes no muestra 
resultados muy favorecedores para la situación ac-
tual. 

Una recomendación dietética es tener el control 
en el conteo de los hidratos de carbono; pero en 
la actualidad se tiene una controversia en la utili-
zación clínica sobre el Índice Glucémico de los ali-
mentos (IG) y la carga glucémica (CG) en el trata-
miento nutricional de la enfermedad. 

https://dtc.ucsf.edu/es/complicaciones-individuales/enfermedad-coronaria-y-acv/
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El IG se refiere a la capacidad que tienen los ali-
mentos de elevar la glucosa en sangre. 

Clasificándolos en alimentos con IG alto ≥70 
unidades, IG intermedio 50-69 unidades, e IG bajo 
> 49 unidades; es decir un alimento con un IG alto 
eleva la glucosa en la sangre más rápido que los 
alimentos con un IG mediano o bajo. Mientras que 
la CG mide la cantidad de hidratos de carbono que 
contienen los alimentos por ración permitiendo 
tener un mayor control clasificándose en alto>20 
unidades, media 11-19 unidades y bajo ≤10uni-
dades. 

Cabe resaltar que se tiene un mayor resultado al 
utilizarlos combinados y así entender el efecto de 
la comida sobre la glucosa en sangre. Por ejemplo, 
la sandía tiene un IG de 72 unidades (alto), Mango 
55 unidades (medio) y manzana 36 unidades (bajo). 
Este conteo nos ayuna a tener una mejor planifi-
cación de las comidas, dando la premisa de que 
se deben de escoger los alimentos con IG bajo o 
medio, también se puede realizar una combinación 
entre alimentos de IG alto con bajo sabiendo que el 
IG es el producto de una serie de factores físicos y 
químicos que interactúan en el alimento entre los 
que destacan: las técnicas de procesamiento, tipo 
de almidones contenido de fibra, tipo de hidratos 
de carbono, contenido de grasas, y acidez.

Otras recomendaciones son tener una dieta que 
contenga todos los grupos de alimentos y que sea 

fácil de cumplir para que aporte todos los nutrimen-
tos necesarios para el funcionamiento del organis-
mo. La ingestión de proteínas debe deestar dentro 
de la recomendación diaria estimada, teniendo una 
disminución en aquellas personas con neuropatía 
diabética. En cuanto a los hidratos de carbono se 
recomienda evitar los simples, además de mane-
jar niveles óptimos de colesterol y triglicéridos en 
sangre.

Definición de diabetes mellitus 

La American Diabetes Association (ADA) descri-
be que es un grupo de trastornosmetabólicos que 
se rasterizan por presentar los niveles de glucosa 
alta como resultado de la incapacidad del cuerpo 
para producir o usar insulina. Su evolución es si-
lenciosa, progresiva e irreversible que requiere de 
un manejo con perspectiva dinámica, estructurada, 
e integral de un equipo multidisciplinarioenfocado 
en el paciente para su prevención, control, limita-
ción del daño y rehabilitación.

A nivel mundial se estima que existen170 millo-
nes de personas afectadas por diabetes mellitus el 
cual se duplicaría para el año 2030, por lo cual se 
ha convertido en un problema de salud pública.

En México se tuvo una mayor prevalencia de dia-
betes en el año 2016, de acuerdo a lo reportado en 
la ENSANUT 2016 (9.2%) comparado con la ENSA-
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NUT 2012, teniendo mayor incidencia en hombres 
de 60 a 69 años de edad y en mujeres con más de 
60 años de edad.

Tipos de diabetes  

La ADA reconoce 3 tipos según su origen.

Diabetes Mellitus tipo 1
La hiperglucemia en este tipo de diabetes se debe 

a una deficiencia total de insulina, se considera au-
toinmune debido a que el propio sistema inmune 
del paciente ataca y destruye las células beta pan-
creáticas, encargadas de fabricar insulina lo cual 
se denomina diabetes mellitus tipo 1 A; cuando no 
se encuentran anticuerpos en los exámenes de la-
boratorio, es decir, no se detecta autoinmunidad, 
se habla de diabetes mellitus tipo 1 B. Además de 
que existe un desequilibrio en el metabolismo de 
la glucosa haciendo que se presente hipo o hiper-
glucemias.

Principalmente se da en personas jóvenes ade-
más de que no se relaciona con el estado de nutri-
ción. En el contexto mundial este tipo de diabetes 
tiene mucha menor incidencia que la DM2, consti-
tuyendo entre 1% y 10% de la población de diabé-
ticos en el mundo.8

Los síntomas más representativos son: 
Sed

Orinar con mucha frecuencia
Excesiva hambre 
El diagnóstico se da con una glucemia ≥ 126mg/

dl y durante la curva de tolerancia a la glucosa oral 
(CTGO) después de dos horas mayor a 200mg/dl.

Diabetes Mellitus tipo 2
Se asocia con las personas que padecen obesi-

dad, sobrepeso, sedentarismo, estrés y tabaquismo; 
trayendo como consecuencia una elevada glucosa 
en sangre debido a una resistencia a la insulina (RI) 
la cual afecta principalmente al hígado, musculo 
liso y tejido adiposo disminuyendo la captación y 
metabolismo de glucosa, deterioro de las células β 
de páncreas; las cuales no producen la cantidad de 
hormona necesaria dando como resultado hiper-
glucemias.

 Otro defecto que favorece el desarrollo de DM 
es la disminución del efecto de la incretina en con-
junto con el aumento de la secreción de glucagón 
en el período postprandial.8

Los síntomas son:
Fatiga 
Letargia 
Somnolencia 
Pérdida de peso
Incontinencia urinaria
Perdidas del plano de sustentación
El diagnóstico se realiza cuando se presentan 
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síntomas como son: polidipsia, poliuria, polifagia y 
pérdida de peso, acompañado del resultado de una 
glicemia en cualquier momento del día ≥ 200 mg/
dl, sin relación con el tiempo transcurrido desde la 
última comida.9

Diabetes mellitus gestacional 
La ADA considera la diabetes gestacional como 

un padecimiento caracterizado por la intolerancia 
a los hidratos de carbono con diversos grados de 
severidad que se reconoce por primera vez durante 
el embarazo y que puede o no resolverse después 
de éste.

La prevalencia de diabetes gestacional a nivel 
mundial se ha estimado en 7% de todos los emba-
razos, resultando en más de 200 mil casos anuales. 
(10)   El diagnóstico se hace de acuerdo a la tabla 1. 

Tabla 1. Criterios diagnostico en un paso para diabetes mellitus gestacional
Condición Valores plasmáticos de referencia

Glucosa plasmática en ayuno >92mg/dl >92mg/dl
Glucosa plasmática 1 hora pos carga >180 mg/dl
Glucosa plasmática 2 horas pos carga >153mg/dl
Fuente: Diagnóstico y Tratamiento de la diabetes en el embarazo 2016 (11)

Tratamiento nutricional 

La American Diabetes Association (ADA) reco-
mienda tres a cuatro consultas de tratamiento nu-
tricional durante los primeros tres meses de tra-
tamiento, y después al menos una a dos consultas 

anuales.5 En el tratamiento nutricional se deben de 
tener en cuenta los siguientes objetivos: 

Lograr y mantener los niveles de glucosa en los 
rangos normales (80 mg/dl y los 110 mg/dl) me-
diante un plan de alimentación equilibrado, las 
unidades de insulina y actividad física.

Aportar la energía necesaria para mantener o 
lograr un peso adecuado en los adultos, un cre-
cimiento y desarrollo normal en los niños y ado-
lescentes, el aumentar las necesidades durante el 
embarazo y lactancia. En los adultos mayores, se 
deben de cubrir sus necesidades nutricionales, so-
ciales y psicológicas. 

Prevenir y retardar las complicaciones a corto y 
largo plazo en la diabetes.

Existen diferentes estrategias para realizar el 
plan de alimentación en pacientes diabéticos, a 
continuación, se describen algunas de ellas: 

Dieta estricta: se basa en la pre-planificación de 
calorías y reparto de macronutrimentos prefijado; 
es decir menús establecidos por ella el especialista 
en nutrición. Una de las ventajas con la cual cuenta, 
es que suele ser fácil de realizar en los pacientes y 
cuando el nutriólogo no tiene tiempo para educar 
al paciente, se práctica durante períodos específi-
cos. Su desventaja es que llega a ser igual, no se 
adapta a gustos o estilo de vida y suele ser aburri-
do para el paciente ya que no llega a existir gran 
variación en los alimentos. 
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Dietas por equivalentes: Se expresan en gramos, 
tazas o piezas. Los alimentos se agrupan en:

1) verduras, 2) frutas 3) cereales con grasa y sin 
grasa, 4) leguminosas, 5) alimentos de origen ani-
mal con muy bajo, bajo, moderado y alto en grasa, 
6) leche descremada, semi-descremada y entera, 
7) aceites y grasas sin proteína y con proteína, 8) 
azúcares sin grasa y con grasa.

Una de sus ventajas es que se cuenta con una 
variedad de menús, el paciente se adapta al plan 
de alimentación, se apega al menú familiar, ade-
más de que permite que el paciente logre educarse 
y mantener un equilibrio en su alimentación toda 
la vida; pero llega a tener ciertos inconvenientes ya 
que las listas de equivalencias suelen ser cortos, se 
mantiene ciertos horarios, y se requieren pesar los 
alimentos.12

Energía 
El aporte energético recomendado para seden-

tarios es de 25 kcal/kg de peso al día; el normal de 
30 kcal/kg de peso al día; en pacientes con desnu-
trición o físicamente activos de 45 a 50 kcal/kg de 
peso al día.13

Diabetes Mellitus tipo 1 
Los niños y jóvenes con diabetes mellitus tipo 1 

deben de ser informados de la importancia de tener 
una alimentación sana; ya que con ello se reduce el 

riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares 
y se llega a tener un control de su glucosa. 

En la tabla 2 se muestran las recomendaciones 
de macronutrimentos: 

Tabla 2. Recomendaciones de macro nutrimentos en Diabetes Mellitus tipo 1
Hidratos de carbono <50%

Lípidos 30-35%

Proteínas 10- 15%  
( >2 gr/kg/ día en niños y adolescentes 1 gr/ 
kg/día)

Fuente: Guía de Práctica Clínica Diagnóstico, tratamiento y referencia opor-
tuna de la Diabetes Mellitus Tipo 1 en el niño y adolescente en segundo y 

tercer nivel de atención (14)

Además de las recomendaciones de macronutri-
mentos se debe de tomar en cuenta lo siguiente:

Se deben de limitar las grasas saturadas menor 
al 10%, menos del 10% de grasas poliinsaturadas y 
más del 10% de grasas monosaturadas. 

Utilizar alimentos de bajo índice glucémico.
Consumir 5 porciones de verduras y fruta al día, 

de preferencia con cascara. 
Realizar actividad física (que no sean actividades 

intensas de altorendimiento, natación o en tempe-
raturas frías, debido a que existen hipoglucemias al 
poner en práctica este tipo de actividades, al igual 
se recomienda la ingestión extra de 15 gramos de 
hidratos de carbono y reducción de las dosis de 
insulina por cada 30 minutos de actividad física in-
tensa.14
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Diabetes Mellitus tipo 2 
El combinar una alimentación correcta, realizar 

ejercicio y disminuir peso corporal ayudara a tener 
un control glucémico de la DM2, además de au-
mentar la efectividad del tratamiento. Si se pierde 
del 5 al 10% en el peso corporal mejorará la sen-
sibilidad a la insulina, control glucémico, presión 
arterial, dislipidemia y el riesgo cardiovascular.

La distribución de hidratos de carbono, proteínas 
y lípidos depende de las características individua-
les, pero en la tabla 3 se muestra una distribución 
estándar de macronutrimentos y fibra. 

Tabla 3 Distribución de macronutrimentos en Diabetes Mellitus tipo 2
Hidratos de Carbono 55 -60%
Lípidos < 30% 
Proteínas 0.8 a 1.0 gr/ kg/ día 
Fibra  20 – 30 gr/ día 
Fuente: Guía de Práctica Clínica Tratamiento de la Diabetes Mellitus Tipo 2 

en el primer nivel de Atención (9)

Cabe señalar que es importante tomar en cuenta 
las siguientes recomendaciones:9

Utilizar alimentos con bajo índice glucémico, de-
bido a que muestran un mejor control de los nive-
les de glucosa.

Distribuir la ingestión de hidratos de carbono a 
lo largo del día con el objetivo de facilitar el control 
glucémico y ajustar al tratamiento farmacológico.

El 12 a 15% del consumo calórico diario debe ser 

de grasas mono saturadas. Sus principales fuentes 
deben ser de alimentos de origen animal.

Disminuir grasa saturada <10% de la energía to-
tal.

La ingestión de colesterol debe de ser <300 mg/
día o <200 mg/día si el colesterol LDL es superior 
a 100 mg/dL. 

Realizar actividad física (AF) ya que tienen be-
neficios los cuales son: Aumento en la captación 
muscular de glucosa balanceada con producción 
hepática de glucosa, a mayor intensidad de AF, 
mayor utilización de hidratos de carbono. La AF de 
resistencia disminuye la glucosa en las primeras 
24 horas. Se debe de combinar ejercicio aeróbico y 
resistencia porque resulta ser más efectivo en me-
jorar el control glucémico que por separado.

Diabetes Mellitus Gestacional 
Las mujeres con obesidad antes del embarazo 

tienen mayor riesgo de padecer diabetes gestacio-
nal, desarrollando macrosomía del feto, acidosis 
fetal y mortalidad perinatal; por lo tanto, se debe 
de dar un correcto tratamiento nutricional toman-
do en cuenta los siguientes objetivos: 

Lograr una ganancia de peso adecuada.
Mantener el control glucémico.
Evitar la cetonuria y episodios de hipoglucemia.
Energía
Se recomienda el cálculo del IMC en toda pacien-
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te embarazada con diabetes para poder estimar el 
gasto energético total de acuerdo a su clasificación 
como se muestra en la tabla 4 y en la tabla 5 se en-
cuentran las recomendaciones de macronutrimen-
tos. 

Tabla 4. Recomendación de kilocalorías en relación al IMC
IMC Kilocalorías 
IMC pregestacional < 19.8 36-40 Kcal/Kg peso actual
IMC pregestacional 19.8-26 30 Kcal/Kg peso actual
IMC pregestacional 26-29 24 Kcal/Kg peso actual
IMC pregestacional >29 Individualizado
Fuente: Guía de Práctica Clínica Diagnóstico y Tratamiento de la Diabetes en 

el Embarazo (11)

Tabla 5. Recomendación de macro nutrimentos y micro nutrimentos en Dia-
betes Gestacional

Hidratos de Carbono 40-45% del total de calorías
Lípidos <40% del total de calorías (<10% grasa sa-

turada)
Proteínas 10-20%

Agregar 10g/día a partir del 2° trimestre

Fibra 20- 35 gr/día
Ácido fólico Según se requiera
Calcio 1 gr/ día 
Hierro 27 mg/día (si hay anemia 100-120g/día)
Fuente: Guía de Práctica Clínica Diagnóstico y Tratamiento de la Diabetes en 

el Embarazo (11)

Se deben de considerar las siguientes recomen-
daciones:11

 El plan de alimentación debe de incluir tres co-
midas de dos a tres colaciones, se tiene que ajustar 

individualmente de acuerdo a los niveles de gluco-
sa postprandiales. 

Se recomienda realizar actividad física aeróbica 
por periodos mínimos de 30 minutos. 

Utilizar en el plan nutricional alimentos con bajo 
índice glucémico.

Beneficio del uso del índice glucémico bajo y 
medio en Diabetes Mellitus.

Como se ve anteriormente se recomienda el uso 
de alimentos de bajo y medio índice glucémico. 
Pero, ¿qué tan bueno es? 

Revisando diferentes artículos (15 - 25) se de-
mostró que sí existen beneficios al utilizar los ali-
mentos de bajo índice glucémico en el control de la 
Diabetes Mellitus.  Los datos presentados en 45% 
de los artículos son producto de estudios con ali-
mentos específicos, como soya, cereales, legumi-
nosos, productos lácteos fermentados, lo que nos 
habla de la factibilidad de hacer estos estudios en 
ensayos clínicos. 

Se identificaron y analizaron artículos con estu-
dios que hablan de los beneficios del uso del índice 
glucémico bajo y medio en los planes de alimenta-
ción de las personas con diabetes, con la finalidad 
de saber si es bueno hacer uso de estas recomen-
daciones, puesto que el 45% concluye que existe 
beneficio en el tratamiento de Diabetes Mellitus ya 
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que se demostró un cambio en los niveles de glu-
cosa al consumir estos alimentos, aunque se re-
quiere una orientación sobre los alimentos de bajo 
y medio IG, porque los pacientes desconocen que 
alimentos pertenecen a esta clasificación. 

Complicaciones de la diabetes Mellitus

El padecer diabetes mellitus trae consigo más 
riesgos los cuales son: 

Complicaciones de la piel. 
Hasta 33% de las personas con diabetes tienen 

en algún momento en la vida una afección en la 
piel causada o afectada por la diabetes. (26) Lo 
más común es por infecciones bacterianas (forún-
culos) u hongos, picazón, acantosis nigricans que 
se considera como una afección característica por 
presentar zonasde color bronceado en la parte del 
cuello y axilas. Otra afección es la dermopatía dia-
bética que son manchas escamosas marrones ova-
ladas o circulares.

Complicaciones de los ojos  
Es la afección de la micro vascularización retinia-

na. La retina es la estructura ocular más afectada 
por la diabetes, pero la enfermedad puede afectar 
a cualquier parte del aparato visual, provocando la 
oftalmopatía diabética en la que, aparte de la reti-

na se puede afectar el cristalino (cataratas: 1,6 ve-
ces más frecuentes en la población diabética, con 
aparición en edad más temprana y progresión más 
rápida)27

Además, son afecciones que terminaran en la 
perdida de la visión las más comunes son el glau-
coma, que es la presión elevada en los ojos, cata-
ratas y la retinopatía.

Neuropatías  
Se le conoce así al daño de los nervios, se calcula 

que lo presentan aproximadamente la mitad de los 
que padecen la enfermedad siendo más común en 
personas que presentan mayor tiempo de evolu-
ción.

Nefropatías
La diabetes puede afectar el filtrado de los ri-

ñones debido a que existen mayores niveles de 
glucosa en la sangre haciendo que estos tengan 
un mayor trabajo para que después se deterioren, 
perdiendo su capacidad de filtrar los productos de 
desecho.

La nefropatía diabética constituye un síndrome 
clínico diferenciado caracterizado por albuminuria 
superior a 300 mg/24 h, hipertensión e insuficien-
cia renal progresiva. Los estados más graves de 
nefropatía diabética requieren diálisis o trasplante 
renal.27
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Cetoacidosis
Se considera una complicación que puede llevar 

a un coma diabético o la muerte. Sucede cuando las 
células no reciben la glucosa y el cuerpo comienza 
a obtener la energía de los lípidos llevándonos a la 
producción de cetonas como resultado del meta-
bolismo de los lípidos y cuando existe una acumu-
lación de esta, la sangre cambia su pH volviéndose 
más acida. Los síntomas incluyen:

Sed o boca muy seca.
Constante necesidad de orinar.
Niveles altos de glucosa.
Niveles altos de cetonas en la orina.
Cansancio constante.
Aliento cetónico (olor a manzana).

Conclusiones
La diabetes es una enfermedad que se caracte-

riza por un alto nivel de glucosas en sangre como 
resultado de la incapacidad del cuerpo para pro-
ducir o usar insulina. Existiendo principalmente 3 
tipos de diabetes mellitus, tipo 1, tipo 2 y gesta-
cional. En la actualidad se ha convertido en un pro-
blema de salud pública debido al incremento en su 
prevalencia en un 9.2% comparando la ENSANUT 
2012 con la 2016. Además de que trae importan-
tes complicaciones si no se tiene un buen control 
en el trascurso de esta.

Por lo cual es importante que se tenga un equi-
po multidisciplinario y con un plan estructurado.
En cuanto al tratamiento nutricional se recomien-
da seguir las recomendaciones estipuladas y hacer 
uso del índice glucémico bajo y medio en la plani-
ficación de la dieta; debido a que existe un bene-
ficio del uso del índice glucémico bajo y medio en 
los pacientes con diabetes mellitus para tener un 
mayor control de los niveles de glucosa en sangre, 
siempre cuidando el origen y que no sean densa-
mente energéticos, el cual en la actualidad no está 
siendo utilizado en su mayoría por el sector salud, 
debido a que existe controversia en el tema y se 
necesita más investigación del mismo. 

Además, se debe educar y concientizar al pa-
ciente resolviendo todas sus preguntas, para que 
pueda entender la enfermedad y así apegarse al 
tratamiento nutricional; para así evitar o disminuir 
la incidencia de las complicaciones que trae con-
sigo esta enfermedad y se pueda tener una mejor 
calidad de vida; ya que la alimentación es uno de 
los principales factores para el manejo y cuidado 
de esta patología, sumándosele el ejercicio. 
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Introducción

La enfermedad renal crónica (ERC) es una alte-
ración de la estructura o funcionamiento del 
riñón por más de 3 meses con implicaciones 

para la salud. Para su clasificación se utiliza la tasa 
de filtrado glomerular, la cual consta de cinco es-
tadios dependiendo el grado de gravedad (Anexo 
1). En los pacientes que se encuentran dentro del 
último estadio de la ERC el estado nutricional en el 
inicio de la terapia renal sustitutiva es un factor de 
riesgo de morbilidad y mortalidad en diálisis.

La enfermedad renal crónica terminal (ERCT) es 
uno de los problemas más serios de salud pública 
en México, la cual afecta a alrededor de una déci-
ma de la población mexicana de más 20 años, en 
su mayoría mayores de 40 años.

La insuficiencia renal crónica en México se pre-
senta como el resultado de diferentes enfermeda-
des no transmisibles; un 48.5% representa diabe-
tes mellitus, un 19% hipertensión arterial, un 12.7% 

glomerulopatías crónicas y un 19.8% otras causas; 
estas se encuentran entre las más destacadas. La 
incidencia en pacientes con insuficiencia renal cró-
nica se presenta en 377 casos por cada millón de 
habitantes y la prevalencia representa 1,142. Un 
aproximado de 52,000 pacientes se encuentran en 
tratamiento sustitutivo.

La relevancia del conocimiento del estado nutri-
cional de cada paciente es debido a que se pueden 
presentar un desgaste calórico proteico y desnu-
trición, o bien sobrepeso y obesidad. Siendo estos 
últimos las connotaciones negativas para la evo-
lución del paciente ya que favorecen la hiperfiltra-
ción renal. Por lo que es importante iniciar el trata-
miento nutricio del paciente con ERC en cuanto es 
diagnosticado.

La desnutrición es un trastorno de la composi-
ción corporal, en los pacientes con ERC está aso-
ciada con el tipo de tratamiento o por la evolución 
natural de la enfermedad.

Debido al deterioro de las funciones del riñón, 
así como el catabolismo de ciertas sustancias y 
producción hormonal se da lugar a trastornos me-
tabólicos y hormonales que sumados a la dismi-
nución de la ingestión conducen a Malnutrición en 
estos pacientes. La malnutrición se puede definir 
como “aquél estado en el que el déficit nutritivo 
tiene repercusiones claras para el paciente”, es de-
cir, aumenta su morbilidad y mortalidad.8
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Dentro de las causas que producen la MN se en-
cuentran las siguientes:

Ingestión inadecuada
Perdida de proteínas
Aumento del catabolismo proteico
Acidosis metabólica
Baja ingestión de energía
Comorbilidad

Métodos de evaluación diagnostica 

Las diversidades de los métodos diagnósticos del 
estado nutricional en los pacientes con ERC pue-
den ser descritos por los diferentes indicadores, 
instrumentos, datos bioquímicos y antropométri-
cos lo que hace difícil la elección de un método 
predictor del estado nutricional.

Las diferentes herramientas tienen como objeti-
vo prevenir, identificar y monitorizar los riesgos de 
desnutrición en los pacientes, las aplicaciones de 
diferentes métodos dependen de su diseño, dispo-
nibilidad, recursos y situación del paciente.

De esto se deriva que no existan parámetros 
completamente fiables para la valoración del esta-
do nutricional en pacientes con ERC.

Escalas

La escala de Malnutrición-Inflamación (MIS), se 
basa en parámetros bioquímicos (albúmina, preal-

búmina, colesterol, transferrina), además está ba-
sada en la combinación de características subjetivas 
y objetivas de la historia clínica y de la exploración 
física, permite clasificar a los pacientes según el 
riesgo de sufrir malnutrición creciente en los me-
ses siguientes a la exploración.

Para el cálculo de la Escala MIS se da una pun-
tuación de 0 a 3 a cada uno de los apartados y se 
suma la puntuación total de tal manera que cuántos 
más puntos tenga un paciente mayor probabilidad 
de estar malnutrido-inflamado. El rango de pun-
tuación va desde 0 a 30.Se considera normal tener 
una puntuación inferior a 8 puntos. (Anexo 2)

La Valoración Global Subjetiva (VGS) es una prue-
ba de tamizaje desarrollada por Detsky et al, en 
1987, en el Hospital General de Toronto, la cual es 
un método clínico (Anexo 3).

La Valoración Global Subjetiva (VGS) está basada 
en la combinación de características subjetivas y 
objetivas de la historia clínica y de la exploración 
física.

Para el cálculo de la VGS se clasificarán a los 
pacientes en tres categorías A, B y C teniendo en 
cuenta que la situación A sería compatible con la 
normalidad y la situación B sería la situación inter-
media que mostraría algunos datos de desnutri-
ción, la C la situación extrema de desnutrición.

Los datos obtenidos de la historia clínica invo-
lucran cinco elementos en forma de preguntas he-
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chas al paciente. El primer elemento es la pérdida 
de peso ponderal durante los seis meses previos 
a la hospitalización. Si es menor del 5% se consi-
dera “leve”, entre 5 y 10% como, “potencialmen-
te significativa”, y mayor de 10% como “definitiva-
mente significativo”. También se toma en cuenta 
la velocidad y el patrón con que ocurre. El segun-
do elemento es la ingestión de nutrimentos actual, 
en comparación con la dieta habitual del paciente. 
Los enfermos se clasifican con ingestión normal o 
anormal, y se evalúa también la duración y grado 
de consumo anormal. El tercer elemento es la pre-
sencia de síntomas GI’s (gastrointestinales) signi-
ficativos, como anorexia, náusea, vómito o diarrea. 
Se consideran significativos si ocurren a diario por 
más de dos semanas. El cuarto y quinto elementos 
de la historia clínica son la capacidad funcional o 
gasto energético del paciente, así como las deman-
das metabólicas relativas a la condición patológica 
del paciente, respectivamente. Dentro del examen 
físico, se evalúa: pérdida de grasa subcutánea (trí-
ceps, tórax), pérdida de músculo (cuádriceps, del-
toides), edema (tobillo, sacro) y ascitis De lo ante-
rior, la exploración física se califica como: normal, 
leve, moderada o grave.

La VGS desarrollada por Kalantar valora 4 pará-
metros (pérdida de peso, anorexia, grasa subcu-
tánea y masa muscular) en una escala de 7 puntos 
debido a que se basa en 7 variables: variación del 

peso, ingestión dietética, síntomas gastrointesti-
nales, capacidad funcional, comorbilidades, grasa 
subcutánea, y consunción muscular. La suma de la 
puntuación clasifica a los pacientes de 6-7 pun-
tos como bien nutrido o riesgo mínimo, de 3,4 0 5 
desnutrición leve o moderada y 1-2 desnutrición 
severa. (Anexo 4)

Antropométricos

La antropometría presenta como principal ven-
taja a su favor la facilidad, sencillez y economía de 
la técnica.

Es importante obtener mediciones antropométri-
cas precisas de los diferentes procedimientos para 
la evaluación de peso corporal evitando errores. 

1.-Peso actual: peso observado en ese momen-
to. 

2. Peso ideal: peso que se obtiene de tablas de 
referencia

3. Peso habitual: es el peso histórico del pacien-
te15

4. Peso seco: peso que se obtiene postdiálisis15

5. Peso ajustado libre de edema se calcula como 
(peso seco-(peso ideal-peso seco) x 0,25).15

Según la sociedad española de nefrología: los 
parámetros antropométricos incluyen pliegue del 
tríceps, circunferencia muscular del brazo, por-
centaje de grasa corporal, peso corporal, índice de 
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masa corporal (IMC) estas dos últimas mediciones 
se deben llevar a cabo rutinariamente.

En los pacientes con ERC la evaluación antro-
pométrica como predictor del estado de nutrición 
se enfoca principalmente en la reserva grasa y pro-
teica, que se llevan a cabo mediante la medición 
precisa del grosor de pliegues corporales.

Con el pliegue cutáneo del bíceps (PCB) y del trí-
ceps (PCT), se estiman los depósitos grasos peri-
féricos, mientras que el pliegue cutáneo abdominal 
(PCA) y subescapular (PCS), estiman los depósitos 
centrales o viscerales. El PCT es utilizado para la 
valoración de estado nutricional calórico en pa-
cientes en hemodiálisis.

La valoración mediante métodos antropométri-
cos de la masa muscular en un individuo, se realiza 
habitualmente con el cálculo de la circunferencia 
muscular del brazo (CMB), la cual se obtiene a par-
tir de la circunferencia del brazo o circunferencia 
braquial (CB), a la que se le resta el tejido adiposo. 
Para valorar el estado nutricional calórico-proteico.

Para obtener un resultado más exacto de la masa 
muscular del paciente se utiliza el área muscular 
del brazo (AMB), la cual no incluye el hueso.

Juan Manuel Manzano Angua y María Dolores 
Nieto Granados (2004,2005): realizaron una inves-
tigación en pacientes con IRC, en el cual el diagnós-
tico del estado de nutrición fue realizado mediante 
mediciones antropométricas. Las mediciones utili-

zadas fueron circunferencia braquial, pliegue cu-
táneo tricípital, pliegue cutáneo subescapular, ta-
lla, peso seco, circunferencia del brazo. A partir de 
estos datos se pudo utilizar el indicador de IMC.

Por lo cual los autores concluyen en que la elec-
ción de los parámetros antropométricos a compa-
rar fue por la selección de la población sana de 
referencia y la elección del criterio para clasificar 
el estado nutricional a partir de las medidas antro-
pométricas, lo cual constituye un problema ya que 
no se pudo demostrar su significancia o la validez 
de los posibles resultados tiene escasa fiabilidad.

Para conseguir esto se debe de realizar una “pro-
tocolización” de la valoración nutricional mediante 
la antropometría Unificar el o los criterios estadís-
ticos de clasificación nutricional, pues de lo con-
trario los resultados que se obtengan carecerán de 
validez tanto interna como externa.

Bioquímicos

Debido a la presencia de otras enfermedades en 
el paciente con ERC se presenta dificultades con la 
determinación de su estado nutricional debido a 
edema, inflamación o estado hipercatabólico.19

Existen varios indicadores bioquímicos que son 
utilizados en el paciente con ERC, pero no necesa-
riamente evalúan como tal el estado de nutrición, 
ejemplo de ello son: 
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Proteína C reactiva (PCR): en mayores concen-
traciones se relaciona con la presencia de edema 
y con un menor consumo de calorías, identifica la 
presencia de inflamación.20

La albúmina, al ser afectada por la respuesta in-
flamatoria, no debe ser utilizada como un marca-
dor del estado nutricional, de manera que, si hay 
aumento de PCR, la albúmina pierde la especifici-
dad como parámetro nutricional.20,21

Sin embargo, diversos autores han documenta-
do una asociación entre concentraciones séricas de 
ésta proteína con una mayor mortalidad en la po-
blación con IRC, sin embargo, no es un buen pará-
metro de seguimiento nutricional debido a que es 
poco sensible a los cambios agudos por su elevada 
vida media de 20 días, aunque sus valores pueden 
relacionarse con la extensión de la lesión.22,23

Prealbúmina: es un parámetro válido de valora-
ción nutricional que no demuestra mayor sensibi-
lidad que la albúmina. En ERC el aclaramiento re-
nal está disminuido, por lo que valores < 30 mg/
dl indican déficit nutricional. Puede ser de utilidad 
para cambios rápidos es el estado nutricional del 
paciente por su vida media corta de 2 días. Influyen 
factores no nutricionales, que se debe investigar 
ante una hipoalbuminemia; infección, inflamación, 
hidratación, pérdidas diálisis, acidosis metabólica, 
etc.20

Transferrina: debido a la dependencia del meta-

bolismo del hierro no es un adecuado parámetro 
de valoración nutricional en pacientes en diálisis, 
pero sí en pacientes con ERC prediálisis sin trata-
miento con eritropoyetina (EPO), hierro o pérdidas 
por dializador, en estos pacientes se recomienda 
su medición directa, no calculada.20

Colesterol: este es un marcador principalmen-
te de ingestión de energía, poco sensible y espe-
cifico, si se encuentra por debajo de 150 mg/dl 
es necesaria la búsqueda de déficit nutricionales 
y comorbilidades. En hemodiálisis (HD) es un pre-
dictor de mortalidad tomando en cuenta la curva 
en J (aumento de mortalidad si > 200 mg/dl o si < 
150 mg/dl); no se ha demostrado esta relación con 
el colesterol bajo, en pacientes en diálisis perito-
neal (DP).20

Creatinina sérica: proporcional a la masa mus-
cular e ingestión de proteínas musculares. Al inicio 
de la diálisis, < 10 mg/dl implica realizar valora-
ción nutricional del paciente.

Recuento linfocitos y neutrófilos, inmunidad re-
tardada: como parámetros nutricionales tienen un 
significado incierto en diálisis.20

Bioimpedancia

Bioimpedancia eléctrica (BIE): está basada en la 
oposición que cualquier organismo presenta al 
paso de una corriente eléctrica alterna, que habi-
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tualmente se emite y se recibe en los extremos de 
los cilindros, es decir, en la muñeca y en el tobillo 
indistintamente, de tal forma que 2 electrodos in-
yectan la corriente y 2 la leen, para crear un circui-
to cerrado, dando como longitud la altura del pa-
ciente. En pacientes en HD se puede realizar pre o 
post-HD en posición supina, tras 5 min de reposo 
y objetos metálicos, colocando, en el lado contra-
rio al de la FAVI (fistula arteriovenosa), en pacien-
tes con DP se realiza con el abdomen vacío y si se 
encuentra con liquido peritoneal es necesario res-
tar el peso del líquido infundido al paciente. 23,24

Existen diferentes métodos de bioimpedancia:
Dispositivos de monofrecuencia (SF-BIA, 50 kHz).
Multifrecuencia (MF-BIA, 5–500 kHz)
Modificación del SF-BIA es el llamado enfoque 

vectorial10 (BIVA)
Bioimpedancia espectroscópica (BIS)24

La impedancia (Z) es el resultado de dos com-
ponentes: la resistencia (R) al paso de la corriente, 
que viene dada principalmente por el contenido de 
agua, que es un excelente conductor, de tal modo 
que cuanto mayor es su contenido, menor es la R 
y viceversa. Esto permite analizar el estado de hi-
dratación y distinguir tejidos con gran cantidad de 
agua como el músculo y tejidos con poca cantidad 
de agua, como la grasa, el pulmón o el hueso. El 
segundo componente es la reactancia (Xc), que de-
termina la capacidad de las células para almacenar 

energía. En conclusión, mientras que la R determi-
na preferentemente es estado de hidratación, la Xc 
determina preferentemente el estado nutricional.

Por lo anterior la determinación de la composi-
ción corporal con BIE y sus cambios con el tiempo 
siendo marcadores de morbimortalidad que pue-
den ayudar a detectar precozmente cambios rever-
sibles en los pacientes. Además, permite diferen-
ciar la masa magra de la masa adiposa, permitiendo 
tener resultados diferentes en la evolución de los 
pacientes y son un valor adicional de importancia 
sobre la determinación común del índice de masa 
corporal.22

Conclusiones 

Las escalas para diagnóstico del estado de nutri-
ción y riesgo de desnutrición son una de las prin-
cipales herramientas utilizadas dentro de la eva-
luación nutricional, las cuales son de apoyo para el 
tamizaje nutricional. 

Las mediciones antropométricas como método 
de evaluación del estado de nutrición en pacientes 
con insuficiencia renal podrían considerarse acce-
sibles, fáciles de aplicar ya que son un método sen-
cillo, pero no son cien por ciento confiables como 
único método diagnóstico, ya que carecen de una 
protocolización de mediciones para la población 
específicamente con insuficiencia renal.
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El método antropométrico puede ser utilizado en 
conjunto con los diferentes métodos de evaluación 
nutricional (bioquímicos, escalas, bioimpedancia) 
para obtener un análisis más completo o fiable.

La valoración del estado de nutrición en pacientes 
con ERC tomando en cuenta indicadores bioquími-
cos no muestra como tal ser un método adecuado 
para el diagnóstico debido a que el paciente puede 
presentar alteraciones dentro de su metabolismo y 
este alterar los valores bioquímicos. Sin embargo, 
el colesterol puede ser utilizado para evaluar si el 
paciente presenta buena ingestión de energía y si 
sus valores se encuentran por debajo ayuda a la 
detección de un posible déficit nutricional. 

La BIA puede ser un de ayuda al tratamiento nu-
tricional del paciente con ERC debido a que princi-
palmente evalúa el estado de hidratación y al mis-
mo tiempo permite el monitoreo de masa grasa y 
muscular. 
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Anexos
 

 

ESTADIO  

 

 

 

ESTADIO 

DESCRIPCIÓN 

Tasa de Filtración 

Glomerular 

(mL/min/1.73m2) 

 

 

 

PLAN DE ACCIÓN 

 Con riesgo aumentado  >60 (sin daño renal) Con factor de riesgo a 
insuficiencia renal crónica  

 

 

 

1 

Daño renal con Tasa de 

Filtrado Glomerular 

normal. 

 

 

≥ 90 

Diagnóstico y tratamiento; 

tratamiento de morbilidad 

asociada; intervenciones para 

retardar la progresión; reducción 

de factores de riesgo para 

enfermedad cardiovascular. 

 

2 

 

Daño renal con Tasa de 

Filtrado 

Glomerular levemente 

Disminuida. 

 

 

60-89 

Estimación y retraso de la 

Progresión. 

 

 

3 

 

Moderada disminución de 

la Tasa de Filtrado 

Glomerular. 

 

30-59 

Evaluación y tratamiento de 

Complicaciones. 

 

4 

 

Severa disminución de la 

Tasa de Filtrado 

Glomerular. 

 

15-29 

Preparar para terapia de 

Reemplazo renal. 

 

 

 

 

5 

 

 

 

 

Enfermedad renal terminal 

(o diálisis). 

 

 

 

< 15 

Momento en el que se inicia el 

tratamiento sustitutivo de diálisis 

cuando existe proteinuria 

significativa con un índice de 

albumina: creatinina urinaria 

(A:Cr) de 30 mg/mmol, o más de 

un equivalente aproximado  del 

índice proteína: creatinina de 50 

mg/mmol o más. 

TOMADO DE: National Kidney Foundation, K/DOQI clinicla practice guidelines for chronic 

kidney disease: evaluation, classification and stratification. Am JKidney Dis. 2002. febrero. 

 



100 101

Anexo 1. Clasificación de la IRC según National Kidney Foundation K/
Anexo 2 MIS prueba de tamizaje desarrollada Kalantar-Zadeh.25

Anexo 3 VGS  prueba de tamizaje desarrollada por Detsky et al.1
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Anexo 4 VGS Modificada prueba de tamizaje desarrollada por Kalantar-Za-
deh.1

Biodisponibilidad de fósforo en alimentos 
y su efecto en enfermedad renal crónica

Martínez Hernández Eduardo
De La Luz Maya Rodolfo Alejandro

Ramírez Robledo María de los Ángeles
D.C.S.P. Orozco González Claudia Nelly

Introducción

Una adecuada nutrición es importante en cual-
quier momento del ciclo de vida, pero espe-
cialmente si se presenta una patología, esto 

en relación a la evolución que se presenta y que se 
ve reflejado en el incremento de micronutrimen-
tos o en la reducción de estos; tal es el caso de la 
Enfermedad Renal Crónica (ERC), en donde el de-
terioro progresivo de la función renal conduce a 
la retención de muchas sustancias, incluyendo el 
fósforo1, en este caso el riñón dañado no es ca-
paz de excretar totalmente una carga de fósforo, 
la retención de fósforo ocurre temprano en la ERC 
y empeora a medida que avanza; lo que conduce 
a un hiperparatiroidismo secundario y elevaciones 
en factor de crecimiento fibroblástico-23 (FGF23) 
en un intento de aumentar la excreción de fósfo-
ro urinario para mantener el equilibrio de fósforo, 
aumentando así la mortalidad cardiovascular2. 

La deficiencia de fósforo es casi nula debido a 
que el mineral es abundante en todos los alimen-
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tos y que se absorbe en el intestino en una fracción 
relativamente alta3. Por desgracia, la restricción 
dietética de fósforo es difícil debido al alto conte-
nido de fosfato de la dieta típica de los productos 
lácteos y fuentes de proteínas2.

El fósforo está presente en una amplia gama de 
alimentos, como, por ejemplo, en la proteína mus-
cular de alimentos, tales como carne de mamíferos, 
aves, y peces, que se produce en forma de fosfato 
unido a cadenas laterales de aminoácidos y se li-
bera durante la digestión4, el fósforo de la carne 
también consta de fosfolípidos y nucleótidos. Los 
alimentos de origen animal, tales como carne, le-
che y huevos, y alimentos de origen vegetal, in-
cluyendo cereales, legumbres, y semillas, también 
contribuyen a la ingestión total de fósforo. Todos 
estos alimentos contienen fósforo naturalmente; 
pero también se encuentran los añadidos por la in-
dustria de alimentos procesados como aditivos de 
fosfato3.

La mayor parte del fósforo en los alimentos ve-
getales se encuentra como fitato, y que tiene una 
menor biodisponibilidad en los humanos ya que 
estos no cuentan con la enzima fitasa para poder 
desdoblar el fósforo de este tipo de alimentos, y 
que, por lo tanto, se absorbe menos fósforo4, esta 
no es absorbida por la mayoría de los mamíferos. 
Por lo tanto, las dietas vegetarianas a base de gra-
nos pueden conducir teóricamente a la disminución 

de la absorción de fósforo en comparación con las 
dietas a base de carne o basado en caseína2. 

En el tracto gastrointestinal el fósforo orgáni-
co natural existente sólo es absorbible el 60%; sin 
embargo, esta absorción varía ampliamente y es 
menor para el fósforo de origen vegetal y es más 
alto para los alimentos de origen animal y aún más 
alto en conservantes a base de fósforo inorgánico4.

Epidemiologia de la Enfermedad

La enfermedad renal crónica es la pérdida pro-
gresiva, permanente e irreversible de la Tasa de 
Filtración Glomerular (TFG) y que lamentablemen-
te, conduce hacia un desenlace fatal si no es trata-
da. Las cifras de morbilidad y mortalidad son alar-
mantes; en México, esta es una de las principales 
causas de atención en hospitalización y en los ser-
vicios de urgencias5, 6.

En el estudio “Epidemiología de la Enfermedad 
Renal en México”, dado a conocer por la Secretaría 
de Salud en el 2010, se destacaba que cada año se 
sumaban, al menos, 40,000 nuevos casos de En-
fermedad Renal en el país. Sin embargo, debido a 
una falta de cultura de prevención, éste padeci-
miento ha tenido un rápido crecimiento en los úl-
timos años (11% anual)7. 

De acuerdo al Sistema de Datos Renales de Es-
tados Unidos (USDRS), en ningún país se registran 

http://www.elsevier.es/es-revista-dialisis-trasplante-275-articulo-epidemiologia-insuficiencia-renal-cronica-mexico-13147524
http://www.elsevier.es/es-revista-dialisis-trasplante-275-articulo-epidemiologia-insuficiencia-renal-cronica-mexico-13147524
http://eleconomista.com.mx/columnas/salud-negocios/2010/11/28/rumbo-insuficiencia-renal
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niveles de incidencia tan altos como en México, 
en donde, se reportan arriba de 500 enfermos por 
cada millón de habitantes8.

Figura 1. Tendencias en la Incidencia de la Enfermedad Renal tratada: nú-
mero de pacientes por cada millón de habitantes, por país entre el 2000 y 

el 20138.

De acuerdo a cifras reportadas recientemente 
por la Fundación Mexicana del Riñón existen ac-
tualmente entre: 8 y 9 millones de personas con 
Enfermedad Renal en México, en etapas tempra-
nas, 109,000 personas con ERC (estadio 5) y cerca 
de 60,000 personas con tratamiento sustitutivo de 

la función renal (ya sea diálisis peritoneal o hemo-
diálisis)9. 

El Instituto Nacional de Estadística y Geogra-
fía (INEGI) ha reportado que actualmente la ERC 
es la 5ta causa de muerte más importante entre 
la población mexicana, ya que anualmente mue-
ren cerca de 12 mil personas por complicaciones 
derivadas de la ERC; teniendo que las entidades 
con mayor incidencia son: el Estado de México con 
1,487 fallecimientos, el Distrito Federal con 948, 
Jalisco con 920, Puebla con 756, Guanajuato con 
604 y Nuevo León, con 39210. De continuar el rá-
pido incremento en los niveles de incidencia de 
ésta enfermedad, para el 2025 existirán alrededor 
de 212,000 pacientes diagnosticados con ERC, de 
los cuales morirán 160,000 cada año, de acuerdo a 
estimaciones realizadas por el Centro Nacional de 
Excelencia Tecnológica en Salud (CENETEC)11.

Estado de Nutrición del
Paciente con Nefropatía

En ERC existe el síndrome de desnutrición calóri-
co proteica, con una prevalencia que varía entre 16 
y 54%. En pacientes hemodializados la prevalen-
cia de desnutrición es alrededor de 40% y de ellos, 
entre el 6 y el 8% presentan desnutrición severa12, 

13. Un estudio realizado en Chile en 2001, evaluó 
distintos parámetros nutricionales y metabólicos 

http://eleconomista.com.mx/columnas/columna-especial-empresas/2014/02/02/urge-registro-insuficiencia-renal-cronica-mexico
http://eleconomista.com.mx/columnas/columna-especial-empresas/2014/02/02/urge-registro-insuficiencia-renal-cronica-mexico
http://www.probiomed.com.mx/index.php/divisiones/art-culos-de-alta-especialidad/insuficiencia-renal-cr-nica/insuficiencia-renal-cr-nica/
http://www.probiomed.com.mx/index.php/divisiones/art-culos-de-alta-especialidad/insuficiencia-renal-cr-nica/insuficiencia-renal-cr-nica/
http://www.probiomed.com.mx/index.php/divisiones/art-culos-de-alta-especialidad/insuficiencia-renal-cr-nica/insuficiencia-renal-cr-nica/


108 109

de los pacientes en diálisis crónica para clasificar 
el grado de desnutrición que presentaban (figura 
2.)14.

Figura 2. Clasificación del grado de desnutrición según Circunferencia Bra-
quial e IMC en pacientes dializados crónicos14. 

Metabolismo del Fósforo

El fósforo (P) pertenece a la primera categoría de 
minerales y está presente en el cuerpo humano en 
cantidades que llegan a los 800 g en un adulto. El 
85% del P en el cuerpo se encuentra en huesos y 
dientes, principalmente en forma de hidroxiapatita, 

con una relación en peso de 1:2 con el calcio (Ca). 
El resto del P se distribuye en los músculos, híga-
do, intestino, piel, tejido nervioso y otros órganos 
y tejidos, principalmente en forma de ésteres or-
gánicos. En los fluidos biológicos el P está presente 
como ion fosfato15. La biodisponibilidad se define 
por la absorción, distribución, metabolismo y ex-
creción. Distribución de tejidos, el metabolismo y 
la excreción renal, así como la absorción intestinal 
deben ser considerados para la evaluación de la 
biodisponibilidad de fósforo de la dieta. En gene-
ral, 85% de fósforo en el cuerpo se distribuye en el 
hueso, otro 14% de fósforo en los tejidos blandos, 
tales como músculo, grasa, nervios, y el hígado (fi-
gura 3). El fósforo se intercambia entre la piscina 
fósforo sérico y el hueso o de otros tejidos blandos. 
Por lo tanto, el aumento de la formación de hueso 
bajaría aumento postprandial en el nivel de fós-
foro en suero. En otras palabras, el aumento de la 
resorción ósea aumentaría aumento postprandial 
en el nivel de fósforo en suero. La insulina puede 
estimular la absorción de fósforo con glucosa en 
las células y metabolizar fósforo en trifosfato de 
adenosina (ATP). La ingestión de hidratos de car-
bono de la dieta con el fósforo también afectaría 
el aumento postprandial en el nivel de fósforo en 
suero. La absorción de fósforo y el metabolismo en 
los tejidos blandos deben contribuir al manteni-
miento de la piscina de fósforo, ya que existe gran 
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cantidad de fósforo en el tejido blando. El fósforo 
sérico puede ser libremente infiltrado por el glo-
mérulo y aproximadamente el 85% del fósforo in-
filtrado es reabsorbido en el túbulo renal. La reab-
sorción renal de fósforo se rige principalmente por 
la hormona paratiroidea (PTH) y los fibroblastos 23 
(FGF-23). Estos factores fosfóricos también están 
regulados por factores de la dieta, tales como P, 
Ca, Mg, vitamina D y así sucesivamente16. 

Figura 3. Metabolismo del fósforo16.

Metabolismo del Fósforo en
Pacientes Renales

En pacientes con ERC la concentración de fósfo-
ro llega a aumentar padeciendo hiperfosfatemia, el 
aumento de FGF-23 aumenta la excreción fraccio-
nal de fosfato y disminuye los niveles de 1,25-vi-
tamina D, disminuyendo de este modo la absorción 
de fósforo en la dieta. Como resultado, los niveles 
de 1,25-vitamina D disminuyen progresivamente 
en paralelo con el aumento de FGF-23 a partir de 
ERC temprana y antes de que haya cualquier de las 
manifestaciones clínicas clásicas de la masa renal 
insuficiente, produciendo hiperfosfatemia princi-
palmente en donde la concentración de P es mayor 
por la disminución de la eliminación y la excreción 
del mismo mineral. En pacientes con ERC, en un 
nivel aceptable pre diálisis el fosfato sería de 3,5 a 
5,5 mg/dl (idealmente entre 3,5 y 4,5 mg/dl)17. 

El fosfato sérico comienza a aumentar cuando la 
filtración glomerular disminuye a menos de 60 ml/
min. La ingestión de P de la dieta debe restringirse 
en este momento. Es habitual que cuando la TFG 
es menor de 30 ml/min, el fosfato sérico se en-
cuentre aumentado. En pacientes críticos que pre-
sentan ER aguda o crónica, se hace más evidente 
el aumento, especialmente debido a que el fosfato 
es influenciado por distintos factores, incluyendo 
los cambios en el balance ácido base y el aporte de 
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soluciones parenterales17.

Tratamiento Nutricional en Relación a la 
Biodisponibilidad de Fósforo

La hiperfosfatemia es una complicación común 
en pacientes con ERC, que se cree que contribuyen 
a osteodistrofia renal y está a calcificación vascu-
lar, y la enfermedad cardiovascular, para resolver 
este problema en muchas ocasiones se les aconse-
ja a los pacientes seguir una dieta baja en fósforo, 
es por ello que muchos nutricionistas restringen el 
consumo de productos lácteos, frutos secos, se-
millas, leguminosas y cereales integrales, esto por 
el contenido alto de fósforo presente en ellos, pero 
no en la biodisponibilidad que este mineral ejerce 
en el organismo18; sin embargo, la restricción de 
estos alimentos puede ser un reto para los pacien-
tes con ERC, y puede contribuir a la desnutrición 
en esta población de pacientes ya comprometidos 
nutricionalmente19.

Existen tres fuentes dietéticas del fósforo: el fós-
foro orgánico presente en los alimentos de origen 
vegetal, en forma de fitatos, el fósforo orgánico 
presente en las proteínas de alimentos de origen 
animal (como la caseína) y el fósforo inorgánico 
(proveniente de aditivos de alimentos procesa-
dos)20.

Absorción del Fósforo en Alimentos de Origen 
Vegetal

El fósforo orgánico de origen vegetal abunda na-
turalmente en semillas, frutos secos y legumbres, 
a diferencia de las frutas y verduras, que contie-
nen pequeña cantidad del mineral21. A diferencia 
del fósforo de la proteína de origen animal, que 
se encuentra en el compartimento intracelular, el 
fósforo de la proteína vegetal se almacena como 
ácido fítico o fitato. El ácido fítico establece fuertes 
uniones iónicas con minerales esenciales en la nu-
trición, formando quelatos insolubles que no pue-
den ser absorbidos por el organismo22. 

 El hombre no expresa la enzima fitasa, por lo 
que la biodisponibilidad del fósforo es relativa-
mente baja, usualmente menos del 50 %22.

Absorción del Fósforo en Alimentos de Origen 
Animal y sus Derivados.

El fósforo orgánico se encuentra naturalmente 
en los alimentos como lácteos, carnes y huevo. El 
fósforo orgánico es hidrolizado en el tracto intesti-
nal, absorbiéndose como fosfato (PO4) entre un 40 
y 60%. Su absorción depende de la digestibilidad y 
biodisponibilidad del fósforo dietético23. El fósforo 
en la proteína muscular de alimentos, tales como 
carne, aves, y peces, se produce en forma de fos-
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fato unido a cadenas laterales de aminoácidos y se 
libera durante la digestión. El fósforo de la carne 
también consta de fosfolípidos y nucleótidos24.

Una mayor ingestión de proteínas en la dieta no 
sólo predispone a una mayor ingestión de fósforo 
sino también al empeoramiento de la hiperfosfate-
mia y a mayor requerimiento de quelantes del fós-
foro23. El consumo de alimentos al natural y frescos 
como carne de vacuno, porcino, ave, pescado, le-
che, huevo y sus derivados como en el caso de los 
quesos, es decir sin la agregación de aditivos de 
fosfato, produce una biodisponibilidad de fósforo 
media entre el 40-60 %25; considerándose así un 
consumo moderado de estos alimentos en pacien-
tes con ERC23.

Absorción de Fósforo en Alimentos 
Industrializados

(Aditivos Alimentarios) 

El fósforo inorgánico se utiliza principalmen-
te como aditivo en los alimentos. En ellos tienen 
diversas aplicaciones y funciones como regulado-
res del pH, antioxidantes, estabilizantes proteicos, 
potenciadores del sabor, colorantes, sales en que-
sos, mejoradores de masas y levaduras químicas, 
emulsionantes, humectantes, leudantes, secues-
trantes y espesantes26.

Son fuentes comunes de fósforo inorgánico las 

bebidas, comidas congeladas, cereales para el de-
sayuno, quesos procesados y para untar, produc-
tos instantáneos, comidas precocinadas, salchi-
chas, galletas y otros27. El fósforo inorgánico no 
está unido a las proteínas, sino que se presenta en 
forma de sales (polifosfatos, ácido fosfórico) rápi-
damente disociables, por lo que fácilmente se ab-
sorben en el tracto intestinal. La biodisponibilidad 
de fósforo en este tipo de alimentos es altísima 
entre el 90 y el 100% a nivel intestinal28. 

Figura 4: Aditivos fosfóricos más importantes
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Medicamentos y Suplementos Alimenticios

Los quelantes del fósforo se utilizan cuando los 
niveles de fósforo están altos (hiperfosforemia) y 
se emplean para normalizar los valores de fósforo 
y el calcio en sangre. Cuando los niveles de fósforo 
y calcio están altos, suele haber fuertes picores y 
problemas óseos.  Tomados con los alimentos, los 
fijadores de fósforo reducen la cantidad de fósforo 
que entra a su cuerpo. Estos medicamentos pue-
den causar malestar gastrointestinal. Existen cinco 
tipos de fijadores de fósforo: Medicamentos que 
contienen calcio - Carbonato de calcio (TUMS, Os-
cal, Caltrate), acetato de calcio (PhosLo), y citrato 
de calcio (Citracal), Carbonato de magnesio (Mag-
neBind), Hidróxido de aluminio (AlternaGEL, Alu-
Cap, Dialume), Carbonato de aluminio (Basaljel), 
Hidrocloruro de sevelamer (Renagel)31.

Suplementos en enfermedad renal 
El síndrome urémico provoca desnutrición de-

bido a una ingestión oral reducida esto teniendo 
riesgo de anorexia y con ello toxicidad urémica así 
mismo padeciendo  Microinflamación (MIA syndro-
me), Acidosis metabólica, Factores endocrinos (in-
sulín-resistencia, hiperparatiroidismo, leptina ↑), 
Factores gastrointestinales (gastroparesia, altera-
ción en la motilidad intestinal32.

La malabsorción es uno de los principales pro-
blemas para esto se da un soporte nutricional ya 

que el aporte vía oral es insuficiente o no es posible 
la vía por el cual con para evitar que la desnutrición 
avance más es que se le da el soporten nutricional 
ya sea vía oral, enteral o parenteral en casos muy 
severos esto conjuntamente con las demás patolo-
gías para no aseverar al paciente32. 

Nutrición Enteral (NE): debe considerarse cuando 
la ingestión oral adecuada no es posible a pesar 
de consejo dietético:  ERC + proceso agudo inter-
currente en el que la VO no es posible.  ERC con 
ingestión total insuficiente. Valorar NE nocturna. 
Fórmulas con proteína entera: Para pacientes es-
tables con ERC compensada. Bajo contenido en 
proteínas (6 % VCT) Electrolitos restringidos K 112 
mg/100 ml P 74 mg/100 ml Concentradas (1.5-2 
kcal/ml)32.

Figura 5: Suplementos nutricionales en la ERC

Suplementos nutricionales en la ERC en diálisis, suplementos específicos:
Suplemen-

to 
Kcal/envase Gramos mg de Na mg de P

Nepro 400kcal/envase 
(200 ml)

14 g P, 44gCHO, 19 g L Na 138 mg P 212 mg

Renergy 481kcal/envase 
(100 g)

20 g P, 58 g CHO, 15 g L 
77 mg

Na 14 mg P 13 mg

Renilon 200kcal/envase 
(125 ml)

7,5 g P, 20 g CHO, 10 g L 
59 mg

Na 3 mg P 22 mg

Fórmulas de NE: Específicas para pacientes con 
ERC en tratamiento sustitutivo: Elevado contenido 
en proteínas (AVB o parcialmente en forma de aa 
libres u oligopéptidos), el contenido en K y P Con-
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centradas (1.5-2.0 kcal / ml) – Suplementadas con 
histidina, taurina, tirosina y carnitina.  Original-
mente diseñadas para su uso VO, pero pueden ser 
utilizadas por SNG o PEG34.

Nutrición parenteral en diálisis.
Figura 6: Suplemento en nutrición parental

Suplemento en nutrición parenteral en diálisis:

Suplemento Características 
Oliclinomel N7 1000: – N2: 6.6 g – Glucosa: 160 g – Lípidos 40 g – Kcal: 1200 kcal 

– Volumen: 1000 ml – P: 3 mmol – Se pueden aditivar vitaminas y 
oligoelementos.

Consecuencias del Descontrol
de Fósforo en ERC 

Hipofosfatemia: 
La incidencia de hipofosfatemia en enfermos 

hospitalizados es del 0,4%, y puede observarse hi-
pofosfatemia grave (< 1 mg/dl) en el 0,1-0,2% de 
ellos33.

Disminución de la absorción intestinal de fósfo-
ro: Se puede observar en casos de deficiencia de 
vitamina D, malabsorción intestinal, esteatorrea, 
vómitos y por el uso de grandes cantidades de an-
tiácidos ligantes de fosfato. La hipofosfatemia de-
bida únicamente a una disminución de la ingestión 
de fósforo es infrecuente34. En el raquitismo hipo-
fosfatémico dependiente de vitamina D (tipos I y 
II, con defecto de producción de calcitriol y defec-
to del receptor de vitamina D, respectivamente), la 

hipofosfatemia es secundaria al defecto de vitami-
na D y al aumento de la fosfaturia35.

Aumento de pérdidas renales de fósforo: Puede 
apreciarse un aumento de las pérdidas renales de 
fósforo en las siguientes situaciones:

Hiperparatiroidismo: la PTH aumenta la fracción 
de excreción de fósforo.

Alteraciones en la función tubular: la hipofosfa-
temia se produce por defecto de la resorción tu-
bular de fósforo, lo se puede dar en las siguientes 
afecciones: síndrome de Fanconi; raquitismo hipo-
fosfatémico ligado al cromosoma X, en el que existe 
hiperfosfaturia y calcitriol suprimido por aumento 
de los niveles de FGF-23; raquitismo hipofosfaté- 
mico con hipercalciuria, en la que la hiperfosfaturia 
produce hipofosfatemia, que a su vez estimula la 
producción de calcitriol; trasplante de riñón, y ne-
crosis tubular en fase de recuperación. 

Hipofosfatemia oncogénica: puede observarse 
en enfermos con tumores de origen mesenquima-
toso; se produce un aumento de la fracción de ex-
creción de fósforo y existe un defecto de la síntesis 
de calcitriol36. 

 El aumento del volumen extracelular y la diure-
sis incrementan la excreción renal de fósforo.

Hiperfosfatemia: 
Se produce por liberación del fósforo intracelu-

lar tras la destrucción celular, que puede deberse 
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a necrosis tisular, ejercicio intenso, hemólisis agu-
da, síndrome de lisis tumoral, hipertermia malig-
na, rabdomiólisis (hiperfosfatemia que acompaña 
a la hipocalcemia, hiperpotasemia, hiperuricemia e 
insufi-ciencia renal, que causa retención de pota-
sio y agrava la hiperfosfatemia)37.

Disminución de la excreción renal de fósforo: 
Disminución de la filtración de fósforo: la hiper-

fosfatemia empieza a observarse cuando el filtra-
do glomerular desciende por debajo de 25 ml/min 
(ERC en estadio 4); en la insuficiencia renal más 
leve, el fósforo sérico no aumenta porque existe 
una elevación de la PTH y una adaptación del túbu-
lo que aumenta la fracción de excreción de fósforo 
compensando la disminución del filtrado glomeru-
lar de fósforo. El aumento del FGF-23 puede ser 
clave para mantener la fosfaturia y controlar los 
niveles de fósforo en la insuficiencia renal38. 

Aumento de la reabsorción tubular de fósforo: 
Hipoparatiroidismo y pseudohipoparatiroidismo.
La elevación de las hormonas del crecimiento y 

tiroidea aumentan la resorción tubular de fósforo, 
y pueden ocasionar hiperfosfatemia. 

La calcinosis tumoral y la hiperostosis son dos 
enfermedades poco frecuentes en las que se ha 
descrito hiperfosfatemia debida al aumento de la 
resorción tubular de fósforo. 

Los bifosfonatos en altas dosis aumentan la re-
sorción tubular de fósforo y producen hiperfosfa-
temia38.

Relación Entre la Compra y Consumo de 
Alimentos 

En países desarrollados, la ERC afecta de mane-
ra desproporcionada a grupos en desventaja so-
cial, como son las minorías étnicas y las personas 
de bajo ingreso socioeconómico39. Múltiples es-
tudios realizados en los Estados Unidos y Canadá 
han mostrado una fuerte asociación entre el bajo 
estrato socioeconómico y la mayor incidencia, pre-
valencia y complicaciones relacionadas con la ERC. 
Padeciendo ERC, puede ser difícil recibir suficien-
tes nutrimentos de los alimentos, en especial si su 
dieta tiene limitada cantidad de proteínas esto en 
la patología en el primer estadio hasta el tercer es-
tadio. A muchas personas con enfermedad renal 
también les resulta difícil consumir suficientes ca-
lorías por día40. Esto dando pauta a personas que 
no tienen los recursos suficientes, pero no hacen 
recomendaciones de evitar el consumo de alimen-
tos industrializados ya que tienen mayor biodispo-
nibilidad de fosforo en alimentos enlatados entre 
sus principales ingredientes está el fósforo como 
conservador esto afectando mayormente  la fun-
ción del filtrado glomelular en la nefrona teniendo 
mayor concentración de fósforo (hiperfosfatemia) 
esto haciendo que en los nivele séricos de fosforo 
estén altos, en gran medida que estén altos esto va 
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hacer perjudicial a la patología afectando, progre-
sando la estancia de un estadio a otro  o en caso de 
que ya esté en un estadio con tratamiento sustitu-
tivo esto progresar a llegar a un trasplante renal, 
afectando a la economía del paciente con los trata-
miento y declinando el estado de salud del pacien-
te ya que no están factible tener un riñón trasplan-
tado ya que la lista de personas que cursan por lo 
mismo es grande y aun así siguen aumentando41. 

Recomendaciones Nutricionales para la 
Disminución de Fósforo

Usar carbonato de calcio, con las comidas, para 
bloquear la absorción de fosfato42. 

Las actividades de educación alimentario-nu-
tricional, según la población destinataria, podrían 
ser enseñar el número de Sistema Internacional de 
Numeración CODEX ALIMENTARIUS FAO/OMS (INS) 
y/o los nombres de aditivos con fósforo en los ró-
tulos de los productos alimenticios43.

Evitar la fermentación de alimentos, ya que este 
método aumenta la biodisponibilidad de fósforo y 
otros minerales44. 

Pelar y cortar en trozos pequeños los alimen-
tos como papas, verduras y leguminosas, dejar-
los en remojo durante 12 y 24 horas y cambiar el 
agua varias veces durante ese tiempo. Tirar el agua 
de remojo y cocer el alimento en abundante agua. 

Cuando rompa a hervir, tirar el agua y pasar el ali-
mento a otra olla con agua hirviendo para que ter-
mine de cocerse mediante ebullición prolongada45.  

Hirviendo durante 30 min reducirá el contenido 
de fósforo de hasta 42 ± 13% en carne y de 63 ± 
6% de pechuga de pollo45.  

Al cortar en rodajas y hacer uso de la olla de 
presión pueden reducir de manera más efectiva y 
rápidamente el contenido de fósforo de la carne de 
vacuno46. 

La ebullición en agua significativamente redujo 
el contenido de fósforo hasta un 65% en papas, 
hasta el 93% en pastas, y hasta 77% del arroz47.

Los alimentos calentados pueden afectar la ab-
sorción de fósforo. El alto consumo de productos 
de reacción de Maillard, que son los alimentos pro-
cesados ​por freír, asar, asar a la parrilla, hornear 
o de recalentamiento, redujo la digestibilidad de 
fósforo y aumenta la excreción fecal de fósforo en 
los hombres48.

Después de una ebullición prolongada en agua, 
una reducción significativa en el contenido de fós-
foro de los alimentos se produce. La evidencia su-
giere que una reducción de fósforo de hasta 51% 
para las verduras, 48% para las leguminosas, 38% 
para la carne, 70% para la harina y el 19% para el 
queso (“cheddar”) se puede lograr49.
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Conclusión

El estudio del aporte de fósforo en el paciente 
renal es un tema de suma importancia, conside-
rando que esta patología crónica conlleva a con-
secuencias vitales; poder analizar el contenido de 
las alternativas nutricionales en la actualidad per-
mitirá que se genere una prescripción nutricional 
adecuada que permita mantener la función renal. 

Los alimentos industrializados y aditivos tienen 
una mayor  biodisponibilidad de fósforo de en-
tre 90-100%, mientras que los alimentos de ori-
gen  animal tienen una biodisponibilidad interme-
dia que va de 40-80%, finalmente los alimentos de 
origen vegetal no superaran el 50% de biodispo-
nibilidad, demostrando que los aditivos utilizados 
en los alimentos industrializados pueden acelerar 
a la progresión de la enfermedad renal crónica  o 
afectar más la función renal, esto empeorando el 
estado  nutricional del paciente nefropata, demos-
trando que el aporte de leguminosas no empeo-
ra la progresión renal, ya que este empeoramien-
to se le atribuye a los alimentos industrializados 
ya antes mencionados, en este tipo de paciente se 
puede dar leguminosas en raciones adecuadas sin 
la preocupación de que se empeore o progrese la 
enfermedad y por supuesto sin excluir alimentos 
que los pacientes tienen a su alcance, teniendo en 
cuenta que existen varios métodos culinarios que 

ayudan a disminuir la cantidad de P presente en 
alimentos, mejorando de esta forma su estado de 
nutrición y su economía. 
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Introducción

La Enfermedad Renal Crónica (ERC) es actual-
mente considerada como un problema de salud 
pública a nivel mundial ya que genera costos 

sumamente elevados y en las últimas 3 décadas 
tanto la incidencia (377 casos por millón de habi-
tantes), como la prevalencia han aumentado (1.142 
casos por millón de habitantes). En México la ERC 
es una de las causas principales de hospitalización 
y atención en urgencias, sin embargo, actualmente 
en el país no existe un número exacto que refleje 
la cantidad de enfermos que tienen y en conse-
cuencia los datos que se presentan son resultado 
de estimaciones.1

Una de las principales causas relacionadas con la 
morbilidad y mortalidad en ERC es la enfermedad 
cardiovascular, existe evidencia que demuestra 
que la actividad física ayuda a mejorar la capacidad 
cardiovascular, por el contrario, el sedentarismo se 
relaciona con un aumento en el riesgo de com-
plicaciones entre las que se encuentra la distrofia 
muscular que eventualmente genera disminución 
de la capacidad funcional2. 

Los programas de ejercicio en pacientes con ERC 
no comprometen su integridad física, al contrario, 
mejoran la fuerza y resistencia muscular, evitando 
la depleción muscular, mejorando la supervivencia 
y calidad de vida. La actividad física prescrita de 
manera apropiada y regular disminuye la pérdida 
de masa muscular, fragilidad y debilidad, aumen-
ta la capacidad aeróbica, así como la capacidad de 
reserva vascular3 y contribuye a la autonomía del 
paciente. 

Múltiples estudios demuestran los beneficios de 
la actividad física4-24 en pacientes con ERC, sin 
embargo, es poca la evidencia que propone la im-
plementación de programas con ejercicios especí-
ficos.

Definición de ejercicio

Se entiende por ejercicio a toda aquella actividad 
física que se realiza de forma planeada, estructu-
rada y repetitiva y que tiene como objetivo mejorar 
o mantener la condición física.5

Ejercicio aeróbico

El ejercicio aeróbico es aquel que se realiza en 
presencia de oxígeno intentándose que exista un 
equilibrio entre la producción y consumo del mis-
mo. Cabe mencionar que también se le llama ejer-
cicio de resistencia.6
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El ejercicio aeróbico produce beneficios en el es-
tado de ánimo incluso 24 horas después haber sido 
realizado7, lo cual es muy importante sobre todo 
en los pacientes con ERC quienes sufren ansiedad 
y depresión como parte del tratamiento de hemo-
diálisis8.

Aunque se sabe que realizar ejercicio aeróbico 
aporta beneficios para cualquier persona, los pa-
cientes con ERC se ven especialmente favorecidos 
ya que aumenta la sensibilidad a la insulina, la con-
centración de hemoglobina, mejora la calidad de 
vida, incrementa la resistencia física9, disminuye la 
tensión arterial10,  así como el perfil de lípidos11 
y en consecuencia su capacidad para enfrentar el 
tratamiento de diálisis, aumentando la eficacia del 
mismo.12 Si bien, no se sabe a ciencia cierta cuál es 
el mejor programa de ejercicio y con los menores 
riesgos para los pacientes renales, se piensa que el 
ejercicio aeróbico resulta más cómodo puesto que 
la ubicación de la FAVI (Fístula Arteriovenosa) y ca-
téter complica realizar ejercicio de fuerza.

Debido a que los pacientes están “obligados” a 
estar prácticamente sentados o acostados por sus 
sesiones de diálisis durante 4 horas, 2 o 3 veces a 
la semana generalmente se decide utilizar la pri-
mera o dos primeras horas de este tiempo para 
implementar los programas de ejercicio y así tener 
un mejor control sobre la realización del mismo ya 
que tanto médicos como enfermeras, nutriólogos y 

fisioterapeutas pueden monitorear al paciente.

Actividades aeróbicas

Elevan la frecuencia cardiaca por encima de lo 
normal estimulando así una mejora en la capaci-
dad cardiorrespiratoria y ejemplos de ellas son:

Caminata rápida
Correr
Nadar
Andar en bicicleta1

De acuerdo a la duración a la semana se clasifica 
en: inactivo, bajo, moderado y alto. (Tabla 1)

Tabla 1. Grados de actividad física aeróbica de acuerdo a duración por se-
mana.13

GRADO DURACIÓN (MINUTOS A LA SEMANA)
Inactivo Sólo actividades basales

Bajo <150 minutos
Moderado 150-300 minutos

Alto >300 minutos
Fuente: US Departament of Health and Hu-
man Services. Physical activity guidelines for 
Americans. 2008. Disponible en: http://www.
health.gov/paguidelines/guidelines

Prescripción del ejercicio

Debe realizarse con baja intensidad y progresar 
de acuerdo a la tolerancia que presente el paciente, 
de esta manera se evitarán posibles efectos adver-
sos y la interrupción del tratamiento.14

http://www.health.gov/paguidelines/guidelines
http://www.health.gov/paguidelines/guidelines
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Natación y ejercicios acuáticos.

Estudios demuestran que las actividades acuá-
ticas otorgan grandes beneficios a la salud de los 
pacientes con ERC9, 15 tales como aumento de fle-
xibilidad en miembros inferiores, agilidad y equi-
librio.

Actividades recomendadas: Importante consi-
derar por seguridad la participación de médico, 
salvavidas y fisioterapeuta durante la implemen-
tación, así como incluir tubos de foami. Realizar 
ejercicios acuáticos de resistencia y coordinación 
por un periodo de 3 meses una vez a la semana 
durante 60 minutos utilizando música durante la 
sesión de entrenamiento pues probablemente sea 
más agradable para los pacientes.9

Ciclismo

El realizar dicha actividad ayuda a lograr una 
disminución en los niveles de fosfato sérico y de 
tensión arterial.

Actividades recomendadas: Llevar a cabo el pro-
grama en la última hora y media de la sesión de 
hemodiálisis utilizando la bicicleta estática (o bien 
usando equipo adaptado para ajustarse al final de 
la silla de diálisis) durante 60 minutos.12

O bien, 20-30 minutos por sesión en la bicicleta 

estática durante 5 días a la semana dando como 
total 150 minutos de ejercicio moderado.16

Ejercicios aeróbicos y de resistencia

Ayudan a conseguir una disminución de la ten-
sión arterial, aumento de fuerza muscular y calidad 
de vida.

Actividades recomendadas.: Como calentamien-
to 5 minutos en bicicleta estática, posteriormente 
realizar ejercicios que impliquen la utilización de 
músculos inferiores (glúteos y cuádriceps) durante 
25 minutos, por ejemplo: media sentadilla con las 
piernas abiertas y elevación de talones. Para fina-
lizar, una fase de relajación utilizando durante 5 
minutos bandas elásticas de resistencia baja.10

 Llevar a cabo durante las primeras 2 horas de la 
sesión de hemodiálisis, comenzando con 15 minu-
tos de actividad y aumentar hasta 40 según tole-
rancia. Utilizar bandas elásticas empezando con 3 
series de 6-8 repeticiones, hasta 5 series de 10-12 
repeticiones.17

Los pacientes también pueden realizar ejercicio 
en el hogar, o fuera de la unidad de hemodiálisis, 
esto, caminando para lo cual se propone que se 
realicen 8,000 a 10,000 pasos al día.18

Realizar 10-12 series de extensiones de pierna 
durante 3 veces a la semana por 8 semanas.19
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 Tabla 2. Recomendaciones de actividades con ejercisio aeróbico y beneficios

Ejercicio anaeróbico

Se habla de ejercicio anaeróbico cuando éste no 
realiza un aporte adecuado de oxígeno y en donde 
el piruvato se convierte a lactato. La energía anae-
róbica se puede considerar como una reserva de 
energía. Las actividades que se realizan como parte 
del sistema anaeróbico son aquellas en las que se 
necesita una transmisión rápida de energía como 
es el caso de20:

Hockey sobre hielo o hierba
Futbol

EJERCICIO RECOMENDACIÓN BENEFICIO 

Natación y ejercicios 

acuáticos 
60 minutos, una vez a la semana. 

Aumento en equilibrio, agilidad y 

flexibilidad. 

Ciclismo 

20-30 minutos en la bicicleta estática en cada 

sesión hasta dar un total de 150 minutos a la 

semana. 

Disminución de tensión arterial y 

fosfato sérico. 

Ejercicios aeróbicos y 

de resistencia 

5 minutos de calentamiento, 25 minutos de 

ejercicio y 5 minutos de relajación con bandas 

elásticas. 

Disminución de tensión arterial, 

mejora de calidad de vida y aumento 

de fuerza muscular. 

3 series de 6-8 repeticiones con bandas eláticas 
Aumento de masa muscular y 

reducción de tensión arterial. 

Caminar 8000 a 10000 pasos al día. Aumento de fuerza de empuñadura. 

10-12 series de extensiones de pierna, 3 veces a 

semana. 

Aumento de fuerza muscular. 

FUENTE: Dziubek  y colab; U. Pechter y colab; Kirkman y colab; Howden y colab; Cigarroa y colab; Alonso y colab; Hiraki y colab; Watson y 
colab. 

 

Levantamiento de pesas o halterofilia
Carrera de una distancia menor o igual a 440m
Actividades de fuerza 

Ejercicio anaeróbico
coordinación y flexibilidad

Llevar a cabo programas de ejercicio que inclu-
yan estas actividades ayuda a mejorar la capacidad 
functional y con ello se otorga autonomía, además 
de aumentar la calidad de vida, sobre todo del es-
tado de ánimo, además de fuerza muscular.

Actividades recomendadas: Iniciar con baja in-
tensidad e ir aumentando gradualmente. Realizar 
40-50-60rpm (repeticiones por minuto) durante 6, 
9, 12, 15 minutos por 45-50 minutos, dos veces a 
la semana, implementándolo las primeras dos ho-
ras de la sesión de hemodiálisis, utilizando tobille-
ras con peso, mancuernas, pesas, cintas elásticas 
de resistencia y pelotas de contracción.21

Ejercicio mixto 

Combinar ejercicio aeróbico y de resistencia du-
rante la hemodiálisis podría ser eficaz para tratar 
los síntomas de depresión en este tipo de pacien-
tes. Sin embargo, las investigaciones más recientes 
describen que resulta difícil poder determinar que 
el ejercicio mixto sea más efectivo en cuanto a la 
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mejoría de los aspectos psicológicos en compara-
ción con las modalidades por separado.22

Se ha observado que el ejercicio combinado, ae-
róbico y de fuerza promueve en un corto periodo de 
tiempo efectos positivos sobre el consumo máxi-
mo de oxígeno, tiempo de ejercicio en la prueba de 
esfuerzo y otras pruebas funcionales.3

Es sustancial recalcar la importancia que posee 
el ejercicio de fuerza o resistencia en pacientes 
que están en tratamiento de diálisis y que al mismo 
tiempo sufren de cardiopatía hereditaria e isqué-
mica. Se convierte en una opción más factible para 
estos pacientes, ya que no pueden realizar ejerci-
cio aeróbico de alta intensidad, de esta forma pue-
den ejecutar un tipo de ejercicio sin correr ningún 
riesgo.23

La implementación de programas de ejercicio en 
los que se combine el ejercicio aeróbico y el anae-
róbico, mostró mejora en la función cardiopulmo-
nar de los pacientes con enfermedad renal crónica, 
en la fuerza de agarre y en la calidad de vida rela-
cionada con la salud.24

Los ejercicios de fuerza y aeróbicos realizados 
durante la sesión de hemodiálisis logran mejorar la 
fuerza muscular respiratoria de los pacientes, así 
como el rendimiento funcional y la calidad de vida, 
en comparación con los pacientes que presentan 
la enfermedad y que no han implementado ningún 
tipo de entrenamiento físico.25

Existe evidencia de que el ejercicio aeróbico, por 
sí solo o combinado con ejercicio de fuerza, ayu-
da a mejorar la capacidad de ejercicio, y de que el 
ejercicio de fuerza mejora de manera significativa 
la calidad de vida, la capacidad funcional en estos 
pacientes y también la fuerza de los miembros in-
feriores.3

Precauciones y complicaciones en el ejercicio

Como anteriormente se mencionó, la prescrip-
ción de ejercicio se debe de realizar comenzando 
de menor a mayor intensidad para evitar la apa-
rición de síntomas indeseables, sin embargo, hay 
que estar alerta ante presencia de síntomas que 
impidan la realización del ejercicio, tales como14: 

Fatiga muscular
Angina de pecho
Palidez
Disnea superior a la percibida como normal en 

relación al esfuerzo realizado
Hipotensión
Arritmias
Hipotensión
En caso de que dichos síntomas se presenten 

será necesario suspender el tratamiento con ejer-
cicio y evaluar la viabilidad del mismo, ajustándo-
lo de acuerdo a las necesidades y capacidades del 
paciente.
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Aunque si bien es cierto que el realizar ejerci-
cio brinda grandes beneficios a los pacientes con 
tratamiento de diálisis, también lo es que un en-
trenamiento físico que no se implementa de for-
ma adecuada incrementa la posibilidad de com-
plicaciones26 (sobretodo cuando la intensidad es 
muy elevada para la condición física del paciente 
ya que cuando la actividad es de baja o moderada 
intensidad los riesgos son muy bajos)27 por ejem-
plo: hipertensión, desequilibrio en electrolitos y de 
ácido-base.26

Prescripción de un programa de ejercicio para 
pacientes con enfermedad renal crónica

Hay investigaciones científicas que plantean tres 
estrategias para la implementación de actividad fí-
sica en pacientes que requieren diálisis, incluyen-
do el ejercicio durante la hemodiálisis, en los días 
que no hay diálisis y en el hogar. Entre estas tres 
opciones, la más factible es la actividad física en la 
unidad de diálisis durante la sesión, por un lado, 
debido a que no implica ningún tiempo extra para 
realizar ejercicio y conlleva a que los pacientes no 
lo abandonen fácilmente y por consiguiente a un 
mayor cumplimiento y, por otro lado, debido a que 
el paciente está inspeccionado por expertos de la 
salud y cualquier dificultad puede ser detectada y 
tratada en ese momento. Además, también resulta 

ser favorable ya que ayuda a eliminar los solutos 
al aumentar el flujo sanguíneo al músculo, y los 
agentes tóxicos pueden ser expulsados con mayor 
facilidad.28

Así mismo se debe tener en cuenta la implemen-
tación de ejercicios grupales, para alentar y moti-
var a los pacientes para que de esta manera man-
tengan el interés por una vida más activa. Además, 
produce efectos emocionales positivos y disminu-
ye los niveles de depresión.24

Esta evidencia sugiere que, el personal encarga-
do de las unidades de diálisis, debe tomar en cuen-
ta que la realización de programas de ejercicios en 
los días de diálisis es más factible, conveniente y 
eficaz, al mismo tiempo que se ahorra tiempo y se 
promueve un mayor apego al programa de ejerci-
cio.29

Existen estudios que mencionan que la ejecu-
ción de programas de ejercicio en las unidades de 
diálisis ayuda a mejorar significativamente la cali-
dad de vida, reduciendo los síntomas de depresión 
y a su vez mejoran el control de los indicadores de 
riesgo cardiovascular en pacientes con tratamiento 
de hemodiálisis. También, exponen que es el pro-
grama más apropiado, ya que se observa mayor 
cumplimiento y apego al programa de ejercicio y 
un mayor control del paciente que lo realiza.27, 29, 30

Beneficios del ejercicio físico en pacientes con 
enfermedad renal crónica



146 147

El ejercicio físico, llámese aeróbico, anaeróbi-
co o combinado, es de suma importancia para los 
pacientes con enfermedad renal crónica por sus 
múltiples beneficios para la salud. Realizar ejerci-
cio físico regular durante el tratamiento de diálisis 
podría ayudar a mejorar la capacidad funcional, el 
estado físico del paciente y por consiguiente ma-
yor tolerancia al tratamiento. También disminuye 
significativamente la morbilidad de la enfermedad 
y como consecuencia mejora la calidad de vida re-
lacionada con la salud.4

Entre los beneficios que existen del ejercicio fí-
sico a nivel fisiológico y biológico está compro-
bado que se presenta una mejora de los órganos 
internos y de las capacidades físicas, control de la 
hipertensión arterial, mayor control de la diabetes 
mellitus reduciendo las necesidades de insulina, 
incremento del gasto calórico del paciente y por 
consiguiente un mejor control de la obesidad.31 

Así mismo se ha observado una modificación en 
los hábitos dietéticos del paciente ya que tienden 
a volverse más saludables y gracias al efecto rela-
jante del ejercicio que ayuda a reducir el estrés.32

Existe evidencia que demuestra que se produce 
una disminución de la fatiga y mejora en los niveles 
de función física con un aumento del ejercicio, 33 el 
cual tiene un impacto positivo sobre la capacidad 
aeróbica y funcional del paciente con enfermedad 
renal crónica, así como en la calidad de vida, sin 

importar el estadio de la enfermedad en el que se 
encuentre.34

Se ha observado una mejoría en la independencia 
del paciente al igual que en su capacidad para rea-
lizar actividades de la vida cotidiana35; así como un 
fortalecimiento de la flexibilidad, equilibrio y fuer-
za muscular36; también genera un impacto positivo 
en el estado de ánimo de los pacientes, reduciendo 
la ansiedad y la depresión37; menor riesgo cardio-
vascular11; y eventualmente se produce una pérdi-
da y mantenimiento de peso38, 39.

El ejercicio físico durante la hemodiálisis aumen-
ta la eliminación de solutos y, consecuentemente, 
la eficacia de la diálisis, esto podría deberse a una 
mayor perfusión de los músculos esqueléticos.26

Múltiples investigaciones han demostrado que el 
entrenamiento regular desarrolla la capacidad fí-
sica en todas las etapas de la insuficiencia renal 
crónica minimizando la gravedad de las enferme-
dades que generalmente la acompañan, como la 
hipertensión arterial, anemia, hiperlipidemia, así 
como la depresión que estos pacientes frecuente-
mente experimentan durante el tratamiento.11, 40-44

El entrenamiento físico beneficia a los pacien-
tes que ya son adultos mayores a mantener su au-
tonomía y, en algunos casos, inclusive les ayuda 
a recuperar su independencia.26 El ejercicio físico 
realizado durante la diálisis ayuda a incrementar de 
manera significativa la capacidad máxima de oxí-
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geno en pacientes jóvenes con un funcionamiento 
relativamente alto.45, 46

En lo referente a los síntomas relacionados con 
la depresión, existe evidencia que resalta los be-
neficios del ejercicio en el aspecto psicológico. En 
primera estancia, se le atribuye a la liberación de 
determinados neurotransmisores como son las en-
dorfinas, las cuales inducen una sensación de bien-
estar. Seguido de la evasión de los pensamientos 
pesimistas y la baja autoestima, reducción de los 
niveles de ansiedad y mejoría del humor, así como 
una relación social más estrecha al realizar acti-
vidad física en conjunto con otros pacientes que 
padecen esta misma enfermedad ya que pueden 
compartir experiencias y vivencias.47

Además, se ha demostrado que el ejercicio du-
rante el proceso dialítico mejora significativamente 
la capacidad física, la eficacia de la hemodiálisis y 
el mejoramiento del aspecto nutricional en el pa-
ciente. Así mismo hay una reducción de la fatiga y 
la inflamación, teniendo efectos benéficos sobre el 
estado psicológico y la calidad de vida relacionada 
con la salud.48

Conclusión

La implementación de ejercicio físico adecuado a 
las necesidades individuales de cada paciente ge-
nera efectos positivos para la salud debido a que 

mejora significativamente la fuerza muscular, la 
capacidad funcional y como resultado un aumento 
en la calidad de vida relacionada con la salud. Sin 
embargo, es importante considerar la intensidad 
del ejercicio, siendo recomendable iniciar de me-
nor a mayor intensidad de acuerdo a tolerancia, 
puesto que de lo contrario se incrementa la posi-
bilidad de complicaciones. El lugar más viable para 
realizar ejercicio físico es dentro de la unidad de 
diálisis ya que no implica la utilización de tiempo 
extra y por lo tanto existe mayor adherencia. La 
implementación del programa deberá ser por un 
profesional de salud, con estricta vigilancia y de 
forma individualizada.
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Introducción

La depresión es uno de los trastornos mentales 
que más afecta actualmente a la población y 
es, además, una de las principales causas de 

discapacidad emocional en el mundo, que se ca-
racteriza por la presencia de tristeza, pérdida de 
interés o placer, sentimientos de culpa o falta de 
amor a sí mismo, generando trastornos del sue-
ño o del apetito, sensación de cansancio y falta de 
concentración.

Según datos de la Organización Mundial de la 
Salud (OMS), la depresión afecta a 300 millones de 
personas en todo el mundo, alerta que entre 2005 
y 2015 el número de casos se ha incrementado en 
más de un 18%.1

En América, cerca de 50 millones de personas 
vivían con depresión en 2015, alrededor de 5% de 
la población”. En México al menos 34.5 millones de 
personas se han sentido alguna vez deprimidas; de 
ellas, 14.48 millones son hombres y 20.37 millo-
nes son mujeres; de ese total, sólo 1.63 millones 
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de personas toman antidepresivos, estimando que 
para el 2020 la depresión será la segunda causa de 
discapacidad2

Los frecuentes hallazgos de las investigaciones 
internacionales y en la población mexicana en el 
campo de la psiquiatría, confirman repetidamente 
que los trastornos afectivos de la mujer sobrepa-
san en número a los reportados en el hombre.

Las estrategias actuales en el tratamiento para 
depresión generalmente están enfocadas en las vías 
biológicas y psicológicas de la enfermedad, des-
cuidando el importante rol del estilo de vida. Evi-
dencia emergente sugiere que la dieta y nutrición 
del paciente tiene un importante rol en el riesgo y 
origen de la depresión. Sin embargo, hay datos li-
mitados del impacto terapéutico de los cambios en 
la dieta en personas con enfermedades mentales.3

En el presente capítulo tiene como objetivo se-
ñalar la relación que existe entre la alimentación y 
la depresión, reconociendo los factores que inter-
vienen, por lo que es fundamental diagnosticar y 
tratar oportunamente la depresión, ya que podría 
condicionar a una mala alimentación sea por exce-
so o deficiencias teniendo como resultado el desa-
rrollo de ciertas patologías.

Definición de depresión

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
define a la depresión como un trastorno mental 

frecuente, que se caracteriza por la presencia de 
tristeza, pérdida de interés o placer, sentimientos 
de culpa o falta de autoestima, trastornos del sue-
ño o del apetito, sensación de cansancio y falta de 
concentración.

De acuerdo a la definición de la OMS, es relevan-
te considerar los criterios que maneja el DSM V, ya 
que existe similitud entre ellos, los cuales son:

Estado de ánimo depresivo la mayor parte del 
día, casi todos los días, como ejemplo la persona 
se siente triste, vacío, sin esperanza

Disminución importante del interés o el placer 
por todas o casi todas las actividades la mayor par-
te del día. 

Pérdida importante de peso sin hacer dieta o au-
mento de peso (modificación de más del 5% del 
peso corporal en un mes) o disminución o aumento 
del apetito casi todos los días

Insomnio o hipersomnia casi todos los días. 
Agitación o retraso psicomotor casi todos los 

días. 
Fatiga o pérdida de energía casi todos los días. 
Sentimientos de inutilidad o culpabilidad exce-

siva, casi todos los días.
 Disminución de la capacidad para pensar, con-

centrarse, o para tomar decisiones, casi todos los 
días. 

Pensamientos de muerte recurrentes (no sólo 
miedo a morir), ideas suicidas recurrentes sin un 
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plan determinado, intento de suicidio o un plan 
específico para llevarlo a cabo.4

La depresión puede llegar a hacerse crónica, di-
ficultando el desempeño ya sea en el trabajo, en 
la escuela y la capacidad para afrontar la vida dia-
ria. Cuando la depresión se presenta en forma leve, 
puede ser tratada sin necesidad de medicamen-
tos, cuando la depresión tiene un carácter mode-
rado, grave u orgánico se puede llegar a necesi-
tar medicamentos y una atención multidisciplinaria 
en donde participe médico, psiquiatra, psicólogo y 
nutriólogo. Si no es tratada a tiempo puede tener 
consecuencias fatales ejemplo de ello el suicidio. 5

Factores de riesgo: Entre los principales factores 
de riesgo se encuentran los siguientes:

Historia Familiar de depresión 
Duelo reciente: por muerte de un familiar cerca-

no o discapacidad reciente
Duelo crónico no resuelto por divorcio o viudez
Enfermedades crónicas degenerativas
Eventos altamente estresantes
Violencia familiar, escolar o en el trabajo
Durante el embarazo y postparto.
Alcoholismo y dependencia a otras sustancias. 6

Causas

No hay una causa principal que se conozca ac-
tualmente de depresión, está parece ser el resul-

tado de diversos factores como son; historia fami-
liar de depresión (causa genética), aunque también 
puede presentarse en personas sin que tengan an-
tecedentes familiares de depresión, aspectos bio-
químicos, psicológicos y sociales como ejemplo; 
ciertos traumas, la pérdida de un ser querido, una 
relación toxica, o cualquier situación estresante.7

Ciertas investigaciones indican que las enferme-
dades depresivas son trastornos en el cerebro. De 
acuerdo al estudio publicado en la revista Molecular 
Psychiatry se analizó el cerebro de 8,927 personas, 
entre ellas se encontró que 1,728 de ellas padecían 
depresión. Los neurocientíficos descubrieron que 
mientras más episodiosdepresivos habían sufrido, 
más pequeño era su hipocampo,  que es un área del 
cerebro  que está vinculada con la memoria a lar-
go plazo, la formación de recuerdos y la conexión 
de estos con las emociones, existen más evidencia 
de cómo se encuentra el cerebro de una persona 
que tiene depresión pues la revista  JAMAPsychia-
try  analizo durante tres años a personas que pa-
decían depresión, donde los investigadores com-
probaron que este trastorno estaba vinculado con 
una reducción considerable de la densidad de ma-
teria gris en tres zonas del cerebro: el hipocampo, 
la amígdala y la corteza prefrontal.8

Síntomas y signos de la depresión 
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En la depresión se presentan múltiples síntomas 
(tabla 1), pero los más frecuentes son la profunda 
sensación de tristeza o pérdida importante del in-
terés por la realización de las actividades del día a 
día. Estos síntomas incluyen: 

Tabla 1. Resumen de los síntomas de la depresión9
Síntomas Psicológicos • Afectivos: lo que el paciente siente

• Cognitivos: lo que piensa
• Conductuales: lo que hace

Síntomas Somáticos • Astenia, anorexia, aumento de apetito, pérdida de 
peso, trastornos del sueño, algias diversas, síntomas 
cardiovasculares, gastrointestinales y vegetativos.
TRASTORNOS DEL SUEÑO 
• Disminución de sudoración, superficial, menos satis-
factorio, se suele acompañar de pesadillas. 
• Despertar precoz 
• Insomnio de conciliación y de mantenimiento
• Hipersomnia
SINTOMAS SEXUALES 
• Disminución del deseo
 • Disfunción eréctil 
• Anorgasmia

Alteración de los ritmos biológi-
cos

• Inicio o reagudización en primavera-otoño. 
• Alteración del ritmo circadiano con empeoramiento 
matutino y mejoría vespertina

Tomado de: Benítez Moreno JM, C.R.R., Sánchez Sánchez F, Villalva Quintana 
E, Zamorano Bayarri E. Depresión. ed. S.D.D.C. SEMERGEN. 2006, Barcelona: 

Edicomplet. 

Para considerar que una persona padece de de-
presión es conveniente que esta al menos presente 
como mínimo 5 de estos signos, casi cada día du-
rante al menos 2 semanas, según lo publicado por 

“The Journal of the American Medical Association”:

1. Tristeza o sensación de vacío. 
2. Falta de interés o de placer por realizar acti-

vidades. 
3. Cambios en el consumo de alimentos con pér-

dida o aumento de peso. 
4. Alteraciones del sueño: dormir mucho o de-

masiado poco. 
5. Fatiga o falta de energía. 
6. Sentimiento de baja autoestima o culpa. 
7. Sensación de agitación o apatía. 
8. Dificultad para pensar o concentrarse. 
9. Pensamientos reiterados de suicidio o muerte. 

10

Relación alimentación con depresión 

Según el El informe de Whitehall-Robins, Leo-
nard John Hoffer y Lady Davis (2010)  dos inves-
tigadores de la Facultad de Medicina de la Uni-
versidad de Montreal, Canadá, aconsejaron tener 
precaución al iniciar un plan de alimentación debi-
do a que podrían ocasionar depresión o empeorar 
los síntomas, ya que la depresión se relaciona con 
las deficiencias de ciertos nutrimentos y a cambios 
repentinos en el estilo de alimentación, estas de-
ficiencias se encuentran en la vitamina C, D, E, así 
como el ácido fólico, niacina, tiamina, hierro, zinc, 
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ácidos grasos omega-3, que afectan el cerebro ya 
que reducen los niveles de dopamina, que es un 
neurotransmisor encargado de la felicidad, esto 
predispone a desarrollar depresión.11

A continuación, se presenta un listado de ali-
mentos que hacen sentir bien y los que hacen sen-
tir mal a las personas estos últimos relacionados 
con la depresión. 

Adaptado de: Antena San Luis. Consultado mayo 2018. Disponible en: http://
antenasanluis.mx/7-alimentos-hacen-te-deprimas/12

El papel de la dieta en depresión

La serotonina es un neurotransmisor que direc-
tamente influye en los estados depresivos. Si su 

tasa en la sangre es elevada, da la sensación de 
placer y de bienestar, disminuyendo el deseo de 
comer harinas y azúcares. Al contrario, si la tasa de 
serotonina es baja, se comienza a sentir el deseo 
de consumir alimentos azucarados, y de esa ma-
nera, se termina engordando.

Estos estados depresivos pueden ser combati-
dos con alimentos ricos en serotonina, ya que ac-
túan contra la depresión.

Existen alimentos que contienen en el seno de 
sus proteínas un aminoácido llamado triptófano. 
Este interviene en la producción de serotonina, y 
por eso es tan importante en la alimentación.

Alimentos coadyuvantes para tratar la depresión:
Productos lácteos: Son alimentos ricos en triptó-

fano, que interviene en la síntesis de la serotonina.
Se deben evitar dulces, pastelillos, harinas blan-

cas, prefiriendo verduras, frutas frescas, de tem-
porada, cereales integrales y leguminosas como es 
la soya, ya que poseen fibra, ideal para tratar los 
estados depresivos.

Semillas: como nueces, almendras y avellanas, 
estos alimentos contienen triptófano.

Carnes: Como pescado, pollo, que son ricos en 
triptófano, y ayudan a formar serotonina.

Se debe evitar el consumo de alcohol, en un prin-
cipio causa un estado de euforia que después des-
aparece, agravando sintomas.13

http://antenasanluis.mx/7-alimentos-hacen-te-deprimas/
http://antenasanluis.mx/7-alimentos-hacen-te-deprimas/
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Asociación de la depresión con el sobrepeso y 
obesidad 

Como se sabe la obesidad es un problema de 
salud pública mundial que se ha ido incrementado 
tanto en nuestro país como en todo el mundo al 
pasar de los años por el impacto que ha tenido en 
la esperanza y calidad de vida de las personas que 
sufren este padecimiento.14

Hay evidencia de muchas investigaciones que 
demuestran la relación que tiene la obesidad con 
complicaciones médicas refiriéndose a las enfer-
medades crónico-degenerativas; sin embargo, no 
son suficientes los estudios sobre la relación que se 
tiene entre el sobrepeso y la obesidad con los pro-
blemas psicológicos, ya sea depresión, ansiedad, 
autoconcepto, personalidad, psicopatologías.15, 16

El estudio de Martínez et al. (2008) sobre la An-
siedad, depresión y calidad de vida en el paciente 
obeso se encontró que hay mayores niveles de de-
presión en mujeres con sobrepeso u obesidad que 
en hombres.  El cuestionario de calidad de vida que 
se aplicó a los pacientes en este estudio ayudó a 
reconocer qué tan satisfechos se sienten consigo 
mismos en diferentes ámbitos, encontrando que 
las mujeres están menos satisfechas con su peso 
y en su ambiente laboral que los hombres (aunque 
hay que resaltar que tanto en pacientes masculinos 

como en femeninos hay muestras de insatisfacción 
por su peso y en su ambiente laboral). De igual 
forma, esta investigación encontró que, a pesar de 
que la mayoría encuentra placer al comer, en los 
hombres se ve incrementada esta actividad.

Es importante recalcar que esta investigación 
se realizó con pacientes adultos, por contraparte 
existen más investigaciones donde la depresión 
se relaciona con la obesidad y el sobrepeso en las 
diferentes etapas de la vida pero con mayor fre-
cuencia en adultos y adolescentes, como lo es en 
la investigación de Calderón, Forns y Varea (2009) 
menciona que los  jóvenes con obesidad severa 
mostraron más problemas psicológicos que los jó-
venes con sobrepeso-obesidad leve-moderada, un 
12% presentaban ansiedad y un 11% depresión to-
mando en cuenta que la muestra estudiada fue de 
281 adolescentes con exceso de peso. En ambos 
grupos, las conductas relacionadas con los tras-
tornos de alimentación eran, en parte, explicadas 
por la mayor presencia de síntomas de ansiedad y 
de depresión. La insatisfacción corporal junto con 
una elevada ansiedad rasgo incrementaban el ries-
go de perpetuar la obesidad y eran los dos sínto-
mas que mejor discriminaban a los pacientes con o 
sin obesidad severa.17

Asociación de la depresión con la desnutrición
En el tema anterior la depresión se asociaba al 
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sobrepeso y obesidad en adolescentes y adultos 
con mayor frecuencia, sin embargo, existe una re-
lación de la depresión con la desnutrición es este 
caso en la población adulto mayor con mayor pre-
valencia. 

La población geriátrica es el grupo de mayor cre-
cimiento en todo el mundo, según la Organización 
de las Naciones Unidas representaba el 10% de la 
población mundial en el 2000 y para el 2050 se 
duplicará; en tanto, la población de individuos ma-
yores de 80 años se triplicará.18, 19

El deficiente estado de nutrición en la población 
anciana es un área que debe tomar relevancia y 
preocupación debido a que la pérdida de peso in-
voluntaria y la desnutrición en esta etapa de la vida 
se asocian a un decline progresivo en la salud con-
forme pasan los años, lo que afecta el estado fun-
cional y cognitivo, que incrementan la utilización 
de los servicios de salud, la institucionalización 
prematura y la mortalidad.20

En la transición de las diferentes etapas de la vida 
hasta el envejecimiento, la desnutrición, se asocia 
a diversas alteraciones funcionales, sus causas son 
múltiples y puede ser el resultado de una o más 
variables de índole social, funcional, patológica o 
psicológica y en este contexto se subraya la impor-
tancia que tiene la educación nutricional durante la 
senectud. 

Uno de los cambios fisiológicos más importan-

tes y causal de la disminución en el consumo de 
alimentos al paso de la edad, es la anorexia del en-
vejecimiento, que involucra alteraciones a nivel de 
neuro-endócrino21, y aunque, la anorexia también 
puede ser causada por problemas de tipo econó-
mico (pobreza y abandono por parte de la familia), 
psicológico (depresión y deterioro cognitivo) o por 
patologías asociadas, es un indicador clave en el 
diagnóstico del estado de nutricion de estos tipos 
de pacientes y se debe tomar en cuenta para que el 
tratamiento multidisciplinario se realice de manera 
exitosa.

Como se sustenta en el artículo de Pérez Cruz 
(2014)22, donde evaluó a 96 pacientes mayores de 
65 años tanto a hombres como mujeres, con el ob-
jetivo de determinar la prevalencia de desnutrición 
y depresión en adultos mayores, así como evaluar 
su asociación, la depresión impacta directamente 
en la pérdida del apetito y la consiguiente pérdida 
de peso. La población estudiada registra una pér-
dida de peso entre el 5 y 10% de su peso habitual, 
el cual se asocia con deterioro funcional, se con-
cluyó que la depresión y el sexo masculino están 
fuertemente asociados con el riesgo de desnutri-
ción en los adultos mayores. 

Como apoyo nutricional se puede decir que el 
estado de nutrición en los pacientes geriátricos, 
frecuentemente se encuentra comprometido, por 
lo que los suplementos nutricionales y la alimen-
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tación por vía enteral, ofrecen la posibilidad de 
mejorar la ingestión de nutrimentos y por ende la 
situación nutricional del anciano. El cuidado nutri-
cional debe ser planearse de forma adecuada para 
lograr una integración que considere los diversos 
aspectos relacionados con la nutrición del paciente. 
Hay que recordar que el apoyo nutricional se debe 
ofrecer al paciente cuando éste no puede, no debe 
o no quiere ser alimentado por la vía oral, aunque 
se aconseja que la suplementación por esta vía sea 
la primera opción. Así como también no dejar de 
lado el apoyo multidisciplinario y atender en con-
junto a estos pacientes que se encuentran depri-
midos y con un estado nutricional en deterioro. 23 

Depresión y ejercicio

Investigaciones que se realizan día a día redun-
dan sobre los efectos beneficiosos del ejercicio en 
diferentes sistemas del cuerpo humano, siendo por 
lo tanto fuente de salud y factor protector contra 
las enfermedades actuales. La salud que se debe de 
perseguir no solo debe ser la física, sino también la 
salud mental, o la fortaleza para afrontar las situa-
ciones difíciles, resistir la presión y sobreponerse 
a las dificultades. Esto se puede conseguir con un 
deporte bien prescrito y adecuadamente planifica-
do.24,25

Es por esto por lo que el concepto de prescrip-

ción de ejercicio ha empezado a tomar importan-
cia, sobre todo en el ámbito médico y nutricional, 
como un proceso por el cual, a una persona sana o 
enferma, se le recomienda un régimen de actividad 
física individualizado y adecuado a sus necesida-
des, a diferencia del concepto clásico de prescribir 
o recetar un fármaco, un tratamiento o un proce-
dimiento.26

El papel del ejercicio físico ayuda a obtener un 
bienestar individual y social y está siendo cada vez 
más importante, al aumentar el número de per-
sonas con problemas de ansiedad o depresión. El 
ejercicio aeróbico está asociado a reducciones en 
estas últimas. Su relación con el bienestar psicoló-
gico tiene un carácter correlacional más que cau-
sal. Los efectos de los ejercicios físicos tienden a 
ser más agudos que crónicos, y las personas dicen 
sentirse mejor inmediatamente después del ejer-
cicio, efecto que suele permanecer durante varias 
horas. Se han sugerido explicaciones psicológicas, 
fisiológicas y sociales para las distintas formas en 
que el ejercicio físico mejora el bienestar psicoló-
gico. Dado que el ejercicio físico está relacionado 
con esos cambios positivos, su práctica deberá ser 
alentada, promovida y facilitada por las personas 
e instituciones responsables como parte del trata-
miento y como preventivo de las mismas como se 
mencionó dentro del ámbito de la salud, médicos, 
enfermeras, nutriólogos. 27,28

Por lo expuesto, se deduce que en la realización 
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de ejercicio físico intervienen factores motivacio-
nales y por la otra, que la práctica de ejercicio físi-
co tiene consecuencias beneficiosas a corto y largo 
plazo sobre la salud mental tanto en poblaciones 
sanas o enfermas, constituyendo en sí mismo, un 
factor importante en la motivación para realizar 
ejercicio.

Existen tres áreas en las que el ejercicio físico 
se vincula de una manera más sólida con la salud 
mental: 

En la reducción de la ansiedad y de la depresión. 
En el incremento de los sentimientos de autoes-

tima y en particular de aquellos relacionados con la 
apariencia física. 

En la mejora de la capacidad para afrontar el es-
trés psicosocial 

En resumen, se puede exponer los resultados de 
las investigaciones realizadas por el American Na-
tional Institute of Mental Health (Morgan & Golds-
ton 1987) para conocer el estado de conocimientos 
en esta materia que existe en la actualidad: 

El nivel de forma física se relaciona positivamen-
te con el bienestar físico y psíquico. 

El ejercicio físico ha sido asociado con la reduc-
ción de respuestas emocionales ante el estrés como 
por ejemplo el estado de ansiedad. 

La ansiedad y la depresión son síntomas fre-

cuentes del exceso de estrés mental.
El ejercicio físico ha sido asociado con la reduc-

ción de los niveles leves y moderados de depresión 
y ansiedad. 

Se ha observado que la práctica continuada de 
ejercicio físico se relaciona con la reducción de al-
gunos comportamientos neuróticos y del patrón de 
conducta. 

El ejercicio físico adecuado da como resultado la 
reducción de varios índices de estrés tales como la 
tensión neuromuscular, los latidos en periodo de 
reposo y la segregación de algunas hormonas que 
regulan la respuesta al estrés.

En general, los profesionales de la salud men-
tal coinciden en afirmar que el ejercicio físico tiene 
efectos emocionales beneficiosos, para todas las 
edades y en ambos sexos. 

Las personas físicamente sanas que requieran 
medicación psicotrópica pueden practicar ejercicio 
físico bajo supervisión médica. 

El ejercicio físico puede formar parte del trata-
miento de la depresión mayor.29

Conclusiones 

Se encontró que en los pacientes que tienen so-
brepeso, obesidad y trastorno de comedor com-
pulsivo, prevalece más en niños adolescentes y 
adultos existiendo una asociación directa a sentir 
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depresión. Por otro lado, los adultos mayores con 
depresión en ciertos casos presentan desnutrición 
y con más frecuencia en el sexo masculino.

La prevalencia de depresión va en aumento se-
gún cifras de la OMS, debido al paso de los años y 
con los cambios en el estilo de vida y alimentación 
ya que en la actualidad el consumo descontrola-
do de alimentos altamente energéticos refiriéndo-
nos a la comida rápida es un factor principal para 
desarrollar sobrepeso y obesidad, estos pacientes 
son vulnerables a presentar distorsión de la ima-
gen corporal, ansiedad y por ende depresión.

Esta información nos permite conocer la impor-
tancia de evaluar la presencia de depresión para 
cada uno de estos grupos de población, donde es 
trascendente hacer un trabajo integral entre el mé-
dico, psicólogo, y nutriólogo tomando en cuenta 
la promoción de hábitos saludables como lo es el 
ejercicio físico que ayuda a reducir la sintomato-
logía de estos pacientes sin olvidar una correcta 
alimentación dependiendo del grupo de edad. 

Sugerencias 

Es indispensable realizar más investigación sobre 
este tema, así como tomarlo en cuenta a la hora de 
una intervención médica, nutrición y psicológica, 
realizar un tratamiento individualizado para tener 
mejores resultados y sobre todo mejor evolución 

de un paciente con estas características.  
Se sugiere la necesidad de potenciar el papel de 

la actividad física, haciéndose necesario sensibili-
zar a la sociedad a través de médicos, nutriólogos, 
psicólogos, enfermeras, docentes y medios de co-
municación de que una práctica adecuada de ac-
tividad física, entendida esencialmente como que 
ésta sea adecuada para el tipo de persona, regular 
y con una intensidad de ligera a moderada hará 
que las personas mejoren su calidad de vida rela-
cionada con la salud y, además,  la probabilidad de 
padecer depresión sea menor que si mantenemos 
un estilo de vida sedentario.30
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Relación del consumo de Selenio con 
Diabetes Mellitus

Vélez Bobadilla Ariana
M. en C. Zúñiga Torres María Guadalupe

Introducción

La Diabetes Mellitus (DM) es un importante pro-
blema de salud con una alta incidencia, que 
afecta la calidad de vida y conduce a altos cos-

tos de inversión al país para todas las intervencio-
nes. La diabetes mellitus tipo 2 (DMT2) es la for-
ma más común de DM y representa casi el 90% de 
todos los casos de DM en todo el mundo, también 
se asocia con una variedad de complicaciones que 
incluyen la retinopatía, la nefropatía y las enferme-
dades vasculares, que dieron como resultado un 
aumento de la morbilidad y la mortalidad a nivel 
mundial.1

Con un número creciente de individuos diagnos-
ticados con DM en todo el mundo, no solo es nece-
sario realizar más estudio para comprender com-
pletamente la acción de la insulina, sino también 
diseñar mejor y proporcionar terapias que satisfa-
gan las necesidades del paciente. 

La insulina es necesaria para promover la entrada 
de glucosa en los tejidos donde puede convertirse 
en energía o almacenarse para un uso posterior, 2 

la DM es ocasionada por la acción interrumpida o 
deficiente de la insulina. 

El Selenio es un oligoelemento esencial, que sirve 
como un componente integral de varias enzimas, 
incluida la formiato deshidrogenasa, glutatión pe-
roxidasa, selenoproteína P y W y las deiodinasas; 
algunos estudios observacionales mostraron que la 
suplementación de selenio puede producir efectos 
beneficiosos sobre el metabolismo de la glucosa a 
través de acciones similares a la insulina, y retrasar 
las complicaciones de la DM.3 Actualmente la dosis 
de selenio diaria recomendada es de 55  a <100 µg  
para los adolescentes y los adultos, lo cual no sería 
difícil de cubrir, ya que hay buenos proveedores 
naturales de selenio como los cangrejos y las gam-
bas, el hígado, el pescado, el pollo y los derivados 
de trigo candeal.

En comparación con personas sanas se ha obte-
nido que los pacientes con DM pueden ser deficien-
tes en selenio siendo esto un factor de riesgo para 
presentar alteraciones graves en la homeostasis de 
la glucosa es por eso que actualmente, se han rea-
lizado varios estudios para investigar la asociación 
entre la administración de suplementos de selenio 
y el riesgo de DMT2. Sin embargo, los resultados 
fueron inconsistentes hasta ahora lo cual requiere 
de más investigación y abordaje por parte del área 
de salud.

En este capítulo se pretende profundizar acerca 
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de la acción que ha tenido el selenio con relación 
a la DM analizando los diversos artículos que más 
adelante se desarrollan. 

Epidemiología de la DM en México

Según la ENSANUT 20124, la Diabetes Mellitus se 
encuentra entre las primeras causas de muerte en 
México, ya que en este año 4 millones de personas 
refirieron haber sido diagnosticadas con diabetes, 
con una prevalencia de DMT2 (98-99%); compa-
rando estas cifras con el ENSANUT 20064 que fue 
con un 7.3%, aumento a un 9.2%.  Los estados con 
prevalencias más altas son: Distrito Federal, Nue-
vo León, Veracruz, Tamaulipas, Durango y San Luis 
Potosí. 

Es preocupante esta situación pues para el año 
2012, de los 6.4 millones de adultos mexicanos 
que se sabían diabéticos solo un 25% estaba en 
control metabólico; lo que representa a 1.6 millo-
nes de adultos mexicanos. De igual forma para este 
año, 1.8 millones de personas, presentan compli-
caciones derivadas de esta enfermedad. 

Es importante mencionar que la cifra de diag-
nóstico previo aumenta después de los 50 años de 
edad de las personas mexicanas.4

Se ha comprobado que el incremento en acti-
vidad física, dieta adecuada y reducción de peso, 
disminuyen el riesgo de desarrollar diabetes entre 

34% y 43%, efecto que puede durar de 10 a 20 años 
después de concluida la intervención.4

 Diabetes mellitus y la economía del país

Que la población de México padezca Diabetes 
Mellitus representaba para el año 2012, un gasto 
de 69, 950, 479 pesos para la atención general y 
de las complicaciones,6 aunque en la actualidad no 
hay datos específicos sobre el costo, no es difícil 
suponer que va en aumento rápidamente como el 
porcentaje de la población que la padece. 

Es alarmante, pues de no implementarse inter-
venciones oportunas a la brevedad, la diabetes po-
dría llevar a un quiebre económico y saturación de 
los servicios de salud en el país.  Y a nivel familiar 
sería de prioridad ofrecer un tratamiento a todos 
aquellos miembros que presentarán DM, en lugar 
de adquirir los demás servicios de salud como vi-
vienda, drenaje, agua simple potable aumentando 
con esto más enfermedades y disminuyendo la ca-
lidad de vida de toda la familia. 

Tipos de diabetes mellitus, sus criterios de 
diagnóstico y tratamiento

Antes de profundizar sobre el efecto del selenio 
sobre la DM es importante hablar sobre los tipos 
de Diabetes Mellitus y los criterios de diagnóstico 
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de cada una. La clasificación actual propuesta por 
la Asociación Americana de Diabetes (ADA) y se-
cundada por la mayoría de las asociaciones a nivel 
mundial5, busca ser una clasificación etiológica y 
divide la diabetes en 4 tipos:

Diabetes Mellitus tipo 1
Son todos aquellos casos que se deben a la des-

trucción de las células Beta de páncreas y con ten-
dencia a la cetoacidosis.6 Generalmente se les diag-
nostica diabetes tipo 1 a niños y adultos jóvenes. 
Anteriormente se conocía como diabetes juvenil. 
En la diabetes tipo 1, el cuerpo no produce insuli-
na.

La insulina es la hormona necesaria para conver-
tir el azúcar, los almidones y otros alimentos en la 
energía necesaria para la vida diaria por medio de 
acciones como: 

Estímulo de la captación de glucosa, mediante 
el favorecimiento de la traslocación de los gluco-
transportadores GLUT-4 a la membrana plasmáti-
ca en músculo y tejido adiposo 

Estímulo de la síntesis de glucógeno e inhibición 
de su degradación en hígado y músculo 

Estímulo del metabolismo oxidativo de la gluco-
sa (glucólisis).7 Entre muchas otras acciones.

Solo 5% de las personas con diabetes tienen este 
tipo. Con la ayuda de la terapia con insulina y otros 
tratamientos, incluso los niños con diabetes tipo 1 

pueden aprender a controlar su enfermedad y te-
ner una vida larga, sana y feliz.

Diabetes Mellitus tipo 2
A diferencia de la DM tipo 1, en este tipo de DM 

el cuerpo no produce suficiente insulina con un 
defecto hasta cierto punto menor en la secreción 
o las células no hacen uso de la insulina creando 
resistencia a la misma. Este tipo es el de mayor 
prevalencia en el mundo y en México. 

Diabetes Gestacional
Se dice que tienen diabetes gestacional las em-

barazadas que nunca han tenido diabetes, pero 
que tienen un nivel alto de glucosa en la sangre 
durante el embarazo. Al término del embarazo es 
posible que la paciente regrese a un estado de to-
lerancia normal a la glucosa, pero 10 años después 
cerca del 50% de estas mujeres desarrollan diabe-
tes tipo 2. No sabemos qué causa la diabetes ges-
tacional, pero tenemos ciertas pistas. La placenta 
sostiene al bebé mientras crece. Las hormonas de 
la placenta contribuyen al desarrollo del bebé. Pero 
estas hormonas también bloquean la acción de la 
insulina en el cuerpo de la madre.8

Otros tipos específicos de
Diabetes Mellitus
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Constituyen menos del 0.5% de todos los casos e 
incluye 8 subtipos6: 

Defectos genéticos de la función de las células B
Defectos genéticos de la acción de la insulina
Enfermedades del páncreas exocrino
Enfermedades endocrinas 
D.M. inducida por sustancias químicas y medi-

camentos
Infecciones 
Formas poco frecuentes mediadas por el sistema 

inmunitario 
Otros síndromes genéticos relacionados con 

D.M.

Diagnóstico

Los criterios actuales para el diagnóstico de dia-
betes en base a la glucosa6:

En ayuno: ≥126 mg/dL
A 2 horas de periodo posprandial ≥200 mg/dL
Por cifras de hemoglobina glucosilada (HbA1c) 

≥6.5%, que refleja el promedio de glucemia de las 
8-12 semanas previas. De igual forma si la perso-
na presenta más de una ocasión síntomas caracte-
rísticos de diabetes como son poliuria, polidipsia, 
pérdida de peso rápida sin aparente justificación.  

Tratamiento
El tratamiento de esta patología comienza desde 

la educación individualizada del paciente teniendo 

como meta una autosuficiencia y empoderamiento 
del paciente para el manejo de la diabetes. De igual 
forma los cambios en su estilo de vida comenzando 
con modificaciones de conducta frente a su enfer-
medad, y concluyendo con la realización de activi-
dad física que disminuya el impacto negativo para 
padecer nuevas patologías como consecuencia de 
un descontrol metabólico.

El tratamiento farmacológico debe ser estableci-
do por el médico, que por lo general son medica-
mentos hipoglucemiantes orales e inyectables como 
la Metformina, Silfonilureas, Nateglinidas, Acarbo-
sa, Tiazcolidinedionas, Análogos de GLP-1, inhibi-
dores de DPP-4, agentes glucosúricos e insulina. 
Ahora bien, a pesar de que al iniciar el tratamiento 
con estos fármacos se observa una respuesta fa-
vorable, conforme pasa el tiempo, la incapacidad 
para alcanzar las metas de tratamiento son más 
frecuentes y así a los 5 años del diagnóstico la ma-
yoría de los pacientes con DM tipo 2 requerirán de 
la combinación de dos fármacos y a los 10 años la 
mitad de ellos deberán agregar insulina para poder 
lograr los objetivos terapéuticos.6

La acción de la insulina

La insulina es una medicina que baja los niveles 
de azúcar en la sangre ya que logra que la célula 
ocupe correctamente esa energía evitando que via-
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je por la sangre. Existen diferentes tipos de insu-
lina. Para entender mejor cada tipo de insulina, es 
importante conocer que cada una tiene diferentes 
maneras de trabajar, dependiendo de:

1. El comienzo de la acción: que es el tiempo que 
tarda la insulina para empezar a disminuir los ni-
veles de azúcar en la sangre.

2. La acción máxima o pico de actividad: se re-
fiere al momento en que la insulina actúa con ma-
yor poder, para disminuir los niveles de azúcar en 
la sangre.

3. Duración: es el tiempo total de vida de cada 
tipo de insulina en el cuerpo.

Figura 1. Tipos de insulina y su acción9

Tipos de 
insulina Nombre genérico Cuándo se 

inyecta 
Cuándo comienza a 

trabajar 
Acción máxima 

(Pico) Cuánto dura 

Acción 
rápida 

Lispro (Humalog) 
Aspart (Novolog) 
Glulisina (Apidra) 

0-15 min 
antes de las 

comidas 
10-30 min 30 min - 3 hrs 3-5 hrs 

 
Acción corta 

Regular (R)  
(Humulin R) 
(Novolin R) 

30 min antes 
de las comidas 

 
30-60 min 

 
2-5 hrs 

 
Hasta 12 hrs 

 
Acción 

intermedia 

NPH (N)  
(Humulin N) 
(Novolin N) 

No tiene que 
inyectarse con 

las comidas 

 
90 min - 4 hrs 

 
4-12 hrs 

 
Hasta 24 hrs 

 
Acción 

prolongada 

Glargina (Lantus) 
Detemir (Levemir) 

No tiene que 
inyectarse con 

las comidas 

 
45 min - 4 hrs 

 
No tiene picos 
pronunciados 

 
Hasta 24 hrs 

 

Además de su papel en la regulación del meta-
bolismo de la glucosa, la insulina estimula la li-

pogénesis, disminuye la lipólisis, e incrementa el 
transporte de aminoácidos a la célula. La insulina 
también modula la trascripción, alterando el con-
tenido celular de numerosos mRNA. La insulina es-
timula el crecimiento, la síntesis de DNA, y la re-
plicación celular, efectos que son comunes a los 
de los factores de crecimiento similares a la insu-
lina (IGFa) y a la relaxina. Como podemos observar 
es una hormona tan importante a nivel celular que 
cualquier falla puede provocar enfermedades tan 
complicadas como la Diabetes y malformaciones 
en un embarazo. 

El selenio como un insulino-mimético

Los insulino-miméticos son todos aquellos 
agentes que pueden imitar la acción de la insulina, 
promoviendo la entrada de glucosa en los tejidos 
donde la glucosa puede convertirse en energía o 
almacenarse para un uso posterior. 

En los últimos años, se ha demostrado que el 
selenio media una serie de acciones similares a la 
insulina tanto in vivo como in vitro. Estas acciones 
similares a la insulina incluyen la estimulación de 
la captación de glucosa y la regulación de procesos 
metabólicos como la glucólisis, la gluconeogéne-
sis, la síntesis de ácidos grasos y la vía de la pen-
tosa fosfato.2 El mecanismo por el cual el selenio 
es capaz de imitar a la insulina no está claro; sin 
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embargo, los informes indican que el selenio ac-
tiva las proteínas clave involucradas en la casca-
da de señales de insulina, pero mientras no exista 
una comprobación exacta de esta acción es tras-
cendental seguir con las investigaciones que com-
prueben que el efecto benéfico es mayor que las 
consecuencias de la administración. 

Intervenciones en los diferentes grupos de po-
blación con suplementación de selenio

Consumo de selenio en adultos sanos 
Empezando por el grupo de población adulta 

sin Diabetes Mellitus los resultados obtenidos por; 
Bleys J, et al, 10 Laclaustra M, et al, 11 Park K, et 
al, 12 Stranges S, et al 13, 14 y Yang  SJ, et al, 15 
dicen que un aumento del Selenio en plasma o un 
aumento en el consumo y suplementación de Sele-
nio aumentan el riesgo y la prevalencia de padecer 
DM tipo 2 en personas adultas, y sobre todo en 
personas con Sobrepeso y obesidad. Por lo tan-
to no se recomienda la suplementación de Selenio 
como prevención primaria o secundaria para Dia-
betes Mellitus en personas adultas sanas. 

Consumo de selenio en mujeres con DM 
gestacional

En mujeres embarazadas es diferente la situa-
ción, ya que en todos los artículos encontrados 
de tipo Ensayo Clínico Aleatorizado incluidos en 

este capítulo: (Tan M, et al 200116 , Azemi Z, et 
al 201517 y Hawkes WC, et al 200818), aseguran 
que una suplementación de Selenio en esta etapa 
de vida es benéfica para la homeostasis de la glu-
cosa en mujeres con DMG, y para las mujeres con 
deficiente tolerancia a la glucosa; de igual forma 
en los artículos de Mao J, et al (2015)19 y Kilinc 
M, et al (2008)20 de tipo estudio de Cohorte, se 
observó que la suplementación de selenio, por un 
lado aumentaba la disponibilidad de glucosa a la 
unidad fetoplacentaria ya que disminuía la sensi-
bilidad a la insulina periférica y por otro lado pre-
venía el daño diabético de los órganos diana, esto 
con una suplementación con alimentos, nutrimen-
tos y hierbas. Por lo tanto en este grupo de estudio 
hubo hallazgos positivos sobre la suplementación 
de Selenio en mujeres con DM gestacional. 

Consumo de selenio en adultos mayores 
Lo mismo se obtuvo en el artículo que se realizó 

en adultos mayores (Rayman M, et al 21 en el cual 
se describe que no hay un efecto diabetogénico 
con la suplementación de selenio.

 
Consumo de selenio en adultos con diabetes 

mellitus
Por último, Panchal SK, et al 22 y Faghini T, et 

al23 describen que un aumento en la ingestión o 
suplementación de selenio tienen efectos adversos 
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sobre la homeostasis de glucosa en sangre y au-
mentan el riesgo de padecer DM en adultos sanos. 
En cambio, Bahmani F, et al 24 y Farrokhian A, et 
al 25 aseguran que una correcta suplementación 
de este oligoelemento disminuye la concentración 
de insulina sérica y mejora su función, siempre y 
cuando no se superen las dosis correctas ya que 
podría aumentar el riesgo a padecer DMT2.

Conclusiones

En conclusión, el Selenio es un oligoelemento 
esencial para la regulación del proceso metabólico 
de la glucosa, y su suplementación puede produ-
cir efectos benéficos sobre el metabolismo de la 
glucosa a través de acciones similares a la insulina 
funcionando como un insulino-mimético.

La adecuada suplementación de selenio, depen-
de del tipo de grupo al que va administrado, por 
ejemplo: la suplementación en adultos sanos debe 
ser menor o igual a la ingestión diaria recomen-
dada (200 µg) para no producir efectos adversos o 
aumentar el riesgo a padecer DM

Para las mujeres embarazadas con o sin Diabetes 
Mellitus gestacional, la suplementación es benéfica 
siempre y cuando no exceda los límites máximos 
(<200 mg). 

En los adultos mayores la suplementación de 
igual forma es benéfica ya que no se demostraron 

efectos diabetogénicos a la suplementación.
El consumo y suplementación de Selenio para 

los adultos con Diabetes Mellitus debe ser estricta-
mente medida, pues es benéfica hasta que se ex-
ceden las dosis causando efectos adversos sobre la 
glucosa o disminuyendo la calidad de vida. 

Y por último en sujetos con DM, una dosis ade-
cuada funciona como protector, en cambio, la su-
plementación con una dosis elevada en personas 
sanas, se vuelve un factor de riesgo para padecer 
DMT2. 
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Introducción.

La Enfermedad Renal Crónica (ERC) es la dismi-
nución de la función renal expresada por una 
tasa de filtración glomerular (TFG) z 60ml/

min/1.73m2 o como la presencia de daño renal 
(alteraciones histológicas, albuminuria-proteinu-
ria, alteraciones del sedimento urinario o altera-
ciones en pruebas de imagen) de forma persistente 
durante al menos 3 meses26.

El estudio KEEP, elaborado por la National Kidney 
Foundation en el 2008, encontró una prevalencia 
de enfermedad renal crónica del 22% en la Ciudad 
de México y un 33% en Jalisco; estas prevalencias 
no fueron significativamente diferentes a las de 
Estados Unidos (26%). En el año 2013 se encontró 
una prevalencia del 31.3% de ERC en 9,169 parti-
cipantes en poblaciones de alto riesgo para desa-
rrollar ERC en comunidades urbanas y rurales en 
el estado de Jalisco. En un programa de detección 
de enfermedad renal crónica más del 50% reporta-
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ron antecedentes familiares de diabetes mellitus, 
hipertensión y obesidad, y el 30% de ERC. En este 
mismo estudio se informó que el porcentaje de 
prevalencia de ERC fue de 14.7%, y ninguno de es-
tos sujetos sabía que padecía enfermedad renal27.

La prevalencia en Estados Unidos aumentó de 
11% en los años noventa a 13% a comienzos de la 
década pasada, con un estimado actual de 13.6 % 
en pacientes mayores de 20 años. Según los certi-
ficados de defunción, en Colombia, la enfermedad 
renal pasó de representar 1.5 % de todas las de-
funciones en 2000, a más de 3% en 2012. En 2013 
se estimó una población de 38.000 enfermos re-
nales crónicos28.

Desde hace décadas se han utilizado dietas res-
trictivas en proteínas para aliviar los síntomas uré-
micos, que además han probado su capacidad de 
disminuir la progresión de la pérdida de la función 
renal. El desarrollo de la hemodiálisis y la diálisis 
peritoneal ha supuesto un aumento en la super-
vivencia de estos pacientes con una clara mejoría 
de la calidad de vida, estos avances hacen que los 
requerimientos nutricionales sean específicos en 
función del tratamiento recibido29.

El alfa-cetoanálogo es libre de nitrógeno, pro-
porciona una cantidad suficiente de aminoácidos 
esenciales y reduce la formación de urea endóge-
na, iones tóxicos y productos metabólicos.

Hay estudios que reportan desnutrición en pa-
cientes en diálisis crónica, estos indican del 30% al 

35% de las personas que se encuentran en desnu-
trición leve a moderada y grave un 8 a 10%11.

Existen dos causas de desnutrición en este tipo de 
pacientes: 1. La ingestión alimentaria disminuida y 
2. Hipercatabolismo/alteraciones metabólicas; una 
vez que se inicia la diálisis, se produce una mejoría 
del paciente (esto incluye aspectos nutricionales), 
solo que en algunos pacientes esta mejoría es mo-
mentánea12.

El objetivo es disminuir la progresión de insufi-
ciencia renal crónica con la ayuda de los cetoana-
logos, y evaluando asi el efecto de una dieta hipo-
proteica severa suplementada con cetoanalogos y 
así compensar el déficit de aminoácidos esenciales 
producido por las dietas bajas en proteínas, suple-
mentar aminoácidos esenciales libres de nitróge-
no, reutilizar los catabólicos nitrogenados, inducir 
anabolismo proteico con una simultanea disminu-
ción de urea sérica, mejorar el balance de nitróge-
no de los aminoácidos séricos, reducir los iones de 
potasio y fosfato sérico30.

Prevalencia de la ERC en México.

En México la principal causa de enfermedad renal 
crónica es la diabetes mellitus tipo 2, que afecta a 
6.4 millones de adultos mexicanos, seguida de hi-
pertensión arterial, que afecta a 22.4 millones se-
gún la ENSANUT 2012. En el año 2009, la disminu-
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ción en la mortalidad de los pacientes con diabetes 
mellitus tipo 2 e hipertensión arterial ha permitido 
la evolución de diferentes complicaciones, como la 
ERC. México tiene una de las prevalencias más ele-
vadas de DM2 a nivel mundial31.

Dado que en México no se tiene un registro nacio-
nal de enfermos renales (solo se cuenta con datos 
de ciudades específicas)2, se desconoce la preva-
lencia de pacientes en terapia de reemplazo renal; 
sin embargo, algunas estadísticas de la población 
derechohabiente del IMSS indican una prevalencia 
de ERC en adultos superior a 1,000 por millón de 
derechohabientes. Por otro lado, con base en datos 
provenientes de distintas fuentes, en el 2009 se 
estimó que en México 129 mil pacientes presen-
taban ERC terminal y que sólo alrededor de 60 mil 
recibían algún tipo de tratamiento32. 

Epidemiologia.

La enfermedad renal crónica es la restante de 
diversas enfermedades crónico-degenerativas, fe-
nómeno que ocurre de manera similar en todo el 
mundo y que, si no se trata conduce lamentable-
mente a la muerte. Se considera una enfermedad 
catastrófica debido al número creciente de casos, 
por los altos costos de inversión, la detección tar-
día y altas tasas de morbilidad y mortalidad en pro-
gramas de sustitución10. 

En México para finales de 2015, de acuerdo con 
la estimación de población del INEGI de 77.1 mi-
llones de personas de 20 y más años y aplicando 
las mismas proporciones señaladas por la ENSA-
NUT, habría un total de 14 millones de personas 
con diabetes mellitus tipo 2 (18.34%)33.

 De acuerdo con lo establecido por el Foro de 
Alto Nivel sobre Estrategias y Prevención de la Dia-
betes en México, al incrementar en 60% el gasto 
en prevención de complicaciones se podría ahorrar 
100,000 millones de pesos en el año 20509.

La prevención de las complicaciones de la diabe-
tes es la clave para disminuir la repercusión eco-
nómica que esta enfermedad representa para los 
mexicanos, que llega a absorber, incluso, 18% del 
presupuesto asignado al Sistema de Salud. Debido 
a que según datos proporcionados por el instituto 
nacional de salud pública (INSP), el costo destinado 
a cada paciente para prevenir complicaciones de 
la diabetes asciende a alrededor de 10 mil pesos 
anuales para el IMSS, y casi nueve mil pesos para 
el ISSSTE y los hospitales de la secretaría de salud 
(SSA)34.

Diagnóstico.

Esta enfermedad no produce síntomas en los es-
tadios iniciales por lo que su detección tempra-
na es difícil. La ERC se manifiesta en forma directa 
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por alteraciones histológicas en la biopsia renal o 
en forma indirecta por marcadores de daño renal. 
Esto implica una incapacidad renal para realizar las 
funciones de depuración y excretoras de residuos 
nitrogenados tóxicos, la regulación de equilibrio 
hidroelectrolítico y la regulación ácido básica4.

Para identificar tempranamente la alteración de 
la función renal existen métodos como lo son:

La inulina o diversos radioisótopos como el 
125-iothalamato, el ácido etileno diamino tetraa-
cetico de cromo- (51Cr-EDTA) y el ácido (99TC-
DTPA) de aclaración de sustancias exógenas, que 
cuantifican con exactitud el filtrado glomerular. 
Dado el costo y complejidad de estas determina-
ciones, en la clínica generalmente se emplea la me-
dición de la creatinina sérica (CrS) y la depuración 
de creatinina. 

La estimación de la depuración de creatinina 
también tiene limitaciones: el paciente puede no 
llevar a cabo la recolección de la orina en los pe-
riodos establecidos (por lo general 12 o 24 horas), 
lo cual altera el resultado.

La TFG es estimada por la creatinina sérica uti-
lizando ecuaciones como la Modificación of Diet 
in Renal Disease (MDRD). Este método indirecto es 
la vía más fácil y accesible para estimar la TFG en 
adultos10.

Tratamiento nutricio.

La malnutrición proteico-energética es frecuente 
en pacientes con ERC, se caracteriza por la dismi-
nución de las reservas energéticas y proteicas del 
cuerpo.  Se estima que entre el 18% y el 75% de los 
pacientes con diálisis esta malnutrido, el deterioro 
nutricional a veces inicia antes que el paciente en-
tre en fase de enfermedad terminal, no es frecuen-
te que aparezcan tasas de filtración glomerular de 
28 a 35 ml/min/1.73 m2 o incluso superiores11.

En los pacientes con estadio 3-4 de enfermedad 
renal que se calcula un 19% de índice de morbili-
dad y mortalidad, siendo la principal causa de mal-
nutrición la inadecuada ingestión de nutrimentos, 
asociada a la anorexia, restricciones dietéticas y los 
desórdenes endocrinos y la acidosis metabólica, 
teniendo relación con las enfermedades cardiovas-
culares, aterosclerosis, disminución de la función 
renal y de la calidad de vida8.

Cuando se cumple con la dieta pueden corre-
girse alteraciones metabólicas, incluso cuando se 
cumple con la prescripción dietética puede que no 
existan reacciones adversas a los cetoanalogos 14.

Dieta muy baja en proteína.
Se ha comprobado que las dietas muy bajas en 

proteínas (0,3 g / kg de peso corporal por día) no 
tienen ventajas en cuanto a la mejoría de la pro-
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gresión de la enfermedad, son dietas que no se 
cumplen y precisan un seguimiento intensivo para 
evitar malnutrición y depleción muscular11.

Se encontró que una dieta que es muy baja en 
proteínas integrada con cetoanálogos redujo el 
factor de crecimiento de fibroblastos 23 niveles en 
pacientes con enfermedad renal crónica que aún 
no están en diálisis16.

Dieta baja en proteína.
El efecto de una dieta baja en proteínas en la 

progresión de la ERC sólo funciona cuando la in-
gestión de proteína es <0.8 g de proteínas/kg/día 
ya que disminuyen la hiperfiltación glomerular, la 
producción de renina citoquinas y lípidos bioacti-
vos12.

Han sido utilizadas durante muchos años para 
retardar el inicio de la diálisis, dietas restringidas 
en proteínas (0.3-0.6 g de proteína / kg / día) com-
plementado con aminoácidos y cetoanálogos pue-
den ser ofrecidos en pacientes en etapa 4-5 con 
enfermedad renal crónica, posiblemente represen-
tan entre el 30-40% de la población, las personas 
satisfechas a tal prescripción dietética son aproxi-
madamente el 50%.15

Definición de Alfa-cetoanálogos.

El alfa-cetoanálogo es un compuesto libre de ni-

trógeno, proporcionan una cantidad suficiente de 
aminoácidos esenciales y reduce la formación de 
urea endógena, iones tóxicos y productos meta-
bólicos.

Su objetivo es compensar el déficit de aminoá-
cidos esenciales producido por las dietas bajas 
en proteínas, recomendadas a los pacientes en 
pre-diálisis, suplementar aminoácidos esenciales 
libres de nitrógeno, reutilizar los catabólicos ni-
trogenados, inducir anabolismo proteico con una 
simultanea disminución de urea sérica, mejorar el 
balance de nitrógeno de los aminoácidos séricos y 
reducir los iones de potasio y fosfato sérico5.

Composición.
Los alfa-cetoanálogos es un preparado que con-

tiene los aminoácidos esenciales: L-lisina, L-treo-
nina, L-triptofano, L-histidina y L-tirosina, y los 
alfa-ceto con el esqueleto de carbono de los ami-
noácidos esenciales: ceto-leucina, ceto-isoleucina, 
ceto-fenilalanina, ceto-valina, así como hidroxi-
metionina, todos como sales de calcio35.

Usos y dosis.
Su objetivo es compensar la deficiencia de ami-

noácidos esenciales producido por las dietas bajas 
en proteínas en pacientes con enfermedad renal.

Los cetoanálogos, más una dieta baja en proteí-
nas y que sea hipercalórica, producirán beneficios 
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que inducirán a una mejoría en los síntomas y sig-
nos urémicos, así mismo se ha demostrado retardo 
en el deterioro de la función glomerular, evitando 
diálisis a corto tiempo. 

La suplementación con alfa-cetoanálogos en el 
estadio 1,2 y 3 no requiere una dosis especial, en 
el estadio 4 y 5 es de una tableta/5 kg/día depen-
diendo del contenido de proteína en la dieta6.  

La ceto-dieta permite que pacientes con ERC en 
estadio 4-5demore la diálisis por casi un año y asi 
tenga un impacto importante es la calidad de vida 
del paciente y sus gastos en salud sean reducidos, 
por consiguiente, la ceto-dieta debería integrarse 
en el modelo de atención integrada y contando así 
con asesoramiento dietético13.

Suplementación de alfa-cetoanálogos.
La suplementación de cetoanálogos en las dietas 

con restricción de proteínas debe individualizada 
para pacientes con ERC compatibles de acuerdo a:

Esquema terapéutico propuesto para la inges-
tión de proteínas en no diabéticos y pacientes dia-
béticos con ERC.

Esquema terapéutico propuesto por la ingestion 
de proteínas en el síndrome nefrótico5.

¿Cuándo está indicado el uso de los Alfa-cetoa-
nálogos?

En la prevención y tratamiento de daños causa-
dos por la falta o alteración del metabolismo pro-

teico en insuficiencia renal crónica, asociado a la 
restricción de proteínas en la dieta habitual.

En la terapia conservadora de la insuficiencia re-
nal crónica pre-terminal y terminal en conjunto con 
la dieta hipoproteíca e hipercalórica.

Útil en la prevención y tratamiento de las com-
plicaciones metabólicas asociadas a la retención de 
ácidos en los pacientes con ERC.

Presentación que se prescribe en el IMSS.

ALFACETOANALOGOS DE DL-ISOLEUCINA 67mg
Alfacetoanalogos de leuicina 101mg
Alfacetoanalogos de fenilalanina 68mg
Alfacetoanalogos de metionina 59mg
Monoacetato de L-lisina 105mg
L -treonina 53mg
L -triptofano 23mg
L- histidina 38mg
L -tirosina (aminoácido no esencial) 30mg

Efectos benéficos de una dieta baja en proteína 
con suplementación de cetoanalogos:

Reduce toxinas urémicas.
Reduce proteinuria.
Previene desnutrición.
Mejora el metabolismo del calcio-fosfato/hiper-

paratiroidismo.
Mejora la sensibilidad a la insulina.
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Mejora el perfil lípidos.
Mejora el control de presión del ERC.
Mejora la calidad de vida.

Contraindicaciones.
Los cetoanálogos están contraindicados en pa-

cientes con hipercalcemia, ya que puede aumentar 
las concentraciones séricas de calcio, por lo cual 
es recomendable medir las concentraciones séri-
cas de calcio a intervalos normales.

Administración del medicamento.
2520mg - 5040mg cada 8 hrs, es decir de 4 a 8 

tabletas de 630mg por vía oral 3 veces al día du-
rante las comidas.

Insuficiencia renal crónica leve: 2520mg – 
3780mg por vía oral cada 8 hrs junto con una dieta 
hiperproteíca e hipercalórica (0.5 – 0.6g de proteí-
na y 35 – 45 kcal/kg/día).

Insuficiencia renal crónica moderada: 252mg – 
5040mg por vía oral cada 8 hrs junto con una dieta 
hipoproteica e hipercalórica (0.3 – 0.6g de proteína 
y 35 – 45kcal/kg/día). 

Insuficiencia renal crónica severa: 2520mg – 
5040mg por via oral cada 8 hrs junto con una dieta 
hiperproteica e hipercalórica (1 – 1.3gr/kg y 35 – 
45 kcal/kg/día).5

Conclusión

Cabe destacar que, en los enfermos con un de-
terioro renal más avanzado, que utilizan Alfa-ce-
toanálogos, mostraron una tasa de declinación un 
poco menor que los que sólo recibieron una dieta 
más baja en proteínas 

La suplementación con Alfa-cetoanálogos en las 
dietas con restricción de proteínas y con TFG nor-
males; la dieta que incluye 0.8 g de proteína/kg de 
peso corporal/día 1 gramo por gramo de protei-
nuria o 0.6 g de proteína/kg de peso corporal/día 
ácidos 1 Alfa-cetoanálogos 1 gramo por gramo de 
proteinuria puede ser aconsejada. 

Si la TFG disminuye y la cantidad de proteinuria 
permanece en el rango nefrótico, las ingestiones 
recomendadas podrían ser advertidas y un gramo 
por gramo de proteinuria se podría añadir a la in-
gestión de proteínas calculado. 

Se sugiere la restricción de proteínas suplemen-
tada con Alfa-cetoanálogos ya que retrasa la apa-
rición de la etapa final de la falla renal sin deterio-
rar el estado de nutrición de pacientes.

 Los Alfa-cetoanálogos pueden sustituirse por 
los respectivos aminoácidos esenciales para man-
tener el estado nutricio porque sus componentes 
mantienen un balance de nitrógeno.

 Es por ello que las dietas con restricción de pro-
teína suplementada con Alfa-cetoanálogo deben 
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ser consideradas como uno de los principales en-
foques en el programa del manejo de la ERC.
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