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y obesidad
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Resumen

La diabetes tipo 2 es el tipo mas comiin de diabetes mellitus. Representa mas del 90% de los casos de diabetes a nivel
mundial. En nuestro pais constituye un grave problema de salud, que desde hace ya varias décadas se ubica en los primeros
lugares en las estadisticas de mortalidad general. Por otro lado, 1a obesidad es 1a alteracion nutricia mas comin en el mundo
desarrollado y esta alcanzando proporciones significativas en los paises en vias de desarrollo. A su vez, se asocia con un
aumento en la morbilidad y una disminucion en la esperanza de vida. Dado que estas dos condiciones estan estrechamente
relacionadas desde el punto de vista fisiopatologico, asi como en sus complicaciones, resulta importante hacer un analisis
en el manejo nutricio de las mismas, ya que este aspecto resulta ser la piedra angular en el tratamiento y prevencion de estas
dos enfermedades.

Palabras clave: diabesidad, diabetes mellitus 2, dieta, nutrientes, obesidad, resistencia a la insulina.

Nutritional management in type 2 diabetes mellitus and obesity
Abstract

There are several types of diabetes mellitus, type 2 being the most common form of this disease; accounting for over 90% of cases of diabetes in
most nations and is a major public health problem in our country since several decades ago it obtained the first place in general mortality
statistics. On the other hand, obesity is the most common nutritional disorder in the developed world and is reaching significant proportions in
developing countries. In the population it s associated with increased morbidity and decreased life expectancy. Since these two conditions are
closely related from the pathophysiological point of view, as well as its complications, it is important to analyze the nutritional approach to
them, as this aspect is the cornerstone in the treatment and prevention of these two diseases.
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Introduccién

Las enfermedades macrovasculares como la cardiopatia
coronaria, la apoplejia y las vasculopatias periféricas, son las
causas principales de complicaciones y muerte en personas
con diabetes mellitus tipo 2 (Dm2). A ésto se afiade el dafio
microvascular de la oftalmopatia, la neuropatia y la
nefropatia diabética, generado principalmente por la
sobreexpresion de factores de crecimiento, todo esto
ocasionando un mayor dafio organico y vascular.'

Las secuelas de la diabetes estan relacionadas de manera
muy estrecha con el control glucémico y son directamente
proporcionales al tiempo de evolucion de la enfermedad. En
la actualidad, hay suficientes evidencias que demuestran que
un adecuado control glucémico es capaz de prevenir, retardar
olimitar el dafio vascular.”

El sobrepeso y la obesidad son el resultado de una compleja
interaccion entre diversos genes y el ambiente, que se
caracteriza por un desequilibrio de energia debido a un estilo
de vida sedentario, un consumo excesivo de energia, 0 ambos.
Los cambios en la alimentacion y en el estilo de vida que
acompafian a la urbanizacién y el desarrollo de las
sociedades, han favorecido la expresion de los genes que
predisponen a la obesidad y, a su vez, han modificado los
patrones de salud y enfermedad.**

Los efectos genéticos de los alimentos son mas complejos,
ya que se modifican a partir de las diferencias en las
secuencias de DNA entre individuos, llamados
polimorfismos. Aquellos individuos que desde la infancia
presenten modificaciones genéticas que alteren su capacidad
de termogénesis o su tasa de oxidacion de lipidos seran
susceptibles con el tiempo a desarrollar obesidad.™’

Manejo nutricional de la diabetes mellitus 2

Importanciadeladieta

El seguimiento de una dieta adecuada, tanto en cuanto al
aporte energético para mantenimiento del peso deseable,
como equilibrada en nutrientes para evitar excesos y sobre
todo deficiencias, asi como la correcta planificacién de la
misma, es condicién basica para un buen control metabolico
de cualquier tipo de diabetes.®

Objetivos del tratamiento dietético

El consejo dietético intenta evitar las hiper e hipoglucemias
y posponer o impedir las complicaciones secundarias
(vasculares, renales, nerviosas y oculares). Con ello, se intenta
normalizar la glucemia, las concentraciones de insulina, las
anomalias lipidicas, las alteraciones de la presion arterial y las
alteraciones de la coagulacion, entre otras.

La dieta debe tener en cuenta situaciones fisioldgicas
(gestacion, ejercicio fisico, etc.) y patologicas, especialmente
la ateroesclerosis. Por ultimo, la dieta debe ser atractiva y
realista, siendo los alimentos que la componen los habituales
dela comida familiar.

Aporte energético

La obesidad va ligada a un aumento en la resistencia
periférica de insulina, por lo cual un objetivo prioritario en los
pacientes diabéticos tipo 2 con obesidad, es la reduccion de
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peso. El restablecimiento del peso adecuado en obesos
diabéticos tipo 2 suele recuperar en muchos casos el nivel
glucémico, por mejor tolerancia a la glucosa, consecuencia de
una menor resistencia a la insulina. En el caso de individuos
con insulinoterapia, la disminucion de peso va acompafiada
de menores requerimientos de la hormona.’

Asi pues, el aporte energético debe ser tal que permita
alcanzar el peso adecuado y mantenerlo después. Si el
individuo ya logré llegar a su peso ideal, sus requerimientos
energéticos oscilan alrededor de 35 kcal/kg/dia para un
individuo adulto, es decir, igual a un individuo sano de la
misma edad, sexo, talla y actividad fisica. Por el contrario, si el
diabético es obeso, el aporte energético debe ser menor, con el
fin de eliminar el exceso de peso, lo cual debe hacerse de
manera paulatina, para lograr el adecuado reajuste
metabolico.’

Aporte de nutrientes

Proteinas

Elrango de recomendacién proteica puede estar entre un 10
a un 15%. Se deben consumir proteinas de buena calidad
nutricional, a base de proteinas de origen animal (carnes y
pescados, especialmente) y vegetal. En cualquier caso, el
paciente diabético que presente microalbuminuria o lesion
renal, debe ingerir un nivel minimo de proteinas, el cual debe
estar alrededor del 7-8% de las calorias totales. Ademas, los
pacientes que presentan dafio renal crénico en estadio IV
deben de tener un indice de masa corporal menor a 25 kg/m’y
una circunferencia de cintura menor de 102 cm en el caso de
los hombres y menor a 88 en las mujeres.*"

Indice Glucémico

El indice glucémico se define como la superficie bajo la
curva después de ingerir un hidrato de carbono en particulary
se expresa como un factor en porcentaje a la respuesta por la
ingestion de glucosa. Mientras mas alto sea el indice
glucémico, mayor sera el efecto de ese alimento en las
concentraciones de glucosa en la sangre. Por ejemplo, la
glucosa tiene un indice glucémico de 100%, la miel de 90%,
las zanahorias de 85%, las papas hervidas de 70%, el pan
integral de 35%, la fructosa de 40%, etc."

Jenkins et al, demostraron claramente que la dieta basada
en alimentos con un indice glucémico bajo, comparado con la
dieta alta en fibra (cereal), tiene mayores repercusiones
benéficas, dado que mejoran el perfil lipidico, y disminuyen
modestamente (0.33%) el porcentaje de hemoglobina
glucosilada, concluyéndose que una dieta estricta en
alimentos con un indice glucémico bajo, puede repercutir
claramente en la disminucion de las complicaciones
microvasculares (reduccion de 10 a 12%) en los pacientes con
DM2.”

Cantidady calidad de hidratos de carbono

Enla actualidad, las necesidades de estos elementos oscilan
entre el 55y 60% de la energia total consumida. Una dieta rica
en hidratos de carbono, como la que se propone, tiene
evidentes ventajas: mayor sensibilidad tisular a la insulina,
por aumento del nimero de receptores hormonales; aumento
del metabolismo intracelular de glucosa a través de enzimas
glucoliticas clave; mejor funcionamiento de la
glucogenogénesis; disminuciéon de la gluconeogénesis, a
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través de enzimas gluconeogénicas clave; menores niveles
postprandiales e interdigestivos de lipidos.®

En cuanto al tipo de hidrato de carbono, en principio deben
ser mayoritariamente complejos (pan, leguminosas, papas,
arroces, pasta, etc.), dejando los simples (monosacaridos y
disacaridos) reducidos a la obligada ingesta que supone la
incorporaciéon de leche (lactosa), algunos otros productos
lacteos, verdurasy frutas (sacarosa y fructosa).®

Aunque la fructosa tiene un indice glucémico menor al dela
sacarosa, el consumo exagerado de la misma (mayor de 20%
del total de energia de la dieta) puede tener efectos sobre el
colesterol y las lipoproteinas de baja densidad sanguineas, por
lo que se recomienda no consumirla en exceso."
Recientemente, se han hecho investigaciones en animales que
demuestran que el consumo de fructosa, ademas de provocar
resistencia a la insulina, favorece la formacion de esteatosis."*
Por otro lado, se ha encontrado que el consumo de dicho
monosacarido se relaciona con un aumento en las cifras de
tension arterial, dado que facilita la reabsorcion de sal y agua
tanto en el intestino delgado como en el rifion. No obstante,
faltan estudios epidemioldgicos que corroboren dicho
fenémeno en la practica clinica.” Sin embargo no hay
justificaciones suficientes para disminuir la ingesta de
verduras y frutas. Es importante recalcar que la evidencia
actual apoya que los efectos “deletéreos” son dosis-
dependientes, debidos a un consumo supra-fisiolégico y que,
ademés, la mayoria no son exclusivos de este azticar. "

La Asociacién Americana de Diabetes (ADA), recomienda
que el consumo de aztcar refinada no exceda cinco por ciento
de la energia total, lo cual representa una reduccidén
importante de sacarosa en la dieta. Por otra parte, se ha
observado que los habitos dietéticos, por lo menos en algunas
areas de la ciudad de México, incluyen proporciones elevadas
de hidratos de carbono tanto simples como complejos.

Edulcorantes. Son varios los sustitutivos de la sacarosa que se
emplean en la alimentacién del paciente diabético, con
distintas motivaciones: mantener habitos alimentarios
ligados al sabor dulce, facilitando la adherencia a la dieta;
ayudar al régimen hipocaldrico en caso de sobrepeso o
mantenimiento del peso deseable; asi como evitar las
alteraciones metabolicas que suceden por lasacarosa.’

Sacarina: Se uso ha sido generalizado hasta hace poco, ya
que se ha encontrado una asociaciéon entre su consumo y la
aparicion de cancer de vesicula biliar en animales de
experimentacion. Sin embargo este efecto no se ha
corroborado en el ser humano.®

Aspartamo: Formado a partir de los aminoacidos: acido
aspartico y fenilalanina. Dado que se destruye por el calor y
pierde su capacidad edulcorante, su consumo queda limitado
aalimentos que no requieren ser calentados.’

Lipidos

La cantidad de grasa quedara circunscrita a un 25-35% del
valor caldrico total. Serd preferible que la dieta contenga los
limites inferiores y s6lo se permitird alcanzar los limites
superiores en el consumo de aceite de oliva. Debido a los
problemas de la grasa saturada, ésta debe disminuirse por
debajo del 10% de la energia total (aproximadamente 7-8%),
evitando la grasa lactea, carnes grasas y derivados y
productos de pasteleria ricos en aceites de cocoy/o palma.’
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Las grasas de eleccidn seran las ricas en acido oleico (aceite
de oliva), que son grasas monoinsaturadas y los acidos grasos
omega-3, dado el caracter hipotrigliceridémico y de sintesis
de adecuados eicosanoides con efecto antitrombotico. Las
proporciones deben ser de un 7-8% del conjunto de los acidos
grasos poliinsaturados con predominio de omega-3 y el resto
de 4cido oleico (alrededor del 15-20%).*'"° La ingestion diaria
de colesterol no debe rebasar los 300 mg, excepto en pacientes
con alto riesgo de enfermedad cardiovascular en donde se
restringe a no mas de 200 mg/dia.>"

Un reciente estudio confirma el efecto benéfico del
consumo de pescado (atun o sardina) de manera frecuente
(una o mas porciones por semana), dado que reduce la
probabilidad de desarrollar DM2. Dicho beneficio se debe a
que estos alimentos contienen gran cantidad de acidos grasos
poliinsaturados omega-3. A su vez se demostré que el
consumo abundante de mariscos tiene relaciéon con la
aparicion de DM2. "

Fibra alimentaria

En la prueba de tolerancia a la glucosa, la fibra soluble
disminuye la glucemia y atentia la hiperglucemia
postprandial. En estudios a corto y largo plazo, se ha
observado que aquellos pacientes que consumen fibra tienen
un mejor control de la glucemia y obtienen efectos benéficos
adicionales en las cifras de triglicéridos y colesterol. La
cantidad recomendada de fibra oscila entre 0.015 a 0.020
gramos diarios por kilocaloria y se sugiere no ingerir una
cantidad superior alos 50 gramos al dia. La administracién de
fibra dietética puede provocar meteorismo y distension
abdominal y esta contraindicada en casos de oclusion
intestinal.”

Vitaminas y Minerales

De acuerdo con los conocimientos actuales, no existe
justificacién para prescribir rutinariamente vitaminas y
nutrimentos inorgéanicos a los pacientes con DM2. El cromo
puede mejorar el control de la diabetes y regular la resistencia
a la insulina y las anormalidades en los lipidos sanguineos. "
Aunque el requerimiento no se ha definido con exactitud, los
estudios de Anderson han sugerido una dosis de mil
microgramos al dia de cromo trivalente.’

El zinc parece influir en la secrecion y en la accion de la
insulina. Se recomiendan 15 mg/dia para los varones y 12
mg/dia para las mujeres.® Son fuente de zinc: la carne y las
semillas. El magnesio participa en la oxidacion y transporte
dela glucosay se ha sugerido que se podria dar un suplemento
en las crisis hiperglucemicas como la cetoacidosis.” La
aportacidn de elementos antioxidantes parece ser benéfico en
los pacientes diabéticos, por lo que agregar selenio, beta-
carotenos, vitamina C y vitamina E es recomendable.”®

En un estudio aleatorizado controlado con placebo, se
comprob6 que a largo plazo el tratamiento con metformina
aumenta el riesgo de deficiencia de vitamina B12 por
malabsorcion de esta vitamina. También se ha informado
disminucion en las concentraciones de folato, mediante un
mecanismo aun no dilucidado. Estas situaciones producen un
aumento en los niveles de homocisteina, un factor de riesgo
independiente para enfermedades cardiovasculares,
especialmente entre las personas con DM2. Por lo tanto, es
recomendable hacer mediciones regulares de la
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concentraciéon de B12 durante el tratamiento a largo plazo
con metformina, con la finalidad de mantener dicho nivel por
arriba de 220 mmol/1."” Se ha comprobado que una dosis de
500 microgramos de cobalamina administrados diariamente
por via sublingual u oral durante 4 semanas, es util en la
correccidon de la deficiencia de cobalamina en sujetos con
enfermedad en etapa temprana.”

Joergensen et al, demostraron que en individuos con DM2,
y algin grado de afectacidén renal caracterizado por
normoalbuminuria, microalbuminuria o macroalbuminuria,
los niveles de vitamina D por debajo del percentil 10 (< 13.9
mmol/1), aumentaron considerablemente el riesgo de todas
las causas de mortalidad cardiovascular, independientemente
del grado de excrecion urinaria de albimina. Sin embargo,
dicha condiciéon no predice progresion de la nefropatia
diabética.” Los pacientes obesos, tienen mayor riesgo de
presentar deficiencia de esta vitamina, debido a que existe un
aumento en el almacenamiento de la misma en el tejido graso.

Una cantidad creciente de evidencia, indica que la vitamina
D a través de la activacion de su receptor, tiene importantes
efectos pleiotropicos que participan en la disminucion del
desarrollo de enfermedades cardiovasculares, renales y
neoplésicas, con la activacién de la inmunidad innata,
aumento de la secrecion de insulina, supresion del sistema
renina-angiotensina-aldosterona, inhibiciéon de la
angiogénesis, activacion de la apoptosis e inhibiciéon de la
formacion de células espumosas, entre otros efectos.”***

Finalmente, en la neuropatia diabética se aconsejan
suplementos de 50 mg de vitamina Bl (tiamina) y B6
(piridoxina).®

Sal

La cantidad que se recomienda para consumo es la
recomendada para la poblacidon en general, es decir, por
debajo de 6 g/dia, y preferentemente no mas de 3 g/dfa.’

Alcohol

El alcohol, ademas de bloquear la gluconeogénesis,
interfiere en la liberacién de hormonas contrarreguladoras en
casos de hipoglucemia, por lo que el abuso de esta sustancia
esta contraindicado.” Sin embargo, la ingestion moderada no
repercute significativamente en la glucemia. Por lo tanto se
permite un consumo diario de las siguientes cantidades: 360
ml de cerveza, 150 ml de vino o 45 ml de bebidas destiladas,
siempre acompafiadas con alimentos y s6lo en pacientes que
controlan su glucemia en forma adecuada.’

Horarioy frecuencia de las comidas

Para los pacientes dependientes de insulina, se sugiere
distribuir los alimentos en cuatro o cinco comidas al dia, con
horario sincronizado a la aplicaciéon de la insulina. Se
recomienda una colacién nocturna para evitar hipoglucemia
durante la noche. Para aquellos pacientes que no estan
recibiendo insulina, se ha observado que la dieta fraccionada
en varias comidas (tres comidas y una o dos colaciones)
condiciona una glucemia mas estable.” Ademds, el comer
lentamente provoca un menor incremento postprandial de la
glucosa.'

Manejo nutricional de la obesidad
El objetivo inicial en la gran mayoria de los casos es
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conseguir una pérdida de peso alrededor de un 10%, el cual
conduce a una mejoria metabolica y clinica evidente, sin
intentar alcanzar un supuesto peso ideal. En el caso de la
obesidad infanto-juvenil, en la mayoria de las situaciones es
suficiente con estabilizar el peso, no debiendo pretender una
reduccion ponderal, puesto que el crecimiento permitira en
muchas ocasiones normalizar el peso corporal.”

Dieta hipocalorica

Dieta hipocalorica convencional

La dieta para el tratamiento de la obesidad tiene que ser
obviamente hipocaldrica, debiendo reunir una serie de
condiciones: a) debe permitir una pérdida de peso gradual y
suave, que favorezca el reajuste metabolico adecuado; b) debe
asegurar el aporte de todos los nutrientes, lo que es posible
siempre que la dieta no sea excesivamente hipocaldrica y
ademas sea mixta y equilibrada; c) las pérdidas corporales
seran a expensas fundamentalmente de tejido adiposo; y d) la
dieta recomendada debe alterar en el menor grado posible los
habitos alimentarios y de vida.®

Energia

Una dieta hipocaldrica bastante usual y perfectamente
recomendable suministrara aproximadamente entre 1200 y
1700 kcal/dia, segun el tamafio corporal y el sexo del
individuo. Esta dieta permite cumplir los objetivos
previamente indicados y lograr unas pérdidas ponderales de
1-1.3 kg/semana.’ En la practica, se debe estimar la cantidad
necesaria de calorias y observar los resultados a las tres-cuatro
semanas para proceder a los ajustes necesarios. La reduccion
del aporte caldrico se realizara de forma importante a
expensas de la disminucién del aporte lipidico, de alcohol y de
las azticares simples.”’

Distribucion y composicion nutrimental de la dieta

El Algoritmo de Manejo Nutricio del Sobrepeso y
Obesidad (MNO), publicado en la revista de Endocrinologia
y Nutricién de México, promueve la siguiente distribucion
nutrimental basada en los rangos recomendados porla ADA:

Hidratos de carbono 50%: E1 consumo de hidratos de carbono
dela prescripcion dietética se centra en los del tipo complejo y
ricos en fibra dietética. El uso de alimentos de bajo indice
glucémico promueve saciedad y oxidacién de grasa a
expensas de hidratos de carbono; dos cualidades que se
derivan de la menor tasa a que estos alimentos son digeridos y
absorbidos y al efecto correspondiente sobre la glucemia e
insulinemia postprandial.**

En un articulo publicado en la revista de la Sociedad
Espafiola de Endocrinologia y Nutricién de Espafia, se hace
un analisis comparativo de varios estudios aleatorizados de
mas de 6 meses de duracion, en donde se aborda la eficacia de
las dietas bajas en carbohidratos comparada con las dietas
bajas en grasas, obteniéndose las siguientes resultados: a) la
disminucion del macronutriente hidrato de carbono no
supone una eficacia mayor que otro tipo de equilibrio de
macronutrientes en pacientes con obesidad grado II o
superior a medio plazo, s6lo se aprecian resultados
ponderales significativos a corto plazo (3 meses); b) en plazos
superiores a los dos meses, la disminucién de hidratos de
carbono de la dieta no supone un cambio en la composicién
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corporal diferente al producido por otro tipo de balance de
macronutrientes, y c¢) desde el punto de vista médico, las
dietas mas bajas en hidratos de carbono tienen efectos
secundarios més acusados.”

Proteinas 20%: Con este porcentaje de proteina se trata de
tener algunos de los efectos positivos como son la saciedad e
incremento del Efecto Térmico de los Alimentos (ETA),
tomando en cuenta el limite fisioldégico de la capacidad
glomerular para filtrar proteinas.”

Lipidos 30%: E1 MNO promueve la ingestién de grasas de
origen vegetal (monosaturada y poliinsaturada), dado que su
consumo quiza tenga un efecto protector contra obesidad a
diferencia de las grasas de origen animal (saturadas) que han
mostrado ser obesigénicas.”

Es importante recalcar que actualmente no existe un
consenso acerca de la distribucion exacta de los porcentajes
de los macronutrientes que deben conformar la dieta, y esto se
encontré en un estudio clinico randomizado en donde se
comparan 4 tipos de dietas para reduccién de peso en
pacientes con sobrepeso y obesidad, siendo éstas diferentes en
los porcentajes tanto de proteinas, grasas y carbohidratos. El
hallazgo principal es que las dietas tuvieron el mismo éxito en
la promocion de la pérdida de peso clinicamente significativa
y el mantenimiento de la pérdida de peso a lo largo de 2 afios.
De tal forma, recomiendan que dichas dietas deben ser
adaptadas a cada paciente en funcidon de sus preferencias
personales y culturales, con la finalidad de tener una mejor
posibilidad de éxito a largo plazo.”

Vitaminas y Minerales: E1 consumo de frutas y verduras
proporciona vitaminas como la C, carotenos y tocoferoles, y
minerales, entre los que destacan magnesio, hierro y potasio.
En el caso concreto del calcio, su aporte exige la presencia, en
la dieta, de leche desnatada o productos derivados de ella, sin
riqueza grasa. En el caso del hierro, los productos cérnicos y
las leguminosas suministraran gran parte del mismo.

Muchos estudios han demostrado que la obesidad puede
aumentar el riesgo de deficiencia de hierro pero, al mismo
tiempo, los sujetos obesos presentan altos niveles de ferritina
sérica.” En consecuencia, el aumento de los niveles de
ferritina observada en la obesidad, podria ser el resultado de
un aumento de las reservas de hierro en una condicién
llamada sobrecarga de hierro. La acumulacion de este
elemento en varios tejidos del cuerpo sobre todo el higado, da
como resultado la generacidn de especies reactivas de oxigeno
lo que provoca dafio tisular y paulatinamente fracaso de
organo diana. A pesar de que la ferritina sérica se utiliza
generalmente como un indicador de primera linea para
evaluar la sobrecarga de hierro, la mediciéon de la
concentracién hepatica de hierro en muestras histoldgicas
obtenidas a través de biopsia hepatica, se ha considerado el
estandar de oro.”

Actualmente, se considera a la obesidad como una
enfermedad crénica inflamatoria.” El tejido adiposo es
responsable de la formacién de citocinas pro-inflamatorias
como IL-6 y TNFA. La inflamacién de bajo grado inducida
por estas citocinas contribuye al desarrollo de resistencia a la
insulina, la tolerancia a la glucosa y finalmente a la
instauracion dela DM2.*"*

De esta forma, la anormalidad de hierro asociada a la
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Figura 1. Mecanismos que intervienen en el metabolismo del hierro,
asociados con la obesidad: 1) Disminucion en el consumo de alimentos con
hierro. 2) Deterioro de la captacion intestinal de hierro y la liberacion del
mismo de los lugares de almacenamiento, debido a la sobreexpresion de
Hepcidina. 3) Biodisponibilidad inadecuada del hierro, debido al estado
inflamatorio. Tomado y modificado de: Zafon C. Lecube A. Sim6 R. Iron in
obesity. An ancient micronutrient for a modern disease. Obesity reviews
(2010)11, 322-328.

obesidad se ha interpretado como una caracteristica que imita
la llamada anemia de la inflamacién cronica, que se
caracteriza por hipoferremia y concentracion normal de
ferritina sérica. Esta condicién esta dada por el aumento de
las citocinas inflamatorias, especialmente la IL-6, la cual
induce la mayor produccion de la hormona hepcidina, la cual
bloquea la liberacién de hierro por los macrofagos y los
hepatocitos, ademds de disminuir la captacion de dicho
elemento por los enterocitos.™

Se muestra en la figura 1 como se produce la deficiencia de
hierro y la disminucién en su biodisponibilidad, caracteristica
de la obesidad, haciendo énfasis en el resultado inflamatorio
sistémico que desencadena el tejido adiposo.

Agua: Es necesario que el agua esté presente en cantidades
suficientes en las dietas hipocaléricas, asegurando una
diuresis minima de 1.5 L/dia (debiéndose prestar especial
atencion al aporte de aquella como tal y a través de distintas
bebidas no energéticas), y siempre en mayor cantidad que en
situacién normal de aporte normocalérico.”

Las recomendaciones dietéticas propuestas en el reporte
del NCEP - ATP III se muestran en la tabla 1.

Nuevo enfoque de ladiabetes mellitus tipo 2

Dado que la diabetes tipo 2 es dependiente de la obesidad y
ademads esta ultima es la principal causa etiologica dela DM2,
se ha propuesto el término de “diabesidad” para definir la
morbilidad de aquellos individuos que retinen estas dos
condiciones. Algunos ensayos clinicos controlados, muestran
que tan solo un 5% de pérdida de peso en pacientes obesos con
intolerancia a la glucosa, es suficiente para prevenir, en la
mayoria de los casos, el desarrollo de DM2.* Las mujeres con
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Tabla 1. Composicion nutrimental de la dieta para cambio terapéutico

de estilo de vida

Nutrimento Ingestion recomendada

Grasa Saturada’ < 7% deltotal de calorias

Grasa Poliinsaturada Arriba del 10% del total de calorias

Grasa monoinsaturada Arriba del 20% del total de calorias

Grasa total 25%-35% del total de calorias

Hidratos de Carbono' 50%-60% del total de calorias

Fibra 20-30g/dia

Proteina Aproximadamente 15% del total
de calorias

Colesterol <200 mg/dia

Calorias totales™ Ingestién y gasto de energia

balanceado para mantener un
peso corporal deseable y prevenir
ganancia de peso.

“Los 4cidos grasos trans son otra grasa que su ingestion debe mantenerse
baja porque puede elevar el LDL-C. Los hidratos de carbono deben
derivarse predominantemente de alimentos ricos en hidratos de carbono
complejos incluyendo, cereales, especialmente cereales integrales, frutas y
vegetales. "El gasto energético diario debe incluir al menos una actividad
fisica moderada (contribuyendo aproximadamente con 200 Kcal/dia.
Tomado y modificado de: Laguna A. Sobrepeso y obesidad: Algoritmo de
manejo nutricio. Revista de Endocrinologia y Nutricion 2005;13(2):94-105.
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Figura 2. En el “modelo tradicional”, la obesidad se reconoce como un
requisito previo importante para el desarrollo de diabetes tipo II, sin
embargo en el “nuevo modelo” se hace énfasis tanto en la obesidad como en
la acumulacién de grasa abdominal aunado a la presencia de genes
predisponentes para la diabetes, como los factores determinantes para el
desarrollo de la llamada “diabesidad”. Tomado y modificado: Astrup A,
Finer N. Redefining Type 2 diabetes: 'Diabesity' or 'Obesity Dependent
Diabetes Mellitus'? Obes Rev. 2000 Oct;1(2):57-9.

un Indice de Masa Corporal (IMC) de 23 a 25 kg/m’ tienen un
riesgo cuatro veces mayor de desarrollar DM2 que aquellas
que tienen un IMC < 20 kg/m’. Las personas con un IMC
mayor de 35, tienen un aumento de 93 veces el riesgo de
desarrollar DM2.** En la Figura 2 se muestran dos modelos
para explicar la contribucion de los diferentes factores
ambientales para el desarrollo de DM2. Sin embargo, es
importante recalcar que no todos los pacientes, incluso con
obesidad morbida, van a desarrollar DM2, esto condicionado
especialmente porla influencia de la herencia (Figura 3).*

Microbiota Humana

La flora intestinal varia de persona a persona, pero la
mayoria de los analisis relacionados con la obesidad se han
focalizado en la participacion de 2 clases principales:
Bacteroides 'y Firmicutes, las cuales difieren en proporcion
entre las personas obesas y las delgadas.”

Se ha demostrado que en las personas obesas, el género de
bacterias predominante son los Firmicutes.”” Estas poseen
diversas enzimas que descomponen polisacaridos dificiles de
digerir, aumentando la absorcion de dichos nutrientes al igual
que facilitando el desarrollo de obesidad. Turnbaugh et al,
observaron que cuando la flora intestinal de ratones obesos y
ratones delgados fue trasplantada a los ratones libres de
gérmenes alimentados con alto contenido en grasas y azudcar,
los ratones que recibieron la microflora de los ratones obesos
ganaron significativamente mas grasa que los ratones que
recibieron la flora de los ratones delgados.” La alta ingesta de
carbohidratos a su vez condiciona la proliferacion del género
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Figura 3. Genes implicados en las alteraciones que conducen hacia la
predisposicion de padecer diabetes tipo 2. Tomado y modificado de:
McCarthy MI. Genomics, Type 2 Diabetes, and Obesity. N Engl J Med
2010;363:2339-50.

de bacterias Firmicutes, estableciendo asiun circulo vicioso.”
Recientes trabajos han demostrado la relacion entre la
predominancia del género de bacterias Firmicutes, con un
estado basal inflamatorio en la obesidad, esto debido a través
de la actividad del lipopolisacarido (LPS), dado que esta
molécula se una al receptor CD14 (receptor tipo Toll TLR-4)
en la superficie de las células inmunes innatas que forman
parte del epitelio intestinal. Cani et al/, demostraron que
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después de 4 semanas con una dieta alta en grasas, los ratones
presentaron obesidad y cambios en la microbiota, con una
disminucion de los géneros Bifidobacterium y Eubacterium
(géneros protectores para la obesidad) y aumento del género
Firmicutes, con el consecuente aumento en los niveles de LPS,
llamando a este estado “endotoxemia metabdlica”.” De esta
forma, el aumento en la expresion del receptor CD14 se ha
relacionado con un aumento en la resistencia a la insulina.”

Existen diversos factores que modifican la flora intestinal a
lo largo de la vida. Kalliomiki et al, demostraron en un
estudio prospectivo, que los nifios que tenian sobrepeso
registrado a los 7 afios de edad, tenian niveles mas bajos de
bifidobacterias y mayores niveles de Staphylococcus aureus en
las heces, durante el primer afio de vida, comparado con los
bebes que mantenian un peso saludable a los 7 afios.*

También esta demostrado que la flora intestinal termina
por consolidarse alrededor de los dos afios aproximadamente
y esto depende de varios factores, tales como: la via porla cual
se nace (parto o cesarea), el tipo de alimentacion durante el
periodo de lactancia, las hospitalizaciones, la prematurez y el
uso de antibidticos durante la infancia.’

Cuando los bebés nacen a través de cesarea, éstos son
colonizados principalmente por bacterias provenientes del
aire y de los profesionales de la salud que se encuentran en
contacto con ellos, teniendo niveles mas bajos de
bifidobacterias y bacteroides (dos especies que son
protectoras contra la obesidad) y son mas a menudo
colonizados por Clostridium difficile en comparacion con los
bebés que nacen por via vaginal.” Bebés alimentados con
formula son méas a menudo colonizados por especies de
Enterobacterias, C. difficile, Bacteroides spp. y Streptococcus spp. en
comparacién con los lactantes alimentados con leche
materna que son predominantemente colonizados por
Staphylococcus spp., Streptococcus spp., Lacobacilllus, y
Bifidobacterium spp.* El uso de antibidticos en nifios se asocia
con la disminucion del nimero de Bifidobacterias y
Bacteroides, ademas de que, finalizando el tratamiento, el
crecimiento de las primeras suele ser muy lento y en ocasiones
las especies de Bacteroides no se reestablecen, condicionando
asiun factor de riesgo para desarrollar obesidad.”

Las relaciones establecidas entre la composicion de la
microbiota intestinal y la salud humana, han llevado al disefio
de estrategias dietéticas destinadas a favorecer la prevalencia
de bacterias beneficiosas que mejoran el estado de salud. En
1995, Gibson y Roberfroid definieron al prebidtico como: un
ingrediente alimenticio no digerible que afecta
beneficiosamente al huésped mediante la estimulacion
selectiva del crecimiento y/o actividad de una o un nimero
limitado de bacterias en el colon y por lo tanto mejora la salud
del huésped. Desde este hecho se han realizado innumerables
ensayos tratando de establecer los efectos directos tanto de los
prebioticos, probioticos (cepas bacterianas no patdgenas que
modifican la flora intestinal) y simbioticos (conjugacion de
prebidticos con probidticos), en relacion a las enfermedades
metabolicas como la obesidad y la diabetes.”

Desde hace ya muchos afios se han descubierto
innumerables beneficios de los prebidticos y probioticos.Su
uso se ha extendido en muchos campos de la medicina,
especialmente en la gastroenterologia, teniendo utilidad en
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muchas patologias que involucran el tracto
gastrointestinal.”* Por otra parte, se ha utilizado con buena
eficacia en el mejoramiento de la tolerancia inmunologica,
con la consecuente disminuciéon de los padecimientos
autoinmunes, asi como también en disminuir la cantidad de
infecciones, en especial las infecciones de tracto respiratorio
alto, infecciones de heridas quirdrgicas y en la vaginosis
bacteriana, entre otras.*”” Ademas, esta bastante bien descrito
que el uso de prebidticos y probidticos estan relacionados con
la disminucion de la incidencia de muchos tipos de cancer, en
especial el colorrectal.” Se ha utilizado también en la
urolitiasis, caries dental, osteoporosis y en el sindrome de
fatiga cronica.

Con respecto al sindrome metabolico, es importante
mencionar que el uso tanto de prebidticos como de
probidticos, aumentan la tolerancia a la glucosa, disminuyen
las cifras de tension arterial y a su vez disminuyen la obesidad
(Figura 4).*%%

Los prebioticos aplicados en nutricién son basicamente
inulina, fructooligosacaridos (FOS) y galactosacaridos
(GOS). Fuente dietética natural de FOS son algunos
vegetales como las cebollas y los esparragos. Todos estos
ingredientes sufren la fermentaciéon bacteriana en el colon,
suministrando energia y nutrientes para la proliferacién de
lactobacilos y bifidobacterias y para el crecimiento de la
propia mucosa intestinal. Los probioticos mas estudiados son
especies de Lactobacilli y Bifidobacteria y también levaduras
como Saccharomyces boulardii o cerevisae.”™

Prebioticos y probioticos en el control de 1a hipertension,
obesidad y diabetes

Lasbacteriaslacticas han desarrollado un complejo sistema
proteolitico que durante la elaboracion de derivados lacteos,
actua incrementando el valor nutricio y funcional de los
productos finales. Ademas aumentan la biodisponibilidad de
las caseinas, se pueden generar péptidos con actividad
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Figura 4. Funciones de los Prebioticos y Probidticos. Tomado y modificado
de: Sanz Y, et al. Funciones metaboliconutritivas de la microbiota intestinal
y su modulacién a través de la dieta: probidticos y prebidticos. Acta
Pediatrica Espaifiola, Vol. 62, N.o 11, 2004.
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bioldgica, entre los que se han descrito péptidos
inmunomoduladores e inhibidores de la enzima de
conversion de la angiotensina (ECA), que estan indicados
para problemas de hipertension. ™

En el control metabodlico, los probidticos y prebidticos
favorecen la produccion de tres acidos grasos de cadena corta
(propiodnico, butirico y acético), los cuales tienen diversos
efectos en el metabolismo de lipidos y acidos biliares:

-El 4cido propidnico disminuye la expresion de enzimas
lipogénicas en el higado, implicadas en la sintesis de novo de
triglicéridos y dcidos grasos, y reduce los niveles de colesterol.

-El acido acético disminuye la concentracion del colesterol
circulante a través de varios mecanismos: inhibiciéon de la
sintesis hepatica de colesterol, redistribucion del colesterol
desde el plasma al higado y, por ultimo, desconjugacion de
sales biliares en el colon porla accion de hidrolasas de las sales
biliares, con la consiguiente disminucién de la absorcion de
éstas y su mayor excrecion fecal, aumentando la sintesis de
acidos biliares de novo a partir del colesterol.

-Mayor desconjugacion de acidos biliares, con la
consiguiente menor solubilizacién y absorcion de lipidos en
el intestino.™*

En algunos estudios en humanos se ha encontrado que con
laingesta de prebidticos, aumentan los niveles séricos tanto de
Péptido similar al Glucagoén tipo I (GLP-1) como de péptido
YY (PYY), resultando esto en saciedad temprana, menores
niveles de glucosa basal y posprandial, aumento en la
sensibilidad a la insulina, menor produccion de glucosa en el
higado y finalmente reduccién de masa magra y
mejoramiento en el metabolismo de los carbohidratos.™*

No obstante, los resultados no son del todo concluyentes,
sobre todo porque faltan mas estudios y con mayor numero de
pacientes, en los que se obtengan datos contundentes. Aun
asi, actualmente se considera que el uso de probioticos y
prebioticos es seguro y sin lugar a dudas es una buena opcion
parael tratamiento dela obesidad y la Dm2.

Conclusién

La terapia nutricional, es el eje de los cuidados que requiere
el paciente afecto de diabetes mellitus. Por lo tanto, el papel
del nutridlogo es elemental. Tanto la diabetes tipo 1 como la
tipo 2, son susceptibles al tratamiento nutricional. En especial
la tipo 2 requiere atencion especial, por las comorbilidades
que implica y porque estas complicaciones van
frecuentemente ligadas a la alimentacién-nutricion y al estilo
de vida de cada paciente. Las oscilaciones en los niveles de
glucemia y de hemoglobina glucosilada, las evoluciones de la
tension arterial, la presencia de dislipidemias y el estado de la
filtracion glomerular renal, condicionan siempre el contenido
cuantitativo y cualitativo de la dieta.

La atencién del paciente es tanto mas eficaz cuanto mas
individualizada. Es preciso llevar a cabo una historia dietética
y conocer las costumbres, tradiciones, cultura, condicion
econdmica y estilo de vida del enfermo diabético. Todos ellos
son parametros de singular importancia a la hora de lograr un
abordaje adecuado del plan de alimentacién.
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