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Presentacion

Como hemos visto en la unidad 3 de la unidad de Nutricién Clinica, las enfermedades
cronicas degenerativas son un problema de salud en nuestro pais, en esta unidad
estudiaremos la obesidad y la desnutricion, desde el punto de vista fisiopatoldgico, para
comprender los procesos patolégicos de estos trastornos o enfermedades y descubrir
los medios para evitarla o revertirla, cémo se alteran los mecanismos de
funcionamiento normal del cuerpo para llegar al diagndstico nutricio y poder brindar un
adecuado manejo nutriolégico con la finalidad de tener conceptos claros y actuales de
estos problemas de salud que afectan a la poblacion de México.

La obesidad, como un trastorno complejo y multifactorial, requiere para su control un
tratamiento integral, con el fin de elevar el bienestar y la calidad de vida de los
pacientes. La participacion del Profesional de la Nutricién, es basica para coadyuvar
en el tratamiento y control de la enfermedad. Sin embargo, para poder realizarlo se
requiere abordar el aspecto Fisiopatologico de estas dos enfermedades, el cual se
abordara en esta unidad.

Esta unidad se estudiara la obesidad y desnutricibn como lo muestra la figura 2.

Figura 1. Estructura de la Unidad 3 Obesidad y Desnutricién
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Competencia especifica

Distingue el proceso fisiopatoldgico de la desnutricion y la obesidad, a través de la
identificacion de la etiologia y patogenia para comprender el funcionamiento del organismo en
ausencia de salud.

Logros

Identificar indicadores de obesidad.
Distingue los tipos de obesidad.
Diferencia el proceso fisiopatoldgico etiologia y patogenia de la obesidad y desnutricién

Reflexiona sobre la normatividad en relacion al sobrepeso y obesidad.
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3. Fisiopatologia de enfermedades por deficienciay excesos
de nutrimentos

3.1 Fisiopatologia de la obesidad

La obesidad es uno de los principales problemas de salud no solo en nuestro pais, sino a nivel
mundial, por si misma forma un factor de riesgo para multiples enfermedades que por el alto
costo de su atencién impactan de manera importante en la economia. Por lo tanto, se hace
necesario implementar medidas que limiten la progresion del dafio. En esta unidad revisaremos
la obesidad, que es un trastorno complejo y multifactorial, esta enfermedad requiere para su
control un manejo integral, con el fin de elevar el bienestary la calidad de vida de los pacientes.
La participacion del Profesional de la Nutricibn es basica para coadyuvar en el tratamiento y
control de la enfermedad.

En esta unidad se abordara la fisiopatologia de la obesidad, para entender mejor como abordar
el proceso patologico, para comprender este trastorno y cémo se altera el mecanismo del
funcionamiento normal del cuerpo y entender mejor el proceso fisiopatoldgico, de esta
importante enfermedad.

Recordemos que la obesidad es el resultado de un desequilibrio entre la ingestion y el gasto
energético, es una enfermedad sistémica, crénica y multifactorial, en la que participan factores
metabdlicos, genéticos, psicosociales y culturales; caracterizada por exceso de grasa corporal
y asociada a un incremento en el riesgo de desarrollar enfermedades crénico-degenerativas
como Diabetes Mellitus tipo 2, Hipertension Arterial, Dislipidemias, Enfermedad Cardiovascular
entre otras.

Una vision simple de la fisiopatologia de la obesidad es que el incremento del contenido de
grasa corporal se debe a un incremento de la ingesta de energia que sobrepasa el gasto
energético.

Existen varios factores implicados en la patogenia de la obesidad como son intervencion de la

alimentacion, factores dietéticos, almacenamiento de grasas, balance energético y factores
genéticos y psicolégicos, como lo muestra en la figura 1.
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Figura 1. Factores implicados en la patogenia de la obesidad

Factores ambientales

La obesidad tiene una gran influencia del ambiente y se relaciona con un estilo de vida
sedentario o0 una ingesta energética mayor a la necesaria. El incremento en comidas con alto
indice glucémico, bebidas con alto contenido de azucar, porciones grandes de alimentos
preparados, comida rapida, que tienen alto contenido en azucares simples y grasa, asi como la
disminucion actividad fisica, se consideran causas de aumento de la obesidad.

La television es uno de los factores ambientales que favorecen el desarrollo de la obesidad en
adultos. El mecanismo pudiera involucrar alteraciones en las concentraciones de leptina y
grelina.

Intervencién de la alimentacion

Recordemos que la alimentacion tiene un papel fundamental junto con la Nutricion, debemos
conservar un equilibrio de nutrimentos. Para ello, el cerebro usa informacién sobre los niveles
de nutrimentos disponibles para controlar los procesos metabdélicos, el nivel de actividad y la
alimentacion. ElI comportamiento esta regulado por retroalimentacion periférica a partir del
intestino y por mecanismos centrales localizados sobre todo en el hipotdlamo. La parte
ventromedial del hipotalamo inhibe la ingestion, mientras que el hipotalamo lateral la promueve.
La alimentacién esta relacionada estrechamente con los mecanismos basicos que implican
respuestas de premio y de castigo. La alimentaciéon es también modulada por el aprendizaje, el
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cual produce las preferencias de gusto que mostramos de forma idiosincrasica. Segun el
fendmeno conocido como saciedad sensible-especifica, la introducciéon de un alimento nuevo
durante la comida vence la respuesta de saciedad. Los obesos son mas sensibles al paladar
alimentario que aquellos de peso normal. Es méas probable que los obesos tiendan a evitar los
alimentos poco placenteros y prefieran los alimentos muy agradables al paladar. En la siguiente
imagen podemos observar los reguladores del apetito, en pacientes obesos, cuando intentan
bajar de peso, en el cerebro se activa las neuronas productoras de NPY y se bloquean las que
producen melanocortinas, es decir se tiene mas hambre y menos saciedad.

Reguladoras del agetito

LA HORMONA QUE PRODUCE LA SACIEDAD

LA HORMONA QUE PRODUCE EL HAMBRE
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Figura 2 Reguladores del Apetito

Recordemos que diversas hormonas, como la insulina, la leptina, la adiponectina y la grelina,
entre otras, se comunican con el hipotadlamo para modular la ingesta y el peso del individuo.
Estas moléculas reguladoras rigen la ingesta de alimentos en respuesta a sefiales procedentes
de tejidos corporales afectados.

Lainsulina fue una de las primeras sefiales hormonales conocidas del sistema nervioso central
implicadas en el control del peso corporal. Ingresa en el cerebro desde la circulacion y reduce
la ingesta de energia, otra de la funcién es controlar la cantidad de glucosa presente en la
sangre merced a su transporte al interior de las células para la obtencién de energia.

La leptina puede reducir la ingesta de alimento e incrementar la actividad del sistema nervioso
simpatico. Se produce en el tejido adiposo de acuerdo con la cantidad de grasa corporal, cuya
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sintesis corre a cargo, principalmente, de los adipocitos, interviene en la saciedad a largo plazo
a través de la cuantificacion de las reservas energéticas globales del organismo. Estas células
también fabrican la adiponectina, la cual parece propiciar la respuesta corporal a la insulina a
través de la intensificacién del metabolismo.

La grelina, la hormona del hambre comunica al cerebro cuando esta vacio el estbmago, lo que
induce retortijones de hambre y un descenso del metabolismo, se produce en el estomago y
duodeno, es un ligando endbgeno del receptor de la hormona del crecimiento. Sus principales
efectos son estimular la secrecién de hormona de crecimiento e incrementar la ingesta de
alimentos en humanos.

Las concentraciones de grelina se incrementan antes de un alimento y se suprimen con la
ingesta de comida; también aumentan después de la pérdida de peso inducida por dieta o
ejercicio, lo cual indica que pudiera tener un papel en los cambios compensatorios del apetito
y gasto energético que dificultan el mantenimiento de la pérdida de peso. En cambio, en
individuos sometidos a cirugia de derivacion gastrica se han observado concentraciones bajas
de grelina, lo que pudiera asociarse a pérdida de peso sostenida, aungque este hallazgo no ha
sido consistente.

El péptido parecido a glucagén 1 se produce en el tracto gastrointestinal e inhibe la ingesta de
alimentos cuando se inyecta. La distension gastrica y las contracciones gastricas son sefiales
de saciedad o hambre, respectivamente. Otras hormonas intestinales que reducen la ingesta
de alimentos son la colecistoquinina, enterostatina y polipéptido.

El estbmago se comunica con el cerebro por medio del nervio vago, un componente del sistema
nervioso autébnomo que viaja desde el cerebro hasta el estbmago. Cuando esta repleto de
alimentos o liquidos, los receptores gastricos de distension remiten un mensaje al cerebro que
indica la saciedad. Como lo muestra la figura 3.
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Figura 3. Apetito y hambre

Factores dietéticos

En los ultimos afios la composicién de la dieta ingerida ha cambiado en el curso de los afos.
Este aumento incrementa la cantidad de energia almacenada. Ademas, las variaciones en la
ingestion dietética también pueden tener un efecto sobre el depdsito de grasas. Dichos
mecanismos representarian un problema en el obeso, que a menudo repite ciclos de pérdida
seguidos de ganancia de peso.

Almacenamiento de la grasa
La mayor parte de la grasa almacenada proviene directamente de los Triglicéridos de la dieta 'y

se almacena en los adipocitos. La composicion en acidos grasos del tejido adiposo refleja los
acidos grasos contenidos en la dieta. El exceso de hidratos de carbono y proteinas de la dieta
se convierte en &cidos grasos en el higado mediante un proceso comparativamente poco
eficiente, la lipogenia.

Lipoproteina lipasa

Los triglicéridos de la dieta se transportan al higado en los quilomicrones. La enzima
lipoproteina lipasa (LPL) transporta los lipidos del torrente circulatorio hasta los adipocitos, en
los que hidroliza los triglicéridos en &cidos grasos libres y glicerol. El glicerol se dirige al higado,
mientras que los acidos grasos pasan al citoplasma del adipocito y se esterifican de nuevo para
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formar triglicéridos. Cuando otras células los necesitan, los triglicéridos se hidrolizan
nuevamente en acidos grasos y glicerol por accion de la lipasa sensible a las hormonas (LSH)
del adipocito y vuelven a liberarse al torrente circulatorio.

Como se pudo apreciar la grasa almacenada se regula por la enzima lipoproteinlipasa cuya
actividad varia en diferentes partes del organismo; es muy activa en la grasa abdominal y
menos en la grasa de la cadera. Los depdsitos de grasa en lugares muy activos se relacionan
con niveles mas altos de colesterol y otros factores de riesgo cardiacos. Asi, la relacién cintura-
cadera >1,0 en la mujer y 0,8 en el varbn aumenta el riesgo de cardiopatia isquémica,
enfermedad vascular cerebral y muerte, independientemente de la grasa corporal total. Cuando
los triglicéridos se depositan en las células grasas, al principio aumentan de tamafo; cuando
se alcanza el tamafio maximo, la célula se divide. Los grados moderados de obesidad (IMC
<40) se deberian al aumento en el tamafio celular y la obesidad mérbida (IMC >40) a la
proliferacion de los adipocitos.

Los compuestos organicos semivolatiles (COSV) se acumulan en el tejido adiposo debido a la
exposicion a toxinas, compuestos quimicos y pesticidas. Los COSV se liberan como
consecuencia de la movilizacion de tejido adiposo al perder peso.

Factores genéticos
En la obesidad hay distintos genes implicados en la patogenia de la enfermedad como se

observa en la tabla 1 se consideran s6lo como factores predisponentes.

Tabla 1. Genes involucrados en |la patogenia de la obesidad

OB-R Localizacion Intervencion

Fat 7q 32 Codifica para elaborar la
proteina leptina

OB-R p 31 Es el gen del receptorde la
proteina leptina

Fat 11p 15.1 Interviene en la formacién
de la proinsulina.

TUB 11p 15.4 Se presenta en obesidad y
diabetes.

TULP 1 6p 21.3 Se presenta en obesidad y
diabetes.

TULP 2 19q13.1 Se presenta en obesidad y
diabetes.

1. Mercé Planas. (2011) Fisiopatologia Aplicada a la Nutricion, 2a ed. Barcelona Espafia, Ediciones Mayo.

Por otro lado, existen evidencias epidemioldgicas desde hace décadas de una relacién entre
obesidad y estado proinflamatorio, la obesidad se asocia con un estado de inflamacion crénica.
Sin embargo, hasta hace pocos afios no se habia establecido una vinculacién fisiopatolégica
gue demostrara que el exceso de tejido adiposo desencadena una situacion de inflamacién
cronica.
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Inflamacién

El tejido adiposo secreta de manera activa un amplio abanico de citocinas pro- y
antiinflamatorias, que se ven influidas por la presencia de polimorfismos de un solo nucle6tido
en los genes.

qgue las codifican; estas variaciones estdn implicadas en la insensibilidad a la insulina, la
hiperlipidemia, la pérdida de proteinas musculares y el estrés oxidativo (Grimble, 2010). Se ha
establecido una relacién directa entre la obesidad y las enfermedades inflamatorias, como
diversos trastornos cardiovasculares, algunos tumores malignos y la diabetes de tipo 2.

El hipotalamo de los individuos obesos genera sefiales metabdlicas que predisponen a la
inflamacion y los dafios tisulares cronicos durante un periodo prolongado.

En el ser humano, la sobrealimentacion crénica genera rapidamente la inflamacion, lo que da
lugar al aumento del peso y la resistencia a la insulina. En los individuos resistentes a la insulina
sometidos a dietas de adelgazamiento, el tratamiento con ezetimiba medicamento para bajar el
colesterol, reduce la esteatosis hepatica y los marcadores inflamatorios (Chan et al., 2010).

La combinacion de la dieta y el tratamiento farmacoldgico podria mejorar el estado nutricional.
Los cambios sencillos de la dieta y el estilo de vida pueden alterar la inflamacion derivada de la
obesidad. Algunos alimentos, como la naranja, tienen propiedades antiinflamatorias, mientras
gue la nata es proinflamatoria y el vino ejerce un efecto neutro. Los factores genotipicos influyen
en la eficacia de los inmunonutrimentos; los antioxidantes y los &cidos grasos poliinsaturados
omega-3 reducen la intensidad de las reacciones inflamatorias (Grimble, 2010). Como lo
muestra la figura 4, en un paciente normal en peso, con sobrepeso y obesidad.

Figura 4. Proceso de Inflamacion en Obesidad

Normopeso Sobrepeso Obesidad

Reclutamiento Muerte de Hipoxia/Estrés

de macréfagos los adipocitos oxidativo

1 Leptina (?) & i 1
1 Resistina (?) " |

? g Enfermedad cardiovascular
t ginxonecnna “ INFLAMACION ‘ Diabetes mellitus de tipo 2

. Cancer

1 Osteopontina 1 &
1 MCP-1
116 Di i i i A
1 TNF-a endotelial a la insulina de la lipolisis

En la obesidad encontramos un incremento del contenido de grasa corporal se debe a un
incremento de la ingesta de energia que sobrepasa el gasto energético. Sin embargo, hay otras
variables que modulan esta relacién. El gasto energético bajo es uno de los factores que puede
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promover la ganancia de peso. Alrededor de 70% del gasto energético total se utiliza en
procesos metabdlicos basales (p. ej., la energia utilizada para mantener la temperatura
corporal, gradientes iénicos entre membranas, funciones cardiacas y muscular, motilidad
gastrointestinal y otros procesos metabdlicos de almacenamiento y movilizacion). Otro 10% de
energia se disipa en forma de calor. Por ultimo, el componente restante del gasto energético
se utiliza en la actividad fisica y el ejercicio.

El tejido adiposo café regula el gasto energético en mamiferos pequefios y recién nacidos. La
termogénesis adaptativa inducida por la proteina desacopladora 1 (UCP1) permite a la
mitocondria generar calor en lugar de ATP, con la finalidad de mantener la temperatura corporal
normal.

La cantidad de tejido adiposo café disminuye con la edad; sin embargo, estudios recientes han
demostrado la presencia de tejido adiposo café activo en el plano metabdlico en adultos. La
actividad del tejido adiposo café tiene una relacion inversa con el indice de masa corporal (IMC)
y el porcentaje de grasa corporal.

El alimento tiene un efecto térmico modulado de forma parcial por el sistema nervioso simpatico.
El efecto térmico bajo se asocia con desarrollo de obesidad. Este efecto puede inhibirse por
medio del bloqueo adrenérgico beta. La actividad baja del sistema nervioso simpatico se asocia
con ganancia de peso. Los ratones genoanulados (knock-out) para el receptor adrenérgico beta
desarrollan obesidad debido a ausencia de termogénesis inducida por los alimentos.

El componente mas variable del gasto energético es la actividad fisica, la cual representa de
20 a 50% del gasto energético total. La termogénesis por actividad y ejercicio puede ocasionar
un gasto de 100 a 800 kcal diarias, y junto con factores genéticos es responsable de la amplia
variacion de dicho gasto entre individuos, que no se explica por diferencias en la masa libre de
grasa.

El sedentarismo es un factor importante en el desarrollo de obesidad. En paises desarrollados
hay relacién entre niveles bajos de actividad fisica y la presencia de obesidad.

El sistema nervioso central recibe sefales aferentes de la periferia sobre déficit o exceso de
alimentos o sobre alteraciones en la velocidad del uso de energia. La informacion se procesay
se generan respuestas metabdlicas que modifican el metabolismo de los nutrimentos y
respuestas cognitivas de acuerdo con el requerimiento de alimentos.

Sefales aferentes del tejido adiposo y del sistema digestivo
Las sefales aferentes que llevan mensajes sobre exceso o déficit de nutrimentos incluyen
circuitos neuronales, hormonas circulantes y los nutrimentos mismos.

Ingresa en el cerebro desde la circulacion y reduce laingesta de energia
La leptina puede reducir la ingesta de alimento e incrementar la actividad del sistema nervioso

simpatico. Se produce en el tejido adiposo de acuerdo con la cantidad de grasa corporal.
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Control central

Los mensajes desde la periferia llegan al cerebro a través de la circulacion o del sistema
nervioso autonomo. En el cerebro hay regiones importantes donde se procesa esta informacion.
En el ndcleo del tracto solitario se integra la informacién transmitida por el nervio vago. El ndcleo
arcuato (un grupo de cuerpos neuronales que ocupa la mitad del hipotalamo y se localiza en su
base, adyacente al piso del tercer ventriculo) integra las sefiales que transmite la leptina. El
neuropéptido Y (NPY) y la proteina relacionada con agouti (AGRP) se colocalizan en las
neuronas del nucleo arcuato. La proopiomelanocortina (POMC) vy el transcrito regulado por
cocaina y anfetamina (CART) se colocalizan también en esta region, en neuronas adyacentes
distintas.

Ambos grupos neuronales tienen receptores para leptina. El ndcleo arcuato traduce la
informacion de la leptina en una respuesta neuronal, con lo que cambia la produccion y
liberacién entre NPY/AGRP —que incrementan la ingesta de alimento— y CART/POMC —que
disminuyen la ingesta de alimento—. Las neuronas NPY/AGRP son inhibidas por la leptina y
activadas por condiciones en que la leptina e insulina estan disminuidas. En contraste, en esas
condiciones se inhibe la expresion de POMC y CART en el nlcleo arcuato.

La administracion local de leptina en esa zona ocasiona anorexia; pero cuando el nucleo
arcuato se destruye, la administracion de esa hormona no inhibe la ingesta de alimento. La
sobrealimentacion aumenta la expresion del RNA mensajero de POMC en el nucleo arcuato.
La anorexia inducida por leptina o sobrealimentacién involuntaria se revierte con la
administracién central de un antagonista del receptor de melanocortina, lo cual indica que la
sefalizacién por melanocortina es un mediador de la respuesta anorexigénica inducida por las
sefales de la adiposidad que viajan al cerebro. Estos hallazgos indican que el ntcleo arcuato
es un sitio importante para la traduccién de informacion de la leptina e insulina circulantes en
una respuesta neuronal.

Los ndcleos paraventricular y ventromedial del hipotdlamo son regiones encargadas de integrar
la informacién metabdlica relacionada con el almacén de nutrientes. El nacleo paraventricular
recibe sefales de los péptidos liberados en el nucleo arcuato. Cuando se destruye la region
ventromedial del hipotdlamo hay aumento de la ingesta de alimento y obesidad; en contraste,
cuando se destruye la region lateral hay disminucion de la ingesta de alimento y del peso
corporal.

Las melanocortinas suprimen la ingesta de alimento

Las melanocortinas (como la hormona estimulante de melanocitos alfa [MSH-alfa], hormona
liberadora de corticotropina [CRH], hormona liberadora de tirotropina [TRH], CART e
interleucina 1-alfa) promueven un balance energético negativo. La sintesis de estos péptidos
se incrementa en respuesta al aumento de adiposidad. Las melanocortinas son derivados de la
molécula precursora POMC y ejercen su accion mediante la uniéon con los receptores de
melanocortina.
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Los agonistas de estos receptores suprimen la ingesta de alimento, en tanto que los
antagonistas tienen el efecto opuesto. Asi, la ausencia de receptores de melanocortina
predispone a hiperfagia y ganancia de peso. La proteina agouti, un antagonista de los
receptores de melanocortina 1 (MC1) cutadneos, reduce la sefializacion por medio de los
receptores MC1, lo que ocasiona aclaramiento del color de la piel y obesidad. Esta se debe a
gue la proteina agouti es también antagonista de los receptores de melanocortina 4 (MC4) que
se localizan en el cerebro. De manera posterior se identificaron el gen Agrp y su proteina,
denominada proteina parecida a agouti (AGRP), que también funciona como antagonista de los
receptores de melanocortina 3 (MC3) y MC4 en el hipotdlamo y en el nlcleo arcuato. El nivel
de AGRP se incrementa con el ayuno y la deficiencia de leptina. Esta proteina ocasiona
hiperfagia cuando se administra dentro de los ventriculos.

Otros inhibidores de laingesta de alimento

La colecistoquinina se libera por la estimulacion de las células neuroendocrinas secretoras de
la luz intestinal en respuesta a la ingesta de nutrientes; su administracion disminuye la ingesta
de alimento. La enterostatina es un péptido gastrointestinal derivado de la enzima procolipasa
gue reduce la ingesta de alimentos, en particular de grasa. El péptido intestinal YY suprime la
ingesta de alimento.

Mediadores eferentes

El sistema nervioso simpatico desempefia un papel significativo en el mantenimiento del gasto
energético y la presion arterial. La actividad del sistema nervioso simpatico periférico y la
ingesta de energia tienen una relacién inversa. Los nervios simpéticos periféricos activan tejidos
termogénicos por medio de los receptores adrenérgicos beta-3, Io que ocasiona reduccién de
la ingesta de alimentos. Los glucocorticoides aumentan la ingesta de alimento mediante la
inhibicion del sistema nervioso simpatico.
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3.2 Fisiopatologia de desnutricion

La desnutricion es el estado nutricional producido por el consumo deficiente de
macronutrimentos y micronutrimentos. Es un sindrome clinico caracterizado por un balance
negativo entre la ingestion de nutrimentos y la asimilacién o aprovechamiento de estos, los
cuales se pueden manifestar por alteraciones bioquimicas, metabdlicas y clinicas, asi como por
el incremento del riesgo de mortalidad.

Recordemos que la Desnutricion se puede clasificar de la siguiente manera de acuerdo a la
tabla 2:

La desnutricion se puede clasificar de la siguiente manera:

a. Segun su origen:

b. Segun el tipo de sustrato
deficitario:

c. Segun el tiempo de
evolucion:

d. Segun la gravedad:

Primaria. Causada por
problemas socioeconémicos,
culturales, politicos o

religiosos.
Secundaria. Causada por
aprovechamiento inadecuado

de los alimentos debido a
enfermedad, y es
responsabilidad del equipo
médico. Se presenta en los
pacientes hospitalizados.

Energética. Es causada por
deficiencia de Ila ingestion de
sustratos energéticos, principalmente
hidratos de carbono y grasas; se
manifiesta por disminucién del peso
corporal, de la grasa y de los
depositos de glucégeno

muscular y hepatico.

Proteica. Es causada por la escasa
ingestion de proteinas y se
manifiesta clinicamente por
disminucién de la masa muscular y
de las proteinas plasmaticas.

Mixta. Es la desnutricion energético—
proteica causada por la deficiencia
del aporte energético y proteico. Es
la mas frecuente en los pacientes
hospitalizados

Aguda. Menos de seis
meses de aparicion. Es la
mas frecuente en los
pacientes hospitalizados.

Cronica. Mas de seis
meses de evolucién.

Leve Las manifestaciones

clinicas presentan
alteraciones minimas. La
valoracion de riesgo

nutricional (VRN)1, es decir,
una pérdida de peso mayor
de 5% en tres meses o
ingestién de alimentos entre
50 y 75% de los
requerimientos normales.
Moderada. De acuerdo con
la evaluacion global subjetiva
(EGS) corresponderia

a la calificacion B es decir,
pérdida de peso corporal
mayor de 5% en dos meses,
indice de masa corporal
(IMC) entre 18,5 y 20.5, o
ingesta de alimentos entre 25
y 50% de los requerimientos
normales.

Severa. De acuerdo con la
EGS corresponderia a la
calificacion C es decir, una
pérdida de peso mayor de
5% en un mes o mayor de
15% en tres meses, o bien
un IMC menor de 18.5 o una
ingestion entre 0 y 25% de
los requerimientos normales
en la semana previa

Tabla 2. Clasificacién de la desnutriciéon. Castro Martinez M y Suverza Fernandez A. Nutricién en la Practica

Clinica. México Alfil, 2009.

En la actualidad existen convenios para definir de forma precisa y acertada los tipos de
desnutricién y su correspondiente cédigo. Para ello es importante conocer la clasificacion de la
desnutricién, segun las definiciones planteadas en la Clasificacion Internacional de
Enfermedades 10a. revision Maodificacion Clinica (CIE-10-MC-2007) o ICD-10 (siglas en inglés
para International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems;).
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Marasmo
Desnutricion crénica provocada por falta o perdida prolongada de energia y nutrimentos. Se
produce una disminucion de peso importante que se caracteriza por perdida de tejido adiposo.

En menor importancia, de masa muscular y sin alteracion significativa de las proteinas
viscerales ni edemas. Los parametros antropométricos estan alterados, en tanto los valores de
albumina y de proteinas plasmaticas suelen ser normales o ligeramente bajos.

Desnutricién proteica o predominantemente proteica (kwashiorkor)

En los paises desarrollados, esta condicion esta asimilada al concepto de desnutricion aguda
por estrés que aparece cuando existe disminucion del aporte proteico o aumento de los
requerimientos en infecciones graves, politraumatismos y cirugia mayor. El paniculo adiposo
esta preservado, siendo la perdida fundamentalmente proteica, sobre todo visceral. Los
parametros antropométricos pueden estar en los limites normales con proteinas viscerales
bajas.

Desnutricion mixta

Desnutricién proteico-calérica grave o kwashiorkor-marasmatico, que mezcla las caracteristicas
de los dos cuadros anteriores, disminuyen las masas magra y grasa, asi como las proteinas
viscerales.

Aparece en individuos con desnutricion crénica previa tipo marasmo (generalmente por
enfermedad crénica) que presentan algun tipo de proceso agudo productor de estrés (cirugia,

infecciones). Es la forma mas frecuente en el medio hospitalario.

Se puede evaluar la gravedad del componente mas afectado, ya sea el predominio calérico o
proteico.

Inanicion

Es la deprivacién parcial o completa de alimento, voluntaria o involuntaria, que lleva a pérdida
de peso. Fisiolégicamente se define como un mecanismo adaptativo que tiene como fin
mantener la glucemia en ausencia de una ingestion caldrica y nitrogenada adecuada,
conservando hasta ciertos limites la reserva funcional y proteica del organismo.

La inanicion no debe confundirse con la desnutricion (malnutricion) que es el resultado de la
inanicion prolongada; sin embargo, hasta el dia de hoy no existe un consenso claro de como
deberia definirse a la malnutricion.

Ayuno

Estudios demuestran un aumento en la sensibilidad corporal a la insulina tras dos semanas de
ayuno intermitente, por lo que resulta de interés como una herramienta en la resistencia a la
insulina. Soeters y colaboradores evaluaron los efectos en el ayuno intermitente, y no
encontraron diferencia en la composicion corporal, en la captacion periférica de glucosa ni en
la sensibilidad hepatica a la insulina, entre grupos con ayuno intermitente y aquellos con dieta
estandar. Asimismo, la lipolisis y protedlisis no fueron diferentes entre ambos grupos y no
tuvieron efecto en la fosforilacion de la proteincinasa. Sin embargo, el ayuno intermitente afecta
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las vias de sefalizacion muscular que pueden ser benéficas en el almacenamiento de
glucégeno (glucogeno sintetasa) y disminuye el gasto energético en reposo.

Por otro lado, una de las principales desnutriciones que veremos es la desnutricién hospitalaria,
esta se identific6 hace mas de 30 afios en un articulo clave de Butterworth (1974), aunque
continda constituyendo un problema en la actualidad (DeLegge y Drake, 2007). Se estima que
del 25 al 50% de los pacientes ingresados en hospitales universitarios en EE. UU. padece
alguna forma de desnutricién, caquexia generalizada o agotamiento proteico; la alteracion es
mas acusada en los ingresos hospitalarios de larga duracion.

La desnutricién es un problema de salud frecuente en los pacientes hospitalizados, con una
prevalencia de alrededor de 50% en diversos hospitales del mundo, tanto de paises
industrializados como de paises en desarrollo. Las posibles causas por las que los pacientes
hospitalizados se desnutren son multiples, y van desde la disminucién en la ingestion de los
alimentos y alteraciones en la digestion o absorcion hasta el incremento tanto de las demandas
como de la pérdida, entre otras. A pesar de que es un problema frecuente, muchas veces pasa
inadvertido por el personal médico y paramédico de la institucion, en virtud de que
habitualmente no se piensa en este diagndstico o se considera una enfermedad secundaria de
poco interés. Si bien la desnutricion afecta la evolucion de la enfermedad, disminuye la fuerza
muscular y el estado inmunitario del huésped, y aumenta las complicaciones infecciosas y
posoperatorias, asi como los gastos de salud y la estancia hospitalaria. Por ello se insiste en
gue es subestimada y subregistrada por el personal de salud, en la siguiente figura se muestra
una clara desnutricion hospitalaria en un paciente.

Figura 5. Paciente con Desnutricion del IMSS, Cursos técnicos 2014
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La desnutricion se relaciona con un incremento en la sintesis de citocinas, que causan una
importante disminucién del apetito y de la albumina sérica. La hipoalbuminemia se debe al
efecto de la regulacion de las citocinas sobre los genes y la expresion del ARN mensajero;
asimismo, existe un incremento en la degradacion de la albumina con la finalidad de que el
esqueleto carbonado sea reutilizado como sustrato para la formacion de las proteinas de fase
aguda, de tal manera que la hipoalbuminemia es un marcador mas fidedigno de la situacién de
estrés metabdlico que surge con la enfermedad, que en si mismo de desnutricion. La
importancia de la hipoalbuminemia radica en su relacibn con el incremento de la
morbimortalidad, como lo muestra la figura.

* Modulada por hormonas
contrarreguladoras y citocinas que
actuan disminuyendo los depdsitos
organicos de proteina visceral.
Secundaria a un estrés elevado.

* Hipercatabolismo, aumenta la
produccidon de proteinas de fase
aguda a expensas de la albumina.
La albumina sérica es en esta caso
mas un marcador del grado de

Figura 6. Hipoalbuminemia

Existen cambios en el metabolismo energético y en el de todos los nutrimentos, asi como en la
composicion corporal, por lo que resultan alterados todos los 6rganos y sistemas, veamos lo
siguiente:

Metabolismo energético

El metabolismo energético en la desnutricién en se encuentra en un estado de balance negativo
de nutrimentos que se acompafia de cambios endocrinos, disminucion del gasto energético,
disminucion de la masa magra, a falta del aporte energético se moviliza la grasa, hay
disminucién del tejido adiposo, pérdida de peso y reduccion de masa muscular o magra. Hay
una pérdida importante del gasto energético hasta en 30% que se produce en parte como
consecuencia del uso mas eficiente de las proteinas de la dieta y de la reduccién de la sintesis
proteinica.

El sistema hormonal es muy importante en el proceso metabdlico de adaptacion que ocurre, ya
contribuye a mantener la homeostasis energética por medio de diversos mecanismos.

En la actualidad se estudian otros componentes hormonales que desempefian un papel
importante en la fisiopatologia del marasmo y el kwashiorkor, como es el caso de la actividad
reducida del factor de crecimiento ligado a la insulina, como se muestra en la figura.
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Fisiopatologia de la
Desnutricion

Ingestion insuficiente de
nutrientes

| de la actividad y gasto
energeético

Movilizacion de reservas de

Catabolismo proteico
(Unica fuente de Energia)

Figura 6. Metabolismo energético

Metabolismo proteinico

En el metabolismo de proteinas, se encuentra una carencia y los componentes de la masa
muscular se reciclan para asegurar la sintesis de estos compuestos y proveer energia para los
procesos metabolicos. Los aminoacidos indispensables son enviados al higado para sintetizar
proteinas y para la gluconeogénesis. En el higado disminuye la sintesis de albumina,
transferrina y apoliproteinas a la vez se mantiene la sintesis de otras proteinas de fase aguda,
como la proteina C reactiva y el fibrindgeno.

Los posibles procesos adaptativos ante la escasa obligatoria de nitrégeno, hay un incremento
en la eficiencia de la utilizacion de las proteinas y una disminucion de la masa magra a
expensas del rnasculo.

A pesar de que el organismo defiende el balance del nitrdgeno en forma muy efectiva frente a
una disminucién del aporte energético, con una restriccion mas marcada de las proteinas de la
dieta, estas no se utilizaran de manera eficiente y se producira un balance negativo de nitrdgeno
la tasa de degradacién y de sintesis proteinica disminuye como una respuesta de adaptacion a
la carencia de aminoacidos y energia. Ademas, existen perdidas adicionales de nitrdgeno
mediante diferentes vias: cutaneas, gastrointestinales, sintesis aumentada de proteinas de fase
aguda a partir de la movilizacion de proteinas musculares, hepéticas y de otras proteinas
estructurales, como la albumina.
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Esta Ultima es muy sensible al cambio y sus niveles se reducen hasta en 50% en una
desnutricién grave, la cual parece estar relacionado de manera directa con el aporte de
aminodcidos de cadena ramificada isoleucina, leucina y valina, como se observé anteriormente,
la albamina sirve como un indicador bioquimico, como se observa en la figura 7 en el
metabolismo de proteinas, con otras proteinas plasmaticas como son la prealbimina, la
transferrina, la proteina ligada al retinol.

Metabolismo de
proteinas

Utilizacién
de
reservas
lipidicas

Figura 7. Metabolismo de proteinas

Metabolismo de los hidratos de carbono

Existe una reduccién muy importante en el metabolismo de los hidratos de carbono, sobre todo
una disminucién de la enzima lactasa y hay problemas para metabolizar la lactosa. Sin
embargo, con frecuencia se presenta hipoglucemia, que puede ser asintomatica o sintomatica:
esta Ultima suele asociarse a hipotermia e infecciones graves, entre otros casos en los que por
si misma puede ser letal.

Por otro lado, existe una disminucion en la liberacién de la insulina con resistencia periférica de
ella; esto ultimo en relacion con el aumento de la hormona de crecimiento, que resulta en
intolerancia a la glucosa al aporte de arninoacidos exdgenos. Se cree que esto se desencadena
por disminucién de glucagén y otros factores insulinotrépicos.
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Metabolismo de los lipidos

Por otro lado, en el metabolismo de lipidos se encuentran alterados la digestién y absorcién de
los lipidos lo que trae como consecuencia bajas concentraciones de lipasa pancreatica, atrofia
del epitelio del intestino delgado, diarrea, presencia de infecciones intestinales por Giardia
lambia, desconjugaciéon de las sales biliares y disminucion en la produccién de beta
lipoproteinas, en especial de la apo-48, la mas importante de los quilomicrones, es comun que
se presente esteatorrea.

Disminuyen las concentraciones plasmaticas de triglicéridos, colesterol y &cidos grasos
polinsaturados, pero tienden a ser aln mas bajas en el kwashiorkor que en el marasmo, como
lo muestra la figura 8.

METABOLISMO DE LOS LiPIDOS

--Existen bajas concentraciones de lipasa
pancreatica

--Diarrea

--Presencia de infecciones intestinales por
G. lambia

--Disminucion en la produccion de beta-
lipoproteinas
--Presencia de esteatorreas

--Disminuyen las concentraciones  de
triglicéridos, colesterol y acidos grasos
poliinsaturados.

Figura_8 Metabolismo de Lipidos
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Los acidos grasos polinsaturados mantienen la integridad y la permeabilidad de las membranas
celulares, protegiéndolas del dafio oxidativo causado por los radicales libres, entre otras
funciones; ante su deficiencia como es en el caso de los &cidos linoleico, araquidonico y
linolénico, esta permeabilidad se altera, estas deficiencias, ademas, podrian explicar en parte
los cambios relevantes en la piel, la falla para crecer y la poca resistencia a las infecciones.

Asimismo, se ha documentado que en plasma y orina hay deficiencia de carnitina, que tiene
una importante funcion en la oxidacion de los acidos grasos libres y la formacion de cuerpos
cetonicos.

Cambios fisiopatolégicos en la desnutricion

Por otro lado, existen una serie de cambios fisiopatologicos en todos los aparatos y sistemas
gue a continuacion veremos descritos en las siguientes tablas:

Existe una baja en
Existe una baja en:
En el gasto cardiaco
En el volumen sanguineo expulsado
La perfusion renal
El tiempo de circulacién
Proteinas musculares
Hipotension
Hipotermia
Disminucién en la impulsion del pulso
Sonidos cardiacos distantes
Soplo sistolico por anemia.

Si

Marasmo Disminuciéon del consumo de oxigeno
- Bradicardia
Presencia de fiebre

Kwashiorkor i Reduccion del tamafio cardiaco

Lesiones miocardicas

Falla cardiaca

Disfuncidn ventricular que es causa de
muerte subita en los nifios con kwashiorkor,
y que se ve favorecida por aportes
inadecuados de sodio, selenio, agua

y energia durante las etapas tempranas del

tratamiento.
Tomado de Casanueva, E., Kaufer-Horwitz, M, Pérez-Lizaur, A. y Arroyo, P. (2008). Nutriologia médica (32 ed.)
México: Panamericana / Fundacion Mexicana para la Salud.
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Alteraciones

Reduccion en la capacidad maxima para
concentrar y diluir la orina

Hay una excrecion de sodio y de iones de
hidrogeno libres

Produccién de armonio, disminucién de
fosfatos

Disminucién de peso

La tasa de filtracion glomerular y

el flujo plasmatico renal se reduce.

Tomado de Casanueva, E., Kaufer-Horwitz, M, Pérez-Lizaur, A. y Arroyo, P. (2008). Nutriologia médica (32 ed.)
México: Panamericana / Fundacién Mexicana para la Salud.

Digestion y absorcion Alteraciones
gastrointestinales importantes

tanto morfolégicas como funcionales

Estdbmago La mucosa se atrofia, la secrecion de
R T & acido clorhidrico disminuye, con lo cual se
elimina uno de los mecanismos mas
importantes que protegen al intestino de
la colonizacién bacteriana. En ocasiones
se presenta  dilatacion  gastrica,
vaciarniento lento y vémito; asi mismo, se
reduce la motilidad en el estbmago.

El intestino pierde peso y su pared se
adelgaza a expensas de la mucosa
intestinal, por lo que esta Ultima es
delgada, con disminucion, aplanamiento y
acotamiento de las vellosidades del borde
en cepillo y con hipoplasia progresiva de
las criptas.

Alteraciones en la digestién y absorcion
de nutrimentos por la disminucién de
enzimas como lactasa, maltasa vy
sacarasa. A la vez, como resultado de la
afectaciébn pancreética, disminuye la
secrecion de lipasa, tripsina,
quimiotripsina y amilasa, sobre todo en el
kwashiorkor, que provoca trastornos en la
digestién y absorcion de los lipidos, las
proteinas y los hidratos de carbono. A
demas de persistir con diarrea que llega a

durar mas de 14 dias.
Tomado de Casanueva, E., Kaufer-Horwitz, M, Pérez-Lizaur, A. y Arroyo, P. (2008). Nutriologia médica (32 ed.)
México: Panamericana / Fundacién Mexicana para la Salud.
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Sistema Inmunitario Alteraciones

La desnutricion y la infeccion suelen
aparecer juntas. Por un lado, las deficiencias

[nfeccidn y Desnutricion e . .
nutricias de macro micronutrimentos

Desnuiricion predisponen a la infeccién; por otro, la

infeccibn deja campo fértii para la

Falla del desnutricion. Los nifios con desnutricion son

Infeccién Sistema susceptibles sobre todo a las infecciones por
inmunolégico gram negativos y la mortalidad usualmente,

es atribuida a sepsis; se registran profundos
cambios en las células mediadoras de la
inmunidad, en el sistema complemento, en la
funcion de las células polimorfonucleares y
sobre la inmunidad humoral

Las barreras anatémicas, como la piel y las Sufren atrofia y se ven alteradas por

Respuesta

Inmune alterada

mucosas deficiencias nutrimentales

La cuenta de neutrofilos Es normal O elevada; la reserva medular
disminuye.

La quimiotaxis y la actividad opsénica y Medida por complemento también se

bactericida reducen

Paciente con desnutricion Tiene dificultades para generar una

respuesta inflamatoria adecuada. La
respuesta caracteristica a una infeccion
disminuye en los desnutridos en general; en
el kwashiorkor.

Los 6rganos linfaticos se atrofian, la funcién
timica decrece y los linfocitos totales
disminuyen a expensas del tipo T, tanto
cooperadores como supresores.

Tomado de Casanueva, E., Kaufer-Horwitz, M, Pérez-Lizaur, A. y Arroyo, P. (2008). Nutriologia médica (32 ed.)
México: Panamericana / Fundacion Mexicana para la Salud.

Sistema hematopoyético

En este sistema con frecuencia se presenta anemia, que puede atribuirse a la deficiencia de
hierro o a la reduccién de la produccion de las células rojas en respuesta a la adaptacion por
falta de masa magra. En el higado del nifio con kwashiorkor existe mayor cantidad de hierro y
el depdsito es mas grande en la medula ésea. Asimismo, hay una cantidad superior de hierro
libre por falta de sintesis de transferrina, que de acuerdo con algunos investigadores se
relaciona con mortalidad alta. Se ha sugerido que este hierro libre puede contribuir a la
patogenia del kwashiorkor. En general, el nifio desnutrido presenta anemia normocitica,
normocrémica moderada, con hemoglobina de entre 8 y 10 g/ dL, glébulos rojos de tamafio
normal con un contenido de hemoglobina también normal o algo reducida, hierro sérico bajo,
menor capacidad total, fijacion de hierro, saturacion de ferritina normal o baja los valores séricos
de ferritina pueden estar altos si existe infecciones asociadas y la medula 6sea puede tener
eritropoyesis normal o0 encontrarse con datos hipoplasicos.
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FUNCION GASTROINTESTINAL

HIGADO

€l higado graso es una caracteristica de Ia
desnutricion, en especial en el
KWASHIORKOR, debido a los incrementos
del depdsito de triglicéridos, salido de
lipoproteinas,  alteraciones  en  la
betaoxidacion y directamente toxicidad en el
hepatocito.

«Su tamafio puede llegar a aumentar hasta
50%, por exceso de triglicéridos y con
disminucion del contenido total de glucdgeno.

Alteraciones

Reduce la sintesis de todas las
proteinas, aunque en una infeccion
o dafio produce mayor cantidad de
proteinas de la fase inflamatoria;
elabora metabolitos anormales de
aminodcidos: su capacidad para
metabolizar  excretar  toxinas
disrninuye; la produccion de
energia a partir de fructosa y
galactosa es mas lenta; Ila
gluconeogénesis decrece.

Aumenta el riesgo de hipoglucemia
durante una infeccién, y existe
menor secrecion de sales

biliares.

El higado graso es una
caracteristica en especial en el
kwashiorkor -aunque en el
marasmo

también se presenta, pero en
menor proporcién, debido al mayor
depdsito de triglicéridos, salida de
lipoproteinas, alteraciones en la
beta oxidacion contaminantes
ambientales, radicales libres,
toxicos  producidos por la
peroxidacion de los lipidos (como
resultado de

la deficiencia de los sistemas anti
oxidativos), toxinas derivadas de la
colonizacién bacteriana del
intestino y aumento en las
endotoxinas en la vena porta.

Tomado de Casanueva, E., Kaufer-Horwitz, M, Pérez-Lizaur, A. y Arroyo, P. (2008). Nutriologia médica (32 ed.)

México: Panamericana / Fundacion Mexicana para la Salud.
Fotografias Tomadas de Google imgenes Desnutricion
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Alteraciones

Presenta atrofia con alteraciones
topoldgicas, como desorganizacion celular y
de los organelos intracelulares; un hallazgo
comun es la reduccién de la insulina y poca
respuesta a la glucosa, glucagén o arginina.
Disminuyen las secreciones de lipasa,
tripsina y quimiotripsina, sobre todo en el
kwashiorkor, lo que provoca alteraciones en
la digestibon 'y absorcion de los
macronutrimentos,

Algunas consecuencias de un pancreas
enfermos son: dearrea, distension
abdominal, flatulencias, heces grasosas y
con olor fétido, pérdida de peso, desnutricion,
control inadeciado de la glucosa en la sangre,
diabetes

Tomado de Casanueva, E., Kaufer-Horwitz, M, Pérez-Lizaur, A. y Arroyo, P. (2008). Nutriologia médica (32 ed.)
México: Panamericana / Fundacion Mexicana para la Salud.

Sistema Nervioso Central Alteraciones

El tejido cerebral, puede existir un dafio,
- relacionados con anemia, deficiencia de
£ . nutrimentos, apatia y disminucion de la actividad.
i . Datos recientes sugieren que las deficiencias de
vitaminas y nutrimentos inorganicos como yodo,
hierro, zinc y vitamina B12- también pueden tener
repercusiones importantes en el desarrollo de los
niios, ya que se relacionan con procesos
fisiologicos y neurolégicos especificos. La falta de
nutrimentos durante los periodos de maduracion del
cerebro se asocia tanto con cambios bioquimicos
como con modificaciones en la mielinizacion y
disminucién de los neurotransmisores, del nimero
de células y del &cido desoxirribonucleico neuronal.
Esta situacion altera las estructuras y funciones del
cerebro. Los cambios estructurales dependen del
momento en que se presenten, asi como de su
duracion e intensidad. Se puede provocar una
disminucién del crecimiento y del peso del cerebro,
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asi como alteraciones en la velocidad de la
conduccion de los estimulos nerviosos.

A edades tempranas hay disminucion de masa
cerebral, alteraciéon de la mielinizacién, disminucion
de la produccion de neurotransmisores,
enlentecimiento de velocidad de conduccion, atrofia
cerebral.

Las implicaciones a largo plazo de estas
alteraciones estructurales no necesariamente estan
relacionadas con el comportamiento y el grado de
inteligencia posteriores. En cuanto a las
alteraciones funcionales, en el marasmo aparece
una reduccion del tono muscular, sobre todo en los
miembros inferiores, y puede haber movimientos
estereotipados de cabeza y manos. Por lo general,
hay retraso para sentarse y mantenerse de pie, con
escasa fijacion visual y falta de reacciéon a los
estimulos externos, muestran letargo, inactividad,
llanto, irritacion.

Tomado de Casanueva, E., Kaufer-Horwitz, M, Pérez-Lizaur, A. y Arroyo, P. (2008). Nutriologia médica (32 ed.)
México: Panamericana / Fundacion Mexicana para la Salud.

Funcion Pulmonar Alteraciones |
Hay alteraciones estructurales y funcionales. Los
musculos respiratorios y el diafragma pierden peso,
se debilitan y se observan alteraciones en el
intercambio de gases. La movilizacibn de
secreciones se dificulta, la secrecién de IgA en las
secreciones bronquiales disminuye y existen
concentraciones bajas de complemento. Estas
alteraciones, aunadas a las que ocurren en los otros
drganos y sistemas, dan como resultado que en la
clinica se afirme que "morir por desnutricién es morir
por neumonia.

Tomado de Casanueva, E., Kaufer-Horwitz, M, Pérez-Lizaur, A. y Arroyo, P. (2008). Nutriologia médica (32 ed.)
México: Panamericana / Fundacion Mexicana para la Salud.

Por otro lado, recordemos que existen indicadores de la desnutricion y que son muy Utiles para
el profesional de la Nutriciébn, recordemos algunos de ellos: El peso es una medida
antropométrica utilizada con frecuencia como indicador del estado de nutricién; sin embargo,
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en los pacientes hospitalizados el peso debe ser interpretado con cuidado, puesto que algunos
pueden presentar incremento del agua y el sodio corporal debido a varias causas:
enfermedades subyacentes, como insuficiencia hepatica, renal o cardiaca; manejo con liquidos
cristaloides o coloides; tratamiento hormonal y realimentacion. Por lo tanto, el peso no puede
ser utilizado como medida Unica para tomar la decision de iniciar el apoyo nutricional.

Sin embargo, una pérdida de peso mayor de 5% por mes en relacion con el peso habitual se
puede considerar como un indicador mas confiable del deterioro del estado nutricional.

Los pacientes con pérdida de peso reciente y alteraciones fisiolégicas de dos érganos tienen
una incidencia mas significativa de complicaciones mayores, como sepsis y neumonia, que los
pacientes con pérdida reciente de peso sin evidencia de disfuncién fisiologica. En los pacientes
con disfuncion fisiol6gica se ha observado una disminucion de los depdsitos de proteinas. Si
bien, la albumina y el colesterol sérico se han utilizado muchas veces como marcadores del
estado nutricional, no son parametros especificos de la desnutricion.

Hay diferentes estados, especialmente las alteraciones inflamatorias, que pueden ocasionar
una disminucién de ellos. Estas dos variables tienen muy poca sensibilidad como indicadores
del estado nutricional. Sus valores no cambian aun después de varias semanas de ayuno, por
lo que podrian ser marcadores de gravedad de la enfermedad. Por lo que, la decisién de
suministrar apoyo nutricional no debe basarse en estos valores.

En cambio, las concentraciones de prealbimina sérica son muy sensibles a los cambios en la
ingestion de nutrimentos y a la actividad de la enfermedad. De hecho, las concentraciones
pueden disminuir hasta 50% de su valor después del evento agudo, pero en una persona sana
las concentraciones de prealbimina disminuyen hasta estos valores después de tres a cinco
dias de una ingestion muy baja de nutrimentos. Este parametro es de mayor utilidad como
indicador de una ingestion adecuada de nutrimentos en un paciente que se encuentra en fase
de resolucién de la enfermedad. Asi pues, cuando las concentraciones de prealbimina son
bajas, la falta en el incremento de al menos 20 mg/L en una semana es indicador de una
ingestién inadecuada de nutrimentos o de persistencia del proceso inflamatorio.

El balance nitrogenado es util para estimar las necesidades y los resultados de la terapia
nutricional y valorar el estado metabdlico. En el cuerpo humano sélo las proteinas estan
compuestas por nitrégeno; por lo tanto, la medicién del nitrdgeno excretado es una forma de
medir el metabolismo de las proteinas y una forma indirecta de medir el estado nutricional. El
balance nitrogenado es el parametro mas util para medir el estrés metabdlico y la replecion
nutricional.

La indice creatinina /talla también se ha utilizado para medir el estado nutricional; se calcula a
partir de la excrecion de creatinina en orina de 24 h comparada con los valores estandar para
la estatura. De esta manera se puede estimar la proporcion de masa corporal magra. Debe
tomarse en cuenta que algunos factores pueden afectar esta medicién, como son la presencia
de insuficiencia renal, la edad, el estrés o la dieta.
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Cierre de unidad

En esta unidad se ha podido estudiar las bases que fundamentan la fisiopatologia en Obesidad
y Desnutricién, ambas denominadas malnutricion ya que a partir de los contenidos revisados,
podras entender mejor como abordar todos los procesos patolégicos, comprender estos
trastornos o estas enfermedades y manifestar los medios para impedir o restituir, cémo se
alteran los mecanismos de funcionamiento normal del cuerpo y entender mejor el proceso
fisiopatoldgico, para llegar al diagnéstico nutricio en tu practica profesional, para estar en
condiciones de brindar los nutrimentos precisos en forma correcta y oportuna. Como parte de
esta unidad los temas que se abordaron fueron la fisiopatologia y los indicadores nutricionales,
de estas dos patologias que son las mas importantes en nuestro pais. Para tomar las acciones
anticipadas y poder determinar un diagndstico nutricional oportuno y estar en condiciones de
brindar el apoyo nutricio o los nutrimentos precisos en forma correcta y oportuna.

En las siguientes unidades de Nutricion Clinica haremos una revision completa del manejo
integral con la revision de las unidades de Fisiopatologia revisaremos y entenderemos con
mayor profundidad, los cambios fisiopatolégicos para establecer un diagnéstico nutricional que
determina con precision la presencia y extension de un problema de mala nutricion en el
paciente y poder brindar un plan de accion.
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Actividades

La elaboracion de las actividades estara guiada por tu docente en linea, mismo
gue te indicara, a través de la Planeacion didactica del docente en linea, la dinAmica
gue tu y tus compaferos (as) llevaran a cabo, asi como los envios que tendran que
realizar.

Para el envio de tus trabajos usaras la siguiente nomenclatura: NFAP1_U3 A# XXYZ,
donde NFAP1 corresponde a las siglas de la asignatura, U3 es la unidad de
conocimiento, A# es el nimero y tipo de actividad, el cual debes sustituir considerando
la actividad que se realices, XX son las primeras letras de tu nombre, Y la primera letra
de tu apellido paterno y Z la primera letra de tu apellido materno.

Autorreflexiones

Para la parte de autorreflexiones debes responder las Preguntas de Autorreflexion
indicadas por tu docente en linea y enviar tu archivo. Cabe recordar que esta actividad
tiene una ponderacion del 10% de tu evaluacion.

Para el envio de tu autorreflexion utiliza la siguiente nomenclatura:

NFAP1 U3 ATR XXYZ, donde NFAP1 corresponde a las siglas de la asignatura, U3
es la unidad de conocimiento, XX son las primeras letras de tu nombre, y la primera
letra de tu apellido paterno y Z la primera letra de tu apellido materno.
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Para saber mas

Universidad Nacional del Noroeste (2007) Bioquimica
genética de los trastornos metabdlicos.
https://med.unne.edu.ar/sitio/multimedia/imagenes/
ckfinder/files/files/Carrera-
Medicina/BIOQUIMICA/gentrasmet07. pdf

Planas, M. Pérez-Portabella, C. Fisiopatologia aplicada
a la nutricién.
http://www.academia.edu/26741324/Fisiopatologia_apli
cada a la_ nutricion
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