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Palabras >>RESUMEN

clave Las alarmantes cifras de sobrepeso y obesidad que afectan a la mayoria de los
sobrepeso, paises desarrollados y en vias de desarrollo han dirigido desde hace tiempo la
sedentarismo, atencién de expertos e instituciones a intentar frenar este problema hacia el
fisiopatologia, estudio de las conductas diarias en relacién a la actividad fisica y el sedenta-
actividad fisica, rismo. Para la mayoria de ciudadanos las horas dedicadas a realizar un
prevencion, salud esfuerzo fisico durante el desarrollo de su actividad profesional, en el hogar o

al desplazarse de un lugar a otro son minimas. Por el contrario, la inactividad
fisica se posiciona como el cuarto factor de riesgo de mortalidad por enfermedad no transmisible y una
persona que no sea suficientemente activa incrementa en un 20 a 30% el riesgo de morir por cualquier
causa segtin la OMS. El problema por tanto tiene una doble vertiente, por un lado no practicar ejercicio
conlleva que no disfrutemos de los beneficios que conlleva su practica, y por otro lado porque el cono-
cimiento actual apunta a que los efectos fisiologicos de la inactividad fisica sobre el organismo no son
meramente el reverso de los efectos positivos que ocasiona realizar ejercicio. Por tanto, hay que comba-
tir la falta de realizar actividad fisica y el exceso de sedentarismo por separado.

Las recomendaciones actuales de la OMS para adultos (incluidos los mayores de 65 afios) son de al
menos 150 minutos/semana de una actividad fisica aerdbica de intensidad de moderada a vigorosa,
al menos dos dias de entrenamiento de la fuerza y en los mayores ejercicios para mantener el equilibrio
y la coordinacién. A falta de unas recomendaciones oficiales se debe romper las conductas sedentarias
cada 30 minutos, al menos levantandose de la silla y andando 1 minuto, y no acumular muchas horas
seguidas en una conducta sedentaria como puede ser estar sentado.

En el articulo se profundiza en los mecanismos fisiopatologicos que explica los beneficios de la activi-
dad fisica y los perjuicios del sedentarismo en la mayoria de las enfermedades no transmisibles (hiper-
colesterolemia, hipertension, enfermedades cardiovasculares, cancer, sarcopenia, enfermedades neuro-
logicas) y no solo en la obesidad, cuya relacion es més incierta. De hecho, se puede tener cierto sobrepeso,
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tener buena condicién fisica y estar metabdlicamente sano. Los autores abogan por que la actividad fisica
se introduzca en atencién primaria como herramienta preventiva y terapéutica, que sin ser una panacea,
contribuye a un mejor estado de salud y a una mayor calidad de vida. Los profesionales de las Ciencias
del Deporte deben formar parte del equipo multidisciplinar encargado de supervisar los programas de
actividad fisica y de entrenamiento para los distintos sectores de la poblacién.
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>>ABSTRACT
Key words
. The alarming data on overweight and obesity that affect most of developed
overweight, ; . . .
sedentary, and developing countries have focused since many years ago the attention of
pathophysiology, experts and institutions trying to stop this problem to the study of daily

physical activity,

behaviors of physical activity and sedentarism. For most of the citizens, the
prevention, health

hours dedicated to perform physical activity during their professional activity,
at home or while commuting from one place to another are very few. By
contrast, physical inactivity ranks as the fourth mortality risk factor for non-
transmissible disease and, according to the WHO, individuals not sufficiently active increase by 20-30%
the risk of dying from any cause. The problem poses two issues: on the one hand, not practicing
physical activity implies not enjoying the benefits of exercising; on the other hand, current knowledge
shows that the effects of physical inactivity on the body are not merely the other face of the positive
effects of exercising. Therefore, the lack of physical activity and the excess of sedentarism should be
fought separately.

Current recommendations of the WHO for adults (including those older than 65 years) are at least 150
minutes per week of moderate to vigorous aerobic physical activity, at least two days of strength
training and, in the elderly, exercises to maintain the balance and coordination. If it is not possible to
comply with the official recommendations, sedentary habits may be broken every 30 minutes, at least
by standing up from the chair and walking for one minute, and by not accumulating too many hours
of a sedentary behavior, such as being seated.

This paper insights in the pathophysiological mechanism that explains the benefits of physical
activity and the detrimental effects of sedentarism in most of the non-transmissible diseases
(hypercholesterolemia, hypertension, cardiovascular diseases, cancer, sarcopenia, neurological
diseases) and not only in obesity, in which the relationship is more uncertain. In fact, it is possible to be
a little overweight, have good physical condition, and being metabolically healthy. The authors
advocate for physical activity being introduced in primary care as a preventive and therapeutic tool
that, not being a panacea, contributes to better health status and better quality of life. Sport Sciences
professionals should be part of a multidisciplinary team in charge of supervising the physical activity
and training programs for the different sectors of the population.
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>>|NTRODUCCION

Los beneficios que la préctica de Actividad Fisica
(AF) tiene para la salud se conocen desde hace
siglos. En la edad moderna, la idea de que la AF
es esencial para disfrutar de una vida saludable
emergid en los campos de juego de las escuelas
de la Inglaterra victoriana. Este auge de la AF
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trajo consigo el nacimiento de la Educacion
Fisica (EF) que fue creciendo a lo largo del
siglo XIX hasta el desarrollo pleno que hoy
posee, con su conversion en estudios universita-
rios'. En el caso de Espafia, en 1932, siendo Cate-
dratico de Fisiologia de la Facultad de Medicina
de la Universidad Complutense el profesor Juan
Negrin, se aprueba por unanimidad aprobar el



plan de estudios para obtener el titulo de Profe-
sor de Educacion Fisica. Como materia en estos
estudios figuraba la “Fisiologia de la Educacion
fisica”. El 11 de diciembre de 1933, en la Gaceta
de Madrid nimero 348, se decreta la creaciéon de
la escuela de Educacion Fisica de la Facultad de
Medicina. Por tanto, en la Facultad de Medicina
de la Universidad Complutense, naci6 la inquie-
tud de incorporar la enseianza de la fisiologia
del ejercicio, de manera que la idea del profesor
Negrin se adelant6 a su tiempo. Ademas, Negrin
tuvo entre sus discipulos figuras que han sido
prestigiosas en el campo de la fisiologia, la bio-
quimica y la nutricién: Severo Ochoa y Francisco
Grande Covian, lo que hace sino reforzar la
importancia de la interaccion de estas materias.
Dado el auge y la demanda de estos estudios, en
1961 se crea el primer INEF (hoy Facultad de
Ciencias de la Actividad Fisica y del Deporte) en
Espana. Sin embargo, en el siglo XX, el auge de
la medicina deportiva y la educacién fisica con-
vivid con la creencia de que el ejercicio acortaba
la vida, y siempre en terapéutica se recomendaba
el reposo. El punto de inflexién en este ambito
probablemente se encuentre en los programas de
rehabilitacién cardiaca que se introdujeron en
EE. UU. en los afios sesenta del siglo XX, que
entre otras intervenciones incluye el ejercicio
fisico y la reduccion del sedentarismo para mejo-
rar la calidad de vida, disminuir el riesgo de otro
infarto y de mortalidad? junto con una optimiza-
cién de la alimentacién® entre otros. Este conoci-
miento se fue extendiendo y asi apareci6 refle-
jado en diversas campanas de promocién de la
salud, un ejemplo de ellas es la campafa
“Deporte para todos” con el famoso slogan de
“quien mueve las piernas mueve el corazén” que
se puso en marcha a finales de los afios 60 en
Espana. Hoy en dia es un contenido presente en
todos los programas de prevencién primaria y de
promocién de la salud, asi queda reflejado en la
reciente Estrategia de Promocién de la Salud y
Prevenciéon del SNS en nuestro pais* donde el
ejercicio fisico tiene un peso preponderante.

El avance del conocimiento cientifico nos ha lle-
vado a saber que el ejercicio fisico no sélo es
beneficioso para la salud cardiovascular, sino
que practicamente todos los érganos y sistemas,
incluido el sistema nervioso, se benefician de la
practica regular de ejercicio fisico si se es lo sufi-
cientemente activo. Esto va a repercutir en una
reduccién del riesgo de padecer enfermedades
crénico-degenerativas (que son las mds preva-

lentes y las causantes de mayor morbi-mortali-
dad en paises desarrollados). Una revision
reciente de Voss y col.® concluye que existe evi-
dencia cientifica clara de que el ejercicio fisico
tanto aerébico como de resistencia es la estrate-
gia mas efectiva para mejorar la salud tanto fisica
como mental, sin los efectos secundarios asocia-
dos a muchos de los tratamientos farmacol6gi-
cos. De ahi que en muchos foros se esté incluso
empleando la terminologia de “el ejercicio, tu
mejor medicina”.

El progresivo abandono de los trabajos, despla-
zamientos y tareas del hogar que requerian un
esfuerzo fisico ha provocado que el sedentarismo
y la inactividad fisica se conviertan en las con-
ductas predominantes en los paises desarrolla-
dos y en vias de desarrollo. Desde el punto de
vista fisiol6gico, las atin escasas investigaciones
realizadas al respecto apuntan a que los efectos
de la inactividad fisica sobre el organismo no son
meramente el reverso de los efectos que ocasiona
el ejercicio regular®. El prestigioso Journal of
Applied Physiology dedic6 en 2011 varios niimeros
a la Fisiologia y Fisiopatologia de la inactividad fisica.
En esta revision se hara mencién de los aspectos
mas relevantes, pero debido a su interés se reco-
mienda la lectura de los articulos para una
mayor profundizacién sobre el tema.

>>|NACTIVIDAD FiSICA, SEDENTARISMO,
ESPERANZA DE VIDA Y MORTALIDAD

Segtn la Organizacién Mundial de la Salud
(OMSY’, de las 57 millones de muertes que ocu-
rrieron globalmente en el 2008, 36 millones (casi
dos tercios) fueron debidas a enfermedades no
transmisibles, que comprenden principalmente
las enfermedades cardiovasculares, distintos
tipos de canceres, diabetes y enfermedades pul-
monares crénicas. Todas ellas son en gran
medida causadas por cuatro factores de riesgo
asociados al estilo de vida del siglo XXI, como
son el consumo de tabaco, consumo excesivo de
bebidas alcohdlicas, consumo de una dieta no
saludable e insuficiente actividad fisica. En
Europa, alrededor del 80% de las muertes
durante el afo 2009 se debieron a este tipo de
enfermedades, siendo el porcentaje superior al
registrado a nivel mundial®.

De manera especifica, la inactividad fisica causa

aproximadamente 3,2 millones de muertes anua-
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les y se posiciona como el cuarto factor de riesgo
de mortalidad a nivel global respecto a las muer-
tes causadas por enfermedades no transmisibles
(NCDs)’. Ademas, la inactividad fisica influye en
otros factores de riesgo como son la elevada pre-
sion arterial o el colesterol elevado hasta tal
punto que la inactividad se considera en algunos
ambitos como enfermedad ya que provoca unos
efectos deletéreos sobre el organismo’. Su efecto
se ha equiparado cuantitativamente con otros
factores de riesgo como el tabaco o la obesidad™.
Un reciente estudio estadounidense sitta la
inactividad fisica como responsable de 1/3 de las
muertes en EE. UU. Ademas, para algunos auto-
res?? la inactividad fisica o el descenso en la
actividad fisica es uno de los principales factores
causantes de las altas tasas de obesidad en los
paises desarrollados.

Una persona que no es suficientemente activa
incrementa entre un 20% y un 30% el riesgo de
mortalidad comparada con aquellos sujetos acti-
vos que al menos cumplen con 30 minutos de
actividad fisica moderada todos o casi todos los
dias de la semana’. Ademas, determinadas con-
ductas sedentarias y modificables, como por
ejemplo, el tiempo viendo TV, parecen estar aso-
ciadas positivamente con el incremento en la fre-
cuencia de consumo de snacks de alta densidad
energética, bebidas con alto contenido en aztcar,
consumo de comida rdpida y un incremento de
la ingesta calérica total™.

Por el contrario, si elimindramos la inactividad
fisica, la esperanza de vida de la poblacién mun-
dial se incrementaria del orden de 0,68 anos
(rango 0,41-0,95) y en Espana del orden de 0,78
anos (rango 0,28-1,32)". Este dato que en princi-
pio no parece demasiado significativo hay que
analizarlo detenidamente, ya que representa la
ganancia en toda la poblacién (tanto los activos
como los no activos). Para personas inactivas se
estim¢ que la ganancia en afios de vida a la edad

de 50 afios se incrementaria de 1,3 a 3,7 al pasar
de ser personas inactivas a activas. En este estu-
dio se calcula el factor PAF (Population atribuible
Fraction) para estimar el efecto atribuible a un
factor de riesgo sobre la incidencia de una enfer-
medad. Este factor PAF estima la proporcion de
nuevos casos que no ocurririan si no existiese ese
factor de riesgo. Si elimindramos la inactividad
fisica en Espafa, aparecerian un 10,3% menos de
casos de diabetes, un 8,3% de enfermedad car-
diovascular, 13,8% menos de cancer de mama,
14,9% de cancer de colon y se reduciria la morta-
lidad por todas las causas un 13,4% como se
muestra en la tabla I.

Se puede ser fisicamente activo, es decir, cumplir
las recomendaciones de los organismos interna-
cionales sobre practica de actividad fisica pero el
resto del tiempo (ya sea en el ambiente laboral,
en el de tiempo de ocio, transporte, etc.) com-
portarnos de manera sedentaria. “Sedenta-
rismo”, por tanto no significa lo mismo que “no
lo suficientemente activo” y no puede ser consi-
derado como la simple falta de cumplir las reco-
mendaciones de actividad fisica moderada y
vigorosa (MVPA)®. El término “sedentarismo”
(del latin “sedere” que significa “sentarse”) des-
cribe distintos tipos de actividades que se desa-
rrollan en estado de vigilia y que requieren bajos
niveles de gasto energético en el rango de 1,0 a
1,5 METs y que incluye el estar sentado durante
los desplazamientos, en el lugar de trabajo, en el
ambiente doméstico y durante el tiempo de
ocio'*". Para alguien en cuyo comportamiento
predominan este tipo de actividades de bajo
gasto energético como parte de su estilo de vida
puede ser categorizado como que desarrolla un
“comportamiento sedentario”.

Muchos estudios categorizan erréneamente a los
sujetos como “sedentarios” si no cumplen las
recomendaciones MVPA, lo que excluye la apor-
tacion para la salud de la actividad fisica de

TABLA |. PROPORCION DE CASOS EN LA POBLACION QUE SE PUEDEN ATRIBUIR A LOS FACTORES DE RIESGO
ESPECIFICADOS EN LA TABLA (ENFERMEDAD CORONARIA, DIABETES TIPO 2, CANCER DE MAMA, COLON Y TODAS
LAS CAUSAS DE MORTALIDAD) ASOCIADOS CON LA INACTIVIDAD FiSICA EN ESPARA'

M. Gonzalez-Gross, J. Valtuena y D. Canada

Enfermedad Diabetes Céancer de Céncer de Todas las

coronaria Tipo 2 mama colon causas de mortalidad
Espafia 8,3% 10,3% 13,8% 14,9% 13,4%

(1,7a16,7) (2,5a19,5) (2,6 a 25,5) (3,1 a 26,6) (49a224)
Nutr Clin Med



TasLA II. COMPARATIVA POR PAISES EN LA PREVALENCIA DE INSUFICIENTE ACTIVIDAD FiSICA
EN ADULTOS MAYORES DE 15 ANOS'™

Edad ajustada y estandarizada

Ano recogida

Pais Hombres 95% CI Mujeres 95% CI  Ambos sexos  95% CI de datos
Espana 47,4 20,1-78,1 53,1 23,6-81,0 50,2 20,4-78,9 2003
Bélgica 43,4 18,7-75,5 45,0 18,9-76,6 44,2 16,9-74,7 2003
Portugal 47,5 23,1-79,3 54,4 24,3-81,5 51,0 20,9-79,1 2005
Dinamarca 34,8 13,6-68,5 35,4 14,1-69,3 35,1 13,6-69,1 2005
Alemania 27,5 10,3-60,6 28,5 10,7-62,3 28,0 10,2-62,0 2005

intensidad ligera®. Esta actividad fisica ligera
(1,6 a 2,9 METs) se correlaciona negativamente
con determinados factores de riesgo de enferme-
dad crénica degenerativa®.

Para la OMS’ una persona no es suficiente activa
cuando no cumple las recomendaciones MVPA
sobre préctica de actividad fisica. Sin embargo,
no existe consenso sobre los puntos de corte uti-
lizados para categorizar a una persona como
“sedentaria” o no, por lo que es necesario una
estandarizacién de los mismos.

Recientes estudios han mostrado que el seden-
tarismo es un factor de riesgo asociado a todas
las causas de mortalidad independiente de la
actividad fisica practicada'*??%. De hecho, otro
reciente estudio® mostré que sujetos que cum-
plian las recomendaciones minimas sobre activi-
dad fisica pero luego permanecian mas tiempo
sentados (lo que en inglés se ha llamado la para-
doja del “active couch potato”" tenian mayor
riesgo de mortalidad por todas las causas que
aquéllos que no cumplian las recomendaciones
minimas pero permanecian menos tiempo sen-
tados. En nifios, parece que el efecto de la activi-
dad fisica prevalece sobre el efecto del sedenta-
rismo, al menos, en lo que se refiere a la
acumulacién de grasa corporal* y a los factores
de riesgo cardiometabdlicos®. Otro factor a tener
en cuenta son las interrupciones del tiempo
empleado en conductas sedentarias que deben
diferenciarse del tiempo total empleado en con-
ductas sedentarias. Como ha mostrado varios
estudios®? la presencia de un mayor niimero de
interrupciones del tiempo de sedentarismo se
asocia a un perfil metabdlico més favorable,
menores valores de perimetro de cintura, indice
de masa corporal, triglicéridos, insulina y gluce-
mia postprandial, independientemente del
tiempo total en conductas sedentarias.

>>NIVELES DE ACTIVIDAD FiSICA,
Y SEDENTARISMO EN LA POBLACION
EUROPEA Y ESPANOLA

Los datos sobre la prevalencia de inactividad
fisica o sedentarismo varian enormemente
dependiendo del instrumento usado para su
medicion, los criterios para agrupar a los sujetos
de estudio en activos, inactivos o sedentarios, y
si se recoge la realizacién de actividad fisica
durante el tiempo libre (mds comun), o en el
lugar del trabajo, hogar o transporte™.

Anivel mundial y utilizando los mismos criterios
que la OMS, Hallal y col (2012)* sittan la inacti-
vidad fisica en el 31,1% (95% CI 30,9-31,2) con un
rango que va desde el 17% en los paises de Asia
del Sur hasta el 43% en los que se sitia EE. UU.
(fig. 1) y los paises del Mediterrdneo oriental.
Segtin la OMY’, el porcentaje de adultos espafio-
les que no cumple con las recomendaciones inter-
nacionales sobre practica de actividad fisica se
sitda en el 47,7% para los hombres, el 56,3% para
las mujeres y un 52,1% para el total de la pobla-
cién espafola. La inactividad fisica aumenta con
la edad en adultos, es mayor en mujeres que en
hombres y es mayor en los paises desarrollados
que en los paises en vias de desarrollo. En Espafa
se ha documentado un aumento significativo en
la préctica de actividad fisica en el tiempo libre en
personas mayores (> 65 afios) desde 1987 al 2006
a partir del andlisis de la Encuesta Nacional de
Salud de ese periodo®. En adultos el estudio de
Regidor® muestra un descenso en el niimero per-
sonas inactivas desde el afio 1987 hasta el 2007 del
57,7% al 36,4%, respectivamente. En este estudio
se categoriz6 como “inactivo” a aquellos sujetos
que no realizaban actividad fisica en su tiempo
libre y que dedicaban la mayoria de su tiempo
casi completamente a actividades sedentarias
como ver la TV, ir al cine, etc.
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* Menos de cinco veces de actividad moderada durante 30 minutos por
semana o menos de tres veces de actividad enérgica durante 20 minu-
tos por semana o su equivalente.

zacion Mundial de la Salud, Ginebra, 2010)

Organizaciéon Mundial de la Salud, Informe sobre la situacién mundial de las enfermedades no transmisibles 2010 (Organi-

Figura 1. Prevalencia de actividad fisica insuficiente en poblacién adulta (mayor de 15 afios).

Todos estos datos hay que tomarlos con la debida
cautela debido a las diferentes formas de medir
la AF y a la falta de consenso al utilizar los crite-
rios para categorizar a los sujetos en activos,
inactivos o sedentarios.

>>ACTIVIDAD FiSICA, SEDENTARISMO
Y ENFERMEDADES NO TRANSMISIBLES

A dia de hoy, el estado actual del conocimiento
no deja dudas sobre la relacion entre AF y salud
pero sus mecanismos fisiopatoldgicos no estan
del todo integrados en la sociedad actual. A
modo general, la actividad fisica contribuye a
una mejora en la funcién cardiaca, circulacién
sanguinea (captacion y utilizacion de O2), reduc-
cién de la presién arterial sistélica y diastdlica,
reduccién de los niveles plasmaticos de protei-
nas inflamatorias, lipidos y lipoproteinas de baja
densidad (LDL), aumentando las de alta densi-
dad (HDL) con un efecto beneficioso en la pre-
venciéon de placas de ateroma, y a su vez pre-
senta efectos beneficiosos en la prevencion del
cancer, Alzhéimer, y osteoporosis entre otras
muchas patologias®*.
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Por el contrario, un estilo de vida sedentario se
asocia con un mayor riesgo de sufrir determina-
das enfermedades no transmisibles. El riesgo de
enfermedad cardiovascular asociado a un perfil
metabdlico desfavorable es sustancialmente
menor entre aquellos que son fisicamente acti-
vos®. En otro estudio se afirma que las mujeres
que desarrollan su trabajo diario sentadas,
aumentan el riesgo de mortalidad, incluyendo el
desarrollo de cancer*. Respecto al sindrome
metabdlico la predisposicion genetica a pade-
cerlo se exacerba por una inactividad conti-
nuada®, mientras que la practica de ejercicio
fisico de intensidad media o vigorosa es capaz de
revertirlo hasta en un 66%%.

El ejercicio como hemos visto constituye un ele-
mento clave para la prevencion primaria, tam-
bién en prevenciéon secundaria estan cada vez
mas claros sus efectos. Un interesante y reciente
estudio® concluye que la efectividad del ejercicio
como prevencion secundaria en la reducciéon de
la mortalidad en patologia cardiovascular es
potencialmente similar al uso de medicamentos,
con la consiguiente reduccién de efectos secun-
darios y costes sanitarios.



Mecanismos fisiologicos subyacentes
que explican la relacion entre el ejercicio
fisico y la Salud

Las llamadas enfermedades de la opulencia o de
la civilizacién estan enlazadas por un meca-
nismo etiopatogénico comun que es la insulino-
resistencia y el hiperinsulinismo compensador
resultante, que en conjunto forman parte del
denominado sindrome metabdlico. La prevalen-
cia de resistencia a la insulina en Espafia, segtin
los diferentes estudios, oscila entre el 20 y el 40%
dependiendo de los grupos de poblacién®.

Para el desarrollo de estas patologias, sobre la
susceptibilidad genética actdan varios factores
desencadenantes como son diversas influencias
ambientales como el hébito tabaquico, el seden-
tarismo y la hiperalimentacién, que son factores
o conductas altamente presentes en los paises
desarrollados hoy en dia y para los que nuestra
carga genética no esta disenada, ya que el Homo
Sapiens actual ha heredado un genoma que se
desarroll6 dentro de un estilo de vida fisicamente
activo tal y como se explica a continuacion.

Contraccion muscular
e insulinoresistencia

La evolucion del genoma humano ha sido pro-
gramada ancestralmente por la actividad fisica,
de tal forma que los genes requieren un cierto
grado de actividad fisica para su normal expre-
sion fisiologica, capaz de mantener los mecanis-
mos homeostaticos que promueven la salud.

Nuestros antepasados se movian para conseguir
alimentos, y cada vez que lo hacian su metabo-
lismo tenia que reservar una parte de esa abun-
dancia para los momentos de escasez. El almace-
namiento de esta energia sobrante tenia que
suceder con rapidez por lo que genéticamente se
desarroll6 la peculiaridad metabdlica denomi-
nada “Genotipo ahorrador”, que incluye nume-
rosas modificaciones genéticas y entre ellas una
“sensibilidad diferencial a la accién de la insu-
lina”. Seguin esta hipdtesis que formulé Neel en
1962* y que luego ha sido objeto de intensa
investigacion, se asume que la caracteristica
esencial es una resistencia a la accion de la insu-
lina en el musculo y una elevada sensibilidad en
el resto de los tejidos, sobre todo en el tejido adi-
poso®.

Estas adaptaciones metabdlicas producidas por
la expresion de ciertos genes aseguraban un efi-
ciente almacenamiento de triglicéridos intra-
musculares y glucégeno durante el periodo de
abundancia, mientras que durante el ayuno se
producia una conservacién de glucdgeno y la
oxidacién de acidos grasos como fuente metab6-
lica de energia.

Esta resistencia selectiva a la insulina en el mus-
culo junto con una elevacién simultanea de tri-
glicéridos intramusculares asegura una preser-
vacién de la glucosa sanguinea, vital para su
utilizacién por el cerebro y otros tejidos que
dependen de la misma, cuando las reservas
hepaticas de glucdgeno se agotan. Por otra parte,
los niveles elevados de triglicéridos intramuscu-
lares concomitantes proporcionan un sustrato
alternativo para la actividad contractil durante el
ejercicio. Al realizar ejercicio, se produce un
aumento de la sensibilidad a la insulina con una
mayor captaciéon de glucosa en el miusculo
activo, mecanismo que se desarrollé con el fin de
superar la resistencia muscular a la insulina.
Actualmente, se conoce que a las 72 horas de la
restriccién de alimentos en los individuos fisica-
mente activos se triplica la concentracién de tri-
glicéridos intramusculares.

En la sociedad actual, los continuos avances tec-
nolégicos y los cambios culturales han disefiado
la actividad fisica de la vida cotidiana de los
seres humanos y animales domésticos, caracteri-
zada por una disminucién de la misma a partir
de la dltima mitad del siglo pasado. Se estima
que el gasto de energia por unidad de masa del
cuerpo en los adultos contemporaneos es aproxi-
madamente de un 38% del de nuestros ancestros.

La combinacién de abundancia continua de ali-
mento y la falta de actividad fisica anula los ciclos
bioquimicos programados evolutivamente, cre-
andose un desequilibrio entre nuestro genotipo y
el medio ambiente en el que vivimos. Los alelos
que se desarrollaron para la supervivencia de
nuestros antepasados, estan siendo expuestos a
estilos de vida sedentarios, dietas ricas en grasas
y bajas en fibra, desequilibrio calérico positivo, y
una larga vida ttil. El fenotipo ahorrador de las
personas sedentarias tiene el inconveniente de
que a éstas se les permite el libre acceso a la ali-
mentacién, por lo que almacenan la grasa en pre-
visién de una hambruna que no se presenta por-
que la comida estd siempre disponible.
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La evidencia de que, en términos evolutivos, la
inactividad fisica provoca una expresion fenoti-
pica anormal de los genes se basa en las obser-
vaciones de que la mayoria de las enfermedades
crénicas son menos prevalentes en las sociedades
donde el trabajo fisico es una parte importante
de la vida cotidiana y a su vez se puede prevenir
la progresion de la enfermedad crénica en pobla-
ciones en las que se ha introducido un ejercicio
fisico programado**'.

Si aceptamos por tanto el hecho de que gran
parte de las enfermedades crénicas modernas
son producto de condiciones de glucolipotoxici-
dad, podemos deducir que estamos en presencia
de un problema relacionado con el metabolismo
de dichos sustratos, es decir, de lipidos y carbo-
hidratos.

La actividad fisica no solo va a actuar como un
elemento de gasto energético si no que su papel
va a ser mucho mas relevante en el tema que
estamos tratando. El tejido muscular se caracte-
riza por almacenar cerca del 80% de los hidratos
de carbono consumidos y metabolizar u oxidar,
en sujetos sanos, un porcentaje similar de lipidos
y glucosa. Esto nos a lleva pensar que el musculo
tiene la mayor responsabilidad en fenémenos de
insulinosensibilidad y de oxidacién mitocon-
drial, por lo que la posibilidad de mantener nive-
les de lipidos y glucosa normales dependen, en
definitiva, de la relacién del receptor de insulina
con los transportadores de glucosa del musculo
GLUT-4.

Durante la contraccién muscular, en la célula
muscular esquelética funcionan dos mecanismos
diferentes para aumentar el transporte de glu-
cosa al interior celular. Uno dependiente de la
insulina y el otro del ejercicio fisico. En ausencia
de cualquiera de esos dos estimulos el 90% de los
GLUT-4 permanecen en el interior de la célula y
el transporte de glucosa es minimo. Tras una
comida rica en carbohidratos, cuando los niveles
circulantes de glucosa y de insulina estan eleva-
dos, la hormona acttia sobre sus receptores y esti-
mula la expresién en la membrana celular de los
transportadores GLUT-4, almacenados en los
depésitos intracelulares, lo que incrementa la
velocidad de transporte de glucosa. Durante el
ejercicio fisico, aunque éste se realice en condi-
ciones de deficiencias nutricionales o en ayunas
y los niveles de glucosa e insulina en sangre sean
bajos, se estimula una via especifica (quinasas
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activadas por 5°AMP) que permite la trasloca-
cién de los GLUT-4 desde sus almacenes intrace-
lulares hasta la membrana celular e incrementa
el transporte de glucosa al interior celular. Para
que este fendmeno ocurra, la célula muscular
debe modificar su pH, sus concentraciones de
Ca++, experimentar un estado hipéxico, aumen-
tar las concentraciones de NO y romper la rela-
cién C/PC y ATP/ADP. El aumento de NO con-
lleva una vasodilatacién, reduccién y control de
la TA. Esto es posible realizando un tipo de ejer-
cicio intermitente, de media a alta intensidad por
grupos musculares.

Por lo tanto, el ejercicio como principal movili-
zador y estimulo en la metabolizacién de sustra-
tos, debe poseer al menos una intensidad mode-
rada que estimule al AMPK, proteina reguladora
del metabolismo energético, la que segtin el tipo
de ejercicio y el nivel de depésitos energéticos
que se encuentren en la célula, va a regular el
metabolismo de glucégeno o lipidos. Este meca-
nismo basicamente lo hace mediante la inhibi-
cién de malonil-CoA, siendo este un inhibidor de
la carnitin-palmitil-transferasa (CPT1-2), que es
el transportador de los lipidos al interior de la
mitocondria. El AMPK al inhibir dicha enzima,
desinhibe a CPT y permite introducir lipidos a la
organela mencionada (figs. 2 y 3).

El tejido muscular como 6rgano
endocrino

El msculo es el mayor 6rgano endocrino de
nuestro cuerpo altamente activo, y gracias al ejer-
cicio es productor de multiples hormonas con
accion tanto endocrina como paracrina (mioki-
nas). Algunas de estas miokinas participan en la
modulacién de procesos inflamatorios como lo
hace la Interleucina 6 (IL6), otras contribuyen a la
regulacion del metabolismo al aumentar la lip6-
lisis y mejorar la sensibilidad a la insulina como
la IL6, IL15, Factor Neurotrépico Derivado del
Cerebro (BDNF), Factor de Crecimiento Fibro-
blastico 21 (FGF21) y la Visfatina. Otras hormo-
nas a través de su accion paracrina participan en
la adaptacién muscular como la ILS, el factor
Inhibidor de la Leucemia (LIF) y el FGF21.

La evidencia sugiere que el efecto profilactico de
ejercicio puede, en cierta medida, ser atribuida al
efecto anti-inflamatorio de ejercicio regular
mediada a través de una reduccién de la masa
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grasa visceral y/o por induccién de un ambiente
anti-inflamatorio con cada sesién de ejercicio, a
través de aumentos en la circulacion de citocinas
anti-inflamatorias, incluyendo la interleucina
(IL) -1 y el antagonista del receptor de IL-10. Se
observa también una reduccion de entre un 15 y
un 55% de la IL-6 en personas que realizan acti-
vidad fisica regular®.

La produccién de IL-6 del musculo difiere de
IL-6 del adipocito porque en el misculo no va
acompanada de TNF (factor de necrosis tumoral)
que contribuye a la insulinorresistencia. La IL-6
como miokina es un potente estimulador de la
lipolisis, y controla la salida de glucosa del
higado jugando un papel importante en procesos
inmunolégicos®. Ademas, la actividad fisica
intensa puede contrarrestar el efecto aterogénico
del alelo E4 sobre el perfil lipidico*.

Si entendemos la importancia del tejido muscu-
lar y su enorme plasticidad, se puede asumir que
tenemos un arma importante en la prevencion y
terapia de alteraciones metabdlicas aplicable
durante toda nuestra existencia. Sesiones agudas
de ejercicio consiguen reducir la resistencia a la

insulina y aumentan la sensibilidad a ella,
aumentando el metabolismo de acidos grasos y
depdsitos de glucdgeno.

Al realizar ejercicio de alta intensidad y corta
duracién se experimentan modificaciones y
adaptaciones fisiolégicas de una serie de factores
anivel periférico que van a suponer una serie de
mejoras en la utilizacién de los sustratos y facto-
res de proteccién (tabla III):

El sedentarismo desempena un papel clave en el
desarrollo de la resistencia a la insulina y espe-
cialmente en pacientes obesos o con diabetes tipo
2 en los cuales el musculo esqueletico presenta
numerosas anomalias en el metabolismo de car-
bohidratos y grasas.

El ejercicio fisico en prevencion secundaria, rea-
lizado en pacientes con alguna patologias como
la obesidad o la diabetes tiene un papel prepon-
derante en el tratamiento y control de las comor-
bilidades, a través de la producciéon de miokinas
por parte de la célula muscular esquelética (ver
tabla I1I). Este ejercicio debera estar supervisado,
y en el caso de los diabéticos, serd imprescindible

TaBLa Ill. RESPUESTA FISIOLOGICA AL EJERCICIO FiSICO A NIVEL MUSCULAR Y VASCULAR

Acciones promovidas a nivel muscular

Incremento secrecion

e Irrigacion periférica del tejido muscular

lina, catecolaminas, etc.)
¢ Transportadores de glucosa o Glut-4
e Actividad de LPL y LHS
¢ Consumo de triglicéridos intramiocelulares
* Depésitos de glucégeno
e Sintesis de proteinas
* Biogenesis mitocondrial
¢ Capacidad metabdlica oxidativa
¢ Tolerancia a la acidosis
e Actividad lipolitica
¢ Actividad de AMPK y CAMK

Leucemia.

¢ Sensibilidad de receptores hormonales (leptina, adiponectina, insu-

LPL: lipoprotein lipasa; LHS: lipasa hormono sensible; AMPK: protein quinasa activada por AMP; CAMK: Calcio calmodu-
lina Kinasa; NO: 6xido nitrico; PNA: péptido natriurético atrial; PGE: prostaglandina E; PGL,;: prostaciclina; IL: interleukina;
BDNEF: Factor Neurotrépico Derivado del Cerebro; FGF21: Factor de Crecimiento Fibroblastico 21; LIF: Factor Inhibidor de la

e NO

e PNA
* PGE,
e PGI2
o IL6

e IL10

e JL15,
e BDNF
e Visfatina
e LIF

e FGF21
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ajustar la dosis de insulina y controlar la dieta e
hidratacion asi como tratar de evitar el ejercicio
durante las fases de pico de la insulina.

La reduccién en la resistencia a la insulina parece
ser una caracteristica del ejercicio de alta intensi-
dad que en individuos sanos no diabéticos, la
mejora en la resistencia a la insulina varié6 de 23%
a 33%%4, mientras que en individuos con diabe-
tes mellitus tipo 2 estudios informan de mejoras
en la sensibilidad a la insulina del 58%". El
aumento de la sensibilidad a la insulina puede
ser el resultado de alteraciones en las vias de
sefalizacion y en el metabolismo de la glucosa
que mejoran la sensibilidad a la insulina, unos
niveles de marcadores de inflamacién mas bajos
asi como cambios en adipocitocinas y hormo-
nas**, o en la morfologia de los adipocitos®.

Ejercicio fisico y funcién
endotelial/funcion vascular

El ejercicio fisico, especialmente de resistencia,
disminuye la presion arterial, tanto la sistélica
como la diastdlica®. Esto ocurre porque se pro-
duce un cambio del tono muscular y mas impor-
tante atn, porque favorece la sintesis de 6xido
nitrico (NO). Las células endoteliales que cubre
el interior de todos los vasos sanguineos son las
principales productoras de NO. Cuando se hace
ejercicio fisico, el corazén bombea mas sangre al
organismo, se estimula la formacién de NO en
las arterias y el flujo sanguineo es mas rapido,
debido al efecto vasodilatador. Este aumento de
la irrigacion también afecta al musculo®®. El
NO, ademas, puede considerarse como un regu-
lador positivo de las funciones musculares, ya
que promueve el transporte de la glucosa al inte-
rior celular, por su contribucién al aumento de
los transportadores GLUT-4°"%* . En los muisculos
en ejercicio, la accién vasodilatadora del NO
aumenta el aporte de O2 y nutrientes. Este efecto
es importante en esta situacion, considerando
que durante la actividad fisica existe un aumento
de la utilizacién del O2 de hasta un 80%. A este
mejor control de la tensién arterial también con-
tribuye lel ejercicio fisico al disminuir la accién
del sistema renina-angiotensina-aldosterona y de
la proteina C-reactiva mientras que incrementa la
secrecion del péptido natriurético atrial, la pros-
taglandina E y la prostaciclina, efectos todos que
favorecen la vasodilatacion®. Ademas, los estu-
dios indican que el proceso de formacion la placa

ateromatosa se vuelve menos intenso con la
actividad fisica, proceso también mediado por
el NO.

Ejercicio y obesidad/adiposidad central

La relacion entre ejercicio fisico y obesidad no
esta del todo esclarecida, ya que puede haber
personas con sobrepeso y obesidad que tengan
una buena condicion fisica y estar metabdlica-
mente sanas®. Desde el punto de vista del gasto
energético queda claro que con la realizacién de
actividad fisica se puede incrementar nuestro
gasto metabdlico hasta en un 30 0 35%, en depor-
tistas de alto rendimiento incluso hasta en un
50% situando el balance energético en contra del
almacenamiento de grasas. El entrenamiento
ejerce un efecto modulador importante, favore-
ciendo la combustién de acidos grasos para la
obtencion de ATP. Especialmente con el entrena-
miento aerdbico a una intensidad en torno al 45-
65% del VO2max se favorece esta combustion de
acidos grasos frente a la de la glucosa. En princi-
pio, las personas que realizan regularmente ejer-
cicio fisico tienen un menor porcentaje de grasa
corporal comparados con los sedentarios. Las
recomendaciones que se dan mas adelante estan
pensadas para personas delgadas para mejorar
su salud y evitar la obesidad.

Una vez desarrollada la obesidad, las recomen-
daciones son otras. El exceso de grasas y la con-
secuente adiposidad central, se relaciona con el
desarrollo del sindrome metabdlico en diversos
estudios. Ademads, el mismo tejido adiposo tiene
capacidad de influir sobre el tejido muscular
alterando sus caracteristicas y funcionalidad, lo
cual explicaria en parte las dificultades que tie-
nen muchos pacientes obesos para comenzar
procesos de entrenamiento fisico. Sin embargo,
es importante considerar que la correlacion entre
triglicéridos intramiocelulares (en forma de cera-
midas) y la insulinorresistencia es mas significa-
tiva que esta tltima con el perimetro de cintura,
que por contra son los parametros practicos
clinicamente mas accesibles y comtinmente utili-
zados.

Aunque el mecanismo subyacente al efecto de la
reduccién de grasa con el ejercicio de alta inten-
sidad es todavia incierto, la grasa visceral pre-
senta una mayor expresion de receptores de cate-
colaminas con un mayor incremento de la
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lipolisis inducida por estas catecolaminas®. En el
estudio de Trapp y col, demuestran que los nive-
les de catecolaminas aumentaron significativa-
mente después de la realizacién de ejercicio fisico
de alta intensidad®, lo que conllevaria un incre-
mento de la lipolisis.

En relaciéon al tratamiento de la obesidad
mediante el ejercicio fisico, la mayor pérdida de
masa grasa se ha encontrado en aquellos indivi-
duos que poseen una mayor masa grasa inicial®,
por lo que es posible que el ejercicio de alta inten-
sidad tenga un mayor efecto de reduccién de
grasa en las personas con sobrepeso u obesidad
de manera significativa. Estas consideraciones
son importantes para poder establecer un pro-
grama de ejercicio a nivel terapéutico (que como
ya hemos comentado, difiere de las recomenda-
ciones de AF para la poblacién). El proyecto
PRONAF realizado por nosotros puso de mani-
fiesto que tanto en personas con sobrepeso como
en obesos, la mayor pérdida de tejido adiposo se
produce con un entrenamiento mixto (tanto aeré-
bico como de cargas), acompaiiada de un control
dietético®”, seguido al menos durante seis
meses. (esta informacion se puede ampliar en
http:/ /www.pronaf.es)

Ejercicio fisico y cancer

El cancer es la segunda causa principal de
muerte, detras de las enfermedades cardiovascu-
lares. Sin embargo, estas tltimas estan disminu-
yendo, mientras que las muertes por cancer estan
aumentando. Se estima que a lo largo del
siglo XXI, el cancer sera la primera causa de
muerte en los paises desarrollados. La evidencia
sugiere que 2 de cada 3 canceres pueden ser debi-
dos a habitos de vida inadecuados y por tanto
pueden ser prevenidos. Entre las conductas que
pueden favorecer el desarrollo de un cancer se
citan principalmente tres: el consumo de tabaco,
la dieta inadecuada y el sedentarismo. De nuevo
el sedentarismo vuelve a aparecer como factor
predisponente. La actividad fisica parece tener
efectos positivos sobre la capacidad funcional del
sistema inmunitario, habiendo aparecido en los
ultimos anos un amplio numero de articulos en
los que mediante estudios epidemiologicos se
demuestra una menor prevalencia de cancer
entre las personas que realizan ejercicio. El grado
de evidencia cientifica sobre el efecto protector
de la actividad fisica es diferente dependiendo
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del tipo de cancer. Los canceres que mayor sus-
ceptibilidad presentan a la actividad fisica, y por
tanto, mas se pueden prevenir siguiendo un
estilo de vida mas activo son los de colon,
prostata, mama y endometrio® aunque reciente-
mente estan apareciendo trabajos que incluyen el
cancer de cerebro®. Algunos estudios han encon-
trado que los adultos que aumentan su actividad
fisica, ya sea en intensidad, duracién o frecuen-
cia, pueden reducir su riesgo de desarrollar can-
cer de colon en un 30% a 40%, en relacioén con
aquellos que son sedentarios, independiente-
mente del indice de masa corporal (IMC), obser-
vandose una mayor reduccion de riesgo entre
aquellos que son mas activos®>®. El ejercicio
aumenta el peristaltismo disminuyendo el efecto
irritativo de algunos alimentos. Los elevados
niveles de estrogenos son factor de riesgo en el
cancer de mama, siendo la obesidad la principal
causante del aumento de estrogenos en sangre.
La actividad fisica puede presentar beneficios
reduciendo la obesidad y por tanto la prevalen-
cia de padecer este tipo de cancer. Ademas, el
incremento del estado antiinflamatorio con la
reduccién del proinflamatorio junto a una menor
secrecion de insulina que veiamos anteriormente
pueden jugar un papel importante en la preven-
cién oncolégica. Asimismo, la actividad fisica
regular puede tener efectos beneficiosos en la
mejora de la calidad de vida en el tratamiento
oncologico mediante la mejora del funciona-
miento fisico, social, y disminucién de la fatiga,
por un aumento en el transporte de oxigeno a los
musculos, reclutamiento capilar, mejora de la
relacién ventilacion/perfusion y una disminu-
cién de la protedlisis y estimulacion de la sinte-
sis proteica y mitocondrial, junto con la dismi-
nucién de citocinas proinflamatorias®. Diversos
estudios incluyen el ejercicio fisico en la terapia
de la disfuncién sexual provocada por el cancer
de prostata®.

Ejercicio fisico y osteoporosis

La osteoporosis es una enfermedad sistémica
que ocasiona una creciente incidencia anual de
fracturas en todo el mundo, afectando sobre todo
a mujeres. Aproximadamente el 20% de la varia-
cién del pico de masa 6sea depende del estilo de
vida, en donde la actividad fisica tiene un papel
esencial. Teniendo en cuenta que el 60% de los
casos de osteoporosis en la edad adulta se rela-
cionan con un bajo contenido mineral dseo



adquirido en la adolescencia, se debe tratar de
maximizar la masa y geometria 6sea durante el
crecimiento, pero también mantenerlo en la edad
adulta. En este sentido, la realizacion de activi-
dad fisica de impacto con el consecuente desa-
rrollo muscular genera sefales a las células que
participan en el recambio y remodelacion dsea,
con un aumento de la actividad osteoblastica,
con el fin de modificar en diferentes sentidos la
sintesis del material 6seo y su distribucién espa-
cial, mejorando la arquitectura 6sea. Para conse-
guir unos efectos positivos y preservar o aumen-
tar la masa osea debemos acompanar al ejercicio
fisico de un aporte adecuado de vitamina D,
mediante el consumo de los alimentos que los
contienen como los lacteos y sus derivados,
ademas de frutas y vegetales y una exposiciéon
minima diaria de 10-15 minutos a la luz solar sin
proteccion a los rayos ultravioletas®.

Ejercicio fisico y sarcopenia

La sarcopenia es la perdida de masa muscular en
la edad adulta, y esta debida, en parte, a la falta
de ejercitacion de los musculos por un bajo o
escaso nivel de actividad fisica. Esta perdida de
masa muscular conduce a la disminucion del
tono, acarreando problemas posturales y dolores
articulares y musculares. Pero ademas con esa
perdida existe la posibilidad de potenciar los fac-
tores indicados anteriormente, que incluyen una
disminucion del indice metabolico, un aumento
de la resistencia a la insulina, pérdida de masa
osea, aumento de la masa grasa y disminucién
de la tolerancia a la glucosa entre otras cuestio-
nes. Son numerosos los estudios realizados,
desde finales de los anos 80, los que han demos-
trado que el entrenamiento tanto de resistencia
como el entrenamiento con cargas realizado dos
o tres veces a la semana, son una medida eficaz
contra la sarcopenia®. Estudios recientes indican
que hay un aumento de células madre en el mus-
culo cuando realizamos ejercicio fisico que libe-
ran factores de crecimiento estimulando la crea-
cién de nuevas fibras musculares®, lo que podria
también contribuir al tratamiento de algunas
enfermedades como la distrofia muscular.

Ejercicio fisico y salud mental

Se ha comprobado que la actividad fisica mejora
tanto la salud psicologica como neurologica de

las personas. Cientos de estudios han documen-
tado mejoras en la salud subjetiva, el estado de
animo y la emotividad, asi como en la auto-per-
cepcion de la imagen corporal y la autoestima
fisica®. Si se realiza ejercicio fisico con regulari-
dad durante varios anos tambien se reduce el
riesgo de aparicion de depresién. Es mas, tanto
los periodos cortos de actividad como el entre-
namiento deportivo continuado reducen la
ansiedad y mejoran las reacciones ante el estres,
asi como la calidad y extension del sueno Este
incremento en la sensacion de bienestar se debe
al aumento de secrecién de endorfinas, oxitocina
y serotonina que produce el realizar ejercicio
fisico. Los mencionados neurotransmisores junto
con el aumento de secrecion de noradrenalina,
adrenalina estdn asociados con una mejora del
estado animico y de la memoria. La serotonina
juega un papel importante en la inhibicién de los
estados de ira y agresiéon asi como el humor,
suefo, sexualidad, o regulacién de la tempera-
tura corporal entre otros. Durante el esfuerzo, los
acidos grasos evitan la unién del triptéfano a la
albumina plasmatica y el triptofano libre puede
atravesar facilmente la barrera hemato-encefélica
y transformarse en serotonina”. El incremento de
endorfinas se acenttia con una intensidad mayor
del 80% del consumo méximo de oxigeno. Junto
a estos, algunas observaciones muestran que el
ejercicio fisico tiene un efecto positivo sobre
el rendimiento academico e intelectual ya que el
ejercicio fisico mejora algunos aspectos del fun-
cionamiento mental, como la concentracion, la
planificacion, la memoria a corto plazo, la toma
de decisiones asi como el comportamiento en el
trabajo o en la escuela”. El mecanismo mads pro-
bable es una estimulacién reciproca de la neuro-
plasticidad™. Hace menos de una década que se
descubrié que el cerebro contaba con su propia
clase de células madre. Estas se encuentran en la
region del hipocampo. La neurogénesis en res-
puesta al ejercicio puede estar mediada por mul-
tiples factores, entre ellos la hormona del creci-
miento, el BDNF y el IGF1 (factor de crecimiento
similar a la insulina) cuya expresién aumenta
con el ejercicio. Lo que si se sabe es que el ejerci-
cio fisico estimula que esas células madre se dife-
rencien a neuronas; pero no se sabe cudl es el
mecanismo.

Asimismo, el ejercicio fisico tambien presenta
beneficios frente a algunas enfermedades neu-
rologicas. En el Parkinson, por ejemplo, un tra-
bajo de fuerza de baja intensidad junto a la reali-
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zacion de ejercicios de coordinacion motora
parece enlentecer el desarrollo de la enfermedad.
Algo similar se produce en la distrofia muscular,
donde se ha visto que el entrenamiento de fuerza
de alta intensidad parece ser beneficioso, al
menos en las miopatias que progresan lenta-
mente (fig. 4).

>>ACTIVIDAD FiSICA Y
ENVEJECIMIENTO SALUDABLE

Otro de los aspectos relevantes respecto a la
importancia de la actividad fisica y de seguir un
estilo de vida activo es el actual envejecimiento
de la poblacién en la UE y, por ende, también de
la poblacién espanola. Asi, uno de los objetivos
del horizonte 2020 es conseguir un envejeci-
miento saludable, afiadir vida a los afios y no
anos a la vida. Segun las proyecciones de la
OCDE para el aio 2050 alrededor de 1970 millo-
nes de personas seran mayores de 60 afos, lo que
significa un 21,7% de la poblacién mundial. Se
espera que Europa sea la regiéon con mayor por-

centaje de poblacién mayor para el ano 2050, un
48% de personas mayores. Aunque la esperanza
de vida esta aumentando, también lo han hecho
la prevalencia del sedentarismo, la obesidad y
otros factores asociados al envejecimiento, lo que
supone un elevado coste econdmico para los sis-
temas de salud.

Seguir un estilo de vida saludable, que implica-
ria un indice de masa corporal adecuado, bajo
indice cintura /cadera, no fumar, ser fisicamente
activo y no padecer de artritis, asma, hiperten-
sion o calculos biliares se asocia con un envejeci-
miento més exitoso, es decir, una mayor longevi-
dad y un aplazamiento en la apariciéon de
patologias asociadas con el envejecimiento””.
*Envejecimiento activo/exitoso/saludable es
definido como la ausencia de enfermedad, el
mantenimiento de las funciones y un compro-
miso activo con la vida™.

También en personas mayores ser activo influye
en todas las facetas de su salud, como ya se ha
comentado. Una buena condicion fisica aerdbica
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e

Metabolismo
energético

Estrés
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Figura 4. Posibles mecanismos celulares del efecto positivo del ejercicio fisico junto con la nutricion sobre la funcion cerebral (modifica-
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se relaciona con mejores niveles para los factores
de riesgo conocidos asociados a enfermedades
crénicas (hipercolesterolemia, hipertension, sin-
drome metabdlico, porcentaje de grasa corporal).
Ademas, la actividad fisica ha sido propuesta
como un moderador del envejecimiento’. Una
mejor condicion fisica, la fuerza de los brazos y
la fuerza de presién manual se correlaciona con
una mejor funcién cognitiva, mayor masa mus-
cular y menor riesgo de sarcopenia, osteoporosis
y caidas. Recientes datos indican que entre las
personas mayores fisicamente activas existe
menor prevalencia de depresiéon”, mejor salud
percibida™ y mejor bienestar”.

>>RECOMENDACIONES ACTUALES DE
AUMENTO DE LA ACTIVIDAD FISICA'Y
REDUCCION DEL SEDENTARISMO

Ante la amplia evidencia cientifica sobre los
beneficios que la AF tiene para la salud, y una
vez considerada la obesidad como una epide-
mia® la OMS puso en marcha en 2004 su Global
Strategy on Diet, Physical Activity and Health.
En Espania, en el afio 2005, se puso en marcha la
Estrategia NAOS (Estrategia para la Nutricién,
Actividad Fisica y Prevenciéon de la Obesidad)
desde el Ministerio de Sanidad y Consumo, a tra-
vés de la Agencia Espanola de Seguridad Ali-
mentaria y Nutriciéon (AESAN), con el objetivo
de sensibilizar a la poblacién del problema que la
obesidad representa para la salud, y de impulsar
todas las iniciativas que contribuyan a lograr que
los ciudadanos adopten un estilo de vida salu-
dable y activo, principalmente a través de una
alimentacién saludable y de la practica regular
de actividad fisica®. De manera mas reciente, la
WHO Europe junto con los ministros de Salud de
los paises integrantes de la UE firmaron la Decla-
racién de Viena (05/07/2013) en el contexto del
Health 2020 (nuevo marco de la politica sanitaria
en Europa) donde se comprometian a trabajar
como objetivos prioritarios de salud la dieta no
saludable y la inactividad fisica®.

De manera més especifica, la WHO en su primer
borrador sobre el plan de accién y control de las
enfermedades no transmisibles 2013-2020 marca
entre sus objetivos globales (aunque voluntarios)
una reduccion del 10% en la prevalencia de inac-
tividad fisica, una reduccion relativa del 25% del
riesgo de padecer una muerte prematura por
causa de problemas cardiovasculares, cancer,

diabetes o enfermedades respiratorias crénicas y
detener el aumento de la obesidad y la diabetes®™.

Las recomendaciones sobre practica de actividad
fisica estdn ya consensuadas en la mayoria de los
paises®*®. Asi, segtin la OMS (2010)*, para adul-
tos (18-64 anos), con el fin de mejorar las funcio-
nes cardiorrespiratorias y musculares y la salud
6sea y de reducir el riesgo de enfermedades no
trasmisibles (ENT) y depresién, se recomienda:

Los adultos de 18 a 64 afos dediquen como
minimo 150 minutos semanales a la practica de
actividad fisica aerdbica, de intensidad moderada,
o bien 75 minutos de actividad fisica aerébica vigo-
rosa cada semana, o bien una combinacién equi-
valente de actividades moderadas y vigorosas.

La actividad aerdbica se practicara en sesiones de
10 minutos de duracién, como minimo.

Que, a fin de obtener atin mayores beneficios
para la salud, los adultos de este grupo de eda-
des aumenten hasta 300 minutos por semana la
practica de actividad fisica moderada aerdbica, o
bien hasta 150 minutos semanales de actividad
fisica intensa aerébica, o una combinacién equi-
valente de actividad moderada y vigorosa.

Dos veces 0 més por semana, realicen activida-
des de fortalecimiento de los grandes grupos
musculares.

Cabe destacar que para adultos mayores de 65
anos, las recomendaciones son practicamente
idénticas a las ya referidas para adultos mas jéve-
nes. Por tanto, se debe practicar ejercicio fisico a
todas las edades, y el envejecimiento no supone
un inconveniente para su practica. En concreto,
para este grupo de edad se destacan los benefi-
cios sobre las funciones cardiorrespiratorias,
musculares y la salud 6sea y funcional, y de
reduccion del riesgo de ENT, depresion y dete-
rioro cognitivo, se recomienda que:

Los adultos de 65 en adelante dediquen 150
minutos semanales a realizar actividades fisicas
moderadas aerdbicas, o bien algtn tipo de acti-
vidad fisica vigorosa aerébica durante 75 minu-
tos, o una combinacién equivalente de activida-
des moderadas y vigorosas.

La actividad se practicara en sesiones de 10

minutos, como minimo.
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Que los adultos de este grupo de edad que ten-
gan movilidad reducida realicen actividades fisi-
cas para mejorar su equilibrio e impedir las cai-
das, tres dias o mas a la semana.

Convendria realizar actividades que fortalezcan
los principales grupos de mitisculos dos o méas
dias a la semana.

Cuando los adultos de mayor edad no puedan
realizar la actividad fisica recomendada debido a
su estado de salud, se mantendran fisicamente
activos en la medida en que se lo permita su
estado.

Si que nos parece notable resefiar que, aunque
haya evidencia cientifica sobre el riesgo de las
conductas sedentarias, no se establece ninguna
recomendacién especifica para el comporta-
miento sedentario. La propia WHO reconoce los
nuevos conocimientos cientificos en este
aspecto™ y en 2015 se reexaminardn las recomen-
daciones actuales. En funcién de algunos resul-
tados publicados recientemente, parece evidente
que hay que romper el sedentarismo, es decir, no
se debe acumular mucho tiempo seguido sen-
tado. Estando sentado, se recomienda levantarse

cada 20 o 30 minutos y si se puede andar 1
minuto®. No se recomienda acumular més de 11
horas sentado al dia'®. Asimismo, faltan datos
para establecer recomendaciones sobre la 6ptima
combinacién de AF y sedentarismo en la edad
adulta.

>>PRESCRIPCION DE EJERCICIO

La prescripcién de ejercicio fisico esta indicada
para:

Promover, proteger y fomentar la salud en todos
los individuos que no presentan ninguna con-
traindicacion para ello (ver contraindicaciones),
lo que es un derecho constitucional reconocido
en el articulo 43 de la Constitucién.

Mejorar o mantener la calidad de vida asi como
prevenir o enlentecer la aparicién de enfermeda-
des crénico degenerativas.

Pero debemos tener en cuenta que el ejercicio
fisico no es una panacea y debemos de conocer
cuales son sus contraindicaciones®: (American
College of Sports Medicine) (tabla IV).

TABLA IV. CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS Y RELATIVAS A LA REALIZACION DE ACTIVIDAD FiSICA®

Contraindicaciones absolutas

Contraindicaciones relativas

angoroide).
e Estenosis adrtica severa.

¢ Insuficiencia cardiaca no controlada.

sobre T.

¢ Bloqueo AV de tercer grado.

e Tromboflebitis activa o reciente.
¢ TAD superior a 115 mm Hg.
* Embolismo sistémico o pulmonar reciente.

izquierda; WPW: Sindrome de Wolff-Parkinson White.

PA: Lipincott Williams & Wilkins.

* JAM (durante los 10 primeros dias del episodio agudo).

¢ Angina inestable (siete primeros dias del episodio

¢ Extrasistoles ventriculares multifocales y fenémeno R

¢ Taquicardia ventricular (salvas de tres o mas extrasistoles).

¢ Enfermedades agudas (infecciones, anemia severa).

IAM: Infarto agudo de miocardio; AV: auriculoventricular; TAD: Tensién arterial diastélica; BCRI: Bloqueo completo rama

American College of Sports Medicine [ACSM] (2010). ACSM’s Guidelines for Exercise Testing and Prescription. Philadelphia,

e Aneurisma disecante de aorta.
e Hstenosis adrtica moderada.
e Trastornos de la conduccién:

— Bloqueo AV de segundo grado.
— BCRI del haz de His.
- WPW

e Taquiarritmias supraventriculares.
* Marcapasos de frecuencia fija.
e Hipertension severa no controlada.

e Diabetes no controlada, insuficiencia
hepatica o renal.

e Anemia severa.

e Trastornos musculoesqueléticos.
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>>CONCLUSIONES

Existe evidencia cientifica suficiente para rela-
cionar el sedentarismo y el abandono de la AF
con la mayoria de las enfermedades crénico-
degenerativas mas prevalentes en la poblacion.
Asimismo, existe suficiente evidencia cientifica
de los beneficios que la practica regular de ejer-
cicio fisico tiene sobre la salud, como preven-
cién e incluso en el tratamiento de estas enfer-
medades. Los autores consideramos que se

deben introducir la valoraciéon de la AF y
sedentarismo en la anamnesis que se realiza al
paciente y la prescripciéon de actividad
fisica/ejercicio fisico debe introducirse en aten-
cion primaria y en las consultas de especialida-
des. Los profesionales de las Ciencias del
Deporte deben formar parte del Sistema Nacio-
nal de Salud para garantizar que las recomen-
daciones se realizan de forma adecuada y
adaptada al sujeto, y asi evitar posibles lesio-
nes o situaciones no deseadas.
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Palabras >>RESUMEN

clave La crisis econémica se relaciona con cambios en la cantidad y calidad de ali-
alimentacion, crisis, mentos consumidos por la poblacién, especialmente en grupos vulnerables. La
rc?g?wl?eur;(;glonébreza pérdida del poder adquisitivo y la subida del precio de los alimentos altera el
Cadiz, nu’trFi) e presupuesto de las familias y el consumo de distintos productos tipicos de la
comunitaria Dieta Mediterranea. La menor adherencia a este patrén de dieta saludable por

parte de las familias con menores ingresos se ha relacionado con un aumento
en la prevalencia de sobrepeso y obesidad. Por otra parte, una disminucién grave en la ingesta caldrica
y menor aporte de macro y micronutrientes, tiene efectos distintos cuando afecta a la infancia —desem-
bocando en malnutricién infantil, con la posibilidad de efectos irreversibles en el desarrollo del nifio,
pudiendo afectar a largo plazo, el capital humano de un pais—, que cuando afecta a la poblacién adulta
—que en nuestro entorno geografico puede tener efectos positivos sobre la longevidad—. Existe evi-
dencia en crisis previas, como la de Cuba en los afios 90, en la que la crisis ha conllevado beneficios sobre
la salud de la poblacion adulta, tales como: menor ingesta calérica, mayor actividad fisica y menor pre-
valencia de obesidad. No obstante, las politicas y acciones para contrarrestar los efectos negativos de la
crisis econémica sobre la alimentacién y nutricion, deberdn ser llevadas a cabo desde un enfoque mul-
tidisciplinar, mejorando la disponibilidad alimentaria y favoreciendo la provisién y elaboracién de ali-
mentos a familias con escasos recursos, de acuerdo con los principios de la Dieta Mediterranea. El Decé-
logo de Consenso de Cadiz de la SENC-NSF pretende sensibilizar a las administraciones responsables
acerca de la necesidad de fortalecer dichas acciones y politicas.
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>>ABSTRACT

Economic crisis is related to changes in the amount and quality of foods
consumed by the population, particularly in vulnerable groups. The loss of
buying power and the increase of food prices change the family budgets and
consumption of several products typical of the Mediterranean diet. Lower
adherence to this healthy dietary pattern by families with lower incomes has
been associated to an increase in the prevalence of overweight and obesity. On
the other hand, a strong decrease in caloric and macro and micronutrients intake has different effects
on pediatric than the adult populations: in the first one, it may lead to pediatric malnutrition with the
possibility of irreversible effects in children development, with potential long-term effects on
the human force of a nation, whereas in the second one, in a geographical setting as ours, it may have
positive effects on longevity. Evidence exists from previous crisis, such as the one in Cuba in the
nineties that the crisis itself has had beneficial effects on the adult population with: lower caloric intake,
higher physical activity and lower obesity prevalence. However, policies and actions taken to
counteract the negative effects of a crisis on feeding and nutrition should be taken from a
multidisciplinary perspective, by improving food availability and facilitating the provision and
elaboration of food to families with lower incomes, according to the principles of the Mediterranean
diet. The Decalogue of the Cadiz Consensus of SENC-NSF aims at increasing the awareness of the

Key words

food, economic crisis,
malnutrition, poverty,
consensus, Cadiz,
community nutrition

administrations in charge about the need to strengthen these kind of actions and policies.

>>|NTRODUCCION

La crisis econémica mundial, el alza de los pre-
cios de los productos bésicos y el cambio climé-
tico han empeorado la situacién de los habitan-
tes més pobres del planeta y en particular de los
grupos vulnerables. La actual crisis econémica
mundial representa la crisis econdémica mas
aguda y severa desde la Segunda Guerra Mun-
dial'. Una economia entra en recesion técnica
cuando ha experimentado por dos trimestres
consecutivos un crecimiento negativo del pro-
ducto interior bruto (PIB). Las crisis econémicas,
con frecuencia precedidas por crisis financieras,
aumentan el desempleo y el empobrecimiento de
las familias. En Espafia, el Banco de Espana
anunci6 oficialmente la recesién econémica dado
que el cuarto trimestre de 2008 fue el segundo
consecutivo de caida intertrimestral del PIB. Es
importante saber cémo y cuanto influyen las cri-
sis econdmicas sobre la salud de las poblaciones,
y especialmente sobre ciertos grupos especificos
(ninos, ancianos, etc.); qué tienen en comun las
crisis y si la que estamos viviendo es especial®

Los paises en desarrollo se enfrentan a una situa-
cién particularmente dificil, por la merma de los
flujos de capital extranjero, la reduccién de
los ingresos por exportacion, la caida de la asis-
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tencia para la cooperacién al desarrollo y el
fuerte incremento del desempleo’. Como resul-
tado, se espera que aumente la desnutriciéon
como consecuencia de la disminucién de los
ingresos familiares, los menores subsidios espe-
cificos, los mayores impuestos a los alimentos y
al combustible, y la reduccién del gasto en el sec-
tor de sanidad".

La subida constante del precio de los alimentos
que se lleva produciendo desde hace afos ha
cambiado los habitos alimentarios del 54% de la
poblacién mundial, y esta situacién se ha con-
vertido en la mayor preocupacién de los ciuda-
danos de los cinco continentes, segin una
encuesta realizada por Intermén Oxfam en 17
paises. Este porcentaje es algo menor en Espafia,
donde el 46% afirma que no comen lo mismo que
hace dos anos, cuando comenzd la crisis. Pero lo
peor es que el 5% de los ciudadanos espafioles
(2,3 millones) afirma que no tienen suficiente
dinero para comer a diario. Este porcentaje sube
paraddjicamente hasta el 6% en paises desarro-
llados como el Reino Unido, Alemania, Australia
y Estados Unidos. Sin embargo, en paises en des-
arrollo, como Kenia o Tanzania, uno de cada dos
encuestados aseguran que el presupuesto fami-
liar no les alcanza para comer lo suficiente dia-
riamente’.



A pesar de que la UNESCO ha declarado la Dieta
Mediterrdnea como Patrimonio Inmaterial de la
Humanidad, la actual crisis econémica esta
haciendo que las personas con menos ingresos
estén abandonando la Dieta Mediterranea*”.
Algunos de los productos tipicos de la Dieta
Mediterranea, tienen un mayor precio y su con-
sumo tiende a disminuir en época de crisis®. Se
ha descrito en Espafia que las personas con
mayores ingresos tienen una probabilidad del
72% de estar en la maxima categoria de la adhe-
rencia a la dieta mediterrdnea. En cambio,
cuando los ingresos son mas bajos, la adherencia
a este patréon de dieta es sustancialmente menor.
Aunado a esto, también se ha observado que el
grupo con menores ingresos y, por tanto, menor
adherencia a la Dieta Mediterranea, presentaba
una mayor prevalencia de obesidad y sobre-
peso*. Ello pone en evidencia por un lado que la
obesidad en Espana no esta sélo ligada a la can-
tidad de calorias en la dieta sino también a la
calidad de la misma, y por otro, que la adheren-
cia a la Dieta Mediterranea esta influenciada por
el nivel sociocultural de la poblacién. Ello pone
de relieve que la barrera hacia la Dieta Medite-
rranea es la propia Dieta Occidental, mds econé-
mica y mas densa caléricamente. Sin embargo, la
Dieta Mediterranea tradicional tiene un amplio
abanico de platos y recetas de coste muy redu-
cido que constituyen la base de la cocina espa-
nola y mediterranea, a base de legumbres, cerea-
les y hortalizas, a los que la poblacién ha estado
renunciando progresivamente. Sin duda todo
ello representa una oportunidad en el momento
actual de crisis econémica.

Y es que la recesién econdmica estd acentuando
de forma muy significativa el cambio de héabitos
de consumo de los hogares. En este sentido, tal
como se observa en la tabla I, las familias han
reducido en el dltimo afio el consumo de carne
de ovino y de vacuno y el pescado congelado.
También han reducido la fruta fresca, el aceite de
oliva, los yogures, el vino y los refrescos. Por el
contrario ha aumentado el consumo de patatas y
de hortalizas, el aceite de girasol, los huevos, los
pescados y moluscos frescos, las legumbres, el
pany el azticar.

El Sindic de Greuges de Catalufia ha constatado
que la malnutricién infantil, en muchos de los
ninos y las nifias que la sufren, es una situacién
sobrevenida en los tltimos afos por efecto de
la crisis econémica. Este problema, que antes

estaba presente de forma més puntual, actual-
mente tiene tendencia a aumentar y a agravarse
por la precarizacién creciente de la situaciéon
social y econémica de las familias y por la inten-
sificacion de la pobreza. Como ejemplo, se detec-
tan situaciones de malnutricion infantil provoca-
das no dnicamente por la disponibilidad o no de
alimentos para brindar a los menores, sino tam-
bién por condiciones inadecuadas para cocinar-
los ya sea por dificultades para acceder a una
cocina o por falta de suministros de energia en el
hogar a causa de impagos’.

Los medios de comunicaciéon en nuestro pais se
han hecho eco ampliamente de los problemas de
malnutricién infantil en los tltimos afnos. La pro-
blemética se presenta a menudo como algo
propio o mas frecuente en familias inmigrantes,
sobre todo de origen latinoamericano o de
Europa del Este’. También se ha puesto de mani-
fiesto en los medios, que una disminucion cal6-
rica o una ingesta inadecuada de macro y micro-
nutrientes puede generar deficiencias que
afectan el crecimiento y desarrollo cognitivo de
los nifos, que es muy importante especialmente
en los primeros cuatro afios de vida y contintia
en formacion hasta la adolescencia”. Se ha dicho
que seis meses de nutriciéon inadecuada antes de
los 2 afios de edad tiene consecuencias impor-
tantes a largo plazo, debido a sus efectos irrever-
sibles en el desarrollo neurolégico y fisico del
individuo y sobre su posible potencial futuro.
Esto no es solamente un problema individual,
sino social, pudiendo afectar al capital humano
de un pais y a generaciones futuras'>. Ademas, la
propia prensa se ha hecho eco de novedades de
investigadores de universidades de Reino Unido
y EEUU, demostrando que el tener una econo-
mia precaria inquieta al que la sufre, lo que a la
larga se traduce en una reduccién de su capaci-
dad para desarrollar su potencialidad mental en
otras reas de su vida debido a un obcecamiento
reiterado ante la posible pérdida laboral y eco-
némica debido a la propia crisis".

Por otra parte, también se ha dicho que la crisis
puede causar incremento en las tasas de obesi-
dad en poblacién infantil espafiola, muchas
familias estdn perdiendo poder adquisitivo y eso
implica que por un lado se compren alimentos
mas baratos que tienen mayor densidad caldrica,
y, por otro lado, que la actividad fisica extraesco-
lar se elimine a causa de una reduccién del pre-
supuesto familiar'* Lo cierto es que esto aunque
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TaBLA . CONSUMO ALIMENTARIO EN EL HOGAR EN ESPARA
Consumo (Kg/Lt) per capita Evolucion
Productos 2013 % 2012-2013*
CARNE 52,9 0,2
Vacuno 6,2 -4.,6
Ovino/caprino 1,8 -6,8
Pollo 14,7 0,4
Cerdo 10,7 0,6
PESCA 26,5 04
Pescados frescos 11,8 0,8
Pescados congelados 31 -3,8
Mariscos, moluscos, crustaceos 7,5 2,8
FRUTAS FRESCAS 101,7 -1,5
Naranjas 20,7 3,9
Manzanas 7,3 -6,4
Peras 5,8 -16,8
Platano 11,5 0,5
Uvas 2,2 -8,5
HORTALIZAS Y PATATAS FRESCAS 86,0 1,2
Cebollas 7,6 2,7
Tomates 14,7 -1,6
Pimientos 5,0 -0,5
PAN 36,5 2,4
LEGUMBRES 3,3 4,4
ACEITE 12,9 -1,7
Aceite de oliva 9,0 -5,7
Aceite de girasol 3,6 7,0
HUEVOS 8,4 2,2
LECHE Y DERIVADOS LACTEOS 1134 0,0
Leche esterilizada 71,5 0,6
Yogurt 9,9 -1,5
Bifidus + Leches fermentadas 5,7 -5,2
VINOS Y ESPUMOSOS 9,3 34
AGUA DE BEBIDAS ENVASADAS 51,6 0,5
BEBIDAS ALCOHOLICAS
DE ALTA GRADUACION 0,9 1,0
REFRESCOS Y GASEOSAS 45,7 -1,7
AZUCAR 6,5 43
* Agosto 2012 a Julio del 2013.
Fuente: Adaptado de Ministerio de Agricultura, Alimentacién y Medio Ambiente. Panel de Consumo Alimentario 2013.
Madrid, MAAMA, 2013.

parece plausible no se ha demostrado en nuestro
contexto.

>>CRISIS ECONOMICA Y NUTRICION
MUNDIAL

La volatilidad de precios de los alimentos y la cri-

sis financiera y econémica pueden tener un fuerte
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impacto sobre los més vulnerables en al menos
dos formas: reduciendo o alterando los ingresos
reales y su principal fuente de ingresos, y redu-
ciendo los fondos comprometidos por los paises
donantes a la cooperaciéon al desarrollo para la
proteccién social y a las intervenciones alimenta-
rias de emergencia®. En la figura 1 se describen
los mecanismos mediante los que la crisis econé-
mica incide en la alimentacién y la nutricion.
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Figura 1. Cambios en la alimentacién generados por la crisis econdmica y consecuencias a corto y largo plazo.

Adaptaciones

Fuente: Adaptado de Darnton-Hill I, Cogill B. Maternal and young child nutrition adversely affected by external shocks such as

increasing global food prices. ] Nutr 2010; 140(1):162S-9S.

Los grupos de poblacién mas vulnerables a los
altos precios de los alimentos son aquellos que
gastan una gran parte de sus ingresos en alimen-
tos, compran mas alimentos de los que venden
(compradores netos), y tienen pocas estrategias
de supervivencia a su disposicién, tales como
autoabastecimiento o bienes canjeables. Estos
grupos incluyen a los sujetos en situaciéon de
pobreza, zonas de extrarradio de grandes
nucleos urbanos, poblacién rural y agricultores a
pequeiia escala'®. Los sujetos en situacién de
pobreza que gastan entre el 50 y 80% de sus
ingresos en alimentos y ya han visto su supervi-
vencia socavada por el alza de precios de los ali-
mentos son los que van a llevarse la peor parte
de la crisis financiera®.

El alto precio de los alimentos amenaza con
revertir los avances alcanzados en la reducciéon
de la pobreza y el hambre como fuera resefiado
en los objetivos del milenio (ODM), y amenazan
con llevar a otras mas de 100 millones de perso-
nas por debajo del umbral de pobreza de 1 ddlar
al dia. Segtin la FAO, unos 75 millones de perso-
nas cayeron por debajo del umbral del hambre a
consecuencia de los altos precios de los alimen-
tos en 2007 y otras 40 millones en 2008, aumen-

tando el ndmero total de personas desnutridas a
casi mil millones a fines de 2008, antes de que
mejorara levemente la situacion en 2010, cuando
se redujo a unas 925 millones de personas —todo
sea dicho después de modificarse los indicadores
hacia una situacion global mas favorable—".

Un aumento en el precio de los alimentos adqui-
ridos por las familias, quienes en definitiva son
los compradores netos de alimentos, podria lle-
varlas a sustituir alimentos ricos en micronu-
trientes de origen animal, alimentos procesados,
frutas y verduras por alimentos bésicos feculen-
tos, y a reducir el nimero de comidas, la diversi-
dad y la cantidad de alimentos consumidos
diariamente, empeorando la ingesta de micronu-
trientes'>78, Quienes se encuentran en situacion
de extrema pobreza verdn reducida su ingesta
caldrica total®®. Dentro de las familias, los adultos
(especialmente las mujeres) daran prioridad a
que los nifios tengan un consumo adecuado
antes que el de los adultos'®". Ello no siempre se
respeta en todas las religiones, pues por ejemplo
en aquellos paises y regiones donde imperan
facciones extremistas del Islamismo, y en los que
la mujer es relegada a un segundo plano, son los
varones (niflos y adultos) quienes primero

Nutr Clin Med
La alimentacion en tiempo de crisis

>39<



>40<

comen en la familia, dejando los alimentos
sobrantes a las mujeres. Estudios realizados
sobre los cambios de consumo de alimentos
durante las crisis, han demostrado que un
aumento del 50% en el precio de los alimentos,
provoca una disminucién en la ingesta de ener-
gia de 5% a 15% y una disminucién en la ingesta
de hierro de 10% a 30%?.

La ingesta alimentaria inadecuada y las enfer-
medades son las causas inmediatas de la malnu-
tricién. El consumo insuficiente de alimentos
aumenta la vulnerabilidad a las infecciones que
a su vez, incrementan las pérdidas de nutrientes
y reducen el apetito, agravando las deficiencias
de micronutrientes'. Esas causas inmediatas son
el resultado del acceso insuficiente a alimentos,
las practicas inadecuadas de maternidad y cui-
dado de los hijos, y el acceso limitado a agua
potable, saneamiento y servicios de salud®. En 19
paises de Africa, asi como en Italia, se ha demos-
trado una reduccién en los presupuestos asocia-
dos al sector salud, tanto a nivel institucional
como a nivel familiar debido a la crisis econé-
mica???, ocasionando limitaciones de distinta
indole para el tratamiento de las enfermedades
causadas por la malnutricién.

La evidencia de las tltimas décadas proveniente
de paises en desarrollo ha confirmado que el
rapido incremento de los precios de los alimentos
puede provocar un aumento relativamente rapido
en los niveles de malnutricién materno-infantil®.
En las zonas rurales con mayor indice de pobreza,
por ejemplo en China, se ha observado que
durante el periodo de la crisis, hubo un incre-
mento en la prevalencia de baja talla para la edad
de un 6,7% a 12,5% en nifios menores de 1 afio,
ademads, se ha observado un aumento en la pre-
valencia de anemia especialmente en los ninos
menores de 2 afios*. En Guatemala se ha encon-
trado que ante una subida de los precios, existe
una menor probabilidad de ingesta adecuada de
zing, folatos, vitamina A y vitamina B12%.

Se calcula que en el periodo 2010-12 una de cada
ocho personas presentaba algtn tipo de malnu-
tricion y el ndmero de personas malnutridas se
ha situado en unos 870 millones*. La desnutri-
cién infantil crénica impide que casi 200 millones
de nihos alcancen su completo desarrollo. Ade-
mas, la desnutricion es la causa del 52% de todas
las muertes de nifios menores de 5 afios. La mal-
nutricién materno-infantil representa el 11% de
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la incidencia de morbilidad mundial®. Las com-
plicaciones en los embarazos y las enfermedades
producto de la malnutricién suponen un costo
para los paises en desarrollo de 30 mil millones
de ddlares al afio. La menor productividad labo-
ral y las pérdidas de ingresos que generan las
muertes prematuras, el bajo rendimiento escolar,
la discapacidad y el absentismo hacen subir esta
cifra a cientos de miles de millones de ddlares al
afno®.

La malnutricion también es un reflejo de las des-
igualdades que afectan desproporcionadamente
a los sectores mas pobres, los marginados y los
grupos en situacion de vulnerabilidad extrema,
al mismo tiempo que las incrementa. Las politi-
cas y programas necesarios para abordar la mal-
nutriciéon requieren de una cantidad considera-
ble de recursos, pero su costo serd mas elevado si
no se aborda de forma oportuna®.

Son necesarias politicas sociales y econémicas
que mejoren la nutricién y reduzcan la vulnera-
bilidad ante la crisis. Tales politicas incluyen la
reduccién de los riesgos en la produccién agri-
cola y ganadera, la estabilizacién de los precios
de los alimentos, la reduccién de los riesgos del
desempleo y de las pérdidas en la renta y la
reduccién de los riesgos para la salud®.

>>COSTE DE LA DIETA

El precio de los alimentos es un fuerte determi-
nante en la eleccion de los mismos. Los precios
de los alimentos pueden ser una barrera para que
las familias de bajos ingresos tengan acceso a
opciones de alimentos més caros y mas saluda-
bles®. Se ha demostrado que una dieta saludable
genera un mayor gasto familiar, por ejemplo, los
costes de la dieta se incrementan conforme existe
una mayor adherencia al patrén de Dieta Medi-
terranea (PDM) o a un patrén de dieta saludable
(Healthy Eating Index). Los sujetos con mayor
adherencia a estos patrones tienen que pagar
entre 1,2 euros y 1,4 euros mas al dia que las per-
sonas con una baja adhesion a estos patrones ali-
mentarios. Esta diferencia de costo es de una
magnitud considerable para el presupuesto
anual de los hogares, especialmente en tiempos
de crisis. En una poblacién de Girona, el gasto
destinado al consumo de frutas y verduras, cost6
mas de un tercio del presupuesto total de la dieta
promedio de la poblacién®.



Considerando que aquellos alimentos mds den-
sos en energia cuestan menos, se ha descrito que
la dieta mas rica en nutrientes tiende a costar
mas®*. También se ha descrito que las dietas de
mayor calidad nutricional no sélo tenian un
coste por kcal mayor, sino que también eran con-
sumidas por personas de mayor nivel educa-
tivo®. No obstante, otros estudios demuestran
que a pesar de la asociacion entre una dieta salu-
dable y los mayores costes econémicos, se pue-
den lograr grandes mejoras en la dieta sin un
aumento significativo del gasto. La compra de
alimentos de origen vegetal, puede ofrecer la
mejor inversion para la salud®. Sin duda, se
requiere mayor investigacion en estas areas de la
nutricién comunitaria.

La evidencia disponible de la crisis econémica en
Asia en los afos 90, al igual que en Africa, ha
mostrado que ante el incremento en los precios
de los alimentos, los hogares primero reducen el
consumo de los productos maés caros, tipica-
mente alimentos de origen animal (carne, pollo,
huevos, pescado y leche) y frutas y verduras que
son una excelente fuente de nutrientes. Si la cri-
sis contintdia, se produce una reduccién en el
tamafo de las raciones y en la frecuencia de las
comidas. Esta reduccién en el consumo de ali-
mentos ricos en nutrientes acelera la prevalencia
y severidad de deficiencias de micronutrientes
asi como la desnutricién, particularmente en
grupos vulnerables como poblacién infantil,
mujeres embarazadas y en periodo de lactancia 'y
enfermos crénicos'. Ademas de las deficiencias
de micronutrientes, las personas que reducen su
consumo de alimentos (en tamafo o frecuencia),
pueden presentar déficits en macronutrientes y
energia, que consecuentemente repercutiran en
una pérdida de peso en adultos y mayor riesgo
de desnutricién aguda en nifios'.

No obstante, las crisis y por ende las privaciones
alimentarias también pueden tener efectos posi-
tivos, sobre todo en la poblacién adulta. Franco y
cols.®, encontraron que durante la crisis econé-
mica de Cuba, en el periodo 1991-1995, los recor-
tes en alimentos y gas tuvieron como resultado
una reduccion en la ingesta de energia y un
incremento en la actividad fisica (incremento en
caminar y uso de la bicicleta como alternativas al
transporte mecanico). La poblaciéon adulta per-
di6 en promedio de 4 a 5 kg de peso corporal, se
redujo el consumo de tabaco y la incidencia de
diabetes disminuy6 de forma significativa lle-

gando a su punto mas bajo durante el ano 1996.
Ademas, 5 anos después de que iniciara la crisis,
también se observé una disminucién en la mor-
talidad total y en la mortalidad por diabetes,
enfermedad coronaria e infartos; estos efectos se
observaron hasta 6 afios después de la crisis,
mientras se recuper6 gradualmente la ingesta de
energia y los niveles de actividad fisica se redu-
jeron progresivamente hasta niveles similares al
principio de la crisis. En el afio 2002, las tasas de
mortalidad volvieron a los patrones observados
antes de la crisis econémica®. Ello queda refle-
jado en la figura 2.

Otro efecto positivo de la crisis es que se estan
llevando a cabo estrategias para la reduccién del
desperdicio masivo de alimentos. Espafia des-
perdicia una media de 163 kilos por persona, lo
que suma 7,7 millones de toneladas al afio. Sin
embargo, existen empresas que, conscientes de
las consecuencias de la crisis en la alimentacién,
han optado por donar sus excedentes de alimen-
tos en vez de tirarlos®*. Acciones emprendidas
como “BCN Comparteix el menjar” de la ONG
Nutricién Sin Fronteras, ayudan a que se apro-
vechen los recursos alimentarios en Barcelona.
Mediante un proceso de aprovechamiento de
comida cocinada excedente de hoteles de la ciu-
dad, se ha creado una red para proveer de ali-
mentos a los comedores sociales, y asi, mejorar la
alimentacion de los individuos en situacién de
pobreza®.

>>DECALOGO DE CADIZ SOBRE
LA ALIMENTACION EN TIEMPOS
DE CRISIS EN ESPANA

Los dias 16 y 17 de noviembre de 2012, los Jefes
de Estado y de Gobierno de 105 paises iberoa-
mericanos, se reunieron en Cadiz bajo el lema de
“Una relacién renovada en el Bicentenario de la
Constitucion de Cadiz”. Durante este encuentro,
se reafirmé el compromiso comin de avanzar en
el fortalecimiento de las politicas y programas
nacionales orientados a universalizar el acceso a
la atencion integral de calidad a la primera infan-
cia en educacién, salud, nutricién y bienestar
general, involucrando a todos los sectores y acto-
res sociales de cada nacion™®.

Unos dias antes, del 7 al 10 de noviembre, tuvo
lugar en Cadiz el IX Congreso Nacional de la
Sociedad Espafiola de Nutriciéon Comunitaria
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Figura 2. Ingesta de energia (kcal/dia/persona), prevalencia (%) de actividad fisica y obesidad (por afio) en Cuba durante el periodo de 1980 a
2005. Las zonas sombreadas ilustran el periodo de crisis econdmica (1989-2000) y los afios més severos de la crisis (1991-1995).

Fuente: Adaptado de Franco M, Ordufiez P, Caballero B, et al. Impact of energy intake, physical activity, and population-wide
weight loss on cardiovascular disease and diabetes mortality in Cuba, 1980-2005. Am ] Epidemiol 2007;16 (12):1374-80.
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donde se present6 el Decalogo de Cadiz sobre la
Alimentacion en tiempos de Crisis en Espana.
Ante la crisis econémica global que ha afectado
con especial intensidad a los paises europeos
mediterraneos o periféricos, el Consenso de la
Sociedad Espafiola de Nutricion Comunitaria y
la ONG Nutricién Sin Fronteras, apoyado por
diversas entidades (Academia Espafiola de
Nutricién y Ciencias de la Alimentacién, Grupo
Latinoamericano de Nutricién Comunitaria,
Fundacién de cooperaciéon por la Nutriciéon
Infantil-CONIN, Fundacion Dieta Mediterranea,
Fundacién para la Investigacion Nutricional,
Sociedad Canaria de Nutricion, Sociedad Vasca
de Nutriciéon, Sociedad Andaluza de Nutricion,
la Sociedad Espafiola de Médicos de Atencion
Primaria-SEMERGEN, la Sociedad Espafiola de
Medicina Familiar y Comunitaria-SEMFYC, la
Sociedad Espafiola de Salud Publica y Adminis-
tracion Sanitaria-SESPAS y el CIBER de Fisiopa-
tologia de la Obesidad y la Nutricién del Insti-
tuto Carlos IlI), crearon el “Decdlogo de Consenso
sobre la Alimentacion Espafiola en tiempos de crisis.
Declaracion de Cidiz de la Sociedad Espafiola de
Nutricion Comunitaria y la ONG Nutricion Sin
Fronteras”™. Este documento fue dado a conocer
por el Presidente de Honor de la Sociedad Espa-
nola de Nutricién Comunitaria y Presidente de la
ONG Nutriciéon Sin Fronteras, Lluis Serra-
Majem, ante la Directora de Salud y Medio
Ambiente de la Organizacién Mundial de la
Salud, Maria Neira, y el Presidente de la Socie-
dad Espafiola de Nutricién Comunitaria, Javier
Aranceta, en la clausura del IX Congreso de la
SENC en Cadiz el dia 10 de Noviembre de 2012

El Decalogo dicta como sigue:

1. El Derecho a la Alimentacién y a la Optima
Nutricién es un derecho universal del ser
humano, respetando sus habitos de con-
sumo, costumbres religiosas y soberania ali-
mentaria. Este derecho adopta si cabe mayor
relieve en los grupos mas vulnerables de
nuestra sociedad.

2. Lanecesidad de proteger la alimentacién de
nifos y nifas debe ser una prioridad en la
agenda politica de todas las administracio-
nes, tanto a nivel estatal como autondémico,
provincial, insular o municipal. Los comedo-
res de las escuelas publicas deben mante-
nerse al margen de los ajustes presupuesta-
rios propios de tiempos de crisis.

Una ingesta dietética de alimentos y bebidas
inadecuada en cantidad y calidad nutricional
puede mermar el desarrollo fisico y cogni-
tivo de los menores y por ende afectar sus
habilidades fisicas e intelectuales, pudiendo
ejercer un detrimento permanente sobre el
capital humano del pais.

El acceso al agua potable de calidad y la
correcta hidratacion es un derecho basico de
la nutricién comunitaria, pero en Espafia
lamentablemente existen grandes desigual-
dades territoriales en el acceso, calidad y pre-
cio del agua de abastos.

Es prioritario promover y proteger politicas
de potabilizacién y suministro de agua de
abastos de calidad en todo el territorio nacio-
nal, independientemente de su pluviometria,
ubicacién geografica o densidad demogra-
fica. Es indispensable racionalizar el con-
sumo de agua por parte de los ciudadanos, el
sector turistico, industrial y agricola-gana-
dero, y los organismos ptiblicos.

Existen desequilibrios importantes en el pre-
cio de los alimentos basicos de la cesta ali-
mentaria a nivel territorial, en especial de
frutas, verduras, hortalizas, cereales y pesca-
dos, que estan teniendo marcadas repercu-
siones en la calidad nutricional de la dieta
ligadas al nivel socioeconémico, cultural y
geogréfico.

El andlisis multidisciplinar que aporta una
ciencia como la nutricibn comunitaria,
subraya que es en épocas de crisis, cuando
debe ponerse el énfasis no tanto en modular
la demanda (educacién nutricional) sino en
mejorar la oferta (con acciones sobre la dis-
ponibilidad).

En este sentido es necesario potenciar aque-
llas acciones que mejoren la disponibilidad
alimentaria y favorezcan la provision de
alimentos por parte de familias con escasos
recursos (distribucion de alimentos basicos,
agricultura ecoldgica de proximidad me-
diante huertos urbanos o acciones similares,
enriquecimiento nutricional...). Los comedo-
res escolares deberan ser instrumentos que
garanticen la nutricién infantil y adolescen-
tes vulnerables y cuya sostenibilidad debe
protegerse en todo momento.

Nutr Clin Med
La alimentacion en tiempo de crisis

>43<



>44 <

9. Es necesario remarcar que una alimentacién
sana y equilibrada no tiene por qué ser mas
cara. La Dieta Mediterranea tradicional es
compatible con los tiempos de crisis, pues
sus ingredientes y platos principales se pue-
den elaborar con presupuestos muy ajusta-
dos. Este modo alimentario representa una
cultura milenaria que ademaés respeta la bio-
diversidad alimentaria, la estacionalidad, el
medio ambiente, aparte de prevenir multi-
ples enfermedades.

10. Hay que aconsejar a las autoridades publi-
cas —especialmente de la Administraciéon
Local—, en colaboracién con las ONGs o las
redes sociales existentes, la creacion de cen-
tros o Instrumentos gratuitos, o de coste per-
mutable por acciones de voluntariado, para
asesorar y formar a las familias en situaciéon
de pobreza, o con escasos recursos, en cono-
cimientos o habilidades, para que adquieran
autonomia y capacitacion en la elaboracion
de mends y recetas tradicionales de acuerdo
con el presupuesto familiar disponible.

Estas consideraciones son consecuentes con la
Declaraciéon adoptada por la Asamblea de Nacio-
nes Unidas para la prevencion y el control de las
enfermedades no transmisibles el 19 de septiem-
bre de 2011*.

Se necesita potenciar la solidaridad alimentaria a
todos los niveles: la sostenibilidad y el medio
ambiente, la moderacién en el consumo excesivo,
corregir la todavia enorme pérdida de productos
alimenticios teéricamente caducados y la compra
de alimentos y bebidas no planificada que favo-
rece el desperdicio de grandes cantidades de ali-
mentos que en otro contexto podrian ser aprove-
chados por las personas en situaciéon de
dificultad®.
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>>VISION PERSONAL

La nutricién comunitaria no solamente debe ir enfo-
cada a paliar los efectos de la crisis sobre la nutricién
de los individuos sino que debe promover habitos
de consumo y produccién y acceso a alimentos
variados, seguros y sostenibles. La promocion de la
Dieta Mediterranea es un ejemplo claro de como
conjugar y armonizar la promocién de la salud
publica, el medio ambiente, la biodiversidad, la cul-
tura y el patrimonio y la economia**#

La crisis econémica en Espafia puede ejercer dos
efectos diferenciados a nivel nutricional:

1. Por un lado puede tener un efecto adverso
sobre la ingesta y el estado nutricional de
micronutrientes en el grupo de poblacién mas
vulnerable y afectado por la crisis econémica
y la privacién de los alimentos basicos de la
cesta alimentaria. Ello tendria consecuencias
sobre la salud de la poblacién, especialmente
en nifios, mujeres embarazadas y ancianos, a
través de la desnutricion y sus consecuencias.

2. Por otro lado, puede tener un efecto positivo
mejorando la utilizacién y aprovechamiento de
los recursos alimenticios, recuperando recetas,
tradiciones y costumbres culinarias propias de
la DM, y moderando el aporte de calorias. Ello
tendria efectos positivos, reduciendo la carga
ponderal y la mortalidad por algunas enferme-
dades crénicas y mejorando la longevidad.

El abordar de forma adecuada y armoénica ambas
caras del problema es el aspecto mas complejo y
critico de esta encrucijada a la que hace frente la
nutriciébn comunitaria en nuestro pais, inmerso
en una profunda crisis econémica en la que la
desnutricién convive en los mismos hogares que
la obesidad y el sobrepeso. Un verdadero reto
para la salud publica.
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Palabras >>RESUMEN

clave El pancreas es un 6rgano fundamental para la digestion y absorcién de los ali-
pancreatitis aguda, mentos. La pancreatitis aguda conlleva un proceso inmunoinflamatorio local
pancreatitis cronica, y sistémico que puede cursar de forma leve con escasa repercusion nutricional
nutricion enteral, y clinica o de forma severa con un incremento del gasto energético y mayor
soporte nutricional riesgo nutricional. En los pacientes con pancreatitis aguda severa el soporte

nutricional por via enteral serd parte fundamental del tratamiento siendo
aconsejable la iniciacién en las primeras 48 horas tras el ingreso. No hay en el momento actual datos
que indiquen que el soporte enteral con sonda nasogastrica empeore la evolucién respecto a la via naso-
yeyunal. La férmula a emplear en la NE puede ser polimérica o semielemental si no es bien tolerada.
La suplementacién de la férmula con glutamina y omega-3 mejora los resultados clinicos. Cuando cese
el dolor abdominal y haya normalizacién enzimatica, se reiniciara la via oral.

La pancreatitis crénica conduce a una fibrosis de la glandula con progresiva destruccion del tejido endo-
crino y exocrino. Cursa con dolor abdominal persistente que puede causar anorexia, pérdida de peso y pos-
teriormente intolerancia digestiva por déficit enzimaticos y malabsorcién con déficit de vitaminas y oligo-
elementos. El abandono del habito etilico y el control del dolor son parte fundamental del tratamiento. El
uso de enzimas pancreaticas orales, el soporte dietético/nutricional adecuado y la suplementacion de los
déficits de micronutrientes pueden cambiar el curso de la enfermedad y mejorar el pronéstico clinico.

Nutr Clin Med 2014; VIII (2): 47-57
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Key words ABSTRACT
acute pancreatitis, The pancreas is an essential organ for foqd digest'ion and absorption. Acute
chronic pancreatitis, pancreatitis implies a local and systemic immunoinflammatory process that
enteral nutrition, may be mild with little nutritional and clinical impact or severe with increased
nutritional support energy waste and higher nutritional risk. In patients with acute severe

pancreatitis enteral nutritional support will be an essential part of their
treatment, with the recommendation of starting it within the first 48 hours of admission. To date, there
are no data indicating that enteral support by nasogastric tube may worsen the clinical course, as
compared to the nasojejunal route. The nutrition formula to be used in EN may be polymeric or semi-
elemental if it is not well tolerated. Formula supplementation with glutamine and omega-3 improves
the clinical outcomes. The oral route should be started once abdominal pain has subsided and enzyme
levels have returned to normal values.
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Chronic pancreatitis leads to fibrosis of the organ with progressive destruction of the endocrine and
exocrine tissues. It presents with persistent abdominal pain that may cause anorexia, weight loss and, later
on, digestive intolerance due to enzymatic deficits and malabsorption with vitamins and oligoelements
deficiencies. Withdrawal of alcohol abuse and pain management are essential parts of the treatment. The
use of oral pancreatic enzymes, proper dietary/nutritional support, and supplementation of
micronutrients deficiencies may change the disease course and improve the clinical prognosis.

>>INTRODUCCION

El pancreas es un 6rgano fundamental en la
digestion y absorcion de alimentos, por lo que su
afeccion tanto aguda como crénica va a tener
importante repercusiéon en el estado nutricional.

La pancreatitis aguda (PA) puede presentarse
como una enfermedad leve y de curso clinico corto
que permite al paciente recuperar la via oral a los
pocos dias del cuadro agudo sin precisar soporte
nutricional. Mientras que la enfermedad severa es
un proceso local con una respuesta inflamatoria
sistémica que puede conllevar fallo multiorgénico,
lo que supone un incremento del metabolismo y
del catabolismo proteico. En estos casos el soporte
nutricional precoz adecuado a cada situacién cli-
nica, forma parte fundamental del tratamiento. En
la Gltima década se ha acumulado suficiente evi-
dencia a favor de la nutricién enteral (NE) frente a
la nutricion parenteral (NP) en la PA grave. Ade-
mas el inicio precoz, en las primeras 48 horas tras
elingreso, de la NE ha demostrado tener un efecto
favorable sobre la evolucién clinica'. Es por tanto
sumamente importante el clasificar precozmente
el grado de severidad del proceso agudo para
poder iniciar el soporte nutricional.

La pancreatitis crénica (PC), es un proceso infla-
matorio crénico que conlleva una fibrosis irre-
versible y lentamente progresiva, que producira
destruccion del tejido pancreético tanto exocrino
como endocrino. La diferencia fundamental
entre la pancreatitis aguda y la crénica esta en
que esta tiltima va a cursar con dafio permanente
a nivel funcional y estructural®

>>PANCREATITIS AGUDA

Fisiopatologia de la pancreatitis aguda
La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio

del péncreas que cursa con dolor abdominal y
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aumento de los enzimas pancreéticos en sangre
y orina.

Aunque el mecanismo exacto por el que se desen-
cadena la enfermedad no estd completamente
dilucidado, si que se conocen bien mdiltiples aso-
ciaciones etiolégicas, entre las que destacan la cole-
litiasis y la ingesta crénica y elevada de alcohol.
También son conocidos los tres lugares de poten-
cial importancia en la iniciacion de la inflamacién
pancreética que son: el conducto pancreatico, la
célula acinar y los vasos sanguineos. Tradicional-
mente se ha considerado que la pancreatitis aguda
es una inflamacién del pancreas causada por la
activacién intrapancreatica de enzimas digestivos,
que se presenta bien como una forma leve (ede-
matosa), o como una forma grave (necrotizante).
Estos enzimas y otros sistemas biolégicos activa-
dos, serian responsables del desarrollo de los efec-
tos locales y de las complicaciones sistémicas.

La inflamacién es un proceso complejo y diné-
mico, que se inicia cuando las células son afecta-
das por un agente lesivo. Las células danadas
generan entonces radicales libres, que atacan las
membranas de otras células y estimulan la libera-
cién de compuestos quimiotacticos. El tejido
lesionado es invadido por neutréfilos que consti-
tuyen la primera linea de defensa, y a estos les
siguen, macréfagos, monocitos y linfocitos.

TaBLA |. SINDROME DE RESPUESTA
INFLAMATORIA SISTEMICA

e Definido por dos o mas de los siguientes criterios:

Pulso > 90 pulsaciones/minuto.

Frecuencia respiratoria > 20/minuto o PaCO2
<32 mmHg.

— Temperatura rectal < 36° C o > 38° C.

Recuento de glébulos blancos < 4.000 o >
12.000/ml.




TABLA Il. SISTEMA DE CLASIFICACION DE BALTHAZAR BASADO EN LA TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA

Grado de lesién por

Grado de

E. Presencia de dos o més colecciones
liquidas mal definidas

p ) Puntuacion X Puntuacién
tomografia computarizada necrosis
A. Normal 0% 0
B Agrandamiento difuso del pancreas <30 % 2
C. Alteracién de la glandula pancreética 30-50 % 4
con alteraciones del tejido peripancreético
D. Presencia de una coleccién mal definida > 50 % 6

En el caso de la PA, el proceso una vez iniciado
entra en la via comun de la respuesta inflamato-
ria local y sistémica, pudiendo producirse un sin-
drome respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) y
fallo multiorganico*** (tabla I).

Varios estudios han puesto de manifiesto niveles
plasmaticos disminuidos de antioxidantes (acido
ascorbico total) y liberaciéon aumentada de pro-
ductos derivados de las peroxidacién lipidica en
pacientes con PA. De modo similar, casos leves
de PA, muestran niveles séricos mas elevados de
antioxidantes (retinol y betacarotenos) que
pacientes con PA grave. Se ha sefhalado la exis-
tencia de una correlacién inversa entre la protei-
na c reactiva (PCR) y los niveles de diferentes
antioxidantes®.

Una buena clasificacion de la gravedad en los
casos de PA permitird identificar precozmente
aquellos pacientes que van a desarrollar una
PA grave y de este modo poner las medidas
adecuadas para intentar controlar y minimizar
la morbi-mortalidad de estos cuadros. No hay
un método que sea perfecto para esta clasifica-
cién, por lo que sera la combinacién de aque-
llos més sensibles y especificos lo que permita
una mejor aproximacion. Dentro de estos estan:
la evaluacién clinica, el sistema Acute Physio-
logy and Chronic Health Evaluation II (APA-
CHE II) que incluye edad, estado de salud pre-
vio y 12 variables fisiolégicas (presién arterial,
temperatura, frecuencia cardiaca y frecuencia
respiratoria, oximetria, pH arterial, sodio, pota-
sio, creatinina, hematocrito, recuento leucocita-
rio y nivel de conciencia segin la escala de
Glasgow), el IMC > 30 (la obesidad es un factor
de riesgo para desarrollar PA severa), el sistema
de estadificaciéon de Balthazar basado en la

tomografia computarizada (TAC) (la TAC rea-
lizada entre los dias 4-10 permite el diagnostico
de necrosis casi en el 100% de los pacientes), la
proteina C reactiva (PCR) medida a las 48 horas
y la persistencia del hematocrito elevado tras la
hidratacion inicial® (tabla II).

Los criterios de Ranson se han utilizado durante
afnos para medir la gravedad de la PA, pero tie-
nen el inconveniente de que requieren 48 horas
para su valoracién completa. Un meta analisis
que inclufa 19 estudios concluye en considerar
que tienen escaso valor predictivo’ aunque
siguen siendo de uso rutinario (tabla III).

La conferencia de consenso de Atlanta de 1992
considera una PA grave si presenta al menos uno
de los siguientes datos:

TasLA IlIl. CRITERIOS DE RANSON

e Criterios de ingreso:

Edad > 55 anos

Recuento leucocitos > 16.000

Glucosa > 200

— Lactatodeshidrogenasa (LDH) > 350 UI/I
Aspartato-trasaminasa (AST) > 250 U/I

Criterios a las 48 horas:

— Disminucién del hematocrito > 10%

- Incremento del nitrogeno ureico
en sangre > 5 mg/dl

— Calcio < 8 mg/dl

- PaO2 < 60 mm Hg

— Deficit de bases > 4 mEq/1
— Secuestro de liquidos > 6 L

Nutr Clin Med
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Complicaciones locales (necrosis, pseudo-
quistes, absceso pancreético).

Fallo organico.
e Tres o mas criterios de Ranson.

* Ocho o més puntos en la escala APACHE II.

Las recomendaciones del Club Espafiol Biliopan-
creatico para valorar la gravedad de la PA esta-
blece: En las primeras 24 horas, la impresién cli-
nica y APACHE II>8. A las 48 horas: criterios de
Ranson y Glasgow >3, PCR > 150 mg/1 y hema-
tocrito y su modificaciéon con fluidoterapia. Al
4° dia TC dinamico con contraste. El fallo orga-
nico se valorara en cualquier momento, ya que
su persistencia durante mas de 48 horas tiene un
buen valor pronéstico de gravedad®.

La mayoria de los pacientes presentan pancreati-
tis leve (edematosa) y la enfermedad se resuelve
generalmente sin complicaciones. No obstante,
de un 20% a un 30% desarrollan un cuadro
severo con necrosis pancredtica y un 25% sufri-
ran complicaciones graves. Todavia persiste una
mortalidad de aproximadamente el 8%-10%,
siendo mayor en pacientes ancianos y obesos®’.

La litiasis biliar es la causa mas frecuente de PA
en mujeres mayores de 50 anos. La segunda
causa en orden de frecuencia seria el alcohol,
siendo la primera en los varones. Otras causas
menos frecuentes son la hipertrigliceridemia, el
hiperparatiroidismo, causas infecciosas, farma-
cos, traumatismos abdominales, enfermedades
hereditarias etc.’.

Soporte nutricional de la pancreatitis
aguda

a) La pancreatitis aguda leve es un proceso
autolimitado que cursa sin complicaciones y
donde el inicio de la dieta por via oral se suele
producir en la primera semana en el 80% de
los pacientes. No hay estudios que establez-
can de forma indiscutible cual es el mejor
momento para el reinicio de la dieta oral, pero
los datos en modelos murinos, sugieren que
los animales enfermos responden de forma
muy diferente a los sanos respecto a los esti-
mulos de la colecistoquinina (CCK), siendo la
secrecion pancredtica minima en los animales
enfermos en comparacion con la importante
secrecion en los sanos. Se produciria una

Nutr Clin Med
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especie de anergia pancreatica durante la
enfermedad™. Esto parece confirmar lo obser-
vado en el trabajo publicado por Eckerwall
GE en el 2007, donde un grupo de pacientes
recibié el tratamiento clasico de dieta abso-
luta y reintroduccién progresiva de la dieta
oral y en el otro se estimulaba a comer desde
el momento del ingreso. No solo no se obser-
varon diferencias en cuanto a los sintomas
digestivos, sino que tampoco hubo diferen-
cias en la evolucién de la amilasa ni de la
PCR™.

En lo que si se muestran de acuerdo los dis-
tintos autores es que la dieta oral sea lo mas
precoz posible, utilizando dietas blandas con
un aporte menor del 30% del valor caldrico
total en forma de grasa, siendo mas elevado
el de hidratos de carbono que son mejor tole-
rados™".

b) En la pancreatitis aguda grave la situacion es
muy diferente, se producen cambios hiperdi-
namicos e hipercatabdlicos similares a los que
se producen en la sepsis. Hay una elevacion
de los niveles plasméticos de aminoacidos
aromaticos y disminucién de los ramificados.
El metabolismo lipido también puede estar
alterado, presentandose hasta en un 15% de
los casos niveles elevados de triglicéridos en
plasma. Puede existir una elevacién de la glu-
cemia en relacion con el aumento del cortisol,
catecolaminas y con resistencia periférica
insulinica. En estas condiciones, la probabili-
dad de progresion a dieta oral en la primera
semana en la PA grave es casi del 0%

El soporte nutricional hoy en dia estd conside-
rado en todas las guias como parte fundamental
del tratamiento en la PA grave y ante la duda al
ingreso de cudl puede ser la evolucion del cuadro
clinico hay autores como Petrov MS, que propo-
nen iniciar el soporte nutricional en todos los
pacientes en las primeras 24 horas para luego
segin evolucién mantener o retirar dicho
soporte'.

La European Society for Parenteral and Enteral
Nutrition (ESPEN) como La American Society
for Parenteal and Enteral Nutrition (ASPEN),
recomiendan la nutricién enteral (NE) como pri-
mera opcion frente a la nutriciéon parenteral (NP)
en la PA severa, incluso en casos de pseudo-
quiste o fistulas pancreéticas. El empleo de la via



parenteral quedaria para aquellos casos que pre-
senten ileo importante o como complemento de
la via enteral cuando con esta no se logre cubrir
los objetivos nutricionales propuestos®. En dos
meta analisis publicados en el 2006 con 291
pacientes y en el 2008 con 202 pacientes, la NE se
asocio a una reduccién en las complicaciones
infecciosas, menor estancia hospitalaria y menor
necesidad de intervenciones quirtrgicas y fallo
orgénico'>'.

La NE ayuda a mantener la barrera intestinal
intacta, se asocia a menos infecciones por traslo-
cacién bacteriana, menos complicaciones meta-
bélicas y mecénicas y es mds barata'”.

Aunque el tratamiento clasico, de fluidos endo-
venosos para evitar la hipovolemia asi como el
tratamiento analgésico, siguen ocupando el pri-
mer lugar de las medidas a tomar, el inicio de la
nutricion enteral se recomienda sea lo més pre-
coz posible. No existia hasta ahora una recomen-
dacién clara de cudl era el mejor momento para
iniciar el soporte nutricional enteral, pero tras el
meta analisis publicado por Jie-Yao Li y colabo-
radores, este momento parece claramente esta-
blecido en las primeras 48 horas tras el ingreso.
Analizan 11 estudios con 775 pacientes y conclu-
yen que el inicio en las primeras 48 horas reduce
de forma significativa todas las complicaciones
infecciosas, incluida la sepsis por catéter central,
la hiperglucemia, el tiempo de estancia hospita-
laria y la mortalidad. No encuentran diferencias
en cuanto a las complicaciones pulmonares”. El
retraso en el inicio de la NE puede prolongar el
ileo intestinal y retrasar el inicio de la via oral.

En cuanto a la via de administracion de la NE,
hay posiciones diferentes. Tradicionalmente la
NE en la PA severa se habia realizado mediante
sonda nasoyeyunal, pero en los tltimos afios se
han publicado estudios que demuestran unos
resultados similares, tanto en tolerancia como en
complicaciones, cuando se compara la NE a nivel
gastrico y yeyunal®?'.

La American Gastroenterological Association
(AGA) y la American College of Gastroentero-
logy (ACG) se muestran mas conservadoras,
recomendando emplear la via nasoyeyunal.
Mientras que ESPEN y la Guia Britanica sugieren
emplear en primer lugar la via nasogdstrica y si
esta no es tolerada avanzar la sonda hasta la loca-
lizacién yeyunal.

Los trabajos publicados hasta ahora comparando
las dos vias, solo permiten concluir que los resul-
tados de la via nasogastrica son similares al uso
de la sonda a nivel yeyunal®??#. Teniendo en
cuenta las ventajas de colocaciéon de la sonda de
nivel gastrico, esta parece una buena opcién para
iniciar la nutricién enteral en las primeras horas
tras el ingreso y solo si se observan problemas de
intolerancia recolocar la sonda a nivel yeyunal.
Son necesarios mas trabajos comparando ambas
vias para poder aclarar este punto.

Otro motivo de debate, es la férmula nutricional
mas adecuada para emplear en estos pacientes.
ESPEN recomienda las formas peptidicas como
las mejor toleradas, aunque también hay otros
estudios que muestran la eficacia de las dietas
poliméricas’. Un meta andlisis publicado en el
2009 no encuentra diferencias significativas al
comparar férmulas peptidicas y poliméricas*. Si
parece existir unanimidad en que sean férmulas
pobres en grasa, siendo mejor toleradas las que
llevan triglicéridos de cadena media*'*'%,

En cuanto a la suplementacion, las formulas suple-
mentadas con glutamina, parecen mejorar tanto el
estado nutricional como la respuesta de fase aguda
y la permeabilidad de la mucosa intestinal con una
recuperaciéon mas rdpida de la pancreatitis, tam-
bién parecen prometedores los resultados de la
suplementacién con omega-3'5%%.

En cuanto a la fibra, se admite que la fibra inso-
luble debe evitarse en los enfermos criticos. La
soluble puede ser beneficiosa, no recomendén-
dose en pacientes con ileo o con riesgo de isque-
mia mesentérica, siendo prudente no utilizarla
en los primeros dias del proceso agudo'*.

Mas controvertido sigue siendo el uso de pro-
bidticos, después de haberse publicado trabajos
donde los pacientes que recibian NE con una
mezcla de cepas bacterianas y fibra, presentaban
mas fallo multiorganico que el grupo control que
solo recibia NE con fibra*. Cabe la posibilidad de
que la conjuncién de la hipomotilidad del intes-
tino delgado y el aporte de fibra con una impor-
tante cantidad de probiéticos, supusiese una
carga excesivamente alta para el yeyuno, aumen-
tando sus necesidades metabdlicas y empeo-
rando la situacién de perfusién intestinal, con-
duciendo a la isquemia®. De momento no se
recomiendan los probiéticos, siendo necesarios
mas estudios en este sentido'®.
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No existen tampoco evidencia de cual es el mejor
momento para reiniciar la via oral, se aconseja
reiniciar la dieta oral cuando exista ausencia del
dolor abdominal durante 48 horas y normaliza-
cién de niveles de amilasa y/o lipasa y en ausen-
cia de complicaciones como fistula pancreatica.

Inicialmente se daran pequefas tomas a lo largo
del dia, fundamentalmente a expensas de hidra-
tos de carbono y pocas proteinas, incrementan-
dose las cantidades de forma progresiva. Las
grasas se reintroducirdn de forma lentamente
progresiva a partir de los primeros 5 a 7 dias. En

Pancreatitis aguda

Dolor abdominal
Amilasa/lipasa sérica

Reposicién de liquidos intravenosos

Cuidados de soporte continuados
Liquidos intravenosos
Analgesia

Analgesia
APACHE II (AIT)
Criterios de Ranson (CR)
TAC
Todos <9 Todos < 10
CR<2 CR=<3
Sin necrosis en TAC Necrosis en TAC

Colocar la sonda nasoyeyunal
Iniciar la alimentacion enteral

Evaluar colocacién de la sonda

Intolerante a NE

Incapaz de colocar la sonda

-

> y tolerancia a NE

Posible colocar sonda
Tolerante a NE

Se desarrollan complicaciones nicior ND

(que incrementan la gravedad ciar Continuar NE
de la enfermedad o la estancia (después del dia 5 ontnuar
hospitalaria) de ingreso)

0 fracaso en progresar a dieta
oral en 7 dias

l

Y

Se resuelve el dolor abdominal
Disminucién de amilasa/lipasa hasta la normalidad
Progresién hasta una dieta liquida completa

Continda asintomatico

Progresar a dieta normal
Alta hospitalaria

salud fisiol6gica aguda y crénica.

Figura 1. Algoritmo de manejo nutricional en la pancreatitis aguda.

TAC: Tomografia computarizada; NE: nutricién enteral; NP: nutricion parenteral; DE: duracién de la estancia; APACHE: evaluacion de

Los sintomas reaparecen

Reevaluar la posibilidad de NE
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un pequenio nimero de pacientes puede reapa-
recer el dolor al reanudar la via oral, especial-
mente en los dos primeros dias, no siendo nece-
sario suspender la alimentacién, dnicamente
reducir la cantidad y/o la composicién (fig. 1).

>>PANCREATITIS CRONICA

Fisiopatologia de la pancreatitis
crénica

La pancreatitis crénica (PC) es un proceso infla-
matorio crénico, caracterizado por cambios mor-
folégicos irreversibles que causan dolor y/o per-
dida de las funciones exocrina y endocrina del
pancreas. Es una enfermedad compleja con un
amplio espectro de manifestaciones clinicas, que
abarca desde pacientes asintométicos a pacientes
con sintomas inhabilitantes o con complicaciones
serias.

El alcohol es el factor de riesgo principal y el
agente etiologico mds frecuente. Es responsable
de al menos el 80% de los casos de PC en los pai-
ses occidentales. La susceptibilidad del pancreas
alalesion etilica es variable de unos individuos a
otros®*”.

Otros factores predisponentes para el desarrollo
de una PC son la hipercalcemia, el tabaco, las
causas autoinmunes, los farmacos etc. Menciéon
especial merecen los cédlculos biliares, que si
puede ser causa de PA recurrente pero no suelen
llevar a PC y a la cicatrizacion.

Clinicamente se presenta de forma muy similar a
la PA, incremento de dolor abdominal, nauseas,
vomitos, elevacion enzimatica y alteraciones en
los estudios de imagen. Posteriormente apare-
cerd insuficiencia exocrina, que se produce en el
25%-45% de los pacientes. Esta se desarrolla s6lo
después de que el 90% o mas del tejido pancrea-
tico exocrino se hayan destruido. Se manifiesta
como diarrea, esteatorrea y malabsorcién. La dis-
motilidad gastrica es frecuente hasta en el 44%
de los pacientes. También van a contribuir a la
mala digestion, la disminucién de la secrecién de
bicarbonato del pancreas, las sales biliares y que
los pocos enzimas secretados puedan ser inacti-
vados por la acidez gastrica®.

La insuficiencia endocrina y la diabetes clinica
aparecen entre 7-15 afios después del diagnostico

de PC y requiere una pérdida de células beta
superior al 90%. La diabetes por si misma tam-
bién va a contribuir a la gastroparesia subya-
cente.

El abandono del hébito etilico, el control del
dolor y los enzimas pancreaticos seran parte fun-
damental del tratamiento de la PC.

Los enzimas pancreaticos son un elemento clave
en el manejo de estos pacientes. Tienen como
finalidad corregir la maldigestion producida por
la deficiente secrecion del pancreas exocrino y en
ocasiones contribuyen al alivio del dolor. Suelen
contener diversas concentraciones de lipasa, pro-
teasa y amilasa. Aquellos pacientes que presen-
tan una eliminacién de mas de 10 gr a 15 gr de
grasa al dia en la heces se acompafien o no de pér-
dida de peso, deberan tomar estos enzimas hasta
tener controlado el numero de las deposiciones y
la esteatorrea. Deben tomarse a lo largo de las
comidas, enteros y sin masticar, siendo las mas
adecuadas las presentaciones en forma de micro
esferas con cubierta entérica (para evitar la inac-
tivacion por la acidez gastrica). Las dosis reco-
mendadas son de 40.000-50.000 Ph.Eur.U en las
comidas principales y de 20.000-25.000 en desa-
yuno y merienda. En ocasiones el uso concomi-
tante de inhibidor de la bomba de protones o anti-
H2 permite mejorar significativamente la eficacia
del tratamiento enzimatico en monoterapia®*.

A pesar de estas medidas, en los pacientes con
PC existe una alta prevalencia de desnutricién
por distintas causas: antecedentes de alcoho-
lismo crénico, disminucién de la ingesta por
incremento del dolor abdominal, lo que puede
llevar a conductas de evitacién, mal aprovecha-
miento de los nutrientes por déficit enzimaticos
e incluso por aumento de los requerimientos
nutricionales. Todo ello lleva a que el tratamiento
nutricional sea sumamente importante en la cali-
dad de vida de los pacientes con PC.

Soporte nutricional de la pancreatitis
cronica

El primer paso seria la supresion de la ingesta de
alcohol. Con esto se consigue un alivio del dolor
en aproximadamente el 50% de los pacientes.
Ademas, la abstinencia del alcohol induce un
incremento de la lipasa gastrica y este efecto
puede mejorar la digestion de las grasas.

Nutr Clin Med
Nutricidon y pancreatitis

>53<



>B54 <

La dieta estara fraccionada en varias tomas al dia,
evitando las comidas copiosas y disminuyendo
moderadamente el aporte de grasas y proteinas,
ya que son estos macronutrientes los que mayor
capacidad tienen en estimular la secrecién pan-
creatica. Clasicamente se recomendaba reducir el
consumo de grasa a menos de 20 gr en pacientes
con esteatorrea, pero no hay evidencia que apoye
esta restriccion. Lo que si es claramente recomen-
dable es la optimizacién de la insuficiencia exo-
crina antes que recomendar la restriccion de grasa.
La cantidad de grasa de la dieta debe ser modera-
damente reducida 0,8-1 g/kg/dia, tolerandose
mejor las grasas de origen vegetal que las de ori-
gen animal. Con un aporte cal6rico importante de
aproximadamente 35 Kcal/Kg/dia, rica en hidra-
tos de carbono y con un aporte proteico de 1 a
12 gr /Kg /dial3303132,

Se recomienda comer despacio y masticar bien
los alimentos ya que parecen que los alimentos
semisodlidos estimulan menos la secrecién pan-
credtica que los solidos.

El aporte de fibra no fermentable debe ser mode-
rado por el riesgo de interferir en la absorcién de
los suplementos enzimaticos.

En casos de pérdida ponderal o no poder alcan-
zar los objetivos nutricionales con la dieta oral, se
puede utilizar suplementacion oral con triglicé-
ridos de cadena media, que no precisan préctica-
mente de la lipasa pancreatica ni de las sales
biliares para su absorcién. Ahora bien, no suelen
ser bien aceptados por su baja palatabilidad y no
poder someterse a tratamientos térmicos. Mejor
aceptados y tolerados son los suplementos hiper-
caldricos, hiperproteicos o normoproteicos que
permiten completar la dieta habitual. Normal-
mente las férmulas poliméricas con proteina
intacta suelen ser bien toleradas, en caso contra-
rio se pueden utilizar suplementos con férmulas
peptidicas saborizadas®**.

Debido a la mala digestién y malabsorcion que
acompana a los pacientes con PC, se han descrito
déficits de vitaminas liposolubles (A, D, K, E), asi
como déficits de calcio, magnesio, zinc, selenio y
otros minerales. En casi el 50% de los casos se
puede observar déficit de B12 secundario a su
dificil liberacién de las proteinas de la dieta (por
ausencia de enzima proteolitica pancreatica) y
por tanto menor capacidad de unién con el fac-
tor intrinseco***.
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La suplementacién de vitaminas y minerales se
hara de forma individualizada segtin los valores
séricos de cada paciente, haciéndose un segui-
miento periddico. Se ha publicado cierto efecto
beneficioso de esta suplementacién en pacientes
con PC y dolor abdominal recurrente®.

El tratamiento dietético de la diabetes mellitus
secundaria a la PC es similar a la causada por
otras etiologias. Existe una menor necesidad de
insulina ya que también tienen menores niveles
de la hormona de accién contrainsular, el gluca-
gon, pero tienen por tanto mayor riego de hipo-
glucemia, por lo que debe seguirse un control
mas estricto del horario de las comidas y de los
niveles de glucemia.

Aproximadamente el 80%-85% de los pacientes
con PC pueden ser tratados adecuadamente con
las modificaciones dietéticas descritas y la suple-
mentacién enzimatica.

La NE estara indicada en pacientes con PC
cuando persista la pérdida de peso a pesar de las
medidas dietéticas y la suplementacién oral o
haya baja ingesta por dolor abdominal. Se ini-
ciarad la NE con acceso yeyunal (SNY), usando
dietas peptidicas y triglicéridos de cadena
media. Si la situacién se prolonga mas de 8-12
semanas se planteara una yeyunostomia defini-
tiva. En algunos casos también se puede optar
por una nutricién mixta oral/enteral®. Giger y
colaboradores publican una serie de casos con
NE a yeyuno durante 6 meses, observando una
reduccion significativa de la incidencia de dolor
abdominal y en el nimero de pacientes que
requirieron analgesia con opidceos™.

La NP estara indicada en aquellos casos con:
malnutricién grave previa a la cirugia cuando la
NE no es posible, en estenosis duodenal y en
algunos casos de fistula pancreatica. Siempre
habré que tener en cuenta en estos pacientes mal-
nutridos el riesgo que tienen de presentar el sin-
drome de realimentacién sobretodo en los pri-
meros dias de la nutricion parenteral® (fig. 2).

>>VISION PERSONAL

El soporte nutricional en la pancreatitis es parte
fundamental del tratamiento.

En la pancreatitis aguda leve no suele ser nece-
sario el soporte nutricional, ya que es frecuente



Pancreatitis cronica
Dolor abdominal Episodio agudo
Diarrea, esteatorrea »| (tratamiento como pancreatitis
Amilasa/lipasa aguda)
Pérdida de peso
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Intensidad variable

Los sintomas

Abstencién de alcohol
< Analgesia oral
Dieta hipercaldrica, hiperproteica e hipograsa

se estabilizan
o resuelven

Los sintomas contintdan

Los sintomas
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Afadir enzimas pancreaticas

< Recubierta entérica o

Sin cubierta entérica con agentes reductores de acidos
Monitorizar deficiencias de nutrientes

A

Reevaluar estrategias
oral/NE

o resuelven

Los sintomas contintdan

Iniciar la NE a través del acceso yeyunal <

Capaz de alcanzar el acceso
Tolerancia a la NE
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Intolerancia a la NE

<z Continuar con NE

Los sintomas
se estabilizan
o resuelven

Iniciar NP a través
de acceso
venoso central

Y

Los sintomas

se estabilizan
o resuelven

\i

Continuar los tratamientos de soporte
Reevaluar las estrategias orales

NE: nutricién enteral; NP: nutricién parenteral.

Figura 2. Algoritmo de manejo nutricional en la pancreatitis cronica.

una buena evolucion tras 24-48 horas que per-
mite recuperar la ingesta por via oral. Solo aque-
llos pacientes que previamente presentasen per-
dida de peso o riesgo nutricional serian
candidatos a valoracién y ajuste dietético e
incluso suplementacién oral que permita recu-
perar su peso normal.

La pancreatitis aguda severa es un proceso hiper-
catabélico con gran consumo proteico, que va a
obligar a iniciar un soporte nutricional que per-
mita el aporte de los nutrientes necesarios a esta

situaciéon. La NE iniciada en las primeras 48
horas tras el ingreso es lo recomendable. El tipo
de férmulas que mejor se toleran son las semie-
lementales sin fibra, con aporte mayoritario de
los lipidos en forma de triglicéridos de cadena
media. La suplementacién con glutamina en
estos primeros dias de importante afeccion del
intestino delgado es adecuada. En nuestra expe-
riencia la utilizacién de la via nasogastrica es
bien tolerada y es de mds rapido y cémodo
acceso por lo que sera la norma. Si plantea pro-
blemas se puede recolocar por debajo del dngulo
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de Trheiz. Cuando remita el dolor, los enzimas se
normalicen y la PCR vaya bajando se reiniciara la
via oral, pero sin retirar la NE hasta que se con-
siga cubrir objetivos nutricionales por la via oral
con dieta a la que se anadird suplementaciéon
hipercaldrica/hiperproteica hasta conseguir la
recuperacion general y ponderal del paciente. La
nutricién parenteral solo se utilizard como com-
plementaria de la NE o en aquellos casos que el
tubo digestivo no sea funcionante.

En la pancreatitis crénica el abandono del alco-
hol y el control del dolor son basicos para evitar

la alta prevalencia de desnutricién de estos
pacientes. La optimizacién en el uso de las enzi-
mas pancreaticas permite un buen control cli-
nico. La reduccién de la grasa serd moderada,
manteniendo el aporte calérico a base de hidra-
tos de carbono para mantener el peso adecuado.
Es necesario un control periédico de los niveles
de micronutrientes a nivel plasmaético para
suplementar las carencias, especialmente fre-
cuentes en el caso de la vitamina D. La suple-
mentacién por via oral asi como la NE o la NP
seran opciones a tener en cuenta segtn la evolu-
cién o necesidades de cada paciente.
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>>RESUMEN

En esta revision, se establecen los efectos sobre la salud humana de los pro-
bidticos. Para ello, se comienza destacando el papel que juega la microbiota
intestinal en la obesidad, la influencia mutua que ambas ejercen y los efectos
de los probiéticos tanto en la obesidad como en los componentes del sin-
drome metabdlico, como resultado de la adiposidad visceral. También se
revisan las posibles aplicaciones de los probidticos en enfermedades alérgi-
cas e inmunes y digestivas con otras etiologias.
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>>ABSTRACT

In this review, effects of probiotics on human health are stablished. For this
reason, we begin by highlighting bowel microbiota role on obesity, their
reciprocal influence and the effect of probiotics on obesity as well as on the
components of metabolic syndrome, as a result of visceral adiposity. It is also
reviewed the possible usefulness of probiotics in allergic and immunological
diseases and digestive ones with different ethiology.
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>>|INTRODUCCION

En la practica clinica en nutricién, nos enfrentamos
a diversos problemas patol6gicos entre los que des-
taca, cuantitativamente, la obesidad que con sus
complicaciones consume gran parte de la actividad
de nuestras consultas. Otros retos a los que nos
enfrentamos son la nutricion artificial y el soporte
de pacientes con variados procesos digestivos.

En los dltimos anos, se ha venido considerando
a la obesidad como una enfermedad inflamato-
ria y la base de esta consideracion se encuentra
en la fisiopatologia del sindrome metabdlico
tomando como centro del mismo a la obesidad.

Por otra parte, cada vez hay mas publicaciones
sobre el tipo y proporciéon de microorganismos
en la flora intestinal y cémo esto puede influir
sobre el estado de salud y enfermedad de las per-
sonas. A partir de estos datos, surge la hipétesis
de que, modificando la flora intestinal mediante
la administracion de probiéticos, se puede influir
en la salud de los individuos, por ejemplo, modi-
ficando los componentes del sindrome metab6-
lico o tratando diversas enfermedades digestivas
o inmunes.

A continuacion se tratan los temas anteriores y se
presenta una revisién sobre los probidticos y su
influencia en el estado de salud y enfermedad
del ser humano.

>>0OBESIDAD COMO CENTRO
DEL SINDROME METABOLICO

La obesidad se relaciona con la presencia de
diversas alteraciones metabdlicas, relacionadas
con la homeostasis de la glucosa y de los lipidos,
y con el desarrollo de enfermedad cardiovascu-
lar!. En los tltimos anos, se ha asociado el de-
sarrollo de esas patologias con un estado infla-
matorio de bajo grado en el organismo
caracterizado por elevacién de las concentracio-
nes plasmaticas de mediadores inflamatorios,
como consecuencia de la obesidad®”.

Las consecuencias negativas sobre la salud del
aumento de peso y de la obesidad son mayores
en periodos de balance energético positivo, sobre
todo asociado a la ingesta de una dieta rica en
grasas. Pero es mas complicado establecer cémo
el exceso de grasas en la alimentacion origina el

Resistencia Dislipemia
insulinica aterogénica
OBESIDAD
Hiperinsulinismo VISCERAL Hlpertepswn
arterial
Glucemia basal ® Hipercoagula-
alterada bilidad
Diabetes mellitus Disfuncion
tipo 2 endotelial
Figura 1. Obesidad como centro del sindrome metabdlico (modi-
ficado de 4).

estado inflamatorio al que nos hemos referido.
Las bases de esta relacion se han establecido en
una excelente revision de Cani y Delzenne de
2009, que se comentan en apartados posteriores®.

Volviendo a la obesidad, el estado proinflamato-
rio que ésta origina puede producir resistencia
insulinica. Se ha demostrado desde hace décadas
que las personas obesas presentan niveles eleva-
dos de fibrinégeno y otros reactantes de fase
aguda, como TNF-o, IL-6 y proteina C reactiva
(PCR). La ingesta de lipidos y glucosa y la obesi-
dad per se activan las vias celulares de inflama-
cién, incrementando el stress oxidativo y la acti-
vidad de factores de trascripciéon como el NF-kB®.
El acimulo de lipidos en los adipocitos expande
el tejido adiposo, produciendo éste citokinas
inflamatorias y hormonas como TNF-a, IL-6,
resistina, MCP-1 y PAI-1 y disminuyendo la pro-
duccién de adiponectina. Las células endotelia-
les producen mas moléculas de adhesion y
aumentan la permeabilidad vascular, reclutdn-
dose mas monocitos circulantes. Los adipocitos,
las células endoteliales y los macréfagos produ-
cen mas citokinas que originan un estado de
resistencia insulinica sistémica®.

Se han descrito dos vias de sefales de factores de
trascripcién que relacionan la obesidad y la resis-
tencia insulinica: NF-kB y JNK, que se activan
por las citokinas como TNF-o. (también producto
de la via de NF-kB) y por receptores de produc-
tos de glicacion. El tejido adiposo también pro-
duce radicales libres de oxigeno y ceramidas, que
también activan las vias anteriores, como tam-
bién hacen, aunque indirectamente, los acidos
grasos libres®.
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La activaciéon de la via JNK se traduce en una fos-
forilacién de la serina del sustrato del receptor de
insulina, por lo que se inhibe la sefial de trasduc-
cién de la insulina. Los productos de activaciéon
de la via NF-kB son mediadores de la resistencia
a la insulina por distintos mecanismos; entre
estos productos se encuentran: IL-6, IL-10,
TNF-o, IL-1a, IL-1b, resistina, MCP-1, PCR, SAA,
IL-8 y PAI-1°.

La resistencia a la insulina se manifiesta me-
diante una excesiva produccion de glucosa por
parte del higado, a partir de la neoglucogénesis
y glucogenolisis y en los tejidos periféricos (adi-
poso y muscular fundamentalmente) con una
disminucién en la captacién de glucosa por los
mismos. Ambas circunstancias llevan a una
hiperglucemia que inicialmente es compensada
por las células beta pancreaticas que liberan mas
insulina, llevando a una situacién de hiperinsu-
linismo que se puede cuantificar facilmente
mediante el HOMA (Homeostasis Model Assess-
ment), que relaciona la glucemia y la insulinemia
mediante una sencilla férmula. (Insulinemia
basal (mcui/ml) x glucemia basal (mg/dl)/405.
Valores superiores a 2,5 sugieren resistencia insu-
linica)

Conforme pasan los afos, un defecto en la célula
beta hace que no se pueda producir insulina en
cantidades suficientes para compensar la resis-
tencia a la misma y las cifras de glucemia
comienzan a alterarse, llegando finalmente a cri-
terios de diabetes mellitus, aunque el riesgo de
complicaciones crénicas de la misma comienza
con glucemias algo menores’.

Como se ha comentado anteriormente, la obesi-
dad podria situarse en el origen del sindrome
metabdlico (fig. 1), siendo las manifestaciones
del mismo una consecuencia del estado inflama-
torio y/o de la resistencia insulinica ocasionados
por la obesidad. Los componentes del sindrome
metabolico que lo definen varian segtn el orga-
nismo que los defina®'’ y se exponen en el Anexo
1. En cualquier caso, incluyen siempre obesidad
central y resistencia insulinica, a los que se afa-
den dislipemia con perfil de diabético tipo 2 u
obeso e hipertension arterial.

La prevalencia de hipertensién arterial (HTA) se
incrementa conforme lo hace el Indice de Masa
Corporal (IMC) segtin numerosos estudios, tanto
transversales como longitudinales. De hecho, se
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ha visto que la HTA fue la condicién patologica
mas frecuente en relacién con el sobrepeso y la
obesidad y que su prevalencia aumentaba de 2,5
a 3 veces (38-42%) en pacientes con obesidad
grado I respecto al normopeso (15%) en menores
de 55 afios; esta relacion es algo menor en mayo-
res de 55 afos, dado el incremento de la preva-
lencia de HTA esencial en este grupo de edad. La
relacién entre obesidad e hipertensién es mayor
en la raza negra que en la raza blanca para todos
los grupos de IMC y en ambos sexos. Las cifras
de tensién arterial se incrementan de manera
lineal segtin lo hace el indice cintura-cadera de
forma independiente a la edad y al IMC, lo cual
indica que la HTA se asocia a la distribucién cen-
tral de la grasa mas que al depésito corporal
total. Los efectos de la obesidad sobre la tension
arterial son sélo en parte reversibles, ya que las
cifras disminuyen pero no vuelven a valores
basales tras cirugia bariatrica".

La obesidad se relaciona a una dislipemia simi-
lar a la que aparece en los pacientes con diabetes
mellitus, con hipertrigliceridemia y colesterol
HDL bajo, con menor efecto sobre el colesterol
total. Esto es mas acusado en los pacientes con
obesidad de predominio abdominal (incremento
de circunferencia de la cintura). El riesgo relativo
de dislipemia es de 1,5 en pacientes con obesidad
y sobrepeso respecto a los sujetos con normo-
peso. En este caso, el riesgo es mayor entre los
hispanos o en la raza negra que entre los cauca-
sicos'.

>>MICROBIOTA INTESTINAL
Y ENFERMEDAD METABOLICA

Hay datos que sugieren que el aumento de la
prevalencia de la obesidad y la diabetes mellitus
tipo 2 no pueden atribuirse tnicamente a la
ingesta dietética, la disminucién de actividad
fisica y a la predisposicién genética de los indi-
viduos® aunque la influencia de estos factores
esta clara.

En la dltima década se ha llamado la atencién
sobre la relacién de la microbiota intestinal con el
huésped. El intestino humano contiene de 10" a
10" células bacterianas, de distintos géneros y
especies, que contienen en total 100 veces més
genes que los que componen el genoma humano,
con los que nos proporcionan caracteristicas
genéticas y metabdlicas que nos acompanan en la



evolucién, participando en el control del meta-
bolismo energético de nuestro organismo*. Por lo
tanto, los factores que influyen en el niimero y
proporciéon de las distintas especies de microor-
ganismos presentes en el intestino humano, pue-
den influir en el estado de salud del mismo (inci-
dencia de obesidad y resistencia insulinica, por
ejemplo).

Ademas de las funciones bioldgicas bien conoci-
das de la flora intestinal, como la defensa contra
patégenos, el mantenimiento de la inmunidad, el
desarrollo de las microvellosidades intestinales y
la degradacion de los polisacaridos no digeribles
por el huésped (inulina, oligosacdridos y almi-
don resistente), la microbiota intestinal ayuda a
obtener energia de los alimentos ingeridos e
incrementa la lipogénesis.

Puede regular el almacenamiento de energia pro-
porcionando sustratos lipogénicos, 4cidos grasos
de cadena corta y monosacaridos a partir de la
fibra fermentable, e incrementando la actividad
de la lipoprotein lipasa mediante la supresion del
factor adiposo inducido por el ayuno (FIAF) en
el intestino. A través de ambos mecanismos, la
microbiota contribuye a liberar acidos grasos y
triglicéridos de las lipoproteinas circulantes en
los vasos sanguineos de los tejidos muscular y
adiposo*.

A pesar de que la ingesta dietética y el balance
energético de los humanos varia mucho de
comida a comida y de un dia a otro, el peso cor-
poral y el tejido adiposo se mantienen bastan-
tes constantes a corto plazo, por la homeostasis
energética. Sin embargo, a largo plazo, un
exceso de ingesta energética tan bajo como del
1% respecto al gasto energético puede ocasio-
nar aumento de peso y complicaciones metabé-
licas™.

Diversos estudios han demostrado que la com-
posicion cualitativa de la flora intestinal se rela-
ciona con la homeostasis energética. Los ratones
que no contienen microorganismos en su tracto
digestivo tenian un 40% menos de grasa corpo-
ral total que los ratones normales, a pesar de que
estos dltimos ingerian un 30% menos de calorias.
En una segunda parte de la investigacion, se ino-
culf la flora intestinal de los ratones del segundo
grupo a los del primero y éstos incrementaron su
masa grasa un 60% y desarrollaron resistencia
insulinica en un periodo de dos semanas'.

Los posibles motivos de este cambio fueron un
incremento de la absorcién intestinal de glu-
cosa, extraccién de energia de los componentes
no digeribles de la dieta por el huésped y un
incremento en la glucemia y la insulinemia®
factores ambos que incrementan la lipogénesis,
incluso la lipogénesis de novo hepética a través
de la activacion de diversos enzimas como la
acetilcoenzima A carboxilasa y la sintasa de 4ci-
dos grasos, incrementdndose el depdsito hepa-
tico de triglicéridos* causa de la esteatohepati-
tis no alcohdlica, otra de las complicaciones de
la obesidad.

Ademas de la obtencién de energia extra de la
dieta, la flora intestinal puede favorecer el
aumento de tejido adiposo mediante la regula-
cién intracelular de AMP, que activa una prote-
ina kinasa (AMPK) dependiente de esta molé-
cula. Se lleg6 a esta conclusién tras un estudio en
el que se empleaban de nuevo ratones libres de
microorganismos en su intestino y otro grupo
con la flora habitual; a ambos grupos se le pro-
porcionaba la misma dieta rica en grasas y car-
bohidratos. Al igual que en el estudio referido
anteriormente, los ratones sin gérmenes ganaban
menos peso y menos masa grasa pero, ademads,
los ratones sin microbiota estaban protegidos
frente a la resistencia insulinica y la intolerancia
a la glucosa'. Al comparar ambos grupos, los
hallazgos indicaban que la microbiota podia
regular la actividad de la AMPK y la oxidaciéon
de los 4cidos grasos. La resistencia a la obesidad
de los ratones sin microbiota la explicaban
mediante la mayor oxidacion de acidos grasos en
la mitocondria derivada de una cadena metab6-
lica cuyo origen radica en la mayor actividad de
la AMPK en el tejido muscular en ausencia
de microbiota'.

De lo anterior se puede deducir que, ademas de
la mayor obtencién de energia de la dieta, la flora
intestinal puede favorecer la aparicién de obesi-
dad y diabetes a mediante la modificacién de la
homeostasis energética y el metabolismo de los
acidos grasos.

Una dieta rica en grasas modifica la microbiota
intestinal de forma compleja, sobre todo dismi-
nuyendo las Bifidobacterias. Estos cambios en la
flora se asocian con un incremento en los niveles
plasmaticos de lipopolisacarido bacteriano (LPS)
caracteristica de la endotoxemia, que incrementa
la produccién de citokinas proinflamatorias, que,
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a su vez, favorecen la aparicién de alteraciones
metabdlicas; resistencia insulinica / diabetes
mellitus, obesidad y esteatohepatitis no alcohé-
lica*.

Por lo tanto, un tercer factor por el que las bacte-
rias presentes en la flora intestinal pueden indu-
cir obesidad y sindrome metabdlico es a través
de la induccién de una inflamacién de bajo
grado. Los microorganismos de la flora intesti-
nal, directamente o mediante aumento de los
niveles de LPS (las bacterias Gram negativas)
incrementan la expresion de factores inflamato-
rios (IL-1, TNF-o,, MCP-1, y IL-6) en el musculo,
higado y tejido adiposo y la acumulacién de
macréfagos en los tejidos, factores éstos que
estan relacionados con la alteracién de la sensi-
bilidad a la insulina'"” al igual que los mayores
niveles de LPS, que también se han podido aso-
ciar con esteatosis, obesidad e hiperglucemia'.
Por otra parte, si se administra tratamiento anti-
bidtico para eliminar completamente la flora,
desaparece la infiltracién de macréfagos, la infla-
macioén del tejido adiposo visceral y las altera-
ciones metabdlicas®.

Una dieta rica en grasa modifica cualitativa-
mente la flora intestinal, disminuyendo las con-
centraciones de Bifidobacterium, entre otros
microorganismos, de manera signiﬁcativa, res-
pecto a una dieta rica en carbohidratos'. Esto es
importante ya que las Bifidobacterium son capa-
ces de disminuir los niveles de endotoxinas y
mejorar la funcién de barrera de la mucosa intes-
tinal®2!.

En humanos, se han corroborado los hallazgos
de los estudios en roedores, ya que una dieta rica
en grasa incrementa rapidamente los niveles de
LPS en voluntarios sanos®. Estos niveles se han
encontrado incrementados al doble en pacientes
diabéticos tipo 2 respecto a voluntarios sanos
ajustados por sexo, edad e IMC y se han correla-
cionado los niveles de LPS con la insulinemia
basal en no diabéticos ajustados por sexo, edad e
IMC=.

Por lo tanto, la dieta rica en grasas no sélo favo-
rece la obesidad y el sindrome metabélico direc-
tamente, sino también modificando la composi-
cién de la flora intestinal y la produccién de LPS
y citokinas proinflamatorias. Pero, ;seria posible
disminuir la diabetes inducida por una dieta rica
en grasas incrementando las Bifidobacterias?
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Se pueden incrementar las Bifidobacterium
administrando prebiéticos, lo cual modifica la
microbiota, disminuyendo los niveles de LPS y
mejora la sensibilidad a la insulina, la esteatosis
y la inflamacién de bajo grado, disminuyendo la
endotoxemia y los niveles en plasma y tejido adi-
poso de citokinas proinflamatorias. Ademas, la
administracién de prebiéticos incrementa los
niveles portales de GLP-1 y el péptido YY, que
disminuyen el apetito, y disminuyen los niveles
de GHrelina, que tiene el efecto contrario. La esti-
mulacion de la sintesis de GLP-1 por la adminis-
tracién de prebidticos se produce incrementando
la diferenciacion de células precursoras en célu-
las L enteroendocrinas*.

Los efectos finales de los cambios hormonales
inducidos por la administracién de prebiéticos
son la disminucién de la ingesta dietética, del
peso corporal y de la masa grasa, ademés de
mejorar la masa de células beta y la secrecién de
insulina dependiente de glucosa®.

En conclusion, una dieta rica en grasa modifica
la flora intestinal de forma que se favorece la obe-
sidad y el sindrome metabdlico ya que:

a) Se obtiene mas energia de la dieta.

b) Se incrementa la lipogénesis a través de cam-
bios en la actividad de enzimas.

c) Se produce una inflamacién sistémica de bajo
grado.

Mediante la administraciéon de prebidticos se
puede modificar en sentido opuesto la flora
intestinal (incrementando los Bifidobacterium),
existiendo como consecuencia menor predispo-
sicién a la obesidad y a la resistencia insulinica.

>>CAMBIOS EN LA MICROBIOTA
INTESTINAL Y OBESIDAD

Los cambios en la composicién de la flora intes-
tinal pueden preceder a la aparicion de obesidad.
Asi, cuanta menor proporcién de Bifidobacte-
rium haya en el tracto intestinal de los nifios
durante el primer afo de vida, mayor riesgo de
padecer sobrepeso durante la infancia* al
contrario que ocurre con la proporcién de
Staphylococcus aureus en la infancia, al que se le
ha atribuido la produccién de una inflamaciéon



sistémica de bajo grado a la que se ha hecho refe-
rencia con anterioridad® contribuyendo ésta al
desarrollo de obesidad.

Hay diversas evidencias que refuerzan la rela-
cion de las caracteristicas de la microbiota intes-
tinal con la obesidad, publicadas en una exce-
lente revisién de 2011 por Sanz y colaboradores®,
entre las que se encuentran las siguientes:

* Los animales y los humanos obesos tienen
cambios en la flora intestinal respecto a los
delgados.

¢ El trasplante de la microbiota de unos a otros
influye en el peso corporal.

¢ Los microorganismos intestinales influyen en
las funciones metabdlica, neuroendocrina e
inmune.

e La microbiota intestinal proporciona funcio-
nes metabdlicas adicionales y regula la expre-
sién de genes del huésped: mejorando la capa-
cidad de extraer y almacenar energia de la
dieta y contribuyendo a la ganancia de peso.

* Desequilibrios en la microbiota y el lipopoli-
sacarido plasmaético actian como factores
inflamatorios.

* Los probiéticos, los prebidticos y sus metaboli-
tos producen efectos beneficiosos en el metabo-
lismo glucidico y lipidico, en los péptidos de
saciedad y en el tono inflamatorio de la obesi-
dad y las enfermedades metabdlicas asociadas.

Por otra parte, hay numerosos estudios indivi-
duales por lo que se ha llegado a relacionar la
composicién de la microbiota intestinal con la
obesidad, como los que demuestran que los rato-
nes libres de gérmenes, sin microbiota intestinal,
son resistentes a hacerse obesos a pesar de pro-
porciondrsele dietas hipercaléricas”.

Otro estudio demuestra que la obesidad altera la
microflora. Los Bacteriodetes (Cytophaga, Flavobac-
terium, Bacterioides) y Firmicutes (Clostridium
mayoritariamente) son los géneros mayoritarios
en la flora intestinal de humanos y roedores pero
su porporcién varia segtin el peso corporal®, de
forma que hay menos Bifidobacterium (1,20x10° vs
2,19x10° células/g) y mas Staphylococcus aureus
(0,64x10° vs 0,27x10°) en nifios con sobrepeso®.

Quiza sea més acertado plantearlo en sentido
contrario, considerando que determinados tipos
de microorganismos, Firmicutes, mas abundan-
tes, incrementan el riesgo de obesidad y otros, los
Bacteriodetes, la disminuyen, pudiendo modifi-
carse la proporcién entre ambos con el trata-
miento dietético, incrementandose con una dieta
hipocalérica los Bacteriodetes y disminuyendo los
Firmicutes en los sujetos obesos, haciéndose la
proporcién con el tiempo de tratamiento cada
vez mas similar a la de los controles delgados®.

Asi mismo, los pacientes con obesidad someti-
dos a tratamiento quirtrgico mediante by-pass
gdstrico muestran una disminucién en la pro-
porcién de Firmicutes respecto a la situacion pre-
via a la intervencion®, pudiendo contribuir estos
cambios en la flora inducidos por la cirugia o por
la dieta a incrementar la pérdida de peso mas alla
de la que se lograria exclusivamente por el
balance energético negativo.

Un estudio en el que se administré microflora de
donante a ratones libres de gérmenes demostré
que la microbiota regula el almacén de lipidos en
el organismo mediante el incremento en la absor-
cién de monosacaridos por parte del huésped e
incremento en la lipogénesis hepatica®. Asi
mismo, otro estudio con datos bioquimicos y
metagenémicos de ratones genéticamente obesos
y sus controles delgados demuestra que los
microorganismos de los ratones obesos incre-
mentan el balance energético mediante un
aumento en la extraccion de energia de la dieta y
que estos cambios son reproducibles en otros
ratones al transmitirles la flora de los obesos™.

>>POTENCIALES EFECTOS DE LOS
PROBIOTICOS EN EL SINDROME
METABOLICO

Los efectos de los probidticos se extienden mds
alla de la mejoria de determinados trastornos
gastrointestinales, que estdn bien estudiados y
que veremos mas adelante.

Los efectos metabélicos incluyen una disminu-
cién de la tension arterial al producirse pépti-
dos inhibidores del enzima conversor de la
angiotensina (Lactobacillus helveticus)®, efecto
hipolipemiante al unirse el colesterol a la
superficie celular, por la desconjugacién de las
sales biliares y por la produccién de acido pro-
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pidnico®, incremento del colesterol HDL (Lac-
tobacillus acidophilus y Bifidobacterium longum)™,
disminucién de grasa visceral en modelo expe-
rimental (Bifidobacterium adolescentis)® y mejo-
ria de la sensibilidad a la insulina mediante la
mejoria de la inflamacioén sistémica y endoto-
xemia presente en la obesidad (Bifidobacterium
adolescentis).

Un ensayo realizado en ratas sometidas a dieta
rica en grasa demostré que esta dieta disminuia
el nimero de Bifidobacterium en la flora intestinal
y que esto ocasionaba, de forma significativa, un
incremento del peso corporal y de la masa grasa,
asi como un aumento de la tension arterial y de
la glucemia y la trigliceridemia en ayunas, asi
como de la resistencia a la insulina. Al supleme-
mentar a las ratas con Bifidobacterium longum,
manteniendo la dieta rica en grasas, los efectos
metabdlicos descritos (incluyendo la variacién
en el peso y la masa grasa) revertian, volviendo
a valores similares a la situacién basal, antes de
iniciar la dieta rica en grasa®.

Una revisién publicada en Nutrients en 2011%
recoge otra serie de probidticos con efectos posi-
tivos sobre distintos componentes del sindrome
metabolico o los marcadores de inflamacion sis-
témica presentes en el mismo. Se exponen a con-
tinuacion los microorganismos estudiados y los
efectos observados:

* Las cepas Lactobacillus acidophilus 145 y Bifido-
bacterium longum 915 mejoran los niveles de
colesterol HDL, aumentandolos.

* Lactobacillus helveticus y Saccharomyces cerevisae
mejoran las cifras de tensién arterial.

e Lactobacillus plantarum 299v mejoran los nive-
les de colesterol total, colesterol LDL y fibri-
noégeno, asi como de tensién arterial sistélica,
leptina, fibrinégeno, isoprostanos F, e inter-
leukina-6.

e Bifidobacterium lactis HN019 muestra efectos
positivos sobre varias fracciones del comple-
mento y la actividad fagocitica y antitumoral
de las células natural killer.

Como puede apreciarse, los probiéticos tienen
efectos beneficiosos sobre el proceso de inflama-
cién sistémica presente en el sindrome metabo-
lico y distintos componentes del mismo, que se
resumen en la tabla I. Existe otra serie de efectos
de los probidticos sobre la salud que se presentan
en el apartado siguiente.

>>OTROS POSIBLES EFECTOS DE LOS
PROBIOTICOS SOBRE LA SALUD
HUMANA

Inmunologia y alergia

La administracién de Lactobacillus casei 'y Lactoba-
cillus salivarium a personas sanas incrementa la
actividad y la concentracion de las células natu-
ral Kkiller, respectivamente, incrementdndose
también las concentraciones de inmunoglobuli-
nas A, G y M con los tdltimos microorganismos™®.

TaBLA |. EFECTOS DE LOS PROBIOTICOS SOBRE LA OBESIDAD Y EL SINDROME METABOLICO

Componente

Efecto

Probiéticos empleados

Composicién corporal Disminucién de peso

Disminucién de masa grasa
Disminucién de grasa visceral

B. longum
B. longum
B. adolescentes

Metabolismo glucidico

Disminucién de glucemia
Menor resistencia insulinica

B. longum
B. longum, B. adolescentes

Metabolismo lipidico

Disminucién de colesterol total
Disminucién de LDL-colesterol
Aumento de HDL-colesterol
Disminucién de triglicéridos

L. plantarum 299v

L. plantarum 299v

L. acidophilus, B. longum
B. longum

Tension arterial

Disminucién de tension arterial total
Menor tension arterial sistdlica

L. helveticus, S. cerevisae, B. longum
L. plantarum 299v

Fibrin6geno Disminucion

L. plantarum 299v
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TasLA Il. EFECTOS DE LOS PROBIOTICOS EN ALERGIA E INMUNOLOGIA

Componente

Efecto

Probiéticos empleados

Alergia a leche de vaca

Menos inflamacidn intestinal

. thamnosus GG

Alergia a polen

Respuesta inmune Mejoria en neonatos pretérmino B. lactis Bb-122
Mejoria L. casei, L. salivarium
Dermatitis atopica Mejoria L. paracasei, L. acidophilus,
B. animalis lactis
Prevencion L. rhamnosus GG, B. lactis Bb-12
L
L

Menos inflamacién y menos sintomas de rinitis

. acidophilus, B. lactis

La suplementacién a personas sanas y pacientes
con dermatitis atopica con una mezcla de Lacto-
bacillus paracasei, Lactobacillus acidophilus y Bifido-
bacterium animalis lactis tuvo efectos diferentes en
ambos grupos. En los primeros, se increment6 la
expresion del anticuerpo de membrana CD57,
indicando la estimulacién del sistema inmune y
disminuyendo tedéricamente el riesgo de infec-
cién. En los pacientes con dermatitis atépica, dis-
minuy¢ la expresion de CD54 (ICAM-1), que es
una molécula de adhesién sobreexpresada en
procesos inflamatorios, como la dermatitis at6-
pica®. Por lo tanto, se aprecian efectos beneficio-
sos en ambos casos ya que, dependiendo del
estado de salud del individuo y de la interaccién
entre diversas células inmunocompetentes, se
generan diferentes respuestas en la regulacion
del sistema inmune®.

La colonizacién intestinal durante la lactancia
con Escherichia coli y/o Clostridium difficile, asi
como una escasa diversidad de microorganismos
en el intestino en la primera semana de vida
incrementan el riesgo de que los nifios padezcan
dermatitis atépica. En sentido contrario, esta
enfermedad se puede prevenir o curar mediante
determinadas cepas de probiéticos (Lactobacillus
rhamnosus GG, Bifidobacterium lactis Bb-12)%.

Lactobacillus rhamnosus GG evita la sobreexpre-
sion de receptores de fagocitosis en pacientes
alérgicos a la leche de vaca, disminuyendo la
inflamacién intestinal en respuesta a la exposi-
cién a la leche en estos pacientes, presentando el
efecto contrario en sujetos sanos, en los que
muestra un efecto inmunoestimulante.

Lactobacillus acidophilus y Bifidobacterium lactis
disminuyen los signos histolégicos de inflama-
cion y las manifestaciones clinicas nasales de la
alergia a polen.

Bifidobacterium lactis Bb-122 administrado a nifios
nacidos pretérmino en tratamiento con antibi6ti-
cos mejora el peso corporal y disminuye los mar-
cadores de inflamacién intestinal y mejoran su
respuesta inmune mediada por inmunoglobu-
lina A%.

Patologia hepatica y pancreatica

El aporte de Bifidobacterium bifidum 'y Lactobacillus
plantarum a pacientes con hepatitis alcohélica
disminuye los niveles de transaminasas y bili-
rrubina plasmaticas®.

En un estudio se trataron a 20 pacientes cirréticos
con encefalopatia hepatica leve con suplemen-
tos de fibra fermentable, asi como probiéticos
(Pediacoccus pentosaceus, Leuconostoc mesenteroi-
des, Lactobacillus paracasei y Lactobacillus planta-
rum), a otros 20 pacientes tinicamente con fibra
fermentable, sin probidticos, y a 15 pacientes con
placebo. En el primer grupo (prebiético + pro-
bidtico) disminuyeron los niveles plasmaticos de
endotoxina, bilirrubina, aspartico aminotransfe-
rasa y amonio y los recuentos fecales de Escheri-
chia coli, Staphylococcus y Fusobacterium, aumen-
taron los niveles plasmaticos de albtimina y
protrombina y mejoré la puntuacion en la escala
de Child-Pough, que valora la gravedad de la
cirrosis, desapareciendo la encefalopatia en
la mitad de los pacientes tratados®.

La disminucion de los niveles de amonio, asi
como la mejoria del estado clinico de pacientes
cirréticos con encefalopatia mediante la admi-
nistracién de probiéticos se ha demostrado tam-
bién en otros estudios®.

En un estudio se administraron prebidticos

(betaglucano, inulina, pectina y almidén resis-
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tente) con o sin probidticos (Pediacoccus pento-
saceus, Leuconostoc mesenteroides, Lactobacillus
paracasei y Lactobacillus plantarum) junto con
nutricién enteral precoz tras trasplante de
higado; en el grupo con probiéticos disminuye-
ron de manera significativa y clinicamente rele-
vante la incidencia de infecciones postquirtirgi-
cas (3% frente al 48%)*.

La administracién de probidticos a pacientes con
pancreatitis aguda no mejora los hallazgos clini-
cos (necrosis, infecciones), si bien puede incre-
mentar la mortalidad segtin se desprende de un
ensayo clinico realizado en 296 pacientes®. Estos
datos contrastan con un metanalisis realizado con
los estudios previos y posteriores al mismo reali-
zados en animales con pancreatitis aguda experi-
mental, en los que no se modifica la mortalidad
pero mejora la gravedad histolégica de la pancre-
atitis y disminuye la translocacién bacteriana®.

Patologia intestinal

Los probiéticos se han ensayado para ayudar a
inducir la remisién en los brotes de colitis ulce-

rosa y mantener este estado de remisiéon durante
mas tiempo. Segtin se concluye de un metaanali-
sis que evalud 13 ensayos clinicos aleatorizados,
no hay diferencias significativas entre aportar
probidticos o no hacerlo para la tasa de remision
de los brotes (7 ensayos, un total de 399 pacientes)
pero si hubo diferencias en la tasa de recurrencia
a favor del tratamiento con probiéticos, tras ana-
lizar 709 pacientes de 8 ensayos clinicos, con efec-
tos mucho mas favorables en el subgrupo de Bifi-
dobacterium, con una tasa de recurrencia de 0,25
(intervalo de confianza 95%: 0,12-0,51)*.

En ensayos individuales, algunas especies y cepas
de probidticos han mostrado eficacia en disminuir
el indice de actividad de los brotes de colitis ulce-
rosa leve a moderada, inducir su remision y pre-
venir la recurrencia de los mismos, ademads de
mejorar el score histolégico e incrementar las con-
centraciones de butirato y propionato en heces®.
Las especies con las que se han hallado estos efec-
tos beneficiosos se exponen en la tabla III.

Por otra parte, también se ha demostrado que los
probidticos pueden mejorar la inflamacién,
cuando ocurre, del reservorio ileal anastomo-

TasLa lll. EFecTOS DE LOS PROBIOTICOS SOBRE ENFERMEDADES DIGESTIVAS

Componente

Efecto

Probiéticos empleados

Hepatitis alcohélica
y bilirrubina

Disminucién de transaminasas

B. bifidum, L. plantarum

Cirrosis hepatica (encefalopatia) Disminuye amonio, GPT, bilirrubina
Aumenta albdmina y protrombina

P. pentosaceus,
L. mesenteroides, L. paracasei,

Mejora puntuacion Child

L. plantarum

Trasplante hepatico

Disminucion de infecciones

P. pentosaceus, L. mesenteroides,
L. paracasei, L. plantarum

Colitis ulcerosa

Prevencion de recurrencias
Remision de brotes,

menor indice de actividad
Menos pouchitis

Bifidobacterium

VSL#3, BIO-THREE,

E. coli Nissle, L. rhamnosus +

L. reuterii, L. rhamnosus GG,

B. breve Yakult, B. bifidum Yakult,
L. acidophilus

Cancer colorectal

Menos infecciones tras reseccion
quirtrgica

Bifidobacterium

Enteritis por radiaciéon

Menos incidencia de diarrea,
menos deposiciones,

mas consistentes,

menos uso de loperamida

L. rhamnosus,
L. acidophilus,
L. casei

Diarrea asociada a antibidticos

Menos incidencia
Menos deposiciones, mas consistentes

S. boulardii
L. casei, L. acidophilus

Diarrea en hospitalizados

Menos incidencia, mayor albuminemia

VSL#3
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sado al ano (pouchitis) que en ocasiones se realiza
tras colectomia en la colitis ulcerosa, mejorando
los indices de actividad y los marcadores de
inflamacién, incrementando la diversidad de la
flora bacteriana y disminuyendo la de hongos™®.

Se han ensayado distintos probiéticos intentando
incrementar la remisién en los brotes de enfer-
medad de Crohn y que esta remision sea mas
duradera pero en los estudios realizados, Lacto-
bacillus rhamnosus GG y Lactobacillus johnsonii
LA1 han mostrado resultados muy heterogé-
neos®, quiza por la escasa muestra de la mayoria
de los ensayos y/o bien por las peculiaridades de
la enfermedad de Crohn respecto a la colitis ulce-
rosa, ya que la primera puede afectar cualquier
tramo del tubo digestivo.

Se ha administrado probiéticos (Bifidobacterium)
a pacientes sometidos a resecciéon quirtrgica de
cancer colorrectal antes y después de la inter-
vencién, demostrandose menos complicaciones
sépticas frente a los pacientes a los que no se le
administraba®.

Distintas cepas de probiéticos se han ensayado
en varios estudios para el tratamiento de la ente-
ritis por radiacioén, alguno de ellos con muestras
de varios cientos de pacientes. Las cepas ensaya-
das han sido Lactobacillus rhamnosus y Lactobaci-
Illus acidophilus con resultados positivos en
cuanto a la disminucién de la incidencia y seve-
ridad de la diarrea inducida por la radicacién, el
nuimero de deposiciones y la necesidad de lope-
ramida, si bien se observé un incremento del
meteorismo, probablemente debido a que los
probidticos no sélo originan acidos grasos de
cadena corta en su metabolismo sino también
compuestos gaseosos. Un ensayo realizado con
Lactobacillus casei no mostré disminucién de las
diarreas aunque si una mayor consistencia de las
deposiciones®.

A pesar de que, en teoria, los probiéticos podrian
ser beneficiosos para tratar los pacientes con
sobrecrecimiento bacteriano en el intestino del-
gado, los estudios realizados al respecto son limi-
tados y no se pude recomendar su empleo con
este fin* y, ademas, los probiéticos con Lactobaci-
Ilus estan contraindicados en pacientes en riesgo
de hacer acidosis lactica.

Los pacientes con diarrea asociada a trata-
miento antibidtico pueden beneficiarse del

aporte de probidticos, tal y como se desprende
de diversos estudios. Un metaanélisis que eva-
lué estudios en los que se empleaba Saccha-
romyces boulardii mostré que se reducia la inci-
dencia de diarrea asociada antibidticos del
17,2% al 6,7%?*.

También se han evaluado, entre otros, Lactobaci-
llus casei y/o Lactobacillus acidophilus, obser-
vandose disminucién del ndmero de deposicio-
nes, aumento en la consistencia de las mismas,
menor incidencia de diarrea cuando se emplean
estos probidticos comparado con placebo y mejo-
res resultados con la combinacién de cepas de
probidticos que con una cepa sola**.

Por ultimo, puede ser ttil administrar probioti-
cos para tratar la diarrea en pacientes hospitali-
zados. En estos pacientes, la diarrea, ademas de
asociada al tratamiento con antibidticos, que se
ha revisado anteriormente, puede ser osmotica
por el empleo de sorbitol o manitol o adminis-
tracién de férmulas muy concentradas de nutri-
cién, aunque es mas frecuente como causa el uso
de antibiéticos.

Un ensayo clinico realizado en pacientes mayo-
res de 65 afios hospitalizados muestra que la
administracién de VSL#3, que contiene cuatro
especies de Lactobacillus (plantarum, paracasei, bul-
garicus y acidophilus), 3 de Bifidobacterium (breve,
longum e infantis) y Streptococcus termophilus, dis-
minuye un 58% la incidencia de diarrea, siendo
este resultado mejor en los pacientes mayores de
80 afios, en los que el descenso de la incidencia
fue de un 68%, ademas de mejorar los niveles de
proteinas totales, albtimina y prealbtimina en los
pacientes mayores de 80 afios tratados con el pro-
bidtico®.

En cuanto a los pacientes hospitalizados en uni-
dades de criticos, el uso de probiéticos ha mos-
trado en un metanalisis® una tendencia a la dis-
minucién de la diarrea (OR 0,61, IC 95%:
0,28-1,34) pero sin significacién estadistica. Lo
que si ha demostrado es menor incidencia de
neumonia asociada a ventilacion mecanica
(OR 0,61, IC 95%: 0,41-0,91), estancia en unidades
de criticos (-0,99 dias) y menor colonizacién de
vias respiratorias por Pseudomonas aeruginosa
(OR 0,35, IC 95%: 0,13-0,93), sin que se aprecien
beneficios en mortalidad hospitalaria total o en
unidades de criticos ni en la duracion de la ven-
tilacion mecanica.
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Los efectos de los probiéticos sobre las enferme-
dades digestivas en general se resumen en la
tabla III.

>>CONCLUSIONES

Antes de concluir con las situaciones clinicas a
las que la administracién de probidticos puede
contribuir a mejorar, es preciso puntualizar que
en los estudios realizados se han ensayado deter-
minadas especies y cepas de microorganismos,
por lo que es dificil generalizar.

El uso de probiéticos podria ser de utilidad para
modificar la microbiota intestinal en pacientes
obesos y con sindrome metabdlico, de forma que
puedan ayudar a controlar los componentes de
este sindrome y contribuir en la pérdida de peso
y mejorar la composicion corporal.

Pueden tener asi mismo interés en la dermatitis
atopica y las alergias a las proteinas de la leche
de vaca y a pdlenes.

Los probiéticos mejoran los resultados clinicos
cuando se administran a pacientes con hepatitis
alcohélica y cirréticos con encefalopatia y dismi-
nuyen las infecciones tras trasplante hepatico.

No se pueden recomendar los probiéticos en la
pancreatitis aguda al haber resultados contradic-
torios entre los estudios realizados en animales
con pancreatitis inducida y los ensayos realiza-
dos en humanos.

La administracién de probiéticos en los brotes de
colitis ulcerosa ayuda a la remisiéon y que ésta sea
mas duradera y mejora la pouchitis que ocurre
en ocasiones tras colectomia en estos pacientes.
Sin embargo, los resultados en pacientes con
enfermedad de Crohn son contradictorios.

Los pacientes sometidos a colectomia por cancer
colorrectal que se tratan con probidticos presen-
tan menos complicaciones sépticas.

También son de utilidad los probiéticos en el
tratamiento de la diarrea por enteritis radica,
la asociada al tratamiento antibiético y la pre-
sente en pacientes hospitalizados, incluidos
los criticos, en los que también disminuye la
incidencia de neumonia asociada a ventilaciéon
mecdnica.

Por dltimo, es preciso realizar mas estudios
empleando probidticos en el sobrecrecimiento
bacteriano en el intestino delgado antes de poder
establecer una recomendacion.

ANexo |. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL SINDROME METABOLICO

a)

b)

Q)

OMS, 1999. Resistencia insulinica manifestada por diabetes mellitus, glucemia basal alterada, intolerancia a los
hidratos de carbono o resistencia a la insulina, mas dos de los siguientes: Tension arterial = 140/90 mmHg; Tri-
glicéridos = 150 mg/dl y/o HDL-colesterol < 35 mg/dl en varones o < 39 mg/dl en mujeres; obesidad central
definida por Indice de Masa Corporal > 30 kg/m? y/o indice cintura cadera > 0,85 en varones o > 0,90 en muje-
res; microalbuminurian (ratio albimina/creatinina = 30 mg/g y/o tasa de excrecién urinaria de albiimina =
20 mcg/min)®.

NCEP-ATPIII, 2001. Diagnéstico con al menos tres de los siguientes criterios: Obesidad abdominal: circunferen-
cia de cintura > 102 cm (varones) / 88 cm (mujeres). HDL-colesterol < 40 mg/dl (varones), < 50 mg/dl (mujeres).
Tensién arterial = 130/85 mmHg. Glucemia basal = 110 mg/dl. Triglicéridos = 150 mg/dl°.

IDF, 2006. Obesidad central definida por Indice de Masa Corporal > 30 kg/m? y/o circunferencia de la cintura
segtn valores especificos de etnia; en caucdsicos, > 92 cm en varones o > 80 cm en mujeres. Ademads, dos o mds
de los siguientes criterios: Triglicéridos = 150 mg/dl y/o tratamiento especifico para hipertrigliceridemia; HDL-
colesterol < 40 mg/dl en variones o < 50 mg/dl en mujeres o tratamiento especifico; Tensién arterial =
130/85 mmHg o tratamiento para hipertension arterial diagnosticada; glucemia basal = 100 mg/dl o diagnéstico
previo de diabetes mellitas tipo 2".
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