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1.0BJETO



1. OBJETO

La dieta y el status nutricional materno durante la gestacion son factores que
influyen en el desarrollo feral y en la salud de la madre y el descendiente, tanto en la etapa
gestacional, como en la lactacion v posieriormente.

En la etapa gestactonal 1 mujer debe incrementar su ingesta de energia v
nutrientes, pero las necesidades varian ~ no hayv unanimidad entre los autores sobre cuales
son las ingestas recomendadas mds cronse bles v cuales son las pautas dptimas de
suplementacion.

Incluso en las sociedades desarrolludas como la nuestra existen grupos de
poblacion que presentan deéficits nutricionales, en el caso de las mujeres gestantes una
reduccion en la ingesta de todos o de algun nutriente puede condicionar la aparicién de
malnutricion, hacer que aumente la incidencia de patologias especificas de la gestacion,
puede levar a tener niros de bajo pesy al nacer, con elevada moralidad perinatal, con
defectos congénitos, retraso mental.... En este sentido, muchos autores indican que los efectos
de los desequilibrios murricionales duran:ze la gestacion son, hasta cierto punto, desconocidos
y pueden llegar a ser graves e incluso irreversibles.

Pero los problemas nutricionales que afecran al resultado de la gestacion no
se limitan a los sindromes de carencia, :ambien se puede perjudicar al feto o al embrion e
incluso a la madre cuando esta recibe cantidades excesivas de clertos nutrientes.

Aunque diverses estudios Fan analizado la problemdtica nutricional de mujeres
gestantes de distintos grupos de poblacion, la mayoria han analizado la influencia de la
alimentacion materna en el crecimiento fetal v en la salud del neonato en el momento del
nacimiento. Pero hemos de tener en cuenta que durante la gestacion el organismo almacena
reservas de algunos nutrientes para utilizarlos en la lactacion y que, por tanto, tambiéen
resulta interesante analizar como influye la alimentacion de la madre, durante la gestacion,
en la composicion de la leche que proporcionard a su hijo en la etapa de la lactacion.

Por otra parte, dado que los hdbitos alimentarios son muy estables a lo largo
de la vida, los errores que llevan a un deficit nutricional, en la etapa gestacional, suelen
mantenerse o agravarse en la lactacion.

Durante la vida fetal y el tiempo de lactancia la madre es el vehiculo
intermediario que permue el transporte de nutrientes. cuva utihzacion posibilita el
crecimiento y desarrollo del feto o del recién nacido. En este sentido la madre acnia como
un elemento regulador de la nutricion del feto v del lactante, Si la ingesta materna de uno
o varios hutrientes es inadecuada el suministro de estos nutrientes al feto o al recién nacido
a traves de la placenta o de la leche mazerna puede disminuir, con el consiguiente impacto
negativo para el nino. Pero también en algunos casos el aporte de nutrientes se puede



mantener a expensas de lus reservas mazernas, en estos casos el desequilibrio pone en peligro
la saiud de la madre, durante la gestacion, lactacion o en etupas posteriores.

Diversos estudios han puesto de relieve las grandes ventajas sanitarias,
nutricionales, prdcticas e incluso psicologicas de la lactancia materna frente a la artificial
y existe un acuerdo undnime en defender la lactuncia materna durante las primeras etapas
de la vida del niRo, siempre que esta sea posible.

La mejora del estado nueritivo de la madre durante la gestacion y lactacion
puede contribuir a incrementar el bensficio de la lactancia materna, tanto para la madre
como para el nino.

Asi pues, el valorar el estado nutritivo ce un grupo de mujeres gestantes y analizar su posible
influencia en la composicion de la leche materna es un tema de gran ‘nterés prdctico y
constituye el objeto del presente traba; .
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21-GESTACION

2.1.1. ALIMENTACION DURANTE EI. EMBARAZO

La alimentacion de la madre durante el embarazo es uno de los factores
extrinsecos que tiene mavyor influencia sobre el crecimiento y desarrollo del feto humano
(Gonzdlez de Agiiero v cols 1.992)

La nutricion materna y sus reservas de nutrientes en el periodo previo a la
concepcion tienen tanta importancita como la ingesta .urante el periodo gestacional (Hytten
y Leitch, 1971), pero la situacion nutrictonal de la 1iadre previa al embarazo es todavia mds

dificil de valorar y de relacionar con la salud fisica y psiquica del neonato, que la situacion
nutricional durante el embarazo.

Es de destacar que la obesidad materna previa a la concepcion no previene
el retraso del crecimiento fetal, que se produce por restricciones de ingesta durante el
embarazo, hecho que pone de manifiesto que el feto no puede parasitar estas reservas
maternas. Desde siempre las dietas de mujeres gestantes han estado sujetas a discusion y ha
existido sobre ellus una gran controversia y confusion (Naishith, 1980 ; Whitehead, 1988).

Todos los nutrientes se requieren en mayores cuntidades durante la gestacion,
pero la magnitud de este incremenio no estd definida. Se necesita mds informacion sobre los
siguientes puntos:

- Los requerimientos de micronutrientes optimos para asegurar un adecuado status
nutricional en la madre, unos depositos de micronutrientes optimos en tejidos fetales y un
contenido optimo de micronutrientes en la leche materna.

- Es necesario tener un conocimiento de los nutrientes esenciales, que junto con el
déficit proteico-caldrico son responsables de la aparicion de un peso reducido al
nacer.

- También es necesaria la investigacion sobre el posible efecto del aporte inadecuado
de micronutrientes esenciales en el embarazo, que sin condicionar malnutricion materna
influyan en el desempleo de algunas fuciones en el recién nacido ( Buzina, 1988).

2.1.2. ADAPTACIONES METABOLICAS Y HORMONALES EN LA MADRE DURANTE
LA GESTACION Y SUS REPERCUSIONES EN LA NUTRICION FETAL

Durante la gestacion el desarollo fetal depende directamente de los nutrientes
que le legan continuamente de la madre. Sin embargo, desde el punto de vista de los
cambios que ocurren en la madre, la gestacion puede dividirse en dos fases bien



diferenciadas. Duante los dos primeros tercios el crecimiento fetal es escaso, la madre tiende
a la hiperfagia (Knopp y col, 1975, Ludena y colsl,1983) y logra acumular reservas
energéticas. Ello se manifiesta por el aumento de peso de las estructuras maternas, que
coinciden con el acumulo de grasas (Hytten y cols. 1966, Hytten y Leitch 1971). En el ultimo
tercio de la gestacidn, sin embargo, el rdpido crecimiento fetal se consigue a expensas se la
succion de nutrientes de la circulacion materna. Ello da lugar a una situacion catabdlica que
se manifiesta por la elevada actividad lipolitica del tejido adiposo (Knopp y cols. 1970,
Chaves, Herrera 1980) que produce a su vez una reduccion de los depdsitos grasos de la
madre.

La composicion y concentracion de nutrientes en el plasma materne determina
en ultimo termino la composicion del plasma feral 'y, en definitiva, las posibilidades
nutricionales del feto. Por tanto, mediante una serie de cambios metabolicos y hormonales
la madre ha de garantizar una oferta equilibrada y relativamente abun:’inte de nutrientes
para el feto. A su vez la madre tiene que contrarestar esa continua succion de nutrientes por
parte del feto, adaptando su propio matabolismo al consumo de sustratos energéticos
alternativos, como son precisamente los productos del metabolismo lipidico.

Metabolismo glucidico durante la gestacion : Tras periodos de ayuno, como puede
ser el de la noche, durante el ultimo tercio de la gestacion la madre tiende a la hipoglucemia
(Bleicher y cols., 1964, Metzger y cols., 1977 y Herrera y cols., 1969). En ayunas, los
depositos de glucogeno en el higado estan muy disminuidos, por lo que esa hipoglucemia
puede ser el resultado de una insuficiente sintesis de glucosa (gluconeogénesis), un aumento
del consumo de glucosa, o ambas. Entre otros factores, la actividad de gluconeogénesis
depende de la disponibilidad de sustratos.

Tras una serie de estudios realizados en rata, se ha visto que no puede acha-
carse a una reducida actividad gluco-neogenética la tendencia a la hipoglucemia de la madre
gestante, este efecto debe ser el resultado de una aumentada utilizacion de glucosa. La
velocidad de utilizacion de glucosa en diversas especies se ha encontrado siempre aumentada
en gestantes con relacion a no-gestantes Leturque y cols., 1987. Este efecto corresponde espe-
cificamente a la utilizacion de glucosa por la unidad feto-placentaria, ya que el consumo
global de glucosa por los tejidos maternos estd disminuido (Letruque y cols., 1987, Letruque
y cols., 1986), mientras que dichas estructuras feto-placentarias pueden llegar a representar
hasta un 50% del consumo global de glucosa por la madre ((Letruque y cols., 1986), Hay y
cols., 1983, Block y cols., 1985).

Metabolismo del tejido adiposo: La hipoglucémia que desarrolla la madre cuando se
somete a periodos cortos de ayuno, da lugar a una activacion de la médula adrena (Garber
y cols, 1975) y, de hecho, la liberacion de catecolaminas por las suprarenales en la raa
prefiada en ayunas es muy superior a la que presentan animales virgenes (Young y
Landsberg, 1979). Este aumento de la actividud simpdticoadrenal, junto al aumento de las
hormonas propias de la gestacion (como el lactogeno placentario y otras), da lugar a una
activacion de la lipolisis del tejido adiposo, y con ello a la movilizacion de los depdsitos
grasos de la madre( Chaves y Herrera, 1980 ; Freinkel y cols ,1970 y Herrera y Lasuncio
y cols, 1981).



Los productos de la lipolisis del tejido adiposo son los dcidos grasos libres
(FFA) y el glicerol. Por ello,un amento de la actividad lipolitica del tejido adiposo de la
madre es responsable del aumento de dichos compuestos que se observa en el plasma de la
gestante (Knopp y cols, 1970; Chaves y Herrera 1980; Freinkel y cols. 1970). El destino
preferente de los FFA y glicerol plasmdtico no es el feto, ya que su transferencia placentaria
es cuantitativamente escasa (Lasuncion y cols, 1987; Herrera y cols,1991). Dichos productos
de la lipolisis son utilizados preferentemente por el higado, que es el principal drgano
receptor de ellos (Mampel y cols. 1985). En el higado se transforman en sus formas activas,
acil-CoA en el caso de los dcidos grasos y a alfa-glicerol fosfato, en el caso del glicerol.
Los acil-CoA son utilizados a traves de beta oxidacion para la formacion de acetil-CoA y
sintesis de cuerpos cetonicos o para su esterificacion a triglicéridos, y el alfa-glicerol fosfato
es tranformado en glucosa o utilizado en fa sintesis de glicerol de gliceridos. Ya hemos
comentado antes que la transformacion de glicerol en glucosa estd aumentada en la gestante,
y recientemente hemos demostrado que la utizacion de glicerol para la sintesis de glicerol

de glicéridos es también muy activa en el higado de la rata prenada a fianl de la gestacion
(Zorzano y Herrera, 1985).

Esa llegada de FFA y glicerol al higado de la madre y su eficaz
reesterificacion dan lugar a un aumento en la produccion y reexportacion a la circulacion
de triglicéridos. Este proceso estd también aumentado durante la gestacion (Wasfii y cols.
1980). El feto no se puede beneficiar de una forma directa de esta aumentada produccion de
triglicéridos, ya que estos compuestos no cruzan la placenta. Sin embargo, en situaciones
de ayuno la utilizacion de FFA para la sintesis de cuerpos cetonicos (Herrera y cols, 1981)
y la de glicerol para la gluconeogénesis (Herrera y cols, 1969 y 1991) aumentan
enormemente en la madre. Los cuerpos cetonicos cruzan libremente la placenta (Herrera y
cols, 1991) y pueden ser utilizados por el feto tanto como sustratas energéticos (Shambauch
y cols., 1978) como para la sintesis de lipidos por el cerebra. A su vez, la aumentada sintesis
de glucosa a partir del glicerol junto a la eficaz transferencia placentaria de glucosa y la
utilizacion preferente de esa glucosa por el feto que hemos comentado antes, también suponen
un importante beneficio para el feto, asi como también los aminodcidos, cuya asequibilidad
estd precisamente disminuida en la madre en ayunas (Zorzano y cols, i986).

A parte dei papel que juega la continua extraccion de nutrientes por la unidad
feto-placentaria y el aumento de la actividad simpato-adrenal, en estos cambios metabélicos
que ocurren en la madre existen otros factores endocrinos que los controlan.

Los niveles plasmdticos de la gonadotropina corionica (HCG) aumentan al
poco tiempo de la implantacidn disminuyendo posteriormente (Pitkin y Spellacy, 1978), pero
se sabe que esta hormona tiene pocos efectos en los drganos no reproductores; su principal
Juncion es mantener el cuerpo liteo durante la primera parte de la gestacion. El cuerpo
liteo, a su vez, aporta el apoyo hormonal necesario para el mantenimiento del embarazo,
hasta que la placenta produce suficientes cantidades de estrogenos (Pitkin y Spellacy, 1978).

Los niveles circulantes de lactogeno placentario (HPL)  aumentan
progresivamente durante la gestacion, proceden del sincitiotrofoblasto y mientras que sus
efectos sobre drganos reproductores no son bien conocidos, parecen jugar un importante
papel como factores de crecimiento para el feto y/o placenta; el hecho de que sus niveles
aumenten progresivamente durante la segunda mitad de la gestacion, explicaria las
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manifestaciones cataholicas que se observan en lu madre a partir de ese momento (Spellacy,
1971).

Los estrogenos (estrona, estradiol y estriol) también son producidos en
cantidad creciente a lo largo de la gestacion, aunque inicialmente se sintetizan en el cuerpo
luteo, en las etapas mds avanzadas del embarazo tienen una procedencia multiple y compleja,
con participacion de las estructuras maternas del feto y de la placenta.

Los niveles plasmdticos de progesterona también aumentan progresivamente
durante la gestacion, proceden inicialmente del cuerpo liteo, pero posteriormente su fuente
principal es la placenta. Se ha demostrado que la progesterona estimula la secrecion de
insulina 'y que tiene efecto sobre procesos metabdlicos tales como la gluconeogénesis,
pudiendo participar en forma activa en el control de las adptaciones metabolicas que ocurren
en la madre, en esta situc ion fisiologica.

Es bien conocida la capacidad de la placenta para degradar insulina
(Schambaught y cols.,1978), pero ello es contrarrestado por un aumento en la sensibilidad
de la célula pancredtica a los estimulos insulinotropicos, en particular la glucosa. Esto hace
no solo que aumenten los niveles basales de insulina circulante en el ultimo tercio de la
gestacion (Spellacy y Cols, 1963), sino que se produzcan grandes oscilaciones a lo largo del
dia, con un mayor aumento en las etapas postabsortivas y un mayor descenso en las fases
de ayuno (Freinkel, 1980). Tambien, el ultimo tercio de la gestacion se desarrolla una
resistencia a la insulina (Martin y cols, 1980) que llega a contrarrestar esos episodios de
hiperinsulinismo que sufre la madre. Dado los conocidos efectos de la insulina inhibiendo la
lipolisis y estimulando la captaciin y metabolizacion de la glucosa por numerosos tejidos,
esa disminuida sensibilidad de esta hormona facilita la activacion de la lipolisis y la
disminucion del consumo de glucosa por los tejidos de la madre. De esta forma dicha
resistencta insulinica contribuye activamente a las adecuadas adaptaciones del metabolismo
materno encauzadas a preservar y garantizar el adecuado aporte de nutrientes al feto.

2.1.3. AJUSTES FISIOLOGICOS DE LA UTILIZACION DE NUTRIENTES EN EL
EMBARAZO

El crecimiento fetal durante el embarazo y la secrecion de leche durante la lactancia son
procesos que necesitan el aporte de nutrientes. Es probable gue, en la mujer normal bien
nutrida, las mayores necesidades propias de uno y otro caso se cubran a traves de ajustes
Sfisioldgicos y metabdlicos. En la mujer mal nutrida, en cambio, estas necesidades adicionales
pueden producir deficiencias nutricionales maternas o fetales.

2.1.3.1 Aumento de peso. Las mujeres sanas que toman dietas no restringidas suelen
aumentar 10-12 kg de peso durante el embarazo (Pitkin y Spellacy, 1978). En general, este
aumento es escaso durante el primer trimestre, pero durante los dos restantes se produce a
un ritmo constante de aproximadamente 350-400 g/semana (Pitkin y Spellacy, 1978). En los
depdsitos histicos maternos (el tejido adiposo, la sangre y los tejidos uterino y mamario), la
acumulacion tiene lugar, sobre todo, durante el segundo trimestre y a ella se deben
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aproximadamente 6 kg del aumento medio total de 11 kg. Los otros 5 kg corresponden al
feto, la placenta y el liguido amniotico. El aumento de peso total, de 11 kg, se distribuye en
aproximadamente 7 kg de agua, 3 kg de grasa y 1 kg de proteinas, como promedio (Hytten,
1980). De los 7 kg de agua, 5-6 kg consisten en el liguido extracelular de la madre. Si esta
tiene edemas, la retencion de liquido puede ser mucho mayor.

2.1.3.2 Cambios metabélicos. Los cambios de la secrecion hormonal materna debidos a la
placenta y a la actividad de otras gldndulas endocrinas de la madre inducen modificaciones
de la utilizacion de los carbohidratos, las grasas y las proteinas durante la gestacion. La
glucosa, combustible fundamental del feto, atraviesa la placenta mediante un mecanismo de
difusion facilitada; los aminodcidos lo hacen por transporte activo y los dcidos grasos, por
difusion simple. Cerca del término, el feto utiliza aproximadamente 35 g de glucosa, 7 g de
aminodcidos 'y 1,7 g de dcidos grasos al dia para obtener energia (Rosso, 1983) ). Si
desciende la concentracion materna de glucosa, como ocurre durante el ayuno, el feto utiliza
con mds facilidad los dcidos grasos y las cetonas.
Durante el primer trimestre, el aumento de las concentraciones sericas de estrdgenos y
progesterona y la consecuente elevacion de la sensibilidad de los tejidos matemos a la
insulina producen un estado anabdlico gracias al cual la madre almacena glucdgeno y grasa
(Hollingsworh, 1985). Este almacenamiento de grasa corresponde a la mayor parte de la
energia dietética extraordinaria que se necesita durante el primer y segundo trimestre.
Durante el tercer trimestre, la glucosa materna se destina fundamentalmente al feto, dada
la creciente resistencia de los tejidos de la madre a la insuling como consecuencia de la
mayor secrecion placentaria de somatotroping corionica humana (HCS, antes llamada

lactogeno placentario, HPL) y la movilizacion asociada de la grasa materna (Osathanondh
y Tulchinsky, 1980). '

El descenso de la produccion y excrecion de urea en los ultimos estadios del embarazo
contribuye a la retencidn del nitrogeno necesario para la sintesis de los tejidos. El aumento
de la concentracion de insulina plasmdtica podria incrementar la captacion de algunos
aminodcidos, particularmente los de cadena ramificada, que parecen proporcionar gran parte
del combustible aminodcido que el feto necesita (Rosso, 1983).

2.1.3.3 Volumen sanguineo y modificaciones hemodindimicas. El volumen plasmdtico
aumenta aproximadamente 40% sobre los valores medidos antes del embarazo, que equivalen
a 2,61, y justifica algo mds del 1 kg del aumento total de agua (Hytten y Lind, 1973). Suele
haber relacion entre volumenes plasmdticos mayores y fetos mds grandes. El volumen
eritrocitario se eleva aproximadamente 18% sin suplementos de hierro y 30% con dichos
suplementos, a partir de un volumen inicial de 141. Estos volumenes eritrocitario y
plasmdtico comienzan a aumentar al cumplirse aproximadamente la 10° tercera semana de
gestacion; el primero continda expandiéndose hasta el término, mientras que el segundo
alcanza una meseta y se nivela al llegar aproximadamente a las semanas 30a-34a.

La concentracion total de proteinas del plasma disminuye (sobre todo como reflejo del
descenso de la albiimina) al final del primer irimestre, a causa del mayor volumen plasmdtico
y los cambios de la velocidad con que se produce la sintesis proteica. La concentracion
sérica de proteinas se mantiene en el valor aproximado de 10 g/1 previo a la concepcion
durante la segunda mitad del embarazo (Hytten y Lind, 1973 ). La a,1-globulina y la
«,2-globulina aumentan en aproximadamente 1 g/, la f-globulina lo hace en
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aproximadamente 3 g/l y la y-globulina desciende ligeramente a lo largo de toda la
gestacion. Los cambios de las proteinas transportadoras influyen en las concentraciones
séricas de minerales como el calcio, el hierro y el cinc.

2.1.4. NUTRICION FETAL:TRANSFERENCIA DE NUTRIENTES DE LA MADRE AL
FETO

Durante la gestacion el feto recibe de la madre el oxigeno y todos los nutrientes necesarios
para su desarrollo (Medina y cols., 1992). Estos wltimos son suministrados por la madre en
la forma mds elaborada posible, de manera que requieran una transformacion minima. Este
hecho condiciona las caracteristicas de los nutrientes, restringiéndolos, principalmente, a
glucosa, aminodcidos y, en la mayoria de las especies, dcidos grasc  libres. Es necesario
destacar que todas las especies disponen de sistemas de transporte tr ansplacentario de dcidos
grasos esenciales, puesto que, obviamente, el feto carece de las vias de sintesis de estos
dcidos grasos.

La placenta al ser una membrana semipermeahle, la transferencia de nutrientes se realiza
por ultrafiltracion, transporte activo y difusion (Vaclavinkova, 1988). La placenta juega un
importante papel en el metabolismo de vitaminas, minerales y elementos traza, tambien las
sustancias del fluido amniotico intervienen en el metabolismo fetal (Berger, 1988).

Dada la dependencia nutricional del feto respecto a la madre, el tipo y concentracion de
nutrientes en el plasma materno determinard, en ultimo termino, la composicion del plasma
Setal y en definitiva la situacion nutricional del neonato (Lasuncion, 1988).

Aparte de la concentracion plasmatica la otra variable fisiologica materna que va a influir
en la transferencia de nutrientes al feto es el flujo sanguineo uterino y en particular
placentario, por tanto es evidente que si el lecho vascular no estd bien desarrollado, se verd
alterado et acceso de nutrientes a la placenta y consecuentemente al feto (Morris, 1981).

Asumiendo que una placenta concreta, tiene sus mecanismos de transporte plenamente
desarrollados, la transferencia de nutrientes de la madre al feto estara determinada por unos
factores matérnos y otros fetales, que pueden equivaler a la oferta matérna y la demanda
fetal (Lasuncion, 1988).

Al tratarse de dos compartimentos separados por una membrana (placenta) de
permeabilidad selectiva y estar sujetos cada uno de ellos a una diferente velocidad de
recambio de metabolitos, la concentracion de la mayor parte de los nutrientes es diferente
al comparar el plasma materno y el fetal . La existencia de un gradiente de concentraciones
es el motor que va a impulsar la transferencia neta de nutrientes desde la madre al feto, por
tanto, es logico esperar que todos aquellos factores que modifiquen la concentracion de
metabolitos circulantes en la madre, alteren secundariamente su transferencia placentaria

(Lasuncion, 1988 ).

Asf la glucosa atraviesa la placenta por difusion facilitada, la alunina mediante transporie
activo y el glicerol por difusion simple (Herrera, 1988).
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La glucosa constituye el principal sustrato fetal, utilizandose tanto como fuente de energia
como de esqueletos carbonados para la sintesis de estructuras celulares. Con excepcion de
los carbonos procedentes de los aminodcidos, y en mucho menor grado de los cuerpos
cetonicos ( Alonso de la Torre y cols, 1992 ), todos los carbonos restantes de los que consti-
tuyen las estructuras fetales, proceden de la glucosa materna. Por otro lado, la glucosa es
la principal fuente de energia del feto, que la consume tanto por via anaerobia como me-
diante la oxidacion terminal a través del ciclo tricarboxilico. Por consiguiente, el feto
requiere grandes cantidades de glucosa, que tienen que ser suministradas de manera continua
por la madre. Para dar cuenta de este suministro, el metabolismo de la gestante sufre
cambios drdsticos con objeto de ahorrar glucosa para destinarla al crecimiento fetal. En este
sentido, la gluconeogénesis materna aumenta considerablemente al final de la gestacion,
gracias a la induccion de la fosfoenolpiruvato carboxiquinasa hepdtica vy renal (Medina y
cols., 1992, Valcarce y cols., 1985). Por consiguiente, una dieta rica en carbohidratos estd
indicada durante la gestacion, si bien dichos carbohidratos deberdn ser mayoritariamente de
los de lenta absorcidn, con objeto de no provocar hiperglucemias transitorias que gfeciarian
a la secrecion de la insulina fetal.

Los requerimientos fetales de aminodcidos son grandes, ya que la proliferacion celular
exige una alta velocidad de sintesis de proteinas. Sin embargo, el feto toma de la madre
mucha mayor cantidad de aminodcidos de la necesaria para la sintesis de proteinas, lo que
sugiere que el feto utiliza también los aminodcidos comc fuente de energia. La mayor parte
de los aminodcidos proceden de la madre, siendo transportados via transplacentaria mediante
transporte activo (Yudilevich y Swery, 1985). Sin embargo, algunos aminodcidos, como el
glutamato y el aspartato, no proceden de la madre, por lo que resulta evidente que son sinte-
tizados por el propio feto. En este sentido, parece evidente, asimismo, que el feto posee la
dotacion necesaria para la transformacion de la mayor parte de los aminodcidos no
esenciales. Las gammaglobulinas tienen que ser transferidas por la madre y confieren
inmunidad pasiva (Palacin y Cols., 1984). Recientemente se ha demostrado, incluso, que el
feto humaro produce considerables cantidades de alanina, ademds de la que toma de la
sangre materna (Gilfillan y cols, 1985). Por otro lado. resulta evidente que existe catabolismo
de aminodcidos en el feto, dado que al final de la gestacion puede detectarse la existencia
de una considerable ureogénesis (Raiha y Suihkonen, 1968, Bolanos y cols, 1990). En este
sentido, la mayor parte de los metabolitos del ion amonio quedan confinados en el liguido
amnidtico hasta la rotura de aguas, mientras que la urea parece ser recuperada por el
liguido amnidtico y enviada al rifidn materno para su excrecion (Garcia y cols., 1988). Por
consiguiente, la dieta de la gestante debe ser rica en proteinas completas para aportar al
"pooi” materno todos los aminodcidos proteinogenéticos.

En la mayoria de las especies, incluida la humana, los dcidos grasos cruzan la placenta
(Medina y cols., 1992) incorpordndose a triglicéridos hepdticos para luego ser transportados
a los tejidos a la forma de lipoproteinas (Bohme y cols., 1983). Sin duda, los mds importantes
de ellos son los dcidos grasos esenciales, que van a servir de precursores de las
prostaglandinas, prostaciclinas, tromboxanos, leucotrienos, erc. Estos dcidos grasos se
detectan en el feto, por lo que, obviamente, proceden de la madre.

La permeabilidad de la placenta al glicerol y su tranferencia al feto es notablemente
inferior al comparar con otros metabolitos, la unidad feto-placentaria lo ultliza para la

sintesis de lipidos v este consumo debe ser el que determine el gradiente de concentracion
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entre la sangre arterial materna y la sangre fetal (Palacin y cols, 1985).

El ransporte de agua y electrolitos se hace por difusion, de modo que la hipohidratacion
y la hiperhidratacion tienen influencia en el feto. Pequerias cantidades de acidos grasos libres
atraviesan la placenta y juegan una funcion hormonal y enzimatica (Berger, 1988).

En relacidn con las vitaminas, su transferencia al feto se diferencia en funcion de su
solubilidad, concretamente en el caso de las hidrosolubles el paso se realiza por transporte
activo (Berger, 1988 ).

El transporte de vitaminas liposolubles es mds complicado y su nivel en el feto es bajo
(Vaclavinkova, 1988 ), por ejemplo el vehiculo de transporte de la vitamina A, tanto en
sangre materna como fetal, es la RBP (retinol binding protein), proteina que aumenta durante
la gestacion y los valores encontrados en sangre de corddon son mds bajos que los maternos
(Bathia y Ziegler, 1983; Berger, 1988).

Tambien la vitamina E pasa en pequenas cantidades (Mino, 1988), por lo que sus niveles
en sangre de los recien nacidos, sobretodo si son prematuros, son pequenos . '

La vitamina D, 6 D, no parecen ser transferidas desde sangre materna a fetal, lo que se
transfiere, probablemente, son sus esteroles hidroxilados son, especialmente la 25
hidroxivitamina D-2 y la 25 dihidroxivitamina D-3. ( Martinez y cols, 1985 ).

Dado el rdpido crecimiento ponderal del feto, parece evidente que el crecimiento y
desarrolio tisular demandan la mayor parte de los sustratos suministrados por la madre. La
lipogénesis de novo, en que los carbonos procedentes de la glucosa son incorporados a
lipidos estructurales, tales como fosfolipidos y esteroles, es un buen indice de la biogénesis
tisular. En este sentido, la lipogenesis de novo fetal es muy activa y estd destinada
principalmente a la sintesis de estructuras celulares. Sin embargo, en algunos tejidos, tales
como el higado, la velocidad lipogénica disminuye drdsticamente en las cercanias del parto
(Lorenzo y cols. 1981), postblemente por el encauzamiento de la glucosa hacia la sintesis de
glucogeno, muy activa en estas circunstancias. Sin embargo, en otros tejidos, tales como el
cerebro, la velocidad lipogénica no disminuye (Lorenzo y cols., 1982) , dado que el
desarrollo cerebral no puede interrumpirse por la preparacion para la vida extrauterina. En
otros tejidos, aumenta muy significativamente (Lorenzo y cols., 1981), como en el caso del
pulmon, que se incrementa la velocidad en la sintesis del surfactante, ante la proximidad del
establecimiento de la ventilacion pulmonar. Es muy importante destacar que el ayuno de la
madre hace caer drdsticamente la lipogénesis fetal en higado y pulmon, sin afectar a la
lipogénesis de cerebro (Lorenzo y cols., 1982), o que indica la existencia de una prioridad
manifiesta en el desarrollo del cerebro fetal, que lo preserva de una posible malnutricion
materna.

'2.1.5. NECESIDADES NUTRICIONALES DE LA MUJER GESTANTE

2.1.5.1 Energia. Las necesidades totales de energia durante el embarazo, capaces de
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cubrir los equivalentes energeticos para la sintesis de grasas y proteinas, se calcularon en
aproximadamente 85.000 kcal (Hytten, 1980). De ellas, se precisan unas 26 000 kcal para
el metabolismo, 41.000 kcal se depositan en forma de tejidos adiposo y magro y 8.000 kcal
se emplean para convertir la energia de los alimentos en energia metabolizable.

Ciertos investigadores describieron un aumento del indice metabolico de reposo (indice de
energia utilizado en el propio metabolismo) durante el embarazo. La proporcién de este
aumento, hasta el término, varia con la poblacidn estudiada y va desde 7.000 hasta 46.500
kcal (King y Cols., 1987). El estado de nutricion de la madre puede influir en sus necesidades
de energia metabdlica. Trabajos realizados en Gambia indican que las mujeres gestantes mal
nutridas presentan un incremento del indice metabolico de reposo inferior al de las que
reciben suplementos dietéticos (Lawurence y Cols., 1984, Prentice y Cols., 1983b) Las
necesidades metabolicas del embarazo podrian ser significativamente inferiores a las 36 000
kcal calculadas por Hytten (King y Cols., 1987, Durning y Cols., 1985)

En los paises en desarrollo, donde las mujeres, normalmente, llevan a cabo esfuerzos fisicos
pesados, se demostro cierto descenso de la intensidad del trabajo en las ultimas fases del
embarazo. En las que tienen una ingesta energética limitada, el trabajo pesado durante los
estadios tardios de la gestacion tiende a reducir el peso del feto al nacer, posiblemente

porque las exigencias del esfuerzo fisico restan energia a la sintesis tisular (King y
Cols., 1987).

Al contrario de lo que habitualmente se cree, no hay pruebas de que las mujeres de las
sociedades industrializadas se hagan mds sedentarias durante el embarazo, aungue tal vez
reduzcan la intensidad del trabajo que realizan (Durning, 1985, Blackburn y Calloway, 1976).
Ademds, el numero de las mujeres que practican ejercicios o deportes durante la gestacion
estd aumentando. Aquellas que pasen periodos importantes de tiempo en actividades que
exigen carga de peso, como la marcha, necesitardn un aporte energético adicional, propor-
cional a su aumento de peso (King y Cols., 1987).La demanda energética es mayor a partir

de la segunda mitad de la gestacion, cuando el crecimiento fetal va siendo mayor (Hytten,
1980).

Son tantos los factores {peso corporal y composicion del organismo antes del embarazo,
composicion y magnitud del aumento de peso, estadio del embarazo, nivel de actividad) que
influyen en las necesidades energéticas, que no hay un solo valor que pueda aplicarse a todas
las gestantes (King y Cols., 1987). Ni el exceso, ni el déficit calorico resultan recomendables
y una dieta equilibrada tiene una influencia favorable en la salud de la madre y del nifio
(Buzina, 1988). Basdndose en la cifra de 85.000 kcal calculada por Hytten, dividida por los
280 dias de la gestacidn, se propuso una ingesta adicional de 300 kcal/dia (National
Research Council, 1989). La Organizacidn de Alimentacion y Agricultura (FAQ) recomienda
la adicion de 285 kcal/dia extraordinarias a las mujeres embarazadas que conservan su

grado previo de actividad fisica, y de 200 kcal/dia para las que lo reducen (FAO/WHO/UNU,
1985).

2.1.5.2 Proteinas. Las necesidades maternas, placentarias y fetales hacen que la demanda
de proteinas sea mayor durante el embarazo. Las proteinas constituyen aproximadamente 0,9
kg de un aumento de peso medio de 12,5 kg (Hytten, 1980). Cerca de 50% de esta cifra
corresponde al feto, 25% a las mamas y al utero, 10% a la placenta y 15% a la sangre y al
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liguido amnidtico. El deposito de proteinas fetales se produce sobre todo durante la ultima

cuarta parte de la gestacion, equivalente al periodo de mdximo crecimiento del feto (King y
Cols., 1987).

La investigacion del balance nitrogenado no permitio demostrar una retencion de nitrogeno
en forma de tejido magro materno durante la primera mitad del embarazo (D. D. Marino,
observacion no publicada, 1982), pero indican que durante la segunda mitad se retienen
aproximadamente 6-8 g/din de proteinas. Ademds, se calcula que el feto emplea cerca de 2,8
g/kg/dia de proteinas durante el ultimo trimestre, tanto para sintetizar tejidos como para
obtener energia (Rosso, 1983). Parece probable que la menor excrecion urinaria de nitrégeno
y otras adaptaciones metahdlicas, tendientes a mejorar la utilizacion del nitrogeno, permitan
a la mayoria de las mujeres gestantes cubrir la mayor demanda de proteinas con solo
pequenas variaciones de su ingesta (King y Cols.,, 1987).

Los estudios de Kirz y Cols.(1973) parecian indicar que una parte importante de la
ganancia de peso materna era base de acumulo de proteinas, pero la realidad es que casi
todas las evidencias indirectas sugieren que la mayor parte del tejido que se almacena en la
madre, es grasa. Gross (1989) en su revision, refiere que los suplementos de proteinas
recomendados en los distintos paises durante la gestacion, oscilan entre los 5 y los 30
gramoys/dia.

La ultima revision de la RDA, publicada en 1989 (Food and Nutrition Board, 1989) y
Monsen (1989), rebaja respecto a 1980 los suplementos necesarios de esos 30 gramos (Food
and Nutrition Board, 1970), a tan solo 10 gramos durante la gestacion. Sin embargo,
persisten opiniones discrepantes. Parece evidente en cualquier caso que suplementos
discretamente superiores a esos 10 gramos no serian perjudiciales, mientras que no alcanzar
los requerimientos reales si que podria afectar a la salud materna y al crecimiento y
desarrollo fetal, al menos desde un punto de vista teorico.

El Instituto de Nutricion (1987} recomienda incrementar en 15 gramos/dia la ingesta de
proteinas a partir de la segunda mitad de la gestacion.

2.1.5.3 Hidratos de Carbono. El feto tiene gran capacidad de absorcion de glucosa a
través del intestino a patir de la semana 15 de gestacion. Se ha comprobado en nifios
prematuros, con tan solo 20m semanas de gestacion, capacidad de hidrolizar maltosa y
sacarosa, sin embargo la capacidad de hidrolizar la lactosa se desarrolla durante las 8
ultimas semanas. La capacidad de hidrolizar los disacdridos no permanecen inalterables
durante toda la vida. Se ha comprobado que buena parte de la poblacion pierde en los dos
primeros ahos la capacidad de hidrolizar la lactosa (Kaldowsky, 1969, Lebenthal, 1982).
También puede producirse pérdida de activiad hidrolitica por enfermedades virales y por
malnutricion (Nichols, 1982).

Los hidrdtos de carbono son la primera fuente de energia utilizada durante el desarrollo
Sfetal (Bataglia y Meschia, 1988). Su importancia reside en los procesos de biosintesis de
proteinas y grasas que se realizan a expensas de la energia producida po la oxidacion de la
glucosa; los dcidos grasos y los aminodcidos son pocos oxidados. La unidad feto-placentaria
extrae glucosa y precursores gluconeogenéticos (por ejemplo aminodcidos) de la madre
produciendo en ella una disminucion de la glucemia (Leturque 1987). En las ultimas etapas

12



de gestacidon comienza a acumularse grandes cantidades de glucdgeno en el higado, con lo
que aumenta la cantidad de glucosa corporal disponible (Greengard y Bodansky, 1981).
Después del nacimiento el organismo del nifio comienza a desarrollar otros sistemas
enzimdticos, tales como los de oxidacion de aminodcidos y dcidos grasos. En las horas
siguientes al parto se produce glicemia en el nifio mientras que los sistemas glucogenoliticos
y gluconegénia comienzan a adptarse a la nueva situacion fisioldgica (Mestyan y Cols, 1972).

2.1.5.4 Lipidos.- Las grasas son una importante fuente de energia, vehiculizan vitaminas
liposolubles y dcidos grasos esenciales. Son componentes esenciales de las membranas
celulares y del sistema nervioso central. Su deficiencia es rara (Vaclavinkova, 1988).

La hiperlipidemia es una de las manifestaciones mds caracteristicas de la gestacion (Knopp
y cols, 1986, Llobera v Ramirez, 1988), es consecuencia de un aumento de la concentracion
de todas las fracciones de lipoproteinas pero espe ialmente de las ricas en triglicéridos (TG),
siendo el aumento de las VLDL superior al de '»s quilomicrones (QM) (Montes y cols, 1978).
En lo que se refiere al resto de las fraciones lipoproteicas, se ha observado que, aunque
menos, también aumentan en gestacion, en el caso de las LDL como consecuencia
posibiemente del aumento de la velocidad de recambio de las VLDL, las HDL también
incrementan su contenido en trigliceridos (TG) y en colsterol ( Desoye y cols, 1987).

Como se ha indicado anteriormente, el grado de oxiducidn de los dcidos grasos en el feto
es insignificante por lo que la mayvor parte de los trigliceridos se acumulan como tejido
adiposo fetal. No obstante en las ultimas fases del desarrollo del feto ya estan desarrolladas
los sitemas enzimdticos para la oxidacion de los dcidos grasos aunque no sen operativos
hasta después del parto (Foster y Bailey, 1975). Los dridos grasos procedentes de la dieta
tiene gran influencia directa sobre la composicion de las membranas celulares.

La cantidad y la distribucion de los dcidos grasos saturados de la dieta,se correlacionan
con la tasa de colesterol sanguineo y de sus diversas fracciones. Las recomendaciones
generales en el momento actual, son que los dcidos grasos saturados no superen una tercera

parte del total de dcidos grasos y que los monoinsaturados se encuentren en mayor cantidad
que los poliinsaturados.

2.1.5.5 Vitaminas. Las concentraciones circulantes de muchas vitaminas disminuyen
durante la gestacion. pero es dificil evaluar qué parte de estas reducciones se debe a ajustes
Sfisiologicos normales y qué parte correspande a auténticos aumentos de las necesidades.
Como ya se comento, existe una expansion del volumen plasmdtico de aproximadamente 50%
a lo largo del embarazo, por lo que muchas de las vitaminas y sus proteinas transportadoras
se diluyen. El gasto metabolico basa! aumenta en grado variable en las distintas poblaciones
estudiadas. También aumenta el indice de filiracion glomerular desde el principio de la gesta-
cion alcanzando cifras aproximadamente 50% mds altas que las de las mujeres no
embarazadas. Ademds, los cambios de las actividades enzmdticas debidos a las nuevas
concentraciones hormonales pueden alterar el estado aparente de varias vitaminas aunque
sin llegar a representar una verdadera deficiencia. Todos estos factores contribuyen a la idea
de que el descenso de la concentracion de muchas vitaminas (y minerales) es un ajuste
normal del embarazo y que no necesariamente refleja un aumento significative de las
necesidades (King ¥ Cols,, 1987). Las vitaminas a las que hay que prestar especial atencion
durante el embarazo son A, D, B, y folato (King y Weininger, 1991).
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La vitamina A es esencial para el normal crecimiento y reproduccion (Bates, 1983), asi
como para el crecimiento de la placenta (Zachman, 1989).

Aparte de su papel en el proceso de la vision, juega un papel esencial en el crecimiento
y diferenciacion del tejido epitelial (Linder,1988), es necesaria para la reproduccion y el
desarrollo del embrion , interviniendo en el proceso de maduracién de las células germinales,
participa en la sintesis de proteinas y de enzimas y es necesaria para la formacion y
crecimiento de los huesos (Brewster, 1986). Todas estas funciones hacen que sea de gran
importancia en las etapas de crecimiento (Brubucher y Weiser, 1985).

Aunque las concentraciones plasmdticas de retinol tienden a disminuir durante la
gestacion, no se considera que la deficiencia de vitamina A constituya un peligro especial
para la mujer embarazada, salvo en las poblaciones en las que esta deficiencia es frecuente.
Deben preocupar mds bien los posibles peligros de su exceso, sobre todo debido al uso
farmacoldgico de andlogos de la vitamina. A principios de la década de 1980 se observaron
importantes malformaciones congénitas en mds de una docena de nifios cuyas madres habian
tomado isotretinoide durante el embarazo como tratamiento de un acné quistico grave
(Femhoff y Lammer, 1984) lo que llevo a instaurar medidas de proteccion, tales como adver-
tencias en los prospectos de los especificos y recomendaciones a los médicos. Debido a su
potencial teratogeno, el suplemento de vitamina A debe hacerse con gran cuidado (Arroyave,
1988).

Las RDA (1989} fijan unas recomendaciones para la gestacion de 800 equivalentes de
retinol.

Por su parte el Instituto de Nutricion (1994) recomienda para gestantes espanolas un
consumo de vitamina A de 800 mcg de retinol.

Los niveles de 25 hidroxicolecalciferol circulantcs varian con la dieta y con la exposicidn
al sol, por lo que presentan una variacion estacional (Bashir y cols, 1981; Gray, 1983;
Lamberg- Allardt y cols, 1984; Martinez y cols., 1986} y en funcion de la localizacion
geografica (Bashir y cols, 1981; Lamberg-Allardt y cols, 1984), los niveles de 1,25
dihidroxicolecalciferol no estdn influenciados por la dieta, excepto en el caso de déficits
severo ¢ sobredosis (Bashir y cols, 1981; Lamberg- Allard:t y cols, 1984; Martinez y cols,
1986).

Junto con la parathormona, la 1,25 dihidroxicolecalciferol modula el metabolismo del

calcio y del fosforo , ya que incrementa la absorcion de calcio en el intestino y su deposito
en los huesos (Winick, 198b).

Recientemente se ha descubterto que la placenta es capaz de formar 125
dihidroxivitamina D a partir de 25 hidroxivitamina procedente del higado materno (Bouillon
y Van Assche, 1982; Fowler y cols, 1978; Gray, 1983)

La 1,25 dihidroxivitamina D actua en la placenta aumentando el transporte de calcio a
traves de la misma, con mayor intensidad que la observada en el intestino de las no gestantes
{Fowler y cols, 1978).
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No hay una relacion directa entre niveles maternos de 1,25 dihidroxivitamina D y los
fetales, cada compartimento parece ser autonomo, las concentraciones de 1,25
dihidroxivitamina D fetales son mds bajas que lus de la madre y podrian depender de una
sintesis endogena renal (King y cols, 1987).

La deficiencia de vitamina D en el embarazo se asocia con transtornos del metabolismo
del calcio en el recien nacido, aunque no es probable que existan deficiencias a menos que
la ingesta de calcio de la madre sea tambiéen excasa y su exposicion a la luz

Si la deficiencia de vitamina D de la madre es limitrofe, puede haber una ligera reduccion
de la calcificacion o de la densidad osea en el feto. Este sindrome se observo en lactantes
hijos de madres de escasos ingresos en la India, y puede prevenirse administrando
suplementos de calcio durante la gestacion (SMITH, 1947). Esta deficiencia vitaminica
también puede contribuir a una hipocalcemia neons al (ROBERTS Y COLS., 1973) y a
defectos de la formacion de los dientes (PURVIS Y COLS., 1973). Los signos cldsicos del
raquitismo son raros en los recien nacidos y solo aparecen en los casos mds graves de

deficiencia de vitamina D. Dada su potencial toxicidad, el aporte suplementario debe hacerse
con gran cautela.

La cantidad recomendada por la RDA (1989) es de 5 microgramos/dia de colecalciferol.

Durante el embarazo las recomendaciones se elevan hasta 10 meg/dia ( recomendada también
por el Instituto de Nutricion).

En las mujeres gestantes se vhservaron concentraciones sanguineas significativamente mds
bajas de vitamina B, y de su forma activa, el piridoxal 5-frsfato, asi como una actividad
reducida de la vitamina puesta de manifiesto por pruebas funcionales (National Research
Council, 1989 ). Aunque se informo que sintomas como los vomitos matutinos, la depresion
y otros, respondian a los aportes suplementarios de esta vitamina B, no se aclaro por
completo cudl puede ser la importancia clinica de la alteracion del metabolismo de esta
vitamina, y no existe asociocion alguna con un mal pronostico en cuanto al desenlace de la
gestacion (King y Cols., 1987). Los niveles circulantes elevados de estrogencs durante el
embarazo pueden contribuir a incrementar la utilizacion de la vitamina By por estimulacion
del piridoxal-fosfato necesario en el catabolismo de los aminodcidos (Rose, 1978). También
interviene en el metabolismo glucidico, contribuyendo a la obtencion de energia y por su
participacion en el metabolismo de las grasas ayuda a mantener la integridad de las células
nerviosas y de la mielina y por tanto el buen funcionamiento del sistema nervioso
(Brewster, 1986). Los comités que establecieron los aportes diarios en varios paises
recomiendan un suplemento adicional de 0,5 mg de vitamina B, durante el embarazo,
proporcional al aumento de los aportes de proteinas, pero los estudios efectuados demuestran
que para mantener su estado normal en la gestacidn habria gue tomar varios miligramos
diarios mds (Schuster y Cols., 1984).

Las RDA (1989) recomiendan un aporte de 2,2 mg/dia de vitamina B, en mujeres
gestantes, frente a los 1,6 mg/dia recomendados en mujeres no embarazadas. El

Departamento de Nutricion, 1.994 recomienda para la poblacion espafola cantidades de 3,6
mg/dl en la segunda mitad de la gestacion.

Es comprensible que durante el embarazo exista mayor demuanda de folato para la sintesis
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del DNA que se estd produciendo a causa del rdpido desarrollo fetal, de la placenta y de los
tejidos maternos, asi como para el aumento de la eritropoyesis. incluso en las mujeres bien
nutridas se produce una disminucién predecible del folato sérico y eritrocitario durante el
embarazo y un aumento de la excrecion urinaria de folato, asi como alteraciones en otros
signos analiticos indicativos de una deficiencia de dcido folico, si bien la anemia
megaloblastica es poco frecuente. Cuando la mujer toma antagonistas de los folatos al
principio de la gestacion, pueden producirse graves malformaciones fetales, pero existen
dudas sobre si la deficiencia de folato contribuye a un aumento del nimero de abortos,
muertes fetales, prematuridad, desprendimientos prematuros de placenta o bajo peso al
nacimiento (Shojania, 1984). Algunos estudios indican que un aporte suplementario de folato
cercano al momento de la concepcion puede ayudar a evitar la recidiva de defectos del tubo
neural en los hijos de madres que ya han tenido un nifio con este tipo de defectos (Shojania,
1984, Laurence y Cols., 1981), pero se trata de un hallazgo pendiente ain de confirmacion.
La Organizacion Mundial de la Salud (Shojania, 1984) recomienda un aporte adicional de
400 mcg de folato durante el embarazo, lo que supone una cantidad doble a la de los aportes
recomendados en mujeres no embarazadas. En general, las recomendaciones varian entre 100
y 400 mcg/dia adicionales.

La ingesta media en Espana es del 113 % de lo recomendado, por lo que un porcentaje
importante de la poblacion presenta un consumo inferior al 100% de las recomendaciones
dietéticas (Varela y Moreiras-Varela, 1985).

2.1.5.6 Minerales. Como en el caso de las vitaminas, los cambios fisiologicos del
embarazo, incluido el aumento de volumen plasmatico y el del indice de filiracion glomerular,
dan lugar a una disminucion general de las concentraciones circulantes de diversos
minerales. Las alteraciones del metabolismo proteico producen cambios en algunas de las
protefnas transportadoras de minerales, que se traducen en una reduccion de sus
conceniraciones circulantes pero que no necesariamente .ndican una alteracion del estado
del mineral en cuestion (King y Cols, 1.987). Tres son los minerales que pueden resultar
deficitarios en la dieta de las mujeres embarazadas: el calcio, el hierro y el cinc.

Al comienzo del embarazo, una compleja serie de ajustes hormonales y fisioldgicos
permiten el aumento de la retencion de calcio. La mayoria de los aproximadamente 30 g de
calcio que se ganan durante la gestacion pasan al esqueleto fetal (Villar y Belizan, 1985).
Hacia la 20a semana de la gestacion se ha duplicado la absorcion de este mineral,
manteniéndose elevada durante el resto del embarazo {Shenolikar, 1970). Se cree que el
exceso de calcio que se almacena durante los primeros meses queda en el hueso materno y
se hace accesible al feto en el tercer trimestre, cuando aumentan las necesidades de este
(King y Cols., 1987). Las pérdidas urinarias de calcio se elevan, probablemente a con-
secuencia del incremento del indice de filtracion glomerular (Howarth, 1977). Se recomienda
tomar aportes adicionales de calcio durante todo el embarazo para asegurar que el esqueleto
materno no lo pierda, pero las cantidades especificas varian de unos paises a otros.

Las RDA (1989) marcan unas recomendaciones de 1.200 mg/dia a partir de la segunda
mitad de la gestacion y el Departamento de Nuiricion, 1.994 marca 1.400 mg/dia.

Durante la gestacion se produce un aumento de las necesidades de hierro y aunque la
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ausencia de menstruacion permite una "economia” del mismo, este ahorro resulta insuficiente

para hacer frente a los cambios fisiologicos caracteristicos del embarazo (Bothwell y
Charlton, 1981; Hercherg, 1986; King y cols, 1987).

En el caso de una mujer bien alimentada las necesidades del mineral, se pueden dividir
en los siguientes apartados:

-El aumento de la masa sanguinea y del numero de hematies, caracteristico de la
gestacion, representa aproximadamente un coste de unos 500 mg de hierro (que se recupera

despues del parto) (Bothwell y Charlton, 1981; Hallberg, 1982; Hercberg, 1986; King y cols,
1987).

-El feto a término contiene unos 290 mg de hierro (aunque la cantidad exacta
depende de su tamano) (Hallberg, 1988} y la plucenta tiene unos 25 mg del mineral (Bothwell
y Charlton, 1981; Hallberg, 1982; Hallberg, 1988; Hercberg, 1986; King y cols, 1987).

-Las pérdidas habituales de la mujer por las heces, sudor, orina son de 0.8 a 1
mg/dia, es decir suponen unos 240 mg en todo el embarazo (Bothwell y Charlton, 1981;
Hallberg, 1982; Hallberg, 1988; Hercherg, 1986; King y cols, 1987).

-Tenemos ademds que tener en cuenta las posibles perdidas de hierro por
hemorragia durante el parto y postparto, cada 100 ml de sangre perdida en el parto
significan una perdida de 45 mg de hierro y pueden llegar a perderse 250 mg 0 mds en
partos dificiles) (Hallberg, 1982; Hallberg, 1988; Herchberg, 1986).

Se necesitan, por tanto, unos 1055 mg de hierro para cubrir las necesidades de un
embarazo normal (Bothwell y Charlton, 1981; Hallberg, 1982; Hallberg, 1988; Hercbherg,
1986; King y cols, 1987; Soysa, 1987).

Estas necesidades de hierro no estan distribuidas homogeneamente a lo largo del
embarazo, el crecimiento exponencial del feto condiciona que sean casi despreciables en el
primer trimestre y que mds del 80% de los requerimientos se concentren en el tercer
trimestre (Hallberg, 1988; King y cols, 1987, Saddi y Shapira, 1970).

Las concentraciones séricas de hemoglobina y de hierro tienden a disminuir durante la
gestacion a la vez que aumenta el porcentaje de saturacion de la transferrina, si bien estos
cambios no indican necesariamente que exista una deficiencia de hierro. La capacidad total
de transporte de oxigeno de la sangre aumenta al hacerlo el volumen plasmdtico. La
absorcién de hierro se incrementa de una manera significativa y se movilizan los depdsitos
matemos del mineral para satisfacer la demanda fetal del mismo que se inicia en etapas
avanzadas del embarazo. La cantidad de hierro que se absorbe, el grado de expansion de los
hematies maternos y la magnitud de los depdositos de hierro que adquiere el recién nacido
dependen del estado del hierro en la madre (King y cols., 1987).

Segiin el Comité de Expertos de diversos paises los aportes de hierro destinados a cubrir
las necesidades de mujeres embarazadas (y a mantener sus reservas) son de 18-21 mg
{Dupin, 1981), lo que se corresponde con unas necesidades tedricas de 2.5 a 3 mg/dia (para
mujeres con reservas udecuadas de hierro antes del embarazo). Pero si se tiene en cuenta

17



el estado de las reservas habitualmente observado, la cantidad de hierro aportada por la
dieta y el coeficiente de absorcion medio, para cubrir las necesidades reales (4 a 5 mg/dia}
deberian tomarse unos 25 a 50 mg/dia durante los seis ultimos meses de embarazo
(Hercberg, 1986).

En paises industrializados el 15-20% de las mujeres llega al embarazo con reservas nulas
de hierro y al menos tres cuartas partes de ellas tienen reservas insuficientes para afrontar
la gestacion (Cook and Cols. 1985).

El zinc es un elemento traza esencial que forma parte de mds de setenta sistemas
enzimdticos, incluyendo DNA y RNA polimerasas y que resulta por tanto imprescindible para
un normal crecimiento y desarrollo (Hurley y Swenerton, 1966), juega un importante papel
en el curso y desenlace del embarazo (Adeniyi, 1987; Cherry y cols. 1989).

Aungue las necesidades fetales de cinc s .n superiores al final del embarazo, este mineral
tiene una importancia critica para la organogénesis de las etapas iniciales del mismo. La
concentracion de cinc en los embriones humanos es siete veces superior en el dia 35 de la
gestacion que en el dia 31 (Chaube y Cols., 1973). Parece que se almacena al comienzo del
embarazo gracias a una disminucion de su excrecion urinaria, en comparacion con la de
mujeres no embarazadas (Hambidge y Cols., 1983). El aumento de la excrecion urinaria de
cinc al final de la gestacion es concordante con el aumento de las pérdidas de calcio, de vita-
minas hidrosolubles v de otrus sustancias, debide al incremento del indice de filtracion
glomerular (Davison, 1980). El aumento de su absorcion y la posible liberacion del cinc oseo
y muscular pueden ayudar a cubrir las necesidades fetales respecto del mineral, que son de
0,5-0,75 mg/dia durante el dltimo trimestre (King y Culs., 1987). La masa de cinc circulante
puede aumentar realmente al final del embarazo, a la vez que se produce la expansion del
volumen plasmatico (Turtle y Cols., 1985), aun cuando descienda su concentracion, posible
reflejo de la reduccion de las concentraciones séricas de albumina a la que va unido
(Swanson y King, 1983). Se aconseja aportar 3-5 mg adicionales de cinc durante la
gestacion. Dado que los requerimientos adicionales en zinc con destino al feto oscilan entre
0.5 y 0,7 mg/dia, la madre debe tomar 20 mg/dia (Instituto de Nutricion, 1987). La cantidad
recomendada (IR} es de 12 mg para la no embarazada, que debe ascender a 15 mg/dia
durante el embarazo.

2.1.6. Transporte y almacenamiento de nutrientes.

Los depositos corporales no son estdticos, constan al menos de componentes el plasma
circulante y los tejidos. La biodisponibilidad de los nutrientes de la dieta es la
correspondiente a la diferencia entre la cantidad ingerida y la eliminada por la heces (tanto
en la madre en el nifio durante la lactancia). La transferencia de los nutrientes de la madre
al feto depende del flujo de la sangre y de las concentraciones de nutrientes en las sangres
materna y fetal y por otra, de los mecanismos endocrinos de reproduccion. De la capacidad
e intensidad de los mecanismos de transporte lo indican que algunos nutrientes estdn mas
concentrados en la sangre fetal que en al de la madre. La cantidad de nutrientes que
elorganismo puede acumular es el resultado de la diferencia entre la masa de nutrientes
ingerido y la masa de nutrientes metabolizado (Nichols y Nichols, 1988).
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2.1.7 Problemas durante la gestacion

2.1.7.1 Aumento de peso insuficiente. El aumento de peso insuficiente durante la
gestacion se ha asociado a recién nacidos con bajo peso para su edad gestacional, es decir,
ninos que pesan < 2500 g al nacimiento (King y Cols., 1987). Estos nifios tienen un mayor
riesgo de muerte neonatal y de sufrir distintos defectos y minusvalias (King y Cols., 1987).

2.1.7.2 Peso escaso 0 excesivo en el momento de la concepcion. La incidencia de recién
nacidos de bajo peso para su edad gestacional es mayor en las mujeres de peso escaso antes
del embarazo, con valores inferiores a 90% del peso normal para su altura. Lo ideal es que
estas mujeres aumenten de peso antes de quedar embarazadus o, st no es asi, deben tratar
de compensarlo aumentando mds durante la gestacion. En un estudio sobre mortalidad
perinatal, se observi que esta era menor en las mujeres ue bajo peso que aumentaban
aproximadamente 14 kg durante el embarazo (Naeye, 1979).

La mejoria del estado nutricional de la mujer antes de la gestacion tiene un efecto
positivo sobre el desenlace de la misma. En un estudio se observo que las mujeres que
reciben suplementos alimentarios durante 5-7 meses después del nacimiento de su primer hijo
tienen un segundo embarazo con mejor desenlace que las mujeres que reciben suplementos
solo durante 2 meses o menos. Los hijos de las madres que tomaron dietas con complementos
durante un periodo mds largo tuvieron al nacer un peso y altura medios superior, y menor
riesgo de bajo peso para la edad gesiacional (Caan y Cols,, 1987).

Las mujeres obesas (con un peso > 135% sobre el normal para su talla) sufren mayor
riesgo de complicaciones durante el embarazo del tipo de hipertension, diabetes gestacional,
necesidad de inducir y avudar al parto, hemorragias puerperales y cesdreas (Gross y Cols.,
1980, Modanlon y Cols., 1980). También existen mayores probabilidades de que el recien
nacido sea grande para su edad gestacional, 0 macrosomico, es decir, que pese 4.000 g o
mds. Estos recién nacidos presentan un mayor indice de mortalidad y morbilidad neonatal
(Modanlon y Cols., 1980, Stevenson y Cols., 1982). Aunque el embarazo no es el momento
adecuado para adelgazar, ni siquiera en el caso de las mujeres obesas, los embarazos de

muchas de estas ultimas evolucionan mejor si sus aumentos e peso son menores a lo largo
de la gestacion.

2.1.7.3 Déficits y excesos nutricionales. Diversos estudios han demostrado la existencia
de una relacion entre deficiencia nutricional multiple 6 especifica y el padecimiento de
toxemig/preeclampsia (Van den Berg, 1988), hiperemesis gravidica y desprendimiento
prematuro de la placenta, bajo peso al nacer, malformaciones fetales y muerte fetal (Berger,
1988; Buzina, [988). Una dieta deficiente en proteinas, condiciona un menor flujo de
aminodcidos de la madre al feto (Pastor-Anglada y Remesar, 1988), ademds la deficiencia
proteica severa puede alterar el crecimiento celular cerebral de las crias, tanto si la
malnutricion se da sélo durante la primera mitad del embarazo (cuando el crecimiento de
la unidad feto-placentaria es minima) como si acontece durante la segunda fase de
crecimiento fetal (de cardcter exponencial) (Tonete yCols,1983). También es un hecho
conocido, que un balance negativo de energia y/o proteinas puede afectar al desarrollo de
la glandula mamaria y ser imposible la lactuncia materna (Naismith, 1980).
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Entre las deficiencias vitaminicas son especialmente frecuentes y peligrosas la deficiencia
en vitamina A, D,B y folico. Hasta hace poco se pensaba que solo existia déficit de vitamina
A en sectores marginales pero diferentes estudios han demostrado que este déficit es
bastante frecuente en sociedades desarrolladas (Varela y Moreiras-Varela, 1985). Los déficits
en vitamina A incrementan la mortalidad del descendiente de 4 a 12 veces y aumentan la
incidencia de infecciones respiratorias en el nifio, mds que las deficiencias proteico/caldricas
(Donoghue, 1988).

La deficiencia materna en relacion con la vitamina D se ha relacionado cun
hipocalcemia neonatal y retruso de crecimiento uterino (Brooke y Cols, 1980). El déficit en
vitamina Bo es bastante frecuente encontrdndose niveles significativamente mds bajos de la
vitamina en mujeres gestantes al comparar con los controles. Los estudios realizados por
Reinken y Dapunt (1978), encuentran que el descenso mds dcusado se encuentra entre el
cuarto y octavo mes de la gestacion. En los primeros estudios del embarazo, antes de que la
placenta haya sido formadu y antes que el embrion haya desarrollado una adecuada
circulacion sanguinea, un aporte inadecuado de dcido folico en esta etapa del embarazo
puede conducir a severas malformaciones congenitas y quizd a resorcion y aborto (Shorah,

198b).

En relacion con los déficits en minerales existen multiples publicaciones que relacionan
una deficiencia de cinc en la madre con una gran variedud de alteraciones en el feto
(malformaciones, bajo peso al nacer) y complicaciones del embarazo (Lazebnik y Cols,
1988).

La deficiencia en hierro se ha relacionado con twxemia, prematuridad y stress fetal
aunque la mayoria de estas problemas solo se encuentran en casos de anemia severa
(Hercberg, 1986). Tambien los niveles plasmdticos anormales de magnesio y calcio se han
relacionado con hipertension gestacional y preeclampsia (Repke, 1980).

Los problemas nutricionales que afectan al resultado de la gestacion no se limitan a los
sindromes de carencia, muchos estudios indican la existencia de posibles danos para el
embrion o el feto e incluso para la madre, cuando esta recibe dosis excesivas de ciertos
nutrientes (Mino, 1988; Arroyave, 1988).

Una ingesta energetica excesiva durante la gestacion puede contribuir a elevar en exceso
el peso de la madre y como consecuencia puede producirse una inercia uterina, parto
prolongado y predisposicion a la preeclampsia y eclampsia (Whitehead, 1988).

También la hiperlipidemia fisiologica gestacional (Knopp y cols, 1985), puede verse
notablemente incrementada de ser excesiva la ingesta de grasa saturada, proteinas de origen
animal ¢ de energia en general, discutiendose la posible influencia de la dieta en la
gestacion, sobre la aparicion posterior de diversas patologias para la madre (Sachet, 1985).

Ante el hecho de que la hipercolesterolemia estd fuertemente relacionada con el riesgo
arterioscleroso y que la dieta en gestacion influye en los niveles de colesterol de las crias
(Green y cols, 1981 ) es innegable la influencia de la dieta materna en el posible riesgo de
padecer enfermedades degenerativas al llegur a la edad adulta (Parker y cols, 1983).
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Tanto las deficiencias como los excesos nutricionales, resultan nocivos para la
supervivencia del embrion, en periodos criticos de su desarrollo, pudiendo dar lugar a
anomalias fisicas y mentales que alteran el funcionamiento del organismo, disminuyen la
utilizacion de nutrientes y despues del nacimiento reducen la tasa de crecimiento, el
desarrollo de los organos y el rendimiento. Vemos por tanto que la nutricion durante la
gestacion puede tener una importancia decisiva sobre la salud de la madre y el nuevo ser.
(Berger, 1988; Buzina, 1988, Dirren, 1988; Nichols y Nichols, 1988; Van den Berg, 1988).

2.1.7.4 Pautas de suplementacion. Hasta huce poco tiempo se tendia a recomendar
importantes suplementos proteicos durante el embarazo ya que parecia que, asi como la de
privacion proteica podria alterar el crecimiento y desarrollo fetal, la administracion en
exceso no seria nunca peligrosa. La realidad actual no es tan sencilla. Estudios relizad-s en
animales han sugerido que en casos en los que se administran cantidades importantes de
proteinas (4 gramos/por kilo de peso en mono Rhesus), se producia un incremento del riesgo
de prematuridad en comparacion con los que recibian dosis de entre 1 y 2 gramos por kilo
de peso (Riopelle y Cols. 1975). Algunos estudios realizados en humanos también han llegado
a sugerir este hecho (Rush y Cols. 1980). Los estudios realizados en seres humanos de
suplementaciones dietéticas en paises subdesarrollados, han demostrado beneficios con los
suplementos energéticos, pero no han demostrado que mejorara ni el pronostrico ni el peso

al nacer, cuando una parte importante de este suplemento se realizaba con proteinas (Gross,
1989).

Los suplementos de vitamina A solo serian recomendables en mujeres malnutridas de bajo
nivel social, ya que los suplementos administrados a madres bien alimentadas no condicionan
mejoras en el status en relacion con esta vitamina de sus ninos (King y cols, 1987). Tambien
son aconsejables los suplementos para los ninos prematuros, en los que el déficit es frecuente
y el peligrc grave (Zachman, 1989).

La suplemen:acion con vitamina D en el embarazo es esencial para conseguir una maxima
transferencia de calcio de la madre al feto y tambien para conseguir una facil adaptacion
del descendiente a la vida extrauterina. Los nifios de madres suplementadas tienen menos

frecuentemente periodos severos de hipocalcemia durante la primera semana de vida {Delvin
y cols, 1986).

Segiin Chanarin (1988) en ausencia de suplementos de acido folico, se produce un
balance negativo de la vitamina y un cuarto de las mujeres embarazadas desarrollan
hematopoyesis megaloblastica en su medula osea, aunque el examen en sangre periférica
muestra una menor incidencia. La suplementacion es una medida efectiva para prevenir este
tipo de anemia del embarazo (Metz y cols, 1965).

Estudios realizados por Qvist y cols 1986 muestran que la dieta puede ser insuficiente
para hacer frente a la demanda de acido folico en el embarazo, y ademds los resultados de
los estudios realizados indican que un tercio de las gestantes presentaban deplecionados sus
depositos corporales por debajo del rango normal, aunque los niveles subnormales de folato
eritrocitario no aparecen hasta el periodo del postpurto (Chanarin, 1979; Ek y Magnus,
1981), estos hechos v los posibles efectos negativos de la deficiencia hacen que se recomiende
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la suplementacion a partir de la segunda mitad del embarazo (Chanarin, 1988, Qvist y cols,
1986; Soysa, 1987; Tchernia y cols, 1985).

La mayoria de los autores coinciden en recomendar la suplementacion en acido folico
durante la gestacion oscilando las cantidades recomendadas entre 200-800 wg/dia (Chanarin,
1988, Passmore y Eastwood, 1986; Rojas, 1985).

Los suplementos de acido fdlico se asocian a un incremento del peso del recien nacido,
habiéndose encontrado correlacion entre peso al nacer y status en acido folico (Rolschau y
cols, 1979). No hay manifestacion de efectos teratdgenos con la administracion de
suplementos de acido folico en la gestacion y es improbable que enmascaren una anemia
perniciosa (Chanarin, 1985). Por otra parte la prematuridad en nifios de madres deficientes

en acido folico se puede prevenir con suplementos de la citada vitamina (Chanarin, 1988;
Elwood, 1983).

Pitkin (1985) sefiala que como consecuencia del aumento de la absorcion de calcio en la
gestacion, una dieta que contenga leche y queso es suficiente para cubrir la cantidad
recomendada pero cuando se consumen cantidades minimas o nulas de estos alimentos
convendria suplementar co dos gramos/dia de una sal de calcio. Pero la mayor parte de los
autores son partidarios de la suplementacion con calcio durante el embarazo (Bashir y cols,
1981; Kuoppala y cols, 1986; Lamberg-Allardt y cols, 1984; Markestad y cols, 1984),
indicando que deben tomarse alimentos de alto contenido en calcio y suplementar con 1,5
gramos/dia (Winick, 1986).

En relacion con la suplementacion de hierro hay diferentes opiniones:

La OMS (1972) indica: "Para aquellas mujeres que en el curso de su vida han tenido
ingestas de hierro aceptables, la ingestion de este elemento mineral en el embarazo y la
lactancia deberia ser la misma que la recomendada para las mujeres en edad ferril, que ni
esten embarazadas ni en periodo de lactancia. Solo se recurrird a suplementos de sales de
hierro en casos de anemia, de aparicion mds frecuente en el tercer trimestre”.

Segiin Ring y cols. (1988) se deberia suplementar, tan solo en el caso de embarazos de
alto riesgo, o en el caso de aparicion de anemia. Tambien Fenton y cols. (1977} y Zittoun

y cols. (1983) recomiendan la suplementacion, unicamente cuando la hemoglobina es menor
de 11 g/dl.

También se ha sugerido que la ferritina en suero deberia ser utilizada para identificar
aquellas mujeres que necesitan suplementos de hierro (Foulkes y Goldie, 1982) siendo util
en este sentido el realizar determinaciones seriadas de ferritina en la segunda mitad del
embarazo (Romslo y cols, 1983), sin embargo todos los estudios muestran un solapamiento
entre los valores de ferritina de algunas de las mujeres que desarrollan anemia y otras que
permanecen con niveles de hemoglobina normales (Fenton y cols, 1977; Lewis y Rowe, 1986).

Estudios realizados por Puolakka (1983), muestran que los valores de ferritina son mds

bajos en las mujeres no suplementadas que en las suplementadas, indicando esto una
restauracion de los depositos de hierro, por suplementacion.
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Pero dado que la dieta parece ser insuficiente, para cubrir las necesidades de hierro en
el embarazo, muchos autores recomiendan el uso de suplementos (Hallberg, 1988; Hercberg,
1986; Letsky, 1982; Pritchard y cols, 1985; Rojas, 1983; Soysa, 1987; Taylor, 1981).

Los adecuados suplementos de hierro en el embarazo aseguran apropiados reservas en
el recien nacido y reducen la frecuencia de deficit de hierro en la edad temprana (Dallman,
1986) y permiten a las madres recuperarse antes de las deficiencias de hierro causadas por
el embarazo y el parto, al comparar con las no tratadas (Puolakka, 1980).

Sabemos que el zinc es uno de los elementos consumido en cantidad deficitaria por la
poblacion espaniola (Varela y Moreiras-Varela, 1980), pese a esta realidad, su
suplementacion no es frecuente y falta informacion sobre lus ventajas e inconvenientes que
esta puede tener.

Dado que los niveles de zinc disminuyen en gestacion (Simmer y Thompson, 1985) y que
los niveles mds bajos se han asociado con la aparicion de malformaciones congenitas,
complicaciones en el parto e infertilidad se hace recomendable la suplementacion, en casos
de deficit en gestacion (Falchuk y cols, 1975; Hunt y cols,1983; Cherry y cols, 1989; Hurley
y Swenerton, 1966; Hurley, 1981; Jameson, 1976). Kazzi y Gross,(1989) no recomiendan
suplemendar a las embarazadas con zinc salvo en caso de desnutricion severa.

Mucho mds frecuente que el suplementar con zinc es la suplementacion con hierro y esto
debe ser tenido en cuenta, dado que los suplementos de hierro pueden interferir la
biodisponibilidad del zinc en la dieta (Hambidge y cols., 1983, Meadows y cols., 1983;
Solomons y Jacob, 1981; Solomons y cols. 1986). Tambien los suplemenios de folico pueden
perjudicar al status en relacion con el zinc (Milne y cols.,, 1984; Simmer y cols, 1987).

Estos hechos ponen de relieve la necesidad de vigilar la ingesta de dcido folico, evitando
tanto el consumo deficitario como el excesivo.

2.1.7.5 Alcohol y otras drogas. Cerca de la mitad de los hijos de madres alcohdlicas
tienen un sindrome de alcoholismo fetal, cuadro que pone en peligro sus vidas y que se
caracteriza por retraso del crecimiento intrauterino, anomalias faciales y de otras regiones
y retraso mental (Worthington, 1987). El alcohol cruza fdcilmente la placenta y llega a
alcanzar en sangre fetal y liquido amnidtico niveles mds altos que en la sangre de la madre
(Herrera y cols, 1985). Sobre la placenta el etanol produce una reduccion del flujo sanguineo
y una inhibcion de su sintesis proteica, alterando su capacidad de captar aminodcidos y una
disminucion de la transferencia de nutrientes (Jones y cols, 1981). Una ingesta significativa
de alcohol durante el embarazo, aunque no produzca un cuadro completo de sindrome de al-
coholismo fetal, puede asociarse con un mayor riesgo de que los fetos sean de bajo peso para
su edad gestacional, o de que se produzca un desprendimiento prematuro de la placenta, un
aborto espontdneo en el primer y segundo trimestres o de que los ninos tengan dificultades
de aprendizaje (Shy y Brown, 1984).

Numerosos estudios muestran que las gestantes fumadoras tienen ninos de mds bajo peso
y con mayor riesgo de mortalidad perinalral (Abel, 1980; Macarthur y Knox, 1988; Philipp
y cols, 1984), por ello se ha descrito por Nieburg y cols (1985), el "sindrome de tabaco
Sfetal”.
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Los ninios de embarazadas fumadoras tienden a tener en el momento del nacimiento un
peso de 150-325 g menos que los de madres no fumadoras (Abel, 1980} y la embarazada
fumadora tiene el doble de probabilidades de tener un feto de menos de 2.5 Kg de peso, en
comparacion con las madres no fumadoras (Macarthur y Knox, 1988). Esta relacion es un
reflejo del retraso de crecimiento fetal debido a que la gestacion es algo mds corta en las
gravidas que fuman cigarrillos . Tambien se produce un aumento del indice placentario
(relacion peso de placenta/peso de neonato} paralela a la magnitud del habito de fumar
(Mochizuki y cols, 1984) tendencia que tambien ha sido observada en los nacimientos que
tienen lugar a grandes alturas o en casos de anemias gravidicas (Luke, 1983).

La explicacion del bajo peso de neonatos procedentes de madres fumadoras, se debe a la
hipoxia producida por el monoxido de carbono y a la contracion de vasos sanguineos
uterinos por la nicotina (Longo, 1977; Mochizuki y cols, 1984; Philipp y cols, 1984; Socol
y cols, 1982).

Por otro parte hay que que tener en cuenta [os efectos de otros componentes del tabaco,
como es la toxicidad producida por el cadmio, sugiriendose que la interacion entre el cadmio
y zinc en la placenta de madres que fuman, podria explicar en parte el bajo peso de los
descendientes (Kuhnert y cols, 1987).

En este sentido, se ha observado que los niveles de zinc eritrocitdrios, de sangre de
cordon, se relacionan positivamente con el peso del recien nacido y negativamente con el
habito de fumar (Kuhnert y cols, 1987).

La mayoria de las mujeres que fuman, tienen mas altos los niveles de cadmio en sangre
total y en placenta y de zinc en placenta y mds bajo peso en sus descendientes. Este hecho
puede explicarse por un atrapamiento del zinc en la placenta, mds bajos los niveles de zinc
en sangre de cordon y, por tanto, menos unc disponible para el crecimiento fetal (Kuhnert
y cols, 1987).

Algunos autores indican que el menor peso del descendiente de madres fumadoras se debe
a que también éstas aumentan menos de peso que las madres no fumadoras (Abel, 1980),
pero en este sentido se ha observado que el habito de fumar no solo reduce el peso del
neonato, sino que tambien se asocia con aumento de incidencia de preeclampsia y alteracion
de la funcion placentaria ( Luke, 1983).

El estudio realizado por Haste y cols. (1990) pone de relieve que las madres fumadoras
consumen dietas de peor calidad que las no fumadoras, aunque su ingesta energética no es
significativamente inferior, si es mds bajo su consumo de nutrientes y la densidad en
nutrientes de sus dietas, empeorando la dieta a medida que la gestacion progresa, tambien
indican estos autores que las fumadoras por ellos estudiadas tienden a ser de mds baja clase
social y este factor tambien se asocia con un peor calidad de la dieta.

La influencia del habito de fumar depende del numero de cigarrillos consumidos por dia,
que presenta relacion inversa con el peso del neonato y el fumar durante todo el curso del
embarazo es peor que el fumar solo durante una parte del mismo . Tambien aumenta la
incidencia de nacimientos de feto muerto, mortalidad neonatal, prematuridad, pérdidas
sanguineas en embarazo, aborto espontdneo, rotura prematura o tardia de las membranas
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y complicaciones placentarias (Macarthur y Knox, 1988).

Debe advertirse a las mujeres embarazadas que eviten también otras drogas "recreativas”
habitualmente utilizadas,como la marihuana y la cocaina, asi como cualquier otro tipo de
medicamento que no les sea especificamente recetado por su médico.

2.1.7.6 Administracion de Alimentos y Medicamentos. Worthington (1.987) recomend?d
a las embarazadas que eviten un consumo innecesario de cafeina, ya que los estudios
efectuados en animales sugieren que esta produce malformaciones congénitas.

Aungue los resultados de los estudios en el hombre son inconsistentes y, en general, no
se ha demostrado que la cafeina tenga un efecto negativo sobre el desenlace del embarazo,
las -.ujeres que apten por tomarla deben hacerlo con moderacion (Worthington, 1287; Shy
y Brown, 1984). Ademds de estar contenida en el café, la cafeina se encuentra en el té, en
el cacao,en algunos tipos de refrescos y en ciertos medicamentos de venta libre.

Las necesidades diarias de cloruro sodico son de 7 a 8 gramos durante el embarazo, es
decir, 3 gramos de sodio, cantidades de las que no se debe bajar, por el peligro de
perturbaciones graves del equilibrio idnico e hidrico. La ingesta habitual varia de 15 a 18
gramos de cloruro sodico, lo cual es excesivo.

La retencion de sodio y agua es necesaria para el curso normal de la gestacion y para
el mantenimiento de la normalidad de los mecanismos de control renal (sistema renina-
angiotensira-aldosterona), por ello la ingesta de sodio no debe de ser restringida en mujeres
gestantes sanas. Incluso en algunos casos de preeclumpsia (hipertension con proteinuria,
edema o ambos) se ha demostrado que la restriccion de sal, puede no suponer ninguna
mejora y el uso de diureticos puede agravar la condicion y producir desequilibrio de
electrolitos y reducion del flujo samguineo a la placenta. Estos cambios pueden ejercer

efectos adversos en el feto y causar complicaciones neonatales incluyendo hiponatremia y
policitemia (Pritchard y cols, 1985).

Durante la gestacion la cantidad total del agua del organismo aumenta de 6 a 8 litros,
de los cuales 4 a & litros corresponden al espacio extracelular, aunque no existan
manifestaciones clinicas de edema generalizado, los tejidos estan mds hidratados. Cada fitro

de agua extracelular agregada requiere la retencion de suficiente cantidad de cloruro sodico
para mantener la osmolaridad normal

En la mujer no embarazada todo el sodio ingerido es eliminado manteniendose asi un
volumen constante de liguido extracelular. Mientras que en la embarazada se da una
retencion gradual acumulativa de 500 a 900 mEq de sodio, distribuidos entre los productos
de la concepcion y el volumen extracelulur materno (Passmore y Eastwood, 1986). La
retencion de sodio se inicia en el primer trimestre, se acentua considerablemente durante el
segundo y se mantiene ast hasta el final de la gestacion.

En algunas mujeres gestantes se produce edema, este sin aumento de la presion sanguinea
ni proteinuria, se debe, a {a reducion de fa presion osmdtica coloidal (oncotica) del plasma,
por tanto forma parte del reajuste fisiologico del embarazo. Un edema generalizado con
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preeclampsia es el resultado de una disfuncion renal, lo que da lugar a la retencion de
cloruro sodico y secundariamente de agua (Luke, 1983).

Se ha discutido mucho acerca de cual es el papel que desempenan la ingesta de sal, la
ingesta inadecuada de proteinas, el aumento excesivo de peso y la deficiencia de calcio en
la etiologia de la toxemia (transtornos hipertensivos del embarazo). En concreto la
preeclampsia y el estado convulsivo final, la eclampsia. Es probable que la mejora de la
nutricion haya contribuido a la disminucion de la incidencia v de la mortalidad de la
toxemia, pero su causa sigue siendo desconocida. La prdctica tradicional de restringir la sal
y administrar diuréticos para el edema durante el embarazo no se recomienda en la
actulidad, permitiéndose que las mujeres utilicen la sal segin su gusto (Shy y Brown, 1984).

2.1.7.7 Peligros para la madre y el feto.- Hay veces que 'a disponibilidad del calcio es
inadecuada:

-por inadecuada transferencia de la madre en el periodo prenatal que puede ser debida

al deficit en vitamina D, que reduce el transporte placentario de calcio para el feto ( Winick,
1986).

-por insuficiente aporte dietético.

En ambas situaciones se produce un crecimiento oseo inadecuado 0 una perdida osea
posterior (Glorieux y cels, 1988).

El zinc en los eritrocitos deriva predominantemente de la anhidrasa carbonica (Qvist y
cols, 1985), un enzima que contiene znc y se encuentra aumentada durante la gestacion, sin
embargo en embarazos complicados puede no observarse este aumento, o bien de existir poco
zinc disponible para un incremento #n la produccion de anhidrasa carbonica, este deficit
puede originar complicaciones en la gestacion (Voss y Clemmensen, 1988).

-Repercusiones del deficit en zinc para el feto:

Los estudios realizados por Campbell-Brown y cols en 1985, en mujeres asiaticas
muestran la existencia de deficiencia en zinc, pero no encuentran evidencia de bajo

crecimiento uterino u otro deficit funcional, al igual que indican autores como Ghosh y cols.
(1985).

Pero la mayor parte de los autores encuentran que las deficiencias severas en zinc
durante la organogenesis fetal causan numerosas anomalias congenitas que afectan a casi
todos los organos (Buamah y cols., 1984, Cavdar y cols, 1980; Cherri, 1989; Jameson, 1976;
Jameson, 1980; Hurley y Swenerton, 1966; Marsal y Furgyik, 1987; Soltan y Jenkins, 1982).
Asi Cavdar (1982) y Meadows y cols (1981) encuentran valores de zinc eritrocitario
disminuidos en mujeres con nifios anencefalos.

Fehily y cols. (1986); Jameson (1975); Voss y Clemmensen (1988), Hambidge y cols.
(1983) y Simmer y Thompson (1985) encuentran valores de zinc eritrocitario mds elevados
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en madres control que en las que tuvieron nifios de bajo peso para la edad gestacional. El
encontrar una correlacion positiva entre peso fetal y zinc materno hace postular que bajos
niveles en zinc podrian ser perjudiciales para el crecimiento del feto y que este efecto seria
mds pronunciado en la ultima parte del embarazo cuando los requerimientos feto-placentarios
SOn maximos.

Existe una relacion entre toxemia gravidica y malnutricion por carencia de hierro, calcio
0 fiamina supone que la toxemia se debe a una falta de adaptacion del organismo al estres
producido por el embarazo, siendo la malnutricion uno de los factores con mayor influencia
en la aparicion del problema. Los neonatos de bajo peso procedentes de madres que han
padecido toxemia, muestran hipotonia e hiperexcitabilidad muscular, al comparar con
neonatos normales; en este sentido algunos autores indican gue la toxemia materna incide
negativamente en la maduracion del sistema nervioso del feto (Linder, 1988). El hierro
desempe “a importantes funciones en el organismo, interviene en la hematopoyesis, -n la
sintes’s de mioglobina y de numerosas enzimas celulares (Galan y cols, 1985). Por ello, ante
un déficit se alteran las funciones realizadas por todos estos elementos.

El déficit de hierro durante la gestacion determina una alteracion de la salud materna,
ya que utiliza completamente sus reservas y origina finulmente una anemia con su clinica y
repercusiones bien conocidas. Esta anemia es capaz de producir, en funcion de su intensidad,

una alteracion en el transporte de oxigeno, con eventual repercusion sobre el fisiologismo
fetal.

Hasta la ultima década, considerabamos que la deficiencia de hierro una vez tratada, no
tenia consecuencias a corto plazo, es decir, eran reversibles. Sin embargo, en los ultim)s
anos, han aparecido observaciones que crean dudas razonables en estas afirmaciones. En este
sentido, hay dos estudios epidemiologicos (Murphy y cols, 1986 y Garn y cols. 1981) que
incluyen 54.000 y 50.000 mujeres embarazadas respectivamente, los cuales demuestran que
los hijos de madres con menos de 10 gramos de hemoglobina,a la 24 semana sufren una
mayor prematuridad, mortalidad perinatal e incidencia de bajo peso fetal, no mostrando los
recién nacidos cifras bajas de hemoglobina o ferritina, de acuerdo con la idea de preferencia
fetal, en la que actua de parasito frente a la madre,

2.1.8. INFLUENCIA DE LA DIETA MATERNA EN EL NEONATO

La influencia de nutricion materna deficiente en la formacion y en el desarrollo de los
descendientes es mds evidente en situaciones extremas, pero también los problemas
nutricionales mds ligeros que son frecuentes en sociedades desarrolladas, como la nuestra,
se asocian con diversos problemas maternos y fetales. El bajo peso al nacer, se puede asociar
con aumento de la morbilidad y mortalidad perinatal, peor crecimiento postnatal y aumento
de la susceptibilidad a la infeccion. Tienen especial interés los datos que indican que la
malnutricion prenatal y el retraso de crecimiento fetal pueden asociarse con enfermedades
relacionadas con el crecimiento cerebral, conducta y aprendizaje en etapas posteriores de
la vida {Buzina, 1988; Van den Berg.1988).

Mucha atencion se ha prestado a la relacion entre status nutricinal materno y peso al
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nacer; la optima ingesta materna se asocia con una mejora del peso al nacer y con una
menor mortalidad y morbilidad infantil durante los primeros anos de vida {Mardones, 1980).

La ingesta enegética excesiva puede contribuir a elevar un exceso el peso del neonato,

hecho que dificultaria el parto y podria ser el origen de una futura obesidad para el recién
nacido (Gross y cols. 1980).

Se han realizado muchos estudios para intentar correlacionar la anemia de la gestante
con el peso del recién nacido; en este sentido diversos autores (Kaltreider y Johnson,1976;
Singla y Agarwal, 1983) encuentran una mayor incidencia de nifios con bajo peso al nacer,
en un grupo de mujeres con anemia (Hemoglobina < 9g/dl} al comparar con mujeres
normales, y st tenemos en cuenta que el bajo peso al nacer se relaciona con una tasa mds
alta de mortalidad, comprendemos la necesidud de vigilar y corregir la anemia.

Otros autores como Kuizon y cols. (1985) no encuentran diferencias significativas entre
el peso al nacer de nifos procedentes de madres anémicas y normales, pero si encuentran
un mayor peso de placenta en los procedentes de madres anémicas, en este caso la
hipertrofia de la placenta es probablemente una respuesta fisiologica compensatoria, para
asegurar un adecuado aporte de oxigeno al feto y dado que el peso de la placenta junto con
la edad gestacional, peso materno antes de la gestacion y paridad son factores que se
relacionan positivamente con el peso del recién nacido, es posible que la anenua de la madre
al producir hipertrofia de la placenta se relacionen en algunos casos con un aumento del
peso del descendiente.

No conocemos investigaciones que demuestren de forma incontrovertible, que distintas
distribuciones de los dcidos grasos de la dieta , sean capaces de alterar el crecimiento y
desarrollo fetal. Si que se han comunicado relacivnes entre consumo de dcidos grasos
saturados (cantidades elevadas en paises anglosajones y del norte de Europa) y frecuencia
de presentacion de la preeclampsia, pero aiin no se han confirmado relaciones causa-efecto.
Interesantes estudios de Mataix nos sugieren que, la distribucion de dcidos grasos de la dieta
materna, influiria en los depositos grasos del feto y del recién nacido (en nifios con lactancia
natural).

22 LACTACION

2.2.1, IMPORTANCIA

Después del parto, el recién nacido es incapaz de alimentarse solo y sobre todo de
asimilar otro alimento que no sea la leche materna. Al acabar la vida intauterina, se
establece una nueva dependencia fisiologica del recién nacido respecto al organismo
materno; Tras el cordén umbilical que reluciona el feto con la madre, el recién nacido
prosigue su desarrollo con el cordion umbilical mamario.

La leche humana posee muchas de las caracteristicas unicas relacionadas con su
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contenido de nutrientes, sustancias protecioras y otros componentes. El fundamento
fisiologico y nutricional de las ventajas de la leche materna en comparacion con la leche de
vaca y formulas lacteas radica en su peculiarisima composicion quimica.

Una de las ventajas mds importantes estriba en la mejor digestibilidad de la grasa de la
leche materna, en comparacivn con la de leche de vaca, aunque este problema puede
salvarse, en parte, sustituyendo la grasa animal por determinadas grasas vegetales. El
coeficiente de digestibilidad de la proteina de la leche materna es similar al de la proteina
de la leche de vaca, pero el valor biologico de la primera es superior al de la segunda. De
todas formas, conviene recordar que la digestibilidad de la caseina de leche de vaca que se
utiliza en la elaboracion de formulas infuntiles es superior ¢ la de la leche de vaca como tal,
debido a que durante el proceso de esterilizacion de los prepurados alimenticios infantiles
se desnaturaliza parte de la caseina, con lo que aumenta su digestibilidad (Snyderman, 1980).

Otro asunto mds problemdtico es el que se refiere a diferencia en la composicion y tipos
de proteinas en la leche materna y en la de vaca. Las proteinas predominantes en la leche
materna son proteinas sericas, no caseina. Por eso, en algunas de las formulas que se
preparan hoy dia, se procura ajustar la relacion caseina/proteinas séricas al valor propio de
la leche humana. Por otra parte, lus proteinas séricas de la leche materna son diferentes a
las de la leche de vaca. De hecho, la B-lactoglobulina de la leche de vaca (ausente en la
leche humana} constituye unc de los agentes alergogénos mds cominmente presentes en los
alimentos destinados al consumo humano (Snyderman, 1980). Ademas, la lactoferrina y la
imnunoglobulina A de la leche materna presentan importantes propiedades antibacterianas,
de manera que constituyen materiales de defensa de gran importancia para el lactante (en
cuyo intestino rdpidamente comienza a crecer una flora microbiana que no existia en
absoluto en el momento del nacimiento). Los efectos bacteriostdticos de la lactoferrina se
Sfundamentan en su capacidad de fijar hierro, haciendo que este mineral no pueda ser
utilizado como nutriente por las bacterias, con lo que se blogquea su proliferacion. Los efectos
de la inmunoglobulina A, que vio leche materna penetra en el tracto gastrointestinal del nino,
son obvios a la luz de los conocimientos actuales sobre el mecanismo de accion de los
anticuerpos. La leche de vaca contiene pequeias cantidades de estas proteinas, y es posible
que la esterilizacion de los preparados alimenticios infantiles destruya por completo su
actividad bioldgica.

Otras ventajas de la leche materna son las siguientes:

a) El contenido de hierro de la leche materna es bajo, pero el mineral se encuentra en una
forma quimica tal que su absorcion en el tracto gastrointestinal del nifio transcurre con gran
facilidad (American Academy of Pediatrics, 1978).

b) La leche materna contiene, posiblemente en forma liposoluble, vitamina "D".

¢) La concentracion de vitamina C (y otras vitaminas) de la leche materna es elevada.

d) Tal como se ha sefialado, la grasa de la leche materna es muy especial: es menos saturada
y contiene dcidos grasos de cadena mds corta que los dcidos grasos de la leche de vaca;
ambos factores condicionan significativamente la digestibilidad y la biodisponibilidad de
dcidos grasos esenciales en el lactante, lo que es muy importante durante las primeras fases
del crecimiento y desarrollo del ser humano. Aunque se sustituya la grasa de la leche de vaca
por aceites vegetales (mds parecidos a los lipidos de la leche materna) no se consigue
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resolver el problema originado por la insuficiente cantidud de colesterol presente en las
formulas ldcteas aplicadas a los recién nacidos y lactantes (American Academy of Pediatrics,
1978).

La alimentacion exclusiva a base de leche materna lleva consigo el desarrollo de una flora
bacteriana intestinal peculiar, en la que abunda el Lactobacilus bifidus, y que da lugar a la
Jormacidn de heces dcidas en las que hay escasez de bacterias anaerobias gramnegativas
(American Academy of Pediatrics, 1978); esto no se logra ni con las formulas ldcteas mds
parecidas a la leche humana. Por otra parte, determinados estudios clinicos demuestran que,
en comparacion con nifios lactantes, la capacidad del colon de recuperar hidratos de carbono
es menor en nifios alimentados con formulas ldcteas.

De todos estos hechos se desprende claramente la conclusion de que las propiedades
nutricionales y funcionales de las leches maternas sun especificas y propias de cada especie
de mamifero, y que, por tanto, la leche humana es muy diferente de la leche de otros
animales frecuentemente utilizada en nutricion infantil. A medida que se conocen con mds
detalle las funciones especificas de los distintos nutrientes que componen la leche humana,
parece muy dificil -sino imposible- conseguir formulas ldcteas de precio asequible, que
sustituyan con total eficacia a la leche materna (y esta es una de las ventajas principales de
la alimentacion del nifio con leche materna). De todas formas, son continuas las
investigaciones encaminadas a obtener leches artificiales de excelente calidad para obtener
crecimientos y desarrollos normales en ninos cuyas familias no pueden, o deciden no alimen-
tar a sus recién nacidos a base del pecho de la madre.

2.2.2. CAMBIOS METABOLICOS EN LACTACION

Donovan y cols. 1965 compararon el volumen plasmdtico de lactantes y no lactantes
después del postpartum y confirmaron que se producia un paulatino descenso en el volumen
plasmdtico desde el dia 3 a las 6 semanas después del parto, midieron cual era la magnitud
de este descenso de volumen, tanto en las mujeres lactantes como la no lactantes, a &
semanas del postpartum los valores de mujeres lactantes era de 53,6 mi/Kg de peso corporal
y el de las no lactantes 50,1 milfkg permanecian todavia por encima de los valores
encontrados por los mismos autores en mujeres no gestantes y no lactantes, que eran de 46,1
ml/kg; en animales también se observa esta elevacion del volumen sanguineo, durante la
lactacion, como indica Motil y cols. 1990. Los niveles sanguineos de vitaminas, minerales,
hormonas y metabolitos también se ven modificados por la lactacion. Los niveles de insulina
y glucosa de una mujer lactante se modifican diferente después de una comida que en el caso
de una mujer que ya no estd en periodo de lactacion (lllingworth y cols., 1986). El
metabolismo protéico también cambia durante la lactacion segiin (Motil y cols, 1989, 1990).
El balance nitrogenado entre mujeres lactantes es mas bajo que entre las no lactantes
después del postpartum 'y que las mujeres nuliparas estudiadas a igualdad de ingesta de
nitrégeno, las diferencias en el balance de nitrégeno, no son contabilizadas por las pérdidas
de nitrégeno en la leche. La excreccion urinaria 3-metil histidina es también mas baja en
mujeres lactantes, y ademds algunos cambios en las concentraciones sanguineas de vitaminas
y minerales que se producen a lo largo de la lactacion, no estdn condicionadas con cambios
en el volumen plasmdticos, por ejemplo la concentracion de cinc en suero se incrementa
mientras que la de cobre en suero disminuye en las semanas 1 y 2y 19 a la 21 de la
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lactacion (Van der Elst, 1985).

En lo que se refiere a los lipidos, wnto el colesterol como los triglicéricos fueron mas
elevados a las ocho semanas después del postparto de {o que eran antes de la concepcion en
un estudio realizado con 14 mujeres lactantes de Suecia, segun indica (Fahraerus y cols,

1985). Estos estudios sugieren que la lactacidn causa cambios en el metabolismo de las
lipoproteinas.

2.2.3. NECESIDADES NUTRICIONALES DE LA MADRE LACTANTE

2.2.3.1 ENERGIA

Los requerimientos energéticos para la lactdncia son proporcionales a la cantidad de leche
producida. El contenido caldrico de la cantidad de la leche humana secretada por madres
bien nutridas, oscila alrededor de 70 Kcal/100 ml. de leche producida (OMS, 1985). Se asume
que la eficacia con que la energia de la madre es convertida en energia de la leche, oscila
alrededor del 80% (limites entre 76% v 94%) (Sadurskis y cols, 1988; OMS, 1985). Asf pues,
se requieren aproximadamente 85 Kcal. por cada 100 ml de leche producidos. Las
necesidades energeticas de la lactancia se cubren en parte con la grasa extra almacenada
durante el embarazo. Tales reservas, alrededor de 2-3 Kg dc grasa en las mujeres que
aumentan de 11-12 Kg durante la gestacion, se utilizan normalmente durante los primeros
meses de la alimentacion al pecho. En teoria, estas reservas de grasa suministran alrededor
de 100-500 Kcal/dia durante un periodo de lactancia de sets meses (Havel y Cols, 1991).

La FAO/WHO, 1973 considera necesario los requerimientos de energia durante los
primeros seis meses de lactacion en 550 Kcal /dia, es decir, aumentar 25% los requerimientos
energéticos como consecuencia de la lactacion. Considerando unos de 2.200 Kcal/dia es lo
que se establece para una mujer adulta, activa moderadamente, este incremento en los
requerimientos de energia se basan en considerar una secrecion media de 850 mi. de leche
por dia, lo que supone una pérdida de calorias de 5600 Kcal/dia.

Teniendo en cuenta que hay un gasto caldrico en sintetizar y secretar la leche en los
requerimientos energéticos durante la lactacion para una mujer moderadamente activa
quedan segun la FAO en 2.750 Kcal/dia (Sampson y Jansen, 1984).

En las mujeres con un aumento de peso por debajo de lo normal durante la gestacidn y en
aquellas cuyo peso disminuye durante la lactacion por debajo de lo normal para su altura
y su edad, se recomiendan 650 Kcal/dia adicionales durante los seis primeros meses (Havel
y Cols, 1991).

La Food and Nutrition Board (National Academy of Sciencs, National Reserch Council,
1980) marca unas recomendaciones de 2.500 Kcal/dia para la lactacion, lo que supone un
incremento del 25% respecto a lo marcado para mujeres no gestantes y no lactantes (Samson
y Hansen, 1984).
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2.2.3.2 PROTEINAS

El incremento de las necesidades de proteinas en la madre lactante, estdn plenamente
Jjustificadas por el contenido proteico de la secrecion ldctea, y en base a la cantidad de leche
producida cada dia (850 ml/dia), con una concentracion de 1,2 gramos/100 ml
(FAO/WHO,1973). Ello supondria al menos 10 gramos diarios como promedio. La extension
con aumento del 30% para cubrir las necesidades del 97% de la poblacion, elevaria los
requerimientos hasta aproximadamente 15 gramos de proteinas al dia. El Departamento de

Nutricion (1994) recomienda incrementar en 25 gr/dia la ingesta de proteinas en el periodo
de lactancia.

2.2.3.3 VITAMINAS

Los nutrientes de leche que son mds susceptihles de presentarse en valores mds bajos que
en concentraciones normales en respuesta a una ingesta materna baja, son especialmente las
vitaminas B, B,, Ay D.

B,

La concentracion de vitamina B, en la leche humana es de aproximadamente 0,01 a 0,02
mg/l durante los primeros dias de la lactancia, y despues aumenta poco a poco hasta 0,10-
0,25 mg/l (Kirksey y West, 1978). El contenido de Vitamina B, de la leche refleja el estado
nutricional de la madre (Kirksey y West, 1978; Roepke y Kirksey.1979; Thomas y cols, 1979).
La relacion media entre vitamina Bo y proteinas en la leche humana fue de 13 microgramos
con un consume de la vitamina inferior a 2,5 mg. diarios (Kirksey y West, 1978). Las RDA,
1.994 recomiendan un uporte de 3,1 mg/dia de piridoxina duranta la lactancia.

BIZ

La concentracion de vitamina B,, en la leche humana es paralela a la sérica (Havel y cols,
1991). Las mujeres en periodo de lactancia que consumen dietas carentes de alimentos de
origen animal, deben tomar suplementos de B,, equivalentes a las IR (1989), es decir, 2,6
microgramos /dia. El Departamento de Nutricion (1994) recomienda en el periodo de
lactancia cantidades de 4,6 microgramos /dia.

B,

Las necesidades de tiamina aumentan durante la lactancia. La mujer lactante secreta
alrededor de 0,2 mg. de tiamina/dia con la leche (Nail y cols, 1980). Teniendo en cuenta la
pérdida de tiamina a traves de la leche y el aumento del consumo de calorias durante la
lactancia, se recomienda un suplemento de 0,5 mg a lo largo de este periodo. Por otra parte
las RDA (1989) fijan en 1,6 mg/dia durante la lactancia.

B,

Se considera que durante la lactancia, las necesidades aumentan en una cantidad per lo

32



menos igual a la excretada con la leche (Brzezinski y cols, 1952), cuyo contenido medio de
riboflavina es de aproximadamente 35 microgramos/100 ml {(Roderuck y cols, 1946). Con
producciones medias de leche de 750 y 600 ml /dia durante los semestres primero y segundo
de la lactancia, la secrecion de riboflavina serd de 0,26 y 0,21 mg/dia, respectivamente.
Puesto que se considera que la eficacia de la utilizacion de la riboflavina para producir leche
es del 70% (OMS, 1965) y que el coeficiente de variacion de la secrecion ldctea es del

12,5%, se recomiendan ingestas adicionales diarias de 0,3 mg (Departamento de Nutricion,
1994).

Vitamina C

La concentracion de vitamina C en la leche humana es muy variable (13 a 10mg/dl), y
depende de la ingesta dietética del nutriente y de otros factores (Bates y cols, 1983; Byerley
y Kirksey, 1985; Salbnenpera, 1984 ; Sneed y cols, 1981). Considerando como n rmal una
concentracion de 3 mg/dl y unos volumenes de leche de 750 y 600 ml. en [)s semestres
primero y segundo, respectivamente, el Subcomite (Havel y cols, 1991) estima que las
pérdidas maternas medias son de 22 y 18 mg/dia. Teniendo en cuenta la variacion en la
produccion de la leche (2 DE o un 25%),y la eficacia incompleta de la absorcion (85%), se
recomienda un incremento de 35 mg. diarios durante los seis primeros meses de la lactancia,
y de 30 mg mds adelante. El Departamento de Nutricion (1994) recomienda un aporte de 85
mg/dia en esta situacion fisiologica.

Vitamina A

El Departamento de Nutricion (1994) recomienda ingestas adicionales diarias de 1.300
mcg/dia en el periodo de lactacion.

Vitamina D

La cantidad recomendada por la RDA (1989) es de 5 microgramos/dia de colecalciferol.
Durante la lactacion las recomendaciones se elevan hasta 10 microgramos/dia.

2.2.3.4 MINERALES

Calcio

La leche humana contiene aproximadamente 320 mg. de calcio por litro. Esta concentracion
corresponde a 240 mg con la secrecion diaria media de 750 ml; la cifra de 300 mg. abarca
al limite superior de produccion probable (+2DE).

Se ha encontrado que la tasa de absorcion de calcio aumenta durante la gestacion y la
lactancia en las ratas (Halloran y Deluca,1980) y en las chicas adolescentes (Heaney y
Skillman, 1971). No existe relacion clara entre la salud dsea de las mujeres y el numero de
embarazos o la historia de lactancia, dentro de poblaciones que consumen las cantidades de
calcio recomendadas (Koetting y Wardlaw, 1988, Lambke y cols,1977). Estos datos sugieren
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que es prudente recomendar una ingesta cdlcica de 1.200 mg. durante el proceso del
embarazo y la lactancia, con independencia de la edad.

El Departamento de Nutricion (1994) marca unas ingestas adicionales diarias de 700
mg/dia en el perido de lactacion.

Zn

El aumento de las necesidades de cinc en las mujeres en periodo de lactancia se calcula
por la cantidad que pierden cada dia durante las distintas fases de la lactancia. En Estados
Unidos, el contenido medio de cinc de la leche humana es de aproximadamente 0.5 y 1,0
mg/litro durante los semestres primero y segundo, respectivamente (Krebs y cols, 1985; Moser
y Reynolds, 1983); las concentraciones mds elevadas se observan durante el primer mes de
lactancia. Los volumenes medios ue leche, de 750 y 600 ml/dia durante los semestres primero
y segundo, respectivamente, requieren un suplemento de 1,2 y 0,6 mg de cinc. Suponiendo
una eficacia de la absorcion del 20% y un coeficiente de variacion del 12,5% en la
produccion de leche, el Subcomité (Havel y cols, 1991) recomienda unas ingestas dietéticas
extras de 7 y 4 mg/dia durante los semestres primero y segundo de la lactancia.

El Departamento de Nutricion (1994) recomienda un aporte adicional de 25 mg/dia en el
periodo de lactancia.

Hierro

Durante la lactancia se pierden , por leche, aproximadamente 0,15 a 0,3 mg. diarios de
hierro (Lonnerdal y cols,1981). Esta cifra es inferior a la pérdida menstrual que muchas
veces falta mientras dura. la lactancia (Habicht y cols,1985). Asi pues, dado que las
necesidades de hierro de las mujeres que lactan no son apreciables, distintas a las
observadas en las demds mujeres, no se recomienda una racion adicional durante este
periodo.

2.2.4. PROBLEMAS NUTRICIONALES EN LACTACION:
2.2.4.1 DEFICITS Y EXCESOS NUTRICIONALES

Tanto los déficits como los excesos nutricionales son perjudiciales y condicionan la
composicion de la leche. Asi, en un estudio en comunidades malnutridas se concluyd que los
niveles de proteina y lactosa de la leche se mantenian bastante normales, pero el contenido
en grasa y como consecuencia el contenido en calorias se veia disminuido por la
malnutricion. Cantidades potencialmente téxicas (175 microgramog/litro o mds de 70001U)
de vitamina D puede suceder en la leche humana después de una suplementacion diaria de
dosis farmacologicas (2.500 microgramos 0 100.000 Iu) de vitamina D2 (ergocalciferol) en
las madres (Greer y cols, 1984b).
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2.2.4.2 PAUTAS DE SUPLEMENTACION

La gldndula mamaria no tiene capacidad de sintetizar vitaminas por lo que los niveles
de estos nutrientes en la leche de la madre depende del aporte que le llega de la sangre
materna (Schmidt, 1971).

La suplementacion con vitaminas materna puede aumentar los niveles de ciertas
vitaminas en leche materna (Blanc, 1981; Kirksey, 1987). La suplementacion con folates
aumenta los niveles de folacina en leche de madres de bajo nivel socioeconomico (Sneed Smy

y cols, 1981; Thomas MR y col, 1980) y no aumenta si la madre estd bien nutrida (Thomas
MR y cols, 1980).

Roepke y Kirksey (1979 observaron una reduccion drdstica en los niveles de vitamina
B, en la leche de las madres con un periodo muy grande (4 a 12 anos) de utilizacion de
anticonceptivos orales antes de la concepcion. Los suplementos de 20 mg/dia permi.ieron
incrementar las concentraciones de la leche en aquellas madres y frenar los sintomas
neuroldgicos de deficiencia en sus hijos (Kirksey y Roepke, 1981). Sin embargo, los
anticonceptivos que tomaron estas mujeres contenian elevados niveles de estrogeno que los
que se usan en la actualidad en las formulaciones de contraconceptivos, las interrelaciones
corrientes entre anticonceptivos utilizados y la ingesta de vitamina B, y las concentraciones
de la vitamina en la leche humana son desconocidas.

Recientemente, se ha comprobado que la ingestion de suplementos de vitamina C por
madres bien alimentadas no modifica significativamente la concentracion de esta vitamina
en la leche materna. Un mecanismo fisiologico parece limitar al nivel optimo la cantidad de
vitamina C ingerida por los nifios amamantados (Byerley y Kirksey, 1985).

En madres deplecionadas de vitamina A la suplementacion incrementa la concentracion
de vitamina en la leche en algunos estudios (Venkatachalam y cols, 1962) pero no hacen
efecto en otros (Belavady y Gopalan, 1960; Villard y Bates, 1987). Chappell y cols, (1985b)
no encontraron asuciacion entre la ingesta materna de vitamina A y caroteno de madres
canadienses bien nutridas con los correspondientes valores en leche. En contraste, Gebre-
Mehdin y cols. (1976) encontraron que la concentracion de retinil esteres fue mds bajo en
la leche de etiopes desfavorecidas comparadas con las de la misma nacionalidad de un
estatus mayor y mujeres suecas.

En relacion con la vitamina E, la suplementacion podria ser considerada como
aconsejable, durante el periodo de lactancia para los nifios prematuros de muy bajo peso,
hasta que sus mecanismos de absorcion se desarrollen satisfactoriamente (Mino, 1988).
Varios estudios indican que la actividad de la vitamina D estd directamente relacionada al
estatus materno en dicha vitamina. Hollis y cols,(1983) encuentran que las concentraciones
de vitamina D en la leche humana disminuyen hasta niveles no detectables durante la

deficiencia materna y se incrementa después de una suplementacion y exposicion a la luz
ultravioleta.

Para mantener la funcion de la lactoferrina normal en el, nino los suplementos se deben
dar a la madre y no al ninio (Lonnerdal y cols, 1980). Los lactantes prematuros alimentados

de forma exclusiva cor leche humana necesitan mds fosforo que el contenido en la leche
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humana, dada la tasa de mineralizacion dsea que requieren. Si no se les administra fosforo
adicional, a veces desarrolan raquitismo hipofosfatémico (Rowe y cols, 1979).

2.2.5. GLANDULA MAMARIA: PRODUCCION Y SECRECION DE LECHE

Hemos de tener en cuenta que la lactacion es un proceso fisioldgico con un gran grado de
plasticidad y que la produccion de la leche, puede ser regulada dependiendo del grado de
estimulacion de la glandula mamaria. La gldndula mamaria empieza a desarrollarse en el
periodo fetal, después continia desarrollandose en la pubertad y al comienzo de la gestacién.
El proceso estd influenciado por varias hormonas incluyendo los estrégenos, la progesterona
y las hormonas lactogénicas (Neville and Neifert, 1983). El aumento de la gldndula mamaria
es especialmente pronunciada en la primera mitad de la gestacion, cuando el crecimiento del
lobulo alveolar es acomparniado por la diferenciacion de las células epiteliales. Tanto la
prolactina como el lactégeno placentario puede iniciar este crecimiento, aunque con uno de
ellos solo basta para proporcionar suficiente estimulo para el desarrollo de la glandula
mamaria Un desarrollo insuficiente antes o dutrante la gestacion puede contribuir al fallo
de la lactacion (Neifert and Seacat, 1986).

La Lactogénesis, se define como "la produccion copiosa de la secrecion ldctea que se
produce después del parto” (Neifert and Seacat, 1985). Se cree que es debida a un
decrecimiento de produccion de la progesterona. Cuando hay problemas en el parto o es
incompleta la expulsion de la placenta, se ha demostrado que se retrasa la lactogénesis,
presumiblemente pcrque se puede acompariar este problema por un mantenimiento elevado
de la progesterona. Parece que la prolactina es esencial para la lactogénesis normal pero
los mecanismos de su influencia no estan entendidos claramente. Una vez que la produccion
de leche ha comenzado, los mecanismos hormonales mantienen la secrecion , ponen de
relieve depender principalmente de la accidn de la prolactina y oxitocina (Neifert y cols,
1981).

Parece que la prolactina promueve la sintesis de la leche y la secrecion en el interior de
{os espacios alveolares. Sus efectos metabdlicos incluyen la promocion de grasa en el tejido
mamario. incremento la movilizacion de grasa en o.ros lugares del organismo aumento de
la sintesis de caseina y la formacion de mRNA mensajero para la caseina y estimulacién de
los niveles de o- lactalbimina y lactosa en vacas (Horrobin, 1979). Los niveles de prolactina
estan influenciados por la cantidad y frecuencia de las mamadas, pero varia
considerablemente entre mujeres que producen volumenes de leche comparable (Martin,
1983; Noel y cols., 1974; Strode y cols., 1985).

La Oxitocina es secretada por la glandula pituitaria materna en respuesta a la succion y
provoca la contraccion de las células mioepiteliales que envuelven cada alveolo, llegando a
la salida de la leche. Este reflejo de salida de la leche moviliza la leche de los alveolos
hasta los senos lacteos y de aqui puede ser facilmente sacada por el nifio {(Woolridge and
Baum, 1988). También puede haber un control local en la produccion de leche una especie
de "feedback” (1988) como un autocrino. Estos investigadores indican que un componente
en el suero de la leche, una proteina, inhibe la secrecion de la misma.

Cuanto mayor es la leche presente, mayor es la cantidad de este inhibidor en lus glandulas
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mamarias y mas se retrasa y se para, eventualmente, la produccion de leche. Por lo tanto la
eliminacion de la leche total de la glandula elimina el efecto inhibitorio por lo que la
produccion puede aumentar. Este efecto inhibitorio podria explicar i porqué dos pechos de
la misma mujer, con diferentes tasas de extraccion de leche pueden producir muy distintas
cantidades de leche. El presionar la glandula mamaria también parece que disminuye la
produccion de leche (Neville y Neifert, 1983).
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2.2.6. VOLUMEN DE LECHE: FACTORES QUE INFLUYEN

Uno de los factores que definen el rendimieno de la lactacion es la cantidad de leche
producida. La cantidad de leche transferida al nifio afecta a la ingesta de nutrientes del nifio
y a la madre, El método mas utilizado de medir la ingesta de leche, es pesando al nifio antes
y después de la mamada, en este método la ingesta de leche es infravalorada enun 1 y 5%
segun Brown y cols, (1982) y Woolrige y cols, (1985} porque se evapora una cierta cantidad
de agua del cuerpo del nifio entre la pesadas. La densidad de la leche es aproximadamente
1,03 g/mL (Neville y cols, 1988; Woolridge y cols., 1985) y teniendo en cuenta la densidad
y la diferencia de gramos se puede calcular el volumen de leche que ha tomado el nifio.
también se pueden usar isotopos, para medir el volumen de leche materna (Coward y cols,
1982; Fjeld y cols, 1988; Wong y cols, 1990} se dispone de pocos datos utilizando este
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método. La produccion de leche materna puede ser medida mecdnicamante por extraccion
de toda la leche o por el uso de una combinacion de la pesada del nifio y la extraccion de
la leche residual que queda.

En naciones industrializadas la ingesta de leche es de 750 a 800 g/dia en los primeros 4 -
5 meses, pero el intervalo era de 450 a 1.200 g/dia (Butte et al, 1984b; Dewey and
Lonnerdal, 1983; Hofvander et al., 1982; Neville et al., 1988; Pao et al, 1980; Picciano et
al, 1981; Wallgren, 1944/1945; Whitehead y Paul, 1981). Datos recientes de paises .
desarrollados indican un nivel medio similar de ingesta cuando se utiliza una metodologia
rigurosa para la medida de volumen de leche (Brown et al., 1986b; Prentice et al., 1985).

Despues de los cuatro a cinco meses la ingesta de leche todavia varia mas. En nifios que
fueron amamantados hasta los 12 meses y que empezaron a darles alimentos solidos entre
los 4 a 7 meses,la ingesta de leche vario de 7569 g/dia con un intervalo 335 a 1144 g/ dia a
los b meses, a los 9 meses 637 g/dia, con un intervalo de 205 a 1185 g/dia) a los 12 me: ¢s
la ingesta 445 g/dia, con un inevalo de 27 a 1,154 g/dia) (Dewey y cols. en prensa).

Varios estudios indican que la produccion total de leche en humanos es considerablemente
mas elevada que la ingesta que suelen tener los nifios. Kaucher y cols. (1945) midieron la
mdxima produccién de leche mediante método de extraccion mecanica del total de la leche
comunicando una extraccion de 1200 g/dia en los dias 6 y 10 dias post partum. Este nivel
es mucho mas elevado de los de los 500 o 700 g/dia que suelen consumir los ninos
amamantados por su madre, en el mismo periodo de edad, segun indican (Casey y cols.,
1986). En dos estudios distintos, la produccion de leche se incrmento de un 15 a un 40%
cuando se utilizo una bommba extractora para retirar la leche que quedaba después de la
mamada (Neville y Oliva-Rasbach, 1987). Las madres que amamantan exclusivamente, a
mellizos o a trillizos pueden producir de 2.000 a 3.000 g/dia, de leche aunque esté
condicionado en parte por el hecho que tienen que amamantar 15 o mas veces por dia
(Saint y cols., 1586). Por otra parte las mujeres que exprimen ademas para un banco de
leche se ha mostrado que produce como 3.000 g/dia (Macy y cols., 1930).

Existen también caracterisiticas del nino, el peso al nacer, la fuerza de succion,la edad
gestacional en el momento del parto la salud, caracteristicas de la madre como paridad,
estrees, consumo de algunos medicamentos, estatus nutricional etc.. que influyen sobre el

volumen de leche, pues influencian la frecuencia, intensidad o duracion de la mamadas del
nifo.

2.2.6.1 Frecuencia de las mamadas

Durante el periodo postpartum hay una asociacién positiva entre la frecuencia de la
mamada y produccion de leche (Carvalho y cols, 1983, 1985; Hopkinson y cols, 1988). En
un estudio que se hizo con 32 madres de nifios pretermino, la produccion optima de leche se
consiguid cuando la leche se hombeod cinco o mas veces por dia durante el primer mes
postpartum (Hopkinson y cols, 1988). Entre mujeres que alimentaron a nifios nacidos a
termino, la frecuencia de alimentacion de 10 t 3 veces por dia durante las primeras dos
semanas del postpartum fue asociado con una produccion adecuada de leche (Carvalho y
cols, 1982). Aunque hay una variaccion considerable interindividual en los nifios convienen
darles de mamar al menos ocho veces al dia en el periodo mas temprano del postpartum para
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proporcionar el estimulo hormonal necesario a la glandula mamaria.

2.2.6.2 Estimulacion de la glandula mamaria

Una vez que la lactacion ha sido establecida los estudios que se han realizado en madres
bien alimentadas, indican que no existen grandes diferencias en al ingesta de leche por parte
del nino en funcion de dar de 4 a 16 veces por dia (Butte et al., 1984, Carvalho et al., 1982;
Dewey et al., 1986) tampoco existe relacion entre los niveles séricos basales de prolactina
y el volumen de leche (Lunn y cols, 1984; Noel y cols, 1974). Es.os hallazgos no implican,
que la leche de una determinada madre no pueda estar alterada y cambiando la frecuencia
de la alimentacion. al menos un estudio indica que limitar el nimero de veces en que se
amamanta puede producir la disminucion de leche (Egli et ul., 1951) por otra parte ante el
destete gradual es obvio que la madre era capaz de disminuir la ingesta de leche del nifio
alimentandole menos frecv>ntemente aungue algunos nifos son capaces de consumir
cantidades adecuadas de 'eche tomando solamente 4 0 5 veces al dia, las mujeres deben ser

conscientes que el aporte adecuado de leche es necesario para conseguirlo una alimentacion
mas frecuente.

2.2.6.3 Peso al nacer. Prentice y cols (1986) and Dewey y cols (1986) observaron una
asociacion entre peso al nacer y volumen de ingesta de leche, parece que existe una relacion
entre la fuerza de la succion, la frecuencia, duraccion de la mamada que caracteriza a los
nifios mas grandes y puede incrementar el volumen de leche. Pollitt y cols. (1978) también
demostraron que el peso del nifio estaba fuertemente correlacionado con la fuerza de succion
Gue parece ser responsable de grandes variaciones en la ingesta entre nifios alimentados con
formula, y en los nifios alimentados por sus madres. Carvalho y cols (1982) encuentran una

relacion positiva entre el peso ai nacer y la frecuencia y duracion de las mamadas durante
los 14 primeros dias postpartum.

2.2.6.4 Edad gestacional y parto. La edad gestacional modifica el peso al nacer y por lo
tanto por este camino tambien influencia la produccion de leche de la madre, especialmente
los nifios pretermino (especialmente nacidos antes de las 34 semanas de gestacion) pueden
ser demasiado débiles e inmaduros para succionar con efectividad. De todas las maneras los
estudios para medir el volumen de leche por madres de nifios preterminos son complicados
por el hecho que muchas madres fienen que esperar sin dar de mamar al hijo directamente
varios dias hasta que el nifio pueda succionar directamente, Parece por otra parte que la
ingesta de leche esta influenciada mas por las demandas del nifio que por la capacidad de
la madres para producir leche.

Cuando se aporta toda la leche que el nifio desea la ingesta se asocia positiva con el peso
del nifio dado que el peso de los nifios es mayor que de las ninas, por lo que la ingesta esta
también asociada con la ingesta. por otra parte las enfermedades también reducen la ingesta
del nirio de acuerdo con lo estudios realizados en Gambia por Prentice y cols (1986), que
ohservaron un descenso en la ingesta de leche durante la estacion hiumeda, periodo en que
puede ser frecuentes las infeccciones gastrointestinales o respiratorias.

2.2.6.5 Factores maternos
Respecto a la influencia de factores maternos, variables como la edad, o la paridad parecen
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tener poco o no tener efecto en la produccion de leche en la mayor parte de lus poblaciones.
En un estudio realizado por Lipsman y cols (1985) la produccion parece ser adecuada y no
estar influenciada negativamente por la edad. Butte y cols, 1984 y Dewey y cols, 1986 no
encontraron en mujeres con edades entre 21 a 37 afos relucion entre la edad de la madre
y la ingesta de leche del nifio. Algunas evidencias indican que la produccion de leche en el
cuarto dia del post partum es mas alta entre mujeres multiparas, al comparar con mujeres
primiparas (Zuppa y cols, 1988). Segun otros autores, una vez que la lactacion ha sido
establecida no existe una asociacion estadisticamente significativa entre paridad e ingesta de
leche en poblaciones bien nutridas (Butnte y cols, 1984; Dewey y cols, 1985). En Gambia,
los ninos de madres que han tenido 10 o mas muchachos tienen ingestas bajas de leche
(Prentice, 1986), Pero este nivel de paridad es muy raro encontrarlo en puaises
industrializados.

2.2.6.6 Stress y ansiedad materna

El stress y la ansiedad materna, que pueden ser exarcebados por el fracaso de la lactacion,
se cree que influencian la produccion de leche por inhibir el reflejo de salida de la leche.
Este reflejo funciona bien en mujeres relajadus y que confian en su capacidad para
amamantar. En mujeres tensas el reflejo puede verse impedido (Feher y cols, 1989).

2.2.6.7 Habito de fumar

La conducta materna de fumar puede influir en la produccion de leche y en su
composicion, El hecho de fumar puede reducir el volumen de leche por un efecto inhibitorio
en los niveles de prolactina u oxitocina. Dado que el fumar es usualmente mas comun en las
mujeres de mas bajo status sociceconomico y nivel educacional que entre las mujeres de
posicion mds ventajosa, es posible que el fumar no sea el factor decisivo que contribuya al
destete temprano sin embargo tanto Lyon (1983) y Matheson y Rivrud (1989) han indicado
una mas baja frecuzcncia de una menor tasa de lactacion de las 6 y a las 12 semanas
postpartum al comparar fumadoras con no fumadoras, pertenecientes al mismo grupo socio-
economico. Por otra parte Matheson y Rivrud (1989) encontraron una mayor incidencia de
colicos en nifios de madres que fumaban. Andersen y cols. (1982} demostraron que las
mujeres que fumaban 15 o mas cigarrillos por dia, tenian de 30 al 50% mds bajos los niveles
basales de prolactina en los dias 1 y 21 Post partum que en las no fumadoras. Aunque el
amamantar induce subida en la prolactina no hay diferencia entre los dos grupos. Aunque
los niveles de oxitocina no estuvieron influenciados por el hecho de fumar, hemos de tener
en cuenta que los nifios de las fumadoras tienden a tener menos peso al nacer que los de no
Jumadoras, concretamente unos 200 g menos (Andersen y cols, 1982), ya que el peso al nacer
disminuye puede decrecer la demanda de leche y los niveles de prolactina y por lo que, es
dificultoso separar la causa y efecto en estos estudios. En cualquier caso la evidencia de los
investigadores, tanto en animales y en humanos sugiere fuertemente que el fumar tiene un
efecto adverso en el volumen de leche producido.

2.2.6.8 Consumo de alcohol

Desde hace tiempo se ha mantenido que pequefias cantidades de bebidas alcohdlicas puede
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ayudar a las madres a relajarse y a consegir un mejor resultado en la eyeccion de la leche
(Lawrence, 1989). Por otra parte, el etanol es un inhibidor de la liberacion de la oxitocina
(Fuchs y Wagner, 1963). Dos estudios han demostrado que el reflejo de liberacion de la leche
puede ser parcialmente bloqueado por la ingesta materna de alcohol y que el efecto es
dependiente de la dosis (Cobo, 1973; Wagner y Fuchs, 1968). Wagner y Fuchs (1968)
midieron las concentraciones uterinas durante la succion como un indicador del aumento de
oxitocina 'y Cobo (1973) midio el reflejo de liberacion de la leche, midiendo la presién
intraductal en la gldndula mamaria y, observd, que no habia efecto por debajo de 0,5 g/kg
de ingesta de etanol, pero la respuesta de liberacicdn de leche fue inhibida el 18,2, 63,2 y 80,4
% con dosis de 0,5 a 0,99, de 1,0 a 1,49 y de 1,5 a 1,99 g/kg respectivamente.

2.2,6.9 Uso de anticonceptivos

La mayor parte de los estudios realizados sobre la materia demuestran, que el uso
combinado de estrogenos y progestina ha sido asociado con la reduccion de volumen de leche
y de la duraccion de la lactacion (Koetsawang, 1987; Lonnerdal, 1986b). El estudio
multicéntrico, randomizado, con doble ciego, realizado en Hungria y Tahilandia, demostro
que incluso con bajas dosis de anticonceptivos orales se producia este efecto. Otros estudios
han indicado que, entre & y 24 semanas del postparto,el volumen ldcteo decrece en mujeres
que tomaban estos anticonceptivos, el nitrogeno de la leche también era mas bajo, pero no
se encontraban efectos consistentes sobre las concentraciones de lactosa y grasa. (WHO Task
Force on Oral Contraceptives, 1988)

Al contrario no se ha observado una influencia sobre el volumen y composicion de la leche
cuando han tomado progestina (Koestsawang, 1987; Lonnerdal, 1986; WHQ Task Force on
Oral Contraceptives, 1988). Aunque sabemos que la progesterona inhibe la lactogénesis, una
vez que la lactacion ha sido establecida no parece que halla efecto inhibitorio en la
producion de leche, (Neville y Neifert, 1983). Hay diferencias sustanciales entre la
progesterona natural y la progestina sintética. Para las mujeres lactantes que deseen tomar
anticonceptivos orales y mantener la producion de leche, la World Health Organization
states recomienda pildoras de progestina solo.

2.2.7. COMPOSICION DE LECHE: TIPOS DE VARIACIONES Y ORIGEN DE LOS
CONSTITUYENTES

La leche humana es un fluido complejo que contienen mas de 200 constituyentes
reconocidos {(Blanc, 1981). El numero de constituyentes se ha incrementado a medida que las
técnicas analiticas han ido mejorando. En la leche se incluye tres soluciones coloides, como
son las micelas de caseina, membranas, como son globulos sujetos por membranas y células
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vivas (Ruegg and Blanc, 1982).

Las proteinas de la leche pueden ser clasificadas como caseinas y otras proteinas del suero.
Las caseinas son fosfoproteinas que se encuentran solo enla leche. Las moléculas de caseina
se asocian con iones de calcio, fosfato y magnesio en estructuras conocidas como micelas.
Estas micelas permite llevar una mayor cantidad de caicio, fosfato y magnesio que puede ser
llevado en una solucion acuosa simple. Las proteinas del suero tales como la o lacralbimina
y lactoferrina se sintetizan en la glandula mamaria; otras proteinas, que incluyen a la
seroalbimina y a varias enzimas bioactivas y homonas proteicas, son transportadas a la
leche desde el plasma, ademds el dimero IgA es producido por las células en las gldndulas
mamarias y es transportado a la leche por receptores especificos.

La leche humana también contiene algunos componentes nitrogenados no protéicos, que van
desde aminodcidos, peptidos, azicares N-acetilados, ureq y nucledtidos.

El contenido no protéico de la leche es mas alta en el caso de la leche humana comparada
con la de otras especies; la importancia de este hecho en la nutricion y salud infantil es
desconocido (Carlson, 1985). La taurina, es un aminodcido que se encuentra solo en
productos animales y es el segundo aminodcido libre mas abundante en la leche humana
(Rassin et al., 1978). Incluso la leche de mujeres que no ingieren productos animales contiene
taurina en concentraciones de aproximadamente 35 mg/dl mas bajo que la secretada por
omnivoros (54 mg/dl) pero 30 veces mas grande que los niveles en la leche de bovinos. (Rana
and Sanders, 1986). La taurina interviene en la conjugacion de los acidos biliares y también
pueden funcionar como un neurotransmisor inhibitorio y estabilizador de membranas.

Los lipidos en la lecne estan contenidos en globulos de grasa rodeados por membranas, la
mayor parte son trigliceridos, que suponen la principal fuente de energia en la leche. La
membrana del globulo esta compuesta principalmente por fosfolipidos, colesterol y proteinas.
La grasa de la leche es la principal fuente de energia y de dcidos grasos esenciales que se
necesitan para la construccion de estructuras lipidicas de las menbranas en tejidos tan
importantes como el cerebro y los vasos (Finley y cols, 1985).

El principal azicar en la leche humana es la lactosa, un disacarido que consiste en una
molecula de galactosa unida por un enlace tipo B a la glucosa. En la leche humana la
lactosa estd presente en una concnetracion de 70 g/l y es el segundo componente cuantitativo
superado solo por el agua. En todas las especies de mammiferos se ha encontrado que la
leche es isotonica con el plasma, la lactosa ejerce el 60 0 70 % de la presion osmdtica total.
Comparado con la glucosa , la lactosa proporciona el doble del valor energético por
molécula (por unidad de presion osmdtica).

Vitaminas liposolubles

Vitamina A.

La cantidad de vitamina en la leche humana se refiere principalmente a los retinilesteres
(96%). La concentracion de esta vitamina en la leche humana decrece en el curso de la
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lactacion de 2.000 a 600 pg/l (Chappell et al., 1986; Cumming and Briggs, 1983). Las
concentraciones de caroteno, un precursor de la vitamina A, varian entre 0 'y 320 ug/l (Butte
v Calloway, 1981; Chappell y cols, 1985; Department of Health and Social Security, 1977).
Este amplio intervalo puede reflejar la mayor parte de la dificultades analitica y errores en
las muestras (Jensen, 1989). Los P carotenos estdn almacenados en la gldndula mamaria

durante la gestacion y son rdpidamente secretados con la leche durante los primeros dias de
la lactacidn (Patton y cols, 1990).

Vitamina D

La leche humana contiene normalmente de 0,5 a 1,5 pg/l (20 A 60 Ul) de vitamina D
(Greer y cols, 1984a).

Vitamina K.

La vitamina K contenida en la leche es alrededor de 2 pwg/l (Haroon y cols, 1982) y, en el
calostro, es aproximadamente 2 veces mas elevado (Von Kries y cols, 1987, 1988).

Vitamina E.

Aproximadamente el 83% del total de la vitamina E contenida en la leche es w- tocoferol.
También se encuentranpequenas cantidades de {3, ¥, & tocoferol (Kobayashi y cols, 1975).
Las concentraciones de tocoferoles en el calostro son muy elevadas (8 m/l) y declinan hasta
2 a 3 mg/l en la leche humana muadura (Anderson y Pittard, 1985).

Vitaminas hidrosolubles

Vitamina C

Bates y cols. (1983) observaron que el contenido de vitamina C en la leche humana era de
50 a 60 mg/ll si las ingestas maternas eran iguales o excedian los 100 mg/dia
{aproximadamente la cantidad recomendada por las IL.R.). Estos investigadores también
indicaron que el nivel de vitamina C en la leche es 8 a 10 veces la del plasma materno.

Tiamina.

Hay grandes variacciones en el contenido de esta vitamina en la leche humana entre los
individuos y el trascurso de la lactacion. La concentracion de tiamina es baja en el calosiro
(10 ug/l) y se incrementa en 7 y 10 veces en la leche madura.

Riboflavina y Niacina.

El contenido de riboflavina es elevado al principio de la lactacion y declina después. La
leche de mujeres bien alimentadas contiene concentraciones de rivoflavina de
aproximadamente 350 wg/l (Committee on Nutrition, 1985; NRC, 1989). Se han encontrado

concentraciones mas bajas en poblaciones deficientes en riboflavina que pueden
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incrementarse por suplementacion (Bates y cols, 1981). La concentracion media de niacina
en la leche se incrementa desde 0,75 mg/l en el calostro a 1 mg/l en la leche madura (Pratt
y cols, 1951).

Vitamina B;

El contenido en vitamina Bb en el calostro es muy baja y varia entre 50 y 250 ug/l en la
leche madura. En los Estados unidos, los niveles en la leche madura que han sido

aproximadamente de 93:8 ug/l (x 8 DS) son, 10 veces mas elevados que en el suero
materno.

Folatos y Vitamina B,

El folato y la vitamina By, en la leche umana estdn unidos a proteinas; de manera que
los factores maternos que regulan la secrecion protéica pueden afectar los niveles de estas
vitaminas en la leche mas que las fluctuaciones que la ingesta de las vitaminas. La mejora
de los métodos de andlisis han permitido la deteccion de niveles de folatos muchos mas
elevados que los que anteriormente se habian recogido. El folato de la leche estd unido a una
proteina transportadora; los folilpoliglutamatos son una parte importante del total. En un
estudio realizado en los Estados Unidos, se observo, que las concentraciones medias de
folatos en la leche humana eran de 85137 wg/l, durante los tres primeros meses de lactacion
(Brown y cols, 1986a); En Japon la media observada fué de 141143 pg/l, durante los seis
primeros meses de lactacion (Tamura, 1980).

La biodisponibilidad del folato en la leche es alta: para mantener el estatus en folato
equivalente en las formulas, hay que dar aportes superiores en mds del 50 % a los de la
leche humana (Ek y Magnus, 1982). Los nifos nacidos, a término, de madres adecuadamente
alimentadas tienen un contenido corporal total de vitamina B,, de 30 a 40 pg (FAO, 1988),
asumiendo que requieren 0,1 ug/d durante la infancia los almacenes pueden suplir ias
necesidades durante 8 meses aproximadamente. Los 0,4 pg de vitamina B,, por dia que
generalmente proporciona la leche humana a los nifios amamantados exclusivamente por sus
madres, proporcionan o permiten ampliar los almacenes (FAO, 1988; NRC, 1989).

Biotina

El contenido en biotina en la leche humana es muy variable: los valores que se han
recogido varian de 0 a 27 ug/l cuando las concentraciones del plasma varian desde 142 a
1.090 ng/l (Salmenpera y cols, 1985). El contenido en biotina de la leche humana se
incrementa en el trascurso de la lactacion, y estd directamente relacionado con la
concentracion en biotina en el plasma materno (R = 0,21 a 0,44 entre 2 y 6 meses de
lactacion)} se incrementa marcadamente desde aproximadamente 13 a 485 pg/l cuando se
arade a la dieta una dosis de 3 mg/dia (Hood y Johnson, 1980). El contenido de biotina en
la leche humana es cien veces mas grande que el contenido en el plasma materno, surgiendo
que la biotina es transportada activamente desde el plasma hacia las células alveolares y
a la leche.

Minerales
En la leche humana madura las concentraciones de calcio, fosforo y magnesio son
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aproximadamente de 280, 140 y 35 mg/l, repectivamente, y lus de sodio, potasio y cloruro
sonde 7, 15 y 12 mEqg/l, respectivamente. Estos elecirolitos suponen aproximadamente 2, 3
y 4% de los osmomoles totales, respectivamente, y son mas bajos que los niveles encontrados
en el calostro 66, 31 y 36% respectivamente (Macy, 1949, Picciano y cols, 1981).

Las concentraciones de hierro, cobre y cinc en la leche humana son mds altas en el
momento del parto (Cavell y Widdowson, 1964). Los valores medios recogidos para la
concentracion de hierro en la leche madura estdn en el intervalo de 0,2 a 0,9 mg/l (Picciano
y Guthrie, 1976, Siimes y cols, 1979, respectivamente). El requerimiento fisioldgico diario
es de 0,7 mg/l para el crecimiento y 0,2 mg/l pura el reemplazamiento basal (Dallman,
1986). La leche humana provee de 0,15 a 0,60 mg/l de hierro por dia. aproximadamente el
100% del hierro es absorbido desde la leche humana comparado con el 7% de absorcién de
formulas suplementadas con hierro (Dallman, 1986).

Durante los cuatro primeros meses de lactacion, la concentracion de cobre en la leche
humana disminuye gradualmente y luego permanece estable, hasta aproximadamente el mes
decimo segundo de la lactacion (Casey y cols., 1989; Salmenpera y cols, 1986a; Vuori,
1979). En la leche madura, el intervalo de concentraciones de cobre va desde 0,1 a 0,6 mg/l
pero la mayor parte de las mujeres tienen valores que se encuentran en el limite mas bajo
(Dewey y cols, 1984; Picciano y Guthrie, 1975; Salmenpera y cols, 1986a). La secrecion de
cobre en la leche aparentmente esta conirolada, ya que las concentraciones de cobre en la
leche son tres o cuatro veces mas bajas que las del suero. (Lonnerdal y cols, 1981). Los

ninos nacidos a término tienen grandes almacenes de cobre en el nacimiento (Widdowson y
cols, 1972).

Los niveles de cobre fueron mds altos en nifos mayores en un estudio seccional cruzado
de lactantes con un intervalo de recien nacidos hasta 12 meses alimentados exclusivamente
por lactacion. Las ingestas diarias en nifios entre 4 a 9 meses es de 0,03 a 0,26 mg/dia
(NRC,1989). La evidencia sugiere que la biodisponibilidad de cobre en la leche humana es
alta y que el status de niftos lactantes es adecuado durante el primer afio de vida.

Las concentraciones de cinc en la leche decrece en el curso de la lactacion. En el calostro,
el contenido en cinc es muy alto (> 10 mg/l) (Casey y cols, 1986). La concentracion disminuye
rdpidamente durante el primer mes y posteriormente disminuye gradualmente (Casey y
cols, 1989). Las concentraciones obtenidas en los meses primero , segundo y decimosegundo
de lactacion son, de 3a 4, de 1 a 1,5 y de 0,5 mg/d respectivamente (Casey y cols., 1989;
Picciano y Guthrie, 1976, Vuori, 1979). La leche kumana ha sido tenida en cuenta como una
Suente adecuada de zinc (Lonnerdal y cols, 1984); la forma en la que estd el zinc es altamente
biodisponible (Sandstrom y cols, [983].

La concentracion de manganeso en la leche madura de las mujeres en paises

idustrializados disminuye progresivamente de 6 g/l del primer mes de lactacion a 3 ug/l del
tercer mes (Stastny y cols, 1984; Vuori y cols, 1980).

Las concentraciones de selenio en la leche son elevadus al inicio de la lactacion (41 pg/l)
y disminuyen cuando la lactacion progresa (Smith et al., 1982). Los valores medios en la
leche madura son de 10 a 30 pg/l y difieren geogrdficamente segin las regiones y paises
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(Kumpulainen, 1989).

Varios investigadores han recogido valores medios de fluoruros de 7a 11 pg/l en la leche
humana (Ekstrand y cols, 1984a; Esala y cols, 1982). La American Academy of Pediatrics
{Committee on Nutrition, 1985) marca como limite de normalidad 16 ng/l.

El iodo es el unico de los elementos traza que la gldndula mamaria acumula con avidez
El nivel medio de iodo en la leche en mujeres estadounidenses en 1980 fue de 178 ug/l. En
un estudio, los valores de iodo que se recogieron llegaron a ser tan altos como 731 g/l
(Gushurst y cols, 1984). De manera que la leche puede proveer mas de 500 pg/l de iodo al
nifio. Este nivel de ingesta es aproximadamente 10 veces mas grande que las IR para nifos
(NRC, 1989). En contraste, la concentracion de iodo en lu leche humana es de 20 g/l en
el noreste del Zaire, donde las lactantes, son suplementadas con iodo y la deficiencia en iodo
es evidente en aproximadamente el 75% de la poblacion (Delange, 1985).

Constituyentes de la leche humana con otras funciones biologicas

En la leche hay otros componentes no nutritivos pero que realizan funciones importantes.

En la Tabla 6-3 se dan ejemplos de proteinas, que tienen diversas funciones en la leche
humana.

Tabla 6-3 "Ejemplos de las Multiples Funciones de proteinas en Leche Humana (1)”

Proteinas
Secrecion
Funciones a-Lactoalbumina Lactoferrina _IgA Lipasa
Sintesis de un nutriente x 0 0 X
Transporte de metales x b 4 o 0
Prevencion de infecciones ? X X 0
Prevencion de inflamaciones ? X X 0
Factor de crecimiento o X 0 0
Reacciones _cataliticas 0 0 0 X

(1) Abreviaciones: IgA= Inmunoglobulina A; "x" indica que la proteina tiene esta
funcién y "o" indica que no.

Agentes antiinfecciosos

En la leche humana hay un sistema complejo de factores antimicrobianos (Goldman y
Goldblum, 1989a y 1990) que tienen acciones directas frente a los patdgenos. Estos
anticuerpos maternos son de particular importancia porque el sistema inmune secretorio del
niito no madura hasta después de varios meses (Burgio y cols, 1980; Hanson y cols., 1983).
El anticuerpo mas abundante en la leche es la IgA (Goldman and Goldblum, 1989b). La IgM
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y la IgA también se encuentran en la leche pero a concentraciones mucho mas bajas
(Goldman and Goldblum, 198%u). Las células que producen la globulina A en la glandula
mamaria se originan a partir de las células B del intestino delgado o del tracto respiratorio
y entra en la circulacion sistémica. La inmuno globulina A protege frente a patégenos a los
que puede estar expuestos el nifo.

La lisozima es una proteina humana de la leche que da proteccion por dos vids diferentes:
ataca a las bacterias susceptibles escindiendo sus peptidoglicanos de las paredes relulares
(Chipman y Sharon, 1969), y también actia en combinacion con otros componentes de la
leche humana que eliminan los microbios patdgenos. Se encuentra grandes concentraciones
de esta proteina durante la lactacion (Butte y cols, 1984; Goldman y cols, 1982, 1983)
mientras que la concentracidn es mas baja en la leche de vaca.

Fibronectina

Es una proteina que ayuda a la fagocitosis, y ha sido encontrada recientemente en la leche
humana (Friss y cols, 1988). Los niveles en suero de esta proteina estan mas altos en los
niftos amamantados que en los no amamantados, este hallazgo no puede explicarse por la
cantidad de fibronectina presente en la leche humana.

Leucocitos

Ademds de los agentes inmunologicos solubles en agua, la leche también tiene leucocitos
{(Crago y cols, 1979; Smith y Goldman, 1958). Los neutrdfilos y macrofagos suponen
aproximadamente un 90% de los leucocitos en la leche humana, el resto son linfocitos. Sin

embargo los neutrdfilos en la leche son menos moviles que los de la sangre (Thorpe y
cols, 1986).

Enzimas

La leche humana contiene numerosas proteinas con actividades enzimdticas (Hamosh,
1989; Hamosh y cols, 1985; Jenness, 1979; Shahani y cols, 1980).

Hormonas, factores de crecimiento e inductores

La leche humana contiene muchas hormonas, factores de crecimiento e inductores de ciertos
procesos bioldgicos (Koldovsky, 1989). Entre las hormonas se incluye cortisol (Koldovsky
1989), somatostatina (Wemer y cols, 1985), insulina (Cevreska y cols, 1975), hormonas
tiroideas, las hormonas lactogena, oxitocina (Leake y cols, 1981) y prolactina (Healy y cols,
1980). Tengerdy y cols (1981) presentaron la evidencia de que la vitamina C en la leche
humana puede estimular el sistema inmune en el nifio. Zimecki y cols (1987) indicaron que
ciertas fracciones protéicas en la leche humana influyen en la generacion de repuestas
inmunoldgicas. Finalmente, la presencia de anticuerpos en la leche puede actuar como agente
inmunizante (Okamoto y Ogra, 1989).

47



Classes of Constituents in Human Milk

Protcin and Nonprotcin Nitrogen Compounds Carbohydrates
Proteins Lactose
Castins Oligosacchandes
a-Lactalbumin Bifidus faciors
Lactwoferrin Glycopeptides
Secretory IgA and other immunoglobuling Lipwts
B-Lactoglobulia Triglycerides
Lysozyme Fatty aaids
E Phospholipid
Hormones Sterols and hydrocarbons
Growth {actors Fat-soluble vitamins
Nonprotzin Nitrogen Compounds A and carcienc
Urea b
Creatine E
Creatinine K
Uric acid Minerals
Glucosamine Macronutrieat Elements
a-Amino nitrogen Calcium
Nudleic acids Phosphorus
Nucleotides Magncsiva
Polyamines Potassium
Water-Soluble Vitaming Sodium
Thiamin Chlorine
Ribollavin Sulfur
Niacin Trace Elements
Pantotheni acid Iodine
Biotin Eron
Folate Copper
Vitamin B, Zinc
Vitamin B,, Manganese
Vitamin C Sclenium
Inositol Chromium
Choline Cobalt
Celis
Leukocytes
Epithelial cells

2.2.7.1 TIPOS DE VARIACION EN LA COMPOSICION DE LA LECHE

Variaciones en las primeras semanas post-parto

La composicidn de la leche madura humana se modifica mucho de una mujer a otra incluso
al analizar diferentes muestras obtenidas de la misma mujer (Picciano, 1984a). La
composicion de la leche cambia desde el principio al final de la mamada. También cambia
diurnamente, de dia a dia y a medida que progresa la lactacion. Por otra parte dada esta
gran variacion es muy importante, el modo en el que se toma la muestra de leche. Lo ideal
seria coger una muesira de toda la leche que se produce en 24 horas y en diferentes
momentos de la lactacidn, pero el realizarlo tiene grandes dificultades y no es compatible con

una lactacion normal (Hytten, 1954; Macy Y cols, 1945).

Los cambios en la composicidn de la leche a lo largo de la lactacion son mas marcados
durante la primera semana de la lactacidn.

El calostro es el fluido secretado por la gldndula mamaria inmediatamente después del
parto y se diferencia de la leche madura en sus caractisticas fisicas y composicion. Tienen
un color amarillo lo que indica que tiene una alta concentracion de carotenoides incluyendo
o y B carotenos, Pcitoxanting, luteina y xeoxantina. El contenido de carotenos del calostro
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es alrededor de 10 veces mas elevado que en la leche madura (0,34 a 7,57 mg/litro
comparado con 0,1 a 0,3 mg/l que contiene la madura (Patton y cols, 1990)).

Durante el periodo del calostro que dura entre 4 'y 7 dias, suceden cambios rdpidos en la
composicion de la leche, la concentracion de la grasa y de la lactosa se incrementa mientras
que las proteinas y minerales disminuyen. El término de leche de transicion se usa para
describir la leche que se produce después del calostro, de 7 a 21 dias después del parto. Los
cambios °n la composicion de la leche suceden menos rdpidamente en los dias
inmediatamente después del parto y a continuacion la leche madura es aquella que se
produce, después de los 21 dia del parto, y también demuestra variabilidad pero en menor
grado que la que se observa en la lactacion temprana.

Variaciones a lo largo de la gestacion

Exis.en diferencias sustanciales entre lus madres que tienen ninos a término 'y aquellas que
tienen nifios pretérmino. Durante los primeros 3 0 4 dias después de la lactacion la leche
secretada por madres que han tenido el parto prematuramente, tiene mds alta cantidad de
proteinas, sodio y cloruro y mas baja de lactosa que la leche secretada por madres que
tienen nifios a término. Mientras que algunos investigadores indican que la leche en los
nacimientos pretérmino tienen mds elevada la concentracion de grasa (Anderson y cols,
1981; Guerrini y cols, 1981), sin embargo, otros autores no encuentran esa elevacion de
grasa (Bitman y cols, 1983). Por otra parte la cantidad de calcio, magnesio y fosforo son
similares tanto parto pretémino como en parto normal; igual sucede con las concentraciones
de cobre, hierro, cinc (Hamosh y Hamosh, 1987).

Las madres que tienen el parto pretérmino tienen cambios también en la composicion de
su leche pero estos cambios aparecen en un periodo mas largo de tiempo que en las madres
que tienen un parto normal. Que en este caso es de 3 a 5 semanas comparando con los 3 a
5 dias que duran los cambios en el caso de nacimiento a término. Las propiedades bioactivas
e inmunologicas de la leche también difieren de un tipo de parto o de otro (Goldman, 1989%a).

Variaciones en el contenido de Macronutrientes {(Grasa, Hidratos de carbono y Proteinas)

Los lipidos son los nutrientes mas variables y mas dificiles de medir en la leche humana.
Entre mujeres, el contenido total de grasa en muestras de 24 horas puede variar de menos
de 20 g/l a mas de 50 g/l. Sin embargo Hytten (1954) indica que el contenido medio de grasa
en la leche secretada en el séptimo dia de lactacion en una mujer es predictivo de la
concentracion media en la lactacion tardia. Para una determinada mujer, el contenido de
grasa de la leche se incrementa desde el comienzo al final de una mamada y difiere tanto
como 20 g/l entre un dia y el subsiguiente. Entre los macronutrientes de la leche la lactosa
parece ser la menos variable y menos influenciada por el muestreo que se realize. El
coeficiente de variacion, de la lactosa en la leche humana es de 7,.2% comparado con 13
% para el contenido de nitrogeno, indicativo del contenido en proteinas, y de un 25% para
el contenido de grasa en muestras de 24 horas (Hytten, 1954).
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2.2.7.2 ORIGEN DE LOS CONSTITUYENTES DE LA LECHE HUMANA

Hay tres fuentes de constituyentes de la leche: Algunos son sintetizados en las celulas
secretorias mamarias de precursores del plasma, otros son producidos por otras células en
las glandulas mamarias y otros son transferidos directamente desde el plasma a la leche.
Todos los fenomenos fisiologicos y bioquimicos que influencian la composicion del plasma
pueden también afectar la composicidn de la leche.

El origen mixto de los constituyentes de la leche estd bien ilustrado si consideramos el
origen de los componentes lipidicos. Los triglicéridos de la leche, que suponen el 98% del
total del contenido lipidico, se sintetizan en lus célulus alveolares mamarias. Los dcidos
grasos pueden proceder del plasma (transportados desde el intestine o desde los depositos
de grasa, 0 pueden ser sintetizados a partir de la glucosa en la propia glandula mamaria).
El origen de los dcidos grasos pueden ser distinguidos de la siguier .e manera: los dcidos
grasos sintetizados en la gldndula mamarta con cadenas de carono de longitud de 16
carbonos o menos y los que derivan de las fuentes dieteticas, distintas de los productos
lacteos y del tejido adiposo que tienden a tener cadenas de dtomos de carbono mas largas.

Origen de nutrientes en leche humana

Origen Proteinas Carbohidratos lipidos Vitaminas Minerales

Sintesis en
gldndula mamaria X X X 0 0

Tranferido de
plasma a leche X X X X X

*x" indican que los nutrientes tienen este origen; "o”" indican que no lo tienen.

2.2.8. INFLUENCIA DE IA DIETA MATERNA EN LA COMPQOSICION DE LA LECHE
HUMANA

Hay tres aspectos de la nutricién materna que pueden tener un impacto en la composicion
almacenes de nutrientes y en tercer lugar las alteraciones que se producen en la utilizacion
de nutrientes influenciadas por el medio hormonal caracteristico de la lactacion. Las
alteraciones en la nutricion materna que pueden cambiar la composicién de la leche humana
pueden tener consecuencias positiva, neutras o negativas en la alimentacion del nino.

No hay una evidencia convincente de que la dieta o la composicion corporal influencie la
concentracion de proteinas totales de la leche humana incluso en comunidades de mujeres
malnutridas (Lonnerdal, 1986a). En un estudio realizado con mujeres suecas bien alimentadas
Forsum y Lonnerdal (1980) demostraron que un incremento de ingesta materna de proteinas
(cuando las proteinas aportan el 20 % de la energia total en vez de aportar el 8% de las
calorias) condicionaba un incremento del nitrogeno total y tambieén de los componentes
nitrogenados protéicos y no protéicos en la leche humana madura. También hay estudios que
obscrvan una baja concentracion de proteinas y una alteracion en los aminodcidos libres y
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totales de la leche en mujeres que tienen unos aportes dietéticos limitados por ejemplo. India
{Deb y Cama, 1962), Pakistan (Lindblad y Rahimroola, 1974), y Guatemala (Wurtman y
Fernstrom, 1979).

En la leche humana se encuentran una gran cantidad de nucleotidos (Janas and Picciano,

1982), pero el efecto de la nutricion materna en las concentraciones de estos nucledtidos no
han sido aiin recogidos.

Lipidos

Aungue no hay evidencia completa que demuestre gue los cambios en la ingesta materna
de grasa influyen en la cantidud total de grasa de la leche, se ha demostrado que la
naturaleza de la grasa consumida por la madre puede influenciar la composicion de los
dcidos grasos de la leche (Jensen, 1989). Por ejemplo lu leche de cuatro mujeres
completamente vegetarianas en Gran Bretaia se encontro que contenia cinco veces mas
dcidos grasos Ci8:2 que la leche de cuatro mujeres no vegetarianas (31,9 y 6,9 %
respectivamente)} (Sanders y cols, 1978). Finley y cols (1985) indican que a medida que la
lactacion progresa, la leche de las mujeres vegetarianas y no vegetarianas, contiene mas
deidos grasos sinmtetizados en la gldndula mamaria (C8:0, C10:0, C12:0, C14:0) y menos de
los procedentes de la dieta y tejido adiposo. Chappell y cols {1985a) indican que los dcidos
trans contenidos en la leche estuvieron directamente relacionados con la ingesta materna de
dcidos grasos de grasas y aceites parcialmente hidrogenadas, como por ejemplo, las
margarinas; la madre gque estd amamanando durante la lactacion riene que tener cuidado
en no tomar demasiados dcidos grasos runs que pasan por la leche y que pueden tener
efectos en la salud del nirio, que todavia no estun claramente establecidos. En mujeres que
experimentan pérdidas de peso en el postparto, la grasa movilizada del tejido adiposo

también contribuye a aportar dcidos grasos trans a la leche materna independientemente del
contenido de la dieta.

Utilizando radioisotopos Hachey y cols (1987, 1989) demostraron que la composicion de
la dieta afecta a la sintesis de grasa de la leche. Estos autores estimaron que cuando la
madre se encuentra en balance energético los dcidos grasos que derivan directamente de la
dieta suponen el 30 % de los dcidos grasos que se encuentran en la leche. No hay evidencia
de que las concentraciones de colesterol y fosfolipidos en la leche humana pueda ser alterada
por cambios en la dieta materna. El colesterol de la leche permanece entre 100 a 150 mg/l,
incluso en mujeres hipercolesterolemicas y se incrementa soélo en casos de
hipercolesterolemia patologica severa (Jensen, 1989). Dado que el colesterol 'y fosfolipidos
son componentes integrales de la membrana del globulo de grasa sus tasas de secrecion se
relacionan con la cantidad total de grasa secretada en la leche la cual no estd
aparentemente influenciada por la dieta. En poblaciones donde es muy frecuente la
malnutricion materna se observa que el porcentaje de grasa del cuerpo materno puede
influenciar la concentracion de la grasa en la leche, concretamente la concentracion en grasa
de la leche en Gambia (Prentice y cols, 1981) y Bangladesh (Brown y cols, 1986b) se
relaciond positivamente con los pliegues cutaneos maternos y fue disminuyendo a lo largo
de la lactacion. Esta correlacion positiva (R = 0,45) entre la concentracion de grasa de la
leche y del cuerpo (como un porcentaje del peso ideal del cuerpo) fue notada en mujeres
norteamericanas en lactacion tardia (6 a 12 meses) pero no en la lactacion temprana
(Nommsen y cols). Prentice y cols (1989) indicaron que una paridad alta mas de 10 hijos
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en Gambia, se asocia con un descenso de capacidad para la sintesis total y por lo tanto con
una menor concentracion de grasa en la leche.

Carbohidratos

Las concentraciones de lactosa en leche humana son muy similares entre unas mujeres y
otras y no existe evidencia convincente de que pueda ser influenciada por factores dietéticos
y maternos. Sin embargo Hartmann y Prosser (1982) indicaron que la concentracion en la
leche humana decrecia de 78 a 60 g/l entre los dius 5 y & antes y 6 a 7 después de la
ovulacion.

Vitaminas

El contenido de vitaminas es el constituyente que mds estd ir luenciado por el status
vitaminico de la madre. En general cuando la ingesta de la mad-e es cronicamene baja, los
niveles de muchas de las vitaminas son también bajos. Como las ingestas maternas se
incrementan, los niveles también se incrementan en la leche. Pero para muchas vitaminas hay
un nivel mdximo que una vez alcanzado ya no se incrementa mas 'y no responde a posteriores
suplementos o preparados farmaceuticos. Aunque las concentraciones de las vitaminas
hidrosolules responden mejor a la ingesta materna que las concentraciones de las vitaminas
liposolubles.

Vitaminas liposolubles

Vitamina A

Varios estudios indican que la cantidad de vitamina A decrece con la deficiencia materna

y se incrementa con la ingesta exesiva (Ajans y cols, 1965, Butte y cols, 1981; Hrubetz y
cols, 1945).

Vitamina D

Los nifios que estdn amamantados por sus madres exclusivamente, tienen un contenido
mineral normal cuando el estatus de vitamina D es adecuado y el nifio estd expuesto a la luz
del sol. Si el nino o la madre no se exponen regularmente, o si la ingesta en vitamia D es
baja, puede ser aconsejable un suplemento para el nifio de 5 a 7.5 pg/dl.

Vitamina K

Cuando a las madres con ingestas de vitamina K bajas, se les dan suplementos de 20 mg
de esta vitamina en forma de filoquinona, los niveles en leche de la vitamina se incrementan
al doble en 48 horas (Von Kries y cols, 1987). Sin embargo, incluso cuando la ingesta
materna de la vitamina ha sido alta o cuando la madre haya estado tomando suplementos,
la cantidad de esta vitamina obtenida en el calostro en los primeros dias de nacimiento puede
ser insuficiente para cubrir las necesidades del nifo.
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Vitamina E

Un estudio realizado por Anderson y Pittard, 1985 indica que ingestas maternas elevadas
(aproximadamente 27 mg de vitamina E por dia) resultan con un aumento de concentracion

en leche, de equivalentes de a-tocoferol (3,8 mg/dl) comparado con la concentracion normal
(0.5 a 2,0 mg/dl).

Vitaminas hidrosolubles

Vitarmina

Cuando la ingesta materna de vitamina C es relativamente baja, el incremento de la ingesta

estd asocwado con una elevacion en el contenido de la leche de esta vitamina {Bates y cols
1983).

Tiamina.

La leche en madres con beriberi contiene menos tiamina que la de mujeres sanas de la
misma poblacion y los ninos de madres que padecen el beriberi desarrollan la enfermedad
entre los 3 y 4 semanas (Hytten y Thomson, 1951). Pratt 'y cols (1951) han mostrado que el

contenido de tiamina puede ser rapidamente incrementado hasta un limite mdximo estimado
de 200 pg/l

Riboflavina

Los datos bioquimicos concernientes al estatus en riboflavina de niftos son dificiles de
interpretar. Hovi y cols (1979) indicaron que se producia un incremento paulatino en el
coeficiente de activacion de la eritrocito glutation reductasa en los nifios nacidos a término
sanos y lactantes, esto sugeria deficiencia en riboflavina El incremeto se hace mayor cuando
los nifios tienen que recibir fototerapia para el tratamineto de hiperbilirubinemia (Gromisch
y cols, 1977; Howvi y cols, 1979; Tan y cols, 1978); sin embargo, este efecto no fue
acompaiado de signos clinicos de deficiencia en riboflavina. El incremento del coeficiente
de activacion no sucede cuando se suplementa a la madre con 0,5 mg de riboflavina por Kg
de peso corporal. Sin embargo el incremento en el coeficiente de activacidn fue evidente
después de dos semanas en los ninos de madres no suplementadas (Nuail y cols, 1980). La
concentracion de niboflavina en la leche humana es dependiente del estatus de la madre
(Bates y cols, 1982).

Niacina

Los niveles de niacina dependen en gran medida de la ingesta marerna, un estudio recoge

niveles tan altos como 6 mg/l en mujeres que tentan una lactacion satisfactoria (Pratt y cols,
1951).
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Vitamina B,

También el contenido en vitamina B, de la leche estd directamente relacionada con la
ingesta materna (R = 0,8) (Styslinger and Kirksey, 1985).

Folatos y Vitamina B,,

Aunque algunos autores Salmenpera y cols, 1986b; Smith y cols, 1983; Tamura y cols, 1980
no encuentran en mujeres aparentemente bien alimentadas en paises industrializados no
encuentran correlaccion entre los niveles en suero de la muadre y los de la leche antes y
después de la suplementacion, otros estudios indican lo contrario, concretamente Metz y cols,
1968 sefalan que, los niveles de folato en la leche se incrementaban de 5 a 60 pg/l después
de 4 dias de suplementacion oral de dos mujeres lactantes con anemia megaloblasica
resultante de una dieta defic’ente en folato. Los niveles de folato en la leche humana pueden
incrementarse tipicamente con la progresion de la lactacion, incluso cuando los niveles
séricos y eritrocitarios de la madre disminuyen (Smith y cols, 1983).

Es evidente que los folatos se dirigen preferentemente al tejido mamario y se escretan en
la leche durante la deficiencia materna (Metz y cols, 1968). como resultado, el contenido de
la leche es mantenido, incluso, a expensas del estatus en folatos de la madre.

Los ninos que nacen a término es normal que tengan unos almacenes de folatos adecuados,
incluso cuando el estatus materno no es el optimo (Salmenpera y cols, 1986b). Respecto a
la vitamina B,, existen criterios conradictorios en [os autores estudiados; en unos "las
concentraciones de vitamina B, de la leche madura de mujeres de Estados Unidos se ha
encontrado que varia de 0,3 a 3,2 microgramos/litro (Sandberg y cols, 1981). Estos
investigadores indicaron que las concentraciones de vitumina B,, no estaban relacionadas
con la ingesta y no respondian a la suplementacion. Para otros, la concentracion de la
vitamina B, en la leche, depende de los almacenes y de la ingesta de la madre.

Los lactantes de madres que comen poco o ningun alimento animal tienen el riesgo de
desarrollar deficiencia en vitamna B,, En un estudio de seis nifios deficientes en B,; y
amamantados en la India; las concentraciones de By, en la leche oscilaban entre 0,03 a 0,07
ng/l (Jadhav y cols, 1962). La deficiencia en esta vitanina también se ha observado en ninos
amantados en paises industrializados (Close, 1983, Davis y cols, 1981; Gambon y cols, 1986;
Higgenbottom y cols, 1978; Rendle-Short y cols, 1979; Sklar, 1986). Las concentraciones de
dcido metilmalénico del recien nacido de madres omnivoras fueron significativamente mas
bajos (r=0,05) que !os de nifios de madres complétamente vegetarianas (Specker et al., 1988).
En general, el sindrome de deficiencia en vitamna B,, no da manifestaciones clinicas hasta
la mitad de la segunda infancia y ademds en el nifio se desarrollan los signos clinicos antes
que en sus madres (Lampkin y Saunders, 1969; McPhee y cols, 1988).Para los nifos que son
alimentados con dieta mixta que incluyan alimentos animales, la leche es una fuente generosa
de vitamna B,, y cubre las necestdades del nifio durante el primer ano de vida.

Para madres que son completamene vegetarianas , es deseable encontrar un alimento que
proporcione vitamna B, y que pueda cubrir sus necesidades de la vitamina.
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Acido Pantoitenico.

El contenido medio del dcido pantoténico en la leche humana es de 2,6 pg/l y estd
significativamente correlacionado (R = 0,51) con la ingesta materna. Song y cols, 1984
observaron que en cuatro mujeres que recihian suplementos de dcido pantoténico { >1,0
mg/d) los valores de dcido pantoténico en la leche eran mas elevados (4,8 pg/l) que en
aquellas mujeres no suplementadas (2,6 pg/l).

Minerales

Las concentraciones de calcio, fosforo, y magnesio en el suero materno estdn fuertemente
reguladas por lo que hay pocas razones para esperar que la ingesta materna de estos
nutrientes pueda influenciar los niveles en lu leche (Macy, 1947, La mayor parte de los
autores no han encontrado correlacion significativa entre inge:ia de minerales de la madre
y concentracion de minerales en su leche (Butte y cols, 1987} no encuentran correlacion entre
status nutricional materna y concentracion mineral de la leche humana.

Las concentraciones de elecrrolitos (sodio, potasio y cloruro) en la leche estdn determinadas
por el gradiente de potencial eléctrico en las células secretoras mas que por el estatus
nutricional materno (Macy, 1949, Picciano y cols, 1981).

Minerales Traza

Las concentraciones de varios elementos traza en laleche humana puede estar influenciada
ampliante por la nutricion materna.

Hierro, Cobre y Zn

La concentracion de hierro en la leche no estd influenciada por el estatus nutricional de
la madre (Dallman, 1986; Murray et al., 1978; Siimes et al., 1984). La relacion entre el

status de cobre materno y la concentracion en la leche humana es debil (Salmenpera y
cols, 1986; Vuori y cols, 1980).

La mayoria de las evidencias indican que la ingesta materna de cinc no influye en la
concentraciones de la leche (Feeley et al., 1983, Kirksey et al., 1979; Moser and Reynolds,
1983; Vaughan et al., 1979; Vuori et al., 1980). Dos es:udios sugieren que la suplementacion
con cinc fiene poca influencia en la concentracion de este cation en la leche en la lactacion
tardia; en un estudio la suplementacion fué de 14 mg/dia durante 5 meses y en otro de 50
mg/dia durante 34 dias v, en ninguno se observaron cambios de concentracion en la leche.
Sin embargo el numero de mujeres que servian de base paraa estas comparaciones fueron
disminuyendo marcadamente a lo largo de este estudio de intervencion, por lo que la
comparacion es cuestionable.

En resumen: Las concentraciones de hierro, cobre o cinc parecen mantenerse
independientemente de los niveles de ingesta materna (Lonnerdal, 1986). Sin embargo, dado
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que existen estudios que demuestran que la ingesta de estos micronutrientes es frecuentemente
deficitaria estos hechos colocan a la madre en una situacion de riesgo,

Manganeso

Vuori y cols. (1980) indicaron que la concentracion de manganeso en la leche podia estar
influenciada por la dieta materna.

Selenio

Mannan y Picciano (1987) seialan que la concentracion de selenio en la leche madura es
siete veces mas elevada que en el plasma materno. Estos investigadores notaron también que
la concentracion de selenio en la leche humana esta directamente relacionada con la
concentracion plasmatica materna, cuando las concentraciones plamdticas son menores de
100 pg/l. Un estudio realizado con mujeres del Africa rural que viven en dreas donde el
contenido en selenio de la dieta varia en funcion de la disponibilidad de alimentos, indica
que la concentracion de selenio es baja cuando la ingesta materna es baja y también decrece
con el incremento de la paridad (Funk y cols, 1990). Debski y cols (1989) indicaron que la
leche de las vegetarianas en California contiene elevadas concentraciones de este elemento
traza.

La enzima glutation peroxidasa contiene selenio. Su actividad en la leche se correlaciona
positivamente con la actividad de esta enzima en el plasma materno y ambas con el dcido
linoléico y el selenio contenidos en la leche. La presencia de esta enzima en la leche puede
proteger los lipidos de la misma de oxidaciones daninas (Ellis y cols, 1990). Esto sugiere que
los tipos de dcido grasos consumidos por la madres y la adecuacion de la ingesta energética
puede influenciar la forma y cantidad del selenio secretade.

Fluor

Los estudios realizados indican que hay poca iafluencia de fluoruro materno en las
concentraciones de fluoruros de la leche. Ekstrand y cols. (1984a) obseraron que cuando una
dosis alta de fluorure (11,25 mg) era administrada a una madre, solamente el 0,2% de la
dosis era trasferida a traves de su leche al nifio. Spak y cols. (1983} indicaron que no existia
diferencia significativca entre la concentracion en fluoruros de la leche humana cuando el
contenido de las aguas de bebida de las madres se incrementaba de 0,2 ppm a 1,0 ppm.
Aungue Esala y cols. (1982} indicaron que los niveles de fluoruros de la leche de madres que
tomaban en el agua de bebida 1.7 ppm de fluoruro tenian eran un 50 % mas elevados que
los de madres que vivian en dreas donde el agua de bebida contenia 0,2 ppm de fluoruro,
la cantidad total de fluorure aportado a traves de la leche de madres de ambos grupos es
pequeiio.

lodo

Su nivel en la leche humana se correlaciona directamente con la ingesta materna, segun
han indicado diversos autores (Delange, 1985).
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2.2.9. PROBLEMAS NUTRICIONALES DEL RECIEN NACIDO. POSIBLE

DEFICIENCIA O DESEQUILIBRIOS EN FUNCION DE LA CANTIDAD Y CALIDAD
DE [A LECHE HUMANA

La leche materna es un alimento perfecto para el nifio pero dado que la alimentacion de
la madre influye en la composicion de la leche materna puede ser un alimento inadecuado
o insuficiente para algunos nifios y puede condicionar deficiencias nutricionales en nifios
alimentados exclusivamente pc r la leche de sus madres (Coveney, 1985).

Es indudable que la luctancia materna protege frente a infecciones y, también ejerce una
accion profildctica frente a alergias en {a infuncia, pero hemos de tener en cuenta que en
algunos casos puede tener alguna insuficiencia. La leche humana tiene muy poca biotina y
rara vez cubre las necesidades en biotina durante la infancia (Packard, 1982).

En el nacimiento los nive.es de vitamina K son muy bajos de manera que los recien nacidos
dependen de una fuente externa de la vitamina dado que la leche humana proporciona
cantidades bajas de aproximadamente 2 pg/l (Committee on Nutrition, 1985; NRC, 1989).
Las bacterias que colonizan el tracto intestinal de los nifios alimentados por sus madres
producen poca menaquinona respecto a los nifios alimentados por formula. La deficiencia
produce el sindrome de enfermedad hemorrdgica del recien nacido que frecuentemente tiene
un desenlace fatal, por lo que conviene dar un suplemento de vitumina K a los nifios
(Gleason and Kerr, 1989). La mejor forma de prevencion es inyectar al nino 0,5 a I mg o

por toma oral dosis de 1,0 a 2,0 mg segun la American Academy of Pediatrics (Committee
on Nutrition, 1985).

El contenido en hierro de la leche materna es aproximadamente 0,5mg/l y aunque la leche
materna es considerada una fuente pobre de este mineral esencial es incuestionable la alta
biodisponibilidad del mismo.

La cuestion respecto si los nifos nacidos a término requieren suplementacion con hierro
existe y es planteada por muchos autores pero lo cierto es que los nifios nacidos a término
tienen almacenes de hierro que permiten mantener una eritropoyesis normal, al menos
durante cuatro meses (Lawrence, 1983). Sin embargo los suplementos pueden ser necesarios
si los nifios son alimentados exclusivamente con leche materna después de los seis meses de
edad (Saarinen y Siimes, 1978).

Aunque algunos investigadores han indicado que se puede producir un incremento de 5 a
40 veces en los niveles de sodio en la leche materna, por estres emocional, mastitis y
disminucidn de la produccién de leche en la madre (Anand y cols, 1980; Arboit y Gildengens,
1980; Seale y cols, 1982; Whitelaw y Butterfield, 1977), una causa comiir; de niveles elevados
de electrolitos y de deshidratacion y malnutricion de los nifios parece ser la falta o la
inadecuada succion (Naylor, 1981). La estimulacion inadecuada por una succion insuficiente
condiciona una involucion de la glindula mamaria que se caracteriza por la reducién de la
sintesis de lactosa y elevacion de lay concentraciones de electrolitos en la leche (Hartmann
y Kulski, 1978). En estadios tempranos, el reinicio de la adecuada succion puede invertir este
proceso (Alpert y Commiier, 1983).

El raquitismo se observa con frecuencia en nifios prematuros (Greer y cols, 1982). Los
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nifios nacidos pretérmino tienen una problemdticu diferente puesto que la composicion de la
leche en estos casos parece que tambien es deficiente en algunos nutrientes. La leche que se
produce en caso de parto pretérmino es demasiado escasa en vitaminas del grupo B (Ford
y cols, 1983); los niveles de calcio y fosfato no cubren los requerimientos de nifios
prematuros {Brady y cols, 1982); y por otra parte, la leche materna de ninos prematuros
nacidos pretérmino no tiene suficiente Zn {Aggett y cols, 1980). En todos los casos la
deficiencia fue causada por un defecto en la captacion de Zn por la gldndula mamaria, ya
que en todos los estudios los niveles sericos de Zn de la madre estuvieron dentro del rango
de normalidad,

La cantidad y el tipo de dcidos grasos de la leche pueden tener un importante efecto en el
desarrollo del nifio ya que la composicion, el contenido en dcidos grasos del suero y tejido
adiposo estd muy condicionado por lo que se toma con la dieta (Woodruff y Bailey 1964,
Hashim y Asfour, 1958).

2.3 VALORACION DEL STATUS NUTRICIONAL EN GESTACION

Una forma sencilla de conocer indirectamente, el equilibrio entre la ingesta de nutrientes
y energia en el organismo y su consumo, es hacer una valoracion del estado nutricional del
sujeto.

La evaluacion del status nutricional materno se puede realizar desde diferentes puntos de
vista:

-Estudio dietético (Abraham y cols, 1985; Anderson y Lean, 1985; Butte y cols, 1981;
Doyle y cols, 1982; Eaton y cols, 1984; Ong y cols, 1983; Wharton y Eaton, 1984 ).

-Bioquimico (Bashir y cols, 1981; Ong y cols, 1983; Ortega y cols,1988; Shena y cols,
1984, Zittoun y cols, 1983).

Antropométrico (Abrams y Laros, 1986; Gueri y cols, 1982; Luke, 1983; Shepard y cols,
1986; Rosso, 1985; Van der Berg y Bruinse 1984).

Aunque cualquiera de estos estudios aporta en si mismo datos valiosos, lo mds correcto
es tener en cuenta los resultados de varios estudios, nosotros tendremos en cuenta todos ellos
y sus correlaciones.

2.3.1 El ESTUDIO DIETETICO, valora la adecuacion de la ingesta a las
recomendaciones dieteticas. No analiza cual es la utilizacion de los nutrientes, que variard
segiin el individuo y su situacion fisioldgica, concretamente se alterard por gestacion,
tampoco da informacion sobre cuales son las reservas de nuirientes del organismo (Van den
Berg y Bruinse, 1984).

Las recomendaciones generales se fijan, sobre todo en la cantidad de proteinas que
contiene y en la cantidad de vitaminas y minerales. En general, en paises desarrollados,

como el nuestro, con tal de saber que el sujete tiene unn dieta variada, sin restricciones
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especificas, podemos asegurar con tal de que contenga la cantidad de energia adecuada para
su sexo, edad y talla, que existe apuorte suficiente de proteinas, vitaminas y minerales.

Esto es asi en nuestro medio porque, de forma habitual, y sin entrar en consideraciones
de calidad o sabor que determinan diversos precios, todas las dietas llevan cada dia, carne,
o pescado, y/o huevos, frutas, verduras, cereales (pan), y leche, lo que proporcionan una
prdctica total seguridad del equilibrio en el aporte de todo tipo de nutrientes.

La sospecha de la existencia de una defiencia dietética, se origina principalmente a partir
del conocimiento de las fuentes alimentarias y de los habitos dieteticos, que permiten
reconocer una ingestion ¢ absorcion inapropiadas (Nichols y Nichols, 1988).

La racion dietetica diana recomendada define el nivel de ingestion de sustancias
nutritivas esenciales, constderado "en base al conocimiento cientifico actual, adecuado para

cubrir las necesidades nutricionales, virtualmente de todus las personas sanas” (Buzina,
1988).

Al realizar este tipo de estudios se debe tener en cuenta el aumento de recomendaciones
dietéticas, necesario en esta situacion fisiologica (Brubacher, 1988).

2.3.2 El ESTUDIO BIOQUIMICO materno refleja la deplecion o saturacion de los
almacenes de nutrientes v completan el conocimiento de la situacion de un individuo
reflejando si la ingesta es adecuada, insuficiente ¢ excesiva para que las reacciones
bioguimicas en las que intervienen los nutrientes se realizen satisfuctortamente {Bashir y cols,
1981; Ong y cols, 1983; Shena y cols, 1984, Zittoun y cols, 1983). Signos de deficiencia y
de sobredosificacion o intoxicacion en relacion con alguno de los nutrientes, pueden ser
demostrados bioquimicamente antes de su manifestacion clinica (Berger, 1988).

Los indices bioquimicos exhiben anormalidades antes de que aparezcan alteraciones
clinicas evidentes, lo que permite la deteccion de las deficiencias en una fase subclinica y
ayudan tambien a confirmar el diagnostico clinico (Buzina, 1988).

Algunos de los parametros bioguimicos indicadores del estado n:utricional tienen interés
clinico y se analizan rutinariamente en todos los embarazos, para estar seguros de la buena
marcha de los mismos, otros parametros como la hemoglobina, hematocrito, hierro sérico
tienen interes clinico y nutricional, ya que desde el punto de vista clinico indican si la
persona tiene anemia y desde el punto de vista nutricional pueden reflejar un deficit en
algunos de los nutrientes implicados en la hematopoyesis, como por ejemplo el hierro, dcido
folico, vitamina B,....(Milman y cols, 1987; Thompson, 1988; Van den Berg, 1988; Winick y
cols, 1988).

Por iltimo existen algunos pardmetros que solo tienen interés nutricional y no suelen
valorarse en los analisis rutinarios como por ejemplo los niveles de RBP, prealbumina,
transferrina, proteinas que nenen vidus medias muy cortus por lo que su concentracion en
plasma se modifica rapidamente ante deficiencias proteicas y por ello sirven como
parametros indicadores de status en proteinas (Giacoia, 1984 ; Sauberlich, 1983).
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La determinacion bioquimica del status en vitaminaus, se enfoca desde diferentes puntos
de vista:

1. Determinacion de los cofactores o precursores activos en los liquidos biologicos o en
las celulas sanguineas.

2.- Determinacion de una funcion bioguimica que requiera la accion de la vitamina (como
una actividad enzimatica), o analisis de la activacion de una actividad enzimatica por adicidn
in vitrv de exceso del cofactor.

3.- Determinacion de lu excrecion urinaria de los metabolitos de la vitamina, en
condiciones basales 0 despues de una sobrecarga con dicha vitumina.

4.- Determinacion de los metabolitos urinarios de una sustuncia cuyo metab lismo
requiera la vitaming, despues de administrar, una sobrecarga de dicha sustancia (Prewster,
1986; Brubacher, 1988).

Las concentraciones plasmaticas pueden mostrar algunas variaciones diurnas y reflejan
solo aproximadamente el aporte actual de vitaminas, sin embargo la concentracion en
leucocitos ¢ eritrocitos (de vitaminas como la B, dcido folico y C) puede ser mds apropiada
para estimar la media del aporte de vitaminas (Berger, 1988).

La concentracion de vitamina A plasmatica es regulada por un mecanismo homeostatico
y sus niveles deficitarios pueden deberse no s0lo a deficiencia en retinol sino que tambien
pueden ser el resultado de una baja produccion de RBP (Buthia y Ziegler, 1983).

Los niveles plasmdticos de vitamina E dependen, en gran medida de la concentracion de
lipidos plasmaticos, por lo que conviene realizar una determinacion simultanea del colesterol
total (Desci y cols, 1988).

En la valorgeion del estado nutritivo se ha de tener en cuenta que los resultados tambien
estdn influenciados por los cambios fisiologicos y hormonales que ocurren en gestacion y
lactacion y que afectan a casi todos los parametros que se estudian en la valoracion del
estado nutritivo, de modo que no se pueden emplear los mismos criterios de evaluacion en
mujeres gestantes ni en lactantes que en otros grupos de poblacion (Van den Berg y Bruinse,
1984). Es necesario utilizar valores de referencia correspondientes a mujeres gestantes y
contribuir a establecer estos valores para la poblacion espafiola en concreto.

2.3.3 El ESTUDIO ANTROPOMETRICO valora la estructura y composicion
corporal, asi la talla, peso y pliegues cutaneos nos dan una idea de la cuantia de los
depositos de grasa y de si la nutricion estd siendo deficiente ¢ excesiva, especialmente desde
el punto de vista energetico (Luke, 1983; Van den Berg y Bruinse, 1984). Los datos
antropometricos anteriores al embarazo deben ser conocidos pues pueden influir en el
desarrollo fetal (Luke, 1983; Rosso, 1986). Existen multiples relaciones entre el peso y la
talla y también diversas formas de obtener el peso ideul de los sujetos. De entre ellos, hemos
elegido indice de Quetelet,o indice de masa corporal (BMI) obtenido mediante el cociente
del peso en kilos dividide por el cuadrado de la talla en metros (Krasovec y Anderson,
1990). Nosotros recomendamos considerar. como de peso adecuado a los sujetos con indice
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de Quetelet 0 BMI de entre 20y 25. Menos de 20, delgadez Entre 25 v 29,9 seria el primer
grado de obesidad, mejor "sobrepeso”. Entre 30 y 35 0 39,9 obesidud. Cuundo el BMI supera
40, nos encontramos arte cusos de ohesidad morbida. Este criterio es probablemente el mds
utilizado y coincide con la propuesta de Garrow en 1981 y Martinez Valls y Carmena en
1989. Un BMI superior a 25 se correlaciona con sobrepeso u obesidad con elevado
coeficiente de correluciin (Carmena R.,1981). Por otra parte una baja estatura puede
dificultar el parto (Kappel y cols, 1988) y hacer necesaria la cesarea, puede contribuir a
tener nifios de bajo peso y con indices de mortalidad mds altos (Cherry y cols, 1989; Lawton
y cols, 1988; Pitkin, 1981; Susser, 1981, Villar y Belizan, 1986).

El peso previo a u gestacion y el ganado durante lu misma constituyen los dos
parametros mds utiles rara preveer el peso del recien nacido (Abrams y Laros, 1985, Daoyle
y cols, 1982; Gueri y cols, 1932; Hediger y cols, 1989; Luke, 1983; Rosso, 1986).

Tambien resulta inweresante tener en cuenta la perdida de peso por parto, que estd
influida entre otros faciores por la dieta, asi se ha visto en ratas que la perdida de peso en
el postparto es mayor cuando se han alimentado con una dieta rica en grasas, que cuando
han consumido una dieta normal {Nutr. Rew. 1984).

En relacién con el recién nacido su estudio antropometrico es un indicador indirecto de
la situacion nutricional propia y de la materna, aungue tiene el inconveniente de ser un

metodo retrospectivo gue no permite adoptar medidus corectoras (Gueri, y cols, 1982 ; Monte
y Lechtig, 1987).
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3.MATERIAL Y METODOS



3. IMATERIAL

El estudio de valoracion del estado nutritivo en madres gestantes y su
influencia en la composicion de la leche materna se ha realizado en un colectivo de 82
mujeres con edades comprendidas entre 18 y 36 ados (27+39 afos), las cuales fueron
atendidas en el Ambulatorio de Especialidades del Insalud de Cuenca. Dicho estudio se llevo
a cabo en el ultimo trimestre de de gestacion (entre el 7 y 9 mes) y posteriormente se
analizo la composicion de leche materna en los dias 13 (leche de transicion) y 40 (leche de
maduracion de la lactacién).(Patton y cols, 1990).

SISTEMATICA SEGUIDA

Las gestantes procedentes de la consulia externa del Servicio de Obstetricia
y Ginecologia del Hospital Virgen de la Luz, acudian al Servicio de Andlisis Clinicos del
Ambulatorio de Especialidades del Insalud de Cuenca donde se las informaba de las
caracteristicas del estudio a realizar y se pedia su colaboracion voluntaria.

Para la realizacion del estudio dietético se les entregaron unos formularios que
debian rellenar, advirtiendoles que durante los cinco dias que duraba al mismo, mantuvieran
su dieta habitual y anotaran la cantidad exacta de los alimentos y bebidas consumidas.
También fueron encuestadas sobre los cambios experimentados en sus habitos alimentarios,
preferencias, aversiones, actividad en gestacion y conocimientos nutricionales de acuerdo
a un cuestionario de nutricion que se les facilitaba.

Para el estudio antropométrico se les tomaban medidas de talla, peso,
circunferencia de pierna, muslo, brazo y musieca (utilizando una cinta métrica inextensible
con precision de 1mm). También se midieron los pliegues tricipital, bicipital y subescapular
utilizando un lipocalibre (modelo Holtain} con precision de 0,2mm.

Los estudios hematologicos y bioquimicos se realizaron en el mismo Servicio
de Andlisis, excepto la parte concerniente a vitaminas A, E, B, ,B, ,B,, Folico y Zn que
Sfueron cuantificadas en el Departamento de Nutricion de la Facultad de Farmacia de Madrid.

Tras el parto se reanudo el estudio, citando a las madres, ya lactantes, para
analizar la composicion de la leche asi como el volumen de leche ingerido por los recién
nacidos; al igual que en gestacion las vitaminas B,B,A y E fueron analizadas en el
Departamento de Nutricion de la Faculiad de Farmacia de Madrid. En este periodo fueron
encuestadas sobre la actividad en la lactacion de acuerdo con un cuestionario que se les
facilitaba.

También se realizo un estudio hematologico y bioquimico de las madres
lactantes. Los datos clinicos y sanitarios tanto de las gestantes como de los neonatos, fueron
obtenidos a partir de las historias clinicas de los mismos.
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3.2 METODOS

La valoracion del estado nutricional de las madres gestantes estudiadas y su
influencia en la composicion de la leche materna engloba los apartados que a continuacion
se detallan, siendo asimismo importante resaltar que, para tener un conocimiento mds
completo de las peculiaridades de la poblacion, se han valorado tambien datos clinicos,

socioecondomicos y de actividad que pueden incidir en la situacion nutricional o modificar los
resultados del estudio.

3.2.1.- ESTUDIO DIETETICO

Se ha llevado a cabo mediante un cuestionario de registro de consumo de
alimentos que se ha aplicado durante 5 diuas, uno de los cuales era domingo. El cuestionario
fue disenado para que las gestantes, una ve . instruidas por nosotros, anotasen mediante

pesos, si era posible , o en medidas casercs, todos los alimentos consumidos, tanto fuera
como dentro del hogar.

Una vez conocido el consumo de alimentos y bebidas, previamente
transformados en crudo mediante los correspondientes indices, se calculo su contenido en
energia y nutrientes segun las Tablas de Composicion de Alimentos del Instituto de Nutricion
(Instituto de Nutricion, 1.994), en las cuales los alimentos estdn incluidos en 12 grupos:

1.- Cereales y derivados
2.- Leche y derivados

3.- Huevos

4.- Azucares

5.- Aceites y Grasas

b.- Verduras y Hortalizas
7.- Leguminosas

8.- Frutas

9.- Carnes y derivados
10.-Pescados, Moluscos y Crustdceos
11.-Bebidas

12.-Varios

Ademds del contenido caldrico (Kcal), se cuantifica el consumo de los
siguientes nutrientes: proteinas (g), lipidos (g),carbohidratos (g), fibra (g), calcio (mg), hierro
(mg), iodo (pg), magnesio (mg), zinc (mg), tiamina (mg), riboflavina (mg), niacina (mg),
folatos (pg), vitamina BI2 (pg), vitamina C (mg), vitamina A (ug), vitamina D (ug),
piridoxina (mg), vitamina E (mg), retinol (ug), carotenos (ug), sodio (g), potasio (g), acidos
grasos (g), colesterol (mg), manganeso (mg), cobre (mg), cromo (ug), fosforo (mg), cloro
(mg), fluor (mg), selenio (ug) y alcohol (g).

El cdlculo de las LR, se hizo utilizando las Tablas de Ingestas Recomendadas
de Energia y Nutrientes para la poblacicn espaiola (Dpto. de Nutricion, 1994) teniendo en
cuenta la edad y estado fisiologico del colectivo objeto de estudio (Tabla E). Para algunos

minerales se utilizaron las ingestas recomendadas americanas (RDA, 1990) por no estar
establecida una pauta en las ingestas recomendadas espanolus.
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TABLA E.- RECOMENDACIONES DE ENERGIA Y NUTRIENTES PARA GESTANTES

16720 ANOS 20/40 ANOS
Energia (Kcal/dia) 2550 2550
Prote{nas (g/dfa) 58 56
Vitamina B] {mg/dia) 1,0 1,0
Vitamina B2 {mg/dia) 1,6 1,5
Eq. Niacina (mg/dia) 17 16
Acido félico (mcg/dia) 400 400
Vitamina B12 (mcg/dia) 2 2
Vitamina C (mg/dia) 80 80
Vitamina A (mcg/dia) 800 800
Vitamina D (mcg/dia) 10 10
Piridoxina (mg/dia) 2,2 2,2
Vitamina E (mg/dia) 15 15
Retinol {mcg/dfa) 450 450
Carotenos (mcg/dia) 2400 2400
Calcio (mg/dfa) 1600 1400
Hierro (mg/dfa) 18 18
lodo (mg/dfa) 140 135
Zinc (mg/dfa) 20 20
Magnesio (mg/dia) 450 450
Sodio (g/dfa) 0.5 0,5
Potasio (g/dfa) 2 2
Manpganeso {mg/dia) 2 2
Cobre (mg/dia) 150 150
Cromo {mcg/dia) 50 50
Fosforo {mg/dia) 300 800
Cloro (mg/dia) 750 750
Fluor (mcg/dfa) 1,5 1,5
Selenio {mcg/dfa) 75 75
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La comparacion de la ingesta con las Ingestas Recomendadas (IR) permite
enjuiciar si la dieta es adecuada o inadecuada en relacion con la energia y con los macro
Yy micronutrientes.

Para la realizacion de este estudio también se han tenido en cuenta:

- Densidad de nutrientes: ingesta de cada uno de los nutrientes por 1.000 Kcal.

- Perfil caldrico: porcentaje de energia aportado por las proteinas,
carbohidratos, lipidos y alcohol.

- Calidad de la grasa: Acidos grasos saturados (AGS), monosaturados (AGM)
y polisaturados (AGP) y el % de las calorias aportadas para cada uno de ellos en la dieta.

- Indice de calidad nutricional: cociente de densidad de cada nutriente respecto
a la densidad recomendada.

(1000 x IR nutriente)
Densidad Recomendada = - -cmeemeeee -
Gasto E tedrico

Densidad
ION = oo
Densidad recomendada

3.2.2 ESTUDIO DE DATOS PERSONALES, ANTROPOMETRICOS Y DE ACTIVIDAD
EN MADRES GESTANTES

Se realizo en un total de 82 gestantes, de las cuales los niveles de estudios
SJueron: 28% universitarias, 16,2% tenian estudios medios, 11,8% bachiller superior, 156,2%
formacion profesional y 22,1% estudios primarios; porcentajes de estudios semejantes a los
encontrados en sus conyuges (Figuras 1A y 1B).

En lo que se refiere a la situacion laboral de las gestantes un 64,4% eran sus
labares, 20,6 % administrativos, 2,9% dependientas de comercio, 2,9% empleadas de hogar
y el 19,1% restante otros; siendo la situacion laboral de los conyuges un 41,8% obrero
cualificado, 22,4% liberal, 22,4% funcionario, 9% administrativo, 3% obrero no cualificado
y el 1,6% restante agricultor-ganadero (Figura 2A y 2B).

Las medidas antropométricas se efectuaron por la mafiana y con la gestante
provista unicamente de ropa interior.

Las medidas fueron tomadas en la primera consulta y también en el rercer
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trimestre del embarazo para tener un conocumienio de lox datos antropomeétricos iniciales y
de las modificaciones experimentadas a lo largo de la gestacion.

El peso y la talla fueron determinados con la persona descalza con una
bdscula digital electronica (modelo SECA ALPHA) (rango 0.1-150 Kg) y un estadiometro
digital HARPENDER (rango 70-205 cm), respectivamente. Fueron tomadas siguiendo las
normas establecidas (FAO/UNICEF/WHQ, 1976).

Los pliegues cutdneos fueron medidos, por duplicado,en el lado del cuerpo no
dominante, utilizando un lipocalibre HOLTAIN que tiene una presion constante de 10 g/mm?
de superficie de contacto (Rango 0-40 mni’).

Pliegue tricipital.- Se obtiene en el brazo izquierdo con la gestante de pie, de
espaldas al explorador que con la mano izquterda pellizca fa grasa subcutdnea a niv- [ del
triceps en la cara posterior del brazo. El calibrador se aplica horizontal con la mano ‘lerecha
del explorador, manteniendo el pellizco con la izquierdu, durante aproximadamente 3
segundos. La medicion se efectua tres veces, obteniendo la medida cuantificada en milimetros.

Pliegue bicipital y subescapular.- Se obtienen de igual forma que el anterior,
pellizcando la grasa subcutdnea del biceps y subescapular respectivamente.

Las circunferencias corporales se determinaron con una cinta métrica de
acero (rango 0-150 cm).

Circunferencia braquial: Con la gestante de pie y sobre el brazo izquierdo en
angulo recto, se calcula el punto medio equidistante entre acromion y olecranom, haciendo
una marca. A este nivel y con el brazo relajado, se rodea con la cinta métrica sin comprimir
los tejidos v se cuantifica en centineltros.

Circunferencia de pierna y muslo.- De igual forma que la circunferencia
braquial se miden las circunferencias de la pierna (punto medio entre rodilla y pie} y el
muslo (punto medio entre la articulacion de lu cadera y la rodilla).

Circunferencia de muneca.- Se rodea esta con la cinta métrica sin comprimir
y se cuantifica en centimetros.

La tension sistélica y diastélica, edad gestacional y pérdida de peso por parto
fueron tomados a partir de las historias clinicas de las gestantes, proporcionados por el
personal sanitario.

Los datos de actividad en madres gestantes fueron obtenidos a partir de unos
cuestionarios que lus gestantes realizaron voluntariamente (Tabla 14) (Figura 3).
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3.23.- ESTUDIO HEMATOLOGICO Y BIOQUIMICO EN MADRES GESTANTES

Las muestras de sangre fueron obtenidus en ayunas a primera hora de la
manana, por puncion de la vena cubital. Parte de lu sangre fue recogida en vacutainers con
EDTA, como anticoagulante (para la realizacion de las determinaciones hematologicas y
bioquimicas), en vacutainers con heparina (para la valoracion de las vitaminas B, B, y By)
y el resto en tubos sin anticoagulante, para la obtencion del suero. Una vez obtenidas, las

muestras de sangre fueron guardadas en tubos opacos en refrigeracidn y centrifugadas para
separar los eritrocitos del suero.

Los globulos rojos, procedentes de los vacutainers heparinizados, fueron
posteriormente lavados con solucion salina v hemolizados, para realizar la medida de los
coeficientes de activacion de lu transcetolasa, glutation reductasa y gluramico oxalacetato

transcetolasa, como indicadores del staws en  taminaribofluvina y  piridoxina,
respectivamente.

Una pequena muestra de sangre con EDTA sirvio de base para la
determinacidn del dcido folico eritrocitario, vitamina B,, Zn y vitaminas A y E.

Las muestras de orina fueron recogidas en recipientes esteriles, utilizandose
para el estudio la orina fresca sin centrifugar.

Todos los ensayos fueron realizados en el periodo de vigencia correspondiente.

A partir de las muestras de sangre se analizaron los siguientes pardmetros:

3.2.3.1 Parametros hematologicos

El recuento de globulos rojos, leucocitos, la valoracion del indice hematocrito,
hemoglobina, Volumen corpuscular medio (VCM= Indice Hematocrito (%) x 10 / N® de
hematies (millones/ul), Hemoglobina corpusclar media (HCM=Hemoglobina (g/dl) x 10/
Hematies (millones /microlitro), Concentracion de hemoglobina Corpuscular media
(CHCM=Hemoglobina (g/dl) x 100/hematocrito (%)), plaquetas y volumen plaquetar medio
(VPM) han sido cuantificados en analizador Coulter (Cox y cols. 1985; Mayer y Cols, 1985).

3.2.3.2 Parametros bioquimicos sanguineos

3.2.3.2.1 Parametros Protéicos

Las proteinas séricas totales se determinaron por el método del Biuret que se
basa en la formacion de un complejo coloreado entre los iones de cobre con las uniones
peptidicas de las proteinas (Gornall y cols, 1949).

La mansferrina se determino por un método inmunonefelométrico (Haddow y
Ritchie, 1980) realizado en un Auto-Analizador ICS (Beckman) {(C.V.=3.4 %).
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3.2.3.2.2 Parametros lipidicos

Los trizlicéridos fueron determinados por un método enzimatico colorimétrico
con el empleo de glicerol fosfato-oxidasa y 4-aminofenazona. En una reaccion de
acoplamiento oxidativa, el agua oxigenada asi formada convierte, en presencia de peroxidasa
el 4-clorofenol y la 4-aminofenazona, en un derivado de quinonaimina de color rojo. La
intensidad de la coloracion es proporcional a la concentracion de triglicéridos y se determina
midiendo la absorbancia entre 490 v 550 nm. (Fossati y Prencipe, 1982).

El colesterol se determina por un método enzimdtico colorimétrico, mediante
hidrolisis enzimdtica v posterior reaccion con  colesterol oxidasa (C.V.=2,2 %). El agua
oxigenada asi formada convierte en presencia de peroxidasa el fenol y 4-aminofenazona en
un derivado de quinonaimina de color rojo. La intensidad de coloracion es proporcional a
la concentracion de colesterol y se determina midiendo la absorbancia entre 480 y 550 nm.
(Schettler y Nuessel, 1975).

El colesterol-VLDL es una lipoproteina transportadora del colesterol. Se
obtiene por cdlculo matemdtico a partir de los triglicéridos (dividiendo a estos entre cinco),
de acuerdo con Wilson y col. (1981).

3.2.3.2.3 Parametros indicadores de status en hierro

El hierro serico fue determinado por método colorimérrice, usando ferrozina
com. cromogeno (Cooper Biomedical Inc) (CV=2.5%) (Stookey, 1990).

Total Iron Binding Capacity (Capacidad total de fijacion de hierro ) (TIBC)
es la suma del hierro sérico y la capacidad de saturacion del hierro (Cooper Biomedical Inc)
(CV=3.5%) (Goodwing, 1970). La ferritina sérica se ha medido utilizando un método de
inmunoensayo enzimatico de tipo "sandwich” (CV=5%) (Kaltwaser y Wener, 1980).

3.2.3.2.4 Vitaminas
3.2.3.2.4. 1 Vitaminas hidrosolubles

- TIAMINA: La determinacion del status en tiamina se llevo a cabo mediante
la cuantificacion del coeficiente de activacion de la Eritrocito transcetolasa.

El método consiste en la cuantificacion de la actividad de la transcetolasa de
eritrocitos (ETK) en condiciones basales y después de anadir un exceso del coenzima tiamina-
pirofosfato (TPP) (dependiente de la tiamina) en dos hemolizados alicuotos preparados a
partir de la misma sangre (Vuillemier y cols., 1983).

La medida de la actividad de la enzima se basa en la cuantificacion de la D-
seudoheptulosa-7-P formada a partir de D-ribosa-5P y xilulosa-5P cuando se incuba con un

hemolizado de eritrocitos. En caso de deficiencia en tiamina, la cantidad de coenzima (TPP)
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es menor de la optima y, por tanto, la acnvidad enzimdtica de la transcetolasa estard
disminuida. En estos casos y dado gque el apoenzima, en general, se forma en cantidad
suficiente por el organismo, es posible estimular la actividad enzimdtica in vitro incubando
el hemolizado con un exceso de TPP.

El coeficiente de activacion de la eritrocito transcetnlasa (alfa-ETK) es la
relacion de la actividad enzimdtica de la muestra incubada con exceso del coenzima, frente
a la actividad en condiciones basales, sin exceso de coenzimas, y es un indice del grado de
deficiencia en tiamina.

Coeficientes de activacion de 1.20 o mayores indican una probable deficiencia
bioquimica de tianmina (Linder, 1985; Vutlleumier v col,, 1983; Keller y Salkeld, 1988).

Este método indica el estado nuericional fisioligicn de tiamina, mientras que
otros unicamente reflejan la concentracion de tiamina en alguno de los compartimentos
orgdnicos (Graudal y col., 1985), ademads, tiene la ventaja de no depender de los factores que
generalmente dan lugar a errores y confusion (edad, sexo, ingesta alimenticia reciente), pues
al separar de un mismo hemolizado dos muestras idénticas, cada persona cuenta con su
propio control (CV=5.4%).

- RIBOFILAVINA: La determinacion del status en riboflavina se hizo
utilizando el coeficiente de activacion de la eritrocito ghuation reductasa: el fundamento del
método es similar al descrito anteriormente (Vuillemier y cols, 1983), consiste en la
cuantificacion de la actividad de la eritrocito glutation reductasa (EGR) en condiciones
basales y despues de anadir un exceso del coenzima flavin adenin dinucleotido (FAD)
(dependiente de la riboflavina), a partir de una muestra de sangre hemolizada.

Los valores del coeficiente de activacion comprendidos entre 1.20 y 1.29
indican la existencia de un riesgo moderado de deficiencia de riboflavina; y los valores
superiores a 1.29 suponen un riesgo alto (Vuillemier y cols, 1983; Linder, 1988). Keller y
Salkeld (1988} establecen unos mdrgenes mas dmplios, consideranda valores marginales los
que estén entre 1.44 'y 1.52, y valores superiores a 1.52 como indicadores de una deficiencia
clara. Este coeficiente se modifica muy rdpidamente ante situaciones deficitarias (Linder,
1985; Vuilleumier y col, 1983) (CV=4.4%).

- PIRIDOXINA: La determinacion del status de piridoxina se hizo utilizando
el coeficiente de activacion de la Eritrocito Glutdmico Oxalacético Transaminasa.

El método consiste en el cdlculo de la actividad de la Eritocito Glutamato
Oxalacético Transaminasa (EGOT) y su activacion mediante piridoxal-fosfato (PLP),
preparando dos hemolizados alicuotos a partir de la misma sangre e incubando uno con
exceso de piridoxal fosfato (PLP), que es el coenzima que interviene en esta reaccion y es
dependiente de lu piridoxina. La técnica es bdsicamente la misma que en las dos pruebas
anteriores (Villeumier y col., 1983, Linder, 1985).

La relacion de la actividad enzimdtica de la muestra incubada con exceso de
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coenzima frente a lu actividad en condiciones basales sin exceso de coenzima (coeficiente de
activacion: alfa-EGOT), es un indice del grado de deficiencia en piridoxina. Valores de alfa-
EGOT entre 1.7 y 1.8 se consideran como indicadores de una deficiencia marginal de
piridoxina (Keller y Salkeld, 1988). Valores superiares a 2.0 segin Vuilleumier y col. (1983}

y de 1.8 segun Keller y Salkeld (1988) se considerun comao indicadores de un riesgo alto de
deficiencia (C.V.= 4,9 %).

Las actividades enzmdticas de ETK, EGR y EGOT fueron medidas de acuerdo
con el método, en un espectrofotometro con termostato a 350 nm, 405 nm y 37 °C; 334 nm
y 35°C y 334nm y 25 °C, respectivanmente.

-ACIDO FOLICO Y CIANOCOBALAMINA: Para la determinacion del dcido
folico eritrocitario se toman 100 microlitros ' sungre con EDTA y se anaden 2 ml de una
solucion de dcido ascorbico al 2 % . Despur's de 90 minutos en reposo y oscuridad se separa
1 ml de sobrenadante y se continia la determinacion de igual manera que para el dcido
folico sérico.

Tanto el dcido folico sérico, como el eritrocitario y la vitamina B,, se
determinan simultaneamente, por el método de radivinmunoensayo (Brubacher, 1985; Linder,
1988), segin el kit de ensayo de Ciba Corning MAGIC. Es un ensayo competitivo entre
ligandos, en el cual la vitamina B12 y el folico del paciente se mezclan con cantidades
constantes de *'Co vitamina B,, y ‘"'l folico. Una vez liberados de las proteinas fijadoras
endogenas, se ponen en contacto con protefna fijadora de fiolico 'y fuctor intrinseco
purificado, ambos unidos a soportes magneticos. La relacion de la radioactividad entre la
molécula fijada y la no fijada se realiza mediante separacion magnetica y decantacion del
sobrenadante. Cuanto mayor sea la cantidad de vitamina B, y/o folico no marcada en éste,
menor serd la cantidad de vitamina B, y folico que se une al fuctor intrinseco y FRP (folic
binding protein), es decir, mejor serd la situacion vitaminica del paciente y viceversa.

Hay disparidad de opiniones sobre cuales pueden ser los valores normales.
Nosotros consideraremos que cifras de folatos séricos comprendidas entre 3-6 ng/ml son
indicativas de la existencia de una deficiencia moderada; los niveles inferiores a 3 ng/ml son
indicativos de una deficiencia severa (Herbert, 1990; Cooper, 1990). El folico en suero refleja
los cambios en la ingesta de la vitaminag y en eritrocitos es indicador de las reservas del
organismo y por debajo de 150 ng/ml pone de relieve la existencia de una cierta depleccion
de folatos (Herbert 1990; Cooper, 1990, mientras que las cifras inferiores a 100 ng/ml
reflejan una clara deficiencia (Hercherg y Col,1985). Para la cianocobalamina son
considerados valores normales entre 160 y 900 ng/ml (Keller y Salked, 1988).

- VITAMINA C: El método consiste en la determinacion del dcido ascdrbico
en suero mediante método colorimérrico (Henninger, 1981) segun el procedimiento de
Boehringer Mannheim Biochemicals. A partir del mismo suero se preparan dos muestras:
una, en la cual todas las sustancias reductoras, incluido el L-ascorbico, son oxidadas en
presencia del portador de electrones PMS (metilsulfato-5-metilbenzina), reduciendo la sal del
tetrazol  MTT  (bromuro de  (3-(4,5-dimetiltiazolil-2)-2,5-difeniltetrazolio), dando
dehidroascorbato y MTT-formazan. Por otra parte, a la muestra que va a servir come blanco
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se le anade la oxidasa del dcido ascorbico (AAQ) en presencia de oxigeno, formdndose
exclusivamente dehidroascorbato, quedando ast eliminado todo color debido al ascorbico. La
diferencia de absorcion de la muestra menos la diferencia de absorciin del blanco, es
indicadora de la cantidad de ascorbato. El MTT-formazan es el pardmetro de medicion y se
determina mediante su absorcion en la zona visible a 578 nm (C.V.= 4,8%).

Hay gran disparidad de opiniones entre los distintos autores sobre los valores
normales de dcido ascorbico en sangre. Teniendo en cuenta los criterios de Kibler (1988)

y Keller y Salkeld (1988), nosotros consideraremos como aceptables valores entre 0,2 y 2,5
mg/100ml (C.V.= 8.25}).

3.2.3.2.4.2 VITAMINAS LIPOSOLUBLES

Se wtilizo un método de determinucion conjunta de vitaminas A y E por
Cromatografia Liguida de Alta Eficacia (HPLC) en fase inversa, segun el meétodo
desarrollado por Cuesta y Castro (1986). Se utilizo como fase movil una mezcla de
metanol:agua (95:5} a un flujo de 2.0 ml/min. Se empleo una columna ODS-C2 Spherisorb
de 5 wm de espesor de la particula y de dimensiones 4 por 125 mm. La determinacion se
llevo a cabo en un cromatografo Varian 5000 con un detector ultravioleta visible de longitud
de onda variable de la misma marca. La deteccion fue llevada a cabo a 325 nm para la
vitamina A 'y a 294 nm para la vitamina E, 3 minutos después. Se utilizo como standar
interno acetato de retinil (C.V.= 2,4% para retinol y 2.8% para ulfa tocoferol).

3.2.3.2.5. MINERALES:

CALCIO.- Se determino por el mérodo de azul metiltimol (MTB). En solucion
alcalina, el azul de metiltimol reacciona con los iones calcio para formar un quelato azul,
los iones magnesio son quelados por la 8-hidroxiquinolina. La concentracion de este quelato
es directamente proporcional a la concentracion de calcio. Se determina mediante
absorbancia entre 570 y 630 nm (Uni-kit II Roche).

FOSFORQ.- Se determing por reaccion de fosfomolibdato directa sin
desproteinizacion. (Daly y Ertingohawsen, 1972).

ZN.- Se cuantifico mediante espectrofotometria de absorcion atomica, después
de desproteinizacion con tricloroacético ( Chon, 1990).

3.2.3.2.6. OTROS PARAMETROS:

GLUCOSA.- Se determiné por un meétodo enzimdtico y deteccion en el
ultravioleta con glucogeno deshidrogenasa (Banauch y Cols, 1975; Bull Schweiz Ges, 1981).

FOSFATASA ALCALINA.- Se determine midiendo la variacion de la

absorbancia por minuto en medio alcalino del p-nitrofenol formado en la reaccion del p-
nitrofenilfosfato con las fosfatasas alcalinas. (Hansamen y Cols 1967 ; Recomendations of
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the German Soctety for Clinical Chenusiry, 1972).

Y.G.T.- Se determing por un metodo cinético colorimétrico con L-y -glutamil-4-
nitroanilida. (Szasz, 1959; Nielsen, 1978).

G.0.T.- Se determino por un método U.Y. cinético segun las recomendaciones
de la 1L.F.C.C. (International Federation of Clinical Chemistry, 1985).

G.P.T.- Se determindg por un método U.V. cinético segun las recomendaciones
de la LF.C.C. (International Federation of Clinical Chemistry, 1985 ).

SODIO Y POTASIO.- Se determinaron en un autoanalizador {Ciba-Corning
614) por el método de electrodo selectivo (Buckley y Cols, 1984).

UREA.- Se reulizo una pruebu enzimdtica U.V. con ureasa y glutamato-
deshidrogenasa (Richterich y Colombo, 1978, Tiffany y Cols, 1972).

ACIDO URICO.- Se determing mediante un metodo enzimdtico colorimétrico
con uricasa y 4-aminofenazona (PAP) (Burham y Trinder, 1972; Fossati y Cols, 1980).

CREATININA.- Se determind con un método cinético con picrato sin
desproteinizacion (Jaffé, 1886).

3.2.3.3. PARAMETROS BIOOUIMICOS URINARIOS

A partir de las muestras de orina se analizaron los siguientes pardmetros:

3.2.3.3.1.- Analisis cuantitativo:

Densidad y pH: Se determinaron utilizando tiras analiticas N-Multistix-SG
(Bayer diagnostics).

Leucocitos: Se determinaron por contuge en un examen microscopico del
sedimento urinario.

3.2.3.3.2.- Analisis cualitativo:

Proteinas: Se determinaron por el test colorimétrico de tiras reactivas, basado
en una propiedad de las proteinas de alterar el color de algunos indicadores dcido-base sin
cambiar el pH (Bayer diagnostics).

Cuerpos cetonicos: Se determinaron por el método de las tiras reactivas

basado en que el nitroprusiato reacciona con la acetona y con el dcido acetoacetico en
presencia de dlcali para producir un compuesto de color purpura (Bayer diagnostics).
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Urobilinégeno. Se determino por el método de tiras reactnivas que estdn
impregnadas con paradimetilaminobenzaldehido 'y una solucion dcida, compuestos que
reaccionan con el urobilinogeno para formar compuestos coloreados (Bayer diagnostics).

Sangre: Se determino por el sistema de test de tiras reactivas. Se detecta la
presencia de hemoglobina en orina. Estas tirus estdn impregnadas con ortotoluiding y un
perdxido orgdnico neutralizado. La ortotoluidina forma un compuesto azul cuando la
hemoglobina catcliza la reaccion de oxidacion de la ortotoluidina con el peréxido. El color
de la tira se compara con el modelo de color 30 segundos después de que la tira haya sido
humedecida en la orina (Baver diagnostics). '

Nitritos,cilindros y celulas: Se realizaron por el metodo de tiras reactivas
analiticas N-Multistix-SG (Bayer diagnostics).

Cristales: La determinacion de cristales se hizo mediante examen
microscopico del sedimento urinario (Free y Free, 1977).

Observando que estos pardnmetros (cuerpos cetonicos, sangre, proteings,
urobilindgeno, nitritos y cilindros) son normales (Tabla 17). También hemos de tener en
cuenta que 78,1 % no tuvieron cristales en orina pero un 21,9% si que tuvieron cristales, de
los cuales 13,7% eran de dcido urico, 2,74% de fosfato amdonico, 2,74% oxalato cdlcico y
2,74% uratos amorfos {Tabla 18), resutados que se deben tener en cuenta por la posible
produccion de cdlculos v colicos nefriticos en este periodo gestacional.

3.24. ESTUDIO DE DATOS ECOGRAFICOS Y DEL NEONATO

3.24.1. DATOS ECOGRAFICOS

Las semanas ecogrdficas asi como didmetro biparietal y longitud del fémur de
los neonatos fueron proporcionados por personal sanitario encargado del cuidado de la
gestante. Se clasifican en tres fases: la primera de 19,5 a 22 semanas, la segunda de 23 a
28 semanas y la tercera de 29 a 35 semanas.

3.2.4.2. DATOS DEL NEONATO

Después del parto se anotaron el sexo, peso, talla, perimetro craneal,
perimetro tordcico, ph de cordon, apgar-1 'y apgar-5 (valoracion de la vitalidad del recién
nacido) y peso al alta del neonato. También se ha tenido en cuenta el tipo de parto asi como
la salud del neonato.
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3.2.5. ESTUDIO HEMATOLOGICO Y BIOQUIMICO EN MADRES LACTANTES

3.25. 1. PARAMETROS HEMATOLOGICOS:

- Recuento de globulos rojos
- Indice hematocrito

- Hemoglobina

- Valores corpusculares

- Leucocitos

- Pluquetas

- Volumen plaguetar medio

Han sido realizados en un analizador Coulter STKS (Cox y Cols. 1985; Mayer
y Cols. 1985).

3.25.2. PARAMETROS BIOQUIMICOS:

- Glucosa

- Ureu

- Creatinina

- LUrico

- Colesterol

- Triglicenidos

- Culcio

- Proteinas totales
- Bilirrubina total
- GOT

- GTP

- Fosfatasa alcalina
- Sodio

- Potasio

- Gamma-GT

- Fosforo

Se determinaron con los mismos metodos utilizados en gestacion.

3.25.3 ACTIVIDAD EN MADRES LACTANTES

Al hacer una distribucion del tiempo dedicado a las distintas actividades de
nuestro colectivo de lactantes, observanos una media de 6.8 horas de suefo, incluyendo
siesta (Tabla 46) y 0,4 horas que dedican a estar tumbadas estando despiertas, estos tiempos
son inferiores a los dedicados al descanso por gestantes indias (12,5 horas) en un estudio
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realizado por Madhavapeddr v Rao (1.991); sin embargo, st sun semejantes d los resultados
de este autor (4 horus) lo que se refiere a mimero de horas que pusan sentadas, comiendo,
viendo TV. que en nuestro estudio supone una media de 4,3 horas (Tabla 40).

El tiempo dedicado por nuestras lactantes a estar de pie, conversando,
caminando (3,3 horas) (Tubla 46) es ligéramente inferior al dedicado por lactantes indias de
4,75 horas (Madhavapeddi y Rao, 1.991) y el tiempo dedicado a trabajo activo es de 0,4
horas (Tabla 46), siendo en el total un 39% dedicado a regar plantas, 36% a subir escaleras,
21% a hacer gimnasia y 3% u trabajar en un bar (Figura o).

Respecto al mimero de horas dedicade por nuestras lactantes a realizar las
tareas de la casa es de 88 horus (Tubla 40).

3.2.6. ESTUDIO DE COMPOSICION DE LECHE MATERNA

Se realizo en 57 gestantes que tuvieron un parto a ermino (40 semanas de
gestacion).

3.2.6. 1 VOLUMEN DE LECHE

El método utilizado fué el de pesada del nifio previa y posterior a cada
mamada, calculando por diferencia los gramos de leche ingeridos.

3.2.6.2 PARAMETROS BIOQUIMICOS

PROTEINAS.- Se determinaron por un método colorimétrico basado en la

formacién de un complejo coloreado entre los iones de cobre con las uniones péptidicas de
las proteinas (Gornall y Cols. 1949).

LACTOSA.- Se determiné por un método enzimdtico U.V., mediante hidrolisis
y posterior oxidacion con NAD (nicotinamida-adenin-dinucleotido). La cantidad de NADH

equivale a la cantidad de lactosa, es medible y se determina por su absorcion a 365 nm (Kutz
y Wallenlels, 1974).

GLUCOSA.- Se determind por un método enzimdtico U.V. con glucdgeno
deshidrogenasa (Banauch y Cols, 1975; Bull Schweiz Ges, 1981).

UREA.- Se realizd una prueba enzimdtica U.Y. con ureasa y glutamato-
deshidrogenasa (Richterich y Colombo, 1978; Tiffany y Cols, 1972).

CREATININA.- Se determino con un mérodo cinético con picrato sin
desproteinizacion (Juffe, 1885).
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3.2.6.3 VITAMINAS

3.2.6.3.1 HIDROSOLUBLES:

Vitamina "B,".- Se determino el contenido de tiamina en leche mediante la
oxidacion de tiaming a tiocromo y posterior medida por fluorescencia; la intensidad de

fluorescencia es proporcional a la concentracion de tiamina (Association of Official
Analytical Chemist. Inc, 1990).

Vitamina "B,".- El contenido de riboflavina en leche fué determinado por un
meétodo fluorimétrico v posterior medifa a 505 nm (Association of Official Analytical Chemist.
Inc, 1990,

Vitamina "C".- Se  crerming por un método colorimérico igual que el
utilizado para la determinacion - vizamina "C" en sangre previa acidificacion de la leche
con dcido citrico hasta un pH de 35-4,0. Truy filtrar la solucion ligeramente opaca es
utilizada para la determinacion (Beutier y Beinotingl,, 1980; Hughes, 1954).

3.2.6.3.2 LIPOSOLUBLES:

Vitaminas "A" Y "E".- Las vitaminus A y E en leche humana fueron
determinadas por los misnos metodos que se utilizaron en sangre.

3.2.6.4 MINERALES

CALCIO.- Se determuiro por el método de negro menlumol (MTB) (Uni-Kit 1I
Roche).

FOSFORO.- Se determino por reaccion de fosfomolibdato directa sin
desproteinizacion (Daly y Ertingohawsen, 1972).

3.2.7 ESTUDIO ESTADISTICO

Realizado en tres etapas y en cada uno de los pardmetros cuantificados, en relacion
con:

3.2.7.1. Gestacion:

- Consumo de alimentos

- Ingesta e encreia y nutrientes

- Ingesra de suplementos

- Ingesta de dietas mas suplementos

- Pardmetros antropometricos

- Pardmetros Boguimicos

- Datos de acmvidades vy necesidades caloricas
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3.2.7.2 Parto y neonato:

- Pardmetros ecogrdficos
- Datos del neonato

3.2.7.3- Lactacion:

- 3.1 Pardmetros hemaioldgicos
- 3.2 Pardmetros bioquimicos
- 3.3 Datos de actividades y necesidudes caloricas
- 3.4 Composicon de leche mazerna:
- 3.4.1 Pardmeiros bicguimicns
- 3.4.2 Volumen de lecie ingerida

Se realizaron los siguientes calculos:

- Media aritmetica

- Error estadistico

- Desviacion tipica

- Rango

- Tipo de distribucion thomogenea v no homogéneu)

Tambien se han determinado el gradu de siznificacion de las diferencias entre
medias, mediante el test de la "t" de Student v el analisis de la varianza. En los casos en los
que la distribucion fue no homogénea se hun aplicado pruebas estudisticas no paramétricas
como el test de Mann-Whitney y de Kruska!l-Wallls.

La relacion entre datos dietéticos, antropométricos, hematologices 'y
bioquimicos tanto en gestantes como en lactantes.ast como la relacion con los datos del
descendiente y composicion de leche materna, se hun determinado calculando el coeficiente
de correlacion lineal Las diferencias superiores al 5% {con p< 0.05) fueron consideradas
significativas y las que tuvieron p<0.1 se consideraron casi significativas.
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TABLA 1

"INGESTA DE ALIMENTOS EN GESTACION (p/dia)”

VARIABLES MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO
TOTAL 1720,2 429.9 31,7 798 2896
COMESTIBLE 1535.7 379,2 45,6 730 2351
CEREALES 159 3 63,4 7,6 283 346,3
LACTEOS 419,6 182,6 21,9 60 1025,5
HUEVOS 345 20,5 2,5 3,5 93,8
AZUCARES 8,1 87 1,1 0 31,5
ACEITES-GRASAS 31,7 13,0 1,6 11,3 70
VERDURAS-HORTALIZAS 245,35 110,9 13,3 69,8 516,3
LEGUMINOSAS 15,9 17,4 2,1 0 71,5
FRUTAS 362,4 2209 26,6 13,8 1437.5
CARNES 174.9 70,8 8,5 67 448,8
PESCADOS 83,9 58,5 7,0 0 302,5
AGUA 1101,1 3185 38,3 479 1826
BEBIDAS NO ALCOHOLICAS 119,9 120,5 14,5 0 468,8
BEBIDAS ALCOHOLICAS 54,6 67,6 13,5 0 225
VARIOS 54,3 51,2 6,2 0 253
PRECOCINADOS 6,9 14,3 1,7 0 60
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TABLA 2
"INGESTA DE NUTRIENTES EN MADRES GESTANTES (umdades/dia)”

VARIABLES MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO
ENERGIA (Kcal) 2.154,9 4196 50,5  1.005,0 3031
PROTEINAS (g) 90,1 22,0 2,7 50,2 170,9
LIPIDOS (g) 103,8 23,9 2,9 53,6 171,3
CARBOHIDRATOS (g) 2243 66,9 8,1 71,5 474
FIBRA (g) 20,2 8,2 1,0 6,8 54,5
TIAMINA (mg) 1,3 0,4 0,04 0,76 2,4
RIBOFLAVINA (mg) 1,9 0,7 0,1 1,1 4.4
NIACINA (mg) 33,4 8.8 1,1 20,3 58,6
FOLATO (ug) 206,5 93,7 11,3 73,9 553,2
VITAMINA B12 (ug) 14,1 5.0 1,8 2,15 72,6
VITAMINA C (mg) 139,0 66,8 8,1 25,3 325.9
VITAMINA A (ug) 1.943 .4 2.463,9 297,0 256,5  13.328,6
VITAMINA D (ug) 3,2 25 0,3 0,21 11,6
PIRIDOXINA (mg) 1,7 0,4 0,1 0,8 2,9
VITAMINA E (mg) 10,6 6,3 0,8 2,7 26,7
RETINOL (ug) 1.345,5 2.589,7 311,7 34,1 13.401,9
CAROTENOS (ug) 2.693,8 1.855,5 223.4 150,8 9.669
AGS (g) 34,5 9,3 11 16,6 57.1
AGP (g) 12,7 57 0,7 5,2 27,1
AGM (g) 44,4 7 1,4 18,5 76,6
AC. MIRISTICO (g) 3,2 1,4 0,2 0,8 6,5
AC. PALMITICO (g) 18,6 5,0 0,6 9,3 33,5
AC. ESTEARICO (g) 8,0 2,5 0,3 4.4 16,3
AC. PALMITOLEICO (g) 2,0 0,5 0,1 0,8 3.3
AC. OLEICO (g) 41,5 11,3 1,4 17,04 71,1
AC. LINOLEICO (g) 12,2 6,3 0,8 4,1 28,3
AC. LINOLENICO (g) 1,2 0,9 0,1 0.4 6,8
AC. ARAQUIDONICO (g) 0,1 0,1 0,01 0,02 0,51
COLESTEROL (mg) 428 200,8 23,2 167,4 1.184
CALCIO {mg) 937,4 3315 39,9 428,3 1727,0
HIERRO (mg) 12,3 3,2 0,4 6,0 23,1
IODO (ug) 369,8 179,2 21,6 55.4 937
MAGNESIO (mg) 277,3 83,7 10,1 157,2 538,2
ZINC (mg) 10,5 2,6 0,3 5,9 18
SODIO (g) 1,9 0,55 0,1 0,7 3,8
POTASIO (g) 3.2 1,0 0,1 1.8 8,3
MANGANESO (mg) 1,7 0,6 0,07 0,5 3,01
COBRE (mg) 1.6 L1 0,15 0,5 6,24
CROMO (ug) 71,0 255 3,1 22,2 162,8
FOSFORO (mg) 1.224,8 414,5 49,9 7189  3.656,1
CLORO (mg) 1.639,5 569,4 68,5 656,1 3.065
FLUOR (mg) 0.3 0,1 0,01 0,14 0,6
SELENIO (ug) 70,5 28 3,4 24,7 171,1
ALCOHOL (g) 0.9 2.8 0,3 0 20,9
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TABLA 3

"INGESTA Y CONTRIBUCION ENERGETICA A LA COBERTURA DEL GASTO CALORI(Y
EN MADRES GESTANTES (unidades/dia)°

VARIABLES MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO
ENERGIA (Kcal) 2.154,9 419.6 50,5 1.005,0 3.031
METABOLISMGQ BASAL 1.631.9 112,8 13,8 1.384,0 1.979.3
COEFICIENTE DE ACTIVIDAD 5,6 0,0 0,0 1,6 1,6
GASTO ENERGETICO (Kcal) 2.555,2 176,0 21,7 2.159,0 3.087,8
CONTRIBUC.ENERGETICA(%) 84,3 19,3 2,4 40,6 140,4

TABLA 4

"CONTRIBUCION DE LA INGESTA Y NUTRIENTES EN LAS MADRES
GESTANTES A LAS INGESTAS RECOMENDADAS *
{ Expresadoen % )

VARIABLES MEDIA  DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO
PROTEINA 160,7 39,3 4,7 29,6 305,2
FIBRA 101,0 41,0 4.9 33,9 272,6
TIAMINA 131,7 34,7 4,2 76,0 231
RIBOFLAVINA 116,0 46,0 5.5 65,9 275,4
NIACINA 193,9 49,8 6,0 119,4 3395
FOLATO 51,6 234 2,8 18,5 138,3
VITAMINA BI12 640,9 4996 60,1 97,7 3.300,0
VITAMINA C 173,8 83,5 10,1 31,6 407,4
VITAMINA A 242.9 3285 39,5 32,1 1.666,1
VITAMINA D 31,8 24,6 3,0 2,1 115,6
PIRIDOXINA 47,2 19,3 2,3 22,2 80,6
VITAMINA E 70,7 63,1 7.6 18,0 178,0
RETINOL 299.0 5755 69,3 7.6 29782
CAROTENOS 112,2 77,3 9,3 6,3 402,9
CALCIO 66,9 27,7 33 30,5 123,3
HIERRO 68,6 17,7 2,1 33,3 128,2
10DO 273,6 132,7 16,0 41,0 694
MAGNESIO 61.6 18,6 2.2 34,9 119,6
ZINC 52,7 13,2 1.6 29,6 89,9
SODIO 377,0 110,9 13,3 140 756
POTASIO 158,2 48,6 5.8 91,5 415,4
MANGANESO 83,7 30,6 3,7 27,0 151
COBRE 108,5 74,6 9,9 33,3 416
CROMO 141,9 51,1 6,2 44.4 325,6
FOSFORO 153,1 51,8 6,2 89,9 457
CLORO 218,6 75,9 9,1 87,5 408,7
FLUOR 19,4 6,0 0,7 9,2 40,0
SELENIO 93,9 37.3 4.5 32,9 228,1
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TABLA 5

"DENSIDAD EN NUTRIENTES DE LA DIETA DE LAS MADRES GESTANTES *

VARIABLES

PROTEINAS (g)
LIPIDOS (g)
CARBOHIDRATOS (g)
FIBRA (g)

TIAMINA {mg)
RIBOFLAVINA (mg)
NIACINA (mg)
FOLATO (ng)
VITAMINA B12 (ug)
VITAMINA C (mg)
VITAMINA A (ug)
VITAMINA D (ug)
PIRIDOXINA (mg)
VITAMINA E (mg)
RETINOL (ug)
CAROTENOS (ug)
AC. MIRISTICO (g)
AC. PALMITICO (g)
AC. ESTEARICO (g)
AC. PALMITOLEICO (g)
AC. OLEICO (g)

AC. LINOLEICO (g)
AC. LINOLENICO (g)
AC. ARAQUIDONICO (g)
COLESTEROL (mg)
CALCIO (mg)
HIERRO (mg)

I0ODO (xg)
MAGNESIO (mg)
ZINC (mg)

SODIO (g)

POTASIO (g)
MANGANESO (mg)
COBRE (mg)

CROMO (ug)
FOSFORO (mg)
CLORO (mg)

(Unidades/ 1000 Kcal)

MEDIA  DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO
42,1 7,0 0,8 29,3 65,4
48,5 7,3 0,9 28,5 64,7

103,1 18,8 2,4 63,7 159,8
9,4 3,4 0,4 3,5 20,9
0.6 0,1 0,02 0.4 I
0,9 0,4 0,04 0,5 2.3

15,7 3.3 0,4 9.3 24,2
96,7 40,3 4,8 | 227

6,6 7.1 0,9 1,04 34,5
64,7 30,4 3,7 14,8 156,5

905,0 1.164,1 140,1 1050  6.118,4
1,5 11 0,1 0,1 5,2
0,8 0,2 0,02 0,5 1,2
5.0 2,9 0,3 1,5 13

627,1 1.248,0 150,3 20,7 6.394

1.269,7 893,5 107,6 100,9  4.278,7
1,5 0,6 0,1 0,5 2,5

8,7 1,7 0,2 5.6 13,6

3.8 1,0 0,1 2,0 6.8

1,0 0,2 0,03 0,5 1,4
19,3 4,0 0,5 9,8 292
5,7 2,7 0,3 2,0 12

0,5 0,3 0,04 0,3 2,7

0,1 0,04 0,01 0,01 0,2

211,7 90,3 10,9 87,2 540,9

438,3 128,6 15,5 171,5 77,7
58 11 0,1 3,7 9,9

175,7 77,4 9,3 18,3 400,8

130,0 32,5 3,9 80,3 218,7
4,9 0,9 0,1 3,0 7,6
0,9 0,2 0,02 0,5 1,47

37,8 9,2 b1 18,7 81,0
0,8 0,2 0,03 0,3 1,4
0,8 0,5 0,1 0,3 2,6
33,0 9,9 1,2 15,2 68,5
572,3 145,8 17,5 3455  1.398,7
7692 247.5 29,9 316,6  1.420,9

817




TABLA 6

"DENSIDAD RECOMENDADA EN NUTRIENTES DE LA DIETA

DE LAS MADRES GESTANTES { Unidades/1.000 Kcal)®

VARIABLES

PROTEINAS (g)
FIBRA (g)

CALCIO (mg)
HIERRO (mg)

I0DO (ug)
MAGNESIO (mg)
ZINC (mg)
TIAMINA (mg)
RIBOFLAVIMA (mg)
NIACINA (mg)
FOLATO (ug)
VITAMINA B12 (ug)
VITAMINA C (mg)
VITAMINA A (ug)
VITAMINA D {(ug)
PIRIDOXINA (mg)
VITAMINA E (mg)

COLESTEROL (mg)

MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO
21,97 0,12 0,01 21,96 22,74
7,84 0,0001 0,0001 7,84 7,84
549,00 15,12 1,66 549,0 549.0
7,05 0,0001 0,0001 7,05 7,05
52,08 0,30 0,03 52,94 54,90
176,47 0,0001 0,0001 176,47 176,47
7,24 0,0001 0,0001 7,84 7,34
0,30 0,61 0,002 .39 0,47
0,60 0,015 0,001 0,62 0,71
6,74 0,23 0,02 6,06 7,84
156,86 0,001 0,0001 156,86 156,86
0,86 0,0001 0,0001 0,86 0,86
31,37 0,0003 0,00003 31,37 31,37
313,70 0,0009 0,0001 313,70 313,70
3,92 0,00003 0,001 3,92 3,92
1,40 0,0001 0,0001 1,40 1,40
5,88 0,00003 0,001 5,88 5,88
100,00 0,002 0,0002 100,0 100,0
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TABLA 7

"INDICE DE CALIDAD NUTRICIONAL DE LA DIETA DE
LAS MADRES GESTANTES ( Unidades/1.000 Kcal)

YVARIABLES MEDIA DESY.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO
PROTEINAS (g) 1,92 0,32 0,04 1,30 2,97
FIBRA (g) 1,20 0,42 0,05 0,44 2,65
CALCIO {mg) 0,79 0,27 0,03 0,36 1,50
HIERRO (mg) 0,82 0,15 0.02 0,53 1,39
I0DO (ug) 3.31 1,46 0,18 0,34 7,57
MAGNESIO (mg) 0.74 0,18 0,02 0.46 1,24
ZINC (mg) 0,63 0,11 0,01 0,38 0,97
TIAMINA (mg) 1.58 0,35 0,04 0,96 2,54
RIBOFLAVINA (mg) 1,47 0,87 0,10 0,72 7,37
NIACINA (mg) 2,32 0,49 0,06 1,28 3,63
FOLATO (ug) 0,62 0,26 0,03 0,25 1,45
VITAMINA B12 (ug) 7.67 6,02 0,72 0,89 29,34
VITAMINA C (mpg) 2,06 0,96 0,12 0,47 4,98
VITAMINA A (ug) 2,88 3,95 0,47 0,35 20,80
VITAMINA D (ug) 0,37 0,27 0,03 0,03 1,31
PIRIDOXINA {(mg} 0,57 0,18 0,02 0,53 1,39
VITAMINA E (mg) : 0.83 0,74 0,09 0,37 3,30
COLESTEROL (mg) 2,10 0,95 0,11 0,87 5,40

TABLA 8

" CONTRIBUCION DE MACRONUTRIENTES AL APORTE CALORICO DE LA DIETA"

YVARIABLES MEDIA  DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO
PROTEINAS (Kcal./dia) 360.4 88,1 10,6 200,8 684
CARBOHIDRATOS (Kcal./dia) 8413 2508 30,2 268,1 1.778
GRASA (Kcal./dia) 9344 215,2 25,9 4824 1.542
ALCOHOL (Kcal/dia) 6,4 194 2,4 0 146,3
AC. LINOLEICO (Kcal.) 109,7 56,9 6,9 36,1 255
AGS (Kcal./dia) 310,2 83,5 10,1 149,3 514
AGP (Kcal./dia) 114.4 51,2 6,2 47,0 244
AGM (Kcal./dia) 3999 104,9 12,6 166,5 689
% CALORIAS DE PROTEINAS 16,8 2,8 0,3 11,7 26,2
% CALORIAS CARBOHIDRATO 38,7 71 0,9 23,9 60
% CALORIAS DE GRASAS 43,6 6,6 0,8 25,8 58,2
% CALORIAS AC.LINOLEICC 5,1 2,5 0,3 1,8 il
% CALORIAS DE AGS 14,5 2,9 0,3 8,2 20
% CALORIAS DE AGP 54 2,3 0,3 2.4 11
% CALORIAS DE AGM 18,7 3,7 0,4 9,5 27
% CALORIAS DE ALCOHOL 03 0,8 0,1 0,0 6,1
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" PORCENTAIJE DE INGESTAS INFERIORES A ILAS RECOMENDADAS"

VARIABLES (%)

ENERGIA 84,1
PROTEINAS 4,3
FIBRA 55,1
TIAMINA 17,4
RIBOFLAVINA 49,3
NIACINA 0
FOLATO 94,2
VITAMINA Bi2 15
VITAMINA C 21,7
VITAMINA A 32,8
VITAMINA D 97,1
PIRIDOXINA 100,0
VITAMINA E 80,6
RETINOL 76,8
CAROTENOS 50,7
CALCIO 85,1
HIERRO 92,8
I0DO 4,3
MAGNESIO 95,7
ZINC 100
SODIO 0
POTASIO 4,3
MANGANESO 72,1
COBRE 64,9
CROMO 17,4
FOSFORO 43
CLORO 4,3
FLUOR 100
SELENIO 65,2
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"INGESTA DE SUPLEMENTOS EN MADRES GESTANTES (unidades/dia)"

ZINC (mg)

VARIABLES MEDIA  DESV.TIP.
TIAMINA (mg) 0,1 0,3
RIBOFLAVINA {mg) 0,1 0,3
FOLATO (ug) 4,4 25,3
VITAMINA BI12 (ug) 4,4 25,3
VITAMINA C (mg) 10,8 51,8
VITAMINA A (ug) 6,6 48,5
VITAMINA D (ug) 0,6 3,8
PIRIDOXINA (mg) 0,1 0,5
VITAMINA E (mg) 0,2 1,3
CALCIO (mg) 1,5 11,1
HIERRO (mg) 40,5 77,1
MAGNESIO (mg) 0,1 1,2

0,01 0,1
MANGANESO (mg) 0,01 0,1
COBRE (mg) 0,01 0,1
FOSFORO (mg) 1,0 8,4
0,01 0,1

FLUOR (mg)
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ERR.EST.

0,03
0,04
31
3,1
6,2
5,8
0,5
0,1
0,2
1,3
9,2
0,1
0,01
0,01
0,01
1,0

0,01

MINIMO

0.0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0

0,0

MAXIMO

2,0
2,0
150,0
150,0
300,0
400,0
30,0
4,0
10,0
91,2
210,0
10,0
1,0
1,0
1,0
70,0

1,0



*INGESTA DEL APORTE DIETETICO MAS EL PROCEDENTE DE SUPLEMENTOS EN
MADRES GESTANTES (unidades/dia)"

VARIABLES MEDIA _ DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO
CALCIO (mg) 938,9 332,2 39,9 4283 1727,0
HIERRO (mg) 51,9 77,2 9,3 6,0 229.9
MAGNESIO (mg) 27,4 83,7 10,1 157,2 538,2
ZINC (mg) 10,5 2,6 0,3 5,9 18,0
TIAMINA (mg) 1.4 0,5 0,1 0,8 3,2
RIBOFLAVINA (mg) 1,9 0,8 0,1 1,1 4,4
FOLATO (x:g) 210,9 98,7 11,9 73,9 553,2
VITAMINA B12 (zg) 18,5 31,0 3,7 2,2 196,7
VITAMINA C (mg) 150,0 82,3 9,9 25,3 426,2
VITAMINA A (ug) 1949,9 2466,2 296,8 256,5  13328,6
VITAMINA D (ug) 3,8 4,6 0,6 0,2 34,6
PIRIDOXINA (mg) 1,8 0,6 0,1 0,8 5,6
VITAMINA E (mg) 10,8 6,3 0,8 2,7 26,7
MANGANESO (mg) 1,7 0,6 0,1 0,5 3,01
COBRE (mg) 1,6 1,1 0,2 0,5 6,2
FOSFORO (mg) 1225,8 414,2 49,9 718,9 3656,1
FLUOR (mg) 0,3 0,1 0,02 0,1 1,6

"CONTRIBUCION A LAS INGESTAS RECOMENDADAS DEL APORTE DIETETICO
MAS SUPLEMENTARIO DE NUTRIENTES (Expresado en %)"

VARIABLES MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO
CALCIO 67,1 27,7 3,3 30,6 123 .4
HIERRO 288,3 429,3 51,6 33,3 1277,2
MAGNESIO 61,7 18,6 2,2 34,9 119,6
ZINC 52,8 13,2 1,6 29.6 89,9
TIAMINA 136,6 44,0 5,3 76,0 322,0
RIBOFLAVINA 119,3 48,6 5,9 65,9 275,3
FOLATO 52,7 24,7 2,9 18,5 138,3
VITAMINA Bi2 840,9 1034,0 124,5 100,0 8940,9
VITAMINA C 187,5 102,9 12,4 31,6 532,8
VITAMINA A 243,7 328,8 39,6 32,1 1666,1
VITAMINA D 37,6 46,0 5,5 2,1 346,2
PIRIDOXINA 50,0 28,9 3,5 22,2 155,6
VITAMINA E 72,0 63,3 7,6 18,0 178,0
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" PORCENTAIJE DE INGESTAS MAS SUPLEMENTOS INFERIORES A LAS RECOMENDADA

YARIABLES (%)
TIAMINA 17,4
RIBOFLAVINA 49,3
FOLATO * 92,7
VITAMINA B12 14,5
VITAMINA C 20,2
VITAMINA A 28,9
VITAMINA D 94,2
PIRIDOXINA 85,5
VITAMINA E 60,9
CALCIO 82,6
HIERRO 68,1
MAGNESIO 95,6

ZINC 100



DATOS PERSONALES~ANTROPOMETRICOS
Y DE ACTIVIDAD
EN MADRES GESTANTES




" DATOS PERSONALES Y ANTROPOMETRICOS "~

VARIABLES MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO
ESTUDIO PREVIC AL EMBARAZO:
EDAD (AfI0S). . vvveeeeerreereeiiieeiasenanns 27 3,9 0,5 18 36
PESO (KE.)-vvvueeeeeeceiirinreaimeeeseasnenes 57,6 9,0 1,1 40,0 90,0
TALLA (Cm).ooeneeeeeeeee e 1,60 0,1 0,0 1,50 1,72
LQUETELET(Kg/m2).......cccercrrrenen 21,8 2,3 0,3 15,8 27,5
N° HUOS PREVIOS............coccvunnne 0.5 0,7 0,1 ] 2
ESTUDIO GESTACIONAL:
MESES EMBARAZO............ceevveennne 7.4 0,7 0,1 6 9
PES0 EN GESTACION (kg).......cooeeen. 67,1 9,0 1,0 45 96,5
TENSION SISTOLICA..............ccoues 109,1 8,6 1,0 100 160
TENSION DIASTOLICA.................... 62,1 9,7 1,1 40 90
BICIPITAL (mm.).....cvvrereierrnnnnenns 7,3 2,7 0,3 4,0 22,5
TRICIPITAL (mim.}....ccccevvennneirinnnnns 5,8 4,0 0,5 9,0 28,0
SUBESCAPULAR (mm.)..c......c0ueeeene. 17,2 6,3 0,7 6,0 37,0
CIRCUNFERENCIA BRAZO (cm)....... 28,1 2,8 0,3 20,0 37,0
CIRCUNFERENCIA MUNECA {cm).... 5,5 1,0 0,1 14 20
CIRCUNFERENCIA PIERNA (cm}...... ‘ 35,7 3,3 0,4 29,4 52
CIRCUNFERENCIA MUSLO {cm)....... 52,7 5,3 0,6 36,5 68
EDAD GESTACIONAL (Semanas)........ 39,2 1.4 0,17 M 42
PERDIDA PESO PARTO (kg).....cee..... 8,1 19 0,35 5 12,5
INCREM.PESO EN GESTACION (Kg).. 10,6 2,9 0,6 7 18
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> RESULTADOS DE ACTIVIDADES Y NECESIDADES CALCRICAS EN MADRES GESTANTES*®

VARIABLES MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO
N°® DE HORAS SUENO (Incluyendo siesta)............ v 8,6 1,0 0,1 7 1t
N° DE HORAS TUMBADA DESPIERTA.............. 0.4 0,6 0.1 LV 2
N° DE HORAS SENTADA,COSIENDO,ETC........ 1.8 15 0,2 0 8
N°® DE HORAS VIENDO T.V...ccoooimeanrianireinnnen. 2,1 0,9 0,1 0 5
N° DE HORAS CONVERSANDO,ETC..............., 0,5 0,6 0,1 0 2
N° DE HORAS DE PIE,ESPERANDO,ETC.......... 0,9 08 0.1 0 3
TIEMPO DEDICADO A COMER (HORAS).......... 1,2 6,3 0 0,45 2,30
TAREAS DE LA CASA (HORAS)............cco.. 3,6 1,4 0,2 0,30 7.30
DISTANCIA QUE CAMINA AL DIA (Km)........... 2,7 1,7 0,3 0 ]
N° DE HORAS CAMINADAS..........c.ccoeecnvaennne. 11 08 0,1 0 4,15
OTROS ..o it ereeeeeereeserasa e 2.4 2,9 0,5 0 8
TIEMPO DEDICADO TRABAJO ACTIVO(horas)... 2,6 3,2 0.5 0 8,35
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NIVEL DE ESTUDIOS CONGUYE

(FIGURA 1B)

SIN ESTUDIOS 0

LEER-ESCRIBIA -] 1.

PRIMARIOS

MEDIOS

BACHILLER SUP. .

FP.

UNIVERSITARIOS

26.9]

0 5 10

.

16 20 26 30

EN (%)

SITUACION LABORAL CONYUGE

{Figura 2B}

LIiBERAL

FUNCIONARIO

ADMINISTRATIVO

AQRICULTOR-GANADERO

OBRERO GUALIFICADO

OBRERO NO CUALIFIC.

20 30 40 50
EN (%)



TIPOS DE TRABAJO ACTIVO
EN MADRES "GESTANTES"
(FIGURA 3)

Trabajar fuera casa
18% egar plantas

Gimnasia
11%

Lavar a mano
3%

Subir escaleras
487%
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* RESULTADROS HEMATOLOGICOS EN MADRES GESTANTES *

VARIABLES f.::l::lc;) MEDIA DESV.TIP. ERREST. MINIMO MAXIMO
GLOBULOS ROJOS (x10*6/mm3 [4.2-5.4] 3,9 0,3 0,04 3,1 4,7
HEMOGLOBINA (g/dD) [12-16) 12,4 0,9 0.1 10,7 15.4
I. HEMATOCRITO (%) 137-47) 35,2 2,5 0,3 30,5 42,3
VCM (1) (81-99) 90,2 52 0,6 67.6 100,3
HCM (pg) [27-31) 31,9 2,2 . 02 22,7 39,2
CHCM (g/dl) {33-36) 35,2 L7 0,2 23,5 39,1
LEUCOCITOS (x10*3) [4.8-10.8] 10,1 2,1 0,2 5,9 15,0
PLAQUETAS (x10*3) [150-450] 2222 58,0 6.8 115,0 400,0
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" RESULTADOS BIOQUIMICOS SANGUINEOS Y URINARIOS EN MADRES GESTANTES ~

alores

VARIABLES f:vormlas) MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO
PARAMETROS SANGUINEOS
PROTEINAS TOTALES (g/dl) [ 6 - 8] 6,6 0,3 0,04 5,8 7,3
UREA (mg/dl) [20 - 40] 19,7 4,3 0,5 9 32
URICO (mg/di) [3.4~7,0] ' 3.8 0.7 0.1 2.4 6.5
CREATININA (mg/dl) [0,7- 1,11 0,7 0,1 0,01 0,5 1
TRANSFERRINA (mg/dl) [204-360] 4592 61,1 $,6 329 654
TIBC (ug/dl) (250 —450] 627.7 76,4 10,8 465 871.3
FERRITINA (ng/ml) (15 - 180] 8,2 11,8 1,6 0 65,7
HIERRO (mg/dl) [ 37- 145] 68,6 28,7 4,0 31 185
GLUCOSA (mg/dl) [ 75~ 1151 83,7 7,1 038 70 108
TRIGLICERIDOS ({mg/dl) [0 - 200] 148,6 48,5 5.9 70 288
COLESTEROL (mg/dl) [0- 260] 2520 50,2 6,0 38 368
VLDL {mg/dl) (<40 | 29,7 9,7 12 14 516
ZINC (mg/) [0,7 ~ 1,6} 0,8 0,1 0,03 0,7 1,1
CALCIO {mg/dl) [8,4-10,6] 9,0 1,0 0,1 8 16,9
FOSFOROQ (mg/dl) [2,4 - 4,8] 37 1,0 0,1 2,7 10,9
SODIO {mEq/l) (135- 1451 136,1 1,9 02 133 142
POTASIO (mEg/) [35 - 5] 4,3 0,3 0,04 3,6 5,2
FOSFATASA ALCALINA (UA) [ 50 - 285} 169,4 49,6 6.1 87 343
GAMMA-GT (Ul [ 9~ 39] 1,2 6,3 0,8 1 46
GOT (U/) [5 - 40] 23,0 88 1,1 14 59
GPT (UN) [5- 40] 17,9 16,9 2,1 5 i
RETINOL (ugfdly {<d40 1 63,1 22,3 19 12,8 155,2
TOCOFEROL (mg/l) (7 - 20] 15,3 5,1 0,7 6,3 33,6
ALFA-ETC [0-1,2] 11 0,2 0,03 0,6 1,8
ALFA-EGR io-12]) 1,0 0,3 0,05 0,5 2.4
ALFA-EGOT f0 -~ 2,0 1,3 0,4 0,06 0.5 2,1
VITAMINA C (mg/dl) (02-251 13 2,5 0,3 0 14
FOLICO SERICO (ng/ml) [ <3 ] 4.1 2,1 0.3 2,2 11.4
CIANOCOBALAMINA (pg/ml)  {200-1000} 331,7 171,1 24,2 62 825
PARAMETROS URIN ARIOS
DENSIDAD [1,010-1,020) 1,02 0,01 0,001 1,01 1,03
PH [ 55 -65] 5,9 0,7 0,1 4.6 7.5
LEUCOCITOS EN ORINA (n®/campo)............... 13,4 27,9 3.3 0 100
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GLUCOSA

BILIRRUBINA

CUERPOS CETONICOS

SANGRE

PROTEINAS

UROBILINOGENO

NITRITOS

CILINDROS

CELULAS

URICO

FOSFATO AMONICO

OXALATO CALCICO

URATOS AMORFOS

TOTALES

ANALISIS CUALITATIVO DE ORINA

S1 NO

F.A (%) E.A (%)
5 68 | 68 93,2
0 0 : 73 100
4 5,4 1 69 94,6
4 5,4 : 69 94,6
5 6,8 ; 68 93,2
0 0 : 73 100
2 2,7 : 70 97,3
0 0 : 73 100
26 35,6 : 47 64,4

CRISTALES EN ORINA
S1 NO

FEA. (%  EA (%)
10 137 | 63 86,3
2 2,74 : 71 97,3
2 2,74 : 71 97,3
2 2,74 : 71 97,3
16 2,9 | 57 78,1
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" DEFICIENCIAS OBSERVADAS EN LAS ANALITICAS HEMA-

TOLOGICAS Y BIOQUIMICAS EN MADRES GESTANTES"

(Valores

VARIABLES normales) (%)

=HEMATOLOGIA=
GLOBULOS ROJOS (x1016/mm3 {4.2-5.4] 85,1
HEMOGLOBINA (g/dl) [12-16] . 27
1. HEMATOCRITO (%) [37-47) 74,3
VCM (fl} (81-99) 2,7
HCM (pg) [27-31] 1.4
CHCM (g/d1) (33-36] 14
LEUCOCITOS (x1013) [4.8~10.8] 0
PLAQUETAS (x1013) [150-450] 9.6

=BIOQUIMIC A=
PROTEINAS TOTALES (g/dl) [ 6 - 8) 2,7
UREA (mg/dl) [20~ 40] 49,3
URICO (mg/dl) (3.4~ 7,0] 3.5
CREATININA (mg/dl) (0,7-1.1] 58,8
TRANSFERRINA (mg/dl) [204-360] 0
FERRITINA (ng/ml) {15 - 180] 87,8
HIERRO (mg/dl) [ 37~ 145] 7.8
GLUCOSA (mg/dl) [ 75~ 115) 8,1
ZINC (mg) 0.7 - 1,6) 133
CALCIO (mg/dI) (8,4-10,6) 6.8
FOSFORO (mg/dl) [2,4 - 4,8] 0
SODIO (mEq/) {135~ 145} 20,3
POTASIO (mEq/) [35 - 5] 0
FOSFATASA ALCALINA (U/) [ 50 - 285] 0
GAMMA-GT (Uh) [9-39] 75,4
GOT (UN) [5 - 40) 0
GPT (UA) [5- 40} 0
RETINOL (ug/dl) [40 - ] 26,7
TOCOFEROL {mg/1) [7T- 20]) 1.7
ALFA-ETC [0-1,2) 25,5
ALFA-EGR [0 -1,2] 11,9
ALFA-EGOT [C¢ - 2,0 4,3
VITAMINA C (mg/dl) [02-25] 63,2
FOLICO SERICO (ng/ml) [ <3 1 30,2
CIANOCOBALAMINA (pg/ml) [200-1000] 20
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CONOCIMIENTOS NUTRICIONALES.
CREENCIAS ALIMENTARIAS:
HABITOS Y PREFERENCIAS



PREGUNTA N°1:

LACTANCIA MATERNA
LECHES ADAPTADAS

DEPENDE CIRCUNSTANCIAS

NO SABE

PREGUNTA N*® 2:

MEDICO
TELEVISION
FAMILIARES
AMIGOS
PRENSA
OTRAS

PREGUNTA N° 3:

" CONOCIMIENTOS NUTRICIONALES "
(ENCUESTA)
{CREE QUE ES MEJOR LA LACTANCIA MATERNA O LA ADMI-
NISTRACION DE LECHES ADAPTADAS (BIBERONES)

EA. (%)

77 98,7

0 0,0

0 0,0

' 1 1,3

TOTAL 78,00 100,00
¢ CUAL ES LA FUENTE DE ESTA INFORMACION?

EA. (%)
38 49,4
6 7,8
19 24,7
1 1,3
8 10,4
5 6,5

{ EN QUE MES CREE QUE SE LE PUEDE INTRODUCIR AL
NINO EL CONSUMO DE PAPILLAS ?

A (&)
ENTRE EL 1° Y EL 2° MES 0 0,0
ENTRE EL 3° Y EL 4° MES 36 51,43
ENTRE EL 5° Y EL 6° MES 31 44,29
ENTRE EL 7° Y EL 8° MES 3 4,29
OTROS 0 0

TOTAL 70,00 100,01

PREGUNTA N¢® 4: ¢ CUAL ES LA FUENTE DE ESTA INFORMACION?

EA. (%)
MEDICO 34 47,9
TELEVISION 3 4,2
FAMILIARES 13 18,3
AMIGOS 6 8,5
PRENSA 5 7.0
OTRAS 10 14,1
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PREGUNTA N¥ 5: { EN QUE MZS SE DEBRE DAR ZUMO AL NINO >

ENTRE EL 1° Y EL 2° MES 8 12,5
ENTRE EL 3° Y EL 4° MES 29 453
ENTRE EL 5° Y EL 6° MES 21 32,8
ENTRE EL. 7° Y EL 8° MES 5 7,8
OTROS 1 1,6

TOTAL 64,00 100,00

PREGUNTA N° 6: Z CUAL ES LA FUENTE DE ESTA INFORMACION?

EA. (%)

MEDICO 25 39,1
TELEVISION 1 1,6
FAMILIARES 15 23,4
AMIGOS 6 9.4
PRENSA 7 10,9
OTRAS 10 15,6

TOTAL 64,00 100,00

PREGUNTA N*¢ 7: ¢ CUANTO PESO SE DEBE GANAR DURANTE LA GESTACION?

A (%)
DE 5-8 KGgs. 19 25,7
DE 9-12 KGgs. 55 74,3
MAS DE 13 KGS. 0 0,0

TOTAL 74,00 100,00

PREGUNTA N¢ 8: (¢ CUAL ES LA FUENTE DE ESTA INFORMACION?

EA (B)
MEDICO 43 64,0
TELEVISION 1 1,4
FAMILIARES 3 4.0
AMIGOS 3 4.0
PRENSA 13 17,3
OTRAS 7 9.3

TOTAL 75,00 100,07




PREGUNTA N*® 9: ¢ CITE ALIMENTOS RICOS EN HIDRATOS DE CARBONO?

EA (%)
RESPUESTAS CONTESTADAS:
3 RESPUESTAS 14 17,9
2 RESPUESTAS 15 19,2
| RESPUESTA H 14,1
NO SABE-NO CONTESTA 38 48,7
TOTAL 78 100,00
ALIMENTOS CITADOS:

PATATAS 20 24,1
PAN i5 18,1
DULCES 10 12,0
PASTAS 3 9.6
LECHE 5 6,0
LEGUMBRES 5 6,0
FRUTOS SECOS 4 4.8
CEREALES 3 3.6
CARNE 3 3,6
HARINA TRIGO 2 2.4
HUEVOS 2 2.4
QUESO 2 2.4
PESCADO 2 2.4
HORTALIZAS 1 1.2
ACEITE i 1,2
TOTAL 83 100,00

PREGUNTA N 10: ¢ CITE ALIMENTOS RICOS EN VITAMINA "C"?

EA (%)
RESPUESTAS CONTESTADAS:
2 RESPUESTAS 16 20.5
1 RESPUESTA 57 73.1
NO SABE~-NO CONTESTA 5 6.4
TOTAL 78 100,00
ALIMENTOS CITADOS:
CITRICOS 63 70,8
FRUTA 10 i1,2
TOMATE 4 4.5
FRESA 4 4.5
ZUMOS 3 34
KIwl 2 2.2
LECHE 2 2,2
JUDIAS 1 1.1
TOTAL 39 100,00
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PREGUNTA ¥° 11: ¢ CITE ALIMENTOS RICOS EN CALCIO?

F.A. {%)
RESPUESTAS CONTESTADAS:
3 RESPUESTAS 9 k15
2 RESPUESTAS 46 59,0
1 RESPUESTA 14 17,9
NO SABE-NO CONTESTA 9 1i.5
TOTAL It 100,00
ALIMENTOS CIT ADOS:
LECHE Y DERIVADOS 116 89,2
HUEVOS 5 3.8
PESCADO 5 3.8
CARNE 2 L5
ZUMOS ! 0.8
LENTEJAS i 0.8
TOTAL 130 100,00

PREGUNTA K° 12: ¢ CREE QUE EN GESTACION SE DEBE DE CAMBIAR KN
ALGO LA DIETA 7

F.A (%)
SI 53 73,6
NO 19 26.4

TOTAL 72 100,00




TABLA 21

HABITOS ALIMENTARIGS ENGESTACION (%)

S1 NO A VECES
=CONSUMO DE SAL~-
¢Anade sal antes de probar el alimento? 5,7 90 4,3
{Anade sal después de probar el alimento? 0 72,9 27,1
(Toma aceitunas,patatas fritas o salados
en general? 45,7 18,6 35,7
¢Toma algfin alimento conservado en sal? 82,9 10 7.1
(Ha cambiado su consumo de sal (Si=menos No 28,6 71,4 0
(Si = "menos consumo” ; No = “lgual consumo”)
F.A (%}

Tipo de alimento conservado en sal:

Jamén serrano 38 54,3

Tocino 3 4,3

No sabe - No contesta 29 41,4

TOTAL 70 100
¢Por qué ha cambiado durante el emba- EA. (%)
razo su consumo de sal?:

Retencién de liguidos 12 17,1

Perjudicial salud 5 7,1

Consejo médico 3 4,3

Apetencia 1 1.4

No sabe - No contesta 49 70,0

TOTAL 70 100,0

=CONSUMO DE GRASA=

MEDIA DESV.TIP. ERR.EST MINIMO MAXIMO

¢Cudntas veces a la semana consume

alimentos fritos? 3,8 1,9 0,2 0 12
SI NO A VECES

(Quita fa grasa de la carne,una vez
servida en el plato? 48.6 8,6 429
(Moja la salsa del plato? 343 22,9 42,9
Tipo de aceite utilizado en gestacidn : E.A (%)

Oliva 21 30,4

Girasol i5 21,7

Varios tipos 33 47.8

69 1000
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TABLA 22
MODIFICACION DE LOS HABITOS ALIMENTARIOS EN EL EMBARAZO

ALIMENTOS CUYO CONSUMO :

AUMENTO DISMINUYO
E.A. (%) FA (%)
Leche v derivados licteos 35 39,77 1 1,69
Frutas, Zumos 19 21,59 - -
Verduras y Hortalizas 17 19,32 I 1,69
Dulces 4 4,55 15 25,42
Pescades 4 4,55 - -
Visceras 3 3,41 - -
“Alimentos en general® 3 3,41 - -
Leguminosas l 1,14 - -
Miel 1 1,14 - -
*Liquidos en general” 1 1,14 - -
Grasas - - - 16 27,12
Pan - - - 10 16,85
Embutidos - - - 3 5,08
Sal - - - 2 3,39
Pastas - - - 2 3,39
Huevos - - - 2 3,39
Alcohol - - - 2 3,39
Café - - - { 1,69
Mariscos - - - 1 1,69
Frutos Secos - - - - | 1,69
Conservas - ~ - 1 1,69
Vinagre - ~ - 1 1,69
Total.. 88 100,0 59 100,0
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TABLA 23

ARGUMENTOS DE LA MODIFICACION DE LOS HABITOS ALIMENTARIOS EN GESTACION

AUMENTO (%) DISMINUCION (%)
MLJORA NUTRICIONAL 24,3 -
CONTEIDO EN CALCIO-HIERRO 14,3 -
MAYOR APETENCIA 12,8 -
POR CONTROL DE PESQ 2,3 32,9
PRODUCE ARDOR DE ESTOMAGO 2.3 2.9
CONTENIDO EN VITAMINAS 5,7 -
(ONSEJO MEDICO 1,4 1,4
CONTENIDO EN FIBRA 1,4 -
NO PROCUDE VOMITOS 1,4 -
AVERSION EN GESTACION - 5,7
PERJUDICIAL EN GESTACION - 4,3
PRODUCE ANEMIA - 1.4
ESTRENIMIENTO - 1,4
SIENTA MAL - 2,9
NO SABE - NO CONTESTA 34,1 47,1

OTRAS PREGUNTAS RELACIONADAS CON LOS HABITOS ALIMENTARIOS

MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO

TIEMPO(minutos) QUE EMPLEA EN :

Desayuno 10,3 4,9 0,6 2 30
Comida 30,2 10,5 1,3 15
Cena 27.3 16,2 1,2 10
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TABLA 25

FRECUENCIA DE CONSUMO DE ALIMENTOS EN GESTACION
= Datos porcentuales (%) =

Yeces al Dia Yeces en Semana Yeces al Mes

(1-2) (3-5) (i-2) (3-5) (1-2)
Aceite 89 .4 3,0 0 7.6 0
Pan 75,7 21,2 1,5 1,6 0
Leche 65,1 333 0 1,6 0
Carnes 52,2 0 7.5 40,3 0
Frutas 41,1 53,0 1,5 4,4 0
Verduras 35,5 0 35,5 25,8 3,2
Quesos 26,2 0 33,8 26,2 13,8
Embutidos 22.0 1,7 32,2 35,6 8.5
Huevos 19,1 0 35,3 44,1 1,5
Patatas 17,2 1,6 42.1 39,1 0
Pescado 11,9 0 47,8 40,3 ¢
Pastas 11,1 a 66,6 7.4 14,9
Legumbres 7,0 0 69,0 10,3 13,7
Frutos Secos 5,8 1,9 423 13,4 36,6
Arroz 33 0 66,7 10,0 20,0
Mariscos 0 0 48.8 2.3 48 9
Visceras 0 O 65,7 2,9 31,4
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SELECCION EN EL CONSUMO DE ALIMENTOS

EA ()
(Evita consumir aigin alimento? :
St 46 65,7
No 23 32,9
A veces 1 1,4
70 100
F.A (%)
. Tipo de alimento que evita?
Grasas 20 1,8
Dulces (Chocolate) 17 16,8
Pan 8 7,9
Salados,en general 3 3,0
Picantes 3 3,0
Embutidos 3 3,0
Vinagre 2 2,0
Camne de cerdo 2 2,0
Legumbres 2 2,0
Pastas 2 2.0
Leche 1 1,0
Rebozados 1 1,0
Frutos secos 1 1,0
Pescado azul 1 1,0
Pures 1 1,0
Huevos 1 1,0
Cocacola I 1,0
Bacalao 1 1,0
Conservas 1 1,0
Cerveza i 1,0
No sabe - No contesta 29 28,7
F.A (%)
Razones por las que evita el consumo :
Decisién propia 27 57.4
Consejo médico 17 36,2
Ctros motivos 3 6,4
47 100

103



COCINADO DE 1.OS _ALI QS

COCIDO ASADO ERITO
MARISCOS 57,7 42,3 0
VISCERAS 6,7 33,3 60
PATATAS 44,4 3,7 51,9
PESCADOS 17,8 28,6 53,6
CARNES 3,6 53,6 42,8
HUEVOS 14,3 0 85,7
PASTAS 100 0 0
ARROZ 100 0 0
VERDURAS 100 0 0
LEGUMBRES 98,3 1,7 0
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TABLA

METODOS DE COCINADO DE ALIMENTOS QUE SE EVITAN

EA (%)
(ALGUN TIPO DE COCINADO LE
GUSTA PERO LO EVITA?
Fritos 15 21.4
Salsas 5 7,1
Guisados 3 43
Otros 2 29
No sabe — No contesta 45 64,3
70 100,0
EA (%)
ARGUMENTOS EN LA EVITABILI-
DAD EN EL COCINADO :
Engordar 1 15,3
Grasas 9 12,5
Ardor 2 2.8
Difil digestibilidad 2 2,8
Perjudicial en embarazo 2 2.8
Aversién | 1.4
No sabe - No conlesta 45 62.5
72 100,0
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PREFERENCIAS ALIMENTARIAS EN MADRES GESTANTES

**VERDURAS Y HORTALIZAS**

Judias Verdes
Espdrragos
Patata
Ensaladas
Coliflor
Pimientos
Otras

**LEGUMINOSAS**

Alubias
Lentejas
Garbanzos
Otras

**CEREALES Y DERIVADQS**
Arroz

Pastas

Sopas

Pan

Boileria

**FRUTAS FRESCAS**

Fresas
Naranja
Albaricoques
Otras

106

F. A,

24

[= O S e

12

—_ k) On Wl

47
21

MW On

11

A = 0 W)

(% )parcial (%)Total

15,48

16,67 2,58

4,17 0,65

29,17 4,52

12,50 1,94

8,33 1,29

4,17 0,65

25,00 3,87

TOTAL... 100,00 15,48

FRERRREEES R RS R RN bRk kR a e Rk

TOTAL... 100,00

7,74

(A AR RSS2 P L2 R E2 LT ]

TOTAI ... 100,00

30,32
13,55
9,68
3,87
1,94
1,29

30,32
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TOTAL... 100,00

7,10

1,94
1,29
0,65
3,23

7,10
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**VARIOS**

Dulces
Helados

*+*CARNE Y PTOS.CARNICOS*+*

Albdndigas
Cordero
Cerdo
Codillo
Pollo
Conejo
Otros

**VISCERAS**

Callos
Sesos

**MOLUSCOS Y CRKUSTACEQS**
Mariscos

Sepia
Calamares

**PLATOS COCINADOS**
Cocido

Salsas
Pizzas

167

‘1

13

O = DD e e e

7,10
90,91 6,45

9,09 0,65

TOTAL... 100,00 7,10

AL A L 2223133321222k 3]

8,39
7,69 0,65

7,69 0,65

7,69 0,65

7,69 0,65

15,38 1,29

7,69 0,65

46,15 3,87

TOTAL... 100,00 8,39

T T S I

1,29

50,00 0,65

50,00 0,65

TOTAL... 100,00 1,29

ek aks sk kb

4,52

71,43 3,23

14,29 0,65

14,29 0,65

TOTAL... 100,00 4,52

EREREER ARk ko ks ki kk g

5,81

66,67 3,87

2,22 1,29

L1 0,65

TOTAL... 100,00 5,81
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*+*EMBUTIDOS Y OTROS**

Embutidos

**PESCADOQS**

Lenguado
Otros

**FRUTOS SECOS**

Otros

*HUEVQS**

Huevos de gallina

**LECHE Y DERIVADOQS**

Leche de vaca
Queso de oveja

oh

TOTALES. 155

Wk kR
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1,29
100,00 1,29
TOTAL... 100,00 1,29
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3,87

16,67 0,65

83,33 3,23

TOTAL... 103,00 3,87

BEEEEE RN RN Rk RNy

1,29
104,00 1,29
TOTAL... 100,00 1,29
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3,87
100,00 3,87
TOTAL... 100,00 3,87
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1,94

66,67 1,29

33,33 0,65

TOTAL. .. 100,00 1,94
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TABLA 30

PREFERENCIAS EN " DESAYUNO"

LECHE-BOLLERIA-TOSTADA
CAFE-LECHE-BOLLERIA-TOSTADA
LECHE-CACAO-BOLLERIA

CAFE CON LECHE
CAFE-LECHE-BOLLERIA-ZUMO
CHOCOLATE CON CHURROS

CAFE CON LECHE Y CHURROS
LECHE Y FRUTA

TOSTADAS

LECHE SOLA

BOCADILLO Y ZUMO
LECHE-CACAO-CEREALES
LECHE-CEREAL-BOLLO/TOSTADA
CAFE SOCLO-TOSTADA-ZUMO

NO SABE - NO CONTESTA

TOTAL

(%)

25,7
24,3
12,9
5,7
4,3
4,3
2,9
2,9
2,9
2,9
1,4
1.4
1,4
1,4

109



PREFERENCIAS EN " COMIDA"

E.A. (%)
=PRIMER PLATO= -
PAELLA 15 21,4
SOPA COCIDO 10 14,3
VERDURAS 8 11,4
ARROZ 5 7,1
PASTAS 5 7,1
LEGUMBRES 5 7,1
ENSALADILLA RUSA 2 2,9
HUEVOS FRITOS 2 2,9
CARNE 2 2,9
JUDIAS 1 1,4
SOPA PESCADO 1 1,4
ALBONDIGAS 1 1,4
PLATO GUISADO ! 1,4
ENSALADA 1 1,4
TODG 1 1,4
NO SABE - NO CONTESTA 10 14,3
TOTAL 70 100
=SEGUNDO PLATO=
TERNERA 17 24,3
PESCADO 6 8,6
POLLO 5 7.1
COCIDO 5 7.1
PATATAS 2 2.9
CROQUETAS 1 1,4
CORDERO 1 1,4
NO SABE - NO CONTESTA 33 47,1
TOTAL 70 100
=POSTRE=

FRUTA EN GENERAL 13 18,6
FLAN 1 1,4
FRESAS CON LECHE 1 1,4
MELON ] 1,4
NARANJA 1 1,4
NO SABE - NO CONTESTA 53 75,7
TOTAL 70 100
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FRUTA,ZUMOS
LECHE

BOCDILLO FIAMBRE
YOGOURT
BOLLERIA

FIAMBRE

CAFE CON LECHE
QUESO

DULCES
MARGARINA

LECHE CON CACAO
GALLETAS

NO SABE - NO CONTESTA

TABLA 32

PREFERENCIAS EN * MERIENDA®

(%)

21,9
15,6
12,5
10,4
10,4
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=PRIMER PLATO=
VERDURAS EN GENERAL
HUEVOS

PATATAS FRITAS
PESCADO

CARNE

EMBUTIDO

SANDWICH

ESPINACAS

ENSALADA

POLLO

LECHE

ALCACHOFAS

QUESO

CROQUETAS

SOPA

NO SABE - NO CONTESTA

=SEGUNDO PLATO=
PESCADO

FIAMBRE

CARNE EN GENERAL
HUEVOS

PATATAS FRITAS
CHULETAS CORDERO
POLLO

SALCHICHAS
ESPARRAGOS
ENSALADA

QUESO

NO SABE - NO CONTESTA

=POSTRE=
FRUTA EN GENERAL
YOGOURT
LECHE
TOMATE
NARANIJA
GRANADA
NO SABE - NO CONTESTA

TABLA 33
PREFERENCIAS EN " CENA"

F.A.

26

—
[#¥]

(- T R S e

(%)

36,1
8,1

20

23

28,6
12,9
10,0

13,7
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AGUA
LECHE
OTROS
CERVEZA

SABOR

SANA

QUITA SED

NO CONTENER ALCOHOL
ALIVIA EL ESTOMAGO
VITAMINAS

SIENTA BIEN

ES NECESARIA

CALCIO

REFRESCA

NO SABE - NO CONTESTA

TABLA 34 .

PREFERENCIAS EN * BEBIDAS"

TOTAL 103

62,1
311

ARGUMENTOS DE PREFERENCIAS EN " BEBIDAS®

— —
wh

Y X Qe

32

(%)

21.4
15,7
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TABLA 36 -
CONSUMO DE BEBIDAS EN GESTACION

MEDIA DESV.TIP. ERR.EST MINIMO MAXIMO
{CUANTO LIQUIDO BEBE AL DIA? :

Vasos de agua 5,7 2,8 0,3 2 20
Vasos de vino 0,04 g2 0,02 0 i
Vasos de cerveza 0,2 8.5 0,1 0 3
Vasos de zumo 0,7 0.9 0,1 0 4
Vasos de refrescos 0,6 0.8 0,1 0 4
Tazas de café 0,7 09 0,1 0 3
Tazas de te 0,1 a2 0,03 0 1
Tazas de infusiones 0,1 0,4 0,08 ] 2
Copas de licor 0,02 017 0,01 0 i
Otras bebidas: F.A. (%)

Leche 10 14,3

Bitter-kas 1 1,4

Champan 1 1,4

No sabe - No contesta 58 82,9

{ALGUNA BEBIDA LE GUSTA , E.A. (%)

PERO LA EVITA?
Cerveza 14 48,3
Vino 3 10,3
Agua 0 0,0
Leche 1 3.4
Otros I 37,9

ARGUMENTOS DE EVITABILIDAD  FE.A. (%)
EN BEBIDAS ANTES CITADAS

Alcohol 13 18,6
Gas 4 5,7
No buenas en embarazo 3 4,3
Cafeina 3 43
Sieatan mal l 1,4
Estrenimuiento 1 1,4
Producen sed 1 1,4
Engordan 1 1,4
No sabe - No contesta 43 61.4

(PEJO DE BEBER O DISMINUYO § E.A. (%}
CONSUMO DE ALCGHOL ?

Dej6 de beber 42 63,6
Disminuyé 6 91
Antes tampoco 18 213
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AVERSIONES ALIMENTARIAS EN MADRES GESTANTES

F. A. (%)parcial __(%)Total
**VERDURAS Y HORTALIZAS** 30 30,61
Judias Verdes 2 0,67 2,04
Espdrragos 1 3,33 1,02
Patata 2 6,67 2,04
Champifion 2 6,67 2,04
Coliflor y Repollo 5 16,67 5,10
Acelgas 3 10,00 3,06
Alcachofas 5 16,67 5,10
Pimientos 5 16,67 5,10
Otras 5 16,67 5,10
TOTAL... 100,00 30,61

(I3 EEEEREE RS S22 3333 £33 %283
L EGUMINOQSAS** 12 12,24
Alubias 9 75,00 9,18
Lentejas Z 16,67 2,04
Otras 1 8,33 1,02
TOTAL... 100,00 12,24

LEE 2L T2 R 22 22 Y Y]
**CEREALES Y DERIVADOS** 6 6,12
Canelones 1 16,67 1,02
ATTOZ 4 66,67 4,08
Sopas 1 16,67 1,02
TOTAL... 100,00 6,12

sk kkk ks kkok sk skdkok bk ko
*+*CARNE Y PTOS.CARNICOS** 17 17,35
Cordero 4 23,53 4,08
Cerdo (Salchichas) 1 5,88 1,02
Vaca 2 11,76 2,04
Conejo 3 17,65 3,06
Caza 5 29,41 5,10
Ternera 2 11,76 2,04
TOTAL... 100,00 17,35

kkkkkkkbb bbbk ek

115



*+VISCERAS**
Callos

Sesos

RHigado

Mollejas
Otros

**MOLUSCOS Y CRUSTACEQS**

Caracoles

**PLATOS COCINADQS**

Potajes
Ajo arriero

**EMBUTIDOS Y OTROS**

Embutidos

**PESCADOS**

Sardinas
Pescadilla
Bacalao
Besugo

13

o= b B

— P (A

13,27
30,77 4,08

15,38 2,04

15,38 2,04

7,69 1,02

30,77 4,08

TOTAL... 100,00 13,27

(AL IR L2 I s 2 R R a2 2] L)

2,04
100,00 2,04
TOTAL... 100,00 2,04

drkkkkkkskbkhbk bk khhkbbbbkbkk

3,06

66,67 2,04

33,33 1,02

TOTAL... 100,00 3,06

Fnnnkkk ks bk Rk Rk kR Rk ko

1,02
100,00 1,02
TOTAL... 100,00 1,02

(SR SRS It 22t 2 22l L]

9,18

33,05 3,06

44,44 4,08

11,11 1,02

11,11 1,02

TOTAL... 100,00 9,18
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**LECHE Y DERIVADOS** 5 5,10

Leche de vaca 2 40,00 2,04
Cuajada 1 20,00 1,02
Batidos | 20,00 1,02
Queso de oveja | 20,00 1,02

TOTAL... 100,00 5,10

dkddhbbhdkhb kb hk kR

TOTALES. 93
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.TABLA 38 -

CREENCJAS ALIMENTARIAS

EA. (%)
(Considera que su peso es :
CORRECTO 45 65,217
EXCESIVO 22 31,884
DEFICIENTE 2 2,8985
TOTAL 69 100,0
F.A (%)
JConsidera su dieta variada o monétona?
VARIADA 52 76,470
MONOTONA 16 23,529
TOTAL 68 100,0
F.A. (%)
{Se considera bien o mal alimentada ?
BIEN 57 81,428
REGULAR 9 12,857
MUY BIEN 4 5,7142
MAL 0 0
TOTAL 70 100,0
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sl NO
F.A. (%) F.A (%)
tLE GUSTA? :
La leche 63 91,3 6 8,7
El queso 61 87,1 9 12,9
El yogourt 58 84,1 11 15,9
Otros lacteos? 57 85,1 10 14,9
F.A. (%)
(LE SIENTA BIEN LA LECHE? :
BIEN 65 92,9
MAL 5 7.1
TOTALES 70 100,0

iCANTIDAD QUE TOMA AL DIA?
MEDIA DESV.7IP. ERR.EST MINIMO MAXIMO

Leche (N° Vasos) 2,8 1.5 0,2 0 H
Queso (gramos) 50,2 33,6 5,1 0 125
Yogourt (Unidades) 0,7 0,6 0,1 0 2
Otros licteos (Unidades) 2.9 10,4 2,1 0 50

{TOMA MENOS O MAS PRODUCTOS LAC-
TEOS QUE ANTES DEL EMBARAZO?

MAS IGUAL MENQOS
EA. (%) EA. (%)  EA
Leche 39 56,5 29 42.0 1
Queso 23 35,4 39 60,0 3
Yogourt 23 37,7 35 57,4 3
Otros l4cteos 15 27.3 36 65,5 4
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PREGUNTAS VARIAS

EA (R
{TIENE BUEN APETITO?
Bueno 62 88,6
Regular 6 8,6
Malo 2 2,9
FA (%)
(ESTA SOMETIDO A ALGUN TIPO
DE REGIMEN?
No 52 81,3
Control de peso 12 18,8
EA (%)
ALIMENTOS PROHIBIDOS :
Grasas 10 12,0
Dulces (chocolate) 5 6,0
Pan 4 4.8
Embutidos i i,2
Legumbres 1 1,2
Pastas | 1,2
Harinas | 1,2
No sabe ~ No contesta 60 72,3
V)
ALIMENTOS RECOMENDADOS :
Verduras 7 8,3
Pescado & 7,1
Came 5 6,0
Fruta 3 3,6
Leche 2 24
Pollo 1 1,2
Huevos 1 1,2
No sabe ~ No contesta 59 70,2

¢ A TRAVES DE QUE MEDIOS HA RICIBIDO INFORMA-
CION SOBRE LA ALIMENTACION QUE DE BE SEGUIR?

EA. (%}
Medico 35 50,7
Conocimientos previos 15 21,7
Periédicos 8 11,6
T.V. 4 5.8
Charlas 2 2,9
Radio i i4
Otros 4 5.8
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TABLA 41

CONSUMO DE TABACO

MEDIA DESV.TIP. ERR.EST MINIMO MAXIMO

EDAD-COMIENZO 16,6 24 0,4 14 26
N° CIGARROS ANTES EMBARAZO 12,1 74 1,1 1 30
N° CIGARROS EN EMBARAZO 4,0 4,7 0,7 0 15

CMS. FINALES AL ACABAR 1,2 04 0,1 0 L5
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DATOS ECOGRAFICOS Y DEL NEONATO



" DATOS ECOGRAFICOS Y SALUD NEONATAL *

VARIABLES MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO

DATOS ECOGRAFICOS :

(De 19,5 a 22 scmanas);

SEMANAS ECOGRAFICAS 21,0 "0, 8 0,2 19,5 22,5
DIAMETRO CABEZA (mm) 50,7 3,0 0,8 46 56
LONGITUD FEMUR (mm) 39,5 3.4 0,8 29 41
(De 23 a 28 scmanas) :

SEMANAS ECOGRAFICAS 29,5 1,8 0.5 23 28
DIAMETRO CABEZA (mm) 66,0 6,2 1,8 58 74
LONGITUD FEMUR (mm) 48,1 5.5 1.4 39 59
(De 29 a 35 semanas) :

SEMANAS ECOGRAFICAS 31,3 1,7 0,3 29 35
DIAMETRO CABEZA (mm) 80,3 4,1 0,7 68 88
LONGITUD FEMUR (mm) 59,9 3,6 0,6 52 67
DATOS DEL NEONATO:

PESO (Kg) 33 0,4 0,1 2,6 43
ALTURA (Cm) 50,2 L7 0,2 47 57
PERIMETRO CRANEAL {Cmj 34,2 L5 0.2 3i5 37.5
PERIMETRO TORACICO (Cm) 33,2 L7 0.4 30 7
PESO ALTA (Kg) 3,2 0,4 0.1 2.5 41
APGAR-1 8,5 0,8 0,1 5 10
APGAR-5 10,0 0,2 0,03 9 10
PH CORDON 7.3 0,1 0,03 7.03 7.46
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TIPOS DE PARTO
(FIGURA 5)

EUTOCICO
717%

| DISTOCICO
2%

INDUCIDO

3%
VENTOSA

8%

CESAREA
167%
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ANALISIS CUALITATIVO DEL NECNATO
SEXQ DEL NEQNATO
(FIGURA 6A)

WUJERES

A
NN
{Lt;'@t \\
0

VARONES
40%

SALUD DEL NEONATO
(FIGURA 6B)

FRAg;UHA REANIMACION

S¥cTERICIA
12%

NORMAL
79%
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DATOS HEMATOLOGICOS Y BIOQUIMICOS
EN MADRES GESTANTES



. TABLA 43

“ RESULTADQS HEMATOLOGICOS EN MADRES L ACTANTES ~

elorcs

VARIABLES ::rma.lu) MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO
LEUCOCITOS (x10“3) [4.8-10.8) 7.0 1.7 0,5 44 11,2
GLOBULOS ROJOS (x10°6/mm3 | 4.2-5.4] 4,6 0.4 0,1 s 5.1
HEMOGLOBINA (g/dl) [12-16] 13,1 1.7 0,5 9.7 16,2
I. HEMATOCRITO (%) (37 -4T7] 38.1 4,0 1,2 31,0 453
VCM (fl) [ 81 -99] 83,1 6,6 2.0 67.1 92,7
HCM (pg) (27-31} 78,5 2.8 0.9 21,0 35
CHCM (g/dl) [33-38) M2 1,4 0,4 313 35,7
PLAQUETAS (x10%3) [ 150-450] 2980 44,7 14,1 2340 3550
VPM (fl) [7.4-10,4] 9.4 0,9 0.3 8,5 11

;éf:-mrwn.’-w
" RESULTADOS BIOQUIMICOS SANGUINEOS EN MADRES LACTANTES
(Valores

VARIABLES normales) MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO
GLUCOSA (mg/dl) {75 -115) 39,3 5.3 1.6 80 96
UREA (mg/dl) [20 - 40) 33,2 8.6 2.6 17 46
CREATININA (mg/dl) [0.7-1.1] 0,3 0.1 0,02 0,7 08
URICO (mg/dl) [3.4-7.0) 3,9 0.8 0.2 3 5.7
COLESTERQL (mg/dl} { 0 -260} 200,2 27,3 8.6 {63 255
TRIGLICERIDOS (mg/dl} { 0 -200} 574 333 IL 30 120
CALCIO {mg/dl} [8.4-10.6] 9.5 05 0.2 9 10,5
PROTEINAS TOTALES(g/dl) [6.0-8.0} 1.7 0.5 0.2 6,9 83
BILIRRUB.TOTAL (mg/dl) [0.2-1.2] 0.6 0.2 0.1 04 0,9
GOT (UN) | 5-40] 24,6 538 1.9 19 38
GPT (UA) [ 5-40] 22,6 13,2 44 14 56
FOSFATASA ALCALINA(UN)  [50-285] 147.1 55,8 18,6 28 213
SODIO (mEq/) [£35-145) 142.5 2.6 1.3 140 148
POTASIO (mEg/) (3.50- 5) 4,2 0,1 0,03 42 43
GAMMA-GT (UN) [ 9-39] 67 2 1.9 3 9
FOSFORO (mg/dl) [2.4-4.8] 4.3 0.5 0.3 3z 4.7



TABLA 45

" DEFICIENCIAS GBSERVADAS EN LAS ANALITICAS HEMATGLOGICAS

Y BIGQUIMICAS EN MADRES LACTANTES™

(Valores

YARIABLES normales) (%)

=HEMATOLOGIA=
GLOBULOS ROJOS (x10°6/mm3 [4.2-5.4] 9.1
HEMOGLOBINA (g/dl) [12-16) 18,2
I. HEMATOCRITO (%) [3747) 36,4
VCM (fH [81-99] 8,2
HCM (pg) 127-31) 18,2
CHCM (g/dl) (33-36] 9,1
LEUCOCITOS (x10"3) [4.8-10.8] 9.1
PLAQUETAS (x10°3) [150-450] 0
VPM (f) {7.4-10,4] 0

=BIOQUIMICA=
PROTEINAS TOTALES (g/dl) [ 6 -~ 8] 0
UREA (mg/dl) [20 - 40) 9,1
URICO (mg/dl) [3.4- 7.0] 18,2
CREATININA (mg/dl) [0.7- 1.11 0
BILIRRUBIN A (mg/dl) (0.2-1.2) 0
GLUCOSA (mg/di) [ 75— 115§ g
CALCIO (mg/dl) (8,4-10,6] 0
FOSFORO (mg/dl) (2.4 - 4.8] 0
SODIO (mEq/1) [135- 145) 0
POTASIO (mEg/) {35 - 5] o
FOSFATASA ALCALINA (UNly [ 50 - 285} 11,1
GAMMA-GT (Uf) [9-39] 66,7
GOT (UMY {5 - 40] 0
GPT (UM [5 - 40) 0
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TABLA 46

" RESULTADOS DE ACTIVIDADES ¥ NECESIDADES CALORICAS EN MADRES LACTANTES"

VARIABLES MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO
N° DE HORAS SUENO (Incluyeado siesta)............ 6,8 1,3 02 3 9
N°® DE HORAS TUMBADA DESPIERTA............ 0,4 05 0.i 0 1,30
N° DE HORAS SENTADA,COSIENDO,ETC........ 1.4 0.8 0,1 0,15 3
N® DE HORAS VIENDO T. V..., 1,7 0.9 0,2 0,30 4
N°® DE HORAS CONVERSANDO,ETC................ 0,7 0,6 0,1 0 2,30
N° DE HORAS DE PIE . ESPERANDG,ETC......... 0,9 0,8 0.2 0,15 3
TIEMPO DEDICADO A COMER (HORAS)..... ... 1.2 0,3 0,1 1 2
TAREAS DE LA CASA (HORAS)................... 8,8 1.3 0,2 5,45 12,10
DISTANCIA QUE CAMINA AL DIA (Km)........... 1,7 0,9 02 0 4
N°® DE HORAS CAMINADAS..............oovueereeeeee 1,0 0,8 0,2 ] 3
TIEMPO DEDICADO TRABAJO ACTIVO(horss)... 0,4 1,0 0,2 ] 5

128



TIPOS DE TRABAJO ACTIVO
EN MADRES "LACTANTES"




DATOS DE COMPOSICION DE LECHE
MATERNA



* COMPOSICION DE LA LECHE MATERNA ESTUDIADA ENTRE LOS DIAS 13 Y 14 DE LACTANCIA *

: . alores Ve

VARIABLES n(:mnluz MEDIA ~ DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO
GLUCOSA (mg/dl) [ 30 - 0] - 30,1 9,6 1.7 14 66
UREA (amg/dl),, [23.5-38.5] 36,8 94 L6 20 . S8
CREATININA ,(mg/dl) [2.8-44] 49 0,9 0.2 38 8.6
PROTEINAS (g/dl) ( LI | o2 0,7 0.1 08 . 13
CALCIO (mg/dl) [25 - 41] 27,1 88 1.5 1.3 46,5
FOSFORO (mg/dl) [ 1 } 14,5 7.0 1,25 3.7 33,7
LACTOSA (g) (60 - 70} 76,1 10,9 2,3 56.7 97.3
VITAMINA *C* (mg/dl) [4.4-153] 8.8 4,6 0.9 1,1 19,7
VITAMINA “E* (mg/d) (04-30] 1.7 0,5 0.01 0.58 2.8
VITAMINA "A" (ug/d]) [29,1-65.T] 80,3 27,3 47 36,8 140,1
VITAMINA “B1” (pg/d]) [ 16) 20,9 9,9 1.9 9,5 “o
VITAMINA “B2* (sg/dl) (30-44 | 20,5 9,8 2.2 47 40,01
GRAMOS LECHE INGERIDOS [ 87-110 ) 735.2 271,2 51,6 400 1.600

- COMPOSICION DE LA LECHE MATERNA ESTUDIADA EN EL DIA 40 DE LACTANCIA ~

(Valores

VARIABLES normales} MEDIA _DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO
GLUCOSA (mg/dl) {30 - 70] 24,8 7.8 1.5 6 8
UREA (mg/dl) [23,5-38.5) 36,9 9.9 1,8 24 6%
CREATININA (mg/dl) [2.8-44] 45 0,°¢ 0,2 az 7
PROTEINAS (g/dl) [ 11 ) 1,7 0,6 0.1 0.8 3.2
CALCIO (mg/dl) [25 - 41 249 5,1 1,0 14,7 35.1
FOSFORO (mg/dl) [ 14 ] 11,7 5,2 1,0 3,0 24.0
VITAMINA “C~ (mg/dl) [4.4-15.8] 9,2 5,3 1.3 1) 18,6
VITAMINA “E" (mg/dl) {04-3,0] 1,0 0.3 0,05 0.6 2.0
VITAMINA *A” (ug/dl) [ 29,1-65.7] 67,3 28,7 49 10,6 1302
VITAMINA "B1* (ug/dl) ( 16 1] 14,2 5,/ 11 49 30,01
VITAMINA “B2" (ug/di) (30-44 | 299 9,5 2,0 10,01 40,02
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TABLA 49

" DEFICIENCIAS OBSERVADAS EN LA COMPOSICION DE LA LECHE MATERNA
ENTRE LOS DIAS 13 Y 14~

(Valores
VARIABLES normales} (%)
GLUCOSA (mg/dl) [30 - 70} 18,7
UREA (mpg/d]) [23.5 38.5] 8.3
CREATININA {mg/di) [2,8-44} 0
PROTEINAS (g/dD) [ | ] 7.4
CALCIO (mg/dl) (25 - 41} 39.4
FOSFORO (mg/dl) {14 514
LACTOSA (g/) {60 - 70] 22.7
VITAMINA "C” (mg/dl) {4.4-15.38] 18,5
VITAMINA “E* (mg/dl) 10,4 -3,0] 0.0
VITAMINA ~ A~ (ug/dl) [-9.1-65.7] 0
VITAMINA “B1" (ug/di) [ 16} 36,0
VITAMINA “B2" (ug/dl) [30-44 ) 611
[ TABLA 'S8

- DEFICIENCIAS OBSERVADAS EN LA COMPOSICION DE LA LECHE MATERNA

EN EL DIA 40 -
(Valores

VARIABLES normales) (%)
GLUCOSA (mg/dl) [ 30 - 70} 69
UREA (mg/dl) [23,5-38.5] 0
CREATININA (mg/dI) (28-44) 0
PROTEINAS (g/dl} (T 1,5
CALCIO (mg/dl) 125 - 41} 50,0
FOSFORO (mg/dl) [ 14 3 75.9
VITAMINA "C" (mg/dl) [4.4-15.8] 18.8
VITAMINA "E” (mg/dl) 0,4-3,0] 0.0
VITAMINA =A™ (ug/dl) 129,1-65,7) 8.8
VITAMINA “B1™ (ug/dl) [ 16 64,3
VITAMINA “B2" (ug/di) [30-44 ] 28,5
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4.2 GRAFICAS



GRAFICA 1.- INGESTA DE ALIMENTOS EN FUN-
CION DE LA PARIDAD

Gramos/dia

Gramos comestibles
Cereales

Lacteos

Huevos

Azucares
Aceites-Grasas
Verduras-Hortalizas
Leguminosas

Frutas

Carnes

Pescados

Agua

Bebidas

Bebidas Alcoholicas
Precocinados

) PRIMIPARAS X MULTIPARAS

GRAFICA 2.- INGESTA DE ALIMENTOS EN FUN-
CION DEL CONSUMO DE TABACO

Gramos/dia
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Bebidas No alcohol. &= ()
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GRAFICA 3.- INGESTA DE ALIMENTOS EN FUN-
CION DEL I. DE QUETELET

Gramos/dia

Gramos comestibles
Cereales

Lacteos

Huevos
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Aceites-Grasas
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Bebidas Alcoholicas
Precocinados

2
4
4
-l”

i. DE QUETELET 125 1. OE QUETELET < 25

(+) P <005

GRAFICA 4.-INGESTA DE ALIMENTOS EN FUN-
CION DEL PESO DEL NEONATO

Gramos/dia

Gramos comestibles
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Huevos
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GRAFICA 5.-CONTRIBUCION DE LA INGESTA
DE ENERGIA Y NUTRIENTES A LA COBERTURA
DE LAS INGESTAS RECOMENDADAS

ENERGIA
PROTEINAS
FIBRA ,

CALCIO
HIERRO
ioDO
MAGNESIO -
ZINC
TIAMINA
RIBOFLAVINA
NIACINA
FOLATOS E .
VITAMINA B12
VITAMINA C
VITAMINA A
VITAMINA D
PIRIDOXINA
VITAMINA E SN
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GRAFICA 6.- CONTRIBUCION DE LA INGESTA
DE ENERGIA Y NUTRIENTES A LA COBERTURA
DE LAS IR EN FUNCION DE LA PARIDAD

ENERGIA
PROTEINAS
FIBRA
CALCIO
HIERRO
10DO
MAGNESIO
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TIAMINA
RIBOFAVINA
NIACINA
PIRIDOXINA
FOLATO
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VITAMINA C
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GRAFICA 7.-Contribucidn energia y diver-
sos nutrientes a la coberturg de las IR
en funcion del consumo de tabaco.

ENERGIA -t
P ROT E l N AS MMV
FIBRA
CALCIO
HIERRO
10DO
MAGNESIO
ZINC
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RIBOFLAVINA
NIACINA
FOLATOS
VITAMINA B12
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GRAFICA 8.-Contribucion de energia y nu-
trientes a la cobertura de las IR en
funcién del Quetelet.

1000

ENERGIA
PROTEINAS
FIBRA
CALCIO
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GRAFICA 9.-CONTRIBUCION DE DIVERSOS NU-
TRIENTES A LA COBERTURA DE LAS IR EN
FUNCION DE LA SUPLEMENTACION

CALCIO
HIERROQ
1ODO
MAGNESIO
ZINC
TIAMINA
RIBOFLAVINA
NIACINA
PIRIDOXINA
FOLATO
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VITAMINA A
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0% 20% 40% 60% B0% 100%
Ingestas Recomendadas

SIN SUPLEMENTOS CON SUPLEMENTOS

GRAFICA 10.- CONTRIBUCION DE MACRONU-
TRIENTES Y ALCOHOL AL TOTAL CALORICO

INGESTA REAL

X

_

35

INGESTA RECOMENDADA

.

N

[N — : T P |

0% 25% 50% 75% 100%
% DE LAS CALORIAS
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GRAFICA 11.-DISTRIBUCION CALORICA DE MA-
CRONUTIENTES Y ALCOHOL EN FUNCION DE LA
PARIDAD

INGESTA PRIMIPARAS 1 1 &
% 7N\

INGESTA MULTIPARAS 4

L\ 2 Z

INGESTA RECOMENDADA

T T T
0% 26% 50% 75% 100%
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GRAFICA 12.-DISTRIBUCION CALORICA DE MA-
CRONUTIENTES Y ALCOHOL EN FUNCION DEL
CONSUMO DE TABACO

INGESTA FUMADORAS

INGESTA NQ FUMADORAS
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0% 25% 50% 75% 100%
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GRAFICA 13.-DISTRIBUCION CALORICA DE MA-
CRONUTRIENTES Y ALCOHOL EN FUNCION DEL
. DE QUETELET

LQUETELET 2 256

LQUETELET ¢« 25

/FJIV i
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GRAFICA 14.-CONTRIBUCION DE LOS ACIDOS
GRASOS AL TOTAL CALORICO
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GRAFICA 15.-CONTRIBUCION DE LOS ACIDOS
GRASOS AL TOTAL CALORICO EN FUNCION DE
LA PARIDAD
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GRAFICA 16.-CONTRIBUCION DE LOS ACIDOS
GRASOS AL TOTAL CALORICO EN FUNCION DEL
CONSUMC DE TABACO
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GRAFICA 17.-CONTRIBUCION DE LOS ACIDOS
GRASOS AL TOTAL CALORICO EN FUNCION DEL
|. DE QUETELET

7 777
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GRAFICA 18.-INGESTA DE COLESTEROL EN MA-
DRES GESTANTES EN FUNCION DE LA PARIDAD,
TABACO,LQUETELET Y PESO DE LOS NEONATOS
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GRAFICA 19.-INFLUENCIA DE LA INGESTA
ENERGETICA EN EL CONSUMO DE COLESTEROL
EN GESTACION

COLESTEROL (mg/dia)
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GRAFICA 20.-INFLUENGIA DEL CONSUMO DE
LACTEOS EN LA CONTRIBUCION A LAS IR DE
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FUNCION DE LA CONTRIBUCION DE LOS AGP
AL TOTAL CALORICO DE LA DIETA

GRAFICA 21.—INGESTA DE VITAMINA "E'" EN
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Griafica 23.- PORCENTAJE DE INGESTAS
MAS SUPLEMENTOS INFERIORES A LAS
RECOMENDADAS
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Gratica 24.- PORCENTAJE DE INGESTAS
INFERIORES A LAS RECOMENDADAS EN FUN-
CION DE LA PARIDAD
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GRAFICA 25.- PORCENTAJE DE INGESTAS
INFERIORES A LAS RECOMENDADAS EN FUN-
CiON DEL CONSUMO DE TABACO
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Grafica 26.- PORCENTAJE DE INGESTAS
INFERIORES A LAS RECOMENDADAS EN FUN-
CION DEL I. DE QUETELET
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GRAFICA 31.-INFLUENCIA DE LA PARIDAD, L
DE QUETELET Y HABITO DE FUMAR EN LA EDAD
GESTACIONAL
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GRAFICA 32.-INFLUENCIA DE LA EDAD EN LAS
CONCENTRACIONES DE FERRITINA EN SANGRE
DE GESTANTES
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GRAFICA 33.-INFLUENCIA DE LA INGESTA
PROTEICA EN LOS NIVELES DE UREA EN
SANGRE DE GESTANTES
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GRAFICA 35.- Influencia de la Ingesta de
VIT. C en la concentracion de acido As-
cérbico en sangre

Acido Ascérbico en sangre
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GRAFICA 37.-INFLUENCIA DE LA INGESTA DE
RETINOL EN LA GONCENTRACION DE RETINOL
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GRAFICA 38.-INFLUENCIA DE LA PARIDAD EN
LOS NIVELES DE ZN EN SANGRE

Concentrac. de Zn {mg/l}

0.87 (+)
1 —
o071 (*)

0.8
0.6
0.4
0.2

0 ul

Multiparas Primiparas

* P<Q.01

157



Ve
100 7

80

60

40 -

20

4

3.5-
25
2-

i6-

0.5

GRAFICA 39.-INFLUENCIA DEL lLde QUETELET
EN LA CONCENTRACION DE GLUCOSA EN SANGRE

DE GESTANTES
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GRAFICA 40.-INFLUENCIA DE LA INGESTA DE
VITAMINA B12 DURANTE LA GESTACION EN EL
PESO DEL NEONATO

Peso Neonato (Kg)

3.34 (+)

2.9 (+}

<IR
Vitanina B12
« P<0.01

3 IR




EEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEE
EEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEE

PPPPPPPPPPPPPP

5414,
\

N
:
* PESO NEONATOS (kg) -

EEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEE
EEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEE

EEEEEEEEEEEEEEEEEE




60

501

40
30

201

10 -

GRAFICA 43.-INFLUENCIA DE LA EDAD GESTA-
CIONAL EN EL PESO DEL NEONATO.
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GARFICA 44.-Influencia de la concentra-
cién de fdlico sanguineo en la talla del
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GRAFICA 45.-COMPOSICION DE LECHE EN EL
DIA 13 DE LACTANCIA EN FUNCION DE LA PA-
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GRAFICA 46.- COMPOSICION DE LECHE EN EL
DIA 40 DE LACTANCIA EN FUNCION DE LA PA-
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GRAFICA 47.- INFLUENCIA DEL CONSUMO DE
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GRAFICA 53.-INFLUENCIA DE LA EDAD EN LOS
NIVELES DE GLUCOSA EN LECHE, DIA 40 DE
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GRAFICA 55.-INFLUENCIA DEL NIVEL DE URE-
MIA EN LA CONCENTRACION DE UREA EN LECHE
DE MADURACION.
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GRAFICA 57.~INFLUENCIA DE LA EDAD GESTA-
CIONAL EN LA CONCENTRACION DE CREATININA
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GRAFICA 59.- Concentracién de vit.C en
leche de transicion en funcidén del con-
sumo de tabaco
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GRAFICA 61.-Concentracion de Vit.A en
leche, en funcidon de la Ingesta materna
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GRAFICA 63.-Concentracion de vit.A en
leche de maduracion en funcion del 1.
de Quetelet
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EN EL DIA 40 DE LA LACTACION

GRAFICA 65.—INFLUENCIA DE LA SUPLEMENTA-
CION EN LOS NIVELES DE CALCIO EN LECHE
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DISCUSION DE RESULTADOS

Se analizan los resultados del estudio dietético, antropomeétrico, hematologico
y bioquimico de las gestantes estudiadas para a continuacion examinar los resultados
antropométricos y funcionales de los neonatos, asi como los datos sanguineos de la madre
lactante y la composicion del leche materna. Teniendo en cuenta las correlaciones exis.entes
entre todos estos pardmetros, podemos legar a tener un conocimiento del status nutricional
en este colectivo de gestantes espanolas, y profundizaremos en la influencia de la dieta

durante la gestacion en el peso, capacidad funcional del neonato y en la composicion de la
leche materna.

53 GESTACION

SILIESTUDIO DIETETICO

5.1.1.1 INGESTA DE ALIMENTOS

Las gestantes estudiadas tuvieron una ingesta media de 1.720,2 g/dia (Tablal}
similar a la obtenida por Gaspar (1.990) y Ortega cols. (1.994) de 1.891 g/dia. No hemos

encontrado diferencias en el consumo de alimentos en funcion de la edad, 1. de Quetelet o
consumo de tabaco en nuestro colecrivo de gestantes.

Cereales y derivados

El consumo de cereales y derivados es de 159,3 g/dia (Tabla 1) semejante al
obtenido por otros autores en otras poblaciones de gestantes (Tabla 1A). La cantidad
ingeridu por nuestras gestantes es inferior al consumo medio Nacional en 1.961 de 271 g/dia
(Valera y Moreiras- Varela, 1.986) y al observado en 1.987 de 208 g/dia (Perea, 1989). En
este sentido un 17% de las gestantes estudiadas indican haber disminuido el consumo de pan,
3,4% el consumo de pastas y aunque un 4,5% indican haber aumentado su consumo de
dulces es mayor el porcentaje de las que indican haberlo disminuido (25,4%) (Tabla 22).

Hemos de tener en cuenta que un 20% de nuestro colectivo indico que aunque

les gustan los cereales no los consumen, en concreto un 11,4 % no los consumen por no
engordar.

Tabla 1A
g/dia Poblacion Referencia Bibliogrdfica
172 EEUU Borrud y Cols, 1.993
158 ESPANA Gaspar 1.990

170 ITALIA A. Fidanza, 1.986



No hemos encontrado diferencias significativas en el consumo de cereales y
derivados en funcion de la edad y paridad de nuestras gestantes pero si que hemos observado
que el consumo en gestantes no fumadoras es de 141,4 g/dia frente al de fumadoras de 181
g/dia existiendo diferencias casi significativas entre ambos grupos (P<0,1) (Grafica 2).

Leche y derivados

El consumo de leche y derivados es de 419,6 g/dia (Tabla 1) similar al
encontrado por Gaspar (1.990) y Ortega y Cols. (1994) de 440 g/diu. Este consumo es
superior a la media nacional en 1.980-81 de 383 g/dia (Varela y Moreiras-Varela, 1.986),
y en 1987 de 357 g/dia (Perea, 1.989; v, también, al encontrado por Fidanza y Cols, (1986)
de 171 g/dia en gestantes itultanas.

Quizd el aumento 'n el consumo de leche y derivados sea el cambio
alimentario mas frecuentemente indicado por las gestantes estudiaduas, ya que, el 39,8%
indico haber aumentado el consumo durante la gestacion y, solamente, un 1,7% indico
haberlo disminuido (Tabla 22). Pese a este incremento observamos que el consumo es inferior
al encontrado por Borrud y cols, (1993) de 552 g/dia en gestantes americanas.

Guilkey y cols, (1990) y Borrud y cols (1993} indicaron que durante la
gestacion y lactacion aumentaba ia preocupacion por la ingesta de ldcteos y la cantidad de
leche (tanto desnatada como enteraj consumida. Dado el alto contenido en calcio de los
productos ldcteos las mujeres en general son animadas a incrementar el consumo de este tipo
de productos, tanto en gestacion como en ldctacion (American College of Obtetricians and
Ginecologist, 1.982; University of Wisconsin-Extension, Cooperative Extension, 1.991; Food
and Nutrition service,1.994).

Respecto a la frecuencia de consumo de ldcteos (Tabla 25) en las gestantes
estudiadas, vemos que la mayor parte toman leche 1 0 2 veces al dia (65,1%), o bien, de 3
a 5 veces/dia (33,3%); posiblemente estas ultimas estén siguiendo la pauta aconsejable pero
el resto, el 65,1% que toman 1-2 veces y el 1,6% que toman 3-5 veces/semanas, estdn
tomando una cantidad algo inferior a la aconsejable para personas en este proceso de
gestacion.

Un 33% de nuestro colectivo indican que pese a gustarle algunos productos
ldcteos no los consumen, un 18,5% lo hace por no engordar y un 2,8% por sentir ardor o
mala digestion trds su consumo. No hemos encontrado correlacion entre consumo de leche
con edad o hdbito de fumar para el total de nuestras gestantes. La ingesta en madres
primiparas es de 443 o/dia superior al encontrado en multiparas de 394,2 g/dia aunque no

hemos encontrado diferencias significativas entre ambos grupos (Grdficas 2 y |,
respectivamente).

Huevos

El consumo medio es de 34,5 g/dia (Tabla 1), inferior al encontrado por
Gaspar (1990), Ortega ¥ Cols. (1994) de 46 g/dia, y a la media obtenida por Borrud y Cols,
(1.993) de 78 g/dia.
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Si tenemos en cuenta la media Nacional en 1980-81 de 45 g/dia (Varela y
Moreiras-Varela, 1.986) v, en 1.987 de 43 g/diu (Perea, 1.989) observamos que la ingesta
de las gestantes estudiadas sigue siendo menor; sin embargo vemos que es superior a la
media encontrada por Fidanza y cols, (1980) de 8 g/dia en gestantes italianas.

Un 3,4% de las gestantes estudiadas declaro haber dismunuido el consumo de
huevos en gestacion (Tabla 22). La frecuencia de consumo de huevos aconsejable es de 2 a
3 veces/semana, asi pues, la mayor parte de las gestantes estudiadas tienen consumos
adecuados de este tipo de alimentos, y solamente un 19,1 % tendria un consumo algo superior
al aconsejado , pues tomarian 1-2 veces/dia (Tabla 25). La ingesta en gestantes primiparas
de 38,6 g/dia es ligéramente superior a la de gestantes multiparas 30,6 g/dia, no habiendo
diferencias significativas entre ambos grupos. Tampoco hemos observado diferencias
significativas entre la ingesta de huevos y hdbito de fumar e I de Quetelet en nuestro
colectivo de gestantes estudiadas (Grdficas 1, 2y 3, espectivamente).

Azucares

El consumo de azicares es de 8,1 g/dia (Tabla 1), ligéramente inferior al
encontrado por Ortega y cols, (1994) y Gaspar, (1990) de 14,3 g/dia. Segiin declararon las
gestantes estudiadas, aproximadamente un 25,4% disminuyo su consumo de dulces, aunque
un 4,6% lo aumento, y un 1,14% aumento su consumo de miel (Tabla 22); Obsevamos que
las gestantes, en general, tienden a dismunuir el consumo de alimentos ricos en azicares. El
consumo de hecho fue muy inferior a la media Nacional de 37 g/dia (Varela y Moreiras-
Varela, 1.986) y al obtenido por Borrud y cols, (1993) de 52 g/dia en gestantes americanas.

Las gestantes con I. de Quetelet 225, tuvieron un consumo medio de azicares
(6,85 g/dia) inferior a las de I de Quetelet <25 (14,24 g/dia); podemos deducir que las
madres con mayor peso tienden a cuidarse mds o bien ocultan el consumo de alimentos
dulces por temor a verse criticadas, aunque no hemos encontrado diferencias significativas
entre ambos grupos. Tampoco hemaos observado diferencias signifivativas en el consumo de
azicares en funcion de la paridad o habito de fumar (Grdficas 3, 1 y 2, respectivamente).

Grasas y aceites

El consumo de grasas y aceites es de 31,7 g/dia (Tabla I} similar al
encontrado por Gaspar (1990} y Ortega y Cols (1.994) de 33 g/dia. La cantidad ingerida en
todos los casos es inferior a la media Nacional de 65 g/dia en 1985 (Varela y Moreira-
Varela, 1985) y en 1987 de 55 g/dia (Perea, 1.989). Esto, parece confirmar la tendencia de
las gestantes estudiadas a consumir mencs cantidad de grasa, de hecho, un 27,12% declaro
haber disminuido el consumo de este tipo de alimentos (Tabla 22) y, un 19,8% (Tabla26)
declaro evitarlos de manera habitual.

Un 14,3% dijeron que pese a gustarles determinados tipos de grasas
{ejemplo:mantequilla, margarinas, etc) no las consumian por su elevado contenido caldrico.
El consumo medio en nuestro colectivo de gestantes fué algo superior al encontrado en la
dieta de gestantes americanas de 24 g/dia (Borrud y Cols, 1.993).

El aceite de oliva es muy utilizado en nuestra dieta. En nuestro estudio un
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30,4% dijeron consumir unicamente este tipo de aceite, un 21,7% consumen aceite de girasol
y el 47.8% restantes indicaron consumir ambos tipos de aceite (Tabla 21). El consumo de
grasas y aceites en gestantes con I. de Quetelet > 25 es superior (33,2 g/dia) al de gestantes
con I. de Quetelet < 25 (31,3 g/dia); aunque no existen diferencias significativas entre ambos
grupos (Grdfica 3).

Verduras y hortalizas

El comsumo de verduras y hortalizas es de 245,5 g/dia (Tuola I} similar al
encontrado por otros autores en otras poblaciones de gestuntes (Tabla 1B). La ingesta en
nuestro colectivo de gestantes es inferior a la media Nacional en [.980/81 de 393 g/dia
(Varela y Moreiras-Valera, 1.980) y en 1.987 que fué de 331 g/dia (Perea, 1.989); pese a que
el 19,32% de las gestantes indican haber aumentado el consumo de verduras y hortalizas en
gestacion (Tabla 22). La frecuenci~ con la que se han de tomar vegetales es de 3
raciones/dia como minimo, cantidnd recomendada para la poblacion en general (Human
Nutrition Information Service, 1.993).

Tabla IB
g/dia Poblaciéon Referencia Bibliografica
246 EEUU Borrud y Cols, 1.993
232 ESPANA Gaspar, 1.990
237 ITALIA A. Fidanza, 1.986

Las mujeres gestantes y lactantes deben tomar una cantidad adicional para
ayudar a cubrir sus necesidades caloricas y de nutrientes que estdn incrementadas respecto
a las etapas en las que no se estd embarazada (American Red Cross, 1.984; Food and
Nutrition Service, 1.984; University of Wisconsin-Extension, Cooperative Extension, 1.991).

Si nos fijamos en lu frecuencia de consumo de alimentos en gestacion
(Tabla25) vemos que las verduras y hortalizas fueron consumidas como mdximo de 1-2 veces
/dia, contestacion dada por el 35,5% de las gestantes estudiadas, el resto de las gestantes
indicé un consumo inferior a este (35,5% de 1-2 veces/semana y 258% de 3-5
veces/semana).

Vemos que el consumo es inferior al recomendado y ademds si tenemos en
cuenta que las recomendaciones marcadas para la ingesta de folato se incrementan durante
la gestacion, al igual que las de vitamina A en lactacion, comprendemos que es importante
aumentar el consumo de vegetales sobretodo de los de hojas oscuras y de vegetales amarillos,
tanto en mujeres gestantes como en lactantes (Borrud y Cols, 1.993). No hemos encontrado
correlaciones entre ingesta de verduras y hortalizas y edad, paridad e I. de Quetelet en
nuestro cofectivo objeto de estudio.

Leguminosas

El consumo de leguminosas es de 15,9 g/dia (Tabla I), algo superior al
encontrado por Gaspar, (1.990) de 12 g/dia en gestantes de Guadalajara y al publicado por
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Ortega y Cols. (1.994); esta cantidad ingerida es en todos los casos inferior a la media
Nacional de 24 g/dia en 1.980-81 (Varelu y Moreiras-Varela, 1.986) y de 22 g/dia en 1.987
(Perea, 1.989). Esta ingesta es wambien muy inferior a la encontrada por Borrud y Cols.,
(1.993) de 71 g/dia en gestantes americanas. Un 14,3% de lus gestantes estudiadas, aunque,
declaran que les gustan, no consumen leguminosas, de éstas un 5,7% hacia responsables a
las leguminosas de su aumento de peso.

El consumo medio en gestantes con I de Quetelet <25 (17,5 g/dia) es
significativamente superior al de gestantes con 1. de Quetelet >25 de 7,5 g/dia (P<0,05)
(Grdfica 3). También hemos observado que el consumo de leguminosas en gestantes
Sfumadoras es mayor (20,2 g/dia) que el de no fumadoras (10,3 g/dia), existiendo diferencias
casi significativas entre ambos grupos (P<0,1) (Grdfica 2). No hemos encontrado

correlaciones significativas entre consumao de leguminosas y edad o paridad en las gestantes
estudiadas.

Frutas

El consumo de frutas es de 362,4 g/dia (Tabla 1), inferior a la cantidad
encontrada por Gaspar (1.990) de 530 g/dia en gestantes de Guadalajara y superior a la
media Nacional de 282 g/dia (1.980-81) (Varela y Moreiras-Varela, 1.986). También es algo
superior a los 306 g/dia que era la media Nacional en 1.987 (Perea, 1.989).

Un 21,6% de las gestantes indic haber aumentado el consumo de frutas
(Tabla 22). La ingesta de lus gestantes estudiadas fué algo superior a la encontrada por
Borrud y Cols, 1.993 de 296 g/dia en gestantes americanas y, a la encontrado por Fidanza
y Cols.(1.986) de 303 g/dia en gestantes italianas; de hecho las frutas fueron los alimentos
mds frecuentemente consumidos por las gestantes estudiadas, ya que, en un 53% (Tabla 25)
indico tomar frutas de 3 a 5 veces/dia con mds frecuencia que los ldcteos o que el pan,
alimentos que después de las frutas se tomaban también con bastante frecuencia.

Teniendo en cuenta que la cantidad recomendada para la poblacion en general
es, como minimo de 2 raciones/dia (Fuman Nutrition Information Service, 1.993) el consumo
medio de nuestro colectivo de gestantes podria ser considerado bastante satisfactorio, aunque
todavia siguen existiendo mujeres que tomaban menos de 2 raciones/dia de frutas,
concretamente, un 41,1% tomaban de 1-2 veces/dia, 1,5% tomaban 2 veces/semana y 4,4%
de 3-5 veces/semana (Tabla 25).

No hemos encontrado diferencias significativas en la ingesta de frutas en
Suncién de la edad, paridad o consumo de tabaco para el total de las gestantes estudiadas
(Grdficas 1 y 2).

Carne y derivados

_ El consumo de carnes y derivados es de 174,9 g/dia (Tabla I), semejante e
incluso superior al encontrado por otros autores en otras poblaciones de gestantes(Tablal1C).
Este consumo de carne es similar a la media Nacional de 181 g/dia en 1.980-81 (Varela y
Moreiras-Varela, 1.986) y superior a la media observada en 1.987 de 157 g/dia (Perea,
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1.989).

Segun podemos observar el consumo de carne no se modifica en gestacion,
puesto que ninguna de las gestantes estudiadas declara aumentar o disminuir el consumo de
este tipo de alimentos (Tabla 22), coincidiendo con lo observado por Borrud y Cols. (1.993),
en gestantes americanas.

Tabla 1C
g/dia Poblacion Referencia Bibliografica
176 Guadalajara(ESPANA) Gaspar, 1.990; Ortega y Cols., 1.994
131 EEUU Borrud y Cols, 1.993
156 ITALIA A. Fidanza, 1986

St analizamos la frecuencia de consumo de alimentos (Tubla 25) y tenemos en
cuenta la cantidad recomendada en carnes, pescados y huevos que se deben tomar {2
raciones/dia) vemos que el consumo de carne es mds alto del éptimo, puesto que el 52,2%
de las embarazadas toma carne 1-2 veces/dia, asi pues, teniendo en cuenta lo recomendado
vemos que ,como mdximo, la carne deberia de tomarse I vey/dia y no 2. El 40,3% de las
gestantes toma carne 3-5 veces/semana, consumo que seria, tal vez, el mds recomendado.

El consumo medio en gestantes no fumadoras fué de 185,7 g/dia superior al
encontrado en gestante fumadoras de 141,6 g/dia, existiendo diferecias casi significativas
entre ambos grupos (P<0,1) (Grdfica 2).

Un 27,1% de nuestro colective de gestantes indico gustarles determinados
productos cdrnicos (embutidos,cerdo, etc} pero no los consumian principalmente por el miedo
a engordar. No hemos observado correlaciones significativas entre el consumo de carne con
edad, paridad e I. de Quetelet en nuestras gestantes estudiadas.

Pescados

El consumo de pescados es de 83,9 g/dia (Tabla I) inferior al encontrado por
Gaspar (1.991) en gestantes de Guadalajara de 94 g/dia y, superior a la media Nacional en
1.980-81 de 72 g/dia (Varela y Moreiras-Varela, 1.986) y en 1.987 de 62 g/dia {Perea,
1.989).

Entre las gestantes estudiadas un 4,55% indico haber aumentado el consumo
de pescado a lo largo del embarazo (Tabla 22); sin embargo,la ingesta media es inferior a
la optima recomendada que seria de 1 vez al dia como minimo, y deberia ser similar a la de
carne.

Nuestras gestantes consumen mds veces carne que pescado, ya que, solo un
11,9% toma pescado 1-2 veces/dia y la mayor parte toma de 1-2 veces/semana (47,8%) 6 de
3-5 veces/semana (40,3%) (Tabla 25).

Un 25,7% de nuestro colectivo de gestantes indican gustarles determinados
pescados (gallos, merluza, bonito), pero no los consumen por motivos economicos, el elevado
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precio fué la contestacion dada por el 15% de nuestras gestantes.
El consumo de pescados en gestantes primiparas de 95 g/dia es superior al de
gestantes multiparas de 71 g/dia, no encontrando diferencias significativas entre ambos

grupos (Grdfica 1).

Bebidas no alcoholicas

El consumo de bebidas no alcohdlicas es de 119,9 g/dia (Tabla 1), para el total
de las gestantes estudiadas, cantidad superior a la encontrada por Gaspar (1.990) de 77
g/dia en gestantes de Guadalajara y a la media Nacional en [.980 de 98 g/dia (Varela y
Moreiras-Varela, 1.985) v de 73 g/dia en 1.987 (Perea , 1.989).

Hemos encontrado una correlacion inversa y significativa entre ingesta de
bebidas no alcohdlicas e 1. de Quetelet en nuestras gestantes (r= - 0,3298). También hemos
observado que las gestantes fumadoras tienen una ingesta de bebidas no alcohdlicas 148,3
g/dia superior a la de gestantes no fumadoras de 77,48 g/dia, existiendo diferencias casi
significativas entre ambos grupos (P<0,1) (Grdfica 2); sin embargo, no hemos observado
correlaciones significativas entre consumo de bebidas no alcoholicas con edad o paridad de
nuestras gestantes.

Bebidus alcohdlicas

La cantidad media ingerida 54,6 g/dia (Tabla I), para el total de las gestantes
estudiadas, es bastante superior a la encontrada por Gaspar (1.990) de 12 g/dia en gestantes
de Guadalajara e inferior a la media Nacional de 170 g/dia en 1.980-81 (Varela y Moreiras-
Varela, 1986) y de 114 g/dia en 1.987 (Perea , 1989).

Esto confirma la tendencia de las gestantes a restringir el consumo de
alcohol, lo cual también se observa al ser encuestadas, ya que, un 53,6% indicé haber dejado
de beber y un 9,1% dijo que habia disminuido su consumo de alcohol (Tabla 36).

El consumo de las gestantes estudiadas es inferior al encontrado por Borrud,
y Cols., 1.993 de 259 g/dia en gestantes americands; sabemos que el efecto peligroso o
perjudicial del alcohol para el desarrollo del feto ha sido muy documentado y, por ello,
diversas autoridades han recomendado evitar el consumo de alcohol durante el embarazo
{American College of Obtetricians and Ginecologist 1.987; American Academy of Pediatrics,
1988 ; Subcommittee on Dietary Intake and Nutrient Supplements during Pregnancy, 1990).

La informacidn respecto al efecto del consumo de alcohol en nifios lactantes
es escasa (Borrud y Cols, 1.993), sin embargo, pese a ello el Comittee on Nutritional Status
During Pregnancy and Lactation (1990) ; Food and Nutrition Board, National Academy of
Sciencies, (1990) avisa a las mujeres lactantes para limitar su consumo de alcohol a menos
de 0.5 g/Kp/dia. No hemos observado diferencios significativas en el consumo de bebidas
alcohdlicas en funciin de la paridad, hdhito de fumar o I de quetelet en nuestre colectivo
objeto de estudio (Grdficas 1, 2 y 3 respectivamente).
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Varios

Sahemos que aunque las evidencias sobre los efectos adversos del consumo de
cafeina durante la gestacion son limitados, se recomienda moderacion en su ingesta durante
esta etapa fisioldgica (American Red Cross, 1.984).

Un 1,7% de las gestantes estudiadas declaré haber disminuido su consumo de
café (Tabla 22), pero la mayoria de las gestantes no presento cambios en el consumo.

-El tomar grandes cantidades de café, bebidas que contienen cafeina o
medicamentos con cafeina, asi como el café descafeinado, también se desaconseja en el caso
de mujeres lactantes { Comittee on Nutritional Status During Pregnancy and Lactation, 1990;
Food and Nutrition Board, National Academy of Sciencies, 1.991).

5.1.1.2 INGESTA DE ENERGIA Y MACRONUTRIENTES

Ingesta de Energia

La ingesta energética en nuestras gestantes es de 2.155 Kcal/dia (Tabla 2)
semejante a la obtenida por otros autores en otras poblaciones de gestantes (Tabla 1D).

Estas ingestas resultan ligéramente inferiores a la media Naconal de 1.980-81
que era de 2.908 Kcal/dia (Varela y Moreiras-Varela, 1.986) aungue son similares a las
cifras de 1.987 (2.380 g/dia) (Perea, 1989).

Teniendo en cuenta que la media obtenida en el metabolismo basal de nuestras
gestantes es de 1.637 Kcal. y el gasto energético de 2.555 Kcal siendo el coeficiente de
actividad 1,56 ,obtenemos una contribucioén de la ingesta a la cobertura del gasto de 84,3%
(Tabla 3).

Tabla 1D

Kcal/dia Poblacion Referencia Bibliogrdfica

1.947 EEUU Borrud y Cols, 1.993

2.167 ESPANA Gonzilez de Agiierd y Cols., 1,992
(Aragon)

2.101 ESPANA Gaspar,1.990
{(Guadalajara)

1.927 MEJICO Hunt y Cols., 1.987

2.134 ITALIA A. Fidanza, 1.986

1.729 Hindiis(U.K.) Eaton y Cols., 1.985

2.065 UK. Anderson y Wichelow, 1.985

177



Vemos que un 84,1% de las gestantes estudiadas tienen ingestas energeticas
inferiores al gasto (Tabla 9), porcentaje semejante al encontrado por Gaspar, 1.990 en
gestantes de Guadalajara, este alto porcentaje se debe probablemente al temor de ganar
demasiado peso durante el embarazo.

Este déficit caldrico, como es natural, tiene gran transcendencencia en la
ingesta del resto de los nutrientes objeto de estudio, como consecuencia del paralelismo
existente entre consumo energético y de proteinas (r=0,5734), lipidos (r=0,7033),
carbohidratos (r=0,7745), Vitaminas: Tiamina (r=0,4374), Riboflavina (r=0,3793), Niacina
(r=0,4123), Ac. Folico (r=0,3164) y Vitamina C (r=0,3616) , y con minerales: Hierro
(r=0,6413), Zn (r=0,6325), Mg (r=0,4753), Calcio {r=0,4094).

La contribucion de la ingesta a la cobertura del gasto en gestantes con I. de
Quetelet = 25 es menor (77,3%) que en gestantes con l. de Quetelet < 25 (87,6%) (NS),
encontrando un mayor control de peso en las primeras, asi como también un menor
incremento de peso en gestacion en las primeras (7 Kg) respecto a las segundas (11,2 Kg).

Ingesta de proteinas

La ingesta media de proteinas 90,1 g/dia (Tabla 2) es superior a las ingestas
recomendadas (56 g/dia ), fijadas para gestacion por el Departamento de Nutricion (1.994)
y semejante e incluso superior a las cantidades encontradas por otros autores en otras
poblaciones de gestantes (Tabla 1E). También es semejante a la media Nacional de 97 g/dia
en 1.980-81 (Varela y Moreiras-Varela, 1.986) y ligeramente superior a la media en 1.987
de 80,8g/dia (Perea,1989).

La contribucion a las ingestas recomendadas (Departamento de Nutricion,
1.994) es de 160,7% para el total de las gestantes estudiadas (Tabla 4) semejante a la
cantidad encontrada por Gaspar (1.990) de 166% en gestantes de Guadalajara y superior
a los niveles encontrados por Borrud y Cols. (1.993) de 127,1% en gestantes americanas. Sin
embargo hemos encontrado que un 5,7% de las gestantes tienen ingestas proteicas inferiores
a las aconsejadas (Tabla 9). También hemos observado que la contribucion de proteinas a
las IR en gestantes con ingestas energéticas inadecuadas es menor {153,05%) que en
gestantes con ingestas energéticas adecunadas (192,6%), existiendo diferencias significativas
entre ambos grupos (P< 0,01).

Tabla IE
g/dia Poblacion Referencia Bibliogrdfica
76,3 EEUU Borrud y Cols, 1.993
93,5 ESPANA Gaspar, 1.990
(Guadalajara)
62 MEJICO Hunt y Cols., 1.987
82 ITALIA A. Fidanza, 1.986
73 UK. Anderson y Wichelow, 1.985
86 UK. Abraham y Cols, 1.985
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La densidad en proteinas de la dieta es de 42,1 g/1.000 Kcal. (Tabla 5) y,
aunque es semejante a la encontrada por Borrud y Cols. (1993) y Gaspar (1.990) de 39,5
&/1.000 Kcal. y 44,5 g/1.000 Kcal., respectivamente, observamos que es bastante superior a
la densidad recomendada por el Departamento de Nutricion (1.994) de 22 g/1.000 Kcal.
(Tabla 6).

El indice de calidad nutricional para las proteinas de la dieta de nuestras
gestantes estudiadas es elevado, teniendo un valor medio de 1,92 g/1.000 Kcal (Tabla 7). La
contribucion de las proteinas al aporte energético de la dieta es de 16,8% (Tabla 8), valor
que es semejante al obtenido por Gaspar (1.990) del8% y también al observado en otras
poblaciones desarrolladas: 17,9% (Abraham y cols, 1.985) en gestantes inglesas, 15%
(Fidanza, 1.986) en gestantes italianas; sin embargo, en poblaciones en vias de desarrollo
los niveles son mds bajos: 12,5% en mujeres asidticas viviendo en Inglaterra (Abraham y
cols, 1985) y 12,3% en mujeres hindus en Inglaterra (Eaton y cols, 1.983). La contribucion
es superior a la media de la poblacion espanola (13%) (1.980-81) (Varela y Moreiras-Varela,
1.986).

La contribucion de las proteinas a las LR en gestantes con ingestas
energéticas inadecuadas es significativamente inferior 153,1% a la de gestantes con ingestas
energeticas adecuadas 192,6% (P<0,01).

La contribucion de las proteinas al total calorico de la dieta en gestantes no
Sumadoras 17,08% es superior a la de gestantes fumadoras 15,5%, existiendo diferencias
significativas entre ambos grupos (P<0,05) (Grdfica 12); También hemos observado
diferencias casi significativas en la contribucion de las proteinas al total calorico en funcidn
de la paridad, de tal forma que, las gestantes primiparas tienen una mayor contribucion
17,4% frente a las multiparas 16,1% (P<0,1) (Grdfica 11).

Ingesta de Lipidos

El consumo medio de lipidos de 103,8 g/dia (Tabla 2) es inferior a la media
espariola de 130 g/dia en 1.980-81 (Varela y Moreiras-Varela, 1986} y de 112 g/dia en 1.987
(Perea ,1989), pero es superior al encontrado en otros colectivos de gestantes (Tabla 1F).

La densidad en lipidos de la dieta de nuestro colectivo es de 48,5 g/1.000
Kcal (Tabla 5) semejante a la obtenida por Borrud y cols (1993) de 40,9 g/1.000 Kcal. en
gestantes americanas.

La contribucion de los lipidos al total calorico 43,7% (Tabla 8) es similar a
los niveles encontrados por Gaspar (1.990) de 40,9% en gestantes de Guadalajara y, también,
a la media espaiiola de 1.980-81 de 40% (Varela y Moreiras-Varela, 1986} y de 1.987 de
44% (Perea, 1.989).

‘Zabla IF
dia Poblacion Referencia Bibliogrdfica
80,1 EEUU Borrud y Cols, 1.993
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1122 ESPANA Gonzdalez de Agieri y Cols., 1.992

(Aragon)
95,7 ESPANA Gaspar,1.990
(Guadalajara)
72 MEJICO Hunt y Cols., 1.987
88 ITALIA A. Fidanza, 1.985
39 UK Anderson y Wichelow, 1.985

El exceso de grasa en la dieta de las gestantes tumbién ha sido observado por
otros autores, por ejemplo, Anderson y Wichelow (1.986) encuentran un 38% de aporte
caldrico procedente de lipidos entre gestantes inglesas; Fidanza (1.986) observan un nivel
del 37% en gestantes italianas.

La contribucion de los lipidos al aporte energetico en gestantes no fumadoras
45,7% es superior al de gestantes fumadoras 41,2 %, existiendo diferencias significativas entre
ambos grupos (P<0,05) (Grdfica [2).

ACIDOS GRASOS

ACIDOS GRASOS SATURADOS

Las dietas de las embarazadas que hemos analizado contienen como promedio
34,5 g/dia de dcidos grasos saturados (Tabla 2), lo que supone un 37,6% del total de dcidos
grasos. Esta cantidad es similar a la observada en la dieta media espanola en 1.980-81 (36,6
g/dia) (Cabrera, 1.988) y en 1.987 de 33 g/dia (Perea,1.989); también observamos que es
superior a la cantidad encontrada por Gonzilez de Agiero, (1.992) (31,9 g/dia) en gestantes
aragonesas, asi como, a los 29.2 g/dia encontrados por Gaspar (1.990) en gestantes de
Guadalajara.

Las recomendaciones generales en el momento actual son que los dcidos
grasos saturados (AGS) no superen una tercera parte del total de dcidos grasos {(Dpto.
Nutricidn, 1944). En el caso de nuestras gestantes objeto de estudio los AGS superan la
cantidad recomendada (Grdfica 14).

Las ingestas medias de dcido miristico, estedrico y palmitico en nuestro
colectivo son de 3, 2 g/dia, 8 g/dia y 18.6 g/dia, respectivamenie (Tabla 2), cantidades
ligéramente superiores a lus encontradas por Gaspar (1.990) de 2,5 g/dia, 6,4 g/diay 16g/dia
en gestantes de Guadalajura.

La contribucion de los deidos grasos saturados al total calorico de la dieta es
de 14,5% (Tabla 8), superior a lu encontrada por Gaspar (1.990) de 12,5% y a la media
espafiola de 1.980-81 (11,.2%) {Cabrera,1988) y de 1.987 (12,5%) (Perea, 1.989).

No hemos observado diferencias significativas en la ingesta de AGS en funcion

de la paridad o I. de Quetelet en las gestantes estudiadas.
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ACIDOS GRASOS MONOINSATURADOS

El consumo medio ce dcidos grasos monoinsaturados (AGM) es de 44,4 g/dia
(Tabla 2) para el mtal de las gestantes estudiadas, lo que supone un 48,5% del total de
dcidos grasos. Este consumo es inferior a la media Nacional de 1.980-81 (60,8 g/dia)
(Cabrera, 1.988) y semejante al obtenido por Gaspar {1.990) de 43,8 g/dia en gestantes de
Guadalajara , y, a los 52,5 g/dia observados por Gonzilez de Agiiero y Cols. (1.992). en
gestantes aragonesas.

En nuestro colectivo de gestantes los AGM son el tipo de dcidos grasos que
predominan en la dieta y el aporte 25 lo suficientemente alto como para que en otras etapas
Sfisiologicas se haya demostrado su zapel beneficioso, desde el punto de vista de la prevencion
de la patologia cardiovascular iConsenso pura el control de la Colesterolemia, 1989;
Grande, 1980). EL» probablemer:z estd motivado por el elevado consumo de ace 'te de oliva
y la no utilizacion de grasas animzales en la condimeniacion de los alimentos.

La contribucion de los dcidos grasos monoinsaturados al total calorico de la
dieta es de 18,7% (Tabla 8), semejante a la obtenida por Gaspar (1.990) de 19%; esta
contribucion en gestantes no fumadoras 19,8% es superior a la de gestantes fumadoras
17,6%, existiendo diferencias casi significativas entre ambos grupos (P<0,1) (Grdfica 16).

Las recomendaciorzs generales en el momento actual son que los AGS
aporten menos del 7% de las calcrias, los AGP < 10%, y que el resto hasta el 30-35% da
las Kcal sea aporicdo por los AGM.

No kemos encontralo diferencias significativas entre el consumo de dcidos

grasos monoinsaturados en funcion de paridad e I. de Quetelet en las gestantes estudiadas.

Acido oléico y palmitoleico

El consumo medio de acide oléico es de 41,5 g/dia {Tabla 2), semejante al
obtenido por Gaspar (1.990) de 41 g/dia en gestantes de Guadalajara; no hemos encontrado
correlaciones significativas entre ingesta de dcido oléico con edad, hdbito de fumar o paridad
de nuestras gestanies.

El alio contenido de dcido oléico en las dietas de las gestantes puede deberse
al consumo de la lamada "dieta mediterrdnea”, cuya principal caracteristica es el elevado
consumo de aceite vegetal, especialmente de oliva, muy rico en este dcido graso
monoinsaturado (Grande Covian, 1.975).

El consumo de dcido Palmitoleico es de 2 g/dia (Tabla 2) para el total de las
gestantes estudiadas y semejante cl obtenido por Gaspar (1990) de 1,78 g/dia en gestantes
de Guadalajara. Ne hemos enconirado correlaciones significativas entre el consumo de dcido
palmitoléico y edad. paridad o habito de fumar entre las gestantes estudiadas.
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ACIDOS GRASOS POLIINSATURADOS

El consumo de dcidos grasos poliinsaturados (AGP} en las dietas de nuestras
gestantes es de 12,7 g/dia (Tabla 2), bastante inferior a la media Nacional en 1980-81 de
21,2 g/dia (Cabrera 1988), y al consumo medio encontrado por Gonzalez de Agiierd y cols.
(1992) de 17,6 g/dia en gestantes aragonesas.

La contribucion de los AGP al aporte caldrico de la dieta es de 5,4% (Tabla
8). Puesto que en las ultimas recomendaciones (Consenso para el control de la
Colesterolemia, en Espana 1.989) se indica que los AGP deben aportar menos del 10% de
las calorias totales, vemos que lus gestantes ohjeto de estudio cumplen esta condicion,
aunque presentan una ingesta baju que puede ser incluso deficitaria en algunos casos, si
comparamos nuestras ingestas frente a las recomendadas (Grdfica 14).

Hemos encontrado una correlacion inversa entre la edad de las gestantes
estudiadas y la contribucion de dcidos grasos poliinsaturados al aporte caldrico de la dieta,
de tal forma que las gestantes con mayor edad tienen una menor contribucion de AGP al
aporte caldrico, siendo el coeficiente de correlacidn r= - 0,32135 . También es inversa la
correlacion existente entre ingesta de AGP e I de Quetelet, siendo el coeficiente de
correlacion r= - 0,30392.

No hemos observado correlaciones significativas entre la ingesta de AGP y
paridad o consumo de tabaco por parte de nuestro colectivo de gestantes.

Acido linoleico

Se recomienda que la ingesta de dcido linoleico sea de 2-5 g/dia (1-2% de las
calorias) (FAQ); pero si los lipidos aportan mds del 25% de las calorias de la dieta se
recomienda que la ingesta de dcido linoleico se aumente a 5-10 g/dia (2-6% de las calorias).

En las gestantes estudiadas el consumo fué de 12,2 g/dia (Tabla 2), es decir,
5.1% de las calorias y, aunque las calorias procedentes de las grasas (43,6%) superan el
limite recomendado, rambién estd aumentada la ingesta de dcido linoleico, por lo que su
aporte puede ser considerado aceptable (Tabla 8).

Hemos encontrado una correlacion inversa entre la edad de nuestras gestantes
y la contribucion de dcido linoleico al total caldrico de la dieta, de tal forma, que las
gestantes con mayor edad tienen una menor contribucion de dcido linoleico al aporte calorico
(r= - 0,2673) ; también existe una correlacion inversa entre ingesta de dcido linoleico e I
de Quetelet (r= -0,3030); sin embargo, no hemos observado diferencias significativas entre

la ingesta de dcido linoleico y paridad o consumo de tabaco por parte de nuestras gestantes
estudiadas.

Acido linolenico y araguidonico

El consumo medio de dcido linolénico y araquidonico es de 1,2 g/dia y 0,1
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g/dia (Tabla 2), respectivamente, cantidades que son semejantes a las obtenidas por Gaspar
(1.990) de 0,91 g/dia y 0,10 g/dia en gestantes de Guadalajara.

No hemos encontrado correlaciones significativas entre el consumo de estos
tipos de dcidos grasos y consumo de tabaco, edad, paridad e I. de Quetelet en nuestras
gestantes.

Colesterol

En el conjunto de las dietas estudiadas, el aporte promedio de colesterol es
de 4307 mg/dia (Tabla 2), semejante a la media Nacional (440,6 mg/dia) (1.980-81)
(Cabrera, 1.988), y a la cantidad obtenidu por Gonzadlez de Aglierd y Cols. (1.992) de 445
mg/dia en gestantes aragonesas pero superior a las cantidades mdximas aconsejables (300
mg/dia) (Linder, 1988; Rojus, 1985).

Desde el punto de vista sanitario de la poblacion seria deseable que el aporte
diario fuese inferior a esta cantidad recomendada como una medida encaminada a disminuir
el riesgo de atercesclerosis y sus consecuencias. Nosotros hemos observado que un 22% de
gestantes tienen un consumo adecuado, mientras que en el 78% restante presentan un
consumo algo superior al aconsejable.

La densidad en colesterol de la dieta es de 211,7 mg/1.000 Kcal. (Tabla 5),
también fué superior a la densidad recomenduda 100 mg/1.000 Kcal. (Tabla 6) (Consenso
para el control de colesterolemia, 1992). El consumo medio de gestantes primiparas (500
mg/dia) es superior al de multiparas (393,3 mg/dia), existiendo diferencias significativas entre
ambos grupos (P<0,05) (Grdfica 18).

Del mismo modo hemos observado que la ingesta de colesterol en gestantes
con consumos caloricos inadecuados es significativamente mds baja (424,8 mg/dia) que la
ingesta de colesterol en gestantes con ingestas energéticas adecuadas (555,7 mg/dia)
{P<0,05).

Ingesta de carbohidratos

La ingesta media de carbohidratos (224,3 g/dia) (Tabla 2) es inferior a la
media Nacional en 1.980-81 de 332 g/dia (Varela y Moreiras-Varela, 1.986) y mds cercana
a la media de 1.987 (257 g/dia), asi como a las cantidades observadas en otros colectivos
de gestantes {Tabla 1G).

Hemos encontrado una correlacion significativa entre edad de las gestantes
y el consumo de carbohidratos de tal forma que las gestantes de mayor edad ingieren mds
carbohidratos (r=0,246).

Tabla 1G
g/dia _n® Poblacion Referencia Bibliogrifica
236,4 114 EEUU Borrud y Cols, 1.993
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209 134 ESPANA Gunzilez de Agiierd y Cols., 1.992

(Aragon)
230 135 - ESPANA Gaspar,1.990
(Guadalajara)
269 b6 MEJICO Hunt y Cols,, 1.987
213 20 ITALIA A. Fidanza, 1.986
250 49 UK Anderson y Wichelow, 1.985
243 26 Hindii (U.K) Eaton y Cols.,1.984

En nuestro estudio, la contribucion de los carbohidratos al aporte caldrico de
la dieta es de 38,7% (Tubla 8) encontrando un 4,02% de gestantes que toman menos del 30%
de la energia a partir de HC.; asi pues, mientras que el aporte proteico es correcto los
lipidos contribuyen con mayor porcentaje de energia que los carbohid-atos (Grdfica 10).
Dado que los hidratos de carbono deberdn aportar mds del 50% de la energia total, su
consumo puede ser considerado como muy deficitario.

La contribucion de los carbohidratos al aporte energético es ligéramente
inferior a la media Nacional en 1.980-81 de 46% (Varela y Moreiras-Varela, 1.986) y, a la
de 1.987 (43%) (Perea, 1.989) pero similar a lu de otras poblaciones de gestantes (Tabla
1H).

También hemos encontrado una correlucion inversa entre ingesta de
carbohidratos e I. de Quetelet (r= -0,2781), deduciendo una preocupacion entre nuestras
gestantes por controlar su peso en gestacion. De hecho, el consumo de azicares
(carbohidratos sencillos) en gestantes con 1. de Quetelet 225 es menor (6,7 g/dia) que el de
gestantes con I de Quetelet <25 (8,7 g/dia) (NS), siendo menor el incremento de peso en
gestacion en las primeras (7 Kg) respecto a las segundas (11,2 Kg) (NS).

Tabla 1H
% Calorias Poblacion Referencia Bibliografica
40.5 ESPANA Gaspar, 1.990
48 UK. Anderson y Wichelow, 1.985
44,1 UK.
(Asidticas) Abraham y Cols, 1.982
41,9 UK Abraham y Cols, 1.982

La contribucion de los carbohidratos al total caldrico de la dieta en gestantes
multiparas 40,8% es superior a la de gestantes primiparus 37,2%, y en el caso de gestantes
Sumadoras 42 % es superior al de no fumadoras 36,9%, existiendo en ambos casos diferencias
significativas (P<0,05) (Grdficas 11 y 12 respectivamente).

La ingesta media de carbohidratos en gestantes fumadoras 243,8 g/dia es
superior a la de gestantes no fumadoras (203,1 g/dia), encontrando diferencias significativas
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entre ambos grupos (p<0,05). Hemos observado que el consumo de carbohidratos simples
aziicares) es semejante en fumadoras (10,5 g/dia) y no fumadoras (10 g/dia), mientras que
la ingesta de carbohidratos complejos (cereales, frutas) es mayor en fumadoras (181 g/dia y
358 g/dia) que las no fumadoras (139,3 g/dia y 334,3 g/dia), respectivamente (NS).

Ingesta de fibra

La ingesta media de fibra (20,2 g/dfa) (Tabla 2} es ligeramente superior a la
encontrada por Gonuilez de Agiterd y cols., (1992) de 16,8 g/dia en gestantes aragonesas y
semejante a la obtenida en otros colectivos de gestantes (Tabla 11).

La contribucion de la ingesta de fibra u las ingestas recomendadas (IR) es de
101% (Tabla 4) y la densidad en fibra de la dieta de las gestuntes estudiadas es de 9,4

&/1.000 Kcal. (Tabla 5) ligeramente superior a la recomendadu de 7,84 g/1.000 Kcal.
(Tabla 5).

Tabla 11
gldia _nt Poblagién Referencia Bibliografica
197 135 ESPANA Guspar, 1.990
26,3 66 MEIICO Hunt y Cols., 1.987
19,3 49 UK. Anderson y Wichelow, 1.985
19 26 Hindu(U.K.) Eaton y Cols., 1.984
2] 35 Shiks(U.K.) Wharston y Cols, 1.984

El indice de calidad nutricional en fibra de la dieta es de 1,20 pero hemos
encontrado un 55% de gestantes con ingestas < IR (Tabla 9). La ingesta en fibra entre
nuestras gestantes fumadoras 21 g/dia es superior a la de nuestras gestantes no fumadoras
17,4 g/dia, existiendo diferencias casi significativas entre amhos grupos (P<0,1).

!

Ingesta de alcohol

La cifra promedio de contenido de alcohol en la dieta de nuestras gestantes
es de 0,9 g/dia (Tabla 2), lo que representa un 0,3% de la energia total (Tabla 8).
Cantidades que son superiores a las obtenidas por Gonzdlez de Agierd y Cols., (1.992) de
0,39 g/dia y 0,12% de la energia en gestantes aragonesas.

Tanto la ingesta de alcohol como la contribucion al aporte caldrico en
gestantes fumadoras (1,84 g/dia 'y 0,6 %) es superior a la de no fumadoras (0,17 g/dla y
0,1%), existiendo diferencias casi significativas entre ambos grupos (P<0,1) (Grdfica 12).

En cualquier caso, estd claro, que el consumo es muy bajo, pues todas las

gestantes estdn muy concienciadas de la conveniencia de no beber durante el embarazo, y
en nuestro colectivo no hubo ninguna alcohdlica.

No hemos observado correlaciones significativas entre ingesta de alcohol y
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paridad o I. de Quetelet en las gestanies estudiadas.

5.1.1.3 INGESTA DE VITAMINAS

El primer condicionante de la ingesta de vitaminas es el consumo caldrico que
resulta inferior al gasto tedrico en 84,1% de los casos (Tabla 9), y dado el paralelismo
existente entre la ingesta energetica con la de tiamina (r=0,64), riboflavina (r=0,45), niacina
(r=0,60), foluatos (r=0,39), vitamina C (r=0,42), vitamina D (r=0,34) y piridoxina (r=0,60),
es logico suponer que en condiciones de ingestu calorica deficitaria, el consumo de estas

vitaminas disminuya y pueda llegar a ser deficitario también, hipotesis que estudiaremos a
continuacion.

No se observa este paralelismo con la ingesta energética en el caso de la
vitamina B,, vitamina A y vitamina E.

5.1.1.3.1 VITAMINAS HIDROSOLUBLES:

TIAMINA

El aporte de vitamina B, o Tiamina en la dieta de las embarazadas incluidas

en nuestro estudio es de 1,3 mg/dia (Tabla 2) similar al encontrado en otros colectivos de
gestantes (Tabla 1J).

La contribucidn a las ingestas recomendadas (131,7%) (Tabla 4) es superior
a la encongrada por Borrud y cols., (1993) de 90% y semejante al observado por Gaspar
(1.990) de 139% en gestantes de Guadalajara.

Tabla 1J

mp/dia _n? Poblacién Referencia Bibliogrdfica

L3 114 EEUU Borrud y Cols, 1.993

15 134 ESPANA Gonzdlez de Agiieré y Cols., 1.992
(Aragon)

1,42 135 ESPANA Gaspar, 1.990
(Guadalajara)

L1 66 MEJICO Hunt y Cols., 1.987

1 20 ITALIA A. Fidanza, 1.986

Dada la imporiancia de la tiamina en el metabolismo energético y en especial
en el de los hidratos de carbono, resulta convenier:e que aumente su consumo paralelamente
con el contenido en carbohidratos de la dieta, 1endencia que se constata en la dieta de
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nuestras gestantes (r=0,4572). Tambien hemos encontrado una buena correlacion entre la
ingesta de tiamina con la ingesta de proteinas (r=0,83) y con la de lipidos {r=0,39).

Teniendo en cueta que la tiamina interviene en el metabolismo energetico
hemos de aumentar sus recomendaciones en los casos en los que la ingesta caldrica es
superior a la recomendada, debiendo consumirse 0,4 mg/1.000 Kcal (Departamento de
Nutricidn, 1.994); siendo asi las recomendaciones corregidas para la iamina en el periodo
de gestacién serdn de 1,01 mg/dia, mientras que sin la correcidn eran de 1 mg/dia.

La baja ingesta energética del colective puede contribuir al consumo
deficitario de la vitamina B,, encontrando un 17,9% de ingesta inferiores a las recomendadas
(Tabla 9). La calidad de la dieta, juzgada por su densidad en tiumina es buena (0,6 mg/1.000

Kcal) (Tabla 5), mientrus que la densidud recomenduda es de 0,4 mg/1.000 Kcal.
(Departamento de Nuricion, 1994).

No hemos encontrado diferencias significativas en la ingesta de tiaming en
funcion de la edad, 1. de Quetelet, consumo de tabaco y paridad, aunque se observa una
ingesta algo mayor en gestantes primiparas frente a multiparas.

RIBOFILAVINA

En nuestro grupo de eswdio, hemos obtenido un aporte promedio de
riboflavina de 1,9 mg/dia (Tabla 2), similar ai encontrado en otros colectivos de gestantes

(Tabla 1K).

Debido a la importancia de la riboflavina en el metabolismo energético, hemos
de tener en cuenta que en los casos en que la ingesta energética sea superior al gasto

paralelamente debe aumentar la ingesta de esta vitamina hasta 0,6 mg/1.000 Kcal, por lo que
las IR de nuestro colectivo serdn de 1,62 mg/dia.
s

Tabla 1K

mg/dia _nt Poblacion Referencia Biblioprdfica

135 114 EEUU Borrud y Cols, 1.993

18 134 ESPANA Gonzdlez de Agiierd y Cols., 1.992
(Aragon)

2,1 135 ESPANA Gaspar,1.990
(Guadalajara)

118 o6 MEJNCO Hunt y Cols., 1.987

13 20 ITALIA A. Fidanza, 1.986

2.3 49 UK. Anderson y Wichelow, 1.985

Dada la correlacion existente entre la ingesta de energia y de riboflavina
(r=0,45081), pensamos que la baja ingesta calirica que se observa en muchas de las
gest~ntes es responsaile de un deficit en el aporte de B, de hecho un 49,3% de las gestantes
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(Tabla 9) mvieron ingestas inferiores a las aconsejudus.

La contribucion de la riboflavina a las ingestas recomendadas es de 116%
(Tabla 4), ligeramente inferior a la encontrada por Borrud y cols, (1993) de 121,5% y por
Gaspar, (1990) de 129%. Hemos observado que la contribucién de riboflavina a las IR en
gestantes con ingestas energéticas inadecuadus es menor (108,7%) que en gestantes con

ingestas energéticas adecuadas (154,4%), existiendo diferencias significativas entre ambos
grupos (P<0,05).

La densidad es de 0.9 mg/1.000 Kcal. (Tabla 5) semejante a la encontrada
por Borrud y cols.(1993) de 1,02 mg/1.000 Kcal. La densidad recomendada es de 0,60
mg/1.000 Kcal (Tabla 6) (Departamento de Nutricion, 1.994) y, el b de calidad nutricional

es de 1,47 , lo que vemos que la calidad de la dieta en relacidn con esta vitamina es
aceptable.

Debido a la importancia de la riboflavina en el merabolismo de los tres
principios inmediatos, es conveniente que su ingesia oumente parolelomente con la de los
citados macronutrientes; tendencia gue se constata en nuestro colective, con correlaciones

positivas 'y significativas enire ingesta de riboflavina y de proteinas (r=0359492), lpidos
(r=0,30978} e hidratos de carbono (r=0,29762).

La suplementacion con riboflavina es de 0,1 mg/dia (Tabla 10), siendo la
contribucidn de riboflavina en dieta mds la suplementaria de 119,3% de lo recomendado
(Tchla 12). Hemos observado que las gestantes con ingestas energéticas inadecuadas tienen
una menor contribucion de riboflavina a las LR (108,8%) que lus gestantes con ingestas

energéticas adecuadas (154,4%), existiendo diferencias significativas entre ambos grupos
{P<0,05).

En nuestro colectivo de gestuntes no hemos encontradeo correlaciones
significativas entre ingesta de vitaminas B, y edad, paridad, conumo de tabaco e I de
Quetelet. Sin embargo, si que hemos observado una correlacion positiva y significativa entre
el consumo de ldcteos e ingesta de vitamina B, (r= 0,7614) (P<0,05), de tal forma, que las
gestantes con ingestas de riboflavina adecuadas tuvieron significaiivaniente mayor consumo
de ldcteos (534,9 g/dia) respecto a las gestantes con ingesta de riboflavina inadecuadas, cuyo
consumo de ldcteos fué menor (307,3 g/dia) (P<0,001).

NIACINA

El aporte promedio de niacina de dieta de las embarazadas objeto de estudio
es de 33,4 mg/dia (Tabla 2), semejante al obtenido por Gaspar (1990) de 34 mg/dia y
superior al encontrado por Borrud y cols. (1993} y Gonzdilez de Agliero y cols., (1992) de
19.1 mg/dia y 18,3 me/dia, respectivamente.

La contribucion de la niacina o lax ingestay recomendadas es de 193,9%
(Tabla 4) superior también a la encontrada por Borrud y cols. (1993) de 112,3% en gestantes
americanas. Para la niacina, al igual que para la tiamina y riboflavina, hay que corregir las
recomendaciones en funcién de una mayor ingesta energetica, debiendo consumirse 6,6
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mg/1.000 Kcal. cuando la ingesta energética supere el gasto tedrico y, aiadir 2 mg/dia en

la 2% mitad de la gestacion, por lo que las recomendaciones corregidas para el total de
gestantes estudiadas seria de 17,3 mg/dia. {(Departamento de Nutricion, 1.994).

La densidad en niacina de la dieta de nuestras gestantes (15,7 mg/1.000 Kcal,)
(Tabla 5) es bastante alta, teniendo en cuenta que la densidad recomendada es de 6,74
mg/1.000 Kcal. (Tabla 6), observamos tamhbién que es semejante a la encontrada por Gaspar
(1.990) de 16,7 mg/1.000 Kcal y superior a lu obtenida por Borrud y cols. (1993) de 9,9
mg/1.000 Kcal. en gestantes americanas. Asf pues, el consumo en niacina es bastante elevado
y no resulta en ningin caso inferior a las ingestas recomendadas (Tabla 9).

La ingesta en niacina en nuestras gestantes no fiunadoras 33,7 mg/dia es
superior a la de gestantes fumadoras 29,6 my/dia, existiendo diferencios casi significativas
entre ambos grupes (P<0,1).

ACIRO FOLICQ

El aperte promedio de dcide folico en la dieta de nuestras gestantes es de
206,5 meg/dia (Tabla 2) algo superior a la media Nacional (197 mcg/dia) (Varela y

Morziras-Varela, 1.986) pero muy inferior a lus ingestas recomendadas de 400 meg/die
(Dsportamento de Nuiricidn, 1.994).

El consumo de folatos en nuestras gestantes es equiparable al obtenido en
otros colectivos (Tabla 1L). La contribucion de folatos a lay ingestas recomendadas es de
51,6 % (Tabla 4), porcentaje que se ve aumentado a 52,7% (Tabla 12), si tenemos en cuenta
la suplementacidn en folatos de 4,4 mcg/dia (Tabla 10) por parte del 30% de gestantes
suplementadas, pero ain csi, esia contribucion sigue siendo algo inferior a la encontrada pos
Borrud y Cols., (1.993) Je 65,7% en gestanies americanus y a lo observado por Gaspar
(1.990) de 66% en gestantes de Guadalajara.

Tabla 11,

meg/dia _n? Poblacion Referencia Bibliogrdfica

263 114 EEUU Borrud y cols, 1993

206,8 134 ESPANA Gonzilez de Agiierd y cols., 1992
(Aragon)

264 135 ESPANA Gaspar, 1990
(Guadalajara)

220 66 MEJICO Hunt y cols., 1987

131 36 Shiks(UK.) Wharton y cols, 1987

La densidad en folatos de la dicta es de 95,7 mcg/1.000 Kcal. (Tabla 5),
teniendo en cuenta que la densidad’ recomenduada es de 156,86 mcg/1.000 Kcal. (Tabla 6) y
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el indice de calidad nutricional de 0,62 observamos que el aporte dietético de folatos es bajo,
sin embargo, la baja densidad de dcido folico de las dietas es una tendencia que caracteriza
a toda la poblacion espafiola (Varela y Moreiras-Varela, 1.985) y que tambien se observa
en otras poblaciones de gestantes (Tabla IM).

Tabla 1M
mcg/1.000 Keal Poblacion Referencia Bibliogrdfica
143 EEUU Borrud v cols, 1993
130 ESPANA Gaspar, 1990

La: ingestus recomendadas de folatos, han experimentado una reduccion. En
las ingestas rec .mendadas del aiio 1.970 (Food and Nutrition Board, 1970) y 1.980 (National
Research Council, 1.980) se recomendaba para una mujer de 30 afios no embarazada una

cantidad de 400 mcg/dia, y durante el embarazo y lactancia ascendia a 800 y 500 mcg/dia
respectivamente.

En el ano 1.989 (Food and Nutrition Board, 1989; Monsen, 1989), la
recomendacion se ha situado en 180 mcg/dia para la no embarazada, en 400 mcg/dia durante
el embarazo y en 280 mcg/dia durante la lactancia. EI Dpto. de Nutricion marca en este
momento unas IR de 200 mcg/dia en mujeres no gestantes, de 400 mcg/dia en gestantes y de
300 mcg/dia en lactantes.

En nuestras gestantes observamos que un 94,2 % toman menos de la cantidad
recomendada (Tabla 9), porcentaje que hemos de tener en cuenta dada la importancia de los
folatos, tanto en la madre gestante como en el neonato.

No hemos encontrado correlaciones significativas entre consumo de folatos y
edad, paridad, consumo de tabaco e I. de Quetelet por parte de nuestras gestantes estudiadas.

CIANOCOBALAMINA

El aporte promedio de vitamina B,, en nuestras embarazadas es de 14,1
mcg/dia (Tabla 2), semejante a la cantidad encontrada por Gonzdlez de Agiierd y cols, (1992)
y Gaspar (1990) de 10,7 mcg/dia y 15 mcg/dia respectivaniente, pero superior a la media
Nacional (8,6 mcg/dia) (Varela y Moreiras-Varela, 1.985).

Esta cifra media obtenida en nuestro colectivo es muy superior a la
recomendada (2,2 mcg/dia) (Departamento de Nutricion, 1.994), pero aun asi hemos
encontrado un 15% (Tabla 9) de ingestas inferiores a las IR entre nuestras gestantes.

La contribucidn de vitamina B,, a lus ingestus recomendadas es de 640,9%
(Tabla 4) y, si tenemos en cuenta el aporte suplementario de 4,4 mcg/dia que reciben un 30%
de las gestantes (Tabla 10) observamos un aumento en la contribucion hasta un 840,9% de
lo recomendado (Tabla 12); sin embargo, hemos de destacar la gran dispersion de resultados
en el consumo de esta vitamina por parte de nuestras gestantes, que se debe a la ingesta de
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higado por parte de alguna de ellus.

La densidad de vitamina B,, de la dieta de nuestras gestantes es de 6,6
mcg/1.000 Kcal. (Tabla 5) , muy superior a la densidad recomendada de 0,86 mcg/1.000
Kcal (Tabla 6), teniendo la dieta un elevado indice de calidad nutricional de 7,67 (Tabla 7),
por lo que creemos que la ingesta de esta vitamina es bastante alta en este colectivo y el
aporte suplementario puede resultar innecesario o incluso excesivo.

No hemos encontrado correlaciones significativas entre ingesta de vitamina B,,
y edad, paridad, consumo de tabaco e I. de Quetelet por parte de nuestras gestantes.

VITAMINA C

El aporte promedio de vitamina C es de 139 mg/dia (Tabla 2) superior a las
ingestas recomendadas por el Dpto de Nutricion (1994) de 80 mg/dia, y semejante a los
valores encontrados en otros colectivos de gestantes (Tabla IN).

Tabla IN
mg/dia n? Poblacion Referencia Bibliogrdfica
102 114 EEUU Borrud y Cols, 1.993
115,6 134 ESPANA Gonzilez de Agiierd y Cols., 1.992
{Aragon)
174 135 ESPANA Guspar,1.990
{Guadalajara)
83 06 MEJICO Hunt y Cols., 1.987
20 ITALIA A. Fidanza, 1.986
i0b 35 EEUU. Picone y Cols., 1.982

La contribucion de la vitamina C a las ingestas recomendadas es de 173,8%
(Tabla 4} y en gestantes que reciben suplementos (30%) (Grdfica 22), estos suponen un
aporte adicional de 10,8 mg/dia (Tabla 10), que sumado a la dieta diaria, daria un aporte
de 150 mg/dia (Tabla 11) lo que elevaria la contribucion de esta vitamina a las ingestas
recomendadas hasta un 187,5% (Tabla 12).

Segitn indican algunos autores como Gonzilez de Agiierd y cols, 1992 cuando
las frutas y verduras se incluyen en la alimentacion habitual, como ocurre en nuestro pafls
y, también, en la mayor parte de los paises desarroilados, el aporte dietético es suficiente
para cubrir las necesidades de vitamina C, y no es necesario realizar suplementos durante
el periodo gestacional.”~~ —

Pese a ser la ingesta media muy satisfactoria, no debemos pasar por alto que
un 21,7% (Tabla 9) de las gestantes estudiadas tiene una ingesta inferior a la recomendada,
hecho que debe ser tenido en cuenta, dada la importancia del dcido ascdrbico en la
biodisponibilidad del hierro, cobre y calcio (Bender y Bender, 1.981).
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Con respecto a la densidad en dcido ascorbico en la dieta de nuestras
gestantes de 64,7 mg/1.000 Kcal (Tubla 5) es superior a la densidad recomendada (31,37
mg/1.000 Kcal) (Tabla 6), obteniénduse un buen indice de calidad nutricional de 2,06
{Tabla7).

Espana es el pais europeo con muyor consume de vitamina C (134 mg/dia)
(Varela y Moreiras-Yarela, 1.986), siendo ademds muy alto el porcentaje de la vitamina,
procedente de alimentos que se consumen en crudo, hecho que tiene gran interés, ya que
como es sabido la vitamina C es la mds inestuble de todas las vitaminas, destruyéndose
Sfdcilmenie en procesos industriales y culinarios (Bender y Bender, 1981); es por esta causa,
entre otras, por la que las ingestas recomenduadas para esta vitamina cambian de un pais a
otro segun la procedencia alimentaria de la vitumina (Varela y Moreiras-Varela, 1986).

La contribucion de la vitamina C a las ingestus recomendadas e gestantes
primiparas 183,3% es algo superior u lu encontrada en gestantes mulaparas de 165,2% (NS)
(Grdfica 6), hecho que puede ser debido al mayor consumo de verduras de las primeras
(249,7 g/dia) respecto a las segundas (239 g/dia) (NS).

PIRIDOXINA

El aporte promedio de la dieta de nuestrus embarazadas es de 1,7 mg/dia
(Tabla 2) semejante a la cantidad encontrada por Borrud y Cols, (1993) de 1,60 mcg/dia en
gestantes americanas, y a la misma cantidad encontrada por Gonzalez de Agiierd y Cols.,
1.992 en gestantes aragonesas. Esta cantidad promedio seria adecuada para la mujer no
embarazada, pero parece insuficiente para el periodo gestacional, de acuerdo con las
recomendaciones teoricas (3,6 mg/diu) (Departamento de Nutricion, 1.994).

La contribucion del aporte de vitamina B, a las ingestas recomendadas es de
47,2%, inferior a la obtenida por Borrud y Cols., (1.993) de 72,5% en gestantes americanas.
Hemos observado que la contribucion de piridoxina a las IR es menor en gestantes con
ingestas energeticas inadecuadas (70,4%) que en gestantes con ingestas energéticas
adecuadas (92,9%), existiendo diferencias significativas entre ambos grupos (P<0,001).

No estd aclarado de forma incuestionable el beneficio que supondria sobre la
salud materno-fetal la suplementacion con piridoxina durante la gestacion, pero parece que
se acepta universalmente que durante el embarazo y lactancia, estd incrementado el consumo
de este nutriente. Es posible que muchas embarazadas, y probablemente mds aquellas con
diabetes gestacional se vieran beneficiadas con ingestas diarias superiores a las que aporta
la dieta convencional (Gonzdlez de Agiiero y Cols, 1.992). Sin embargo en nuestro medio no
estd suficientemente extendida esta prdctica.

El 100% de las embarazadas no suplementadas ingiere una dieta con un
contenido de By inferior a 3,6 mg/dia, cantidad recomendada por el Dpro. de Nutricion, 1.994
(Tabla 9).

En gestantes que reciben suplementos (30%) (Grafica 22), éstos suponen un
aporte adicional de 0,1 mg/dia (Tabla 10) que sumados a la dieta diaria darian un aporte
de 1,8 mg/dia (Tabla 11} lo que elevaria la contribucion de esta vitamina a las ingestas
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recomendadas hasia un 50% (Tabia 12), y dismucuiria el porcentaje de ingestas inferiores
a las recomendadus hasta un 85,5% (Tusla 12A).

La densidad en piridoxina de la dieta en nuestras gestantes 0,8 mg/1.000 Kcal
(Tabla 5) es similar a la densidad recomenduda 1,4 mg/1.000 Keal (Tabla 6), siendo el indice
de calidad nutricional en piridoxina de la dieta de nuestras gestantes 0,57 mg/1.000 Kcal.
(Tabla 7).

No hemos encontrado diferencias significativas en el consumo de vitamina B,
en funcion de la edad, paridad, consumo de tabaco e I. de Quetelet por parte de nuestras
gestantes estudiadas.

5.1.1.3.2 VITAMINAS LIPOSOLUBLES

VITAMINA A

El aporte de vitamina A en la dieta de las embarazadas incluidas en nuestro
estudio es de 1.943,4 mcg/dia (Tabla 2), bastante superior a la media Nacional en 1.980-81
de 737 mcg/dia (Varela y Moreiras-Varela, 1.985) y en 1.987 de 605 mcg/dia (Perea, 1989),
asi como, a las cantidades obtenidas en otros colectivos de gestantes (Tabla IN), pero

inferior a la media obtenida por Gaspar (1.990) de 2.453 mcg/dia en gestantes de
Guadalajara.

La cantidad ingerida de retinol y carotenos es de 1.342,5 mcg/dia y 2.693,8
mcg/dia, respectivamente (Tabla 2). Dade que las ingestas recomendadas por el Dpto. de
Nutricion, 1.994 son de 800 mcg/dia, lo ingerido supone un 242,9% (Tabla 4) de lo
recomendado, y si nos fijamos en las contribuciones de retinol y carotenos obtenemos un
299% y 112,2% .respectivamente; asi pues, consideramos que la ingesta puede ser
satisfactoria para la mayor parte de las gestantes, aunque siempre existe algin caso de
déficit, concretamente hay un 32,8% del totul de gestantes que presenta una ingesta inferior
a las IL.R. (Tabla 9} (Grdfica 23).

Tabla IN
mcg/dia _n? Poblacion Referencia Bibliogrdfica
1.137 114 EEUU Borrud y Cols, 1.993
1.382 66 MEJICO Hunt y Cols., 1.987
587 20 ITALIA A. Fidanza, 1.986
1.564 49 UK  Andersony Wichelow, 1.985
75,3 36 Shiks(U.K.) Wharston y Cols, 1,984
1.658 35 EEUU Picone y Cols, 1.982

La densidad en vitamina A en la dieta de nuestras gestantes es de 905
‘mcg/1.000 Kcal (Tabla 5) muy superior a lu densidad recomendada de 313,7 mcg/1.000 Kcal
(Tabla 6), obtenieéndose un elevado indice de calidad nutricional de 2,88 (Tabla 7); hemos
de resaltar que la gran dispersion de resultados es debida, probablemente, al hecho de que
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algunas gestantes tomaron alimentos ricos en vitanina A, como €. higado, hecho que se

constata al observar que un 3,4% de las gesiuntes aumentaron el consumo de visceras en
gestacion (Tabla 22).

Las densidades obtenidas en el retinol y carotenos son de 627,1 mcg/1.000
Kcal. y 1.269,7 mcg/1.000 Kcal {Tubla 5), respectivamente.

La vitamina A es uno de los nutrientes que no estd distribuido
homogéneamente en todos los alimentos, sinu que se encuentra en algunos en concreto, por
lo que su ingesta no presenta un paralelismo con el consumo calonico (r=0,17856), (NS).

En gestuntes que reciben suplementos, estos suponen un aporte adicional de
6,6 mcg/dia (Tabla 10) que sumsdos a la dieta diaria, daria un aporte de 1.949,9 mcg/dia

(Tabla 11), lo que elevaria la corzribucion de esta vitamina a lus IR hasia un 243,7% (Tabla
12).

No hemos encontrado diferencias significativas en el consumo de vitamina A,
en funcion de la edad, paridad, consumo de tabaco e 1. de Quetelet por parte de nuestras
gestantes estudiadas.

VITAMINA D

El aporte medio de vitamina D en la dieta de las cmbarazadas incluidas en
nuestro estudio es de 3,2 mcgdia (Tabla 2), canndad ligéramente inferior a la media
Nacional (4,1 mcg/dia) (Varela v Moreiras-Varela, 1.986) pero semejante ¢ la ingesta en
otras poblaciones de gestantes (Tabla 10).

Avnque la ingesta es similar al consumo medio espanol, sin embargo, es muy
inferior a las ingestas recomendadas de 10 mcg/dia (Dpto. de Nutricidn, 1.994), esto hace que
la contribucién a las ingestas recomendadas sea muy baja 31,8% (Tabla 4). Un 97,1%
(Tabla 9) (Grdfica 23) de las gestantes estudiadus presentan ingestas de la vitamina
inferiores a las recomendadas; pero esto no resulta, en principio, preocupante por la
posibilidad de sintesis de la vitamina en la piel por la accién del sol y la alta irradiacion
solar cracteristica de nuestro pais.

Tabla 10
mcg/dia _n? Poblacion Referencia Bibliografica
32 135 ESPANA Guspar, 1.990
2.6 49 UK Andersony Wichelow, 1.985
2,15 45 Asiaticas(U.K.) Ong y Cols, 1.983
54 o3 UK Doyle v Cols, 1.982
4 22 Navajo(EEUU) Butte v Cols, 1.981

En gestantes que reciben suplementos alimentarios (30% de la poblacion
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estudiada ) (Grdfica 22), estos suponen un aporte adicional de 0.6 mcg/dia (Tabla 10) que
sumando a la dieta diaria daria un aporte de 3,8 mcg/dia (Tabla 11), lo que elevaria la
contribucion de esta vitamina a las I.R. hasta 37,6% {Tabla 12), y disminuiria el porcentaje
de ingestas inferiores a las recomendadas en el 94,2% (Tubla 12A).

En lo que se refiere a la densidad en vitamina D de la dieta 1,5 mcg/1.000
Kcal. (Tabla 5) es muy inferior a la densidad recomendada de 3,92 mcg/1.000 Kcal (Tabla
6), obteniéndose un indice de calidad nutricional muy bujo de 0,37 (Tabla 7).

La ingesta media en gestantes fumadoras 2,4 mcg/dia es inferior a la de
gestantes no fumadoras 3,6 mcg/dia, existuendo diferencias cast significativas entre ambos
grupos (P<0,1); ello puede ser debido a la menor ingesta de ldcteos (390,1 g/dia) y huevos
(33,9 g/dia), frente a lus segundus (407,56 g/dia y 36,7 g/dia, respectivamente). Hemos
encontrado también un paralelismo entre ingesta de vitamina D y consumo crlgrico
(r=0,3379) por parte de nuestras gestantes.

VITAMINA E

El aporte de vitamina E en la dieta de las embarazadas incluidas en nuestro
estudio es de 10,6 mg/dia (Tabla 2), semejante a la cantidad encontrada por Borrud y Cols.
(1.993) de 8,5 mg/dia en gestantes americanus. Dado que las ingestas recomendadas para
la vitamina E en gestacion son de 15 mg/dia (Dpto. de Nutricion, 1994), lo ingerido supone
un 70,7% de lo recomendado (Tabla 4) y encontramos un 80,6% de gestantes con ingestas
inferiores a las recomendadas (Tabla 9).

Las necesidades en vitamina E dependen de la riqueza en dcidos grasos
poliinsaturados de la dieta. Su funcion bdsica en el organismo es actuar como antioxidante
y, uno dz sus efectos bioldgicos es la proteccion frente a lu oxidacion de los dcidos grasos
insaturados y la estabililizacion de las membranas. También protege de la oxidacion a la
vitamina A y a los carotenos (Gonzilez de Agiiero y cols, 1992).

Nosotros en nuestro estudio, hemos observado una relacion positiva y
significativa entre la ingesta de vitamina E y de dcidos grasos poliinsaturados (r=0,9400);
del mismo modo hemos encontrado una correlacion inversa y significativa entre ingesta de
vitamina E por parte de nuestras gestantes ¢ I. de Quetelet, de tal forma, que a mayor I. de
Quetelet menor es la ingesta de esta vitamina (r=- 0.2748) y, a su vez, menor ingesta de
dcidos grasos poliinsaturados, hecho ya comentado en el apartado dedicado a los dcidos
£grasos.

Respecto a la densidad en esta vitumina de 5 mg/1.000 Kcal. (Tabla 5) es
semejante a la densidad recomendada 5,88 mg/1.000 Kcal. (Tabla &), obteniéndose un indice
de calidad nutricional de 0,85 (Tabla 7).
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5.1.1.4 INGESTA DE MINERALES

CALCIO

El aporte promedio de calcio de las dietas de las embarazadas que hemos
estudiado es de 937,4 mg/dia {Tabla 2), ligéramente superior al consumo medio Nacional de
1.980-81 (883 mg/dia) (Varela y Morieras-Varela, 1.986) y de 1.987 (779 mg/dia) (Perea,
1.989) y semejante a las cantidades encontradas en otros estudios realizados en gestantes
(Tabla 1P).

Dado que las ingestas recomendadas pura el calcio en gestacion son de 1.400
mg/dia (Dpto. de Nutricion, 1.994), la cantidad ingerida supone un 67% (Tabla 4) de lo
rec: mendado, encontrando un 84,1% de ingestas inferiores u lus recomendadas (rabla 9),
y pudiendo producirse en estas gestantes deterioros de la masa vsea, que serian fdciles de
evitar cuidando la ingesta de calcio.

Si nos fijamos en la Tabla 39, un 91,3% de las gestantes declard gustarles la
leche siendo el consumo medio de 2,8 vasos/dia, pero este aporte de ldcteos no resulta
suficiente para cubrir las ingestas recomendadas durante la gestacion, siendo lo aconsejable
tomar 3-4 raciones de ldcteos al dia.

Hemos observado que las gestantes cuyo consumo de ldcteos es mayor o igual
a 500 g/dia, tiene significativamente una mayor ingesta de calcio 1.318,02 mg/dia respecto
a las gestantes con consumos de lacteos menores a 500 g/dia con ingestas de calcio de 795,2
mg/dia (P<0,001).

Tabla 1P

mg/dia _n? Poblacion Referencia Bibliogrdfica

963 114 EEUU Borrud y Cols, 1.993

993,8 134 ESPANA Gonzilez de Agiiero y Cols., 1.992
(Aragon)

1.009 135 ESPANA Gaspar, 1.990
(Guadalajara)

731 66 MEJICO Hunt y Cols., 1.987

837 20 ITALIA Fidanza, 1.986

1.047 49 UK. Andersony Wichelow, 1.985

1.186 813 Asidticas (U.K.) Abraham y Cols, 1.985

La densidad en calcio de la dieta de lus gestantes estudiadas es de 438,3
mg/1.000 Kcal (Tabla 5), inferior a la densidad recomendada de 549 mg/1.000 Kcal (Tabla
6) y también a la encontrada por Borrud y Cols. (1.993) de 500 mg/1.000 Kcal en gestantes
americanas, obteniendo en nuestro estudio un indice de calidad nutricional de 0,79 algo
inferior al adecuado (1).
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En gestantes que reciben suplementos (30%) (Grdfica 22), éstos suponen un
aporte adicional de 1,5 mg/dia (Tabla 10) que sumado a la dietu diaria, daria un aporte de
938,9 mg/dia (Tabla 11), lo que elevaria la contribucion de este mineral a las ingestas
recomendadas hasta un 67,1% (Tabla 12).

Las gestantes con I. de Quetelet > 25 tienen una ingesta algo superior de
calcio 1.083,9 mg/dia que las gestantes con I. de Quetelet < 25 (946,3 mg/dia) (NS).

No hemos encontrado correlaciones significativas entre la ingesta de calcio
y edad, consumo de tabaco o paridad de nuestras gestantes estudiadas.

HIERRO

El aporte promedio de hierro en la dieta de las embarazadas es de 12,3 mg/dia
(Tabla 2), cantidad inferior a la media Nacional de 1.980-81 (15 mg/dia) (Varela y
Morieras-Varela, 1.986) y, similar a la media Nacional de 1.987 (12,9 mg/dia) (Perea, 1.989)
y a los resultados encontrados por otros autores (Tabla 1Q).

Tabla 1

mg/dia n Poblacion Referencia Bibliogrdfica

12,9 114 EEUU Borrud y Cols, 1.993

12,9 134 ESPANA Gonzdlez de Agiterd y Cols., 1.992
(Aragon)

13,2 135 ESPANA Gaspar, 1.990
(Guadalajara)

115 60 MEJICO Hunt y Cols., 1.987

14,2 20 ITALIA A. Fidanza, 1.986

15,8 49 UK. Anderson y Wichelow,1.985

La contribucion del hierro a las ingestas recomendadas 18 mg/dia (Dpto.
Nutricidn, 1.994) es del 68,6% (Tabla 4), superior a la encontrada por Borrud y Cols.( 1.993)
de 43% en gestantes americanas. El contenido en hierro de la dieta tiene una elevada
correlacion positiva y significativa con su contenido energético (r= 0,6413) y con la ingesta
de carne (r=0,4131) (P<0,05).

La densidad en hierro de la dieta es de 5,8 mg/1.000 Kcal. (Tabla 5), inferior
a la densidad recomendada de 7,05 mg/1.000 Kcal. (Tabla 6), obteniéndose un indice de
calidad nutricional de 0,82 (Tabla 7).

El hierro de la dieta es insuficiente para cubrir las IR en el 92,8% de las
gestantes no suplementadas (Tabla 9) (Grdfica 23), y en el 68,1 % en gestantes suplementadas
(Tabla 12A); por lo que el suplemento farmacoldgico de hierro puede ser aconsejable para
un porcentaje importante de las embarazadas, aunque otros autores han puesto de manifiesto
el posible perjuicio que sobre el metabolismo del cinc puede tener la suplementacion
sistemdtica con hierro en mujeres embarazadas (Simmer y Cols, 1.987).
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En gestantes que reciben suplementos (30%) (Grdfica 22), éstos suponen un
aporte adicional de 40,5 mg/dia (Tubla 10) que sumados a la dieta diaria, darian un aporte

de 51,9 mg/dia (Tabla 11), lo que elevaria la contribucion de esta vitamina a las IR hasta
el 288,3% (Tabla 12}

La contribucidn de la ingesta de hierro a las recomendaciones en gestantes
primiparas (71,6%) es ligéramente superior a la de gestantes multiparas (66,2%) (NS)
(Grdfica 6), siendo mayor el consumo de carne en las primeras (181,5 g/dia) respecto a las
segundas (166,3 g/dia). No hemos observado diferencias significativas en las ingestas de
hierro en funcion del I. de Quetelet 0 consumo de tabaco en nuestro colectivo de gestantes.

10DO

El aporte promedio de iodo en la dietu de lus embarazadas de nuestro grupo
de estudio es de 369,8 mcg/dia (Tabla 2), semejante a fa media espafiola de 370 mcg/dia en
1.980-81 (Varela y Moreiras-Varela, 1.986) y en 1.987 de 344 mcg/dia (Perea, 1.989) y
superior a la media encontrada por Gozalez de Agiiero y Cols. (1.992} de 226,2 mcg/dia.

Dado que las IR en gestacion son de 135 mcg/dia (Dpto. de Nutricion, 1994}
lo ingerido supone un 273,6% de lo recomendado (Tabla 4), y solamente un 4,3% de las
gestantes presentan ingestas inferiores a las recomendadas (Tabla 9).

La densidad en iodo de la dieta de nuestras gestantes es de 175,7 mcg/1.000
Kcal (Tabla 5) muy superior a la densidad recomendadua de 52,9 mcg/!.000 Kcal (Tabla 6),
obteniendose un elevado indice de calidad nutricional de 3,31 (Tubla 7).

No hemos encontrado diferencias significativas en la ingesta de iodo en funcion
de la edad, paridad o consumo de tabaco en las gestantes estudiadas.

MAGNESIO

La cantidad media ingerida de magnesio en la dieta de nuestras gestantes es
de 277,3 mg/dia (Tabla 2), ligéramente inferior a la media Nacional de 1.987 de 280 mg/dia)
{Perea, 1.989) y semejante a la media obtenida por otros autores (Tabla IR).

Tabla IR
mg/dia _n? Poblacion Referencia Bibliogrdfica
263 114 EEUU Borrud y Cols, 1.993
270,7 134 ESPANA Gonzdlez de Agiieré y Cols., 1.992
(Aragon)
284 135 ESPANA Gaspar, 1.990
250 36 Shiks(EEUU) Wharston y Cols, 1.984
232 90 Paquistanies(U.K.)  Wharston y Cols, 1.984

Dado que las IR para el magnesio son de 450 mg/dia (Dpto. de Nutricion,
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1994), lo ingerido supone un 61,6% de lu recomendado y, un 95,7% de las gestantes
presentan una ingesta de magnesio inferior al 100% de las IR (Tablas 4 y 9) (Grdficas 5 y
23, respectivamente).

Respecto a la densidad en magnesio en las dietas de nuestro colectivo de
gestantes de 130 mg/1.000 Kcal (Tabla 5), es inferior a la recomendada (175,47 mg/1.000
Kcal) (Tabla 6) y a la observada por Borrud y cols. (1993} (de 137 mg/1.000 Kcal) en
gestantes americands.

El indice de calidad nutricional es de 0,74 por lo que, podemos deducir, que
la dieta tiene una baja calidad nutricional en lo referente en su contenido en magnesio.

No hemos encontrado diferencias significativas en la ingesta de magnesio en
SJuncidn de la edad, paridad, 1. de Quetelet y consuno de .ubaco de las gestantes estudiadas.

CINC

El aporte medio de Cinc en la dieta de las embarazadas es de 10,5 mg/dia
(Tabla 2), similar a la media Nacional de 1980-81 (12 mg/dia) (Varela y Moreiras-Varela,
1.985) y de 1.987 (9,7 mg/dia) (Perea, 1989} y, también, a los valores encontrados por otros
autores {Tabla 15).

Tabla 1S
mg/dia _n? Poblacion Referencia Bibliogrdfica
11 114 EEUU Borrud y Cols, 1.993
9,84 134 ESPANA Gonzdlez de Agiierd y Cols., 1.992
{Aragon)
11 135 ESPANA Gaspar, 1.990
88 66 MEJICO Hunt y Cols., 1.987
12 54 UK. Abraham y Cols., 1.985
83 813 Asidtica(U.K ) Abraham y Cols., 1.985
12,5 22 Navajo(EEUU) Butte y Cols., 1.981

La contribucion del cinc a las IR (20 mg/dia) (Dpto. de Nutricion , 1994) es
del 52,7% (Tabla 4), observando que la contribucion de cinc a las IR en gestantes con
ingestas energéticas inadecuadas es menor {50,8%) que en gestantes con ingestas energéticas
adecuadas (63,2%), existiendo diferencias significativas entre ambos grupos (P<0,01). Todas
las gestantes tuvieron ingestas de cinc inferiores a las recomendadas {Tabla 9); asi pues,
consideramos necesario controlar el status en relacién con este mineral.

El cinc interviene de forma importante en el metabolismo de las proteinas,
lipidos y carbohidratos (Ting-Kall y Vulle, 1987), siendo r=0,8559 , 0,4794 y 0,4896 los
coeficientes de correlacion existentes con la ingesta de estos macronutrientes,
respectivamente.

Si tenemos en cuenta que los folatos interfieren la absorcidn de cinc
{Mukherjee y cols, 1984), y que también el hierro interfiere (Simmer y cols, 1987), dado que
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las gestantes tomaban suplementos de folatos (7,2%) (Grdficu 22) y suplementos de hierro
(30%) es probable que en estas gestantes lu insuficiente ingesta de cinc se vea agravada.

La densidad en cinc de la dieta en nuestras gestantes es de 4,9 mg/1.000 Kcal
(Tabla 5) inferior a la densidad recomendada de 7,84 mg/1.000 Kcal (Tabla 6), y a la
obtenida por Borrud y Cols (1.993) de 5,7 mg/1.000 Kcal en gestantes americanas,
obteniéndose un bajo indice de calidad nutricional de 0,63 en nuestro colectivo de gestantes
(Tabla 7).

Kazzi y Cross (1.989) no recomiendan suplementar a las embarazadas con cinc
salvo en casos de desnutricion severa. Sin embargo, viros autores han recomendado aumentar
la ingesta de cinc durante el embarazo (Sandstead 1973).

En nuestro colectivo de gestantes la suplementucion con cinc _fué muy poco
frecuente (1,88%) y el aporte de gestantes suplementadas muy bajo (0,01 mg/dia) (Tabla 10),
hecho que se constata al tener en cuenta que solamente un 30% de la poblacion de gestantes
estudiadas recibid suplementos en gestacion, frente al 70% restante que no los ingirid.

No hemos observado diferencias significativas entre la ingesta de cinc en
Suncion de la edad, paridad, I. de Quetelet o hdbito de fumar de las gestantes estudiadas.

FOSFORO

El aporte promedio de la dieta de las embarazadas estudiadas es de 1.224,8
mg/dia (Tabla 2), semejante a la cantidad obtenida por Borrud y Cols. (1.993) y G. de
Agiierd y cols. (1992) de 1.330 y 1.298,6 mg/dia,respectivamente.

Dado que las IR para el fosforo son de 800 mg/dia (RDA 1990) la cantidad
ingerida supone un 153,1% (Tabla 4) de lo recomendado y sélo un 4,3% de las gestantes
estudiadas presenta ingestas inferiores a las recomendadas (Tabla 9).

No se conocen alteraciones para la madre o el feto, en mujeres normales de
paises desarrollados, por deficiencia en fosforo (G. de Agiierd y cols, 1992). Por ello, no
creemos que la ingesta de fosforo sea un probiema en este colectivo.

La densidad en fosforo de la dieta es de 572,3 mg/1.000 Kcal (Tabla 5)

inferior a la encontrada por Borrud y cols (1993) de 693 mg/1.000 Kcal en gestantes
americanas.

No hemos encontrado diferencias significativas entre la ingesta de fdsforo y
edad, paridad, 1. de Quetelet o consumo de 1abaco en las gestantes estudiadas.



5.1.2 ESTUDIO ANTROPOMETRICO DE LAS GESTANTES ESTUDIADAS

El peso medio previo, asi como, la tulla de lus gestantes estudiadas es de 57,6
Kg. y 160 cm., respectivamente (Tabla 13), y a partir de estos datos calculamos el I,_de
Quetelet de 21,8 Kg/m2, ligéramente inferior al obtenido por Scholl y Cols, (1.993) de 22,9
Kg/m? en gestantes americanas.

Un 12% de gestantes tuvieron al inicio de su embarazo un I. de Quetelet > 25
Kg/m* cifra indicativa de un cierto sobrepeso (Garrow, 1.981), no existiendo ninguna
gestante con I. de Quetelet > 30, que seria indicutivo de obesidad.

Existe una relacion inversa aunque no significativa entre el I. de Quetelet y
el incremento de peso en gestacion, de tal forma, que 1 5 gestuntes con mayor Lde Quetelet
tienen un menor aumento de peso en el embarazo (r= - 0,3823); €sto nos indica una cierta
restriccion en la ingesta energética por parte de las gestantes con mayor 1. de Quetelet.

En las medidas de los pliegues cutdneos observamos que el pliegue bicipital
tuvo una media de 7,3 mm. (Tabla 13) para el total de las gestantes estudiadadas,cifra
inferior a la media obtenida por Fidanza y Cols. (1.986) de 8,7 mm. en gestantes italianas.
El pliegue tricipital 15,8 mm. (Tabla 13) fué inferior al obtenido en otras poblaciones de
gestantes (Tabla IT), y el pliegue subescapular de 17,2 mm. (Tabla 13) es semejante al
obtenido en otros estudios (Tabla 1T).

Las gestantes con I de Queteletr 225 tienen mayor pliegue tricipital y
subescapular que las de 1. de Quetelet <25, existiendo diferencias significativas entre ambos
grupos (P<0,05).

Cuando la ingesta energética es inferior al gasto teorico, tanto el I de
Quetelet como los pliegues cutdneos (bicipital, tricipiral y subescapular) son mayores que
cuando la ingesta energética es similar al gasto, existiendo diferencias significativas entre
ambos grupos (P<0,05), pudiendo deducir que las gestantes con mayor peso tienden a
restringir su ingesta energética , como se pone de relieve al aumentar menos de peso (7 Kg)
que las que tienen I. Quetelet < 25 (11,3 Kg), aunque también pueden tener en algunos casos
mayor tendencia a la infravaloracion de la misma.

La circunferencia del brazo es de 28,1 cm. (Tabla 13), ligéramente superior
a la media obtenida por Cherry y Cols. (1.981) de 25,2 c¢m. en gestantes americanas.

La circunferencia del brazo en gestantes con l. de Quetelet 225 de 31,5 es
superior a la encontrada en gestantes con 1. de Quetelet <25 de 26,96 existiendo diferencias
significativas entre ambos grupos (P<0,05).

Tabla IT .- * Medidas de pliegues cutaneos obtenidos en otras poblaciones de pestantes”

Tricipital Subescapular Localidad Referencia Bibliogrdfica
19,7 ‘ 21,1 EEUU Scholl y Cols., 1.994
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19,2 18,30 EEUU Hediger y Cols., 1.994
18,4 15,6 ITALIA Fidanza y Cols., 1.986

La circunferencia del muslo es de 52,7 cm. (Tabla 13), valor superior al
obtenido por Fidanza (1986) de 40,7 cm. en gestuntes italiunas e inferior a la media obtenida
por Hediger y cols, (1994) de 72,2 cm. en gestuntes americanas.

En lo que se refiere a la Edad gestacional de las gestantes estudiadas fué de
39,2 semanas de gestacion (Tabla 13). Las gestantes que comienzan su embarazo con bajo
peso tienen mayor riesgo de complicaciones, incluida ruptura prematura de membrana,
problemas cardiacos y respiratorios (Edwards y cols, 1979). Hemos observado en nuestras
gestantes estudiadas, al igual que Edwards y cols, (1979) y Arbucklete y Cols. (1.989) en
gestantes de Canada, una relacion positiva entre el peso previo 'y edad gestacional (R=
0,2346) (NS); de tal forma, que las gestantes que comenzuro” su embarazo con un peso de
59,3 Kg tuvieron significativamente una mayor duracion del embarazo que las que lo
comenzaron con menor peso (54,5 Kg) (P< 0,05) (Grdfica 27).

Tambien hemos encontrado que las gestantes con duracion de embarazo menor
de 39 semanas tuvieron significativamente una menor ingesta proteica (80,2 g/dia) de
vitamina B, (1,57 mg/dia) y de folatos (148,9 mcg/dia), que las gestantes que tuvieron una
duracion de embarazo > 39 semanas (92,8 g/dia, 1,93 mg/dia y 2281 mcg/dia,
respectivamente) (P< 0,03) (Graficas 28, 29 y 30, respectivanente).

Tanto Gosselink v Col, (1.992) como Naeye, (1.990) no han encontrado
relacion entre I. de Quetelet y riesgo de prematuridad; nosotros al contrario de estos autores
hemos observado que nuestras gestantes con I de Queteler <25 Kg/m2 tienen menor edad
gestacional (39,2 semanas) que las que tienen I. de Quetelet >25 (40,4 semanas), existiendo
diferencias significativas entre ambos grupos (P<0,05) (Grdfica 31).

También hemos encontrado una correlacion positiva y significativa entre la
edad gestacional de nuestras gestantes y el peso en gestacion (medido en el tercer trimestre
del embarazo) (r=0,2939).

Las gestantes fumadoras alcanzan menor edad gestacional (38,7 semanas) que
las gestantes no fumadoras (39,5 semanas), existiendo diferencias casi significativas entre
ambos grupes (P<0,05) (Grdfica 31)..

La pérdida de peso por el parto fué de 8 Kg (Tabla 13), observando que las
gestantes con I, de Quetelet <25 tienen una mayor pérdida de peso por parto (8,1 Kg) que
las gestantes con I de quetelet 225 (5,5 Kg), no habiendo diferencias significativas entre
ambos grupos ; €sto puede ser debido a que las gestantes con 1. de Quetelet > 25, ganaron
menos peso y comen menos en su embarazo 7 Kg y 77,3% (Contribucion de la ingesta
energética a la cobertura del gasto caldrico) respecto a lus de I. de Quetelet < 25 (que
ganaron 11,3 Kg y tuvieron unu contribucion de la ingesta energética a la cobertura del
‘gasto de 87.6%, respectivamente). Hemos encontrado correlacion significativa y positiva entre
nimero de cigarros consumidos en el embarazo y pérdida de peso por parto (r=0,5345).

Los pesos dptimos ganados en gestacion son diferentes en funcion del peso
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previo. Las mujeres que comienzan ¢l emburazo con hujo peso necesitan ganar mds peso,
[frente tienen exceso ponderal

La combinacién de "bajo peso untes del embarazo” y "poco peso ganado
durante el mismo” pone a las mujeres en el mayor riesgo de desarrollar un bajo peso para
el recién nacido (Niswander y cols, 1909, Taffel, 1980, Winikoll y Debrower, 1981, Rosso,
1985). El efecto del excaso peso ganado en el retruso del crecimiento intrauterino (IUGR)
ha sido mostrado en muchos estudios realizados con mujeres malnutridas o que se ven
sometidas durante un tiempo a un "stress nutricional” agudo (hambre o periodo de escasez
de comida) (Kramer, 1987, Prentice y cols, 1987, National Institute of Nutrition, 1983, Naeye,
1979, Beteta, 1963).

Segun la Academia Nuctonal de Crencius, 1990, el peso que se recomienda
ganar en el embarazo depende del peso que se tenga ¢’ comienzo del proceso:

12) Para mujeres malnutridas (I. de Quetelet <19,8) se recomienda un
aumento de peso de 12,5-18 Kg.

22) Para mujeres con peso normal (1. de Quetelet de 19,8 a 26) se
recomienda un aumento de peso de 11,5-1o Kg.

32%) Para mujeres con sobrepeso (I. de Quetelet de 26 a 29) se
recomienda un aumento de peso de 7a 11,5 Kg.

42%) Para mujeres obesas (I de Quetclet > 29) se recomienda un
aumento de peso de o Kg.

Sin embargo, la media en peso ganado en paises en vias de desarrollo (de 5
a 9 Kg) es mucho mds baja de lo recomendado, y también, mucho mds baja que el valor
medio de ‘peso ganado en mujeres de paises industrializados (10,5-13,5 Kg.) (Krasovec y
Anderson, 1990).

En nuestro estudio, el incremento de peso medio en gestacion fué de 10,6 Kg,
inferior a la media obtenida en otras poblaciones de gestantes (Tabla 1U).

Tabla 1U
Increm. Peso Localidad Referencia Biblioprifica
15,2 EEUU Scholl y Cols., 1.994
149 EEUU Hediger y Cols., 1.994
153 EEUU Scholl y Cols,, 1.993
14 SUIZA Forsum y Cols, 1.992
13,4 EEUU Schneck y Cols, 1.990
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En una encuesta realizada en el total de nuestras gestantes de Cuenca se les
pregunto sobre el incremento de peso optimo en gestacion: un 74,3% piensa que el
incremento de peso dptimo en gestacion es de 9-12 Kg, mientruas que el 25,7% restante piensa
que es de 5-8 Kg. Al preguntarles cual fué la fuente de esa informacion un 64% respondio
que el médico, un 17,3% senalo a la prensa y, el 18,7% restante menciono a sus familiares,
T.V., amigos y otros medios (Tabla 20).

Las gestantes multiparas tuvieron un mayor incremento de peso en gestacion
(12 Kg) que las gestantes primiparas (10,12 Kg) (NS); sin embargo, hemaos de tener en cuenta

que las gestantes multiparas comenzaron su embarazo con mayor peso previo (58,2 Kg) que
las primiparas (56,8 Kg).

5.1.3 ESTUDIO HEMATOLOGICO Y BIOQUIMICO SANGUINEO-URINARIO
5.1.3.1 PARAMETROS HEMATOLOGICOS
Recuento de globulos rojos
Los recuentos medios de gldbulos rojos son de 3,9 millones/mm’ (Tabla 15)
para el total de gestantes estudiadas, inferiores a los valores considerados normales, debido

a la hemodilucion sanguinea caracteristica en este periodo de gestacion (Hallberg, 1988,
Hercberg, 1986).

Nuestros valores obtenidos son semajantes a los encontrados en otras
poblaciones de gestantes (Tabla 1V).

Tabla 1V:.- "Valores de recuentos_eritrocitarios_(m

e millones/mnr’) encontrados en otras
poblaciones de gestantes"”

G.R. Trimestre Localidad  Referencia Bibliogrdfica
3,98 3 ESPANA Gaspar, 1.990

4,12 3 FRANCIA Hercberg y Cols., 1.983
39 3 MEJICO Butte y Cols, 1.981

3,9 3 EEUU Cherry y Cols, 1.981

Las gestantes con ingestas energéticas superiores a las recomendadas, tienen
recuentos eritrocitarios algo superiores (3,96 millones/mm3) a las gestantes con consumos
caldricos inferiores a las recomendadas (3,88 millones/mm3), aunque las diferencias no
llegan a ser significativas.

‘ El niimero de hematies de gestantes primiparas es mayor (3,9 millones/mm’)
que el de gestantes multiparas (3,8 millones/mm’), siendo mayor la ingesta de hierro (12,9
mcg/dia) en las primeras respecto a las segundas (11,8 mg/dia) (NS). También hemos de
tener en cuenta la posible falta de recuperacion en las multiparas de sus partos anteriores.
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No hemos observado diferencias significativas entre el numero de hematies y
el consumo de tabaco o Lde Quetelet por parte de las gestantes estudiadas.

Pese a que en las 8-10 ultimas semanas de gestacion se mantiene la volemia
y aumenta la produccion de globulos rojos, nosotros hemos encontrado un 85,1% de
gestantes con recuentos eritocitarios inferiores a 4,2 millones/mm3, limite de normalidad para
este pardmetro de acuerdo con el critério de Cox y cols (1985} y Mayer y cols (1985).

Hemoglobina

Las cifras medias observadus 12,4 g/dl (Tabla 15) son semejantes a las
encontradas por otros autores (Tabla W) en otras poblaciones de gestantes.

Como consecuencia de una activacion de la eritropoyesis en las iultimas
semanas de la gestacion (Hallberg, 1.988) observamos que nuestras gestantes estdn dentro
de la normalidad. '

Las gestantes que tuvieron una ingesta energética adecuada a lo largo de su
embarazo, tuvieron una mayor concentracion de hemoglobina (12,8 g/dl) que las que tuvieron
una ingesta caldrica inferior al gastnr (12,26 g/dl), existiendo diferencias casi significativas
entre ambos grupos (P<0,]).

Tabla IW .- "Valores de hemoglobinemia(g/dl) encontrados en otras poblaciones de

gestantes (Tercer trimestre de gestacion)”
Hb. Localidad Referencia Bibliogrdfica
12,8 ESPANA Gaspar, 1.990
(Guadalajara)
12,9 ESPANA Ortega y Cols, 1.988
’ (Méf ida)
13,2 DINAMARCA Milman y Cols, 1.987
12,1 HOLANDA Van der Berg. y Bruinse, 1984
12,5 FRANCIA Hercherg y Cols.,1.983
12,6 NIGERIA Murray y Cols., 1978

Si consideramos como cifra limite el valor de 12 g/dl (Tompson, 1988)
encontramos un 27% de deficiencias en nuestro colectivo de gestantes (Tabla 19), siendo
menor la ingesta de proteinas en gestantes con déficit (83,3 g/dia) que en gestantes que no
lo tienen (91,5 g/dia) (NS). Las gestantes primiparas tienen una mayor concentracion de
hemoglobina (12,6 g/dl) que las gestantes multiparas (12,1 g/dl), existiendo diferencias
significativas entre ambos grupos (P<0,05), pudiendo ser debido a la falta de recuperacion
en los partos anteriores, asi como también, a la mayor ingesta de proteinas de las primeras
(93,6 g/dia) respecto a las segundas (85,6% g/dia) (NS).

Hemos encontrado unas correlaciones positivas y significativas al igual que
Cherry y col. (1981) entre las cifras de gldbulos rojos y de hemoglobina (r=0,5948) en las
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gestantes estudiadas.

No hemos observado diferencias significativas en la concentracidn de
hemoglobina en funcion del consumo de tabaco o 1. de Queteler, en nuestro colectivo objeto
de estudio.

Indice Hematocnito

El valor medio de 1. Hematocrito es de 35,2% (Tabla 15) para el total de las
gestantes estudiadas, semejante al encontrado en otras poblaciones de gestantes (Tabla 1X).

Las gestantes con ingestas energéticus adecuadas o superiores al gasto tedrico
tuvieron un mayor I hematocrito (30%) que las gestantes con ingestas energéticas
inadecuadas (34,8%); del mismo modo, las gestantes con ingestas en folato y B,, inadecuadas
tuvieron menor I. hematocrito (34,9% y 34,3%) que lus gestantes con ingestas adecuadas
(35,9% vy 35,1%, respectivamente), no existiendo diferencias significativas en ningiin caso.

Tabla 1X .- "Valores de Indice de hematocrito{%) encontrados en otras poblaciones de
gestantes. (Tercer trimestre de gestacion}”

Hico. Localidad Referencia Bibliogrdfica

373 ESPANA Gaspar, 1.990
(Guadalajura)

328 AFRICA H. Daouda y Cols., 1.991
{Niger)

37,5 ESPANA Ortega y Cols., 1.988
(Mérida)

37 HOLANDA Van der Berg. y Bruinse, 1984

36,8 FRANCIA Hercherg y Cols., 1.983

342 MEJICO Butte y Cols., 1981

Considerando 33% como Ilimite de normalidad (Fidanza y Lignosi, 1.981)
obtenemos un 74,3% (Tabla 19) de déficit entre nuestras gestantes estudiadas. Observamos
que las gestantes con déficit en este pardmetro, tienen una menor contribucion de proteinas,
hierro, folato y vitamina B, a las IR (150,3%, 64,2%, 45%, 321,5%, respectivamente) que
las gestantes que no tienen déficit (161,3%, 69,98%, 54,5%, 545,9%, respectivamente) (NS).

También hemos observado que las gestantes primiparas tuvieron
significativamente un mayor I. hematocrito {35,7%) frente a las gestantes multiparas (34,3%)
{P<0,05). Sin embargo, no hemos encontrado diferencias s:gmjuanvas entre el I. de Quetelet
‘0 consumo de tabaco y este pardmetro.
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Valores corpusculares:

Volumen Corpuscular Medio (VCM)

Los valores medios de VCM (90,2) fl (Tabla 15) encontrados en nuestro
colectivo son semejantes a los encontrados en otras poblaciones de gestantes (Tabla 1Y).

Tabla 1Y .- "Valores de VCM (fl) encontrados en otras poblaciones de gestantes. (Tercer .
trimestre de _gestacién)"”

YCM Localidad Referencia Bibliogrdfica

92,2 EEUU Guldholt y Cols., 1991

93,7 ESPANA Gaspar, 1.990
(Guadalajara)

89.6 FRANCIA Hercherg y Cols., 1983

Al igual que Gaspar (1990) hemos encontrado que las gestantes que tuvieron
en su embarazo una ingesta adecuada en hierro, tienen un mayor VCM (95,5 fl} que las
gestantes que tuvieron una ingesta en hierro inadecuada (88,7 fl1), existiendo diferncias
significativas entre ambos grupos (p<0,05).

Quist y Cols. (1986), observaron valores mds elevados de VCM en las
gestantes suplementadas al comparar con las no suplementadas; por el contrario, Guidholt
y cols, 1991 no obtuvieron este mismo resultado al comparar sus gestantes suplementadas
y no suplementadas.

Nosotros hemos encontrado resultados semejantes a Quist y cols. (1986), de
tal forma, que las gestantes suplementadas tuvieron un mayor VCM (90,96 f1) frente a las no
suplementadas (89,96 fl), no existiendo diferencius significativas entre ambos grupos.

La cifra deficitaria encontrada en este pardmetro es de 2,7% (Tabla 19) para
el total de las gestantes estudiadas; hemos observado que las gestantes con déficit en
vitamina B,, en sangre tienen mayor VCM (92,01 fl) que las gestantes sin déficit en B,, (88,8

/B (NS).
La influencia del status en hierro en el VCM se pone de relieve por la
existencia de una correlacion positiva y significativa entre VCM y hemoglobina ( r= 0,3109),

similar al encontrada por Cherry y cols (1981).

Hemoglobina corpuscular media (HCM)

A Los valores medios de HCM encontrados en nuestro colectivo de gestantes
son de 31,9 pg (Tabla 15), semejantes a los encontrados por Gaspar (1990) de 32,3 pg. en
gestantes de Guadalajara. Observamos al igual que Gaspar (1990) niveles algo superiores
en gestantes con ingestas adecuadas de hierro durante el embarazo(33,65 pg) al comparar
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con las que tienen ingestas infericres a lus recomendadas (31,067 pg), aunque las diferencias
entre grupos no llegan a ser sigraficativas.

Un 1,4% de lus gestantes tuvieron HCM menor de 27 pg, Iimite de normalidad
segin Cox y cols (1985} y Mayer y cols (1985) (Tabla 19), observando que las gestantes con
déficit en este pardmetro tuvieron menor ingesta de hierro (11,75 mg/dia) que las que no lo
tuvieron (12,4 mg/dia) (NS).

Concentracion de Hemoglobina Corpuscular _media (CHCM)

La CHCM en nuestro colectivo tiene un valor medio de 35,2 g/dl (Tabla 5),
semejante a la cantidad obtenida en ovirus poblaciones de gestantes (Tabla 1Z).

Se observan al igual que Gaspar {1.990) niveles algo superiores en gestantes
con ingestas de dcide folico superiores a las recomendadas (35,5 g/dl} que en las que tienen
ingestas inferiores (35,1 g/dl), aunque estas diferencias no son significativas.

Tabla IZ .- "Valores de CHCAM (g/dl} encontrados en otras poblaciones de gestantes.
T . | on)”

CHCM Localidad Referencia Bibliogrdafica

34,5 ESPANA Guaspar, 1.990
(Guadalajara)

34,3 ESPANA Ortega y Cols., 1.988
(Mérida)

32,9 FRANCIA Hercherg y Cols., 1.983
(Asidticas})

33,8 FRANCIA Hercberg y Cols., 1.983

33 MEJICO Butre y Cols,, 1.981

El 1,4% de gestantes tienen CHCM menor de 33 g/dl (limite de normalidad
de acuerdo con el criterio de Cox y cols (1985) y Mayer y cols (1985)) (Tabla 19),
observando que las gestantes con déficit en este pardmetro tienen menor ingesta de hierro
11,75 mg/dia que las que no lo tienen 12,40 mg/dia (NS}, y siendo estas mismas gestantes
las que poseen también déficit en HCM. Del mismo modo que Cherry y cols. (1981), hemos
encontrado correlaciones posinvas y significativas entre lus cifras de CHCM y la
concentracion de hemoglobina (r=0,2335) para el total de las gestantes estudiadas.

En lo que se refiere al mimero de leucocitos en nuestras gestantes es de
10.10G/mm’ (Tabla 15}, no existiendo ningiin cdaso de leucopenia (Tabla 19).

, Las gestantes que tuvieron ingestas energéticas inadecuadas en gestacion,
tuvieron un mayor nimero de glébulos blancos (10.236/mnt’) que las gestantes con ingestas
caldricas adecuadas (8.975,45), existiendo diferencias casi significativas entre ambos grupos
(P<0,1).

208



5.1.3.2 PARAMETROS BIOQUIMICOS SANGUINEOS

5.1.3.2.1 Parametros proteicos:

Proteinas Totales

Las cifras medias de proteinas séricas totales (6,6 g/dl) (Tabla 16) son
semejantes a las de otras poblaciones de gestantes (Tabla 2A). Las madres con ingestas
" energéticas inferiores al gasto en su embarazo, tienen mayor concentracién de proteinas
séricas totales (6,62 g/dl) que las gestantes que tienen una ingesta energética mds alta (6,43
g/dl), existiendo diferencius casi significativas entre ambos grupos (P<0,1). Esto puede ser
debido a que gestantes con ingestas energéticas inadecuadas tuvieron significativamente

mayor consumo de riboflavina (108,8%) que lus gestuntes con ingestas energéticas adecuadas
(154,4%) (P<0,05).

No hemos observado diferencias significativas entre el nivel de proteinas en
sangre y edad, paridad o I. de Quetelet en nuestro colectivo objeto de estudio.

Tabla 2A .- "Valores de Proteinas Séricas Totales {p/dl) encontrados en otras poblaciones
de gestantes. (Tercer trimestre de gestaciéon)”

Proteinas Localidad Referencia Bibliografica

5,42 ESPANA Gaspar, 1.990
(Guadalajara)

6,1 ESPANA Ortega y Cols., 1.988
(Mérida)

58 EEUU Giacoia, 1.984

I

Hemos encontrado un 2,7% de gestantes con niveles de proteinemia inferiores
a & g/dl, cifra limite de normalidad (Fidanza y Lignosi, 1981).

Creatinina

La cifra media de creatinina en sangre es de 0,7 mg/dl (Tabla 16); hemos
observado que las gestantes fumadoras tienen mayor concentracion de creatinina sanguinea

(0,79 mg/dl) que las gestantes no fumadoras (0,62 mg/dl), existiendo diferencias casi
significativas entre ambos grupos (P<0,1).

Considerando 0,7 mg/dl como cifra limite (Greiling, 1987), la deficiencia
encontrada en este pardmetro es de 58,8% (Tubla 19) para el total de las gestantes
estudiadas, encontrando que la ingesta de cereales, leguminosas y pescado es menor (153,9
g/dia, 14,15 g/dia y 79,9 g/dia) en gestantes con déficit respecto a las que no lo tuvieron
(161,7 g/dia, 17,9 g/dia, 89,36 g/dia, respectivamente) (NS).
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Urea

Los niveles medios de urea en sangre son de 19,7 mg/dl en nuestro colectivo
de gestantes (Tabla 10). No hemos vbservado diferencias significativas el el nivel de urea en
sangre,en funcion de la edad, paridad, I de Quetelet o consumo de tabaco de las gestantes..

Richterich 'y Colombo, (1978) consideran como normales cifras de urea de
20 mg/dl; en nuestro colecuvo obtuvimos un 49,3% (Tabla 19) de gestantes con urea
inferior a este nivel, estas gestantes tuvieron una ingesta proteica significativamente inferior
(84,9 g/dia) a la del resto de las gestantes {97,2 g/dia) (P< 0,05) (Grdfica 33).

Acido urico

Las cifras medias de dcido urico sérico son 3,8 mg/dl para el tntal de las
gestantes (Tabla 16), y no se observan diferencias significativas en funcion de la edad,
paridad, 1. de Quetelet o consumo de tabaco en las gestantes estudiadas.

Si fijamos 3,4 mg/dl como cifra limite (Thefeld y cols, 1973; Giorgio y cols,
1974), obtenemos 31,5% de déficit entre nuestras gestantes (Tabla 19); encontrando que las
gestantes con déficit en este pardmetro tuvieron menor ingesta proteica (87,4 g/diu) que las
gestantes que no tuvieron deficit (93,3 g/dia) (NS).

Transferrina

La concentracion media de ransferrina encontrada en nuestro colectivo de
gestantes 459,2 mg/dl (Tabla 16) es semejante a la obtenida por otros autores en otras
poblaciones de gestantes (Tabla 2B).

Tabla 2B .- "Concentracion de Transferrina en_sangre (mg/dl) encontrados en otras
i poblaciones de gestantes. (Tercer trimestre de gestacion)”

Transferrina Localidad Referencia Bibliografica
425 ESPANA Gaspar, 1.990
(Guadalajara)
475 ESPANA Ortega y Cols., 1.988
(Mérida)

La transferrina es considerada, como pardmeiro indicador del status en
proteinas por ser una proteina de corta vida media (2 dias), pero, ademds, es la proeteina
de transporte del hierro a través del plasma y, por lo tanto, sus niveles también estdn
influidos por la ingesta de este micronutriente (King y Cols., 1.987, Sauberlich, 1.983).
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Concretamente en nuestro colectivo hemuos encontrado una correlacion inversa
entre transferrina y hierro sérico (r= - 0,2819) y VCM (r= - 0,4033); por el contrario, no
hemos encontrado relaciones significativas entre concentracion de este pardmetro y edad, I,
de Quetelet 0 consumo de tabaco en nuestras gestantes estudiadus.

Hemos observado que la concentracion de transferrina es menor en gestantes
con ingestas de cereales y pescado inadecuadas (4,5 g/dia y 4,5 g /dia, respectivamente) que
en gestantes con consunos adecuados (4,6 g/dia y 4,81 g/dia) (NS).

Total Iron Binding Capacity (TIBC

La cifra media de 6277 mcg/dl (Tubla 15), es superior a la encontrada en
otras poblaciones de gestantes (Tablu 2C).

Durante la gestacion debido a la anemiu fisiologica que caracteriza a la
embarazada, la transferrina sigue una evolucion ascendente, paralela a la de la TIBC
(Letsky, 1982).

Concretamente en nuestro estudio, hemos encontrado una correlacion positiva
y significativa entre transferrina 'y TIBC (r=1), y una relucion inversa y significativa entre
TIBC y VCM (r= - 0,4033).

Tabla 2C .- "Valores de TIBC (mcg/dl) encontrados en_otras poblaciones de gestantes.

(Tercer trimestre de gestacion)”
TIBC Localidad Referencia Bibliogrdfica
477 ESPANA Gaspar, 1.990
(Guadalajara)
478 ESPANA Ortega y Cols., 1.988
(Mérida)
332 FRANCIA Hercberg y Cols., 1.983
(Asidticas)
530 FRANCIA Hercberg y Cols.,1.983

No hemas encontrado diferencias significativas en la TIBC en funcion de edad,
paridad, I. de Quetelet 0 consumo de tabaco de las gestantes estudiadas.

Ferritina

La ferritina sérica disminuye progresivamente durante la gestacion, dado el
paulatino agotamiento de los almacenes de hierro a lo largo de la misma (Lindenbaum, 1983,
Milman y cols., 1987, Schifiman y cols. 1987, Zittoun, 1983).

Los valores encontrados en nuestro colectivo de gestantes (8,2 ng/ml) (Tabla

16) son semejantes o inferiores a los de otras poblaciones (Tabla 2D).
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Tabla 2D.- "Valores de Ferritina (ng/ml) encontrados en otras pobluciones de gestantes.
{Tercer trimestre de pestucion)”

Ferritina Localidad Referencia Bibliogrdfica

41.8 AFRICA Daouda y Cols., 1.991
{Niger)

25 ESPANA Gaspar, 1.990
(Guadalajara)

21 Dinamarca Milman y Cols., 1.987

22 EEUU Schifman y Cols., 1.987

52 FRANCIA Hercherg y Cols., 1.983
(Asidticas)

o FRANCIA Hercberg y Cols., 1.983

20 ESPANA Escoda y Cols., 1.983

20 FRANCIA Tchernia y Blot, 1.983

39 MEJICO Butte y Cols, 1.981

La ferritina es considerada un buen indicador para el diagndstico de status
en hierro en el embarazo (Institute of Medicine Committee on Nutritional Status During
Pregnancy and Lactation. Nutrition During Pregnancy Washington, D.C., 1990, Puolakka
1980) puesto que detecta las deficiencias en una etapa muy precoz, cuando el organismo se
intenta adaptar al déficit movilizando sus almacenes.

Rodriguez y cols. (1980} nou encontraron relacion entre paridad y
concentracion de ferritina en sangre; nosotros, sin embargo, hemos observado que las
gestantes multiparas tienen mayor concentracion de ferritina (13,75 ng/ml) que las gestantes
primiparas (5,16 ng/ml), existiendo diferencius casi significativas entre ambos grupos
(P<0,1).

También hemos observado, que los niveles de ferritina en sangre fueron
significativamente inferiores en gestanies con menos de 22 uiios (3,11 ng/ml) frente a las de
mds de 22 anos (8,8 ng/ml) (p<0,5) (Grdfica 32), deduciendo pues, posiblemente, que las
mds jovenes cuidan mds su peso y toman menos calorias y hierro que las de mds edad; hecho
que se constata al comprobar que la ingesta energetica, asi como la de hierro, proteinas y
carne en gestantes < 22 afnos es menor (2.035,7 Kcal/dia, 12,2 mg/dia, 82,8 g/dia y 174,2
g/dia, respectivamente) que en gestantes > 22 aios (2.172,5 Kcal/dia, 12,4 mg/dia, 91,3 g/dia,
176,6 g/dia, respectivamente).

Esta diferencia en la dieta y en el status en hierro de las mds jovenes frente
a las de mds edad, puede ser la responsable de la diferencio observada anteriormente entre
primiparas y multiparas, dado que las multiparas son de mayor edad.

Si consideramos valores menores de 12 ng/ml como cifra limite (valor
considerado por diversos autores como indicador de ugotamiento de los depositos orgdnicos
del mineral) (Linderbaum, 1983, Schifman, 1987; Zittun, 1983) observamos un 87,8% de
‘déficits las gestantes objeto de estudio.

Algunos autores han relucionado la deficiencia en hierro con partos pretérmino
(Dallman, 1.989, US. Department of Health and Human Services, 1.989); en este sentido,
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nosotros hemos observado gue las gestantes con déficit en ferritina durante su embarazo
alcanzaron una menor edad gestacional (39,2 semanas) que las que no tuvieron deficit en
ferritina (40,4 semanas de gestacion), existiendo diferencias casi significativas entre ambos
grupos (P<0,1).

5.1.3.2.2 Pgrametros lipidicos:

Durante la gestacion se produce una hiperlipidemia fisiologica, con aumento
de los niveles de todas las fracciones lipidicas: colesterol, triglicéridos, fosfolipidos y dcidos
grasos (Herrera y cols, 1988), tendencia que se comprueba claramente en los resultados
obtenidos por Gaspar, (1990), asi coma en los de nuestro colectivo objeto de estudio.

Triglicéridos: Los niveles de triglic/ridos sanguineps en nuestro colectivo
(148,6 mg/dl) (Tabla 15) son semejantes a los encontrados en otras poblaciones de gestantes
(Tabla 2E).

Tabla 2E .- "Valores_de Triglicéridos Totales (mg/dl) encontrados en otras poblaciones de
gestantes. (Tercer trimestre de gestacion)”

Trigliceridos Localidad - Referencia Bibliogrifica

217 ESPANA Gaspar, 1.990
(Guadalujara)

155 ESPANA Ortega y Cols., 1.988
{Meéridu)

222 EEUU Knopp y Cols, 1.986

200 ESPANA Poconi y Cols, 1.983
{Zaragoza)

227 EEUU Knopp y Cols, 1.982

Sabemos que durante el embarazo se dd un aumento de triglicéridos séricos
(Desoye y cols, 1987; LLobera y Ramirez, 1988; Montes y cols, 1984; Pocovi y cols, 1984),
pero resulta curioso que sean las gestantes con I, de Quetelet > 25 (sobrepeso) las que
tengan menor concentracion de triglicéridos sanguineos (135 mg/dl) en comparacion de las
gestantes con I. de Queteler < 25 (155,1 mg/dl), existiendo diferencias casi significativas
entre ambos grupos (P<0,1}. Esta diferencia puede responder a una mayor preocupacion de
las gestantes con mayor peso tratando de no engordar, hipotesis que se confirma si
observamos que la ingesta lipidica y el incremento de peso en gestacion en las gestantes con
sobrepeso es menor (103,2 g/dia y 7 Kg, respectivaninete) que en las gestantes con I. de
Quetelet < 25 (105,3 g/dia v 11,25 Kg) (NS).

Tambien hemos encontrado que las gestantes fumadoras tienen una mayor
concentracion de triglicéridos sanguineos (167,2 mg/dl) que las gestantes no fumadoras
(135,1 mg/dl), existiendo diferencias casi significativas entre ambos grupos (P<0,1); siendo
mayor la ingesta energética y de hidratos de carbono y, mayor el peso en gestacidn en las
gestantes fumadoras (2,150 Kcal/dia, 243,8 g/dia y 12,6 Kg, respectivamente) frente a las
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no fumadoras (2.045 Kcal/dia, 1998 g/dia y 10,4 Kg, respectivamente).

Colesterol: El nivel medio de colesteral sunguineo (252,2 mg/dl) (Tabla 16)
es semejante al encontrado en otras poblaciones de gestantes (Tabla 2F).

Tabla 2F .- "Valores de Colesterol Sérico Total (mg/dl) encontrados en otras poblaciones
de gestantes. (Tercer trimestre de gestacion)”

Colesterol Localidad Referencia Bibliogrdfica

269 ESPANA Gaspar, 1.991
{Guadalajara)

250 ESPANA Orteya y Cols., 1.988
(Merida)

248 ESPANA Sevilla y Cols, 1.986
(Zaragoza)

251 EEUU Knopp y Cols, 1.986

269 ESPANA Pocovi y Cols, 1,983
(Zaragoza)

247 EEUU Knopp y Cols, 1.982

Podemos comprobar que hay una hipercolesterolemia fisiologica mds marcada
sobretodo en el ultimo trimestre de la gestacion (Knopp y cols, 1986; Llobera y Ramirez,
1988; Pocovi y cols, 1984), momento en el que realizamos nuestro estudio.

No hemos encontrado correlacion entre concentracion de colesterol sanguineo
y paridad o consumo de tabaco por parte de nuestras gestantes; sin embargo hemos
observado que las gestantes con I de Quetelet <25 tienen mayor concentracidn (264,8
mg/dl), que las gestantes con I. de Quetelet >25 (sobrepeso) (227,2 mg/dl) existiendo
diferencias casi significativas entre ambos grupos (P<0,1). Deducimos pues, que al igual que
con los triglicéridos sanguineos, las gestantes con mavor I. de Quetelet tienden a restringir
mds su ingesta, lo que puede condicionar sus lipidos séricos.

VLDL-COLESTEROL

Esta lipoproteina transportadora del colesterol tiene un valor medio (29,7
mg/dl) (Tabla 16) inferior al encontrado por Gaspar (1990) de 43 mg/dl en gestantes de
Guadalajara.

Las gestantes fumadoras tienen mayor concentracion 33,4 mg/dl que las
gestantes no fumadoras 27 mg/dl, y las gestantes con I de Quetelet < 25 tuvieron mayor
concentracion de VLDL 31 mg/dl que las de 1. de Quetelet mayor o igual a 25 (27 mg/dl)
(sobrepeso), existiendo diferencias cast significativas en todos los casos (P<0,1). Estas
tendencias son paralelas a las comentadas al hablar de triglicéridos dado que las VLDL son
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las principales transportadoras de estu fracion lipidica.

5.1.3.2.3 VITAMINAS EN SANGRE

5.1.3.2.3.1 Vitaminas hidrosolubles:

Vitamina B,.- La cuantificacion del coeficiente de activacion
de la eritrocitotranscetolasa (Alfa-ETK) tiene un valor medio de 1,1 (Tabla 16) semejante al
obtenido por Fidanza y cols. (1985) de 1,3 en gestantes italianas.

El coeficiente de activacion de la eritrocitotranscetolasa (Alfa-ETK) es un
indice del grado de deficiencia en tiumina de tal forma que coeficientes de activacion de 1,20
o mayores indiacan una probable deficiencia bioquimica (Linder, 1985; Vuilleumier y cols,
1983; Keller y Salkeld, 1988).

El porcentaje de deficiencias encontradas en nuestro colectivo de gestantes
es de 25,5% (Tabla 19). Hemos observado una relacidn entre la ingesta de vitamina B, y su
concentracion en sangre; de tal forma que, las gestantes con una ingesta adecuada de
tiaming en gestacion tuvieron Alfa-ETK menor (1,02} que las gestantes cuya ingesta de
tiamina fue inferior a la recomendada (1,2), existiendo diferencias significativas entre ambos
grupos (P<0,05) (Grdfica 34 ).

Sin embargo, no hemus encontrado relucion entre el nivel de Alfa-ETK y
paridad, consumo de tabaco o I. de Quetelet por parte de nuestras gestantes estudiadas.

Vitamina B,- La determinacién de la situacion nuticional en
relacidn con la riboflavina se hizo utilizando el coeficiente de activacion de la eritrocito
gulatation reductasa (Alfa-EGR), y el valor medio encontrado entre nuestras gestantes 1,0
(Tabla 16) es semejante al obtenido por Fidanza y cols. (1986) de 1,19 en gestantes italianas.

Los valores del coeficiente de activacion comprendidos entre 1,20 y 1,29
indican la existencia de un riesgo moderado de deficiencia en riboflavina, y los valores
superiores a 1,29 suponen un riesgo alto (Vuillemier, 1983; Linder, 1988).

El porcentaje de déficits encontrado en nuestro colectivo de gestantes de 11,9%
{Tabla 19) es inferior al encontrado por Heller y Cols. (1.974) de 40% en gestantes europeas
bien nutridas, observando que las gestantes con déficit en esta vitamina, tuvieron
significativamente menor ingesta de cereales (223,2 g/dia) que las gestantes que no tienen
déficit (243,6 g/dia) (P< 0,001).

No hemos encontrado relacion entre ingestas dietéticas, edad o paridad y
.caeficientes de activacidn de la EGR

Vitamina B.- La determinacién del status de piridoxina se
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hizo utilizando el coeficiente de activacion de la eritrocito  gulatation oxalacético

transaminasa (Alfa-EGOT), que tuvo un valor medio de 1,3 (Tabla 15) para el total de las
gestantes estudiadus.

Considerando los valores de Alfa-EGOT superiores a 2,0 como indicadores de
un alto riesgo de deficiencia (Vuillemier y cols., 1983), hemos encontrado un 4,3% (Tabla
19) de déficits entre nuestro colectivo de gestantes.

Las gestantes que tuvieron durante su embarazo una ingesta energética
inadecuada, tuvieron un status en piridoxina (Alfa-EGOT=1,4) peor que las gestantes que
tuvieron una ingesta energética adecuada (Alfu-EGOT=1,13) (NS). No hemos encontrado
diferencias significativas en el nivel de piridoxina en sangre en funcion de edad, paridad, I.
de Quetelet o consumo de tabaco en nuestras gestantes.

Vitamina "C".- Las concentraciones de dcido ascorbico en
sangre tienen un valor medio de 1,3 mg/dl (Tabla 16). Hemos encontrado una relacion entre
la ingesta de vitamina C y su concentracion en sangre, de tal forma, que las gestantes que
tuvieron durante su embarazo una ingesta adecuada o superior al 75% de la recomendada,
mostraron concentraciones en sangre (1,7 mg/dl) mayores que las de gestantes que tuvieron
una ingesta inadecuada (0,46 mg/dl) (P<0,05) (Grdfica 35).

Arbuckle y Sherman (1989) encontraron relacidn entre los niveles de vitamina
C y partos pretérmino en gestantes de Canadd; nosotros no hemos observado esta relacion
entre nuestra gestantes. Sin embargo, al igual que Schorah y cols. (1978) hemos encontrado
que las gestantes frrmadoras tienen mds bajos los niveles de vitumina C en sangre (1,2 mg/di)

que las gestantes no fumadoras (2,37 mg/dl), aunque no llegan a ser significativas estas
diferencias.

Si consideramos 0,2 mg/dl como cifra limite de normalidad (Kubler, 1988)
observamos que un 63,2% (Tabla 19) de nuestras gestantes tienen déficits en esta pardmetro,
por otra parte las gestantes con déficit de vitamina C en sangre tuvieron menor ingesta de
frutas (324,1 g/dia) y de vitamina C (124,3 mg/dia) que las gestantes que no tuvieron déficit
(341,5 g/dia y 136,7 g/dia, respectivamente} (NS).

Folico sérico.- El nivel de folico sérico 4,1 ng/ml (Tabla 16) es
inferior al encontrado en otras poblaciones de gestantes (Tabla 2G).

El dcido filico en suero refleja los cambios recientes en la ingesta de la
vitamina y niveles inferiores a 3 ng/ml, son indicativos de una deficiencia severa (Herbert,
1990; Cooper, 1990). Nosotros hemos observado un 30,2% de gestantes con folatos séricos
menores de 3 ng/ml. Encontrando que las gestantes con déficit en folico sérico tuvieron
menor ingesta de energia (2.098, 3 Kcal/dia) y folatos (193,6 mcg/dia) que las gestantes que
no tuvieron déficit (2.272,6 Kcal/dia y 232,5 mcg/dia, respectivamente; existiendo diferencias
casi significativas en el caso de la ingesta energética (P<0,1).

Se ha prestado ultimamente nmucha atencion al posible papel de la
suplementacion con folatos en la prevencion de los defectos del tubo neural (DTN). Algunos

autores encuentran esta influencia (Fraser y Watt, 1964, Pritchard y cols., 1970); otros
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piensan que la deficiencia en filico materno no se asocia co una mayor incidencia de
defectos del twho neural (Schorah y Swiithells, 1991; Kirke y cols, 1993} sugiriendo estos
ultimos que la enzima metionina sintetusa estd involucrada diractamente o indirectamente en
su origen.

En nuestro estudio no hubo ningin nifio con defectos del tubo neural; No
hemos encontrado diferencias significativas entre [os niveles de folico sérico y las pruebas
de apgar realizadas a los neonatos.

Los niveles de folico sanguineo fueron significativamente mds altos en
gestantes primiparas (4,27 ng/ml) que en gestuntes multipuras (3,2 ng/ml) (P<0,05) (Grdfica
36), teniendo un mayor cuidudo de la dieta por parte de las primiparas, de hecho wvieron
mayor ingesta de folatos (220,7 mcg/dia), vy verduras (2497 g/dia) frente a multiparas
(1955 mcg/dia y 239 g/dia, respectivamente) (NS).

Tabla 2G .- "Concentracion de folico Sérico {ng/ml) encontrados en otras poblaciones
de gestantes. (Tercer trimestre de pestacion)”

Folico Sérico Localidad Referencia Bibliogrdfica
97 LONDRES Schorah y Smithell, 1.991
6,3 Leeds(U.K) Schorah y Smithell, 1.991
4,7 IRLANDA Schorah y Smiithell, 1.991

No hemos encontrado diferencias significativas entre el nivel de folatos en
sangre y edad, 1. de Quetelet o consumo de tabaco en nuestro colectivo objeto de estudio.

Cianocobalamina.- Los niveles de vitamina B,, en sangre son
de 331,7 pg/ml (Tahla 16) para el total de las gestantes estudiadas. Las gestantes que
tuvieron durante su embarazo una ingesta de vitamina B,, adecuada, mostraron
concentraciones sanguineas mayores que las gestantes que tuvieron una ingesta de vitamina

B,; inadecuada (277,7 pg/ml), aunque no existen diferencias significativas entre ambos
grupos.

No hemos encontrado relacidn entre concentracion de cianocobalamina en
sangre y edud, paridad, I. de Quetelet 6 consumo de tabaco en nuestras gestantes estudiadas.

5.1.3.2.3.2 Vitaminas liposolubles:

Yitamnina A.- Los niveles medios de retinol sanguineo (63,2

mc/dl) (Tabla 16) son semejantes a los encontrados en otras poblaciones de gestantes (Tabla
2H).
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Tabla 2H .- "Valores de Vitamina A en sangre (mcg/dl) encontrados en otras poblaciones
de pestantes. (Tercer trimestre de pestacion}”

Vitamina A Localidad Referencia Bibliogrdfica
08,6 CANADA Basu y cols, 1.994
27,2 ITALIA Fidanza y cols, 1.986

Algunos estudios indican que esta vitamina no cambia durante el embarazo o
que incluso tiende a aumentar (Morse y Cols, 1.975); Pero otros concluyen que la vitamina
A en suero materno decrece durante ¢l embarazo y parto, y awmenta durante el periodo post-
parto (Fidanza y Cols, 1.985).

Las gestantes que tuvieron durante su embarce-o una ingesta de retinol superior
o igual al 75% de las IR, mostraron concentraciones en sangre (63,9 mcg/dl) fué mayor que
en las gestantes que tuvieron una ingesta inferior al 75% de las IR (56,8 mcg/dl), existiendo
diferencias casi significativas entre ambos grupos.

También hemos observado (al igual que Witter y cols, 1982) que las gestantes
Sfumadoras tienen mds bajos los niveles de retinol en sangre (58,2 mcg/dl) que las gestantes
no fumadoras (68,3 mcg/dl), aunque no existen diferencias significativas entre ambos grupos.

St consideramos 40 mcg/dl como valor limite (Fidanza y cols, 1984)
encontramos un 20,7% (Tubla 19) de deficiencias entre nuestras gestantes. Las gestantes con
cifras deficitarias tuvieron significativamente una menor ingesta de retinol (215,1 mcg/dia)
frente a gestantes que no tuvieron deficit (1.648,5 meg/hdia) (P<0,01) (Grdfica 37).

Vitamina E.- La concentracion media de tocoferol en sangre es
de 15,3 mg/l (Tabla 15) para el total de lus gestantes estudiadas. Los niveles de tocoferol en
sangre son menores (14,07 mg/l) en gestantes con ingestus de vitamina E inadecuadas, que
en gestantes que tuvieron ingestas adecuadas en esta vitamina durante su embarazo (15,8
mg/l), aunque no existen diferencias significativas entre ambos grupos.

Si consideramos 7 mg/l como cifra limite (Nutrient Metabolism, 1979)
observamos un 1,7% (Tabla 19) de deficiencias entre nuestras gestantes. Hemos encontrado
que la ingesta de vitamina E fué mds alta (10,9 mcg/dia} en gestantes con ingestas de AGP
mayores o iguales al 3% del total calorico que en gestantes con ingestas de AGP menores

del 3% del total calorico (5,42 mcg), existiendo diferencias significativas entre ambos grupos
(P<0,001) (Grdfica 21).

5.1.3.2.4 MINERALES EN SANGRE

HIERRO
Los valores medios de sideremia (68,6 mg/dl) (Tabla 16) son inferiores a los
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encontrados en otras poblaciones de gestantes (Tubla 21). Las que tuvieron ingestas
energéticas inferiores a su gasto tedrico durante su embarazo, tuvieron cifras de hierro sérico
inferiores (68,75 mg/dl) a lus gestantes con ingestas energéticas adecuadas (79,4 mg/dl)
(NS); observando que lus gestantes con ingestas energéticas inadecuadas tuvieron menor
consumo de hierro (11,56 mg/dia) respecto a las gestuntes con ingestas energéticas
adecuadas (15,6 mg/dia), existiendo diferencias significativas entre ambos grupos (P<0,01).

Tabla 21 .- "Valores de hierro sérico (mg/dl} encontrados en otras poblaciones
: de gestantes. (Tercer trimestre de gestacion)”

Hierro Localidad Referencia Biblioprdfica
101 ESPANA Gaspar, 1.990
(Guadalajura)
116 ESPANA  Ortega y Cols., 1.988
{Mérida)
128 DINAMARCA Milman y Cols, 1.987
72 HOLANDA Van Den Berg y Bruinse, 1.984
99 FRANCIA Hercherg y Cols, 1.983
114 NIGERIA Murray y Cols, 1.978

Considerando 37 mg/dl como limite de normalidad para el hierro, hemos
obtenido 7,8% de déficits en nuestro colectivo de gestantes, encontrando que las gestantes
con déficit en hierro sérico tuvieron menor ingesta de hierro (11,9 mg/dia), proteinas (75,5
g/dia), vitamina C (1001 mg/dia) y de carne (136,3 g/dia) que las gestantes que no tienen
déficit (12,07 mg/dia, 88,0 g/dia, 136,8 mg/idia y 172,6 g/dia, respectivamente} (NS). La
deficiencia en hierro se ha relacionado con prematuridad (Hercberg, 1.986); nosotros
observamos que las gestantes que dieron a luz antes de lus 40 semanas de embarazo tenian
menor concentracion de hierrv en sungre (63,3 mg/dl) que las gestantes con duracidn del
embarazo (2 40 semanas) que tuvieron una concentracion de hierro sérico de 75,8 mg/dl.
No hemos encontrado diferencias significativas entre los niveles de hierro sérico y la edad,
paridad, 1. de Quetelet o consumo de tabaco en las gestantes estudiadas.

ZINC

Los niveles medios de zinc en sangre (0,8 mg/l) (Tabla 16) son semejantes a
los encontrados en otras poblaciones de gestantes (Tabla 2J).

Tabla 20 .- "Concentraciones de Zinc sérico (mg/l) encontrados en otras poblaciones
de gestantes.

Trimestre
Zinc gestacion Localidad Referencia Bibliogrdfica
14 22 PAKISTAN S.A. Nagra, 1.994
(gestantes urbanas)
1,21 2¢ PAKISTAN S.A. Nagra, 1.994

(gestantes rural)
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0,55 3 Tumura y Cols, 1.992
0,58 32 EEUU Cherry y Cols, 1.981

Wasasowicz y cols, (1993) no encontraron relaciones significativas entre
concentracion de zinc sanguineo y paridad en un grupo de gestantes inglesas. Sin embargo,
nosotros hemos observado que los niveles de zinc en sangre de gestantes multiparas son
significativamente mds bajos (0,71 mg/l) que los de gestantes primiparas (0,87 mg/l) (P<0,01)
(Grdfica 38).En esta dijerencia puede influir la menor ingesta de zinc (10,2 mg/dia) de
gestantes multiparas frente a primiparas (10,9 mg/diuj (NS).

Mukherjee y cols, 1984, sugerien gue la suplementacion con dcido folico
interfiere la absorcion de zinc, hecho que puede ser responsable de una mayor incidencia de
complicaciones fetomaternales, incluyendo infecciones. Simmer y cols,(1987), mds tarde,
publicaron que la suplementacion con dcido filico 'y con hierro puede tener efectos
perjudiciales en el metabolismo del zinc durante el embarazo, especialmente si el dcido folico
es prescrito sin considerar el estado nutritivo del zinc.

Tamura y cols (1992) encuentran que elevadas concentraciones de folato en
suero no se asocian con bajas conceniraciones en znc Sérico; nosotros tampoco hemos
encontrado relaciones significativas entre estos dos pardmetros.

Considerando valores de zinc sérico por debajo de 0,7 mg/l como perjudiciales
para el feto (Jameson ,1975). Hemos obtenido un 13,3% (Tabla 19) de déficit entre nuestras
gestantes. Teniendo en cuenta el efecto inhibitorio del hierro y folatos en la absorcion del
zinc (Gishan y Cols, 1.985; Selomons y Cols., 1.983) encontramos una mayor ingesta de
folatos (347,7 mcg/dia) y de hierro (16,3 mg/dia) en gestantes con deéficit frente a las que no
tuvieron déficit en cinc (246,3 mcg/dia y 13,9 mg/dia, respectivamente) (NS).

King y cols (1987) encuentran que un 87% de su poblacion de gesiantes
tuvieron valores de zinc en sangie debajo de 0,7 mg/l, teniendo dichas gestantes embarazos
normales.

Los efectos teratogénicos por deficiencia prenatal en zinc han sido bien
establecidos en animales de experimentacion (Hurley y Cols, 1.971;Hurley y Cols, 1.966;
Hurley 1977), probablemente por la participacion del zinc en la actividad de enzimas
implicadas en la sintesis de dcidos nucléicos (Mc Kenzie y cols., 1.975; Hurley, 1981).

Hurley (1968-69) y Warkany y cols. (1972) indican que la deficiencia en zinc
puede ser un factor que condicione anormalidades congénitas en humanos.

Sever y Emanuel (1973) indican que la incidencia de espina bifida y
anencéfalos son mavores en dreas del mundo donde existen deficiencias en zinc, por ello, es
importante estudiar la problemdtica de las gestantes en relacicn con el zinc como un paso
previo a la introduccion de medidas correctoras.

Parece evidente que lus pautas de suplementacion en embarazo deberian ser
individualizadas, de acuerdo con la problemdtica nutricional concreta de cada gestante, En
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algunas publicaciones (Prasad, 1.909) se¢ ha sugerido que las embarazadas que han
experimentado una deficiencia de zinc tienen con mayor frecuencia partos pretérmino.
Nosotros hemos observado que las gestantes que dieron a luz antes de lu semana 40 tuvieron
menor concentracion de zinc en sangre (0,8 mg/l} y menor ingesta de zinc (9,9 mg/dia)
respecto a las que parieron a partir de la semanu 40 (parto a término) (0,9 mg/d y 10,9
mg/dia, respectivamente) (NS). No hemos encontrado diferencias significativas entre los
niveles de zinc sérico en funcion de la edud, puridad, I de Quetelet o consumo de tabaco
en las gestantes estudiadas.

CALCIO

EL nivel de calcio en sangre 9,0 mg/dl (Tabla 16) es semejante al encontrado
por Nagra, 1.994 de 97 mg/dl (drea wrbana) y 9.3 mg/dl (drea rural) en gestantes
paquistanies.

St fijamos 8,4 mg/dl como cifra limite (Tietz, 1976) observamos que un 6,8%
(Tabla 19) de nuestras gestantes poseen deficiencias en este pardmetro.

La concentracion de calcio en sangre en gestantes fumadoras es superior (8,99
mg/dl} a la de gestantes no fumadoras (8,68 mg/dl), existiendo diferencias casi significativas
entre ambos grupos (P< 0,1).

5.1.3.2.5 OTROS PARAMETROS

GLUCOSA

La cifra media de Glucosa en sangre es de 83,7 mg/dl (Tabla 1), para el total
de las gestantes estudiadus.

,  Las gestantes multiparas tuvieron una mayor concentracion de glucosa en
sangre (85,3 mg/dl) que las gestantes primiparas (82,2 mg/dl), existiendo diferencias casi
significativas entre ambos grupos (P<0,1). Del mismo modo, hemos encontrado que las
gestantes con I de Quetelet 225 tuvieron una mayor concentracion de glucosa en sangre
(88,7 mg/dl) que las gestantes con I de Queteler <25 (82,1 mg/dl), existiendo diferencias
significativas entre ambos grupos (P<0,05) (Grdfica 39).

SODIO Y POTASIO

Los niveles medios de sodio y potasio, 136,1 y 4,3 meq/l, respectivamente
(Tabla 16) son semejantes a {os encontrados por Nagra (1.994) en gestantes pakistanies
(Tabla 2K).
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Tabla 2K .- "Concentraciones de sodio y potasio (meq/l) durante el 2° trimestre de
pestacion en gestantes pakistanies"”

Area Urbana Area Rural
Na 340 331
K 258 24,0

Fijando 135 meq/l como cifra limite hemos observado un 20,3 % de deficiencias
en sodio (Tabla 19), mientras que lus deficiencias en potasio son nulas.

FOSFATASA ALCALINA

Los niveles medios de fosfatasa alcalina sanguinea son 169,4 U/l (Tabla 16}
para el total de las gestantes estudiadas. Durante el embarazo existe un aumento de la
fosfatasa alcalina  por un aumento de la de origen placentario; puede existir un déficit
transmitido genéticamente que cursa con raquitismo en el nifio y es cauda poco frecuente de
osteomalacia en el adulto (J. Joven Maried y Cols, 1.987). Nosotros no hemos observado
ningun caso de déficit entre nuestras gestantes estudiadas (Tabla 19); sin embargo, los
niveles de fosfatasa alcalina ¢n gestantes fumadoras son significativamente mayores (196,15
UA) que los de gestantes no fumadoras (153,3 U/l) (P<0,05). Encontrando que la ingesta de
vitamina D en gestantes fumadoras fué menor (2,3 mcg/dia) que en gestantes no fumadoras
(3,6 mcg/dia), existiendo diferncias casi significativas entre ambos grupos (P<0,1).

También hemos encontrado que las gestantes con I de Quetelet < 25 tienen
mayor concentracion de fosfatasa alcalina en sangre (177,9 U/l) que las gestantes con I. de
Quetelet > 25 (130,5 U/l), existiendo diferencias significativas entre ambos grupos (P<0,05).
A esta diferencia también puede contribuir la diferencia en la ingesta de vitamina D en
gestantes con I. de Quetelet < 25 fué menor (3,19 mcg/dia) que gestantes con I. de Quetelet
2z a 25 (3,4 mcg/dia} (NS).

5.2 ESTUDIO ECOGRAFICO Y SALUD NEONATAL

5.2.1 PARAMETROS ECOGRAFICOS (30 a 36 semanas)

Hemos observado una relacion positiva 'y significativa entre el nivel de
transferrina en sangre de la madre gestante y longitud de fémur, asi como también con
didmetro biparietal del neonato {r= 0,3247 y r= 0,3594, respectivamente).

También hemos encontrado relaciones positivas y significativas entre la
ingesta de lipidos de nuestras gestantes y la longitud de fémur (r = 0,0359) y didmetro
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biparietal de sus neonatos (r = 0,1243) (NS, ‘Tablu 2L).

Tabla 2L .- "Coeficientes de relucion encontrados entre lipidos en plasma de gestantes y

pardmetros ecogrdficos de sus neonatos "

Longitud de Femur DBP
TG 0,287 0,3580
Colesterol 0,3093 -
VLDL 0.2876 0,3580

5.2.2 PARAMETROS ANTROPOMETRICOS DEL NEOTANO

El peso mediv de los recién nacidos 3,3 Kg (Tabla 32V es semejante al
obtenido en otras poblaciones (Tabla 2M). Existen muchas evidencias de la influencia de la
nutricion materna en el peso del recizn nacido (Naeye, 1979).

Tabla 2M .- "Peso de neonatos (Kg) encontrados en otras poblaciones”.

Peso neonato Localidad Referencia Bibliografica

3,050 EEUU Scholl v Cols, 1.994

3,630 SUIZA Forsum y Cols, 1.992

3,250 ESPANA Gaspar. 1.990
iGuada!ajara)

3,262 EEUU Johnsten y Cols, 1.991

3,270 CHILE rernando Vio y Cols, 1.991
(Fumadoras)

3,300 CHILE Fernando Vio y Cols, 1.991

/ (No Fumadoras)

3,056 EEUU Schneck y Cols, 1.990

3,370 ITALIA Fidanza y Fidanza, 1.986

3,065 EEUU Cherry y Cols, 1.981

Respecto a lu influencia del peso y almacenes de grasa materno, autores como
Hediger y Cols., 1.994 no encuentran una relacion entre los pliegues subescapular y tricipital
de gestantes americanas y los pesos de sus neonatos. Nosotros rampoco hemos encontrado
relaciones significativas entre los pliegues tricipital y subescapular y los pesos de los
neonatos; sin embargo, si que hemos observado una relacion significativa y positiva entre el
pliegue bicipital de las gestantes y el peso de sus neonatos (r= 0,3630).

Kusin y cols. (1993) observan un aumento ascendente en el peso de los recien
nacidos con el incremento del 1. de Quetelet de lus madres gestantes. Nosotros también hemos
encontrado que las gestantes con 1. de Quetelet mayor o igual a 25 tienen neonatos de mayor
peso (3,4 Kg) que las gestantes con 1.de Quetelet < 25 (3,2 Kg), aunque no hemos encontrado
diferencios significativas entre ambos grupos.
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Seguin otros autores, el peso ganado durante el embarazo esid relacionado con
el peso del recién nacido (Abrams, 1986; Horon y cols, 1983). Nosotros, al igual que estos
autores, hemos observado que el incremento de peso en gestucion en gestantes que tuvieron
neonatos con peso inferior a 3 Kg. son menores (10,2 Kg.) que en gestuntes con pesos de
neonatos iguales o superiores a 3 Kg. (10,7 Kg.) (NS).

Existe entre nuestras gestantes una relacion positiva y significativa entre el
peso de los neonatos y el peso en el tercer trimestre de gestacion (r= 0,3586), observando
que las gestantes con peso en gestacion menor de 60 Kg tuvieron neonatos con pesos
significativamente mds bajos (3,06 Kg) que las gestantes con peso en gestacion mayor o igual
a 60 Kg (3,35 Kg) (P<0,05; (Grdfica 42).

También hemos vbservado que los pesos previos al embarazo de las gestantes
que tuvieron neonatos menores de 3 Kg. son signiftcativamente menores (5+,1 Kg) que los
pesos previos de gestantes que tuvieron ninos mayores o iguales a 3 Kg (58,5 Kg} (P< 0,05)
(Grdfica 41).

Solamente hubo cuatro neonatos del total (7,1%) con un peso, en el momento
del nacimiento, inferior u 2.500 g.; seis (10,7%) tuvieron un peso inferior a 3.000 g y,
cuarenta y seis (82,1%) presentaron pesos superiores a 3.000 g.

La edad gestacional es un buen prondstico del peso del recién nacido (Leppert
y cols, 1.985; Scholl y Cols., 1.987; Naeye, 1.979), existiendo una relacion positiva y
significativa entre el peso del neonato y la edad gestacional (r= 0,3268).

Las gestuntes que dieron a luz antes de la semana 39, tuvieron neonatos con
pesos significativamente mds bajos (3,10 Kg) que las gestantes que dieron a luz después de
la semana 39 (3,35 Kg) (P<0,05) (Grdficu 43). Respecto a la influencia de la dieta
observamos que la ingesta de proteinas (80,2 g/dia), riboflavina (1,57 mg/dia) y de folatos
(148,9 mcg/dia) son significativamente menores en gestantes que dieron a luz antes de la
semana 39 frente a las que tuvieron un embarazo a término (92,75 g/dia, 1,93 mg/dia y
228,1 mcg/dia, respectivamente) (P< 0,05) (P<0,01) (Grdficas 28, 29 y 30, respectivamente).

Respecto a la influencia de las deficiencias nutricionales, el peso medio en los
recién nacidos de gestantes que tuvieron durante su embarazo una ingesta de vitamina B,,
inadecuada, fué significativamente mds bajo (2,94 Kg) que el peso medio en neonatos de
gestantes con ingestas de vitamina B,; adecuadas (3,34 Kg) (P<0,01) (Grdfica 40).

Al relacionar los pardmetros bioquimicos sanguineos de gestantes con los
pesos de sus neonatos encontramos que en gestantes con déficit en folato sérico o ferritina,
tuvieron menor peso sus neonatos (3,19 Kg. y 3,28 Kg.) que en gestantes que no tuvieron
déficit (3,33 Kg. y 3,37 Kg, respectivamente), aunque no hemos visto diferencias significativas
entre ambos grupos.

Segiin algunos autores, el status materno en zinc durante el embarazo se
asocia fielmente con el peso del recién nacido (Jameson, 1.976; Simmerk y Thompson RPH,
1.985; Neggers y Cols., 1.991). Nosotros, al ignal que Tamura y Cols. (1.992} no hemos
encontrado relaciones significativas entre concentraciones de zinc en suero y el peso de los
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Reonatos.

El hdbito de fumar en gestacion hace variar el peso del recién nacido
(Johnston y Cols., 1.991); nosotros hemos observado que los pesos de los neonatos
procedentes de madres fumadoras son menores (3,22 Kg) que los de madres no fumadoras
(3,30 Kg.), aunque no hemos encontrado diferencias significativas entre ambos grupos.

La talla media de los neonatos estudiados 50,2 cm. (Tabla 42} es semejante
a la encontrada en otras poblaciones (Tabla 2N). Las gestantes con déficit en folico sérico
tuvieron neonatos con menor talla (49,45 cm) que lus gestantes que no tuvieron déficit en este
pardmetro (50,3 cm), existiendo diferencias significativas entre ambos grupos (P<0,05)
(Grdfica 44).

Tabla 2N .- "Talla de neonatos (Cin) encontrada en otras poblaciones”.

Talla Localidad Referencia Bibliogrdfica

49,3 ESPANA Gaspar, 1.990
(Guadalajara)

50,7 ITALIA A.Fidanza, 1.985

48,9 EEUU Cherry y Cols, 1.981

También hemos observado una relacion positiva y significativa entre las
proteinas totales en sangre de gestantes y la talla de sus neonatos (r= 0,3015).

Daouda y cols, {1991) encuentran que recién nacidos de madres anémicas
tienen mayor talla que los de madres no anémicas; nosotros, por el contrario hemos
observado que la talla en neonatos de madres con hemoglobina < 12 g/dl es menor (49,4 cm)
que la talla de neonatos de madres con hemoglobina igual o superior a 12 g/dl (50,3 cm),
existiendo diferencias casi significativas entre ambos grupos (P< 0,1).

La talla en los neonatos de gestantes fumadoras fué menor (49,56 cm) que en

neonatos de gestantes no fumadoras (50,3 cm), aunque no sean significativas estas
diferencias.

En lo que se refiere al perimetro craneal y tordcico (34,2 cm y 33,2 cm,

respectivamente) (Tabla 42) fueron semejantes a los encontrados por otros autores (Tabla
2N).

Tabla 2N .- "Perimetro craneal y tordcico {cm) medido en otras poblaciones de neonatos”,

P.Craneal P.Toracico Localidad Referencia Biblioprdifica

34,7 -- ESPANA Gaspar, 1.990
(Guadalajara)

34,7 33,6 ITALIA A.Fidanza, 1.986

Hemos ohservado una relacion inversa entre perimetro craneal y concentracion
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de hierro serico en lus madres gestunces (r= -0,3180) (NS).

En general, los recién nacidos tras su estancia en el hospital suelen perder
peso, siendo el valor medio de peso _al alta 3,2 Kg. (Tublu 42).

En la valoracidn de la vitalidad del recién nacido mediante pruebas de Apgar
en el primer minuto, obtuvimos una media de 8,5 (Tabla 42) y a los 5 minutos 10,0 (Tabla
42), cifras semejantes a las obtenidus por Cherry y Cols. (1.981) de 81 y 94

respectivamente, y que ponen de relieve el optimo estado de los neonatos objeto de este
estudio.

No hemos encontrado relacion entre el consumo de tabaco en nuestras
gestantes y estas pruehas de Apgar realizadus en sus neonatos.

El pH del cordon umbilical tuvo un valor medio de 7,3 (Tubla 42).

Entre los distintos tipos de parto, han sido un 71% eutdcico, 16% cesdrea,
8% con ventosa, 3% inducido y un 2% distocico (Figura 5).

Al distribuir a los neonatos en funcion del sexo, un 60% fueron hembras y el
40% restante varones {Figura 6); por lo que respecta a la salud del neonato tras nacer un
79% fué normal, 12% tuvo ictericia, un 5% necesito reanimacion y un 3% tuvo fractura
{Figura 6).

Las madres de los neonatos con ictericia tuvieron significativamente menor
ingesta de vitamina B,, (5,99 mcg/dia) frente a las madres de neonatos normales (16,6
mcg/dl) (P<0,01), siendo menor la concentracion sanguinea de cianocobalamina en las
primeras (1974 mcg/dl) respecto a lus segundus (342,3 meg/dl); existiendo diferencias casi
significativas entre estos grupos (P< 0,1).

Tambien hemos encontrado que la concentracion en sangre de vitamina C en

madres de neonatos con ictericia es significativamente menor (0,15 mg/dl} que los niveles
séricos de vitamina C en madres con neonatos normales (1,6 mg/dl) (P<0,01).
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53 LACTACION

5.3.1 ESTUDIO HEMATOLOGICO Y BIOQUIMICO DE LAS LACTANTE ESTUDIADAS
5.3.1.1 Parametros Hematologicos

Dado el paulatino descenso en el volumen plasmdtico tras el parto (Donovan
y Cols., 1.965) observamos como el recuento de globulos rojos tiende a awmentar pasando
de 3,9 x 10° mm’ (Tabla 15) en el periodo de gestacion a 4,6 x 10° mm?® (Tabla 43) en el
periodo de lactacion, sin embargo, sigue existiendo un déficit en un 9,1% (Tabla 45) en las
lactantes estudiadas. El recuento de globulos rojos en luctantes fuunadoras (4.800.000 mm?)

es superior al de no fumadoras (4.485.000) (NS), diferencia que puede ser debida a la falta
de oxigeno producida por el consuni. de tahaco.

No hemos encontrado diferencias significativas entre el recuento de globulos
rojos en funcion de la edad , paridad e I. de Quetelet en nuestras lactantes estudiadas.

Hemos observado una relacion positiva y significativa entre el nmimero de
globulos rojos en gestacion y lactacion (r= 0,6346), y del mismo modo, también hemos
encontrado una relacion inversa y significativa entre el recuento de globulos rojos y peso,
asi como tambien, talla del recién nacido (r= -0,9007 y r= -0,9369, respectivamente),
pudiendo ser debido a la fulta de recuperacion de la madre tras el parto , ya que como
observamos en el periodo gestacional existia una relacion inversa entre hierro sérico y talla
del neonato). También hemos encontraco que cuando hay déficit en hierro se prolonga la
duracion del embarazo de tal forma que lox neonatos obtienen un mayor peso 'y talla.

El nivel de leucocitos en sungre baja en lactacion, obteniendo un nivel medio
de 7.000 leucocitos (Tabla 43) en nuestras lactantes estudiadas, frente a 10.000 leucocitos
que las mismas tenian en su anterior estado de gestacion, existiendo un 9,1% de casos de
leucopenia (Tabla 45), y encontrundo que las que tuvieron déficit en folico serico en el

periodo gestacional tienen menor numero de leucocitos (7.100) que las que no lo tuvieron
(8.500) (NS).

Los valores medios de hemoglobina (13,1 g/dl) (Tabla 43) son superiores a
los encontrados en el periodo de gestacion (12,4 g/dl) (Tabla 15) e inferiores a los
encontrados por Van Der Westhuyzen y Cols. (1.986) de 14,5 g/dl en lactantes africanas.

Existe una relucion positiva y significativa entre los niveles de hemoglobinémia
en gestacion y lactacion (r=0,6634).

Si fijamos 12 g/dl como cifra limite (Thompson, 1.988), observamos un 18,2%
de deficiencias entre las lactantes estudiadus (Tubla 45), encontrando que las lactantes
con déficit en hemoglobina tuvieron menor ingesta de hierro (9,7 mg/dia) y de proteinas (82,9
g /dia) respecto a las que no tuvieron déficit (11,8 mg/dia y 93,8 g/dia, respectivamente),
aunque no existen diferencias significativas entre ambos grupos. La concentracion de
hemoglobina en lactantes fumadoras es superior (13,9 g/dl) a la de no fumadoras (11,15 g/dl)
(NS), respuesta que puede ser producida por el organismo ante la hipoxia originada por el
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tabaco.

No hemos encontrado diferencias significativas entre el nivel de hemoglobina
en sangre de lactantes en funcion de la edad , paridad o 1. de Quetelet de las mismas.

Hemos encontrado una relacion inversa y significativa entre el peso, asi como
también la talla de los recién nacidos y hemoglobinemia de nuestras lactantes (r= -0,6194
y r=-0,6846, respectivamente). Esto puede ser debido a la falta de recuperarion tras el parto
de la madre lactante.

Por lo que respecta al indice _de _hematocrito observamos que aumenta
pasando de 35,2% (Tabla 15) en el perivdo de gestucion a 36,4% (Tubla 43) en el periodo
de lactacion, existiendo una relacion positiva 'y significativa de este pardmetro en ambos
periodos (r= 0,6189).

El porcentaje de déficits encontrados es de 36,4% (Tabla 45) para el total de
las lactantes estudiadas.

Al igual que ocurre en el recuento de globulos rojos y concentracion de
hemoglobina en madres lactantes, hemos encontrado una relacion inversa y significativa entre
el indice hematocrito y peso, asi como tamiién, talla del neonato (r= -0,6274 y r=-0,6887,
respectivamente), pudiendo ser debido al agotamiento de estos pardmetros tras el nacimiento
del neonato.

No hemos observado diferencias significativas en funcion de la edod, paridad
e I de Quetelet en el nivel de hematocnito en sangre de las luctantes estudiadas.

Valores Corpusculares

, YcMm
El volumen corpuscular medio 83,1 fl (Tabla 43) es inferior al encontrado en
el periodo gestacional de 90,2 fl (Tubla 15). Respecto a la influencia de factores maternos
variables como la edad o paridad no presentan relacion con este pardmetro. Sin embargo,
hemos observado que las lactantes fumadoras tienen mayor VCM (82,6 fl) que las no
Sfumadoras (76,4 f) (NS).

Si fijamos 81 fl como valor limite (Cox y col, 1985; Mayer y cols, 1985),
observamos un 18,2% (Tahla 45} de deficiencias en nuestro colective de lactantes.

HCAM

' La hemoglobina corpuscular media disminuye pasando de 31,9 pg. (Tabla 15)
en el periodo de gestacion a 28,5 pg. (Tubla 43) en el periodo de lactacion.

Hemos observado una relacion positiva y significativa de la HCM entre estos
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dos periodos (r=0,7135). El porcentaje de deficits encontrados 18,2% (Tabla 45) es superior
al observado en el perivdo gestucional (1,4%) (Tublu 19).

No hemos observado diferencias significativas en funcion de la edad, 1. de
Quetelet , paridad o consumo de tabaco con la HCM de lus lactantes estudiadas.

CHCM

La CHCM en nuestro colectivo de lactanies tiene un valor medio de 34,2 g/dl
(Tabla 43) ligeramente inferior al encontrado en su anterior estado de gestacion (35,2 g/dl)
(Tabla 15), existiendo una relacion positiva y significativa de este pardmetro en estos dos
periodos (r= 0,7268).

Si consideramos 33 g/dl como cifra timite (Cox y cols, 1985; Mayer y cols,
1985), observamos un 9,1% de deficiencias en este pardametro (Tabla 45), encontrando que
las lactantes con déficit en CHCM tienen menor ingesta de folato (172,7 mcg/dia), menor
ingesta de hierro (10,4 mcg/dia) y menor concentracion de hierro sérico (36 mcg/dl) respecto
a las que no tuvieron déficit (228,1 mcg/dia, 11,5 mg/dia y 67 mg/dl, respectivamente) (NS).

No hemos observado diferencius significativas entre el nivel de CHCM en
sangre en funcion de la eduad, I. de Quetelet, paridad o consumo de tabaco por parte de las
lactantes estudiadas.

En lo que se refiere al mimero de plaguetas es de 298.000 (Tablu 43), y el
volumen plaquetar medio (VPM) es de 9,4 fl (Tubla 43), no hemos encontrando ningiin caso
de trombocitopenia en nuestro grupo de estudio (Tabla 45), observando una relacion positiva

y significativa entre el niimero de plaquetas en el periodo de gestacion y lactacion

[ ) TR
(T =y, /000

/

5.3.1.2 Parametros Bioguimicos

Glucosa

Los niveles de glucosa se modifican en lactacidon (Illingworth y Cols., 1.986),
observando en nuestro colectivo un aumento en el periodo de lactacion (89 3mg/dl) (Tabla
44) respecto al anterior estado de gestacion (83,7 mg/dl}) (Tabla 16).

Hemos encontrado una relacion positiva aunque no significativa en el nivel de
glucosa sanguinea en ambos periodos (r= 0,2163).

No hemos encontrado minguna lactante con diabetes, pues ninguna presentd
glucemia superior a 110 mg/dl.
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{/rea

El nivel de urea en sangre de lactantes (33,2 mg/dl}) (Tabla 44) es superior al
encontrado en su anterior estado de gestacion 19,7 mg/dl (Tubla 15, No hemos observado
variacion en el nivel de urea en funcion de la edad o paridad de nuestras lactantes.

Si tomamos 40 mg/dl como limite superior, obtenemos un 25% de lactantes con
valores de urea alta (Tabla 45).

Urico

La concentracion media de ac. drico en nuestras lictantes estudiadas es
(3,9mg/dl) (Tabla 44), semejante u lu encontrada en el perivdo de gestacion de 3,8 mg/dl
(Tabla 16). Hemos observado una correlucion inversa entre la concentracion de ac. urico
de nuestras lactantes y peso de sus recién nacidos (r=-0,1078) (NS). El porcentaje de déficit
encontrado en este pardmetro es de 18,2% (Tuabla 45); encontrande que las lactantes con
déficit de drico sérico tuvieron menor ingesta proteica (74,8 g/dia) ¥ de Zn (7,9 mg/dia) en
el periodo gestacional que las lactantes que no tienen deficit (89,1 g/dia y 9,7 mg/dia,
respectivamente), no encontrando diferencias significativas entre ambos grupos.

Si fijamos 7,0 mg/dl como limite superior (Theleld, 1.973; Giorgio y Cols,
1.974), no hemos encontrado ninguna lactante con valores elevados de dcido irico en sangre.

Creatinina
El nivel medio de creatinina en sangre es de 0,8 mg/dl (Tabla 44),cantidad
semejante a la encontrada en su anterior estadu de gestacion (0,7 mg/dl) (Tabla 15).

Si fijamos 0,7 mg/dl como cifra superior (Gretling, 1987), no hemos
encontrado ningun caso de deficiencia entre nuestras lactantes.

Lipidos sanguineos

En lo que se refiere a los lipidos, tanto el colesterol como los triglicéridos son
mds elevados en lactacion que antes de la concepcion (Fahraesus y Cols., 1.983), pero mds
bajos que en gestacion. ‘Esto sugiere que la lactacion causa cambios en el metabolismo de
las lipoproteinas.

En nuestro colectivo de lactantes, el nivel medio de colesterol sanguineo es
de 200,2 mg/dl (Tabla 44), semejante al valor encontrado por Knopp y cols. (1985) de 207
mg/dl e inferior al nivel observado en el anterior estado de gesatacion (252,2 mg/dl)(Tabla
16), encontrando relacion entre lus cifras obienidas en ambos periodos (r= 0.4158) (NS).

. Kallio y cols. (1992) observan en madres luctantes de Helsinki (Filandia) una
disminucion progresiva del colesterol sanguineo conforme avanza lu lacracion.

Hemos observado que el nivel de colesterol en lactantes que tuvieron ingestas
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energéticas inadecuadas en su anterior estado de gestacion es menor (198,5 mg/dl) que en
lactantes que tuvieron ingestas energeticas adecuwadas (215 mg/dly (NS), tambien hemos
encontrado que el nivel de colesterol de lactuntes con ingesta de riboflaving inadecuadas en
el periodo gestacional es mayor (200,7 mg/dl) que el de lactante con ingesta de vitamina B,
adecuadas (193,3 mg/dl), aunque no existen diferencias significativas entre ambos grupos.

El nivel de triglicéridos en sangre (57,4 mg/dl) (Tabla 44) es inferior al valor
encontrado en el anterior estado de gestac'on (148,6 mg/dl) (Tabla 15), asi como también
al valor obtenido por Knopp y Cols. (1.985) de 92 mg/dl en otra poblacion de lactantes;
existiendo una relacion aunque no significativa, entre el nivel de triglicéridos de ambos
periodos (r= 0,2782).

Deshypere y Cols. (1.990) observan en un estudio realizado en lactantes de
Bélgica que los triglicéridos sunguineos e primiparas son nds bajos que en multiparas;
nosotros no encontramos esta diferenci...

Hemos obhservado que existe una relacion positiva y significativa entre I. de
Quetelet y nivel de triglicéridos en sangre (r= 0,8399).

Calcio

Pese a que durante la luctacion se producen ajustes fisiologicos que
condicionan un aumento de la absorcion intestinal del calcio (Shenolikar, 1970} y también
se produce una menor pérdida renal (Knapp y Stearns, 1950); pese a €llo, los requerimientos
de calcio del nifio no pueden ser cubiertos con la misma ingesta. Las IR en lactacion son de
1.300 mg/dia de calcio (Dpro. de Nutricion, 1994) y si no se cubren se puede producir una
movilizacion de calcio del esqueleto materno, y esto puede perjudicar a la madre y ser la
causa de un deterioro oseo que puede llevar a la larga a un proceso de osteoporosis al llegar
a una edad mds avanzada.

El nivel de calcemia en nuestro colectivo de lactantes (9,5 mg/dl) (Tabla 44)
es ligéramente superior al encontrudo en el periodo gestacional (9,0 mg/dl}) y semejante al
obtenido en otras poblaciones de lactantes (Tubla 20), encontrando una relacién inversa
entre ambos periodos (r= - 0,4936).

Tabla 20 .- "Valores de calcio sérice (ng/dl) encontrados en otras poblaciones de
lactantes”,

Poblacion Resultados  Momento lactacion Referencia Bibliogrdfica
INDIA(Norte) 9,06 0-28 dias Marya y Cols., 1.981

-—- 8,6 21 dias Greer yCols., 1.982

--- 9,59 26 semanas Greer yCols., 1.982

Hemos observado una relacion positiva entre el nivel de calcio sérico en

lactantes y el peso, asi como también talla de los neonatoos (r=04129 y r=0,2755,
respectivamente) (NS).
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Fosforo

El nivel de fosforo en sarzre 4,3 mg/dl (Tabla 44), es semejante al encontrado
por Marya y Cols. (1.981) de (3,76 mg/dl) en luciantes indias.

No hemos encontrade deficiencias entre nuestras lactantes estudiadas
(Tabla45); hemos observado que las lactantes con I. de Quetelet > 25 tienen mayor nivel de

fdsforo en sangre (4,7 mg/dl) que las lactantes con I. de Quetelet < 25 (3,8 mg/dl), aunque
no existen diferencias significativas entre ambos grupos.

Proteinas Totales

El metabolismo proteico tan.hién cambia durante la lactacion (Motil y Cols.,
1.989-90). Las proteinas séricas totules en nuestro colectivo de lactantes tienen un valor

medio de 7,7 g/dl (Tabla 44), superior al encontrado en el perivdo de gestacion de 6,6 g/d!
(Tabla 16).

Hemos encontrado una relacion positiva y significativa de proteinas sericas
en el estado de lactacion y gestacion (r=0,6989); también, hemos observado una relacion
positiva aunque no significativa entre proteinus séricas 'y peso del neonato (r=0,1545).

Si fijamos o g/dl como cifra limite (Tietz, 1.976) no hemos encontrado
deficiencias cntre luslactantes estudiadas.

Fosfatasa Alcalina

La fosfarasa alcalina nene un valor medio de 147,1 U/l (Tabla 44) para el
total de las lactantes estudiadas.

El porcentaje de deficiencias encontrado en este pardmetro es de 11,1%
(Tabla 45).

Hemos observado que el nivel de fosfutasa alcalina en sangre de lactantes
Sumadoras (213 U/I) es mayor que en no fumadoras (166,35 Uyl) (NS), encontrando una menor
ingesta de vitamina D en el periodo gestacional en las primeras (2,3 mcg/dia) respecto a las
segundas (3,6 mcg/dia) y existiendo diferencia casi significativa entre ambos grupos (P< 0,1).

Tambien hemos encomrado una refacion positiva entre el nivel de fosfatasa
alcalina en sangre y edud de nuestras lactantes (r=0,3497) (NS), existiendo una relacién
inversa aungue no significativa entre la edad de las lactantes y la ingesta de vitamina D en
el periodo gestacional.
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5.3.2 ESTUDIO DE LECHE MATERNA

5.3.2.1 Volumen de leche

El volumen de leche de transicion secretado en nuestras lactantes (735,2
ml/dia) (Tabla 47) es semejante al obtenido en otras poblaciones (Tabla 2P). En paises
industrializados, Strode y Cols. (1.986), no encuentran asociacion entre la ingesta energética
materna y la ingesta de leche del nifio, mientras que Butte y Cols. (1.984) y Prentice y Cols.
(1.986) si que encuentran una relacion al comienzo de la lactacion; nosotros al igual que
estos ultimos autores, hemos observado una relacion entre ingesta energética en el periodo
de gestacion y volumen de leche ingerido por los recién nacidos. Esta asociacion es debida

a que las mujeres que producen mds leche consumen mds ulimentos porque tienen mayor
apetito (r= 0,1874) (NS}.

En teoria, la energia almacenada en forma de deposito de grasa durante la
gestacion es utilizada para la produccion de leche después del parto, pero hay muy pocos
datos para evaluar esta interrelacion.

En nuestras colectivo de luctantes, asi comao en otros estudios realizados en
EEUU las correlaciones entre ingesta de leche del nifio y el peso materno antes de la
gestacion o el peso ganado durante la gestacion no fueron estadisticamente significativos
(Brown y Cols, 1.986b; Dewey y Cols, 1.985; Prentice y Cols, 1.985; Butte y Cols, 1.984).

Infante y Cols. (1.983) declaran que la produccion de leche materna fué
significativamente mayor en madres con sobrepeso. Mds tarde, en un estudio realizado en
Indonesia, se observoé una relucion positiva entre el I de Quetelet de la gestante con la
ingesta de leche de los nifios a partir de 18 a 22 semanas de postparto, pero no en las
primeras semanas de lactacion (Van Steenbergen y Cols., 1.989).

/ Nousotros, al igual que Van Steenbergen y Cols. (1.989), no hemos observado

una relacion entre el 1. de Quetelet materno y volumen de leche (en dias 13 y 14 de
lactancia) ingerido por los recién nacidos.

Tabla 2P .- "Volumen de leche (ml/dia) encontrados en otras pobluaciones de lactantes”,

Poblacion Resultados  Momento lactacion Referencia Bibliogrifica
INDIA 067 2 mes Madhavpeddi y Rao, 1.992
GAMBIA 738 22 nes Frigerio, 1.991

EEUU 615 14 dias Casey y Cols, 1.985
EEUU 538 21 dias Casey y Cols, 1.985
EEUU 717 28 dius Casey y Cols, 1.985
TEXAS 751 1° ey Butte y Cols, 1.984

Aunque en la mayor purte de lus poblaciones de lactantes la edad no parece
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tener influencia en el volumen de leche, en nuestro colectivo las madres lactantes menores
de 28 afios secretan mayor cantidad de leche de transicion (744 mlfdiu) que las lactantes
mayores de 28 anos (6184 mi/dia) (NS).

Algunos estudios indican que la capacidad de lactacion estd afectada por la
paridad (Infante y Cols, 1.985; Zuppa y Cols, 1.988). Aunque nuestros resultados coinciden
con los indicados por autores como Butte y Cols. (1.984), Dewey y Cols. (1.985), que
declaran que una vez que la lactacion ha sido establecida no existe una asociacién
estadisticamente significativa entre paridad ¢ ingesta de leche en poblaciones bien nutridas.
Nosotros no hemos encontrado correlacion entre paridad e ingesta de leche de transicion en
los recién nacidos.

Al reluctonar los pardmetros sanguineos, tanto en el periodo gestacional como
en lact cidn con el volumen de leche observamos una correlacion positiva y significativa
entre el nivel de triglicéridos en sangre de gestantes y gramos de leche ingeridos en dias 13
y 14 de lactancia por el neonato (r = 0,4199) (P< 0,005), siendo mayor la ingesta y lipidica
en las gestantes con mayor nivel de iriglicéridos en sangre.

También y del mismo modo que Prentice y Cols. (1.9856) y Dewey y Cols.
(1.986) hemos encontrado una asociacién positiva entre peso al nacer y volumen de ingesta
de leche de transicion por parte de los neonatos (r = 0,1890), aunque no llega a ser

significativa esta tendencia se debe probablemente a la mayor capacidad de succion de los
"ninos mds grandes.

Por lo que respecta al consumo de tabaco en lactacion Vio y Cols (1.9%1),
observan que las lactantes fumadoras tienen menor produccion de leche que ias no
fumadoras, destacando el efecto negativo del tabaco en la produccion de leche. Nosotros no
hemos encontrado relaciones significativas en este sentido.

5.3.2.2 Composicion de la leche materna

5.3.2.2.1 Parametros bioquimicos

Glucosa.- El nivel medio de glucosa en leche (30,1 mg/dl en los
dias 13 y 14 de lactancia) (Tabla 47} (24,8 mg/dl en el dia 40 de lactancia) (Tabla 48) es
semejante al obtenido por Neville y Cols. (1.984) de 26,8 mg/dl (0-60 dias de lactacion). Esta
aparente declinacion en la concentraciin de glucosa puede ser el resultado del aumento en
el contenido lipidico conforme progresa la lactacion (Neville y Cols., 1984).

Hemos encontrado una relacion inversa y significativa entre la concentracion
de glucosa en leche madura (40 dias) y la edad de la madre lactante (r= -0,4212) (P< 0.05),
observando que lu concentracion de glucosa en luctantes menores de 29 afios (27,4 mg/dl}
es significativamente mayor que en luctantes mayores de 29 anos (21,7 mg/dl) (P< 0,05)
(Grdfica 53).

St fijamos 30 mg/dl como cifra normal pura la glucosa en leche (Butte y Cols.
1.987) observamos una deficiencia de 38,7% en la leche de transicion y un 69% en la leche
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madura (Tabla 49 y 50, respectivamen:z).
Nosotros en nuestro coleciivo objeto de estudio no hemos encontrado influencia

de la dieta materna en la concentracion de glucosa en leche, asi como tampoco hemos
observado relacion con paridad, 1. de Quetelet o consumo de tubaco.

Lactosa.- La concentracion de luctosa en leche 76,1 g/l (dias
13 y 14 de lactancia) (Tabla 47) es semejante a lu cantidud obtenida en otras pobalciones
de lactantes (Tabla 2Q).

Tabla 20 .- "Valores de lactosa ) encontrados en otras poblaciones de lactantes”.

Poblacion Resultados  Momento lactacion Referencia Bibliografica

EEUU 72 4 meses Garza y Cols, 1.993
MEJICO 66,4 4 meses Villalpando y Cols, 1.992
MEJICO 66,8 b meses Villalpando y Cols, 1.992
EEUU 72 0-60 dias Neville y Cols, 1.984
EEUU 72 21 dias Hytten, 1.954

Aungue la concentracion de lactosa es probablemente la mds estable de todos
los nutrientes en leche humana (Garza y Cols., 1.993), nosotros hemos obsernvado cifras
significativamente mds bajas en las madres que secretan menos de 640 ml/dia (72,4 g/1)
respecto a las madres que secretan mds de 540 mlfdia (84,8 g/1) (P< 0,05) (Grdfica 54),
siendo menor la ingesta de ldcteos y de hidratos de carbono en las primeras (373,6 g/dia y
210 g/dia) frente a las segundas (454,2 g/dia y 226 g/dia) respectivamente.

En lo que se refiere a factores maternos como la edad, hemos encontrado que
las lactantes menores de 27 afios tienen menor concentracion de lactosa en leche de
transicion (68,9 g/1) que las lactantes mayores de 27 afios (78,2 g/l), aunque no existen
diferencias significativas entre ambos grupos.

Tampoco hemos encontrado relaciones estadisticamente significativas entre la
concentracion de lactosa y paridad (Neville y Cols., 1.984), asi como con I. de Quetelet,
consumo de tabaco, edad gestacional o status nutricional materno.

Si fijamos 60 g/t como cifra limite (Holtc, 1.983; Linzell y Peaker, 1.971)
observamos un 22,7% de deficiencias en lactosa (dius 13 y 14 de lactancia) en nuestro
colectivo de lactantes (Tabla 49), encontrando que las luctantes con déficit son mds delgadas
(I. de Queteler = 22,4) y tuvieron menor ingesta de hidratos de carbono (221,8 g/dia) y
aziicares (5,2 g/dia) que las lactantes que no tienen déficit (1. de Quetelet = 23,6) (234,6
g/dia y 10,4 g/dia, respectivamente).

Urea.- Las concentraciones medias de urea (36,8 mg/dl en leche
de transicion y 36,9 mg/dl en leche de maduracion (Tablas 47 y 48)) son ligéramente
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superiores a las encontradas en otras poblaciones de luctuntes (Tubla 2R).

Tabla 2R .- "Valores de Urea en leche (mg/dl)} encontrados en otras poblaciones de

lactantes ™,
Poblacion Resultados  Momento lactacion Referencia Biblioprdafica
EEUU 18,6 0-60 dius Neville y Cols., 1.984
ALEMANIA 26,4 0-15 dius Harzer y Cols., 1.984
ALEMANIA 25,4 22-35 dius Hurzer y Cols., 1.984

Forsum y Lonnerdal (1.980) demostraron en un estudio en mujeres
suecas bien alimentadadas que un aumento en la ingesta materna de proteinas, condicionaba
un aumento en los componentes no protéicos en leche humana madura.

Nosotros hemos observado que lus luctantes con ingestas proteicas mayores
o iguales a 100 g/dia en el periodo gestacional tienen cifras de urea en leche de transicidn
(38,7 mg/dl) superiores a las lactantes con ingestas proteicas menores de 100 g/dia (34
mg/di) (NS).

La concentracion de urea en leche madura ey significativamente menor (33,2
mg/dl) en las madres que en el periodo gestacional tvieron cifras de urea menores de 20
mg/dl frente a madres que tuvieron cifras de urea sunguinea mds alta (40,2 mg/dl) (P< 0,05)
(Grdfica 55); encontrando gue las lactantes con déficis de urea en sangre en el periodo
gestacional tuvieron significativamente menor ingesta proteica (84,9 g/dia) frente a las que
no tuvieron déficit (97,2 g/dia) { P< 0,05).

Las lactantes fumadoras tienen una mayor concentracion de urea en leche
madura (41,7 mg/dl) que las lactantes no fumadoras (30,3 mg/dl), existiendo diferencias casi
significativas entre ambos grupos (P<0,1).

Hemos observado relaciones inversas y estadisticamente significativas entre
peso y talla de los neonatos y concentracion de urea en leche de maduracion (r = -0,4678
y r= - 0,3799, respectivamente), de tal forma que los pesos de los neonatos de lactantes con
cantidades de urea en leche madura superiores o iguales a 38,5 mg/dl (limite superior) son
menores (3,07 Kg) que los pesos de los neonatos de lactantes con cifras menores de 38,5
mg/dl (3,37 Kg), existiendo diferencias casi significativamente entre ambos grupos (P< 0,1);
deduciendo pues, el efecto perjudicial de las ulias concentraciones de urea en leche madura
en el desarrollo del neonato neonato.

No hemos encontrade relacion entre edud, 1. de Quetelet o paridad de
nuestras lactantes y éste pardmetro.

La concentracion de urea en leche madura es mayor en luctantes que tuvieron
partos antes de 40 semanas (43 mg/dl) que cuando los partos fueron a termino (34,3 mg/dia),
existiendo diferencias casi significativas entre ambos grupos (P<0,1).
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Del mismo modo que Harzer y Cols. (1.984), no hemos enconrrado diferencias
estadisticamente significativas entre concentracion de urea en leche de transicion y de
maduracion.

Si consideramos 23,5 mg/dl como cifra limite inferior, observamos una
deficiencia en leche de transicion de 8,3% mientras que no hemos encontrado deficiencias
en leche de maduracion.

Creatinina.- La concentracion media de creatinina en leche (4,9
mg/dl en la leche de transicion) (Tubla 47) (4,5 mg/dl en leche de maduracion) (Tabla 48)
es superior a la cantidad encontrada por Neville y Cols. (1.984) de 2,1 mg/dl en lactantes
americangs.

No hemos encontrodo influencia del status nutricional materno (ingesta
proteica y energética), asi como de la paridad, al igual que Neville y cols. 1.984, edad, 1. de
Quetelet o consumo de tabaco en la concentracion de creatinina en leche materna, pero si
hemos observado diferencias estadisticamente significativas entre creatinina en sangre de
gestantes y su posterior concentracion en leche madura, de tal forma que las gestantes que
tuvieron cifras de creatinina menores de 0,7 mg/dl en sangre tuvieron significativamente
menor concentracion de creatinina en leche madura (4,03 mg/dl) que aquellas que mvieron
cifras de creatinina sérica mds altas (4,7 mg/dl) (P< 0,05} (Grdfica 56).

También hemos observado que lus lactantes con menor edad gestacional
(menor de 39 semanas) tvieron significativiimente mayor concentracién de creatinina (5,1

mg/dl) en su leche madura que lus lactantes con mayor edad gestacioral (4,3 mg/dl) (P<0,05)
(Grdfica 57).

Si consideramos 2,8 mg/dl como cifra limite, observamos que no hay
deficiencias en este pardmetro para el total de las lactantes estudiadas.

Proteinas.- La concentracidn media de proteinas totales en leche
(2,0 g/dl en leche de transicion} (Tabla 47) (1,7 g/dl en leche de maduracion) (Tabla 48) es
semejante a la encontrada en otras poblaciones de lactantes (Tabla 28).

Tabla 25 .- "Valores de proteinas (p/dl) en leche materna encontrados en otras
poblaciones de lactantes”.

Poblacion Resultados  Momento luctacion Referencia Bibliografica

EEUU 1.0 4 meses Garza y Cols, 1.993
MEJICO 1,24 4 meses Villulpande y Cols, 1.992
e eeian 1,21 2-3 mesey Dagnelie v Cols., 1.992
(Madres

omnivoras)

---------- 114 2-3 meses Dagnelie y Cols., 1.992

(Madres macrobioticus)
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ALEMANIA 1,0 36 dius Harzer y Cols., 1.986
ALEMANIA 20 2 dius Harzer y Cols., 1.986
EEUU 1.4 0-00 dius Neville y Cols, 1.984

La dieta materna no parece tener influencia en la concentracion de proteinas
en leche (Lonnerdal, 1.986). Esta falta de relacidon es reconocida por la mayor parte de los
autores (Institute of Medicine, 1.991) aunque hay controversia en caso de desnutricion (Garza
y Cols., 1.993). En nuestro estudio, no hemos observado relacion entre el status nutricional
materno, asi como edad,, I. de Quetelet y consumo de tabaco con la concentracion de
proteinas totales en {eche materna. Al igual que Neville y cols, 1984 no hemos observado
diferencias en funcion de la paridad.

Sin embargo, al contrario de Darwish y Dakroury (1.989) hemos observado
que la concentracion de proteinas en leche de transicion es significativamente menor (1,54
&1} en lactantes con edad gestacional menor de 40 senmanas, que en lactantes con edad
gestacional mayor o igual a 40 semanas (2,3 g/1) (P< 0,01) (Grdfica 58).

La caseina constituye el 20% de las proteinas de leche humana. Sus
propiedades funcionales mas significativas son la formacidn de agregados estables (micelas)
con calcio y fosforo. Esta caracteristica permite obtener mayores concentraciones de calcio

y fosforo en leche que las dadas por la simple solubilidud de cada mineral (Garza y Cols.,
1.993).

En este sentido nosotros hemos encontrado una relacion positiva y
estadisticamente significativa entre concentracion de proteinas totales y fosforo en leche de
maduracion (P < 0,05} {r= 0,5952).

Al igual que Harzer y Cols. (1.986) observamos una disminucion de proteinas
en leche a medida que avanza la lactacion pasando de 2 g/dl en dias 13 y 14 de lactancia
(Tabla 47) a 1,7 g/dl en ef dia 40 de lactancia (Tubla 48), existiendo una relacion inversa
aunque no significativa con el tiempo de lactacion (r= - 0,1933).

Si consideramos 1,1 g/dl como valor medio de normalidad (Committee on
Nutrition, 1985) observamos 7,4% y 11,5% de déficits en la leche de transicion (Tabla 49)
en la madura, respectivamente (Tubla 50). Encontrando que las lactantes con déficit de
proteinas en leche madura tuvieron menor ingesta de riboflavina {1,3 mg/dia), magnesio
(242,3 mg/dia) y de proteinas (79,3 g/dia) en el periodo gestacional que las lactantes que no
tuvieron déficit en este pardmetro (1,7 mg/dia, 250,5 mg/dia y 87,5 g/dia, respectivamente)
(NS).

5.31.2.2.2 Vitamings
Generalmente los niveles de vitaminas en leche humana son mds sensibles a
la dieta materna que los de grasa, carbohidratos y proteinas (Institute of Medicine, 1.991);

sin embargo, esta influencia de la dieta es mds aparente cuando la ingesta es marginal, es
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menos probable que se manifieste en una dieta equilibrada y cuando la ingesta es suficiente
o superior a las IR.

5.3.2.2.2.1 Vitaminas Hidrosolubles

Vitaminag B, .- Lus concentraciones medias de vitamina
B, 20,9 mcg/dl en leche de transicion (Tabla 47) y 14,2 mcg/dl en leche de maduracion
(Tabla 48) son semejantes a los valores obtenidos en otras poblaciones de lactantes (Tabla

21).

Tabla 2T .- "Valores de Tiamina (mcg/dl) en leche materna _encontrados en otras_
poeblaciones de lactantes”,

Resultados  Momento lactacion Referencia Bibliogrdfica
23 b semans postparto Nail y Cols., 1.980
16 0-6 meses Report of a Working party of the Comittee
on Medical Aspects of Food Policy,
1.977
14 0-6 meses Schwarz, 1985

Garza y Cols. (1.993) indican que la concentracion de B, en el calostro es
menor que en leche madura. Nuestros resultados concuerdan con los de estos autores, pues
se observa un descenso de tiaumina en leche al ir avanzando la lactacion.

Considerando que el status nutricional materno durante la gestacion estd
Juertzmente asociado con el status nutricional postparto (Marya y col 1981) observamos una
determinada influencia de la dieta maternal (ingesta de vitumina B, ) en la compesicidn de
la leche madura de tal forma que la concentraciin de tiumina en leche (dia 40 de lactancia)
Jué menor (8,7 mcg/dl) en lactantes con ingestas inadecuadas de vitamina B, (en su anterior
estado de gestacion) que en lactantes con ingestas adecuadas (14,7 mcg/dl), existiendo
diferencias casi significativas emtre ambos grupos (P< 0,1).

También las concentraciones de tiamina en leche madura son menores en
aquellas lactantes que tuvieron déficits en sangre en su anterior estado de gestacion (11,8
mcg/dl) frente a las que no tuvieron déficit (15,3 mcg/dl), aunque no existen diferencias
estadisticamente significativas entre estos grupos.

Si consideramos 16 mcg/dl como valor medio de normalidad (Committee on
Nutrition, 1985) observamos 36% casos de déficits en los dius 13 y 14 de lactancia (Tabla
49) y 64,3% en el diu 40 de lactancia (Tabla 50).

No hemos encontrado relacion entre concentracion de tiamina en leche y edad,
paridad, I. de Quetelet 0 consumo de 1abuco. Hemos observado que la concentracion de esta

vitamina en 'eche de transicion es menor en lactantes con edad gestacional menor 40
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semanas (14,7 mcg/dl) respecto a lus que tevieron un parto o término (mayor o igual 40
semanas) (22 mcg/dl), existiendo diferencias casi significativas entre ambos grupos (P<0,1).

Yitamina B, .- Las concentraciones de vitamina B,
(20,5 mcg/dl en leche de transicion (Tabla 47) y 29,9 mcg/di en leche de maduracién (Tabla
48) son semejantes a las obtenidas en otras pobulciones de lactantes (Tabla 2U).

Tabla 2U .- "Valores de vitamina B, (mcg/dl) en leche materna encontrados en otras
poblaciones de lactantes”.

Poblgcién  Resultados  Momento luctacion Referencig Bibliogrdfica

INDIA 41,2 5-30 dius Bumji y Cols, 1.986

INDIA 23,0 1-6 meses  Bamji y Cols, 1.986

—— 37,0 0-6 meses Schwarz, 1983

——- 31,0 0-6 meses Report of a Working party of the

Comittee on Medical Aspects of
Food Policy, 1.977G.B.

Nosotros, al igual que Bamji y Cols. (1.986) y el Institute of Medicine (1.991),
no hemos encontrado relacion entre la ingesta de riboflavina y concentracion en leche
materna. Tampoco hemos observado relacivn entre lu concentracion de vitamina 3, en leche
y edad, paridad, I. de Quetelet de las lactantes estudiadas.

En lactacion prolongada la concentracion de vitamina B, no cambia
significativamente pero es diferente en leche de principio comparada con leche posterior
(Bamji y Cols., 1.986). Nosotros hemos encontrado una relacion positiva y estadisticamente
significativa entre las concentraciones de riboflavina en leche de transicién y de maduracion
(Tabla 47 y 48) (r= 0,5181) (P<0,05).

Si consideramos 30 mcg/dl como cifra limite (Souzi, 1994) observamos un
61,1% (Tabla 49) y 28,5% (Tabla 50) de deficiencias en esta vitamina.

Vitamina C .- La concentracion media de vitamina C (8,8
mg/dl en leche de transicion y 9,2 mg/dl en leche de maduracion) (Tabla 47 y 48) es superior
a la encontrada en otras poblaciones de lactantes (Tabla 2V).

Diversos autores (Institute of Medicine, 1.991; Butes y Cols.,, 1.983) han
encontrado una relacion entre ingesta materna de vitamina C y sus niveles en leche. Nosotros
también observamos una cierta influencia, ya que la concentracion de vitamina C en leche
de transicion en luctantes que tuvieron déficit en esta vitamina en su anterior periodo
gestacional, son menores (7,7 mg/dlj que los niveles de gestuntes que no lo tuvieron (8,8
mg/dl), aunque no existen diferencias significativas entre ambos grupos.
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Los niveles de vitamina C en leche son de 8 u 10 veces muayores que en plasma
materno (Tablas 46, 47 y 15). Estu relacion ha sido también encontrada por Bates y
Cols., 1.983 en otra poblacion de lactantes.

Hemos observado que las concentraciones de vitamina C en leche madura de
lactantes con menor edad gestacional (< 40 semanas) son mayores (12,2 mg/dl) que en
lactantes que tuvieron partos a término (40 semanas) (7,9 mg/dl} (NS).

Tabla 2V .- "Valores de Vitamina C (mg/dl) en leche materna encontrados en otras
poblaciones de lactantes”.

Resultados  Momento lactacion Referencia Bibliogrdfica

4,4-15,8 11 semanas Byerly y Cols., 1.985

3,8 0-5 meses Report of a Working party of the Comittee on
Medical Aspects of Food Policy, 1977

52 0-6 meses Schwarz, 1985

5-6 40 dias Bates y Cols., 1.983

Esta tendencia coincide con lu observada por otros autores, asi (Udipi y Cols.,
1.985) indican que las concentraciones de vitamina C en leche pretérmino son mayores que
en leche a término. También hemos observado, al igual que éstos autores, una tendencia en
las concentraciones de vitamina C en leche a incrementarse con la duracion de la lactacion
(Tabla 47 y 48).

No hemos encontrado correlaciones  significativas entre la concentracion de
esta vitaminag y edad, paridad e I. de Quetelet por parte de nuestras lactantes estudiadas.

Si consideramaos 4,4 mg/dl como valor medio de normalidad (Byerly y Kirsey,
1.985) observamos 18,5% (Tabla 49) (leche de transicion) y 18,8% (Tabal 50) (leche
maduracion) de deficiencias en este pardmetro.

La concentracion de vitamina C (dias 13 y 14 de lactancia) en lactantes no
Sfumadoras es significativamente mayor 11,6 mg/dl que en lactantes fumadoras 7,6 mg/dl
(P<0,05) (Grdfica 59). En este sentido se observa una influencia de la ingesta y los niveles
séricos de vitamina C en la vitamina C en leche, ya que tanto la ingesta, como los niveles
séricos de vitamina C son mayores en gestantes no fumadoras (150,9 mg/dia y 2,9 mg/dl)
respecto a las fumadoras (121,1 mg/dia y 1,2 mg/dl respectivamente) (NS).

Estas modificaciones pueden derivar del hecho de que el fumar se asocie con
una disminucion de la ingesta de esta vitamina y con un perjuicio en el status en vitamina
C {Haste y Cols., 1.990). De hecho, lus RDA han incrementado las ingestas recomendadas de
vitamina C de 80 mg/dia a 100 mg/dia en fumadoras. Esta claro que el fumar no solo influye
en el status nutricional materno sino que afecta indirectumente al de su hijo al afectar la
composicion de la leche materna.
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5.3.2,2.2.2 Vitaminas Liposolubles

Vitamina A_.- Lus concentraciones medias de vitamina
A (80,3 mcg/dl en leche de transicion y 67,3 mg/dl en leche de maduracion) (Tablas 47 y
48) son semejantes a las obtenidas en otras poblaciones de lactantes (Tabla 2W).

Tabla 2W .- "Valores de Vitamina A (mcg/dl) en leche materna _encontrados en _otras
poblaciones de lactantes”.

Resultados  Momento lactacion Referencia Biblioprdfica

o0 o neses Rrort of a Working party of the Comittee on
Medical Aspects of Food Policy, 1977

25 O meses Schwarz, 1.985

Gebre-Medhin y Cols. (1.976) observan que la leche de mujeres malnutridas
tiene menor concentracion de vitamina A y menor porcentaje de ésteres de retinol; nosotros
hemos encontrado una relacion positiva entre ingesta energética y concentracion de vitamina
A enleche madura (r= 0,3431), de tal forma que, cuando la ingesta energética es inadecuada
la concentracion de vitamina A en leche maduracion y de transicion es significativamente
menor (62,04 mcg/dl y 73,7 mcg/dl) que en casos de ingesta energetica adecuada (92,1
mcg/dl y 97 mcg/dl) (P<0.05) (Grdfica 50).

La concentracion de vitamina A en leche decrece con la deficiencia materna
y se incrementa con la ingesta excesiva (Ajans y Cols, 1.965; Butte y Calloway, 1.981;
Institute of Medicine, 1.991). Teniendo en cuenta que el status nutricional materno durante
la ggestacion estd fuertemnete asociado con el status nutricional postparto, hemos observado
que las lactantes con ingestas de vitamina A inadecuadas en su anterior estado de gestacion
tienen menor concentracion de vitamina A en leche de transicion y de maduracion (59,7
mcg/dl y 45,1 mcg/dl) que las gestantes que tuvieron una ingesta de vitamina A superior a
la recomendada (90 mcg/dl y 78,6 mcg/dl), existiendo diferencias significativas entre ambos
grupos (P<0,01) (Grdfica 61).

El contenido en vitamina A de la leche humana también estd directamente
relacionado con la concentracion de vitamina A en plasma materno (r = 0,4439 y r= 0,5240
en dias 13-14 y 40 de lactancia, respectivamente); de tal forma que las lactantes con déficit
en vitamina A en su anterior estado de gestacion tienen menor concentracion de esta vitamina
en leche madura (38 mcg/dl) que las lactantes que no tuvieron déficit (73,7 mcg/dl),
existiendo diferencias significativas entre ambos grupos (P<0,05) (Grdfica 62).

No hemos encontrado relacion entre edad, paridad, consumo de tabaco y
concentracion de vitamina A en leche materna; sin embuargo, las lactantes con I de Quetelet
menor de 25 tienen mayor concentracion de vitamina A en leche de maduracion (78,2 meg/dl)
que las lactantes con I. de Quetelet mayor o igual de 25 (49,7 mcg/dl), existiendo diferencias
casi significativas entre ambos grupos (P<0,1) (Grdfica 63). Esto puede ser debido a que las
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lactantes con con I de Quetelet menor de 25 tuvieron en su anierior estado de gestacion una
mayor ingesta de vitamina A 'y un nivel mas alto de reunol en plasma que las lactantes con
I de Quetelet > de 25.

En el progreso de lu lactacion, la concentracion de vitamina A en leche
humana decrece (Garza y Cols, 1.993). Nosotros tambien encontramos ésta disminucion entre
nuestras lactantes estudiadas (Tabla 47 y 438).

St consideramos 29,1 mcg/dl como cifra limite, observamos 88% de
deficiencias en leche madura, no habiendo encontrado ningun caso de deficiencia en leche
de transicion. Hemos observado que en este 88% de deficiencius, las ingestas, asi como, los
niveles de sangre en el perivdo de gestacion son menvres ( 589 meg/dia 'y 20,4 mcg/dl) que
en el resto de las lactantes (2.102,8 mcg/dia y 59,5 meg/dl, respectivamente).

Vitamina E .- Las concentraciones medias de vitamina
E (1,7 mg/dl en leche de transicion y 0,9 mg/dl en leche de maduracion) (Tablas 47 y 48)
son semejantes a los encontrados en otras pobluciones de lactantes (Tabla 2X).

Anderson y Pittard en 1.985 y el Institute of Medicine (1.991) observan que
con ingestas maternas elevadas en vitamina E se produce un incremento del contenido en la
vitamina de la leche madura. Por el contrario, otros autores como Jaffar Ali y Cols. (1.986)
no encuentran relacion entre concentracion de vitamina E en leche humana y la dieta
materna.

Nosotros hemos obervado que cuando a1 ingesta en vitamina E es adecuada
las concentraciones en leche son mayores {1,8 mg/dl y 1,0 mg/dl en leche de transicién y
maduracion, respectivamente) que cuando las ingestas son inferiores a las recomendadas (1,7
mg/dl y 0,9 mg/dl en leche de transicion y maduracion, respectivamente), aunque no hemos
encontrado diferencias significativas entre ambos grupos.

Tabla 2X .- "Valores de Vitamina E {mg/dl) en leche materna encontrados en oiras
poblaciones de lactantes”.

Resultados  Momento lactacion Referencia Bibliogrdfica

03-1,7 12 semana Harzer y Cols.,, 1.986

1,1 38 dias Anderson y Pittard, 1.985

0,65 12 dias Jaffar Ali y Cols., 1.986

0,18 6 meses Schwarz, 1985

0,35 o mesey Report of a Working party of the Conittee on

Medical Aspects of Food Policy, 1977

Del mismo modo que Jansson y Cols. (1.981) observamos que el contenido de
vitamina E es mds alto en leche de transicion que en el leche madura aunque es sufuciente
para proteger contra la oxidacion y prevenir la formacion de peroxidos, a partir de los
dcidos grasos poliinsaturados de la dieta.

En nuestro grupoe de estudio existe una relucion positiva entre concentracién
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de vitamina E en leche v la ingesta de dcidos grasos molitnsciorados (AGP) r= 00,1392 (NS}
y r= 01297 (NS) en leche de transicion y maduracioe, respescivaniznte.

Hemuos encontrado una relacion inversa entre |4 concentracion de vitamina E
en leche materna y edad de la madre, r= -0,2144 iNS) y r= -0,1496 (NS) en leche de
transicion y maduracién, respectivamente. También obsernvamos una relacion positiva y
estadisticamente significativa entre la concentracion de vitamina E en leche de transicidn y
de maduracién (r= 0,5451); sin embargo, no hay relacion entre concentracion de esta

vitamina en leche e I. de Quetelet, paridad y consumo de tabaco en el total de las lactantes
estudiadas.

Si consideramos 0,4 mg/dl come cifra limite Anderson y Pittard, 1985) no

encontramos ningun caso de deficiencias en leche malura er nuestrs colective de lactantes
(Tabla 50).

3.3.2.2.3 Minerales
Calcio.- La concentracion media de calcio en leche materna,
27,1 mg/dl en leche de transicion (Tubla 47) y 24,9 mg/dl en leche de maduracion (Tabla

48) es semejante a lu ohtenida en otras poblaciones de lactantes (Tabla 2Y).

Tabla 2Y .- "Valores de Calcio (mg/dl) en leche materna encontrados en otras
poblaciones de lactantes”.

Resultados  Poblacion Momento lactacion  Referencia Bibliografica
28 EEUU e Gurza y Cols., 1.993

298 0 e 2-3 meses Dagnetie v Cols., 1.992
25,2 ZAIRE 10 dius Prentice vy Barclay, 1.991
25,8 ZAIRE 1% mes Prentice v Barclay, 1.991
297 HOUSTON I mes Burte y Cols., 1.987

25 ALEMANIA 1% dia Harzer y Cols., 1.985

32 ALEMANIA 5% dia Harzer y Cols., 1.986

30 ALEMANIA  6-36 dius Harzer y Cols., 1.986

26,9 SUECIA 4-16 semanas Lonnnerdal y Forsun, 1.985
23,2 pmeeenenen 2-4 meses Fransson y Lonnerdal, 1.984
26,4 e 0-60 dius Neville y Cols., 1.984

Desde hace mucho tiempo diversos esticlios sugirieron que la ingesta de calcio
de la madre podria influir en la concentrucion de calcio en leche (Morrison, 1.952), pero
esas afirmaciones no han sido confirmados en trabajos mds recientes (Garza y Cols, 1.993,
Prentice y Barclay, 1.991, Institute of Medicine, 1.991. Butte v Cols.. 1.987). Nosotros hemos
observado que las lactantes que no fueron suplementedas en su anterior estado de gestacion
tienen significativamente mayores concentraciones de calcio en leche de maduracion 26,2
mg/dl que las lactantes que fueron suplementadas (22,1 mg/dl} (P<0,05) (Grdfica 65). Esto
es debido a que lus lactantes no sulementadus tuvieron una mayor ingesta de calcio (973,5
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mg/dia) respecto a las suplementadas (848,06 mg/dia), existiendo diferencias casi significativas
entre ambos grupos (P<0.1), y tumbién hemos de tener en cuenta que el hierro interfiere la
absorcion del calcio y que los suplementos que recibieron las lactantes fueron
mayoritariamente de hierro (Grdfica 22).

En nuestro estudio encontramos una relucion entre la ingesta materna de
calcio y la concentracion de este mineral en feche humana.

Diversos autores (Butte y Cols., 1.987; Neville y Cols.,, 1.984; Prentice y
Barclay, 1.991). Nosotros al igual que estos autores no hemos obsenado relacion en el caso
de la paridad, pero si que hemos encontrado una relucion inversa y estadisticamente
significativa entre lua concentracion de calcio en leche madura y edad de las lactantes (r=
-0,4758); de tal forma, que las luctantes con 30 aios o mds tienen menor concentracion de
calcio en leche madura 20,2 mg/dl que las luactantes menores de 30 anos 25,4 mg/dl,
existiendo diferencias cast significativas entre ambos grupos (Grdfica 64).

No podemos demostrar lo misino que Chan (1.982), Moser y Reynolds (1.983)
y Vaughan y Cols. (1.979) que indiacan yue los niveles de calcio en suero materno tienen
influencia en la concentracion de este mineral en leche humana; tampoco hemos encontrado
correlaciones significativas entre la concentracion de calcio en leche y pardmetros
antropométricos maternos, igual que observan Butte y Cols. (1.987}.

Las concentraciones de calcio en leche son similares en caso de parto
pretérmino conto en parto normal (Hamosh y Hamosh, 1.987). En nuestro colectivo de
lactantes, la concentracion de calcio en leche no varia segun la edad gestacional (menor de
40 semanas o mayor o igual de 40 semanas).

No henmos observado correlaciones entre concentrucion de calcio 'y volumen
de leche materno, al igual que Laskey y cols, 1990-91. La concentracion de este mineral
disminuye con el progreso de la lactacion (Butte y Cols., 1.987), pasando de 27,1 mg/dl en
leche de transicion (Tabla 47) a 24,9 mg/dl en leche madura (NS) (Tabia 48).

Si consideramos 25,0 mg/dl como cifra limite (Soucci y cols, 1994) observamos
39,4% (dias 13 y 14 de lactancia) (Tubla 49) y 50% (dia 40 de laciancia) de deficiencias en
nuestras lactantes estudiadas.

Fosforo.- Las concentraciones de fusforo en leche materna
14,5 mg/dl en los dias 13 y 14 de lactancia (Tabla 47) y 11,75 mg/dl en el dia 40 de
lactancia (Tabla 48) son semejuntes a los valores encontrados en otras poblaciones de
lactantes (Tabla 2Z). Estas concentraciones segun indican muchos autores son independientes
de la dieta materna (Garza y Cols, 1.993, Institute of Medicine, 1.991, Prentice y Barclay,
1.991, Butte y Cols., 1.987, Feeley y Culs., 1.983, Moser y Reynolds, 1.983); coincidiendo con
ellos, en nuestro colectivo de lactantes tampoco hemos encontrado una relacion significativa
entre el status nutricional materno y la concentracion de fosforo en leche. Tampoco hemos
“encontrado relacion entre niveles de fosforo en suero materno y en leche, igual que observan
autores como Chan GM, 1.982, Moser y Reynolds, (1.983).
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Tabla 27 .- "Valores de fosfore (mg/dl) en leche materna enconirados en _otras
poblaciones de lactantes”,

Resultados  Poblacion Momento lactacién Referencia Bibliogrdfica

14 EEUU —-eemns Garza y Cols.,, 1.993
16,5 ZAIRE 10 dius Prentice y Barclay, 1.991
14,8 ZAIRE 1% mes Prentice y Barclay, 1,991
15 HOUSTON 1 mes Burte y Cols., 1.987

10 ALEMANIA  1*® dia Harzer y Cols., 1.986

17 ALEMANIA 8 dia Harzer y Cols., 1.986

13 ALEMANIA 30 dias Harzer y Cols., 1.98b

S 0-60 dias Neville y Cols., 1.984

No se observan diferencias en funcion de factores maternos como edad y
paridad en el contenido en fosforo de leche humana, coincidiendo con lo observado en otros
estudios (Prentice y Barclay, 1.991, Neville y Cols., 1.984, Feeley y Cols., 1.983).

Igual que indican Hamosh y Hamosh, (1.987), hemos observado que las
cantidades de fosforo en leche son similares en caso de parto pretérmino y en caso de parto
normal.

Hemos encontrado una relacion positiva y estadisticamente signifivcativa entre
el volumen de leche materno y concentracion de este mineral (r= 0,4997) (P<0,05). Al igual
que Harzer y Cols., 1.986 y Prentice y Barclay, 1.991 observamos una disminucion del
fosforo en leche al avanzar la lactacion, pasando de 5,8 mg/dl en leche de transicion a 4,7
mg/dl en leche madura aunque no existen diferencius significativas entre antbos grupos.

Teniendo en cuenta la formacion de agregados estables (micelas) entre caseina
y fosforo en leche, hemos encontrado una relacion positiva y significativa entre cantidad de
proteinas totales y fosforo en leche madura (r= 0,5952) (P<0,05).

Si consideranos 14,0 mg/dl como valor medio cifra limite (Committee on
Nutrition, 1.985) observamos un 51,4% (dias 13 y 14 de luctancia) (Tabla 49) y 75,86 % (dia
40 de lactancia) (Tabla 50) de lactantes por debajo de la media normal mds frecuentemente
obtenida de déficit en nuestro colectivo objeto de estudio.
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6 .CONCLUSION Y RESUMEN



RESUMEN Y CONCLUSIONES

RESUMEN

Para conocer el estado nutritivo de un colectivo de gestantes de Cuenca se han
recogido datos dietéticos, antropometricos ( previos y durante la gestacién), hematologicos
y bioquimicos { cuantificados en el tercer trimestre de embarazo). También se han registrado
los cambios en los hdbitos alimenturios que se producen duranie el embaraze, las

preferencias y aversiones alimentarias, y los conocimientos y creencias de lus gestantes en
materia nutricional.

Posteriormente se relacionaron los anteriores resultados con los datos del neonato,
valores hematologicos y biogquimicos de la madre lactante y composicion de la leche materna
en el dia 13-14 y en el dia 40 de la luctacion.

De nuestras resultados concluimos:

CONCLUSIONES

I*) Un 84,1% de lus gestantes mostraron ingestas energeticas inferiores a su gasto
caldrico tedrico, debido probablemente al temor a ganar un exceso de peso durante el
embarazo, de hecho lus que tvieron [1Q > 25 Kg/m® tuvieron incrementos de peso en
embarazo (7 Kg) inferiores a los de gestantes con 1Q < 25 Ke/m? (11,2 Kg).

22) Mds de un 50% de las gestantes estudiadas mostraron ingestas de fibra (55,1%),
calcio {(85,1%), hierro (92,8%), magnesio {95,7%), cinc (100%), folatos (94,2%), vitamina
D (97,1%), piridoxina (100%) y tocoferol (80,6%) inferiores a las recomendadas. Aungue en
menor proporcion también se dieron algunos casos de ingestas inferiores a las recomendadas
en relacion con las proteinas (4,3%), iodo (4,3%), tiamina (17,4%), riboflavina (49,2%),
cianocobalamina (15%), dcido ascorbico (21,7%) y vitamir1 A (32,8%).

32) El 30% de las gestanies tomaron suplementos de algunos nutrientes, sumando este
aporte al procedente de la dieta los porcentajes de ingestas inferiores a las recomendadas
en relacion con el calcio, folatos, cianocobalamina, vitamina C, vitamina A, vitamina D,
vitamina B, y vitamina E disminuyeron ligeramente y se observaron en un 82,6%, 92,7%,
145%, 202%, 28.9%, 94,2%, 85.5% y 60,8% de las gesiuntes, respectivamente. Dado que
los suplementos prescritos aportaban mayoritariumente hierro, los porcentajes de ingestas
inadecuadas en relacion con este mineral fueron lus que mds disminuyeron afectando solo
a un 68,1% de las gestantes. Las multiparas {(48%) y fumadoras (57,9%) recibieron
suplementos con mds frecuencia que las primiparas (24,2%) y no fumadoras (35,7%).
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4%} El pérfil caldrico estuvo desequilibrado, ya que la contribucidn de las proteinas
(16,8%) y de los lipidos {43,7%) al total calorico fué algo superior a la aconsejada (12-15%
para las proteinas y < 35% para los lipidos), y la de los carbohidratos resulté deficitaria
(38,7% en comparacidn con el 55-60% aconsejado). El desequilibrio fué mayor en las
primiparas (con 37,2% y 44,5% de la energia procedente de carbohidratos y lipidos frente
aun40,8% y 42,2% respectivamente, en las multiparas) y en las mujeres con mayor indice
de Quetelet, que tomaran menos carbohidratos que las mujeres mds delgadas (r= - 0,2781).

5%) Las gestantes cuyos embarazos tuvieron una duracion superior a las 39 semanas
tuvieron ingestas significativamente superiores de proteinas, riboflavina y folatos, en
comparacion con las gestantes que alcanzaron una menor edad gestacional. Las gestantes
con sobrepeso (IQ 225 Kg/m®) (40,4 semanas) y las no fumadoras (39,5 semanas) también
tuvieron mayor duracion del embarazo que las gestantes con 1Q <25 Kg/m* (39,2 semanas)
y las fumadoras (38,7 semanas), respectivamente (P< 0,05).

62) Los resultados del estudio hematologico ponen de relieve la existencia de un 27%
de casos de hemoglobinemia inferiores al limite de normalidad (12 g/dl), un 74,3% de las
gestantes presentaron un indice hematocrito menor del 37% y un 87,8% tuvieron valores de
ferritina menores de 15 mg/ml. Las gestantes primiparas mostraron niveles significativamente
superiores de hemoglobina, hematocrito, folatos y cinc que las multiparas, posiblemente por
agotamiento de los almacenes de nutrientes, por partos sucesivos, en las que han tenido hijos
anteriormente, dado que las diferencias dietéticas y el aporte de suplementos no justifican
la diferencia constatada.

72) En relacion con el resto de los pardmetros biogquimicos cuantificados, en el tercer
trimestre de la gestacion, observamos un 2,7% de cifras deficitarias para las proteinas
séricas, 7,8% para el hierro, 13,3% para el cinc, 26,7% para la vitamina A, 25,5% para la
tiamina, 11,9% para la riboflavina, 4,3% para la piridoxina, 63,2% para vitamina C, 30,2%
para los folatos séricos y 20% para la cianocobalamina.

8%) La influencia de la dieta en los pardmetros sanguineos se pone de manifiesto al
observar que las gestantes con ingestas energeticas superiores a su £asto teorico mostraron
valores mds altos en la hemaoglobina respecto u las que tuvieron ingestas energéticas mds
bajas, las gestantes con ingestas de tiamina inferiores a las recomendadas tuvieron valores
significativamente superiores de 0 ETC que lus gque consumian cantidades mds altas de
tiamina. También se observo que con ingestas de vitamina C y A inferiores al 75% de lo
recomendado, los valores séricos de las mismas fueron menores a los de gestantes con
ingestas m.:s elevadas.

9?) Las gestantes con ingestas de cianocobalamina inferiores a las recomendadas
tuvieron neonatos con peso significativamente inferior que los de gestantes con ingestas mds
altas de cianocobalamina. Tumbién se observa la existencia de correlaciones positivas y
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estadisticamente significativas entre las proteinas séricas totales de las madres y la talla de
sus neonatos (r= 0,3015). Por otra parte, los neonatos de madres con cifras de folatos

séricos deficitarias tienen menor talla que los neonatos de gestantes con folatos séricos
satisfactorios.

102) Se observan relaciones paositivas y estadisticamente significativas entre los niveles
de hemaoglobina, indice hematocrito, CHCM, plaquetas y proteinas totales de gestantes con
los valores obtenidos en la etapa de lactacion. Las deficiencias encontradas en los
pardmetros hematoldgicos y bioquimicos de las lactantes son de un 9,1%, 18,2%, 36,4%,

182%, 18,2% y 9,1% para los recuentos eritrocitarios, hemoglobina, indice hematocrito,
VCM, HCM, CHCM.

I11%) La influencia de la dieta materna en gestacion en la conposicion de la leche
materna se pone de relieve especialmente en los niveles de tiamina en leche madura (40
dias) que fueron menores en lactantes con ingestas de tiamina inferiores a las recomendadas,
en comparacion con los observados en gestantes que tuvieron ingestas mds elevadas de la
vitamina. Por otra parte, las lactantes con ingestas de vitamina A inferiores a las
recomendadas, y las que tuvieron niveles séricos deficitarios, tuvieron menor concentracion
de vitamina A en leche de transicion y madura que las lactantes con aportes dietéticos o
cifras séricas mds elevadas en gestacion.

128} La edad de las madres lactantes tiene una relacion inversa con las
concentraciones de glucosa y calcio en leche madura. Cuando la duracion del embarao es
menor de 40 semanas la concentracion de proteinas (P< 0,05) y de tiamina (P< 0,1) en leche
de transicion es menor que en los casos en los que la edad gestacional es > 40 semanas.

132) Respecto a la influencia de la suplementacion y del consumo de tabaco
observamos que el contenido en calcio de la leche fué menor en las gestanies suplementadas
con hierro (mg/dia) a lo largo del embarazo en comparacion con las no suplementadas (22,1
mg/dl en las suplementadas frente a 26,2 mg/dl en las no suplementadas). Por otra parte,
el hdbito de fumar tiene un efecto perjudicial en la composicion de la leche materna siendo
significativamente menor la concentracion de vitamina C y mayor la de urea en leche de
madres fumadoras en comparacion con la de madres no fumadoras (P< 0,1).

RESUMEN Y CONCLUSION GLOBAL

Existe una preocupacion generalizada por parte de las gestantes en controlar su peso
corporal durante el embarazo, hecho que se constata al obtener un elevado porcentaje de
ingestas de energia inferiores al gasto tedrico. Esta restriccion contibuye a hacer que mds
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“de un 50% de las gestantes mostraron ingestas de fibra (55,1%), calcio (85,1%), hierro
(92,8%), magnesio (95,7%), cinc (100%). folatos (94,2%), vitamina D (97,1%), piridoxina
(100%) y tocoferol (80,6%) inferiores a las recomendadas.

Sdlo el 30% de las gestantes tomaron suplementos, mayoritariamente de hierro que
disminuyeron los porcentajes de ingestas inferiores a las recomendadas, en relacién con este
mineral, de un 92,8% a un 68,1%. Los suplementos se prescribieron unicamente a las
gestantes con peores resultados hematolagicos, razon por la cual las multiparas (48%) y
fumadoras (57,9%) los recibieron con mds frecuencia que las primiparas (24,2%) y no
fumadoras (35,7%).

Las ingestas mds altas de proteinas, riboflavina y folatos, asi como el sobrepeso y el
no fumar son influencias que se asociaron con una mayor duracion de los embarazos y con
un mayor peso de los neonatos. Cuando la duracion del embarazo es menor de 40 semanas
{la concentracion de proteinas y de tiamina en leche de transicion es menor que en los casos
en los que la edad gestacional es > 40 semanas.

Por otra parte, la edad de las madres lactantes tiene una relacidn inversa con las
concentraciones de glucosa y calcio en leche nadura.

Se observa una influencia de la dieta en gestacion en la composicion de la leche
materna, siendo la influencia significativa para la tiamina y vitamina A.

Respecto a la influencia de la suplementacion durante el embarazo y del consumo de

" tabaco observamos que el contenido en calcio de la leche fué menor en las gestantes

suplementadas con hierro a lo largo del embarazo en comparacion con las no suplementados.

Por otra parte, el hdbito de fumar tiene un efecto perjudicial en la composicion de la leche

materna siendo significativamente menor la concentracion de vitamina C y mayor la de urea
en leche de madres fumadoras en comparacion con la de madres no fumadoras (P <0,1).
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