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1. OBJETO

La dieta y el statusnutriuonaln?’Iterno durante la gestaciónsonfactoresque
influyen en el desarrollofetal y en la saludde la madre y el descendiente,tanto en la etapa
gestacional,como en la lactación y posteriormente.

En la etapa gesuvumal i mujer tiche incrementarsu ingestade energía y

nutrientes.pero las necesidades4dFItIli tío litiv unanimidadentre los autoressobrecuales
son las ingestas recomendadasmás út’onsi’ ~blesy cuales son las pautas óptimas de
suplementacion.

Incluso en las sociedadesdesarrolladascomo la nuestra existengrupos de
población que presentandejficits nutricionales. en el caso de las mujeresgestantesuna
reducciónen la ingestade todos o de algún nutriente puedecondicionar la aparición de
malnutrición, hacer que aumentela incidencia de patologíasespecuicasde la gestación,
puedellevar a tener niños de bajo peso al nacer, con elevada mortalidad perinatal, con
defectoscongénitos,retraso mental....En estesentido,muchosautoresindicanquelos efectos
de los desequilibriosnutricionalesdurar:e la gestaciónson,hasta cienopunto,desconocidos
y puedenllegar a sergravese incluso irreversibles.

Pero los problemasnutríc~onalesque afectanal resultadode la gestaciónno
selimitan a los síndromesde carencia, :ambiensepuedeperjudicaral feto o al eníbrión e
incluso a la madre cuandoesta recibecantidadesexcesivasde ciertos nutri entes.

Aunquediversosestudioskan analizadola problemáticanutricionaldemujeres
gestantesde distintos grupos de población, la mayoría han analizado la influencia de la
alimentaciónmaternaen el crecinliento fetal y en la salud del neonatoen el momentodel
nacimiento.Pero heniosde tener en cuentaquedurante la gestaciónel organismoalmacena
reservasde algunos nutrientespara utilizarlos en la lactacióny que, por tanto, también
resulta interesanteanalizar comoinfluye la alimentaciónde la madre,durantela gestación,
en la composiciónde la lechequeproporcionaráa su hijo en la etapade la lactación.

Por otra parte, dadoque los hábitosalimentariosson muyestablesa lo largo
de la vida, los errores que llevan a un deficit nutricionaL en la etapagestacional,suelen
mantenerseo agravarseen la lactación.

Durante la vida fetal y el tiempo de lactancia la madre es el vehículo
intermediario que permite el transporte de nutriernes. cuya utilización posibilita el
crecimientoy desarrollo delfeto o del recién nacido. En estesentidola madre actúa como
un elementoregulador de la nutrición delfeto Y del lactante. Si la ingestamaternade uno
o varios nutrienteses inadecuadael sum:nlstr<) de estos nutrientesal feto o al recién nacido
a travésde la place¡¡ta o de la lechemwernapuededisminuir, con el consiguienteinipacto
negativopara el niño. Pero también en algunos casos el aporte de nutrzentessepuede

1.



mantenera expensasde las reservasmúnernas,en estoscasosel desequilibrioponeen peligro
la sWudde la madre, durante la gestación,lactación o en etapasposteriores.

Diversos estudioshan puesto de relieve las grandes ventajassanitarias,
nutricionales, prácticas e incluso psicológicas de la lactancia materna frente a la artificial
y existeun acuerdounánimeen defenderla lactanciamaternadurante las primerasetapas
de la vida del niño, siempre que esta sea posible.

Lo mejora del estado nutritivo de la madre durante la gestación y lactación
puede contribuir a incrementar el beneficiode la lactancia ¡naterna, tanto para la madre
comopara el niño.

Así pues, el valorar el estado nutritivo ce un grupo de mujeres gestan/es y analizar su posible
influencia en la composición de la leche materna es un tema de gran títerés práctico y
constituyeel objetodel presentetrata;
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2.1-GESTA ClON

2.1.1. ALIMENTA ClON DURANTE EL EMBARAZO

La alimentación de la madre durante el embarazoes uno de los factores
extrínsecos que tiene mayor influencia sobre el crecimiento y desarrollo del feto humano
(Gonzálezde Agílero y cois l.992p

La nutrición materna y sus reservas de nutrientesen el períodoprevio a la
cOncepci~n tienen tanta importancia como la ingesta ~u¿ranteel período gestacional (Hytten
y Leitch, 1971),pero la situaciónnutricional de la iñadre previa al embarazoestodavía más
díficil de valorar y de relacionarcon la saludfísica y psíquicadel neonato,que la situación
nutricional durante el embarazo.

Es de destacar que la obesidad materna previa a la concepción 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 discusión y ha
existido sobre ellas una gran controversia y confusión (Naishith, 1980 Whiíehead, 1988).

Todoslos nutrientesserequierenen níayorescantidadesdurante la gestación,
pero la magnitud de este incremento no está definida. Se necesita más información sobre los
siguientespuntos:

- Los requerimientos de micronutrientes óptimos para asegurar un adecuado status

nutricional en la ¡nadre, unos depósitos de micronutrientes óptimos en tejidosfetalesy un
contenido óptimo de níicronutrientes en la leche materna

- Es necesariotener un conocimientode los nurrientes esenciales,que junto con el

deficir proteico-calórico son responsablesde la aparición de un peso reducido al
nacer.

- Tambiénesnecesariala investigaciónsobreelposibleefectodel aporteinadecuado
de micronutrientes esencialesen el embarazo,que sin condicionar malnurrición materna
influyan en el desenipleo de algunas fuciones en el recién nacido ( Buzina, ¡988).

2.1.2. ADAPTACIONES METABOLICASY HORMONALES ENLAMADREDURANTE
L4 GESTA ClON Y SUS REPERCUSIONES EN LA NUTRICIONFETAL

Durantela gestación el desarollo fetal depende directamente de los nurrienres
que le llegan continuamente de la madre. Sin embargo, desde el punto de vista de los
cambios que ocurren en la madre, la gestación puede dividirse en dos fases bien
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diferenciadas.Duante los dosprimerosterciosel crecimientofetal esescaso,la madretiende
a la hiperfagia (Knopp y col., 1975, Ludeña y colsl.,1983) y logra acumular reservas
energéticas.Ello se manifiestapor el aumentode peso de las estructurasmaternas,que
coincidencon elacumulodegrasas(Hytteny cok. 1966, Hytteny Leitch 1971).En el último
terciode la gestación,sin embargo,el rápido crecimientofetal seconsiguea expensasse la
succióndenutrientesde la circulaciónmaternaEllo da lugar a unasituacióncazabólicaque
se manifiestapor la elevadaactividad tipolítica del tejido adiposo (Knopp y cok. ¡970,
Chaves, Herrera 1980) que produce a su vezuna reducción de los depósitosgrasosde la
madre.

La composición y concentración de nutrienres en el plasma materno determina
en último termino la composicióndel plasma fetal y, en definitiva, las posibilidades
nutricionalesdelfeto. Por tanto, medianteuna seriede caníbiosmetabólicosy hormonales
la madre ha de garantizaruna oferta equilibrada y relativamenteabun”mnte de nutrientes
para elfeto. A su vezla madretienequecontrarestaresacontinuasucciónde nutrientespor
parte del 4to> adaptandosu propio matabolismo al consumode susiratos energ¿ticos
alternativos, comosonprecisamentelos productosdel metabolismolipídico.

Metabolismotilucídico durante la ¡testación Tras períodosde ayuno, comopuede
serel de la noche,duranteel último terciode la gestaciónla madretiendea la hipoglucemia
(Bleicher y cok., 1954, Metzger y cols., 1977 y Herrera y cok., 1959). En ayunas, los
depósitosdeglucógenoen el hígado estánmuy disminuidos,por lo que esa hipoglucemia
puedeserel resultadode una insuficientesíntesisdeglucosa(gluconeogénesis),un aumento
del consumode glucosa, o aníbas. Entre otros factores, la actividad de gluconeogénesis
dependede la disponibilidadde sustraros.

Tras unaseriede estudios realizados en rata, se ha visto que no puede acha-
carsea una reducidaactividadgluco-neogenéticala tendenciaa la hipoglucemiade la madre
gestante,este efectodebeser el resultado de una aumentadautilización de glucosa La
velocidaddeutilizaciónde glucosaendiversasespeciesseha encontradosiempreaumentada
engestantescon relacióna no-gestanresLeturquey cok., 1987. Esteefectocorrespondeespe-
cíficamentea la utilización de glucosapor la unidadfeto-placentaria, ya que el consumo
global deglucosapor los tejidosmaternosestádisminuido(Letruquey cok.. 1987,Letruque
y cok.> 1986>, mientrasquedichasestructurasfeto-placentariaspuedenllegar a representar
hasta un 50% del consumoglobal deglucosapor la madre((Letruquey cok., 1986), Hayy
cok., 1983, Block y cok., 1985>.

Metabolismo del tejido adiposo: La hipogluce’mia quedesarrolla la madrecuandose
sometea periodoscortosde ayuno,da lugar a una activaciónde la médulaadrena<Garber
y cok> 1975) y> de hecho,la liberación de catecolaminaspor las suprarenalesen la rata
prenada en ayunases muy superior a la que presentananimales vírgenes(Young y
Landsberg,1979).Esteauníento de la actividadsimpáticoadrenal,junto al aumentode las
hormonas propias de la gestación (co/lío el lactógenoplacentarioy otras), da lugar a una
activaciónde la lipolisis del tejido adiposo, y con ello a la movilización de los depósitos
grasos de la madre( Chaves y Herrera,) 980 Freinkel y caEs >1970 y Herrera y L.o.suncio
y cols,1981).
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Losproductosde la lipolisis del tejido adipososon los ácidosgrasoslibres
(FF4) y el glicerol. Por ello,un amentode la actividad lipolítica del tejido adiposo de la
madreesresponsabledel aumentode dichoscompuestosque seobservaenel plasmade la
gestante(Knopp y cok,¡970; Chavesy Herrera 1980; Freinkel y cols. ¡970>. El destino
preferentede los FFA y glicerol plasmáticono eselfeto, yaque sutransferenciaplacentaria
escuantitativamenteescasa(Lasunciony cok,1987; Herreray cok,1991). Dichosproductos
de la lipolisis son utilizados preferentementepor el hígado, que es el principal órgano
receptorde ellos (Mampely cok. ¡985). En el hígadosetransformanen susformasactivas,
acil-CoA en el casode los ácidosgrasosy a alfa-glicerol fosfato,en el casodel glicerol.
Los acil-CoA son utilizadosa travésde beta oxidaciónpara la formación de acetil-CoA y
síntesis de cuerpos cerón icos o para su esterificación a triglicéridos, y el alfa-glicerolfosfato
es tranformado en glucosa o utilizado en la síntesisde glicerol de glicéridos. Ya hemos
comentadoantesquela transformacióndeglicerol englucosaestáaumentadaen la gestante,
y recientementehemosdemostradoque la utizaciónde glicerol para la síntesisdeglicerol
deglicéridos estambiénmuyactiva en el hígadode la rata preñadaafianí de la gestación
(Zorzanoy Herrera, 1986»

Esa llegada de FF4 y glicerol al hígado de la madre y su eficaz
reestenficacióndan lugar a un aumentoen la produccióny reexportacióna la circulación
de triglicéridos. Esteprocesoestátambiénaumentadodurante la gestación(Wasfii y cok.
1980). El feto no sepuedebeneficiarde unaformadirectade estaaumentadaproducciónde
triglicéridos, ya que estos compuestosno cruzanla placenta.Sin embargo,en situaciones
de ayunola utilizaciónde FFA para la síntesisde cuerposcetónicos(Herrera y cok, ¡981)
y la de glicerol para la gluconeogénesis (Herrera y cols., 1969 y 199!) aumentan
enormementeen la madre.Los cuerposcerónicoscruzan librementela placenta(Herrera y
cok,1991)y puedenserutilizadospor el feto tanto comosustratosenergéticos~Shambauch
y cok.,1978)comopara la síntesisde lípidospor el cerebro.A suvez, la aumentadasíntesis
deglucosaa partir del glicerol junto a ¡a eficaztransferenciaplacentariadeglucosay ¡a
utilizaciónpreferentede esaglucosaporelfetoquehemoscomentadoantes,tambiénsuponen
un importantebeneficiopara elfeto, así comotambiénlos aminoácidos,cuyaasequibilidad
estáprecisamentedisminuidaen la madreen ayunas(Zorzanoy cok, ¡986).

A parre dCpapelquejuegala continuaextraccióndenutri entespor la unidad
feto-placentariay elaumentode la actividadsimpato-adrenal,en estoscambiosmetabólicos
que ocurrenen la madreexistenotrosfactoresendocrinosque los controlan.

Los nivelesplasmáticosde la gonadotropinacorionica (HCG) aumentanal
pocotiempode la implantacióndisminuyendoposteriormente(Pirkin y Spellacy,¡978), pero
sesabequeestahormonatienepocosefectosen los órganosno reproductores;su principal
función esmantenerel cuerpo lúteo durante la primera parte de la geswción.El cuerpo
lúteo, a su vez. aporta el apoyo hormonalnecesariopara el mantenimientodel embarazo.
hastaquela placentaproduces«flcientescantidadesde estrógenos(Pitkin y Spellacy,¡978).

Los niveles circulantes de lactógeno placentario (HPL) aumentan
progresivamentedurante la gestación,procedendel sinciriotrofoblastoy mientrasque sus
efectos sobre órganosreproductoresno son bien conocidos,parecenjugar un importante
papel comofactoresde crecimientopara el feto >/o placenta;el hechode que susniveles
aumentenprogresitwnente durante la segundamuitad de la gestación, explicaría las
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manifestaciones catabólicas que se observan en la madre a partir de ese momento (Spellacy,
1971).

Los estrógenos <estrona, es! radial y estriol) tambiénson producidos en
cantidadcrecientea lo largo de la gestacion, aunque inicialmente se sintetizan en el cuerpo
lúteo, enlasetapasmásavanzadasdel embarazotienenunaprocedenciamúltipley compleja,
con participaciónde las estructurasmaternasdel4to y de la placenta

Los nivelesplasmáticosdeprogesteronatambiénaumentanprogresivamente
durante la gestación, proceden inicialmente del cuerpo lúteo, peroposteriormentesufuente
principal esla placenta. Se ha demostrado que la progesterona estimula la secreción de
insulina y que tiene efecto sobre procesos metabólicos tales corno la gluconeogénesis.
pudiendo participar en forma activa en el control de las adptacionesmetabólicasqueocurren
en la madre, en estasituo iónfisiológica.

Es bien conocida la capacidad de la placenta para degradar insulina
(Schambaught y cok., 1978), pero ello es contrarrestado por un aumento en la sensibilidad
de la célulapancreáticaa los estímulosinsulinotrópicos,en particular la glucosa.Esto hace
no solo que aumentenlos niveles basalesde insulina circulante en el último tercio de La
gestación(Spellacyy Cok. 1963),sino que seproduzcangrandesoscilacionesa lo largo del
día, con un mayoraumentoen las etapaspostabsortivasy un mayordescensoen lasfases
de ayuno (Freinkel, ¡980). Tambien, el último tercio de la gestaciónse desarrolla una
resistencia a la insulina (Martin y cok, 1986) que llega a contrarrestaresosepisodiosde
hiperin.sulinismo que sufre la madre. Dado los conocidos efectos de la insulina inhibiendo la
lipolisis y estimulandola captaciin y metabolizaciónde la glucosapor numerosostejidos,
esa disminuida sensibilidad de esta hormona facilita la activación de la lipolisis y la
disminucióndel consumode glucosa por los tejidos de la madre. De esta forma dicha
resistencia insulínica contribuyeactivamentea las adecuadasadaptacionesdel metabolismo
maternoencauzadasa preservary garantizarel adecuadoaportede nutrientesal feto.

2.1.3. AJUSTES FISLOLOGICOS DE LA UTILIZAClON DE NUTRIENTESEN EL
EMBARAZO

El crecimientofecal duranteel embarazoy la secreciónde lechedurante la lactanciason
procesosque necesitanel aporte de nucrientes.Es probable que, en la mujer normal bien
nutrida, las mayoresnecesidadespropias de uno y otro casosecubrana través deajustes
fisiológicosy metabólicos.En la mujermal nutrida, en cambio, estasnecesidadesadicionales
puedenproducir deficienciasnutricionalesmaternmaso fetales.

2.1.3.1 Aumentode peso. Las mujeressanas que tornan dietas no restringidas suelen
aumentar 10-12 kg de peso durante el embarazo(Pickiny Spellacy,1978). En general, este
aumentoesescasoduranteel primer trimestre,pero durante los dos restantesseproducea
un ricino constantede aproxima.dan¡ente350-400g/semana(Pitlcin y Spellacy,1978). En los
depósitoshísticosmaternos(el tejido adiposo,la sangrey los tejidos uterinoy mamario» la
acumulación tiene lugar, sobre todo, durante el segundotrimestre y a ella se deben
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aproximadamente6 ¡cg del aumentomedio total de II ¡cg. Los otros 5 ¡cg correspondenal
feto, la placentay el líquido amniótico. El aumentode pesototal, de 11 kg. sedistribuye en
aproximadamente7 kg de agua, 3 ¡cg de grasay 1 ¡cg de proteinas,comopromedio<Hyrten,
1980). De los 7 ¡cg de agua, 5-6 ¡cg consistenen el líquido extracelularde la madre. Si esta
tiene edemas, la retención de líquido puedesermuchomayor.

2.1.3.2 Cambios metabólicos. Loscambiosde la secreciónhormonalmaurnadebidosa la
placentay a la actividaddeotrasglándulasendocrinasde la madreinducenmodificaciones
de la utilización de los carbohidratos, las grasasy las proteínasdurante la gestación.Lx
glucosa,combustiblefundamentaldelfeto, atraviesala placentamedianteun mecanismode
difusión facilitada; los aminoácidos lo hacen por transporte activo y los ácidos grasos,por
difusión simple. Cerca del término, el feto utiliza aproximadamente 35 g de glucosa, 7g de
aminoácidos y 1,7 g de ácidos grasos al día para obtener energía (Rosso, 1983) ). Si
desciende la concentración materna de glucosa, como ocurre durante el ayuno, el feto utiliza
con másfacilidad los ácidosgrasosy las cetonas.
Durante el primer trimestre, el aumentode las concentracioness¿ricasde estrógenosy
progesteronay la consecuenteelevaciónde la sensibilidadde los tejidos matemosa la
insulinaproducenun estadoanabólicograciasal cual la madrealmacenaglucógenoy grasa
(Hollings-worh, 1985). Este almacenamientode grasa correspondea la mayorparte de la
energíadietéticaextraordinaria que senecesitaduranteel primer y segundotrimestre.

Duranteel tercer trimestre, la glucosamaternasedestinafundamentalmenteal4to, dada
la crecienteresistenciade los tejidos de la madrea la insulina como consecuenciade la
mayor secreción placentaria de somatotropina coriónica humana (HCS. antes llamada
lactógeno placentario, HPL) y la movilizaciónasociadade la grasa materna(Osathanondh
y Tulchinsky, 1980).

El descensode la produccióny excreciónde urea en los últimos estadiosdel embarazo
contribuyea la retencióndel nitrógenonecesariopara la síntesisdelos tejidos. El aumento
de la concentraciónde insulina plasmáticapodría incrementarla captaciónde algunos
aminoácidos,particularmentelos decadenaramificada,queparecenproporcionargranparte
del combustibleaminoácidoque el feto necesita(Rosso.1983).

2.1.3.3 Volumen son2uineo y modificacioneshemodinámicas.El volumenplasmático
aumentaaproximadamente40%sobrelos valoresmedidosantesdelembarazo,queequivalen
a 2,61, y justifica algo másdel 1 ¡cg del aumentototal de agua (llyueny Lin4 1973).Suele
haber relación entre volúmenesplasmáticosmayoresy fetos más grandes. El volumen
eritrocitario se eleva aproximadamente18% sin suplementosde hierro y 30% con dichos
suplementos,a partir de un volumen inicial de 1,4). Estos volúmeneseritrocitario y
plasmáticocomienzana aumentaral cumplirseaproximadamentela HP tercerasemanade
gestación;el privEero continúa expandi¿ndosehasta el término, mientras que el segundo
alcanzauna mesetay se nivela al llegar aproximadamentea las semanas30a-34a.

La concentración total de proteínas del plasma disminuye (sobre todo corno reflejo del
descensode la albúmina)alfinal delprimertrimestre,a causadel mayorvolumenplasmático
y los cambiosde la velocidadcon que seproduce la síntesisproteica La concentración
sérica de proteínasse mantieneen el valor aproximadode 10 gil previo a la concepción
durante la segundamitad del embarazo(Hytten y Lnd, 1973 ). La «.1-globulina y la
«>2-globulina aumentan en apro.rimadamente 1 gil, la f3-globulina lo hace en
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aproximadamente3 gIl y la y-globulina desciendeligeramente a lo largo de toda la
gestación.Los cambiosde las proteínastransportadorasinfluyen en las concentraciones
séricasde mineralescomoel calcio, el hierro y el cinc.

2.1.4. NUTRICION FETAL:TRANSFERENCIA DE NUTRIENTESDE £4 MADRE AL
FETO

Durantela gestaciónel feto recibede la madreel oxígenoy todoslos nutrientesnecesarios
para su desarrollo(Medinay cok, 1992). Estosúltimossonsuministradospor la madre en
la forma máselaboradaposible,de trianera que requieranuna transformaciónmínima.Este
hechocondiciona las característicasde los nutrientes, restringiéndolos,principalmente,a
glucosa, aminoácidosy, en la mayoríade las especies,ácidosgrasc libres. Es necesario
destacarquetodaslas especiesdisponendesistemasde transportetrinspíacentariode ácidos
grasos esenciales,puestoque, obviamente,el feto carecede las vías de síntesisde estos
ácidosgrasos.

La placentaal seruna membranasemipermeable,la transferenciade nutrientesserealiza
por ultrafiltración, transporteactivoy difusión (Vaclavinkova, 1988). La placentajuegaun
importantepapelen el metabolismode vitaminas,mineralesy elementostraza, tambienlas
sustanciasdelfluido amnioi’ico intervienenen el metabolismofetal (Berger, 1988).

Dada la dependencia nutricional delfeto respectoa la madre, el tipo y concentraciónde
nutrientes en el plasma materno determinará, en ultimo termino, la composiéóndelplasma

fetal y en definitiva la situación nurricional del neonato <Lasunción, 1988>.

Apartede la concentraciónplasmaticala otra variablefisiologicamaternaque va a influir
en la transferenciade nutrientes al 4to es el flujo sanguineouterino y en particular
placentario,por tantoesevidentequesi el lechovascularno estábiendesarrollado,severa
alterado el accesode nutrientesa la placentay consecuentementeal feto (Morri.s, 1981).

Asumiendoque una placenta concreto, tiene sus mecanismosde transporteplenamente
desarrollados,la transferenciade nutrienzesde la madreal4to estarádeterminadaporunos
factoresmatérnosy otrosfetales,que puedenequivalera la oferta matérnay la demanda
fetal (Lasunción, 1988).

Al tratarse de dos compartimentosseparados por una membrana (placenta> de
permeabilidadselectivay estar sujetoscada uno de ellos a una diferente velocidadde
recambiode metabolitos,la concentraciónde la mayorparte de los nutrientesesdiferente
al compararel plasmamaternoy elfetal. La existenciade un gradientede concentraciones
esel motorqueva a impukarla transferencianetade nutrientesdesdela madreal4to, por
tanto, es logico esperarque todos aquellosfactoresque modifiquen la concentraciónde
mezabolitoscirculamesen la madre, alterensecundariamentesu transferenciaplacentaria
(Lasunción, 1988).

Asíla glucosaatraviesala placentapordifusiónfacilitada, la alaninamediantetransporte
actí’ ‘o y el glicerol por difusiónsimple(Herrera, 1988).
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la glucosaconstituyeelprincipal sustratofetal, utilizándosetanto comofuentede energía
comode esqueletoscarbonadospara la síntesisde estructurascelulares. Con excepciónde
los carbonosprocedentesde los aminoácidos,y en mucho menorgrado de los cuerpos
cetónicos(Alonsode la Torre y cok, 1992), todoslos carbonosrestantesde losqueconst¡-
luyen las estructurasfetales,procedende la glucosamaterna.Por olro lado, la glucosaes
la principal fuentede energíadelfeto, que la consumetantopor vía anaerobiacomome-
diante la oxidación terminal a través del ciclo tricarboxílico. Por consiguiente,el feto
requieregrandescantidadesdeglucosa,quetienenquesersuministradasde maneracontinua
por la madre. Para dar cuerna de estesuministro, el metabolismode la gestantesufre
cambiosdrásticoscon objetodeahorrarglucosa paradestinarlaal crecimientofetal. En este
sentido, la gluconeogénesismaternaaumentaconsiderablementeal final de la gestación,
gracias a la inducción de la fosfoenolpiruvatocarboxiquinasahepática y renal (Medinay
cok., 1992, Valcarce y cok., 1985). Por consiguiente,una dieta rica en carbohidratos está
indicadadurante la gestación,si biendichoscarbohidratosdeberánsermayoritariamentede
los de lenta absorción, con objeto de noprovotar hiperglucemiastransitorias queafectarían
a la secreciónde la insulinafetal.

Los requerimientos fetales de aminoácidos son grandes, ya que la prohferación celular
exige una alta velocidadde síntesisde proteínas. Sin embargo,el4to toma de la madre
muchamayorcantidaddeaminoácidosde la necesariapara la síntesisde proteínas,lo que
sugiere que el feto utiliza también los aminoácidos comofuente de energía. La mayor parte
de los aminoácidos proceden de la madre, siendo transportados vía transpíacentaria mediante
transporte activo (Yudilevich y Swerv, ¡985). Sin embargo, algunos aminoácidos, como el
glutamatoy el aspartato, no procedende la madre,por lo queresultaevidentequesonsinte-
tizadospor el propio feto. En este sentido,pareceevidente,asimismo,que el feto poseela
dotación necesaria para la transformación de la mayor parte de los aminoácidosno
esenciales. Las gammaglobulinas tienen que ser transferidaspor la madre y confieren
inmunidadpasiva(Palacín y Cols.,1984).Recientementese ha demostrado,incluso, que el
feto humanoproduceconsiderablescantidadesde alanina, ademásdc la que toma de la
sangrematerna(Gilfillan y cok, 1985>. Por otro lado. resultaevidentequeexistecatabolismo
de aminoácidosen el feto, dado que al final de la gestaciónpuededezectarsela existencia
de una considerable¡¿reogénesis(Raihay Suih¡conen,1968, Bolañosy cok, 1990>. En este
sentido,la mayorparte de los metabolitosdel ión amonio quedanconfinadosen el líquido
amniótico hasta la rotura de aguas, mientras que la urea pareceser recuperadapor el
líquido amnióticoy enviadaal riñón maternopara su excreción<García y cok., 1988). Por
consiguiente,la dieta de la gestantedebeser rica enproteínascompletaspara aportar al
‘pooi” maternotodos los aminoácidosproteinogenéticos.

En ¡a mayoríade las especies,incluida la humana> ¡os ácidosgrasoscruzanla placenta
(Medinay cok., 1992> incorporóndosea triglicéridos hepáticospara luegosertransportados
a los tejidosa la formade lipoproteinas(Bohmey cok., ¡983). Sinduda, los másimportantes
de ellos son los ácidos grasos esenciales,que van a servir de precursoresde las
prostaglandinas,prosíaciclinas, tromboxanos, leucotrienos, etc. Estos ácidos grasos se
detectanen el feto, por 1<> que, obviamente,procedende la madre.

La permeabilidad de la placenta al glicerol y su tranferencia al feto es notablemente
inferior al compararcon otros metabolitos, la unidadfeto-placentarialo ultiliza para la
sintesisde lipidos y esteconsumodebeser el que determineel gradientede concentración
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entrela sangrearterial materna y la sangrefetal (Palaciny cok, 1985).

El transportede aguay electrolitossehacepor difusión,de modoque la hipohidratación
y la hiperhidratacióntieneninfluenciaen elfeto. Pequeñascantidadesdeacidosgrasoslibres
atraviesanla placentay juegan unafunción hormonaly enzimatica<Berger, 1988).

En relación con las vitaminas,su transferenciaal 4to se diferencia en función de su
solubilidad; concretamenteen el casode las hidrosolubleselpasoserealiza por transporte
activo (Berger, 1988).

El transportede vitaminas liposolublesesmáscomplicadoy su nivel en el feto esbajo
(Vaclavinkova, 1988 ), por ejemplo el vehiculo de transporte de la vitamina A, tanto en
sangrematernacomofetat esla RBP(retinol bindingprotein), proteínaqueaumentadurante
la gestacióny los valoresencontradosen sangredecurdónsonmásbajos quelos maternos
<Bathia y Ziegler, 1983; Berger, 1988).

Tambienla vitaminaE pasaen pequeñascantidades(Mino, 1988),por lo quesusniveles
ensangrede los reciennacidos,sobretodosi sonprematuros,sonpequeños.

La vitamina D2 ó D3 no parecenser transferidasdesdesangrematernaa fetal, lo quese
transfiere> probablemente,son sus esteroles hidroxilados son, especialmentela 25
hidroxivitamina D-2 y la 25 dihidroxivita,ninaD-3. ( Martinez y cols 1986).

Dado el rápido crecimientoponderal del feto, parece evidenteque el crecimientoy
desarrollo tisular demandan la mayor parte de los sustratos suministrados por la madre.La
lipogénesisde novo, en que los carbonosprocedentesde la glucosason incorporadosa
lípidos estructurales,talescomofosfolípidosy esteroles,esun bueníndice de la biogénesis
tisular. En este sentido, la lipogénesisde novo fetal es muy activa y está destinada
principalmentea la síntesisde estructurascelulares. Sin embargo,en algunostejidos, tales
comoel hígado, la velocidadlipogénicadisminuyedrásticamenteen las cercaníasdelparto
(Lorenzoy cok. 1981).posiblementepor el encauzamientode la glucosahacia la síntesisde
glucógeno,muyactiva en estascircunstancias.Sin embargo,en otrostejidos, talescomoel
cerebro, la velocidad lipogénica no disminuye (Lorenzo y cols., 1982) , dado que el
desarrollocerebralno puedeinterrumpirsepor la preparaciónpara la vida extrauterina.En
otros tejidos, aumentamuysignificativamente(Lorenzoy cok., 1981), comoen el casodel
pulmón,queseincrementala velocidaden la síntesisdelsurfactante,antela proximidaddel
establecimientode la ventilaciónpulmonar. Es muyimportantedestacarque el ayunode la
madre hace caer drásticamentela lipogénesisfetal en hígadoy pulmón, sin afectar a la
lipoge’nesisde cerebro(Lorenzoy cok., 1982), o queindica la existenciade una prioridad
manifiestaen el desarrollo del cerebrofetat que lo preservade una posiblemalnutrición
materna.

2.1.5. NECESIDADES NUTRICIONA LES DE LA MUJER GESTANTE

2.1.5.1 Energía Las necesidadestotales de energíadurante el embarazo,capacesde
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cubrir los equivalentesenergéticospara la síntesisde grasasy proteínas,secalcularonen
aproximadamente 85.000 kcal (Hytten, 1980). De ellas, seprecisanunas36 000 kcal para
el metabolismo,41.000kcalsedepositanenformade tejidos adiposoy magro y 8.000 kcal
seempleanpara convertir la energíade los alimentosen energíametabolizable.

Ciertos investigadoresdescribieronun aumentodel índicemetabólicode reposo(Indicede
energíautilizado en el propio metabolismo>durante el embarazo.La proporción de este
aumento,hastael término, varía con la poblaciónestudiaday va desde7.000 hasta 46.500
kcal (King y Cok., 1987). El estadodenutrición dela madrepuedeinfluir en susnecesidades
de energíametabólica.Trabajosrealizadosen Gambiaindican quelas mujeresgestantesmal
nutridas presentan un incremento del índice metabólico de reposo inferior al de las que
reciben suplementosdietéticos(Lawurencey Cok., 1984, Prentice y Cok., 1 983b) Las
necesidadesmetabólicasdel embarazopodríansersignificativamenteinferioresa las36 000
kcal calculadaspor Hytten<King y CoIs., ¡987, Durning y Cok., 1985)

En los paísesendesarrollo, dondelas mujeres,normalmente,llevan a caboesflierzosfisicos
pesados,se demostrócierto descensode la intensidaddel trabajo en las últimasfasesdel
embarazo.En las que tienenuna ingestaenergéticalimitada, el trabajo pesadodurante los
estadiostardíos de la gestacióntiende a reducir el pesodel feto al nacer, posiblemente
porque las exigenciasdel esfuerzofísico restan energía a la síntesistisular (King y
Cok.,1987).

Al contrario de lo que habitualmentese cree, no hay pruebasde que las mujeresde las
sociedadesindustrializadasse haganmássedentariasdurante el embarazo,aunquetal vez
reduzcanla intensidaddel trabajoquerealizan(Durning, 1985, Blac¡cburny Calloway, 1976).
Además,el númerode las mujeresquepracticanejercicioso deportesdurante la gestación
esta aumentando. Aquellas que pasen períodos importantes de tiempo en actividades que
exigencarga depeso,comola marcha,necesitaránun aporte energéticoadicional, propor-
cional a su aumentode peso(King y Cok., 1987%La demandaenergéticaesmayora partir
de la segundamitad de la gestación,cuandoel crecimientofetal va siendomayor(Hytten,
1980).

Sontantos los factores(pesocorporal y composicióndel organismoantesdel embarazo,
composicióny magnituddel aumentode peso,estadiodel embarazo,nivel deactividad)que
influyenen las necesidadesenergéticas,queno hay un solo valorquepuedaaplicarsea todas
las gesrantes<King y Cok., 1987>. Ni el exceso,ni el deficit calórico resultanrecomendables
y una dieta equilibrada tiene una influenciafavorableen la saludde la madrey del niño
(Buzina, 1988). Basándoseen la cifra de85.000kcal calculadapor Hyaen, dividida por los
280 días de la gestación,se propuso una ingesta adicional de 300 kca¿/día (National
ResearchCouncil, 1989).La Organizaciónde Alimentacióny Agricultura (FAO)recomienda
la adición de 285 ¡ccal/día extraordinariasa las mujeresembarazadasque conservansu
gradopreviodeactividadfísica, y de 200kcaVdíapara las quelo reducen<FAO/WIIO/UNU,
1985).

2.1.5.2Proteinas.Las necesidadesmaternas,placentariasyfetaleshacenquela demanda
de proteínasseamayorduranteel embarazo.Las proteínasconstituyenaproximadamente0,9
¡cg de un aumentode pesomediode 12,5 ¡cg <Hytten, 1980). Cerca de 50% de estacifra
correspondeal feto, 25% a las mamasy al útero, 10% a la placentay ¡5% a la sangrey al
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líquido amniótico. El depósitode proteínasfetalesseproducesobretodo durante la última
cuartaparte de la gestación,equivalentealperiodo de máximocrecimientodelfeto (King y
Cok., 1987).

La investigacióndelbalancenitrogenadono permitiódemostrarunaretenciónde nitrógeno
enformade tejido magro maternodurarnela primeramitaddel embarazo(D. D. Marino,
observaciónno publicada, 1982). pero indican que durante la segundamitad se retienen
aproximadamente6-8gldín deproteínas.Además,secalculaqueelfeto empleacerca de 2,8
g/kg/día de proteínasdurante el último trimestre, tanto para sintetizartejidos comopara
obtenerenergía(Rosso,1983).Pareceprobablequela menorexcreciónurinaria de nitrógeno
y otrasadaptacionesmetabólicas,tendieniesa mejorar la utilizacióndelnitrógeno,permitan
a la mayoría de las mujeresgestantescubrir la mayor demandade proteínas con solo
pequeñasvariacionesde su ingesra (King y Cols., 1987).

Los estudios de Kirg y CoLs.(¡973) parecían indicar que una parte importantede la
gananciadepesomaternaera basede acúmulode proteínas,pero la realidad esque casi
todaslasevidenciasindirectassugierenquela mayorpartedel tejidoque sealmacenaen la
madre, es grasa. Gross (1989) en su revisión, refiere que los suplementosde proteínas
recomendadosen los distintospaíses durante la gestación,oscilan entre los 5 y los 30
gramos/día.

La última revisión de la RDA. publicada en 1989 (Food and Marition Board;1989) y
Monsen (1989). rebaja respectoa ¡980 los suplementosnecesariosde esos30 gramos(Food
and Nutrition Board, 1970). a tan sólo 10 gramos durante la gestación.Sin embargo.
persisten opiniones discreparn~s. Parece evidente en cualquier caso que suplementos
discretamentesuperioresa esos10gramosno seríanperjudiciales,mientrasque no alcanzar
los requerimientos reales sí que podría afectar a la salud maternay al crecimientoy
desarrollo fetal, al menos desde un punto de vista teórico.

El Instituto de Nutrición (1987> recomiendaincrementaren 15 gramos/díala ingestade
proteínasa partir de la segundamitadde la gestación.

2.1.5.3 Hidrátos de Carbono. El feto tiene gran capacidadde absorciónde glucosaa
travésdel intestino a patir de la semana15 de gestación.Se ha comprobadoen niños
prematuros,con tan sólo 20m semanasde gestación,capacidad de hidrolizar maltosay
sacarosa,sin embargola capacidadde hidrolizar la lactosa se desarrolla durante las 8
últimas semanas.La capacidadde hidrolizar los ¿¡¿sacáridosno permaneceninalterables
durantetoda la vida. Se ha comprobadoque buenaparte de la poblaciónpierde en los dos
primeros años la capacidadde hidrolizar la lactosa(Kaldowsky, 1969, Ubenthal, 1982).
Tambiénpuedeproducirsepérdida de activiadhidrolítica por enfermedadesvirales y por
malnutrición (Nichols, ¡982).

Loshidrátos de carbonoson la primerafuentede energíautilizada duranteel desarrollo
fetal <Bataglia y Meschia, 1988). Su importanciareside en los procesosde biosíntesisde
proteínasy grasasque serealizan a expensasde la energíaproducidapo la oxidaciónde la
glucosa; los ácidos grasos y los aminoácidos sonpocosoxidados.La unidadfezo-placentaria
extrae glucosa y precursoresgluconeogenéticos(por ejemplo aminoácidos)de la madre
produciendoen ella una disminuciónde la glucemia(Leturque 1987). En las últimosetapas
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de gestacióncomienzaa acwnularsegrandescantidadesde glucógenoen el hígado, con lo
que aumentala cantidad de glucosacorporal disponible(Greengardy Bodansky,1981).
Despuésdel nacimiento el organismo del niño comienza a desarrollar otros sistemas
enzimáticos,tales como los de oxidación de aminoácidosy ácidos grasos. En las horas
siguientesal parto seproduceglicemiaen el niñomientrasque los sistemasglucogenolíticos
ygluconegéniacomienzana adprarsea la nuevasituaciónfisiológica(Mes¡yany Cok, 1972).

2.1.5.4Lípidos.- Las grasasson una important~fuentede energía,vehiculizanvitaminas
liposolubles y ácidos grasos esenciales.Son componentesesencialesde las membranas
celularesy del sistemanerviosocentral Su deficienciaesrara (Vaclavinkova,1988).

La hiperlipidemiaesuna de las manifestacionesmáscaractetticasde la gestación(Knopp
y cols,¡986, Llobera x Ramírez.¡988). esconsecuenciade un aumentode la concentración
de todaslasfraccionesde lipoproteinasperoespe ialmentede las ricas en triglicéridos <TG),
siendoel aumentode las VLDL superioral de os quilomicrones<QM) (Montesy cok, 1978).
En lo que se refiere al resto de las fraciones lipoproteicas,se ha observadoque, aunque
menos, también aumentan en gestación, en el caso de las LDL como consecuencia
posiblementedel aumento de la velocidadde recambio de las VLDL. las (¡DL también
incrementansu contenidoen triglicéridos (TG) y en colsterol ( Desoyey cols ¡987).

Comoseha indicado anteriormente,el grado de oxidaciónde los ácidosgrasosen el4to
es insignificantepor lo que la mayarparte de los crigliceridos seacumulan como tejido
adiposofetal No obstanteen las últimasfasesdel desarrollodelfeto ya estandesarrolladas
los sitemasenzimáticospara la oxidaciónde los ácidosgrasosaunqueno son operativos
hasta despuésdel parto (Foster y Bailey, 1976). Los áridosgrasosprocedentesde la dieta
tienegran influencia directasobrela consposiciónde las membranascelulares.

La cantidady la distribución de los ácidosgrasossaturadosde la dieta,secorrelacionan
con la tasa de colesterol sanguíneoy de sus diversasfracciones. Las recomendaciones
generalesenel momentoactual, sonquelos ácidosgrasossaturadosno superenuna tercera
partedel total de ácidosgrasosy quelos monoinsazuradosseencuentrenenmayorcantidad
que los poliinsaturados.

2.1.5.5 Vitaminas. Las concentracionescirculantesde muchasvitaminasdisminuyen
durantela gestación.peroesd~flci1 evaluarquépartede estasreduccionessedebea ajustes
fisiológicos normalesy quéparte correspondea auténticosaumentosde las necesidades.
Comoyasecomentó,existeuna expansióndelvolumenplasmáticodeaproximadamente50%
a lo largo del embarazo,por lo quemuchasde las vitaminasy susproteínastransportadoras
sediluyen. El gastometabólicobasa!aumentaengradovariableen las distintaspoblaciones
estudiadas.Tambiénaumentael índicedefiltración glomerulardesdeelprincipio de la gesta-
ción alcanzando cifras aproximadamente50% más altas que las de las mujeres no
embarazadas.Además,los cambiosde las actividadesenzimáticasdebidosa las nuevas
concentracioneshormonalespuedenalterar el estadoaparentede varias vitaminasaunque
sin llegar a representaruna verdaderadeficienciaTodosestosfactorescontribuyena la idea
de que el descensode la concentraciónde muchasvitaminas <y minerales) es un ajuste
normal del embarazoy que no necesariamentere/leja un aumentosignificativo de las
necesidades(King y Cok, 1987).Las vitaminasa las quehayqueprestarespecialatención
duranteel embarazosonA. Ii, B6 yfolato (King y Weininger, ¡991).
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La vitamina A esesencialpara el normal crecimientoy reproducción(Bates, 1983), así
comopara el crecimientode la placenta<Zachman, 1989).

Apartede supapelen el procesode la visión, juegaun papelesencialen el crecimiento
y diferenciacióndel tejido epitelial <Linder,1988), esnecesariapara la reproduccióny el
desarrollodelembrión,interviniendoenel procesodemaduraciónde las célulasgerminales,
participa en la síntesisde proteínasy de enzimasy es necesariapara la formación y
crecimientode los huesos(Brewster. 1986>. Todas estasfuncioneshacenque seade gran
importanciaen las etapasde crecimiento<Brubachery Weiser, 1985).

Aunque las concentracionesplasmáticas de retinol tienden a disminuár durante la
gestación,no se consideraque la deficienciade vitaminaA constituyaun peligro especial
para la mujerembarazada,salvo en las poblacionesen las queestadeficienciaesfrecuente.
Debenpreocupar más bien los posiblespeligros de su exceso,sobre todo debido al uso
farmacológicodeanálogosde la vitamina A principiosde la décadade 1980seobservaron
importantesmalformacionescongénitasen másde unadocenade niñoscuyasmadreshabían
tomado isotretinoide durante el embarazocomo tratamiento de un acné quistico grave
(Femhoffy Lammer,¡984) lo quellevó a instaurarmedidasdeprotección,talescomoadver-
tenciasen los prospectosde los específicosy recomendacionesa los médicos.Debido a su
potencialteratógeno.el suplementode vitaminaA debehacersecongran cuidado<Arroyave,
1988).

Las RDA (1989> fijan unasrecomendacionespara la gestaciónde 800 equivalentesde
retínol.

Por su parte el Instituto de Nutrición <1994) recomiendapara gestantesespañolasun
consumode vitaminaA de 800 mcgde retinol.

Losnivelesde25 hidroxicolecalciferolcirculantcsvarian con la dieta y conla exposición
al sol, por lo que presentanuna variación estacional(Bashir y cok, 1981; Gray. ¡983;
bamberg-Allardt y cok, 1984; Martinez y cok., 1986) y en función de la localización
geografica (Bashir y cok, 1981; Lamberg-Allardt y cok, 1984), los niveles de 1,25
dihidroxicolecalc4ferolno están influenciadospor la dieta, exceptoen el casode deficits
severoó sobredosis(Bashir y cok. 1981; bamberg-Allardt y cok, 1984; Martinezy cok,
¡986).

Juntocon la parathormona,la 1,25 dihidroxicolecalciferol mochila el metabolismodel
calcio y delfosforo, ya que incrementola absorciónde calcio en el intestinoy su deposito
en los huesos(Winict 1986>.

Recientementese ha descubierto que la placenta es capaz de formar 1,25
dihidroxivitaminaD a partir de 25 hidroxivitaminaprocedentedel higado materno<Bouillon
y Van Assche,1982; Fowlery cok, 1978; Gray. 1983)

La 1,25 dihidroxivitaminaD actua en la placentaaumentandoel transportede calcio a
travésde la misma,con mayorintensidadquela observadaen el intestinode las no gestantes
(Fowler y cok, 1978>.
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No hay una relación directa entre niveles maternosde 1,25 dihidroxivitamina D y los
fetales, cada compartimento parece ser autonomo, las concentraciones de 1,25
dihidroxivitamina Dfetalesson másbajas que las de la madrey podrian dependerde una
sintesisenílogenarenal (King y cok, 1987).

La deficienciade vitamina D en el embarazoseasociacon transtornosdel metabolismo
del calcio en el recíen nacido,aunqueno esprobableque existandeficienciasa menosque
la ingestade calcio de la madreseatambiénexcasay su exposicióna la luz.

Si la deficienciade vitamina D de la madrees limítrofe, puedehaberuna ligera reducción
de la calcificación o de la densidadóseaen el feto. Estesíndromese observóen lactantes
hijos de madres de escasosingresos en la india, y puedeprevenirse administrando
suplementosde calcio durante la gestación (SMITH, 1947). Esta deficiencia vitamínica
también puedecontribuir a una hipocalcemianeoní al (ROBERTSY COLAS., 1973) y a
defectosde la formaciónde los dientes<PUR VIS Y COLAS., 1973). Los signosclásicosdel
raquitismo son raros en los recién nacidosy solo aparecenen los casosmásgravesde
deficienciade vitaminaD. Dadasupotencialtoxicidad,el aportesuplementariodebehacerse
con gran cautela.

¡a cantidad recomendadapor la RDA (1989)esde 5 microgramos/díade colecalcíferol.
Duranteel embarazolas recomendacionesseelevanhasta 10 ¿¡¡cg/día f recomendadatambién
por el Instituto de Nutrición).

En lasmujeresgestantesseobservaronconcentracionessanguíneassignificativamentemas
bajas de vitamina B6 y de suforma activa, el piridoxal 5’-frsfato, así como una actividad
reducida de la vitamina puestade moni/lesu.> por pruebasfuncionales(National Research
Council. 1989). Aunqueseinformó que síntomascomolos vómitos matutinos,la depresión
y otros, respondíana los aportes suplementariosde esta vitamina 4 no se aclaró por
completocuál puedeser la importancia clínica de la alteración del metabolismode esta
vitamina, y no existeasociaciónalguna con un mal pronósticoen cuanto al desenlacede la
gestación(King y Cok., 1987). Los nivelescirculanteselevadosde estrógenosduranteel
embarazopuedencontribuir a incrementarla utilizaciónde la vitamina B6 por estimulación
del piridoxal-fosfatonecesarioen el catabolismode los aminoácidos(Rose, 1978). También
intervieneen el metabolismoglucídico, contribuyendoa la obtenciónde energíay por su
participaciónen el metabolismode las grasasayudaa mantenerla integridadde las células
nerviosasy de la mielina y por tanto el buen funcionamientodel sistema nervioso
(Brewster,¡986). Los comités que establecieron los aportes diarios en varios países
recomiendanun suplementoadicional de 0,5 mg de vitamina B6 durante el embarazo,
proporcionalal aumentodelos aportesdeproteínas,perolos estudiosefectuadosdemuestran

que para mantenersu estadonormal en la gestaciónhabría que tomar varios miligramos
diarios más<Schustery Cok., 1984).

Las RDA <1989) recomiendanun aporte de 2,2 ‘ng/día de vitamina B6 en mujeres
gestanzes,frente a los 1,6 mg/día recomendadosen mujeres no embarazadas. El
Departamentode Nutrición, 1.994recomnientlapara la población españolacantidadesde 3,6
mg/dl en la segundamitadde la gestación.

Escomprensiblequeduranteel embarazoexistamayordemandadefolatopara la síntesis
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del DNA que seestáproduciendoa causadel rápido desarrollofetal, de la placentay de los
tejidosmaternos,asícomopara el aumentode la eritropoyesis.incluso en las mujeresbien
nutridasseproduceuna disminuciónpredecibledelfolato sérico y eritrocitario duranteel
embarazoy un aumentode la excreciónurinaria defolato, así comoalteracionesen otros
signos analíticos indicativos de una deficiencia de ácido fólico. si bien la anemia
megaloblásticaespoco frecuente.Cuando la mujer toma antagonistasde los folatos al
principio de la gestación,puedenproducirsegraves malformacionesfetales,pero existen
dudassobresi la deficienciade folato contribuye a un aumentodel númerode abortos,
muertesfetales, prematuridad, desprendimientosprematurosde placenta o bajo pesoal
nacimiento(Shojania, 1984).Algunosestudiosindican que un aportesuplementariodefolato
cercano al momento de la concepciónpuedeayudara evitar la recidivo de defectosdel tubo
neural en los hijos de madres que ya han tenido un niño con este tipo de defectos <Shojania,
1984, Laurencey Cok, 1981),perosetrata de un hallazgopendienteaún de confirmación.
La OrganizaciónMundial de la Salud<Shojania, ¡984) recomiendaun aporte adicionalde
400mcgdefolatoduranteel embarazo,lo quesuponeuna cantidaddoblea la de los aportes
recomendadosen mujeresno embarazadas.Engeneral,las recomendacionesvaríanentre100
y 400 mcg/díaadicionales.

La ingestamediaen Españaesdel 113 56 de lo recomendado,por lo que un porcentaje
importantede la población presentaun consumoinferior al 100% de las recomendaciones
dietéticas(Varela y Moreiras-Varela,1986).

2.1.5.6 Minerales. Comno en el caso de las vitaminas, los cambiosfisiológicos del
embarazo,incluido el aumentodevolumnenplasmáticoy el del índicedefiltración glomerular,
dan lugar a una disminucióngeneral de las concentracionescirculantes de diversos
minerales.Las alteracionesdel metabolismoproteicoproducencambiosen algunasde las
proteínas transportadoras de minerales, que se traducen en una reducción de sus
concentracionescirculantespero que no necesariamente¿ndican una alteración del estado
del mineral en cuestión(King y CoIs, ¡.987). Tres son los mineralesque puedenresultar
deficitariosen la dieta de las mujeresembarazadas:el calcio, el hierro y el cinc.

Al comienzodel embarazo, una complejaserie de ajusteshormonalesy fisiológicos
permitenel aumentode la retenciónde calcio. La mayoríade los aproximadamente30 g de
calcio queseganandurante la gestaciónpasanal esqueletofetal (Villar y Belizan, ¡986).
Hacia la 20a semanade la gestaciónse ha duplicado la absorción de este mineral.
manteniéndoseelevadadurante el resto del embarazofShenolikar, 1970>. Se creeque el
excesode calcio quesealmacenadurantelos primerosmesesquedaen el huesomaternoy
se haceaccesibleal feto en el tercer trimestre, cuandoaumentanlas necesidadesde este
(King y Cok., 1987). Las pérdidas urinarias de calcio se elevan, probablementea con-
secuenciadelincrementodel índicedefiltraciónglomerular (1-lowarth, ¡977>. Se recomienda
tomaraportesadicionalesde calcio durantetodo el embarazopara asegurarqueel esqueleto
maternono lo pierda, pero las cantidadesespecificasvarían de unospaísesa otros.

Las RDA <1989) marcan unasrecomendacionesde 1.200 mg/díaa partir de la segunda
mitad de la gestacióny el Departamentode Nutrición, 1.994 marca 1.400 mg/día.

Durante la gestaciónseproduceun aumnentade las necesidades’de hierro y aunquela
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ausenciade menstruacionpermiteuna “economia”del mismo,esteahorro resultainsuficiente
para hacer frente a los cambiosfisiológicos caracteristicos del embarazo (Bothwell y
Charíton, 1981; Hercberg, 1985; King y cok, 1987).

En el casode una mujerbien alimentadalas necesidadesdel minerai. sepuedendividir
en los siguientesapartados:

-El aumentode la masasanguineay del numnerodehematies, caracteristicode la
gestación,representaaproximadamenteun costede unos500 ¡ng de hierro <que serecupera
despuesdel parto) (Bothwelly Charíton, ¡981; I-Iallberg, ¡982; Hercberg,1985;King y cok,
¡987).

-El feto a término contiene tinos 290 mg de hierro <aunque la cantidad exacta
dependede sutamaño)(Hallberg, 1988)y la placentatieneunos25 mgdel mnineral<Bothwell
y Charíton, 1981; Hallberg, ¡982; Hallberg, 1988; Hercberg, 1986; King y cok, 1987).

-Las pérdidas habitualesde la mujer por las heces,sudor, orina sonde 0.8 a 1
mg/día, es decir suponenunos 240 mg en todo el embarazo(Bothwell y Charíton, 1981;
Hallberg. ¡982; Hallberg, 1988; Hercberg, ¡986; King y cok, ¡987).

-Tenemosademásque 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 puedenllegar a perderse250 mg ó másen
partosd4liciles) (Hallberg, 1982; Hallberg, ¡988; Hercberg, 1985).

Se necesitan,por tanto, unos ¡055 mg de hierro para cubrir las necesidadesde un
embarazonormal (Bothwelly Charíton, 1981; Hallberg, ¡982; Hallberg, 1988; Hercberg,
¡985; King y cok, 1987; Soysa.1987).

Estas necesidadesde hierro no estan distribuidas homnogeneamente a lo largo del
embarazo~el crecimientoexponencialdelfeto condicionaqueseancasi despreciablesen el
primer trimestre y que más del 80% de los requerimientosse concentrenen el tercer
trimestre<Hallberg, 1988; King y cok, ¡987; Saddiy Shapira, 1970).

Las concentracionesséricasde hemoglobinay de hierro tiendena disminuir durantela
gestacióna la vezque aumentael porcentajedesaturaciónde la transferrina, si bien estos
cambiosno indican necesariamentequeexistauna deficienciade hierro. La capacidadtotal
de transporte de oxígenode la sangre aumentaal hacerlo el volumenplasmático. La
absorciónde hierro se incremnentade una ¡míanerasignificativa y semovilizanlos depósitos
maternosdel minera! para satisfacerla demandafetal del mismo que se inicia en etapas
avanzadasdel embarazo.La cantidadde hierro queseabsorbe,el gradodeexpansiónde los
hematíesmaternosy la magnitudde los depósitosde hierro que adquiereel recién nacido
dependendel estadodel hierro en la ¡nadre (King y cok., 1987).

Segúnel Comitéde Erpertosde diversospaiseslos aportesdehierro destinadosa cubrir
las necesidadesde mujeresembarazadas(y a mantenersus reservas)son de 18-21 mg
(Dupin, 1981), lo quesecorrespondecon unasnecesidadesteóricasde 2.5 a 3 mg/día(para
mnujerescon reservas¿¡decuadasde hierro antesdel embarazo).Pero si setiene en cuenta
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el estadode las reservashabitualmenteobservado,la cantidadde hierro aportadapor la
dieta y el coeficientede absorciónmedio, para cubrir las necesidadesreales <4 a 5 mg/día)
deberian tomarse unos 25 a 50 ¡ng/día durante los seis ultimos mesesde embarazo
(Hercberg, ¡986).

Enpaísesindustrializadosel 15-20%de las mujeresllega al embarazocon reservasnulas
de hierro y al menostres cuartaspartes deellas tienenreservasinsuficientespara afrontar
la gestación(C’ook and Cok. 1986).

El zinc es un elementotraza esencialque forma parte de más de setentasistemas
enzimáticos,incluyendoDNA y RNA polimerasasy queresultapor tanto imprescindiblepara
un normal crecimientoy desarrollo (Hurley y Swenerton,1966), juegaun importantepapel
en el curso y desenlacedel embarazo(Adeniyi, ¡987; Cherrvy cols. 1989).

Aunquelas necesidadesfetalesde cincs n superioresal final del embarazo,estemineral
tiene una importancia crítica para la organogénesisde las etapasiniciales del mismo. La
concentraciónde cinc en los embrioneshumanosessietevecessuperior en el día 35 de la
gestaciónque en el día 31 <Chaubey Cok, 1973). Parecequesealmacenaal comienzodel
embarazogracias a una disminuciónde su excreciónurinaria, en comparacióncon la de
mujeresno embarazadas<Hambiógey CoIs., 1983). El aumentode la excreciónurinaria de
cincalfinal de la gestaciónesconcordantecon el aumentodelas pérdidasde calcio, devita-
minas hidrosolublesy de otras sustancias,debido al incrementodel índice de filtración
glomerular<Davison, 1980).El aumentode su absorcióny la posibleliberación del cinc óseo
y muscularpuedenayudara cubrir las necesidadesfetalesrespectodel mineral, queson de
0,5-0,75mg/díaduranteel último trimestre(King y CÁs., 1987).La masade cinc circulante
puedeaumentarrealmenteal final del embarazo,a la vez quese producela expansióndel
volumenplasmático(Tuttle y Cok, 1985), aun cuandodesciendasu concentración,posible
reflejo de la reducción de las concentracionesséricas de albúmina a la que va unido
<Swansony King. 1983). Se aconsejaaportar 3-5 ¡ng adicionales de cinc durante la
gestación.Dado que los requerimientosadicionalesen zinc condestinoalfeto oscilanentre
0,5 y 0,7mg/día, la madredebetomar20 mg/día<Instituto de Nutrición, 1987). La cantidad
recomendada<IR) es de ¡2 mg para la no embarazada,que debeascendera 15 mg/día
duranteel embarazo.

2.1.6. Transportey almacenamientode nutrientes

.

Los depositoscorporalesno son estáticos,constanal menosde componentesel plasma
circulante y los tejidos. La biodisponibilidad de los nutrientes de la dieta es la
correspondientea la diferenciaentre la cantidadingeriday la eliminadapor la heces<tanto
en la madreen el niño durante la lactancia). La transferenciade los nutrientesde la madre
al feto dependedelflujo de la sangrey de las concentracionesde nutrientesen las sangres
maternay fetal y por otra, de los mecanismosendocrinosde reproducción.De la capacidad
e intensidadde los mecanismosde transporte lo indican que algunosnutrientesestán mas
concentradosen la sangrefetal que en al de la madre. La cantidad de nutrientes que
elorganismopuedeacumulares el resultado de la diferencia entre la masa de nutrientes
ingerido y la masade nutrientesmetabolizado(Nicholsy Nichots 1988).
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2.1.7 Problemas durante la trestacwn

2.1.7.1 Aumentode peso insuficiente. El aumentode peso insuficiente durante la
gestaciónseha asociadoa reciénnacidoscon bajopesoparasu edadgestacional,esdecir,
niños que pesan< 2500g al nacimiento(King y Cok., 1987). Estosniños tienenun mayor
riesgode muerteneonataly desufrir distintosdefectosy minusvalías<King y Cois.. ¡987).

2.1.7.2Pesoescasoo excesivoen elmomentode la concepción.La incidenciade recién
nacidosde bajopesopara su edadgestacionalesmayoren las mujeresde pesoescasoantes
del embarazo,con valores inferioresa 90% del pesonormalpara su altura. Lo ideal esque
estasmujeresaumentende pesoantes de quedarembarazadaso, si no esas¿ debentratar
de compensarloaumentandomás durante la gestación.En un estudio sobre mortalidad
perinataL se observóque esta era menor en las mujeresde bajo pesoque aumentaban
aproximadamente¡4 kg durante el embarazo(Naeye,1979).

La mejoría del estado nutricional de la mujer antes de la gestacióntiene un efecto
positivo sobre el desenlacede la misma. En un estudiose observóque las mujeresque
recibensuplementosalimentariosdurante.5-7mesesdespuésdelnacimientodesuprimer hijo
tienenun segundoembarazocon mejordesenlaceque las mujeresque recibensuplementos
solo durante2 meseso menos.Los hijos de las madresque tomarondietascon complementos
duranteun períodomás largo tuvieron al nacerun pesoy altura mediossuperior, y menor
riesgo de bajo pesapara la edadges.’acional(Caan y Col&, 1987).

Las mujeresobesas(con un peso > ¡35% sobre el normal para su talla) sufren mayor
riesgode complicacionesduranteel embarazodel tipo de hipertensión,diabetesgestacional.
necesidadde inducir y ayudaral parto, hemorragiaspuerperalesy cesáreas(Grossy Cok.,
1980, Modanlon y Cok.. 1980). Tambiénexistenmayoresprobabilidadesde que el recién
nacido seagrandepara su edadgestacional,o macrosómico,esdecir, que pese4.000g o
más. Estosreciénnacidospresentanun mayor índice de mortalidady morbilidad neonatal
(Modanlony Cok., 1980, Stevensony Cok., 1982).Aunqueel embarazono esel momento
adecuadopara adelgazar,ni siquiera en el casode las mujeresobesas,los embarazosde
muchasde estasúltimasevolucionanmejorsi susaumentosde pesoson menoresa lo largo
de la gestación.

2.1.7.3 Déficits y excesosnutricionaleLDiversosestudioshan demostradola existencia
de una relación entre deficiencia nutricional multiple ó especificay el padecimientode
toxemio/preeclampsia<Van den Berg. ¡988), hiperemesisgravidica y desprendimiento
premazurode la placenta,bajo pesoal nacer, malformacionesfetalesy muertefetal <Berger,
1988; Buzina, 1988). Una dieta deficiente en proteinas, condiciona un menorflujo de
aminoácidosde la madreal feto (Pastor-Angladay Remesar,1988), ademásla deficiencia
proteica severa puedealterar el crecimiento celular cerebral de las crías, tanto si la
malnwriciónseda sólo durante la primera mitaddel embarazo(cuando el crecimientode
la unidad feto-placentariaes mínima) como si acontecedurante la segundafase de
crecimientofetal (de carácter exponencial> (Tonete §ols,1983). También es un hecho
conocido,que un balancenegativode energía>/o proteínaspuedeafectaral desarrollo de
la glándulamamariay ser iniposiblela lactanciamaterna(Naismi¡h, 1980).
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Entre las deficienciasvitamínicasson especia/nlentefrecuentesy peligrosasla deficiencia
en vitaminaA, D,86yfólico. ¡fasta hacepoco sepensabaquesólo existiadeficit de vitamina
A en sectoresmarginales pero diferentesestudios han demostradoque este deficit es
bastantefrecuenteensociedadesdesarrolladas<Varelay Moreiras-Varela, 1986). Losdeficits
en vitamina A incrementan la mortalidad del descendientede 4 a 12 vecesy aumentanla
incidenciade infeccionesrespiratoriasen el niño, másquelas deficienciasproteico/calóncas
(Donoghue,¡988>.

La deficiencia materna en relación con la vitamina D se ha relacionado con
hipocalcemianeonataly retraso de crecimientouterino (Brookey CoIs,¡980). Cl deficit en
vitamina BS esbastantefrecuenteencontrándosenivelessignificativamentemásbajosde la
vitamina en mujeresgestantesal comparar con los controles. Los estudiosrealizadospor
Reinkeny Dapunt (1978), encuentranque el descensomásacusadose encuentraentreel
cuarto y octavomesde la gestación.En los primerosestadiosdel embarazo,antesde quela
placenta haya sido formada y antes que el embrión haya desarrollado una adecuada
circulación sanguínea,un aporte inadecuadode ácido fólico en estaetapa del embarazo
puedeconducira severasmalformacionescong¿nitasy quizá a resorcióny aborto (Shorah,
1986).

En relación con los deficits en mineralesexistenmúltiplespublicacionesque relacionan
una deficiencia de cinc en la madre con una gran variedad de alteracionesen el feto
<malformaciones; bajo peso al nacer) y complicacionesdel embarazo(Lazebnik y Cok,
1988).

La deficiencia en hierro se ha relacionado con roxemia, prematunidady stressfetal
aunque la mayonia de estas problemassolo se encuentranen casos de anemia severa
<Hercberg, ¡986). Tambienlos niveles plasmáticosanormalesde magnesioy calcio se han
relacionadocon hipertensióngestacionaly preeclampsia<Repke, 1986).

Losproblemasnutricionalesque afectanal resultadode la gestaciónno selimitan a los
sindromesde carencia, muchosestudios indican la existenciade posiblesdañospara el
embriónó el feto e incluso para la madre, cuandoesta recibedosisexcesivasde ciertos
nutnientes(Mino, 1988; Arroyave, 1988).

Una ingestaenergeticaexcesivadurantela gestaciónpuedecontribuir a elevaren exceso
el pesode la madre y como consecuenciapuedeproducirse una inercia uterina, parto
prolongadoy predisposicióna la preeclampsiay eclampsia(Whiteheag1988).

También la hiperlipidemiafisiologica gestacional (Knopp y cok, 1986), puedeverse
notablementeincrementadadeserexcesivala ingestadegrasasaturada,proteinasde origen
animal 6 de energia en general, discutiendosela posible influencia de la dieta en la
gestación,sobrela apariciónposteriorde diversaspatologiaspara la madre<Sachet, 1985).

Anteel hechode que la hipercolesterolemiaestáfuertementerelacionadacon el riesgo
arteniosclerosoy que la dieta en gestacionirqluye en los niveles de colesterolde las cnias
<Green y cols, 1981 ) esinnegablela influenciade la dieta maternaen el posibleriesgo de
padecerenfermedadesdegenerativasal llegar a la edadadulta <Parker y cok, 1983).
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Tanto las deficiencias como los excesos nutricio nales, resultan nocivos para la
supervivenciadel embrión, en periodos criticas de su desarrollo, pudiendodar lugar a
anomaliasfisicasy mentalesque alteran el funcionamientodel organismo, disminuyenla
utilización de nutrientesy despuesdel nacimiento reducen la tasa de crecimiento, el
desarrollo de los organosy el rendimiento. Vemospor tanto que la nutrición durante la
gestaciónpuedetener una importanciadecisivasobrela saludde la madrey el nuevoser.
<Berger, 1988; Buzina, ¡988; Dirren, ¡988; Nichoky Nichols, 1988; Van den Berg, 1988).

2.1.7.4 Pautas de suplementación.Hasta hacepoco tiempo se tendía a recomendar
importantessuplementosproteicosduranteel embarazoya queparecía que, asi comola de
privación proteica podría alterar el crecimnientoy desarrollo fetal, la administración en
excesono sería nuncapeligrosa.La realidad actual no estan sencillo. Estudiosrelizadosen
animaleshan sugerido que en casosen los que seadministran cantidadesimportantesde
proteínas(4 gramos/porkilo depesoen monoRhesus),seproducíaun incrementodel riesgo
de prematuridad en comparacióncon los que recibíandosisde entre ¡ y 2 gramospor kilo
depeso<Riopelley Cok. ¡975>. Algunosestudiosrealizadosen humanostambiénhanllegado
a sugerir estehecho <Rush y Cok ¡980). Los estudiosrealizadosen sereshumanosde
suplementacionesdietéticasen paísessubdesarrollados,han demostradobeneficioscon los
suplementosenergéticos,pero no han demostradoque mejorara ni el pronóstrico ni el peso
al nacer, cuandouna parte importantede estesuplementoserealizabacon proteínas(Gross,
¡989).

Lossuplementosde vitaminaA solo serianrecomendablesen mujeresmalnutridasde bajo
nivelsocial, yaquelos suplementosadministradosa madresbienalimentadasno condicionan
mejorasenel statusen relacióncon estavitaminade susniños <King y cok, 1987~. Tambien
sonaconsejableslos suplementospara los niñosprematuros,en los que eldeficit esfrecuente
y el peligrcgrave <Zachman, ¡989).

La suplemenzacióncon vitaminaD en el embarazoesesencialpara conseguiruna maxima
transferenciade calcio de la madre al feto y tambienpara conseguirunafacil adaptación
del descendientea la vida extrauterina. Los niños de madressuplementadastienen menos
frecuentementeperiodosseverosde hipocalcemiadurantela primerasemanadevida (Delvin
y cok, 1986).

SegúnChanarin <1988) en ausenciade suplementosde acido folico, se produce un
balance negativo de la vitamina y un cuarto de las mujeres embarazadasdesarrollan
hema:opoyesismegaloblasticaen su medulaosea,aunqueel examenen sangrepenférica
muestrauna menorincidencia.Lasuplementaciónesuna medidaefectivapara prevenireste
tipo deanemiadel embarazo<Metz y cok, ¡965).

Estudiosrealizadospor Qvist y cols ¡986 ¡m¿uestranque la dieta puedeser insuficiente
para hacerfrentea la demandade acidofolico en el embarazo,y ademáslos resultadosde
losestudiosrealizadosindican que un tercio de las gestantespresentabandeplecionadossus
depositoscorporalespor debajodel rangonormal, aunquelos nivelessubnormalesdefolato
eritrocitario no aparecen hasta el periodo del postparto (Chanarin, ¡979; Ek y Magnus,
1981), estoshechosy los posiblesefectosnegativosde la deficienciahacenqueserecomiende
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la suplementacióna partir de la segundani itad del embarazo(Chanarin, 1988; Qvisty cok,
1986; Soysa,1987; Tchernia y cok, 1986).

La mayoría de los autorescoincidenen recomendarla suplementaciónen acidofólico
durantelagestaciónoscilandolas cantidadesrecomendadasentre200-800pg/día<Chanarin,
1988, Passmorey Eastwood, ¡986; Rojas, 1985).

Lossuplementosde acidofólico seasociana un incrementodel pesodel reciennacido,
habiéndoseencontradocorrelaciónentrepesoal nacery statusen acidofólico (Rolschauy
cok, 1979). No hay manifestaciónde efectos teratógenos con la administración de
suplementosde acido fólico en la gestacióny es improbable que enmascarenuna anemia
perniciosa<Chanarin, ¡985>. Por otra parte la prematuridad en niñosde madresdeficientes
en acidofolico se puedeprevenircon suplementosde la citada vitamina (Chanarin, 1988;
Elwood, ¡983).

Pitkin (1985)señalaquecomoconsecuenciadel aumentode la absorcióndecalcio en la
gestación, una dieta que contengaleche y quesoes suficientepara cubrir la cantidad
recomendadapero cuando se consumencantidadesmínimas o nulas de estosalimentos
convendríasuplementarco dosgramos/díade una sal de calcio. Pero la mayorpartede los
autoressonpartidarios de la suplementacióncon calcio duranteel embarazo<Bashir y cok,
1981; Kuoppala y cols,¡985; Lamberg-Allardt y cok, 1984; Markestad y cok, 1984)>
indicando que debentomarsealimentosde alto contenidoen calcio y suplementarcon 1,5
gram os/día <Winick, ¡985).

En relación con la suplementaciónde hierro hay d~erentesopiniones:

La OMS (¡972) indica: “Para aquellasmujeresque en el curso de su vida han tenido
ingestasde hierro aceptables,la ingestión de esteelementominera! en el embarazoy la
lactanciadeberiaserla mismaque la recomendadapara las mujeresen edadferril, que ni
estenembarazadasni en periodo de lactancia Solo serecurrirá a suplementosdesalesde
hierro en casosde anemia, de aparición másfrecuenteen el tercer trimestre’~

SegúnRing y cok. (1988)se deberiasuplementar,tan solo en el caso deembarazosde
alto riesgo, o en el casode aparición de anemiaTambienFentony cok. <1977) y Zittoun
y cok. (¡983) recomiendanla suplementación,unicamentecuandola hemoglobinaesmenor
de 11 g/dL

Tambiénseha sugeridoque la ferritina en suerodeberiaserutilizada para identificar
aquellasmujeresque necesitansuplementosde hierro <Foulkesy Goldie, 1982)siendoutil
en estesentidoel realizar determinacionesseriadasde ferritina en la segundamitad del
embarazo(Romsloy cok, ¡983), sin embargotodos los estudiosmuestranun solapamiento
entre los valoresdeferritina de algunasde las mujeresque desarrollananemiay otrasque
permanecencon nivelesdehemoglobinanormales (Fentony cok, 1977;Lewisy Rowe,1986).

Estudiosrealizadospor Puolakka(1983), muestranque los valoresde ferritina sonmás
bajos en las mujeresno suplementadasque en las suplementadas,indicando esto una
restauraciónde los depositosde hierro, por suplementación.
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Pero dado que la dieta pareceser insuficiente,para cubrir las necesidadesde hierro en
el embarazo,muchosautoresrecomiendanel uso de suplementos(Hallberg, 1988; Hercberg,
1986; Letsky, ¡982; Pritchard y cok, ¡983; Rojas, 1985; Soysa,1987; Taylor, 1981).

Los adecuadossuplementosde hierro en el embarazoaseguranapropiadosreservasen
el reciennacidoy reducenla frecuenciade deficit de hierro en lo edadtemprana(Dalíman,
1986> y permitena las madresrecuperarseantesde las deficienciasde hierro causadaspor
el embarazoy el parto, al compararcon las no tratadas (Puolakka, 1980).

Sabemosque el zinc es uno de los elementosconsumidoen cantidaddeficitaria por la
población española (Varela y Moreiras-Varela, 1986>, pese a esta realidact su
suplementaciónno esfrecuentey falta informaciónsobre las ventajase inconvenientesque
estapuedetener

Dado que los niveles dezinc disminuyenen gestación(Simmery Thompson,1985)y que
los nivelesmás bajos se han asociado con la aparición de malformacionescongenitas,
complicacionesenelparto e infertilidad sehacerecomendablela suplementación,encasos
dedeficit engestación<Falchuk y cok,1975; Hunt y cok,¡983; Cherryy cok,)989; Hurley
y Swenerton,1966; Hurley, 1981; Jameson,1976). Kazzi y Gross,<’1989) no recomiendan
suplemendara las embarazadascon zinc salvo en casode desnutriciónsevera.

Mucho más frecuente que el suplementar con zinc es la suplementación con hierro y esto
debe ser tenido en cuenta, dado que los suplementosde hierro pueden interferir la
biodisponibilidaddel zinc en la dieta (Hambidgey cols., 1983; Meadowsy cok., 1983;
Solomonsy Jacob, 1981; Solomonsy cok1986). Tambienlos suplementosdefolicopueden
perjudicaral statusen relación con el zinc (Milne y etAs., 1984; Simmery cok, 1987>.

Estoshechosponende relievela necesidadde vigilar la ingestade ácidofólico, evitando
tanto el consumodeficitario comoel excesivo.

2.1.7.5Alcohol y otras drogas. Cerca de la mitadde los hijos de madresalcohólicas
tienen un síndromede alcoholismofetal, cuadro que pone en peligro susvidas y que se
caracterizapor retrasodel crecimientointrauterino, anomalíasfacialesy de otras regiones
y retraso mental (Worthington, 1987). El alcohol cruzafácilmentela placentay llega a
alcanzaren sangrefetal y líquido amniótico nivelesmásaltos que en la sangrede la madre
<Herrera y cols,1985).Sobrela placentael etanolproduceuna reduccióndelflujo sanguíneo
y una inhibción desusíntesisproteica,alterandosu capacidaddecaptaraminoácidosy una
disminuciónde ¡a transferenciade nutrientes(ionesy cok,1981). Una ingestasignificativa
dealcohol duranteel embarazo,aunqueno produzcaun cuadrocompletodesíndromedeal-
coholismofetal, puedeasociarsecon un mayorriesgo de quelosfetosseandebajo pesopara
su edadgestacional,o de queseproduzcaun desprendimientoprematurode la placenta,un
aborto espontáneoen el primer y segundotrimestreso de quelos niños tengandificultades
deaprendizaje(Shyy Brown, 1984).

Numerososestudiosmuestranquelas gestantesfumadorastienenniñosdemásbajopeso
y con mayor riesgode mortalidad perinaltal <Abel, ¡980; Macarthury Knox, 1988; Philipp
y cok, ¡984>, por ello se ha descrito por Nieburg y cok <¡985), el “sindron¡e de tabaco
fetalt
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Los niños de embarazadasfumadorastiendena tener en el momentodel nacimientoun
pesode 150-325g menosque los de madres no fumadoras(Abel, ¡980> y la embarazada
fumadoratiene el dobledeprobabilidadesde tenerun feto de menosde 2.5 Kg de peso,en
comparacióncon las madresno fumadoras(Macarthury Knox, 1988). Esta relación esun
reflejo del retraso de crecimientofetal debido a que la gestaciónesalgo máscorta en las
gravidas quefuman cigarrillos . Tambien seproduce un aumentodel indice placentario
(relación pesode placenta/pesode neonato> paralela a la magnituddel habito de fumar
<Mochizuki y cok,1984) tendenciaque tambien ha sido observadaen los nacimientosque
tienenlugar a grandesalturas o en casosde anemiasgravidicas<Luke, 1983).

La explicacióndel bajo pesode neonatosprocedentesde madresfumadoras,sedebea la
hipoxia producida por el monoxido de carbono y a la contración de vasos sanguineos
uterinospor la nicotina <Longo. 1977; Mochizukiy cols, 1984; Philipp y cok, 1984; Socol
y cok, 1982).

Por otro parte hay queque tener en cuentalos efectosde otros componentesdel tabaco,
comoesla toxicidadproducidapor el cadmio,sugiriendosequela interaciónentreel cadmio
y zinc en la placentade madresquefuman, podría explicar en parte el bajo pesode los
descendientes(Kuhnerry cok. 1987).

En estesentido, se ha observadoque los niveles de zinc eritrocitários, de sangrede
cordón, serelacionanpositivamentecon el pesodel recien nacido y negativamentecon el
habito defumar (Kuhnerty cok, ¡987).

La mayoriade las mujeresquefuman, tienenmasaltos los nivelesde cadmio en sangre
total y en placentay dezinc en placentay másbajo pesoen susdescendientes.Estehecho
puedeexplicarsepor un atrapamientodel zinc en la placenta,másbajos los nivelesde zinc
en sangrede cordón y, por tanto, menoszinc disponible para el crecimientofetal (Kuhnerr
y cok, 1987).

Algunosautoresindican queel menorpesodel descendientedemadresfumadorassedebe
a que tambiénéstasaumentanmenosdepesoque las madresno fumadoras(Abe4 1980),
pero en estesentidoseha observadoque el habito de fumar no solo reduceel pesodel
neonato,sinoquetambienseasociacon aumentode incidenciadepreeclampsiayalteración
de la función placentaria<Luke, 1983).

El estudiorealizadopor Hastey cok. (1990)ponede relieve quelas madresfumadoras
consumendietasdepeorcalidad quelas no fumadoras,aunquesu ingesra energéticano es
significativamenteinferior, si es más bajo su consumode nutrientesy la densidaden
nutrientesdesusdietas, empeorandola dieta a medidaque la gestaciónprogresa, rambien
indican estosautoresquelasfumadoraspor ellos estudiadastiendena serdemásbaja clase
socialy estefactortambienseasociacon un peorcalidad de la dieta

La influenciadel habito defumardependedel númerode cigarrillos consumidospordía,
quepresentarelación inversacon elpesodel neonato y elfumardurante todo el cursodel
embarazoespeor que el fumar solo durante una parte del mismo . Tambienaumentala
incidenciade nacimientosde 4to muerto, mortalidad neonatal, premaruridad, pérdidas
sanguíneasen embarazo,aborto espontáneo.rotura prematurao tardía de las membranas
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y complicacionesplacentarias(Macarthur y Knox, ¡988).

Debe advertirse a las mujeres embarazadas que eviten también otras drogas“recreativas”
habitualmenteutilizadas,comola marihuana y la cocaína, así comocualquierotro tipo de
medicamentoque no les seaespec«icamenterecetadopor su médico.

2.1.7.6Administraciónde Alimentosy Medicamentos.Worthington(¡.987) recomendó
a las embarazadasque eviten un consumoinnecesariode cafeína, ya que los estudios
efectuados en anim ales sugieren que esta produce malformaciones congénitas.

Aunquelos resultadosde los estudiosen el hombreson inconsistentesy, en general, no
seha demostradoque la cafeínatenga un efectonegativosobreel desenlacedel embarazo,
las ..ujeresque opten por tomarla debenhacerlo con moderación(Worthington,1987; Shy
y Brown, ¡984). Ademásde estar contenidaen el café, la cafeínase encuentraen el té, en
el cacao,enalgunostiposde refrescosy en ciertosmedicamentosde ventalibre.

Las necesidadesdiarias de cloruro sódicoson de 7 a 8 gramosduranteel embarazo>es
decir, 3 gramos de sodio, cantidadesde las que no se debebajar, por el peligro de
perturbacionesgravesdel equilibrio iónico e hídrico. La ingestahabitual varía de 15 a 18
gramosde cloruro sódico, lo cual esexcesivo.

La retención de sodio y agua esnecesariapara el curso normalde la gestacióny para
el mantenimientode la normalidad de los mecanismosde control renal (sistemarenina-
angiotensir~-aldosterona),por ello la ingestade sodio no debede serrestringida en inajeres
gestantessanas. Incluso en algunoscasosde preeclampsia(hipertensióncon proteinuria,
edemao ambos)se ha demostradoque la restricción de sal, puede no suponerninguna
mejora y el uso de diureticos puedeagravar la condición y producir desequilibrio de
electrolitos y redución del flujo samguineo .a la placenta. Estos cambiospuedenejercer
efectosadversosen elfeto y causar complicacionesneonatalesincluyendohiponatremiay
policitemia (Pritchard y cok, 1985).

Durante la gestaciónla cantidadtotal del agua del organismoaumentade 5 a 8 litros,
de los cuales 4 a 6 litros correspondenal espacio extracelular, aunque no existan
manifestacionesclínicasde edemageneralizado,los tejidosestanmáshidratados. Cada litro
de aguaextracelularagregadarequierela retenciónde suficientecantidaddecloruro sodico
para mantenerla osinolaridadnormaL

En la mujer no embarazadatodo el sodio ingerido eseliminado manteniendoseasí un
volumen constantede liquido extracelular. Mientras que en la embarazadase da una
retencióngradual acumulativade500 a 900 mEq de sodio, distribuidosentre losproductos
de la concepcióny el volumen extracelular materno (Passmorey Eastwood, 1986). La
retencióndesodioseinicia en elprimertrimestre, seacentuaconsiderablementeduranteel
segundoy se mantieneasí hasta elfinal de la gestación.

En algunasmujeresgestantesseproduceedema,estesin aumentode lapresiónsanguinea
ni proteinuria. sedebe,a la reduciónde la presion osmóticacoloidal<oncotica) delplasma,
por tantoforma parte del reajustefisiologico del embarazo.Un edemageneralizadocon
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preeclampsiaes el resultado de una diáfunción renal, lo que da lugar a la retención de
cloruro sodicoy secundariamentede agua (Luke, 1983).

Seha discutido muchoacercade cual esel papelque desempeñanla ingestade sal, la
ingestainadecuadade proteínas,el aumentoexcesivodepesoy la deficienciade calcio en
la etiología de la toxemia <transtornos hipertensivos del embarazo). En concreto la
preeclampsiay el estadoconvukivofinal, la eclampsia.Es probableque la mejora de la
nutrición haya contribuido a la disminución de la incidencia y de la mortalidad de la
toxemia,perosucausasiguesiendodesconocida.Lapráctica tradicional de restringir la sal
y administrar diuréticos para el edema durante el embarazo no se recomiendaen la
actulidad,permitiéndosequelas mujeresutilicen la sal segúnsu gusto (Shyy Brown, 1984).

2.1.7.7PeliEros para la madre y el feto.-Hay vecesque ~adisponibilidaddel calcio es
inadecuada:

-por inadecuadatransferenciade la madreen el periodoprenatal que puedeserdebida
al deficit en vitaminaD, quereduceel transporteplacentariode calcio para elfeto < Winick,
1986).

-por insuficienteaporte dietético.

En ambassituacionesseproduce un crecimientooseoinadecuadoó una perdida osea
posterior <Glorieux y cok, 1988).

El zinc en los eritrocitos deriva predominantementede la anhidrasacarbonica <Qvist y
cok,¡986), un enzimaque contienezinc y seencuentraaumentadadurante la gestación,sin
embargoenembarazoscomplicadospuedeno obsen’arseesteaumento,o biende existir poco
zinc disponiblepara un incrementoen la producciónde anhidrasacarbonica, estedeficit
puedeoriginar complicacionesen la gestación<Voss y Clemmensen,1988).

-Repercusionesdel deficit en zincpara el feto:

Los estudiosrealizados por Campbell-Browny cok en 1985, en mujeresasiaticas
muestran la existenciade deficiencia en zinc, pero no encuentran evidencia de bajo
crecimientouterino u otro deficitfuncional, al igual que indicanautorescomoGhoshy cok.
(¡985).

Pero la mayor parte de los autores encuentranque las deficienciasseverasen zinc
durante la organogenesisfetal causannumerosasanomaliascongenitasque afectana casi
todos los organos<Buamahy cok., 1984;Cardary cok, 1980; Cherri, 1989;Jameson,1976;
Jameson,1980; Uurleyy Swenerton,¡956; Marsal y Furgyik, 1987;Saltany Jenkins,1982).
Así cavdar (1982) y Meadowsy cok (¡981) encuentranvalores de zinc eritrocitario
disminuidosen mujerescon niñosanencefalos.

Fehily y cok. <1986); Jameson(¡976); Vossy Clemmensen<1988), Hambidgey cok.
(1983)y Simmery Thompson(¡985) encuentranvaloresde zinc eritrocitario máselevados
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en madres control que en las que tuvieron niños de bajo peso para la edad gestacional. El
encontraruna correlación positiva entrepesofetal y zinc maternohacepostularque bajos
niveles en zinc podrian ser perjudiciales para el crecimiento del feto y que esteefectoseria
máspronunciado en la ulzimaparte del embarazocuandolos requerimientosfeto-placentarios
son maximos.

Existeuna relación entretoxemiagravídicay malnutriciónporcarenciade hierro, calcio
o tiamina suponequela toxemiasedebea unafalta deadaptacióndel organismoal estres
producidopor el embarazo,siendola malnutrición uno de losfactorescon mayorinfluencia
en la aparición del problema Los neonatosde bajo pesoprocedentesde madresque han
padecido toxemia, muestran hipotonía e hiperexcitabilidadmuscular, al comparar con
neonatosnor,nales;en este sentidoalgQnosautoresindican que la toxemiamaternaincide
negativamenteen la maduracióndel sistema nerviosodel feto (Lnder, ¡988). El hierro
desempc:a importantesfuncionesen el organismo, intervieneen la hematopoyesis,“ti la
síntessde mioglobinay de numerosasenzimascelulares(Galany cok,¡985). Por ello, ante
un deficit sealteran las funcionesrealizadaspor todos estoselementos.

El deficit de hierro durante la gestacióndeterminauna alteración de la salud materna,
ya que utiliza completamentesusreservasy originafinalmenteuna anemiaconsu clínica y
repercusionesbienconocidas.Estaanemiaescapazde producir, enfunción desu intensidad,
una alteración en el transportede oxígeno,con eventualrepercusiónsobre el fisiologismo
fetal.

Hasta la última década,considerábamosque la deficienciade hierro una veztratada, no
tenía consecue’zciasa corto plazo, esdecir, eran reversibles.Sin embargo,en los últimas
años,hanaparecidoobservacionesquecrea,! dudasrazonablesen estasafirmaciones.En este
sentido, hay dos estudiosepidemiológicos(Murphy y cols,1985 y Garn y cols. 1981) que
incluyen54.000y 50.000mujeresembarazadasrespectivamente,los cualesdemuestranque
los hijos de madrescon menosde 10 gramos de hemoglobina,ala 24 semanasufren una
mayorprematuridad,mortalidadperinatal e incidenciade bajo pesofetal, no mostrandolos
reciénnacidoscifras bajasdehemoglobinaoferritina, de acuerdocon la ideadepreferencia
fetal, en la que actua de parasitofrentea la madre.

2.I.& INFLUENCIA DE LA DIETA MATERNAEN EL NEONATO

La influenciade nutrición maternadeficienteen la formacióny en el desarrollo de los
descendienteses más evidente en situaciones extremas, pero también los problemas
nutricionalesmás ligerosquesonfrecuentesen sociedadesdesarrolladas,comola nuestra,
seasociancondiversosproblemasmaternosyfetales.El bajopesoal nacer, sepuedeasociar
con aumentode la morbilidady mortalidadperinatal. peorcrecimientopostnataly aumento
de la susceptibilidada la infección, llenen especialinterés los datos que indican que la
malnutriciónprenatal y el retraso de crecimientofetal puedenasociarsecon enfermedades
relacionadascon el crecimientocerebral, conductay aprendizajeen etapasposterioresde
la vida (Buzina, ¡988; Van den Berg.1988).

Muchaatenciónseha prestadoa la relaciónentre status nutricinal maternoy pesoal
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nacery la óptima ingestamaternaseascicia con una mejoradel peso al nacer y con una
menormortalidady morbilidadinfantil durante los primerosañosde vida (Mardones,1980).

La ingestaenegéticaexcesivapuedecontribuir a elevarun excesoelpesodel neonato,
hechoqued¿/Icultaríael parto y podría serel origen de unafuturaobesidadpara el recién
nacido <Gross y cok.¡980).

Se han realizado muchosestudiospara intentar correlacionar la anemia de la gestante
con el pesodel reciénnacido; en estesentidodiversosautores(Kaltreider y Johnson,1976;
Singlay Agarwal,1983) encuentranuna mayorincidenciade niños con bajo pesoal nacer,
en un grupo de mujerescon anemia <Hemoglobina c 9g/dl) al comparar con mujeres
normales,y si tenemosen cuentaque el bajo pesoal nacerse relaciono con una tasa más
alta de mortalidad, comprendemosla necesidadde vigilar y corregir la anemia.

OtrosautorescomoKuizony cok. (¡985) no encuentrandiferenciassig’4ficativasentre
el pesoal nacerde niños procedentesde madresanémicasy normales,pero sí encuentran
un mayor pesode placenta en los procedentesde madres anémicas,en este caso la
hipertrofia de la placentaesprobablementeuna respuestafisiológica compensatoria,para
asegurarun adecuadoaportede oxígenoal feto y dadoque el pesode la placentajunto con
la edadgestacional,pesomaterno antes de la gestacióny paridad sonfactores que se
relacionanpositivamentecon el pesodel reciénnacido, esposiblequela anemiadela madre
al producir hipertrofia de la placentase relacionenen algunoscasoscon un aumentodel
pesodel descendiente.

No conocemosinvestigacionesque demuestrende forma incontrovertible,que dKtintas
distribucionesde los ácidosgrasos de la dieta , sean capacesde alterar el crecimientoy
desarrollo fetal. Sí que se han comunicadorelacionesentre consumode ácidos grasos
saturados(cantidadeselevadasen paísesanglosajonesy del norte de Europa)yfrecuencia
depresentaciónde la preeclampsia,pero aún no sehan confirmadorelacionescausa-efecto.
Interesantesestudiosde Mataixnossugierenque, la distribucióndeácidosgrasosde la dieta
materna,influiría en los depósitosgrasosdelfeto y del reciénnacido <en niñoscon lactancia
natural).

2.2 LACTA ClON

2.2.1. IMPORTANCIA

Despuésdel parto, el recién nacido es incapaz de alimentarsesolo y sobre todo de
asimilar otro alimento que no sea la leche materna Al acabar la vida intauterina, se
estableceuna nueva dependenciafisiológica del recién nacido respecto al organismo
materno; Tras el cordón umbilical que relaciona el feto con la madre, el recién nacido
prosiguesu desarrollo con el cordónumbilical mamario.

La leche humana posee muchas (le las características únicas relacionadas con su
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contenido de nut~ente5, sustancias protectoras y otros componentes.El fundamento
fisiológicoy nutricional de las ventajasde la lechematernaen comparacióncon la lechede
vaca yfórmulaslacteasradica en su peculiarísimacomposiciónquímica.

Una de las ventajasmás importantesestriba en la mejordigestibilidadde la grasa de la
leche materna, en comparación con la de leche de raca, aunqueeste problemapuede
salvarse, en parte, sustituyendola grasa animal por determinadasgrasas vegetales.El
coeficientede digestibilidad de la proteínade la lechematernaessimilar al de la proteína
de la lechede raca, pero el valor biológico de la primera essuperioral de la segunda.De
todasformas, convienerecordarque la digestibilidadde la caseínade lechede racaquese
utiliza en la elaboracióndefórmulasinfantilesessuperiora la de la lechede raca comotal,
debidoa que durante el procesode esterilizaciónde los preparadosalimenticios infantiles
sedesnaturalizopartede la caseína,con lo queaumentasudigestibilidad(Snyderman,1980).

Otro asunto másproblemáticoesel que serefiere a diferenciaen la composicióny tipos
de proteínasen la lechematernay en la de vaca. Lasproteínaspredominantesen la leche
maternason proteínasséricas, no caseína Por eso, en algunas de las fórmulas que se
preparanhoy día, seprocuraajustar la relacióncaseína/proteínasséricasal valor propio de
la lechehumanaPor otra parte. las proteínasséricasde la lechematernasondiferentesa
las de la lechede raca. De hecho, la f3-lactoglobulinade la leche de raca <ausenteen la
lechehumana)constituyeuno de los agentesalergogénosmáscomúnmentepresentesen los
alimemosdestinadosal consumohumano <Snyderman,1980). Además,la lactoferrina y la
iinnunoglobulinaA de la lechematernapresentanimportantespropiedadesantíbacterianas,
de maneraque constituyenmaterialesde defensade gran importanciapara el lactante <en
cuyo intestino rápidamente comienza a crecer una flora microbiana que no existía en
absoluto en el momentodel nacimiento). Los efectosbacteriostáticosde la lactoferrina se
fundamentanen su capacidadde fijar hierro, haciendoque estemineral no puedaser
utilizado comonutrienrepor las bacterias,con lo quesebloqueasuprol¡iferación. Losefectos
de la inrnunoglobulinaA, quevio lechematernapenetraenel tracto gastrointestinaldel niño,
son obvios a la luz de los conocimientosactualessobre el mecanismode acción de los
anticuerpos.La lechede racacontienepequeñascantidadesde estasproteínas,y esposible
que la esterilizaciónde los preparadosalimenticios infantiles destruya por completosu
actividadbiológica.

Otras ventajasde ¡a lechematernason las siguientes:

a) El contenidode hierro de la lechematernaesbajo, pero el mineral seencuentraen una
formaquímicatal quesuabsorciónen el tracto gastrointestinaldel niño transcurrecongran
facilidad <AmericanAcademyof Pediatrics, ¡978).

b> La lechematernacontiene,posiblementeen forma liposoluble,vitamina “Da.
c> La concentraciónde vitamina C <y otrasvitaminas)de la leche maternaeselevada
d~ Tal comoseha señalado,la grasade la lechematernaesmuyespecial:esmenossaturada
y contieneácidosgrasos de cadena máscorta que los ácidosgrasos de la lechede vaca;
ambosfactorescondicionansignificativamentela digestibilidad y la biodisponibilidadde
ácidosgrasosesencialesen el lactante, lo que esmuyimportantedurante las primerasfases
del crecimientoy desarrollo delserhumano.Aunquesesustituyala grasade la lechede vaca
por aceites vegetales(más parecidosa los lípidos de la leche materna> no se consigue
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resolver el problema originado por la insuficientecantidad de colesterolpresenteea las
fórmulaslácteasaplicadasa los reciénnacidosy lactantes(AmericanAcademyofPediatrics,
1978).

La alimentaciónexclusivaa basede lechematernalleva consigoeldesarrollode unaflora
bacterianaintestinal peculiar, en la queabundael Lactobacilusbífidus,y queda lugar a la
formaciónde hecesácidasen las que hay escasezde bacteriasanaerobiosgramnegativas
<AmericanAcademyof Pediatrics, ¡978); esto no selogra ni con lasfórmulaslácteasmás
parecidasa la lechehumana.Por otra parte, determinadosestudiosclínicosdemuestranque,
en comparacióncon niñoslactantes,la capacidaddelcolonde recuperarhidratosdecarbono
esmenoren niños alimentadosconfórmulas lácteas.

De todos estoshechosse desprendeclaramentela conclusiónde que las propiedades
nutricionalesyfuncionalesde las lechesmaternas.s~n especificasy propias de cada especie
de mamífero, y que, por tanto, la leche humanaes muy diferentede la lechede otros
animalesfrecuentementeutilizada en nutrición infantiL A medidaque se conocencon más
detalle lasfuncionesespecificasde los distintosnutrientesque componenla lechehumana,
parece muy dificil -sino imposible- conseguirfórmulas lácteas de precio asequible,que
sustituyancon total eficaciaa la lechematerna<y estaesuna de las ventajasprincipalesde
la alimentación del niño con leche materna). De todas formas, son continuas las
investigacionesencaminadasa obtenerlechesartificiales de excelentecalidadpara obtener
crecimientosy desarrollosnonnalesen niñoscuyasfamiliasno pueden,o decidenno alimen-
tar a susrecién nacidosa basedel pechode la madre.

2.2.2. CAMBIOS METABOLICOS EN L4CTACION

Donovan y cok. 1965 compararon el volumenplasmáticode lactantesy no lactantes
despuésdelpostpartumy confirmaronque seproducíaun paulatinodescensoen el volumen
plasmático desdeel día 3 a las 6 semanasdespuésdel parto, midieroncual era la magnitud
de este descensode volumen, tanto en las mujeres lactantes como la no lactantes, a 6
semanasdel postpartumlos valoresdemujereslactanteserade 53,6 ml/Kg depesocorporal
y el de las no lactantes 50>1 ml/kg permanecíantodavía por encima de los valores
encontradosporlos mismosautoresenmujeresno gestantesy no lactantes,queerande46,1
mI/kg; en animalestambiénse observaestaelevacióndel volumensanguíneo,durante la
lactación,comoindica Motil y cok. 1990. Los nivelessanguíneosde vitaminas;minerales,
hormonasy metabolitostambiénsevenmodificadospor la lactación.Los nivelesde insulina
yglucosadeunamujerlactantesemodificandiferentedespuésde unacomidaqueen el caso
de una mujer que ya no está en periodo de lactación (Illingworth y cok, 1986). El
metabolismoprotéico tambiéncambia durantela lactaciónsegún<Motil y cok, 1989, ¡990~.
El balance nitrogenadoentre mujeres lactanteses mas bajo que entre las no lactantes
despuésdel postpartum y que las mujeresnulíparas estudiadasa igualdadde ingestade
nitrógeno, lasdiferencias en el balancede nitrógeno,no soncontabilizadaspor las p¿rdidas
de nitrógenoen la leche. La excrecciónurinaria 3-medí histidina es tambiénmasbaja en
mujereslactantes,y ademásalgunoscambiosen las concentracionessanguineasde vitaminas
y mineralesqueseproducena lo largo de la lactación, no estáncondicionadascon cambios
en el volumenplasmáticos,por ejemplola concentraciónde cinc ensuero seincrementa
mientras que la de cobre en suero disminuyeen las semanas1 y 2 y 19 a la 21 de la
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lactación <Van der Elst, 1986).

En lo que se refiere a los lípidos, tanto el colesterol como los triglicéricos fueron mas
elevadosa las ochosemanasdespuésdelpostparbode lo queeranantesde la concepciónen
un estudiorealizado con 14 mujereslactantesde Suecia.segúnindica <Fahraerus y cok,
1985). Estos estudiossugierenque la lactación causa cambiosen el metabolismode las
Jipoproteínas.

12.3. NECESIDADES NUTRICIONALES DE LA MADRE L4CTAJVTE

2.23.1ENERGíA

Los requerimientosenergéticospara la lactánciasonproporcionalesa la cantidadde leche
producida. El contenidocalórico de la cantidadde la lechehumanasecretadapor madres
biennutridas, oscilaalrededorde 70 Kca¿/¡00inI. de lecheproducida<OMS.1985).Seasume
que la eficacia con quela energíade la madreesconvertidaen energíade la leche, oscila
alrededordel 80% (límitesentre76% y 94%) <Sadurskisy cols, ¡988; OMS. 1985).Asípues,
se requieren aproximadamente85 Kcal. por cada ¡00 ml. de leche producidos. Las
necesidadesenergéticasde la lactanciasecubren en parte con la grasa extra almacenada
durante el embarazo. Tales reservas,alrededor de 2-3 Kg de grasa en las mujeresque
aumentande 11-12 Kg durante la gestación,seutilizan normalmentedurante los primeros
mesesde la alimentaciónal pecho.En teoría, estasreservasde grasasuministranalrededor
de 100-500Kcal/día durante un períodode lactancia de seismeses(Havely Cok, 1991).

La FAO/WHO, ¡973 considera necesario los requerimientosde energía durante los
primerosseismesesde lactaciónen 550Kcal/día, esdecir, aumentar25%los requerimientos
energéticoscomoconsecuenciade la lactación. Considerandounosde 2.200 Kcal,/día es lo
que se establece para una mujer adulta. activa moderadamente,este incremento en los
requerimientosde energíasebasanen consideraruna secreciónmediade850 ml. de leche
por día, lo que suponeuna pérdida de calorías de 600 Kca¿/día.

T’niendo en cuentaque hay un gasto calórico en sintetizar y secretar la leche en los
requerimientosenergéticosdurante la lactación para una mujer moderadamenteactiva
quedansegúnla FAO en 2.750 Kca¿¡día <SainpsonyJansen,1984).

En las mujerescon un aumentode pesopordebajode lo normal durantela gestacióny en
aquellascuyopesodisminuyedurante la lactaciónpor debajode lo normalpara su altura
y su edad;serecomiendan650 Kcal/díaadicionalesdurante los seisprimerosmeses(Havel
y Cok, ¡991).

La Food and Nutrition Board <National Acadeínyof Sciencs,Nañonal ReserchCouncil,
1980) marcaunasrecomendacionesde 2.500 Kcal/día para la lactación, lo que suponeun
incrementodel 25% respectoa lo marcadopara mujeresno gestantesy no lactantes<Samson
.y Hansen,1984).
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2.2.3.2PROTEíNAS

El incrementode las necesidadesde proteínas en la madre lactante,están plenamente
just<fi cadaspor el contenidoproteicode la secreciónláctea, y en basea la cantidadde leche
producida cada día <850 ml/día), con una concentración de 1,2 gramos/lOO ml.
(FAO/WHO,1973). Ello supondríaal menos¡0 gramosdiarios comopromedio.La extensión
con aumentodel 30% para cubrir las necesidadesdel 97% de la población, elevadalos
requerimientoshastaaproximadamente15 gramosde proteínasal día. El Departamentode
Nutrición (1994)recomiendaincrementaren 25 gr/día la ingestade proteínasen el período
de lactancia.

2.2.3.3 VITAMINAS

Los nutrientesde lechequeson mássu.scepti5lesde presentarseen valoresmásbajosque
enconcentracionesnormalesen respuestaa una ingestamaternabaja, sonespecialmentelas
vitaminasB6, B,2, A y D.

La concentraciónde vitamina 86 en la lechehumanaesde aproximadamente0,01 a 0,02
mg¡l durante los primerosdías de la lactancia, y despuesaumentapoco a poco hasta 0,10-
0,25 mg/l <Kirksey y West,1978).El contenidode Vitamina 8~ de la leche refleja el estado
nutricionalde la madre(Kirkseyy Westj978; Roepkey Kirksey1979; Thomasy cok, 1979).
La relación mediaentrevitamina85 y proteínasen la lechehumanafuede 13 microgramos
con un consumode la vitaminainferior a 2,5 mg. diarios (Kirkveyy West, 1978). Las RDA,
1.994 recomiendanun aporte de 3,1 ,ng/día de piridoxina duranta la lactancia

La concentraciónde vitamina 8,2 en la lechehumanaesparalelaa la sérica (Havely cok,
1991). Las mujeresenperíodo de lactanciaque consumendietascarentesde alimentosde
origen animal, debentomarsuplementosde 8)2 equivalentesa las IR (¡989), esdecir, 2,6
microgramos/día. El Departamentode Nutrición <¡994) recomiendaen el período de
lactancia cantidadesde 4,6 microgramos¡día.

Las necesidadesde tiamina aumentandurante la lactancia. La mujer lactante secreta
alrededorde 0,2 mg. de tiamina/díacon la leche<Nail y cok, 1980). Teniendoen cuerna la
pérdida de tiamina a travésde la lechey el aumentodel consumode calorías durante la
lactancia,serecomiendaun suplementode 0,5 mga lo largo de esteperíodo. Por otra parte
las RDA (1989)fijan en 1,6 mg/díadurante la lactancia.

Se consideraque durante la lactancia, las necesidadesaumentanen una cantidadpor lo
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menosigual a la excretadacon la leche(Brzezinskiy cols, 1952), cuyo contenidomediode
riboflavina esde aproximadamente35 microgramno.~100 mL (Roderucky cok,1945). Con
produccionesmediasde lechede 750 y 600¡nl/día durantelos semestresprimero y segundo
de la lactancia. la secreciónde riboflavina será de 0,26 y 0,21 mg/día. respectivamente.
Puestoqueseconsideraquela eficaciade la utilizaciónde la riboflavina paraproducir leche
es del 70% <OMS, 1965)y que el coeficientede variación de la secreciónláctea esdel
12,5%,serecomiendaningestasadicionalesdiarias de 0,3 mg (Departamentode Nutrición,
1994>.

Vitamina C

La concentraciónde vitamina C en la leche humana es ¡¡¡uy variable (13 a ¡Omg/dl), y
dependede la ingestadietéticadel nutrientey deotrosfactores(Batesy cok, ¡983; Byerley
y Kirksey, 1985; Sabnenpera,1984; Sneedy cols, 1981). Considerandocomou rmal una
concentraciónde 3 ¡ng/dl y unos volúmenesde leche de 750 y 600 ml. en Ps semestres
primero y segundo,respectivamente,el Subcomite(Havel y cok, ¡991) estimaque las
pérdidas maternasmediasson de 22 y ¡8 mg/día. Teniendoen cuentala variación en la
producciónde la leche(2 DE o un 25%),yla eficacia incompletade la absorción<85%). se
recomiendaun incrementode 35 mg. diarios durantelos seisprimerosmesesde la lactancia,
y de30 mg másadelante.El Departamentode Nutrición <1994) recomiendaun aportede 85
mg/díaen estasituaciónfisiológica.

Vitamina A

El Departamentode Nutrición (1994)recomiendaingestasadicionalesdiarias de 1.300
mcg/díaen el períodode lactación.

Vitamina D

La cantidad recomendadapor la RDA (1989) esde 5 microgramos/díade colecalciferol.
Durantela lactación las recomendacionesseelevanhasta 10 microgramos,/día.

2.2.3.4MINERALES

Calcio

La lechehumanacontieneaproximadamente320mg.de calciopor litro. Estaconcentración
correspondea 240 ‘ng con la secrecióndiaria inedia de 750 mí; la cifra de 300 mg. abarca
al límite superiorde producciónprobable(+2DE).

Seha encontradoque la tasa de absorciónde calcio aumentadurante la gestacióny la
lactancia en las ratas <Halloran y DeLuca,1980) y en las chicasadolescentes<Heaneyy
Skillman, ¡971). No existe relaciónclara entre la saludóseade las mujeresy el númerode
embarazoso la historia de lactancia,dentrodepoblacionesqueconsumenlas cantidadesde
calcio recomern½das(Koetting y Wardlaw 1988; Lamhkey cok,¡977). Estosdatossugieren
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que es prudente recomendaruna ingesta cálcica de 1.200 mg. durante el procesodel
embarazoy la lactancia, con independenciade la edad.

El Departamentode Nutrición (1994) marca unas ingestas adicionales diarias de 700
mg/díaen el pendode lactación.

Zn

El aumentode las necesidadesde cinc en las mujeresen períodode lactanciasecalcula
por la cantidadquepierdencadadía durantelas distintasfasesde la lactancia En Estados
Unidos, el contenidomedio de cinc de la leche humanaesde aproximadamente0,5 y ¡>0
mg/litro durantelos semestresprimeroy segundo,respectivamente(Krebsy cok,1985;Moser
y Reynolds.1983); las concentracionesmáselevadasseobservandurante el primer mesde
lactancia.Los volúmenesmediosoc leche, de 750y 600 ni¿¡día durantelos semestresprimero
y segundo,respectivamente>requierenun suplementode 1,2 y 0,6 mg de cinc. Suponiendo
una eficacia de la absorción del 20% y un coeficientede variación del 12,5% en la
producciónde leche,el Subcomité(Havely cok, ¡991) recomiendaunasingestasdietéticas
extrasde 7 y 4 mg/díadurantelos semestresprimero y segundode la lactancia

El Departamentode Nutrición (1994)recomiendaun aporte adicional de 25 mg/díaen el
períodode lactancia.

Hierro

Durante la lactancia sepierden,por leche, aproximadainente0.15 a 0,3 mg. diarios de
hierro (Lonnerdal y cok,1981>. Esta cifra es inferior a la pérdida menstrualque muchas
veces falta mientras dura la lactancia (Habicht y cols,1 985). Así pues, dado que las
necesidadesde hierro de las mujeres que lactan no son apreciables, distintas a las
observadasen las demásmujeres, no se recomiendauna ración adicional durante este
período.

22.4. PROBLEMASNUTRICIONALES EN L4CTAClON

:

2.2.4.1DEFJCJTSY EXCESOSNUTRICIONALES

Tanto los deflcitscomo los excesosnutricionalessonperjudicialesy condicionanla
composiciónde la leche.Así,en un estudioen comunidadesmalnutridasseconcluyóquelos
nivelesdeproteínay lactosade la lechesemanteníanbastantenormales,pero el contenido
en grasa y como consecuenciael contenido en calorías se veía disminuido por la
malnutrición. Cantidadespotencialmentetóxicas(175 microgramos/litroo másde 70001U)
de vitamina D puedesucederen la lechehumanadespuésde una suplementacióndiaria de
dosisfarmacológicas(2.500microgramos0 ¡00.000¡u) de vitaminaD2 (ergocalcíferol)en
las madres(Greery cok,¡984b).
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2.2.4.2PAUTASDE SUPLEMENTACION

La glándula mamariano tiene capacidadde sintetizarvitaminaspor lo que los niveles
de estosnutrientesen la lechede la madre dependedel aporte que le llega de la sangre
materna(Schmidt,¡971).

La suplementacióncon vitaminas materna puede aumentar los niveles de ciertas
vitaminasen lechematerna(Blanc, 1981; Kirksey, 1987). La suplementacióncon folatns
aumentalos nivelesdefolacinaen lechede madresde bajo nivelsocioeconomico<SneedSmy
y cok. 1981; ThomasMR y col, ¡980) y no aumentasi la madre estábien nutrida <Thomas
MR y cok, ¡980).

Roepkey Kirksey <1979, observaronuna reduccióndrástica en los nivelesde vitamina
85 en la leche de las madrescon un período muygrande (4 a ¡2 años) de utilización de
anticonceptivosorales antesde la concepción.Los suplementosde 20 ¡ng/día permiÁeron
incrementar las concentracionesde la leche en aquellas madresy frenar los síntomas
neurológicosde deficiencia en sus hijos <Kirksey y Roepke, 1981). Sin embargo, los
anticonceptivosque tomaronestasmujeresconteníanelevadosnivelesde estrógenoque los
queseusanen la actualidaden lasformulacionesde contraconceptivos,las interrelaciones
corrientesentreanticonceptivosutilizadosy la ingestade vitamina89 y las concentraciones
de la vitamina en la lechehumanasondesconocidas.

Recientemente,se ha comprobadoque la ingestión de suplementosde vitamina C por
madresbien alimentadasno modifica significativamentela concentraciónde estavitamina
en la lechematerna.Un mecanismofisiológicoparecelimitar al nivel óptimo la cantidadde
vitamina C ingeridapor los niñosamamantados<Byerley y Kirkse>; ¡985).

En madresdeplecionadasde vitaminaA la suplementaciónincrementala concentración
de vitamina ea la leche en algunos estudios(Venkatachalamy cok,1962)pero no hacen
efectoen otros (Belavadyy Gopalan,¡960; Villard y Bates,1987). Chappell y cok, <1 985b)
no encontraronasociaciónentre la ingestamaternade vitamina A y carotenode madres
canadiensesbien nutridas con los correspondientesvalores en leche. En contraste,Gebre-
Mehdiny cok. (1975) encontraronque la concentraciónde retinil esteresfue másbajo en
la leche de etíopesdesfavorecidascomparadascon las de la misma nacionalidadde un
estatusmayory mujeressuecas.

En relación con la vitamina E, la suplementaciónpodría ser considerada como
aconsejable,duranteel penMode lactanciapara los niñosprematuros de muybajo peso,
hasta que sus mecanismosde absorción se desarrollen satisfactoriamente(Mino, 1988).
Varios estudiosindican quela actividadde la vitamina D estádirectainente relacionadaal
estatusmaternoen dicha vitamina Hollis y cols.(¡983)encuentranque las concentraciones
de vitamina D en la leche humana disminuyenhasta niveles no detectablesdurante la
deficienciamaternay se incrementadespuésde una suplementacióny exposicióna la luz
ultravioleta

Para mantenerla funciónde la lactoferrina normalen el, niño los suplementossedeben
dar a la madrey no al niño <Lonnerdaly cok,1980). Los lactantesprematurosalimentados
deforma exclusivacor leche humananecesitanmásfósforo que el contenidoen la leche
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humana,dada la tasa de mineralizaciónóseaquerequieren.Si no se les administrafósforo
adicional, a vecesdesarrolanraquitismo hipofosfatémico(Rowey cok, 1979).

2.2.5. GL4JVDUL4 MAMARIA: PRODUCCIONY SECRECIONDE LECHE

Hemosde teneren cuentaquela lactaciónesun procesofisiológicocon ungran grado de
plasticidady que la producciónde la leche, puedeserreguladadependiendodel grado de
estimulaciónde la glandula mamaria La glándulamamariaempiezaa desarrollarseen el
periodofetal, despuéscontinúadesarrollandoseen la pubertady al comienzode la gestación.
El procesoesta influenciadopor varias hormonasincluyendolos estrógenos,la progesterona
y las hormonaslactogénica,s(NevilleandNeífert, 1983). El aumentode la glándulamamaria
esespecialinentepronunciadaen la primeramitaddela gestación,cuandoel crecimientodel
lobulo alveolar es acompañadopor la diferenciación de las célulasepiteliales. Tanto la
prolactina comoel lactógenoplacentariopuedeiniciar estecrecimiento,aunqueconuno de
ellos solo basta para proporcionarsuficienteestímulopara el desarrollo de la glándula
mamaria Un desarrollo insuficienteanteso dutrante la gestaciónpuedecontribuir al fallo
de la lactación (Neifert andSeacat,198&).

La Lactogénesis,se define como “la produccióncopiosa de la secreciónláctea que se
produce despuésdel parto” (Neífert and Seacat, 1985). Se cree que es debida a un
decrecimiento de producción de la progesterona. Cuando hay problemas en el parto o es
incompleta la expulsiónde la placenta, se ha demostradoque seretrasa la lactogénesis,
presumiblemente porque se puede acompañar 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 clarwn ente. Una vez que la producción
de leche ha comenzado,los mecanismoshormonalesmantienenla secreción, ponen de
relievedependerprincipalmentede la acciónde la prolactina y oxitocina (Nelfert y cok,
1981).

Pareceque la prolactina promuevela síntesisde la leche y la secreciónen el interior de
los espaciosalveolares. Susefectosmetabólicosincluyenla promocióndegrasa enel tejido
mamario, incrementola movilizaciónde grasa en o.ros lugaresdel organismoaumentode
la síntesisdecaseínay la formaciónde mRNAmensajeropara la caseinay estimulaciónde
los nivelesdea- lactalbúminay lactosaen vacas(Horrnhin 1079).Las nivelesdeprolactina
estan influenciados por la cantidad y frecuencia de las mamadas, pero varía
considerablementeentre mujeresque producenvolumenesde lechecomparable(Martin,
1983; NoeIy cok., 1974; Sirodey cok., 1986>.

La Oxitocina essecretadapor la glandulapituitaria maternaen respuestaa la succióny
provoca la contracciónde las célulasmioepitelialesqueenvuelvencadaalveolo, llegando a
la salida de la leche. Estereflejo de salida de la lechemoviliza la leche de los alveolos
hasta los senoslacteosy de aquípuedeserfacilmnentesacadapor cl niño (Woolridgeand
Baum, 1988). Tambiénpuedehaberun control local en la producciónde lecheuna especie
de “feedback” (1988) comoun autocrino. Estosinvestigadoresindican que un componente
en el suerode la leche, una proteína. inhibe la secreciónde la misma

Cuantomayoresla lechepresente,mayores la cantidadde esteinhibidor en las glandulas
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mamariasy masseretrasa y separa, eventualmente,la producciónde leche. Por lo tanto la
eliminación de la leche total de la glandula elimina el efecto inhibitorio por lo que la
producciónpuedeaumentarEsteefecto inhibitorio podría explicar ¿porquédospechosde
la misma mujer, con diferentes tasas de extracción de leche puedenproducir muydistintas
cantidadesde leche. El presionarla glandula mamaria tambiénpareceque disminuyela
producciónde leche(Nevilley Neifert. 1983).

‘p¿~j~o de lechea fruyes

de la membrana’

2.2.6. VOLUMENDE LECHE: FACTORES0</E INFLUYEN

Uno de los factoresque definenel rendimienode la lactación es la cantidad de leche
producida La cantidadde lechetransferidaal niño afectaa la ingestadenutrientesdelniño
ya la madre,El métodomasutilizado demedir la ingestadeleche, espesandoal niño antes
y despuésde la mamada.en estemétodola ¿ngestade lecheesinfravaloradaen un 1 y 5%
segúnBrown y cok, (1982)y Woolrigey cok, (¡985)porqueseevaporauna ciertacantidad
de aguadel cuerpodel niño entre la pesadas.Ladensidadde la lecheesaproximadamente
1,03 g/mL (Nevilley cok, 1988; Woolridgey cok., 1985)y teniendoen cuentala densidad
y la d¿ferencia degramossepuedecalcular el volumende lecheque ha tomado el niño.
tambiénsepuedenusar isótopos,para medirel volumende lechematerna(Cowardy cok,
1982; Fjeld y cok. ¡988; Wongy cok, ¡990) se dispone de pocosdatos utilizando este

37



método. La producción de leche materna puede ser medida mnecánicwnante por extracción
de toda la lecheo por el uso de una combinaciónde la pesadadel niño y la extracciónde
la lecheresidual que queda.

En nacionesindustrializadasla ingestade leche esde 750 a 800 g/dia en los primeros4 -

5 meses,pero el intervalo era de 450 a 1.200 gldia <Butte a al., 1984b; Deweyami
Lonnerdal, 1983; Hofvanderet aL, 1982; Neville et al., 1988; Pao et aL. ¡980; Picciano et
aL, 1981; Wallgren, 1944/1945; Whiteheady Paul, ¡981). Datos recientes de paises
desarrolladosindican un nivel mediosimilar de ingestacuandoseutiliza una metodología
rigurosapara la medidade volumende leche (Brown et al., ¡985b; Prenticeet aL, ¡986).

Despuésde los cuatro a cinco ¡miesesla ingestade leche todavía varía mas. En niños que
fueron amamantadoshasta los 12 mnesesy que empezarona darles alimnentossólidos entre
los 4 a 7 meses,la ingesta de leche varió de 769 gldia con un intervalo 335 a 1144 g/día a
los 6 meses, a los 9 meses 637 g/dia, con un intervalo de 205 a 1185 gldia) a los ¡2 meres
la ingesta445 g/dia. con un inevalo de 27 a 1,154 g/día) (Deweyy cok. en prensa).

Varios estudios indican que la producción total de leche en humanos es considerablemente
maselevadaque la ingestaque suelentenerlos niños. Kauchery cok. (1945)midieron la
máximaproducciónde lechemediantemétodode extracciónmecanicadel total de la leche
comunicandouna extracciónde 1200 g/dia en los dias 6 y 10 díaspostpartum. Estenivel
es muchomas elevadode los de los 500 o 700 g/día que suelen consumir los niños
amamantadospor su madre, en el mnismno periodo de edad, segúnindican <Ca.sey y cok.,
1986). En dosestudiosdistintos, la producciónde lecheseincrmentóde un 15 a un 40%
cuandoseutilizó una bommbaextractora para retirar la lecheque quedabadespuésde la
mamada(Neville y Oliva-Ra,sbach,¡987). Las madresque amamantanexclusivamente,a
mellizos o a trillizos puedenproducir de 2.000 a 3.000 gld(a, de leche aunque esté
condicionado en parte por el hechoque tienenque amamantar15 o mas vecespor día
<Saint y cols., ¡986). Por otra parte las mujeresque exprimenademaspara un banco de
lecheseha mostradoqueproducecomno3.000 gldia (Macy y cok., ¡930).

Existentambiéncaracterísiticasdel niño, el pesoal nacer~ la fuerzade succión,laedad
gestacionalen el momentodel parto la salud, característicasde la madre comopa.rido4
estrees,consumode algunos medicamentos,estatusnutricional etc., que influyensobre el
volumende leche,puesinfluencianla frecuencia.intensidado duración de la mamadasdel
niño.

22.6.1 Frecuenciade las mamadas

Durante el periodo postpartumhay una asociaciónpositiva entre la frecuenciade la
mamaday producciónde leche(Carvalho y cok, 1983, 1985; Hopkinsony cok, 1988). En
un estudioquesehizo con 32 madresde niñospretermino,la producciónóptimade lechese
consiguiócuando la lechese bombeócinco o unas vecespor dia durante el priuner mes
postpartum(Hopkinsony cok, ¡988). Entre niujeres que alimentaron a niños nacidosa
termino, la frecuenciade alimentaciónde ¡0 ±3 vecespor dia durante las primeras dos
semanasdel postpartumfue asociadocon una producciónadecuadade leche(Carvalho y
cok, 1982). Aunquehay una variacción considerableinterindividual en los niños convienen
darlesde mamaral menos‘icho vecesal dia en elperiodounastempranodel postpartumpara
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proporcionar el estímulohormonalnecesarioa la glandula mamaría.

2.2.6.2Estimulaciónde la glándula mamaria

Una vez que la lactaciónha sido establecida los estudios que se han realizado en madres
bienalimentadas,indican queno existengrandesdiferenciasen al ingestade lecheporparte
del niño enfunciónde dar de 4 a 16 vecespor día <Butte a al., 1984; Carvalhoet aL, 1982;
Dewey e al., 1986) tam poco existe relación entre los niveles séricos basales de prolactina
y el volumende leche(Lunn y cok, ¡984; NoeIy cok, 1974). E.5t05 hallazgosno implican,
que la lechede una determinadamadreno puedaestaralteraday cambiandola frecuencia
de la alimentación,al menosun estudio indica que limmíitar el númerode vecesen que se
amamantapuedeproducir la disminuciónde leche(Egli a aL, 1951)por otra parte anteel
destetegradual es obvio quela madre era capazde disminuir la ingestade lechedel niño
alimentandole menosfrecí’ ‘ntemente aunque algunos niños son capacesde consumir
cantidadesadecuadasde 1echetomandosolamente4 o 5 vecesal dio, las mujeres debenser
conscientesqueel aporteadecuadode lecheesnecesariopara conseguirlouna alimentación
masfrecuente.

2.2.6.3 Peso al nacer. Prentice y cols (¡986) ami Deweyy cok (1986) observaronuna
asociaciónentrepesoal nacery voluimiende ingestadeleche,parecequeexisteuna relación
entre la fuerza de la succion, la frecuencia.duracciónde la mamadaque caracterizaa los
niños ¡izas grandesy puedeincrementarel volumende leche. Pollitt y cok. (1978) también
demostraronqueelpesodel niño estabafuertementecorrelacionadocon la fuerzadesucción
quepareceserresponsablede grandesvariacionesen la ingestaentreniñosalimentadoscon
formula, y en los niñosalimentadospor sus¡¡¡adres. Carvalho y cok (¡982) encuentranuna
relaciónpositiva entreel pesoai nacery la frecuenciay duración de las mamadasdurante
los 14 primeros dias postpartum.

2.2.6.4Edad gestacionaly parto. La edadgestacionalmodifica el pesoal nacery por lo
tantopor estecaminotambiéninfluencia la producciónde lechede la madre, especialmente
los niñospretermino(especialmentenacidosantesde las 34 semanasdegestación)pueden
serdemasiadodébilese inmadurospara succionarcon efectividad.De todaslas maneraslos
estudiospara medir el volumende lechepor niadres de niños preterminossoncomplicados
por el hechoquemuchasmadrestienen que esperarsin dar de ¡míamar al hijo directamente
varios dias hasta que el niño puedasuccionardirectamente.Parecepor otra parte que la
ingestade lecheesta influenciada¡izaspor las demandasdel niño que por la capacidadde
la madrespara producir leche.

Cuandoseaporta toda la lechequeel niño deseala ingestaseasociapositivacon elpeso
del niño dado que el peso de los niños esmnayorque de las niñas, por lo quela ingestaesta
tambiénasociadacon la ingesta.por otra parte las enfermedadestambiénreducenla ingesta
del niño de acuerdo con lo estudiosrealizadosen Gambiapor Prenticey cok (1986), que
observaronun descensoen la ingestade lechedurante la estaciónhúmeda,períodoen que
puedeserfrecuenteslas infecccionesgastrointestinaleso respiratorias.

2.2.6.5Factoresmaten¡os

Respectoa la influencia defactoresmaternos,variablescomola edad,o la paridadparecen
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tener poco o no tener efecto en la producción de leche en la mayor parte de las poblaciones.
En un estudio realizado por Lipsman y cok (1985) la producción parece ser adecuada y no
estar influenciada negativamente por la edad. Butte y cols, 1984 y Dewey y cok, ¡986 no
encontraron en mujeres con edades entre 21 a 37 años relación entre la edad de la madre
y la ingestade lechedel niño. Algunasevidenciasindican que la producciónde lecheen el
cuarto dia del postpartumesmasalta entremujeresmultíparas, al compararcon mujeres
primíparas (Zuppa y cok, ¡988>. Segúnotros autores, una vezque la lactación ha sido
establecidano existeuna asociaciónestadisticamentesign~ficativaentreparidad e ingestade
leche enpoblacionesbien nutridas <Butte y cok, ¡984; Deweyy cok, ¡986). En Gambia.
los niños de madresque han tenido 10 o masmuchachostienen ingestas bajas de leche
(Prentice, ¡986), Pero este nivel de paridad es muy raro encontrarlo en paises
industrializados.

2.2.6.6Stressy ansiedadmaterna

El stressy la ansiedadmaterna,quepuedenserexarcebadospor elfracasode la lactación,
secree que influencian la producciónde lechepor inhibir el reflejo de salida de la leche.
Este reflejo funciona bien en mujeresrelajadas y que confian en su capacidadpara
amamantarEn mujerestensasel reflejo puedeverseimpedido(Fehery cok, 1989).

2.2.6.7Hábito de fumar

La conducta materna de fumnar puede influir en la producción de leche y en su
composición.El hechodefu¡narpuedereducir el volumende lechepor un efectoinhibitorio
en los nivelesdeprolactina u oxitocina. Dado queelfumnaresusualmentemascomunen las
mujeresde masbajo statussocioeconomicoy nivel educacionalque entre las mujeresde
posiciónmás ventajosa,esposibleque el fumarno seaelfactor decisivoque contribuyaal
destetetempranosin embargotanto Lyon (1983)y Mathesony Rivrud (1989) han indicado
una mas baja frecu:ncia de una menor tasa de lactación de las 6 y a las 12 semanas
postpartumal compararfumadorascon nofumadoras.pertenecientesal mismogruposocio-
económico.Por otra parteMathesony Rivrud (1989) encontraronuna mayorincidenciade
cólicos en niños de madres que fumaban.Anderseny cok. (1982> demostraronque las
mujeresquefumaban15 o mascigarrillospor dia, teníande 30 al 50% másbajoslos niveles
basalesde prolactina en los días 1 y 21 Postpartum que en las nofumadoras.Aunqueel
amamantarinducesubidaen la prolactina no hay dferenciaentre los dosgrupos.Aunque
los nivelesde oxitocina no estuvieroninfluenciadospor el hechodefumar, hemosde tener
encuentaque los niñosde lasfumadorastiendena tenermenospesoal nacerquelos de no
fumadoras,concretamenteunos200g menos<Anderseny cok, 1982),ya que elpesoal nacer
disminuyepuededecrecerla demandade lechey los nivelesde prolactina y por lo que, es
dificultososepararla causay efectoen estosestudios.En cualquiercasola evidenciade los
investigadores,tanto en animalesy en humanossugierefuertementeque el fumar tiene un
efectoadversoen el volumende lecheproducido.

2.2.6.8Consumode alcohol

Desdehacetiemposeha ma’uenidoquepequeñascantidadesde bebidasalcohólicaspuede
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ayudara las madresa relajarse y a consegirun mnejor resultado en la eyecciónde la leche
<Lawrence, 1989). Por otra parte, el etanol es un inhibidor de la liberación de la oxitocina
(Fuchs y Wagner, ¡963). Dos estudios han demostrado que el reflejo deliberaciónde la leche
puedeser parcialmente bloqueadopor la ingestamaterna de alcohol y que el efecto es
dependientede la dosis <Cobo. 1973; Wagner y Fuchs, ¡968). Wagner y Fuchs (1968)
midieron las concentracionesuterinasdurantela succióncomoun indicadordel aumentode
oxitocina y Cobo <¡973) midió el reflejo de liberación de la leche, midiendo la presión
intraductal en la glándula mamariay, observó,queno había efecto por debajode 0,5 g/kg
de ingestade etanol,pero la respuestade liberación de lechefueinhibidael 18,2, 63,2y 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
combinadodeestrógenosyprogestinaha sidoasociadocon la reduccióndevolumendeleche
y de la duracción de la lactación (Koetsawang. 1987; Lonnerdal, 1986b). El estudio
multicéntrico, randomizado,con doble ciego, realizadoen Hungría y Tahilandia, demostró
que incluso con bajasdosisde anticonceptivosoralesseproducíaesteefecto.Otrosestudios
han indicado que, entre 5 y 24 semanasdel postparto,elvolumnenlácteo decreceenmujeres
que tomabanestosanticonceptivos,el nitrogenode la leche tambiénera masbajo, pero no
seencontrabanefectosconsistentessobrelas concentracionesde lactosay grasa. (WHO Task
Force on Oral Contraceptives.1988)

Al contrario no seha observadouna influencia sobreel volumeny composiciónde la leche
cuandohan tomadoprogestina(Koestsawang,1987; Lonnerdal, ¡985; WHO TaskForce on
Oral Contraceptives, ¡988).Aunquesabemosquela progesteronainhibe la lactogénesis.una
vez que la lactación ha sido establecidano parece que halla efecto inhibitorio en la
produción de leche, (Neville y Neífert, 1983). Hay dVerenciassustancialesentre la
progesteronanatural y la progestinasintética.Para las mujereslactantesque deseentomar
anticonceptivosorales y mantenerla produción de leche> la World Health Organization
statesrecomiendapildoras deprogestinasolo.

2.2.7. COMPOSICIONDE LECHE: TIPOS DE VARIACIONESY ORIGENDE LOS
CONSTITUYENTES

La leche humana es un fluido comnplejo que contienen mas de 200 constituyentes
reconocidos(Blanc, ¡981). El númerodeconstituyentesseha incrementadoa medidaque las
técnicasanalíticashan ido mejorando.En la lecheseincluye tres solucionescoloides,corno
son las micelasde caseina,membranas,comosonglóbulossujetospor membranasy células
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vivas (Rueggand Blanc; 1982).

Lasproteínasde la lechepuedenserclasificadascomocaseinasy otrasproteínasdelsuero.
Lascaseinassonfosfoproteinasqueseencuentransólo enla leche. Las moléculasde caseina
seasocian con ionesde calcio, fosfatoy magnesioen estructurasconocidascomo micelas.
Estasmicelaspermitellevar una mayorcantidadde calcio,fosfatoy magnesioquepuedeser
llevado en unasoluciónacuosasimple.Lasproteínasdelsuerotalescomo la a lactalbúmina
y lactoferrina se sintetizanen la glandula mamaria; otras proteínas, que incluyen a la
seroalbúmina y a varias enzimas bioactiva.s y homonas proteicas, son transportadas a la
leche desde el plasmo, ademnás el dímero IgA es producido por las célulasen las glándulas
mamariasy estransportadoa la lechepor receptoresespec¿ficos.

La lechehumanatambiéncontienealgunoscomponentesnitrogenadosno protéicos,quevan
desdeaminoácidos,péptidos,azúcaresN-acerilados,urea y nucleátidos.

El contenidono protéicode la lecheesmasalta en el casodela lechehumanacomparada
con la de otras especies;la importancia de este hecho en la nutrición y salud infantil es
desconocido(Carkon, 1985>. La taurina, es un aminoácidoque se encuentrasolo en
productosanimalesy esel segundoaminoácidolibre masabundanteen la lechehumana
(Rassinetal., 1978). Incluso la lechede mujeresqueno ingierenproductosanimalescontiene
taurina en concentracionesde aproxzmnadamente35 ¡migidí mas bajo que la secretadapor
omnivoros(54 mgldl) pero30 vecesmasgrandequelos nivelesen la lechedebovinos.(Rana
and Sanders,1986). La taurina intervieneen la conjugaciónde los acidosbiliares y también
puedenfuncionar coimio un neurotransmisorinhibitorio y estabilizadorde membranas.

Los lípidosen la lecheestancontenidosenglóbulosde grasa rodeadospor níembranazla
mayor parte son triglicéridos, que suponenla principal fuentede energíaen la leche. La
membranadelglóbuloestácomupuestaprincipalmenteporfosfolípidos.colesteroly proteínas.
La grasa de la lechees la principal fuentede energíay de ácidosgrasosesencialesquese
necesitanpara la construcciónde estructuraslipídicas de las menbranasen tejidos tan
importantescomoel cerebroy los vasos(Finley y cols,1985).

El principal azúcaren la leche humanaes la lactosa, un disacarido que consisteen una
molecula de galactosaunida por un enlace tipo P a la glucosa En la leche humanala
lactosa_estápresenteen una concnetraciónde 70g/ly esel segundocomponentecuantitativo
superadosolo por el agua. En todas las especiesde mammúferosse/ra encontradoque la
lecheesisotónicaconel plasmo,la lactosaejerceel 60 o 70 % de la presiónosmóticatotaL
Comparado con la glucosa , la lactosa proporciona el doble del valor energéticopor
molécula(por unidadde presión osmm¡ótica).

Vitaminasliposolubles

Vitamina A.

La cantidadde vitamina en la lechehumnanase refiere principalmentea los retinilesteres
(96%). La concentraciónde esta vitamina en la leche humanadecreceen el curso de la
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lactación de 2.000 a 500 pg,il (Chappell et al., 1985; Cumn¡ning ami Briggs. 1983). Las
concentracionesde caroteno,un precursorde la vitaminaA, varían entreO y 320ggd (Butte
~ Calloway, 1981; Chappelly cok, 1985; Department of Health ami Social Security, 1977).
Esteamplio intervalo puedereflejar la mayorparte de la dificultadesanalítica y errores en
las muestras(Jensen,¡989). Los 13 carotenos estánalmacenadosen la glándula mamaria
durante la gestacióny sonrápidamentesecretadoscon la lechedurantelos primerosdíasde
la lactación (Patton y cok, 19%).

Vitamina D

La leche humanacontienenormalmentede 0,5 a ¡.5 pg.’7 (20 A 50 U)) de vitamina D
<Greer y cok, ¡984a).

Vitamina 1<.

La vitamina K contenidaen la lecheesalrededorde 2 pge7(Haroony cok, 1982) y, en el
calostro, es aproximadamente2 vecesmaselevado(Von Kries y cok. 1987, 1988).

VitaminaE.

Aproximadamenteel 83% del total de la vitamina E contenidaen la lecheesa- tocoferol.
Tambiénseencuentranpequeñascantidadesde 13, y. ñ tocoferol (Kobayashiy cok, 1975).
Las concentracionesde tocoferolesen el calostrosonmuyelevadas(8 ny?) y declinanhasta
2 a 3 mg,/l en la leche humana níadura ~Andersony Pittard. 1985).

Vitaminashidrosolubles

VitaminaC

Batesy cok. (¡983> observaronqueel contenidode vitamina C en la lechehumanaerade
50 a 60 mg/l si las ingestas maternas eran iguales o excedían los 100 mg/día
(aproximadamentela cantidad recomendadapor las LR9. Estos investigadorestambién
indicaronque el nivel de vitamina C en la lechees8 a 10 vecesla del plasmamaterno.

Tiamina

Haygrandesvariaccionesen el contenidode estavitamina en la lechehumanaentre los
individuosy el trascursode la lactación.La concentraciónde tiamina esbaja enel calosíro
(¡O j.igfl) y seincrementaen 7 y ¡0 vecesen la lechemadura.

Riboflavinay Níacína.

El contenido de riboflavina es elevado al principio de la lactación y declina después. La
leche de mujeres bien alimentadas contiene concentraciones de rivoflavina de
aproximadamente350 jigfl (Commiíteeon Nutrition, 1985; NRC, 1989).Sehan encontrado
concentracionesmas bajas en poblaciones deficientes en riboflavina que pueden
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incrementarsepor suplementación(Batesy cok, 1981). La concentraciónmediade niacina
en la leche seincremnentadesde0,75 ¡ng» en el calostro a ¡ mg»en la lechemadura (Pratt
y cok, 1951).

VitaminaB~

El contenidoen vitamina BS en el calostro esmuybaja y varia entre50 y 250 ~sg.4en la
leche madura. En los Estados unidos, los niveles en la leche madura que han sido
aproximadamentede 93±8pgil (x ±8DS) son, 10 vecesmas elevadosque en el suero
materno.

Folatosy Vitamina fi,2

El folato y la vitamina B,2 en la leche humanaestán unidos a proteínas;de maneraque
los factores maternos que regulan la secreción protéica pueden afectar los niveles de estas
vitaminasen la lechemasque las fluctuacionesque la ingestade las vitaminas.La mejora
de los métodosde análisis han permitido la detecciónde niveles de folatosmuchosmas
elevadosquelosqueanteriormentesehabíanrecogido.Elfolato dela lecheestáunido a una
proteína transportadora;los folilpoliglutamatosson una parte importantedel totaL En un
estudiorealizado en los Estados Unidos, se observó,que las concentracionesmediasde
folatosen la lechehumanaerande85±31~ig/l, durantelos tres primerosmesesdelactación
(Brown y cok, ¡986a); En Japónla mediaobservadafuéde 141±43~igil,durante los seis
primeros meses de lactación <Tamura, 1980).

La biodisponibilidaddel fo/ato en la leche es alta: para mantener el estarus en fo/aro
equivalenteen las fórmmzulas, hay que dar aportessuperioresen másdel 50 % a los de la
lechehumana(& y Magnus,¡982). Los niñosnacidos,a rérmnino, demadresadecuadamente
alimentadastienenun contenidocorporal total de vitaminafi,2 de30 a 40 pg <FAO, 1988),
asumiendoque requieren0,1 pg/d durante la infancia los almacenespuedensuplir las
necesidadesdurante 8 mesesaproximadamente.Los 0,4 ¡.tg de vitamina fi,2 por día que
generalmenteproporcionala lechehumanaa los niñosamamantadosexclusivamenteporsus
madres,proporcionan o permitenampliar los almnacenes(FAO, 1988; NRtJ, 1989).

Biotina

El contenido en biotina en la leche humanaes muy variable: los valores que se han
recogido varían de O a 27 igl cuandolos concentracionesdel plasmavarian desde142 a
1.090 ng/l (Salmenperay cok, 1985). El contenido en biotina de la leche humanase
incrementaen el trascurso de la lactación, y está directamenterelacionado con la
concentraciónen biotina en el plasmo materno<R = 0,21 a 0,44 entre 2 y 6 mesesde
lactación)seincrementamarcadamentedesdeaproximadamnente13 a 485 pg”l cuandose
añadea la dieta una dosisde 3 ¡ng/día (Hoody Johnson,1980). El contenidode biotina en
la lechehumanaescienvecesmasgrandeque el contenidoen elplasmamaterno,surgiendo
que la biotina estransportadaactivamentedesdeel plasma hacia las célulasalveolaresy
a la leche.

Mm erales
En la leche humanamadura las concentracionesde calcio, fosfuro y magnesioson
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aproximadamente de 280, 140 y 35 mng/l, repectivanzenre, y las de sodio, potasio y cloruro
son de 7, ¡5 y 12 mEqil, respectivamente. Estos electrolitos suponen aproximadamente 2, 3
y 4% de los osmomoles totales> respectivamnente, y son mas bajos que los niveles encontrados
en el calostro 66, 31 y 36% respectivamente <Macy, 1949, Picciano y cok, 1981).

Las concentracionesde hierro, cobre y cinc en la leche humanason más altas en el
momentodel parto (Cavelí y Widdowson, 1964). Los valores mediosrecogidospara la
concentraciónde hierro en la lechemaduraestánen el intervalo de 0,2 a 0,9 mg/l <Picciano
y Guthrie, 1976; Sumesy cok, 1979, respectivamente).El requerimientofisiológico diario
esde 0,7 mg’? para el crecimientoy 0,2 mg» para el reen¡plazamientobasal (Dalíman,
1986). La lechehumanaproveede 0,15 a 0,50 ¡ng» de hierro por día. aproximadamenteel
100%del hierro esabsorbidodesdela lechehumanacmiiparado con el 7% de absorción de
fórmulassuplementadascon hierro (Da//mizan. /986>.

Durante los cuatro primeros mesesde lactación, la concentraciónde cobre en la leche
humanadisminuyegradualmentey luego permaneceestable,hastaaproximadamenteel mes
decimosegundode la lactación <Casey y cok., ¡989; Salmenpera y cok. 1986a; Vuori,
1979).En la leche madura,el intervalo de concentracionesde cobreva desde0,1 a 0,5 mg/l
pero la mayorparte de las mujerestienenvaloresque seencuentranen el limite masbajo
(Deweyy cok, ¡984; Piccianoy Guthrie, 1976; Salmenperay cok, 1986a). La secreciónde
cobre en la lecheaparentmenteestaconírolada, ya que las concentracionesde cobreen la
leche son tres o cuatro vecesmas bajas que las del suero. (Lonnerdal y cok, 1981). Los
niños nacidosa término tienengrandesalmnacenesde cobre en el nacimiento<Widdowsony
cok,1972).

Los nivelesde cobrefueron másaltos en niños mayoresen un estudioseccionalcruzado
de lactantescon un intervalode reciénnacidoshasta 12 mesesalimentadosexclusivamente
por lactación. Las ingestasdiarias en niños entre 4 a 9 meseses de 0,03 a 0,26 mg/día
(NRC,1989). La evidenciasugiereque la biodisponibilidadde cobre en la lechehumanaes
alta y que el statusde niños lactantesesadecuadoduranteelprimer año de vida.

Las concentracionesde cinc enla lechedecreceen el curso de la lactación.En el calostro,
el contenidoen cincesmuyalto (>10 mg/l) (Caseyy cok, ¡986>. La concentracióndisminuye
rápidamentedurante el primer ¡nes y posierior¡nentedisminuyegradualmente<Casey y
cok,1989).Las concentracionesobtenidasen los mesesprimero , segundoy decimosegundo
de lactaciónson, de 3 a 4, de ¡ a 1,5 y de 0.5 mg/drespectivamente(Caseyy cok., 1989;
Piccianoy Guthrie, 1975; Vuori, 1979). lii lechehumanahasido tenidaen cuentacomouna
fuenteadecuadade zinc <Lonnerdaly cok, 1984); la forma en la que está el zinc es altamente
biodisponible<Sandsrromy cok,1983).

La concentración de manganesoen la leche madura de las mujeres en países
idustrializadosdisminuyeprogresivamentede 6 ¡igIl delprimer mesde lactacióna 3 ig./l del
tercer mes(Stastnyy cok, ¡984; Vuori y cok, 1980).

Las concentracionesde selenioen la lecheson elevadasal inicio de la lactación <41 pg/l)
y disminuyencuandola lactaciónprogresa (S¡m¡ith et al.. 1982). Los valores mediosen la
leche madura sonde 10 a 30 pg/7 y difieren geográficamentesegúnlas regionesy países
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<Kumpulainen, 1989).

Varios investigadoreshan recogidovalores ¡nediosdefluoruros de 7 a 11 ~g/7en la leche
humana(Ekstrandy cok, ¡984a; Esala y cok, 1982). La AmericanAcademyofPediatrics
(Committeeon Nutrition, 1985) marcacomolímite de normalidad 16 pgfl.

El lodo esel único de los elementostrazaque la glándulamamaria acumulacon avidez.
El nivel mediode iodo en la lecheen mujeresestadounidensesen ¡980fue de 178 isgll. En
un estudio,los valoresde iodo quese recogieronllegaron a ser tan altos congo 731 ja.g/Z
(Gushursty cok, 1984). De maneraque la lechepuedeproveermasde 500 pgil de iodo al
nino. Estenivel de ingestaesaproximnada¡nente 10 vecesmasgrandequelas IR para niños
(NRC ¡989). En contraste,la concentraciónde iodo en la lechehumanaes de 20 pg4 en
el norestedel Zaire, dondelas lactantes,sonsuplementadascon iodo y la deficienciaen iodo
esevidenteen aproximadamnenteel 75% de la población (Delange, ¡985).

Constituyentesde la lechehumanacon otrasfuncionesbiológicas

En la lechehayotros componentesno nutritivos pero que realizanfuncionesimportantes.
En la Tabla 6-3 se dan ejemplosde proteínas, que tienendiversasfuncionesen la leche
humana.

Tabla 6-3 “Ejemplos de las MúltiplesFuncionesde proteínasen LecheHumana(1>

”

Proteínas
Secreción

cc-Lactoalbúmina Lactoferrina leAFunciones Lipasa

Síntesisde un nutriente x o o x
Transportede metales x x o o
Prevenciónde infecciones x x o
Prevenciónde inflamaciones x x o
Factor decrecimiento o x o O

Reaccionescatalíticas o o o x

(1> Abreviaciones:IgA= InmunoglobulinaA; “x” indica
función y “o” indica que no.

que la proteínatiene esta

Agentesantiinfecciosos

En la leche humanahay un sistemacomplejo de factoresantimicrobianos<GoIdman y
Goldblum, ¡989a y 1990) que tienen accionesdirectasfrente a los patógenos. Estos
anñcuerposmaternossondeparticular importanciaporqueel sistemainmunesecretoriodel
niño no madurahasta despuésde varios meses<Burgio y cok, 1980; Hansony cok., 1983).
El anticuerpomasabundanteen la lechees la IgA (Goldmanand Goldblum, 1989b).La IgM
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y la IgA tambiénse encuentranen la leche pero a concentracionesmucho mas bajas
(Goldman ami Goldblum, 1989a). Las célulasque producenla globulina A en la glandula
mamariaseoriginan a partir de las célulasfi del intestinodelgadoo del tracto respiratorio
y entra en la circulaciónsistémica.La inmunoglobulina A protegefrentea patógenosa los
quepuedeestar expuestosel niño.

La lisozimaesuna proteínahumanade la lechequeda protecciónpor dosviásdiferentes:
atacaa las bacteriassusceptiblesescindiendosuspeptidoglicctnosde las paredescelulares
(Chipmany 5/raron, 1969>, y tambiénactúa en combinacióncon otros componentesde la
lechehumanaque eliminanlos microbios patógenos.Se encuemztragrandesconcentraciones
de esta proteína durante la lactación (Burte y cok, 1984; Goldmnan y cok, 1982, ¡983)
mientrasque la concentraciónes masbaja en la lechede Vaca.

Fibronectina

Es una proteínaque ayudaa la fagocitosis,y ha sido encontradarecientementeen la leche
humana(Friss y cok, 1988). Los nivelesen suero de estaproteínaestan masaltos en los
niños amamantadosque en los no amamantados, este hallazgo no puede explicarse por la
cantidaddefibronectinapresenteen la leche humana.

Leucocitos

Además de los agentes inmunológicos solubles en agua, la leche tamabién tiene leucocitos
((Yago y cols, 1979; Smith y Goldman, ¡968). Los neutro/dos y macrofagos suponen
aproximadamente un 90% de los leucocitos en la leche humana, el resto son linfocitos. Sin
embargo los neutro/dosen la leche son menosmóviles que los de la sangre (Thorpe y
cok,1986).

Enzimas

La leche humanacontiene numerosasproteínas con actividadesenzimáticas(Hamosh,
1989; Hamoshy cok, 1985;Jenness,1979; Shahaniy cok, ¡980).

Hormonas,factoresde crecimientoe inductores

La lechehumanacontienemuchashormonas,factoresdecrecimientoeinductoresdeciertos
procesosbiológicos (Koldovsky, 1989). Entre las hormonasse incluye cortisol (Koldovsky
1989), somatostatina(Wemery cols, 1985), insulina (Cevreskay cok, 1975), hormonas
tiroideas, las hormonaslactogena,oxitocina<Leakey cok, 1981)y prolactina (Healyy cok,
¡980). Tengerdyy cok (¡98!) presentaronla evidenciade que la vitamina C en la leche
humanapuedeestimularel sistemnainmuneen el niño. Zimecki y cok (1987) indicaron que
ciertas fraccionesprotéicas en la leche humana influyen en la generaciónde repuestas
inmunológicas.Finalmente,la presenciade anticuerposen la lechepuedeactuarcomoagente
inmunizante(Okamotoy Ogra, 1989).
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Tabla 6-1 Classcs of Consriruenrs in Human Milk

Protein asid Nonpro4eín Níu~en Co.npounds
Protejas

Casdns
0-Lldalbunun
Lacw<erdn
Seererory ¡¡A md odicr smmunog¡obubns
fS~Lacw¡Iobu Ii.
Lysozymc
Enzymes
Hormones
Grwerh bciors

Nonprsein Nitrora Compounds
Urea
Crearme
Qearmjne
Uñe ¡cid
G¡ucwanúne
o-Amino nitrocn
1> udcic ¡dé
Nudeoddes
Po¡y¡mincs

Wager..Solub4c Vkamms
flíamín
Ribolinín
Huela
Pao’othenie add
Biotin
Fajare
Viramin B4
Viurnín B~,
Viramin c
¡noshol
chaunc

CcIk
Lcukocytes
Epitheliai cclii

Carbohydra:es
baose
OIi¡osacd.ati&s
BUidus <¡don
G@PCPCdcS

Li~
Tñglyccrldes
¡‘¡uy ¡cié
Pb~
Sactois ¡cd bydwcrbcns
Fat~saluble nimias

A md aroeac
D
E
PC

MincraIs
Maaonwñear Bemerns

Culaga
has—
M.gnesns
Poussháa
Sodium
QJoñnc
Sulfur

Trace Elcaeuis
¡oanc
uva
Copper
Zinc
Manganese
Sckrilum
auomin
C&á

2.2.7.1 TIPOS DE VARIACIONEN LA COMPOSICIOIVDE LA LECHE

Variacionesen las primerassemanaspost-parto

La composiciónde la lechemadurahumanasemodificamuchode una mujera otra incluso
al analizar diferentes muestrasobtenidos de la misma mujer (Picciano. 1984a). La
composiciónde la leche cambiadesdeel principio al final de la mamadaTambiéncambia
diurnamente~de dia a dia y a medidaque progresala lactación.Por otra parre dada esta
gran variación esmuylmportant4 el modo en el quesetonta la muestrade lecha Lo ideal
seria coger una muestrade toda la leche quese produceen 24 horasy en diferentes
momentosdela lactación,peroel realizarlo tienegrandesdificultadesynoescompatiblecon
unalactación normal (Hytten, 1954;Macy Y cok, 1945).

Los cambiosen la composiciónde la lechea lo largo de la lactación son masmarcados
durante la primerasemanade la lactación.

El calostro es el fluido secretadopor la glándula mamaria inmediatamentedespuésdel
parto y sediferenciade la lechemaduraen suscaractisticasfisicasy composición,llenen
un color amarillo lo queindica quetiene una alta concentracióndecarotenoidesincluyendo
ct y 13 carotenos, I3citoxantina,luteínay xeoxantina.El contenidode carotenosdel calostro
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es alrededor de 10 veces mas elevado que en la leche madura (0,34 a 7,57 mg/litro
comparadocon 0,1 a 0,3 ¡ng/Y que contienela madura (Patton y cok, 1990)).

Duranteel períododel calostro quedura entre4 y 7 días, sucedencambiosrápidos en la
composiciónde la leche, la concentraciónde la grasay de la lactosaseincrementamientras
que las proteínasy mineralesdisminuyen.El término de leche de transiciónse usapara
describir la lechequeseproducedespuésdel calostro, de 7 a 2¡ díasdespuésdelparto. Los
cambios en la comnposición de la leche suceden ¡nenos rápidamente en los días
inmediatamentedespuésdel parto y a continuación la leche níadura es aquella que se
produce,despuésde los 21 día del parto, y tambiéndemuestravariabilidad pero en menor
grado que la que seobservaen la lar-ración temprana.

Variacionesa lo largo de la gestación

ExLs~en diferencias sustanciales entre las ¡¡¡odres que tienen niños a término y aquellasque
tienenniñospretérmino.Durante los primeros 3 ó 4 dias despuésde la lactación la leche
secretadapor madresque han tenido el parto prematuramente, tiene másalta cantidadde
proteínas,sodio y cloruro y ¡nos baja de lactosaque la leche secretadapor madresque
tienen niños a término. Mientras que algunos investigadoresindican que la leche en los
nacimientospretérmino tienen ¡irás elevadala concentraciónde grasa 4lndersony cok,
198¡; Guerrini y cok, 1981), sin embargo,otros autores no encuentranesaelevaciónde
grasa (Ritmany cok, ¡983). Por otra parte la cantidadde calcio, magnesioy fosforo son
similarestantoparto pretéminocomnoen parto normal; igual sucedecon las concentraciones
de cobre, hierro, cinc (Hamnoshy Ilamosh, 1987).

Las madresque tienenel parto prelérmnino tienencamnbiostambiénen la composiciónde
su leche pero estos cambios aparecen en un período mas largo de tiempo que en las madres
que tienen un parto normnal. Que en este caso es de 3 a 5 semanas comparando con los 3 a
5 días que duran los cambios en el caso de nacimiento a térmnino. Laspropiedadesbioactivas
e inmunológicas de la leche tamnbién difieren de un tipo de parto o de otro (Goldmnan, 1989a).

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

Los lípidosson los nutrientesmasvariablesy masdíficiles de medir en la leche humana.
Entre mujeres,el contenidototal degrasa en muestrasde 24 horaspuedevariar demenos
de 20 g’7 a masde 50g¡l. SinembargoHytten(1954) indica queel contenidomediodegrasa
en la leche secretadaen el séptimnodía de lactación en una mujer es predictivo de la
concentraciónmediaen la lactación tardía. Para una determinadamujer, el contenidode
grasa de la lecheseincrementadesdeel comienzoal final de una mamaday difiere tanto
como20 gd entreun día y el subsiguiente.Entre los muacronutrientesde la lechela lactosa
parece ser la menosvariable y menosinfluenciada por el ¡nuestreoque se realize. El
coeficientede variación, de la lactosa en la lechehumanaes de 7,2% comparadocon 13
% para el contenidode nitrógeno, indicativo del contenidoen proteínas,y de un 25%para
el contenidode grasa en ¡¡muestrasde 24 horas (Hytten, 1954>.
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2.2.7.2ORIGENDE LOS CONSTITUYENTES DE ¡A LECHE IIUAIANA

Hay tres fuentesde constituyentesde la leche: Algunos son sintetizadosen las células
secretoriasmamariasde precursoresdel plasma, otrosson producidospor otrascélulasen
las glandulasmamariasy otros son transferidosdirectamentedesdeel plasmaa la leche.
Todos los fenomenosfisiológicosy bioquímicosque influencian la composicióndelplasma
puedentambiénafectarla composiciónde la leche.

El origen mixto de los constituyentesde la leche está bien ilustrado si consideramosel
origen de los componenteslipídicos. Los triglicéridos de la leche, quesuponenel 98% del
total del contenidolipídico, se sintetizan en las célulasalveolaresmnamaria.s. Los ácidos
grasospuedenprocederdel plasmo(transportadosdesdeel intestinoo desdelos depósitos
de grasa, o puedensersintetizadosa partir de la glucosaen la propia glandulamamaria).
El origen de los ácidosgrasospuedenser distinguidosde la siguier e manera: los ácidos
grasos sinwrizadosen la glándula mamaria con cadenasde caztao de longitud de 16
carbonoso menosy los que derivan de las fuentesdietéticas; distintas de los productos
lacteosy del tejido adiposoque tiendena tener cadenasde átomosde carbonomaslargas.

Orizen de nutrientes en lechehumana

Orizen Proteínas Carbohidratos lípidos Vitaminas Minerales

Síntesisen
glándula mamaria x x x o o

Tranferido de
plasmaa leche x ir x ir x

“t’ indican que los nutrientes tienenesteorigen; “o” indican que no lo tienen.

2.2.8. INFLUENCIA DEJA DIETA MATERNA ENL4 COMPOSICION DE LA LECHE
HUMANA

Hay tres aspectosde la nutrición maternaquepuedentenerun impactoen la composición
de la leche humana: En orimer lu~nr la inveNta de nutrientes, en-segundo ¡u’ofir ~

_ -—a—.
almacenesde nutrientesy en tercer lugar las alteracionesqueseproducenen la utilización
de nutrientes influenciadaspor el medio hormironal característico de la lactación. Las
alteracionesen la nutrición maternaquepuedencambiarla comnposiciónde la lechehumana
puedentenerconsecuenciaspositiva, neutraso negativasen la alimentacióndel niño.

No hayuna evidenciaconvincentede que la dieta o la composicióncorporal influencie la
concentracióndeproteínastotales de la lechehumanaincluso en comunidadesde mujeres
malnutridas(Lonnerdal, ¡986a). En un estudiorealizadocon miiujeressuecasbienalimentadas
Forsumy Lonnerdal(1980)demostraronqueun incrementode ingestamaternadeproteínas
(cuandolas proteínasaportan el 20 % de la energiatotal en vez de aportar el 8% de las
calorías) condicionabaun incremnentodel nitrógeno total y tambiénde los componentes
nitrogenadosprotéicosy noprotéicos en la lechehumanamiradura. Tambiénhayestudiosque
observanuna baja concentraciónde proteínasy lina alteración en los aminoácidoslibres y
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totalesde la lecheen ¡miujeresquetienenunosaportesdietéticoslimitados por ejemplo:India
(Deb y Cama, 1952), Pakistan (Lindblad y Rahimtoola, 1974), y Guatemala (Wurtmnany
Fernstromn, ¡979»

En la lechehumanaseencuentranuna gran cantidadde nucleótidos(Janasand Picciano,
1982),peroel efectode la nutrición maternaen las concentracionesde estosnucleótidosno
han sido aún recogidos.

Jipidos

Aunqueno hayevidenciacompletaque demuestreque los cambiosen la ingestamaterna
de grasa influyen en la cantidad total de grasa de la leche, se ha demostradoque la
naturalezade la grasa consumidapor la ¡¡padre puedeinfluenciar la composiciónde los
ácidos grasos de la leche (Jensen, ¡989). Por ejeníplo la leche de cuatro mujeres
completamentevegetarmanosen Gran Bretaña se encontróque contenía cinco vecesmas
ácidos grasos C18:2 que la leche de cuatro mujeresno vegetarianas(31,9 y 6~9 %
respectivamente)(Sandersy cok, 1978>. Finley y cok (¡985) indican que a medidaque la
lactaciónprogresa, la lechede las mujeresvegetarianasy no vegetarianas,contienemas
ácidosgrasossintetizadosen la glándulamamaria(C8:0. CIO:0, C12:0, Cl4:0)y menosde
los procedentesde la dieta y tejido adiposo. Chappelly cok (¡985a) indican quelos ácidos
trans contenidos en la leche estuvieron directamente relacionados con la ingesta materna de
ácidos grasos de grasas y aceitesparcialmente hidrogenadas, como por ejemplo> las
margarinas;la madre que estáamamantandodurantela lúcración tiene que tenercuidado
en no tomar demasiadosácidosgrasos :rans que pasanpor la leche y que puedentener
efectosen la salud del niño, que todavía no estan claramenteestablecidos.En mujeresque
experimentan pérdidas de peso en el postparto, la grasa movilizada del tejido adiposo
tambiéncontribuyea aportarácidosgrasostransa la lechematernaindependientementedel
contenidode la dieta.

Utilizando radioisótoposHacheyy cok (1987, 1989) demostraronque la composiciónde
la dieta afectaa la síntesisde grasa de la leche. Estos autores estimaronque cuando 1=>
madreseencuentraen balanceenergéticolos ácidosgrasosque derivan directamentede la
dieta suponenel 30 ¶6 de los ácidosgrasosque seencuentranen la leche. No hayevidencia
dequelas concenracionesdecolesterolyfosfolípidosen la lechehumnanapuedaseralterada
por cambiosen la dieta maternaEl colesterolde la lechepermaneceentre100a 150 mg/L
incluso en mujeres hipercolesterolemicasy se increimíenta sólo en casos de
hipercolesterolemiapatológicasevera(Jensen,¡989). Dado que el colesterol yfosfolípidos
soncomponentesintegralesde la membranadel glóbulodegrasa sustasasde secreciónse
relacionan con la cantidad total de grasa secretada en la leche la cual no esta
aparentementeinfluenciada por la dieta. En poblacionesdonde es muy frecuente la
malnutrición maternase observaque el porcentaje de grasa del cuerpo maternopuede
influenciar la concentraciónde la grasaen la leche,concretamentela concentraciónengrasa
de la leche en Gambia (Prentice y cok, ¡981) y Bangladesh<Brown y cok, 198&N se
relacionópositivamentecon los plieguescutaneosmaternosy fue disníinuyendoa lo largo
de la lactación. Esta correlaciónpositiva (R = 0,46) entre la concentraciónde grasade la
lechey del cuerpo (comoun porcentajedel pesoideal del cuerpo)fue notadaen mujeres
norteamericanasen lactación tardía <6 a 12 ¡rieses) pero no en la lactación temprana
<Nommseny cok>. Prenticey cols (¡989) indicaron que una paridad alta masde 10 hijos
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en Gambia,seasocia con un descensode capacidadpara la síntesistotal y por lo tanto con
una menorconcentraciónde grasa en la leche.

Carbohidratos

Las concentracionesde lactosaen leche humanasonmuysimilaresentreunasmujeresy
otrasy no existeevidenciaconvincentedequepuedaser influenciadapor/actoresdietéticos
y maternos.Sin embargoHartmanny Prosser(1982) indicaron que la concentraciónen la
leche humanadecrecíade 78 a 60 ~7 entre los días 5 y 6 antesy 6 a 7 despuésde la
ovulación.

Vitaminas

El contenido de vitaminas es el constituyenteque más está ir luenciadopor el status
vitamínicode la madre. En general cuandola ingestade la mitad--e escronicanzenebaja, los
niveles de muchasde las vitamninasson también bajos. Como las ingestasmaternasse
incrementan,losnivelestambiénseincrementanen la leche.Peropara muchasvitaminashay
un nivelmáximoque una vez alcanzadoya no seincrementamisasy no respondea posteriores
suplementoso preparadosfarmnaceuticos.Aunque las concentracionesde las vitaminas
hidrosolulesrespondenmejor a la ingesta¡naternaquelas concentracionesde las vitaminas
liposolubíes.

Vitaminasliposolubles

Vitamina A

Varios estudiosindican que la cantidadde vitamina A decrececon la deficienciamaterna
y seincrementacon la ingestaexesiva(Ajans y coL, 1955; Butte y cok, 1981; Hrubetzy
cok, 1945).

Vitamina D

Los niños que están amamantadospor susmadresexclusivamente,tienen un contenido
mineralnormalcuandoel estatusde vitaminaD esadecuadoy el niño estáexpuestoa la luz
del sol. Si el niño o la madre no seexponenregularmente,o si la ingestaen vitamia D es
baja, puedeseraconsejableun suplementopara el niño de 5 a 7.5 pp/dL

Vitamina K

Cuandoa las madrescon ingestasde vitamnina K bajas, seles dan suplementosde 20 mg
deestavitaminaenformadefiloquinona,los nivelesen lechede la vitamina seincrementan
al doble en 48 horas (Von Kries y cok, 1987). Sin embargo, incluso cuando la ingesta
maternade la vitamina ha sido alta o cuandola madrehaya estadotomandosuplementos,
la cantidadde estavitaminaobtenidaen el calostroen los primerosdíasdenacimientopuede
serinsuficientepara cubrir las necesidadesdel niño.
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Vitamina E

Un estudio realizado por Anderson y Pittard, 1985 indica que ingestas maternas elevadas
(aproximadamente27 ¡ng de vitamina E por día) resultancon un aumnentodeconcentración
en leche,de equivalentesde cc-tocoferol(3.8mg/dl) comparadocon la concentraciónnormal
(0>5 a 2,0 mg/dl»

Vitaminashidrosolubles

Vitamina C

Cuandola ingesta¡naternade vitaminaC esrelativamnentebaja, el incrementode la ingesta
está asoctadocon una elevaciónen el contenidode la lechede esta vitamina (Batesy cok
1983).

Tiamina

La lecheen madrescon beriberi contienemenostiamina que la de mujeressanasde la
mismapoblacióny los niñosde madresquepadecenel beriberi desarrollan la enfermedad
entre los 3 y 4 semanas(Hytten y Thomson,1961>. Pratt y cok (1951)han mostradoque el
contenidode tiaminapuedeser rápidamenteincrementadohasta un límite máximoestimado
de 200 ji gil.

Riboflavina

Los datos bioquímicosconcernientesal estatusen riboflavina de niños son dificiles de
interpretar Hovi y cok (¡979) indicaron que seproducía un incrementopaulatino en el
coeficientede activaciónde la eritrocito glutation reductasaen los niñosnacidosa término
sanosy lactantes,estosugeríadeficienciaen riboflavina El incremetosehacemayorcuando
los niños tienenquerecibirfototerapiapara el trataminetodehiperbilirubinemia <Gromisch
y cok, 1917; Hov¡ y cok, 1979; Tan y cok, 1978); sin embargo, este efecto no fue
acompañadode signosclínicos de deficienciaen riboflavina. El incremnentodel coeficiente
deactivaciónno sucedecuandosesuplementaa la madrecon 0,5 mgde ribojiavina por Kg
de pesocorporal. Sin embargoel incrementoen el coeficientede activaciónfue evidente
despuésde dossemanasen los niños de madresno suplementadas(Nail y cok, ¡980). La
concentraciónde riboflavina en la leche humana esdependientedel estatusde la madre
(Batesy cok, 1982>.

Niacina

Losnivelesde niacina dependenen gran medidade la ingesiamaterna,un estudiorecoge
nivelestan altos como& mg/l en mujeresque teníanuna lactaciónsatisfactoria(Pratt y cok,
1951>.
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Vitamina B~

También el contenidoen vitamina B, de la leche está directamenterelacionadacon la
ingestamaterna(R = 0,8) (S¡yslingerand Kirlcvey, 1985).

Folatosy VitaminaB,,

AunquealgunosautoresSalmeirperay cok, 1986b;Smithy cok, 19d3; Tamuray cok, 1980
no encuentranen mujeresaparentementebien alimentadasen paises industrializadosno
encuentrancorrelacción entre los niveles en suero de la madre y los de la leche antesy
despuésdela suplementación,otrosestudiosindican lo contrario, concre¡amnenteMetzy cok,
1968señalanque, los nivelesdefolato en la lecheseincrementabande .5 a 60 ligA después
de 4 días de suplemnentacióniral de dos Inujeres lactantes con anemia megaloblasica
resultantede una dieta defic enteenfolato.Los nivelesdefolatoen la lechehumanapueden
incrementarsetípicamentecon la progresiónde la lactación, incluso cuando los niveles
séricosy eritrocitarios de la madredisminuyen(Smithy cok, 1983).

Es evidenteque losfolatossedirigen preferenteuzenteal tejido mamarioy seescretanen
la lechedurante la deficienciamaterna(Metzy cok, 1968).comoresultado,el contenidode
la lecheesmantenido,incluso, a expensasdel estatusenfolatos de la miradre.

Los niños quenacena término esnormalquetenganunosalmuacenesdefolatosadecuados,
incluso cuandoel estatus¡naterno no esel óptimo (Salmenperay cok, 1986b). Respectoa
la vitamina B12 existencriterios con’radictorios en los autores estudiados;en unos “las
concentracionesde vitamina ~¡2 de la leche madura de mujeresde Estados Unidos se ha
encontrado que tana de 0,3 a 3,2 miricrogramos/litro (Sandbergy cok, 1981). Estos
investigadoresindicaron que las concentracionesde vitamina 8,2 no estabanrelacionadas
con la ingestay no respondíana la suplementación.Para otros, la concentraciónde la
vitamina ~ en la leche, dependede los almacenesy de la ingestade la madre.

Los lactantesde madresque comenpoco o ningún alimento animal tienenel riesgo de
desarrollar deficiencia en vitamna B,~ En un estudio de seis niños deficientesen B,2 y
amamantadosen la India; las concentracionesde 8,2 en la lecheoscilabanentre0>03 a 0,07
pg/l (Iadhavy cok, ¡952). La deficienciaen estavitamina tambiénseha observadoen niños
amantadosen paísesindustrializados(Close, ¡983; Davisy cols. 1981;Gambony cok, 1986;
Higgenbottomy cok, 1978;Rentlle-Shorty cok, 1979; Sklar, ¡985). Las concentracionesde
ácido metilmalónicodel reciennacido de madresommvorasfueron sign~cativamentemas
bajos(r=0,05> que !os de niñosde madrescomplétamentevegetarianas(Speckeretal., 1988).
En general, el síndrome de deficiencia en vitamnna B,2 no da manifestaciones clínicas hasta
la mitad de la segundainfanciay ademnásen el niño sedesarrollanlossignosclínicos antes
queensusmadres(L.ampkiny Saunders,¡959; McPheey cok, 1988).Paralos niñosqueson
alimentadoscondieta ni ixta queincluyanalimentosanimnales,la lecheesunafuentegenerosa
de vitamna8,2 y cubre las necesidadesdel niño durante el primer año de vida.

Para madresqueson completaimienevegetarianas,esdeseableencontrarun alimentoque
proporcionevitamna8,2 y quepuedacubrir susnecesidadesde la vitamina.
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Ácido Pantozenico.

El contenido medio del ácido pamítoténico en la leche humanaes de 2,6 pg/l y está
significativamentecorrelacionado(R 0,51> con la ingesta¡¡materna. Song y cok, ¡984
observaronque en cuatro mujeresque recibían suplemnentosde ácido pantoténico( >1,0
mg/d) los valores de ácido pantoténico en la leche eran ¡mías elevados (4,8 pg/7> que en
aquellasmujeresno suplementadas(2,6 ~ig/7).

Minerales

Las concentracionesde calcio, foáforo, y magnesioen el suero maternoestánfuerremnente
reguladaspor lo que hay pocas razonespara esperarque la ingesta materna de estos
nutrientespueda injiucociar los nivelesen la leche (Macy, ¡94 Q. La mayorparte de los
autoresno han encontradocorrelación significativa entre inge: ra de mineralesde la madre
y concentraciónde mineralesensuleche(Buttey cok, 1987)no encuentrancorrelaciónentre
statusnutricional maternay concentraciónmineral de la lechehumana.

Las concentracionesde electrolitos(sodio,potasioy cloruro> en la lecheestándeterminadas
por el gradientede potencial eléctrico en las célulassecretoras¡iras que por el estatus
nutricional materno <Macy, 1949, Picciano y cok, 1981).

Minerales Traza

Las concentracionesde varios elementostraza en lalechehumnanapuedeestar influenciada
ampliante por la nutrición miraterna.

Hierro, Cobrey Zir

La concentración de hierro en la leche no está influenciada por el estazus nutricional de
la madre (Da lIman. 1986; Murray et al., 1978; Sumes et al., 1984). La relación entre el
status de cobre materno y la concentraciónen la leche humanaes débil (Salmenperay
cols,198&; Vuori y cok,] 980»

La mayoría de las evidenciasindican que la ingesta materna de cinc no influye en la
concentracionesde la leche(Feeleyetal., 1983; Kirkseyet al., 1979; Moserand Revnolds,
1983; Vaughanetal., ¡979; Vuori et al., ¡980>. Dos esrudiossugierenquela suplementación
concinc tienepocainfluencia en la concentraciónde estecatión en la lecheen la lactación
tardía; en un estudio la suplementación fué de 14 mg/día durante 6 meses y en otro de 50
mg/díadurante34 días x; en ningunoseobservaroncambiosde concentraciónen la leche.
Sin embargoel númerode mujeresque servíande baseparaa estascomparacionesfueron
disminuyendo marcadamente a lo largo de este estudio de intenención, por lo que la
comparación es cuestionable.

En resumen: Las concentracionesde hierro, cobre o cinc parecen mantenerse
independientementede los nivelesde ingestamaterna (Lonnerdal, 1986>. Sin embargo,dado
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que existen estudios que demuestran que la imigesta de estos mnicronutrientes esfrecuentemente
deficitaria estos hechos colocan a la madre en una situación de riesgo.

Manganeso

Vuori y cok. (1980)indicaronque la concentraciónde manganesoen la lechepodía estar
influenciadapor la dieta materna.

Selenio

Mannany Picciano (1987)señalanquela concentracióndeselenioen la lechemaduraes
sietevecesmaselevadaqueen el plasmamaterno.Estosinvestigadores notaron también que
la concentraciónde selenio en la leche humana esta directamente relacionada con la
concentración plasmática materna, cuando las concentraciones plamáticas son menores de
100 pg/7. Un estudio realizado con mujeresdel Africa rural que viven en áreasdondeel
contenidoen seleniode la dieta varía enfunción de la disponibilidadde alimentos,indica
quela concentracióndeselenioesbaja cuandola ingesmamaternaesbaja y tambiéndecrece
conel incrementode la paridad <Funk y cok, 1990). Debskiy cok (1989) indicaron quela
leche de las vegetarianas en California contiene elevadas concentraciones de este elemento
traza.

La enzimaglutationperoxidasacontieneselenio.Su actividaden la lechesecorrelaciona
positivamente con la actividad de esta enzima en el plasma miraterno y ambas con el ácido
linoléico y el seleniocontenidosen la leche. La presencia de esta enzima en la leche puede
protegerlos lípidosde la mismade oxidacionesdañinas(Ellis y cok, 1990).Estosugiereque
los tipos de ácidograsosconsumidospor la madresy la adecuaciónde la ingestaenergética
puedeinfluenciar la forma y cantidaddel seleniosecretado.

Fluor

Los estudiosrealizadosindican que hay poca iqfluencia de fluoruro materno en las
concentracionesdefluorurosde la leche.Ekstrandy cok. (1984a)obseraronquecuandouna
dosis alta de fluoruro (11,25 mg)era administradaa una madre, sólamenteel 0,2% de la
dosisera trasferidaa travésdesulecheal niño. Spaky cok. (1983) indicaronqueno existía
diferenciasign¡ficativca entre la concentraciónenfluoruros de la lechehumanacuandoel
contenidode las aguasde bebidade las madresseincrementabade 0,2 ppm a 1,0 ppm.
AunqueEsalay cok. (1982)indicaronquelos nivelesdefluorurosde la lechedemadresque
tomabanen el agua de bebida ¡.7 ppn¡ deJluoruroteníaneran un 50 ¶6 mas elevadosque
los de madresque vivian en áreasdondeel aguade bebidacontenía0,2 ppm defluoruro,
la cantidad total defluoruro aportado a travésde la lechede madresde ambosgrupos es
pequeño.

lodo

Su nivel en la leche humanasecorrelacionadirectam¡¡entecon la ingestamaterna,según
han indicado diversosautores(Delange, ¡985).
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2.2.9. PROBLEAIAS NUTRICIONA LES DEL RECIEN NACIDO. POSIBLE
DEFICIENCIA O DESEOUILIBRIOS EN FUNCION DE £4 CANTIDAD Y CALIDAD
DE LA LECHE HUMANA

La leche maternaesun alimentoperfectopara el niño pero dado que la alimentaciónde
la madreinfluye en la comnposiciónde la lechematernapuedeserun alimento inadecuado
o insuficientepara algunos niños y puede condicionardeficienciasnutricionales en niños
alimentadosexclusivamentepi r la lechede susmadres(Coveney, ¡985).

Es indudableque la lactancia mnaternaprotegefrentea infeccionesy, tamnbiénejerceuna
acción profiláctica frente a alérgias en la infancia, pero hemosde tener en cuentaque en
algunoscasospuedeteneralguna insuficiencia.La lechehumanatiene muypoca biotina y
rara vez cubre las necesidadesen biorina durante la i,fancia (Packard, 1982).

En el nacimientolos nive~esde viw¡nina K sonmuybojos de maneraque los rectennacidos
dependende una fuenteexterna de la vitamina dado que la leche humanaproporciona
cantidadesbajas de aproximadamente2 pg/l (Committeeon Nutrition, 1985; NRC. 1989).
Las bacteriasque colonizanel tracto intestinal de los niños alimentadospor sus madres
producenpoca menaquinonarespectoa los niños alimentadosporfórmula. La deficiencia
produceel síndromede enfer’nedadhemorrágicadel reciennacidoquefrecuentementetiene
un desenlacefatal, por lo que convienedar un suplementode vitamina K a los niños
(Gleasonand Kerr, ¡989). La mejorforma de prevenciónesinyectaral niño 0>5 a 1 mg o
por toma oral dosisde 1.0 a 2.0 ¡ng segúnla AmericanAcademnyof Pediatrics<Committee
on Nutrition, 1985).

El contenidoen hierro de la lechematernaesaproximada,nente0.Smg/ly aunquela leche
maternaes consideradaunafuentepobrede estemineral esencialesincuestionablela alta
biodisponibílidaddel mismo.

La cuestiónrespectosi los niños nacidosa término requierensuplementacióncon hierro
existey esplanteadapor ¡nuchosautorespero lo cierto esque los niños nacidosa término
tienen almacenesde hierro que permiten manteneruna eritropoyesisnormal, al menos
durantecuatro meses(Lawrence.1983>. Sin emnbargolos suplementospuedensernecesarios
silos niñossonalimentadosexclusivamentecon leche maternadespuésde losseismesesde
edad(Saarineny Siimes, 1978>.

Aunquealgunosinvestigadoreshan indicadoque sepuedeproducir un incrementode 5 a
40 vecesen los niveles de sodio en la leche materna,por estresemocional, mastitis y
disminuciónde la producciónde lecheen la madre(Anandy cok, ¡980; Arboit y Gildengens,
1980;Sealey cok, 1982; Whitelawy Buzterfield,1977),una causacomúndeniveleselevados
de electrolitos y de deshidratacióny malnutrición de los niños pareceser la falta o la
inadecuadasucción(Naylor, 1981).La estimulacióninadecuadaporuna succióninsuficiente
condicionauna involución de la glándulamamariaquese caracterizapor la reduciónde la
síntesisde lactosay elevaciónde las concentracionesde electrolitos en la leche(Hartmann
y Kulski, ¡978). Enestadiostemnpranos,el reinicio de la adecuadasucciónpuedeinvertir este
proceso<‘A lpert y Comnmiier, ¡983).

El raquitismo se observacon frecuenciaen niños prematuros(Greer y cok. 1982>. Los
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niños nacidospretérmnino tienenuna problemnáticadiferentepuestoquela comnposiciónde la
lecheen estoscasosparecequetambiénesdeficienteen algunosnutrientes.La lechequese
produceen casode parto pretérminoesdemasiadoescasaen vitaminasdel grupoB (Ford
y cok, ¡983); los niveles de calcio y fosfato no cubren los requerimientosde niños
prematuros(Bradyy cok, 1982); y por otra parte, la leche maternade niños prematuros
nacidos pretérmino no tiene suficienteZn (Aggett y cok, 1980). En todos los casos la
deficienciafue causadapor un defectoen la captaciónde Zn por la glándulamamaria,ya
queen todoslos estudios los nivelesséricosde Zn de la madreestuvierondentro del rango
de normalidad

La cantidady el tipo de ácidosgrasosde la lechepuedentenerun importanteefectoen el
desarrollo del niño ya que la composición,el contenidoen ácidosgrasos delsuero y tejido
adiposo está muycondicionadopor lo que setoma con la dieta (Woodruffy Bailey 1954;
Hashimy Asfour, ¡968).

2.3 VALORACION DEL STATUS NUTRICIONAL EN GES TACION

Unaforma sencilladeconocerindirectamente,el equilibrio entrela ingestadenutrientes
y energíaenel organismoy su consumo,eshaceruna valoracióndel estadonutricional del
sujeto.

La evaluacióndelstatusnutricional maternosepuederealizar desdediferentespuntosde
vista:

-Estudiodietético (Abrahamy cok, 1985; Andersony Lean, 1986; Butte y cok. 1981;
Doyle y cok, 1982; Eaton y cok. ¡984; Ongy cok, 1983; Whartony Eaton, 1984 ).

-Bioquímico(Bashir y cok, 1981; Ong y coL, 1983; Ortegay cok,1988; Shenay cok,
1984; Zittoun y cok, 1983).

Antropométrico<A bramsy Loros, ¡986; Gueri y cok, 1982; Luke, 1983; Shepardy cok,
1986; ¡?osso, 1985; Van derBergy Bruinse ¡984).

Aunquecualquierade estosestudiosaporta en si mismodatos valiosos, lo máscorrecto
esteneren cuentalos resultadosde variosestudios,nosotrostendremosen cuentatodosellos
y suscorrelaciones.

2.3.1 El ESTUDIO DIETETICO, valora la adecuación de la ingesta a las
recomendacionesdieteticas.No analiza cual esla utilización de los nutri entes,que variará
segúnel individuo y su situación fisiológica, concretamentese alterará por gestación,
tampocoda informaciónsobrecualesson las reservasde nutrientesdelorganismo(Van den
Bergy Bruinse, 1984).

Las recomendacionesgeneralessefijan, sobre todo en la cantidad de proteinas que
contieney en la cantidadde vitaminasy minerales. En general, en paisesdesarrollados,
como el nuestro, con tal de saber que el sujeto tiene una dieta variada, sin restricciones
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específicas,podemosasegurarcon tal de quecontengala cantidaddeenergíaadecuadapara
su sexo, edady talla, que existeaporte suficientede proteínas, vitamninasy minerales.

Esto esasí en nuestromnedioporque,deformnahabitual, y sin entrar en consideraciones
de calidad o saborque determinandiversosprecios, todaslas dietasllevancada día, carne,
o pescado,y/o huevos,frutas; verduras,cereales(pan>, y leche, lo que proporcionanuna
práctica total seguridaddel equilibrio en el aportede todo tipo de nutrientes.

La sospechade la existenciade una defienciadietética,seorigina principalmentea partir
del conocimientode las fuentesalimentarias y de los habitos dieteticos, que permiten
reconoceruna ingestión ó absorción inapropiadas(Nicholsy Nichok, 1988).

Li ración dietetica diaria recomendadadefine el nivel de ingestión de sustancias
nutritivas esenciales,considerado“en baseal conocimientocien4ficoactual, adecuadopara
cubrir las necesidadesnutricionales, virtualmentede todas las personassanas” (Ruina,
1988).

Al realizar este tipo de estudios se debe tener en cuentael aumentode recomendaciones
dietéticas,necesarioen estasituaciónfisiológica(Brubacher, ¡988).

2.3.2 El ESTUDIOBIOQUíMICO maternorefleja la deplecióno saturaciónde los
almacenesde nutrientes y comnpletan el conocimiento de la situación de un individuo
reflejando si la ingesta es adecuada,insuficiente o excesivapara que las reacciones
bioquimicasen las queintervienenlos nutrientesserealizensatiáfactoriamente(Rashiry cok,
1981; Ong y cok, ¡983; Shenay cok, ¡984; Zittoun y cols, /983). Signosde deficienciay
de sobredosíficacióno intoxicación en relación con alguno de los nutrientes, puedenser
demostradosbioquimicamenzeantesde su manifestaciónclinica (Berger, 1988).

Los índices bioquinzicosexhiben anormalidadesantesde que aparezcanalteraciones
clinicas evidentes, lo que permite la detección de las deficiencias en una fase subclinica y
ayudantambiena confirmar el diagnosticoclinico (Ruina, 1988).

Algunosde los parametrosbioquimicosindicadoresdel estadon:¿tricional tieneninterés
clinico y seanalizanrutinariamenteen todoslos embarazos,para estarsegurosde la buena
marchade los mismos, otrosparametroscomo la hemoglobina,hematocrito,hierro sérico
tienen interes clinico y nutricional, ya que desdeel punto de vista clinico indican si la
personatiene anemia y desdeel punto de vista nutricional puedenreflejar un deficit en
algunosde los nutrientesimplicadosen la hematopoyesis,comopor ejemploel hierro, ácido
fólico, vitamina B1~...(Milmany cok, 1987; Thompson.1988; Van den Berg. 1988; Winicky
cok, ¡988).

Por último existenalgunosparámetrosque solo tienen interés nutricional y no suelen
valorarse en los analisis rutinarios comopor ejemplolos niveles de RBP, prealbumina,
transferrina, proteínasque tienen vidas mediasmuycortaspor lo que su concentraciónen
plasma se modifica rapidaníente ante deficiencias proteicas y por ello sirven como
parametrosindicadoresde statusen proteínas(Giacoia, 1984 ; Sauberlich,1983»
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Li determinaciónbioquimica del statusen vitamimías,seenfocadesdedferentespuntos
de vista:

1. Determinaciónde los cofactoreso precursoresactivosen los liquidosbiologicos o en
las celulassanguineas.

2.- Determinaciónde unafunciónbioquimicaquerequiera la acciónde la vitamina(como
una actividadenzimatica), o analisisde la activaciónde una actividadenzimaticaporadición
in vitro de excesodel cofactor

3.- Determinación de la excreción urinaria de los metabolitos de la vitamnina, en
condicionesbasalesó despuesde una sobrecargacon dicha vitamina.

4.- Determinaciónde los metabolitosurinarios de una sustancia cuyo metah lismo
requierala vitamina, despuesde administrar, una sobrecargade dichasustancia(Prewster,
1986; Brubacher, 1988).

Los concentracionesplasmaticaspuedenmostrar algunasvariacionesdiurnasy reflejan
solo aproximadamenteel aporte actual de vitaminas, sin emnbargo la concentraciónen
leucocitos ó eritrocitos (de vitaminascopio la B,~ ácidofólico y C) puedesermásapropiada
para estimar la mediadel aporte de vitaminas(Berger, 1988).

La concentración de vitamina A plasmarica es regulada por un mnecanismo homeostatico
y susnivelesdeficitariospuedendeberseno> solo a deficienciaen retinol sino que tambien
puedenserel resultadode una baja producciónde RBP(Bathia y Ziegler, 1983).

Los nivelesplasmáticosde vitamina E dependen,engran medidade la concentraciónde
lipidosplasmaticos,por lo queconvienerealizar una determinaciónsimultaneadel colesterol
total (Desniy cok, 1988).

En la valoracióndel estadonutritivo seha de teneren cuentaquelos resultadostambien
están influenciadospor los cambiosfisiologicosy hormonalesque ocurrenen gestacióny
lactacióny que afectan a casi todos los parametrosque se estudianen la valoracióndel
estadonutritivo, de modo que no sepuedenemnplearlos mismoscriterios de evaluaciónen
mujeresgestantesni en lactantesqueen otrosgruposde población(Van denBerg y Bruinse,
1984). Es necesarioutilizar valoresde refrrencia correspondientesa mujeresgestantesy
contribuir a establecerestosvalorespara la poblaciónespañolaen concreto.

2.3.3 El ESTUDIOANTROPOMETRICOvalora la estructura y composición
corporal, así la talla, pesoy plieguescutaneosnos dan una idea de la cuantia de los
depositosdegrasay de si la nutrición estásiendodeficienteó excesiva,especialmentedesde
el punto de vista energetico(Luke. ¡983; Van den Berg y Bruinse, 1984). Los datos
antropometricosanteriores al emnbarazo debenser conocidospuespuedeninfluir en el
desarrollo fetal (Luke, ¡983; Rosso, 1985). Existenmúltiples relacionesentre el pesoy la
talla y tambiéndiversasformasdeobtenerelpesoideal de los sujetos.Deentreellos, hemos
elegidoindice de Quetelet,oindice de masa corporal (BMI> obtenidomedianteel cociente
del pesoen kilos dividido por el cuadrado de la talla en metros(Krasovecy Anderson,
1290).Nosotrosrecomendamoconsidrr com¿.odepeso~adecuadoa los sujietoscon índice
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de Queteleto BMI de entre 20 y 25. Menosde 20, delgadezEntre 25 y 29,9sería el primer
gradode obesidad,mne¡ur ‘½brepeso”.Entre30 y 35 ó 39,9 obesidad.Cuando el BMI supera
40, nosencontramosacre casosde obesidadmnórbida.Estecriterio esprobablementeel m¿s
utilizado y coincide con la propuesta de Garrow en ¡981 y Martinez Valls y Carmena en
¡989. Un BM! superior a 25 se correlaciona con sobrepesou obesidadcon elevado
coeficiente de correlación (Carmena R.,1981). Por otra parte una baja estatura puede
dificultar el parto (Ka ppel y cok, 1988) y hacer necesaria la cesarea, puede contribuir a
tenerniñosde bajo pesoy con indicesde mortalidad¡nás altos (Cherryy cok, 1989; Liwton
y cok, 1988; Pitkin, 19•SI; Su.sser,1981; Villar y Belizan, 1986>.

El pesoprevio a :~ ~esrucióny el ganado durante la misma constituyen los dos
parametrosmnós utiles »ara preveerel pesodel reciennacido (Abramsy Laros, 1986; Doyle
y cok, /982; (Jueri y cok, /982; 1-ledigery cok, /989; LiJe, ¡983; Rosso, 1986).

También resulta in:eresanre tener en cuenta la perdida de peso por parto, que está
influida entreotrosfactorespor la dieta, asíseha visto en ratasque la perdida de pesoen
el postpartoesmayor cuandosehan alimentadocon una dieta rica en grasas, que cuando
han consumidouna diera normal (Nutr. Rew. 1984).

En relación con el reciénnacidosu estudioantropomerricoesun indicador indirecto de
la situación nurricional propia y de la mnarerna, aunque tiene el inconvenientede ser un
metodoretrospectivoq:¿e no permiteadoptarmedidascorecroras (Gueri, y cols, 1982;Monte
y Lechng, 1987).
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3. MATERIAL Y METODOS



IlMA TERII4L

El estudio de valoración del estado nutritivo en madresgestantesy su
influencia en la composición de la leche materna se ha realizadoen un colectivo de 82
mujeres con edades comprendidas entre 18 y 36 años (27+39 años), las cualesfueron
atendidas en el Ambulatorio de Especialidades delInsaludde Cuenca.Dicho estudiosellevó
a cabo en el último trimestre de de gestación(entre el 7 y 9 mes> y posteriormentese
analizóla composiciónde lechematernaen los días 13 (lechede transición) y 40 (lechede
maduraciónde la lactación).<Pattony cols,1990>.

SISTEMATICA SEGUIDA

Las gestantes procedentes de la consulta externadel Serviciode Obstetricia
y Ginecologíadel Hospital Virgen de la Luz, acudíanal Servicio de AnálisisClínicos del
Ambulatorio de Especialidadesdel Insalud de Cuenca dondese las informaba de las
característicasdel estudioa realizar y sepedíasu colaboraciónvoluntaria

Para la realizacióndelestudiodietéticoselesentregaronunosformulariosque
debíanrellenar, advirtiéndolesquedurantelos cincodías quedurabaal mismo, mantuvieran
su dieta habitual y anotaran la cantidadexacta de los alimnentosy bebidasconsumidas.
También fueron encuestadas sobre los cambios experimentados en sus hábitos alimentarios,
preferencias,aversiones,actividad en gestacióny conocimnientosnutricionales de acuerdo
a un cuestionario de nutrición que se lesfacilitaba.

Para el estudio antropométrico se les tomaban medidasde talla, peso,
circunferenciade pierna. mnuslo. brazo y muñeca(utilizando una cinta métrica inextensible
con precisiónde ¡mm). Tambiénsemidieron los plieguestricipital, bicipital y subescapular
utilizando un lipocalibre (modelo Holtain) con precisiónde 0,2mm.

Losestudioshematológicosy bioquímicosserealizaron en el mismoServicio
de Análisis, exceptola parte concernientea vitamninasA, E, B, ~ ,B6, Fólico y Zn que
fueroncuantificadasenel DepartamentodeNutrición de la FacultaddeFarmaciade Madrid.

Tras el parto sereanudóel estudio,citando a las madres,ya lactantes,para
analizar la composiciónde la lecheasí comoel volumende lecheingerido por los recién
nacidos; al igual que en gestaciónlas vitaminas B,,B2,A y E fueron analizadasen el
Departamentode Nutrición de la Facultadde Farmacia de Madrid. En esteperíodofueron
encuestadassobre la actividad en la lactación de acuerdo con un cuestionarioquese les
facilitaba.

Tamnbién se realizó un estudio hematológico y bioquímico de las madres
lactantes.Los datos clínicos y sanitarios tanto de las gestantes como de los neonatos, fueron
obtenidosa partir de las historias clínicas de los mismos.
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3.2 ME TODOS

Li valoracióndel estadonutrícional de las mnadresgestantesestudiadasy su
influencia en la composiciónde la lechematernaenglobalos apartadosque a continuación
se detallan, siendo asimismo importante resaltar que, para tener un conocimientomás
completode las peculiaridadesde la población, se han valorado tambiéndatos clínicos,
socioeconómicosy de actividadquepuedenincidir en la situaciónnutricional o mod¿tlcarlos
resultadosdel estudio.

3.2.1.- ESTUDIO DIETETICO

Se ha llevado a cabo medianteun cuestionario de registro de consunto de
alimentosqueseha aplicado durante 5 días, uno de los cualesera domingo.El cuestionario
fu e diseñado para que las gestantes,una ve; instruidas por nosotros, anotasenmediante
pesos,si era posible , o en medidascaseras,todos los alimentosconsumidos,tantofuera
comodentrodel hogar.

Una vez conocido el consumno de alimentos y bebidas, previamente
transformadosen crudo mediantelos correspondientesíndices,se calculó su contenidoen
energíay nutrientessegúnlas Tablasde Composiciónde Alimentosdel Instituto de Nutrición
(Instituto de Nutrición, 1.994>, en las cualeslos alimentosestán incluidos en 12 grupos:

1.- Cerealesy derivados
2.- Lechey derivados
3.- Huevos
4.- Azúcares
5.- Aceitesy Grasas
6.- Verdurasy Hortalizas
7.- Leguminosas
8.- Frutas
9.- carnesy derivados
10.-Pescados,Moluscosy Crustáceos
11.-Bebidas
12.-Varios

Además del contenido calórico (Kcal>, se cuantifica el consumode los
siguientesnutrientes:proteinas(g), lípidos(g),carbohidratos(g), fibra (g>, calcio (mg),hierro
(mg), iodo (pg), magnesio(mg>, zinc (mg), tiamina (mg). riboflavina (mg>, niacina (mg),
folatos (¡.¡g), vitamina B¡2 (pg), vitamina C (mg), vitamnina A (pg). vitamina D (I.zg»
piridoxina (mg), vitaminaE (mng), retinol (gg), carotenos(pg), sodio (g), potasio(g), acidos
grasos(g» colesterol(mg>, manganeso(mmig>, cobre (mg>. cromno (pg). fósforo (mg), cloro
(mg).fluor (mg), selenio(pg) y alcohol (g).

El cálculo de las LR. sehizo utilizandolas TablasdeIngestasRecomendadas
de Energíay Nutrientespara la poblaciónespañola(Dpto. de Nutricion, ¡994) teniendoen
cuentala edady estadofisiológico del colectivo> objetode estudio(Tabla E). Para algunos
mineralesseutilizaron las ingestasrecomendadasamericanas(RDA, 1990> por no estar
establecidauna pauta en las ingestasrecomendadasespañolas.
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TABLA E.- RECOMENDACIONES DE ENERGíA Y NUTRIENTESPARA GESTANTES

¡6/20 AÑOS 20/40 AÑOS

Energía (KcaI/dia) 2550 2550
Proteínas(j/dia) 58 56
VitaminaBl (mgIdís) 1,0 1,0
Vitamina B2 (mg/día> 1,6 1,5
Eq. Niacina (mgld(a) 17 ¡6
Mido fólico (mcg/día) 400 400
Vitamina B12 (mcg/día) 2 2
Vitamina C (mg/día) 80 80
Vitamina A (mcg/día) 800 800
Vitamina D (megldía) 10 10
Piridoxina (mg/día) 2,2 2,2
Vitamina E (mg/día) 15 15
Retinol (mcgld(a) 450 450
Carotenas <mcgldía) 2400 2400
Calcio (mg/día) 1600 1400
Hierro (mg/día) 18 18
lodo (mg/día) 140 135
Zinc (mg/día) 20 20
Magnesio (mg/día) 450 450
Sodio (g/dfa) 0,5 0,5
Potasio Cg/día) 2 2
Manganeso (mg/día> 2 2

Cobre (mg/día) 150 150
Cromo (mcg/día) 50 50
Fosforo (mg/día) 800 800
Cloro (mg/día) 750 750
Fluor (mcgldía) 1,5 1,5
Selenio (mcg/dla) 75 75
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Li coníparacionde la ingesra (-oil las IngestasRecomendadas(IR) permite
enjuiciar si la dieta es adecuadao inadecuadaen relación con la energíay con los mnacro
y micronutrientes.

Para la realizaciónde este estudiotambiénse han tenido en cuenta:

- Densidadde nutrienees:ingestadecadauno de los nutrientespor 1.000Kcal.

- Perff 1 calórico: porcentaje de energía aportado por las proteínas.
carbohidratos, lípidos y alcohoL

- Calidad de la L’rasa: Acidosgrasossaturados(AGS),mnonosaturados(AGM)
y polisaturados <A GP) y el % de las calorías aportadas para cada uno de ellos en la dieta.

— Indice de calidad nutricionol: cocientede densidadde cadanutrienterespecto
a la densidadrecomendada.

(¡000 x IR nutriente>
DensidadRecomendada=

GastoE teórico

Densidad
¡QN

Densidadrecomendada

3.2.2 ESTUDIODE DATOSPERSONALES.ANTROPOMETRICOSY DE ACTIVIDAD
EN MADRESGESTANTES

Serealizó en un total de 82 gestantesde las cualeslos niveles de estudios
fueron: 28% universitarias,15,2% teníanestudiosmedios,11,8%bachillersuperior,15,2%
formaciónprofesionaly 22,1% estudiosprimarios;porcentajesdeestudiossemejantesa los
encontradosensus cónyuges(Figuras ¡A y IB>.

En lo queserefierea la situación laboral de las gestaneesun 64,4%eran sus
labores, 20,5% administrativos,2,9% dependientasde comercio,2,9% empleadasde hogar
y el 19,1% restanteotros; siendo la situación laboral de los cónyugesun 41,8% obrero
cualificado, 22,4%liberal, 22,4%funcionario, 9% administrativo, 3% obrero no cualificado
y el 1,6% restanteagricultor-ganadero(Figura 2A y 28).

Lasmedidasantropométricasseefectuaronpor la mañanay con la gestante
provista únicamentede ropa interior

Las medidasfueron tomadasen la primera consultay tambiénen el tercer
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trimestredel embarazopara tenerun conocimientode los datos antropométricosinicialesy
de las modificacionesexperimentadasa lo largo de la gestación.

El pesoy la tallo fueron determinadoscon la personadescalzacon una
básculadigital electrónica(mnodelo SECA ALPHA) (rango 0.1-150Kg) y un estadiómetro
digital HARPENDER(rango 70-205 cm), respectivamente.Fueron tomnadassiguiendolas
normasestablecidas(FAO/UNICEF/WHO, ¡976).

Losplieguescutáneosfueronmedidos,porduplicado,enel lado del cuerpono
dominante,utilizando un lipocalibre HOLTAIN quetiene una presión constantede JOg/mm2
desuperficiede contacto (Rango0-40 mm2).

Plieguetrícipital.- Se obtieneen el brazo izquierdocon la gestantede pie, de
espaldasal exploradorque con la mano izquierdapellizca la grasa subcutáneaa nix 1 del
tricepsen la caraposteriordel brazo. El calibradorseaplica horizontal con la mano derecha
del explorador, manteniendoel pellizco con la izquierda, durante aproximadamente3
segundos.La mediciónseefectuatresveces,obteniendola medidacuantWcadaen milímetros.

Plieguebicipitaly subescapular.-Seobtienende igualformaque el anterior,
pellizcandola grasasubcutáneadel bicepsy subescapularrespectivamente.

Las circunferenciascorporales se deter,ninaron con una cinta métrica de
acero (rango 0-150cm).

Circunferenciabraquial: Con la gestantede pie y sobreel brazo izquierdoen
ángulo recto> se calculo el punto medioequidistanteentreacromiony olecranom, haciendo
una marca. A estenivel y con el brazo relajado, se rodeacon la cinta métricasin comprimir
los tejidos y se cuantífica en centímetros.

Circunferenciade pierna y muslo.- De igual forma que la circunferencia
braquial semidcn las circunferenciasde la pierna (punto medio entre rodilla y pie) y el
muslo (punto medioentre la articulación de la caderay la rodilla).

Circunferenciade muñeca-Serodeaestacon la cinta métricasin comprimir
y secuantificaen centímetros.

La tensiónsistólicay diastólica, edadgestacionaly pérdidadepesoporparto
fueron tomados a partir de las historias clínicas de las gestantes, proporcionados por el
personalsanitario.

Los datos de actividaden madresgestantesfueron obtenidosa partir de unos
cuestionariosque las gestantesrealizaron voluntariamente(Tabla ¡4) (Figura 3).
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313.- ESTUDYO HEMATOLOCICO Y BIOOLJ¡MICO EN MADRES CESTANTES

Las mnuestrasde sangrefueron obtenidasen ayunasa primera hora de la
mañana,por punciónde la venacubital. Parte de la sangrefuerecogidaen vacutainerscon
EDTA, como anticoagulante(para la realización de las determinacioneshematológicasy
bioquímicas),en vacutainerscon heparina(para la valoraciónde las vitaminas~» fi2 y ~6)

y el resto en tubos sin anticoagulante,para la obtencióndel suero. Una vez obtenidas,las
muestrasdesangrefueronguardadasen tubos opacosen refrigeracióny centrifugadaspara
separarlos eritrocitos delsuero.

Los glóbulos rojos, procedentesde los vacutainersheparinizados,fueron
posteriormentelavadoscon soluciónsalina y heinolizados,para realizar la medidade los
coeficientesde activación de la tramiscetolasa,glutation reductasay gluramnico oxalacetato
transcetolasa, como indicadores del sta~.~s en tiamina,riboflavina y piridoxina,
respectivamente.

Una pequeña muestra de sangre con EDTA sirvió de base para la
determinacióndel ácidofólico eritrocitario, vitamina R12, Zn y vitaminasA y E.

Las muestrasde orina fueron recogidasen recipientesestériles,utilizándose
para el estudiola orina frescasin centr¿fugar.

Todoslos ensayosfueronrealizadosen elperíodode vigenciacorrespondiente.

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

3.2.3.) Parámetros hematoláiticos

El recuentode glóbulosrojos, leucocitos,la valoracióndelíndicehemosocrito,
hemoglobina,Volumencorpuscularmedio <VCM=~ Indice Hematocrito (%) x 10 ¡ M~ de
hematies(millones,/j.il>, Hemoglobinacorpusc’darmedia(HCM=Hemoglobina(gidí) x 10/
Hematies (millones ¡microlitro), Concentración de hemoglobina Corpuscular media
(CHCM=Hemoglobina(gidí) x ¡00/hematocrito (%fl. plaquetasy volumenplaquetarmedio
(VPM> han sido cuant4ticadosen analizadorCoulter (Coxy cols. ¡985; Mayery CoIs, ¡985).

3.2.3.2 Parámetrosbioquímicossanruíneos

3.2.3.2.1 Paránietros Protéicos

Las proteinasséricastotalessederer,m¿inaronpor el niétododel Biuret quese
basa en la formación de un complejocoloreadoentre los iones de cobre con las uniones
peptídicasde las proteinas(Gornalí y cot’¿, 1949>.

La transferrina sedeterminópor un métodoinmunonefelométrico(Haddowy
Ritchie, ¡980) realizadoen un Auto-AnalizadorICS (Beckmnan)(C.Y 3~4 7v).
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Parámetros ¡¡índicos

Los tri4icérzdos fueron determinados por un método enzimnático colorimétrico
con el empleo de glicerol foáfato-oxidasa y 4-amninofenazona.En una reacción de
acoplamientooxidativa,el aguaoxigenadaasíformadaconvierte,enpresenciadeperoxidasa
el 4-clorofenol y la 4-aminofenazona,en un derivado de quinonaimninade color rojo. La
intensidadde la coloraciónesproporcionala la concentraciónde triglicéridosy sedetermina
midiendola absorbanciaentre 490 y SSOnmn. (Fossati y Prencipe, 1982).

El colesterolse determinapor un mnétodoenzimático colorimnétrico, mediante
hidrólisis enzinzáticay posterior reaccióncon colesterol oxidasa (C. V. =2,2 %). El agua
oxigenadaasíformadaconvierteen presenciade peroxidasaelfenol y 4-aminofenazonaen
un derivado de quinonaimínade color rojo. Lxi intensidadde coloración esproporcional a
la concentraciónde colesteroly sedetermninamnidiendola absorbanciaentre 480 y 550 nm.
(Schettlery Nuessel, 1975y

El colesterol-VLDL es una lipoproteina transportadora del colesteroL Se
obtiene por cálculo matemático a partir de los triglicéridos (dividiendo a estos entre cinco>,
deacuerdo con Wilsony col. (1981).

3.2.3.2.3 Parámetros indicadores de status en hierro

El hierro séricofíe determinadopor métodocolorimétrico, usandoferrozina
comc cromogeno(CooperBiomnedicalmc) (CV2.5%) <Stookey, 1990).

Total Iron Binding Capacity(Capacidadtotal de fijación de hierro ) (TIBC)
esla sumadel hierro séricoy la capacidadde saturacióndel hierro (CooperBiomedicalmc)
(CV=3.5%> (Goodwing, 1970). La ferritina sérica se ha medidoutilizando un métodode
inmunoensayoenzimnáticode tipo “sandwich” (CV=5%) (Kaltwasery Wener, 1980).

3.2.31.4 Vitaminas

3.23.24.1 Viaminas hídrosodúbks

- TIAMINA: La determinacióndel statusen tiaminasellevó a cabomediante
la cuantificacióndel coeficientede activación de la Eritrocito transcetolasa.

El métodoconsisteen la cuantificaciónde la actividadde la transtetolasade
eritrocitos (ETK) en condicionesbasalesy despuésde añadir un excesodelcoenzimatiamina-
pirofosfato (TPP> (dependientede la tiamina) en dos hemolizadosalicuotospreparadosa
partir de la mismasangre(Vuillemnier y cols., 1983).

Li medidade la actividadde la enzimasebasaen la cuantificaciónde la D-
seudoheptulosa-7-Pformnadaa partir de D-ribosa-5Py xilulosa-5Pcuandoseincubacon un
hemolizadode eritrocitos. Emí casode deficienciaen tiamina, la cantidadde coenzima(TPP>
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es menor de la optima y, por tanto, la actividad enzimóticade la tra,Lwetolasa estará
disminuida. En estoscasos y dado que el apoenzima, en general, se forma en cantidad
suficientepor el organismno,esposibleestimular la actividad enzimnáticain vitro incubando
el hemolizadocon un excesode TPP.

El coeficientede activación de la eritrocito transcetolasa(alfa-ETK,¡ es la
relación de la actividadenzimnáticade la muestraincubadacon excesodel coenzima,frente
a la actividad en condicionesbasales,sin excesode coenzimnas,y esun índice del grado de
deficienciaen tiamina.

Coeficientesde activaciónde 1.20 ó mayoresindican una probabledeficiencia
bioquímicade tiamina (Linder. 1985: Vuilleumnier~ col., 1983; Keller y Salkeld, ¡988).

Estemétodoindica el estadonutricionalfisiológic de tia~nina, mientrasque
otros únicamentereflejan la concentraciónde tiamina en alguno de los compartimnentos
orgánicos(Graudaly col.,)985>, ademnás,tienela ventajade no dependerde losfactoresque
generalmentedan lugar a erroresy confusión(edad,sexo,ingestaalimenticia reciente),pues
al separarde un mismo hemolizadodos muestrasidénticas, cada personacuentacon su
propio control (CV=5.4%).

- RIBOFLAVINA: Li determinación del status en riboflavina se hizo
utilizando el coeficientedeactivaciónde la eritrocito glutation reductasa:elfundamentodel
método es similar al descrito anteriormente (Vuillemier y cols,¡983), consiste en la
cuantificación de la actividad de la eritrocito glutation reductasa(EGR) en condiciones
basalesy despuésde añadir un excesodel coenzimaflavin adenin dinucleotido (FAD)
(dependientede la ribojiavina), a partir de ¡¿mía mnuestrade sangrehemnolizada.

Los valores del coeficientede activación comnprendidosentre 1.20 y 1.29
indican la existenciade un riesgo moderadode deficiencia de riboflavina; y los valores
superioresa 1.29 suponenun riesgo alto (Vuillemiery cols,1983;Linder, 1988). Keller y
Salkeld(1988) establecenunosmárgenesmásámplios,considerandovaloresmarginaleslos
queesténentre1.44 y ¡.52, y valoressuperioresa ¡.52 comoindicadoresde una deficiencia
clara. Estecoeficientese modifica muyrápidamenteantesituacionesdeficitarias (Linden
1985; Vuilleumier y coL, 1983) (CV~4.4%).

- PIRIDOXINA: Li determinacióndel statusde piridoxinasehizo utilizando
el coeficientedeactivaciónde la Eritrocito Glutámico OxalacéticoTransaminasa.

El método consisteen el calculo de la actividad de la Eritocito Glutamato
Oxalacético Transaminasa(EGOT) y su activación mediantepiridoxal-fosfato (PL P~,
preparandodos hemnolizadosalícuotosa partir de la mismasangree incubandouno con
excesode piridoxal fosfato (PLP), que es el coenzimnaque intervieneen esta reaccióny es
dependientede la piridoxina. La técnica esbásicamentela muisma que en las dospruebas
anteriores (Villeumniery col., 1983; Linder, 1985).

La relación de la actividadenzimáticade la muestraincubadacon excesode
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coenzimnafrente a la actividad en condicionesbasalessin excesode coenzimna(coeficientede
activación: alfa-EGOTÉ es un índicedel grado de deficienciaen piridoxina. Valoresde alfa-
EGOT entre 1.7 y 1.8 se consideran como indicadores de una deficienciamarginal de
piridoxina (Kellery Salkeld, /988» Valoressuperioresa 2.0segúnVuilleumiery col. (/983>
y de 1.8segúnKeller y Salkeld(1988)se considerancomnoindicadoresde un riesgo alto de
deficiencia(C.V.~ 4,9 %).

Lasactividadesenzi,náricasde ETK, EGRy EGOTfueronmedidasdeacuerdo
con el método, en un espectrofotómetrocon termostatoa 350 nm, 405 nm y 37 ~C; 334 nm
y 359C y 334nmny 25 9C, respectixvn¡emíte.

-ACIDO FOLICO YCIA NOCORAL4MJNA:Para la determinacióndelácido
fólico eritrocitario se toman 100 ¡nicrolitros 8: sangrecon EDTA y se añaden2 ml de una
soluciónde ácidoascórbicoal 2 % . Despu’~sde 90 mninutoscmi reposoy oscuridadsesepara
¡ ml de sobrenadantey se continúa la determninaciónde igual maneraque para el ácido
fálico sérico.

Tanto el ácido fólico sérico, como el eritrocitario y la vitamina 11,2 se

determinansimultáneamnenie,porel miiétodode radioinmunoensayo(Brubacher,¡985; Linder,
¡988), segúnel kit de ensayode Ciba Corning MAGIC. Es un ensayocompetitivoentre
ligandos, en el cual la vitamina 812 y el Jólico del pacientese mnezclan con cantidades
constantesde 5to vitamina 8,2 ~ ¡21j fólico. Una vez liberados de las proteinasfijadoras
endógenas,se ponen en contacto con proteína fijadora de fálico y factor intrínseco
purificado, ambos¡¿nidos a soportesmagnéticos.La relación de la radioactividadentre la
moléculafijada y la no fijada se realiza medianteseparaciónmagnéticay decantacióndel
sobrenadante.Cuantomayorseala cantidadde vitamina 8,2 Jo fólico no marcadaen éste,
menorserá la cantidadde vitamina ~¡2 y fálico queseuneal factor intrínsecoy FR? (folic
binding protein), esdecir, mejor será la situaciónvitamínicadel pacientey viceversa.

Hay disparidad de opinionessobre cualespuedenser los valores normales.
Nosotrosconsideraremosque cifras de folatosséricoscomprendidasentre 3-6 ng/mlson
indicativasde la existenciade una deficienciamnoderada;los nivelesinferioresa 3 ng/mlson
indicativosde una deficienciasevera(Herbert,1990; Cooper,1990). Elfólico en suerorefleja
los cambiosen la ingesta de la vitamina y en eritrocitos es indicador de las reservasdel
organismoy por debajode ¡SO ng/tul ponede relievela existenciadeuna ciertadeplección
de folatos (Herbert 1990; Coaper, 1990, muientras que las cifras inferiores a 100 ng/ml
reflejan una clara deficiencia (Hercberg y Col., ¡986). Para la cianocobalaminason
consideradosvaloresnormales entre 160 y 900 ng/inI (Keller y Salked,¡988).

- VITAMINA C: El mr> étodoconsisteen la determuinacióndel ácidoascórbico
en suero mediante mnétodo colorimétrico (Henninger, 1981) según el procedimientode
BoehringerMannheim BiochemnicalÉ.A partir del mismosuero sepreparandosmuestras:
una, en la cual todas las sustanciasreductoras, incluido el L-ascórbico, son oxidadasen
presenciadelportadorde electronesPAíS<metilsuljáto-5-mnetilbenzina),reduciendola sal del
tetrazol MT!’ (bromuro de (3-<4,5-dimeciltiazolil-2>-2,5-dífeniltetrazolio), dando
dehidroascorbatoy MTT.formazan.Por otra parte, a la ¡nuestraque va a servircopilo blanco
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se le añade la oxidasa del ácido ascórbico (AAO) cmi presenciade oxi~¿eno,formándose
exclusivamentedehidroascorbato,quedandoasí eliminadotodo color debidoal ascórbico.La
diferencia de absorción de la muestra mitenos la diferencia de absorción del blanco, es
indicadorade la cantidadde ascorbato.El MTT-formazaneselparámetrode medicióny se
determinamediantesu absorciónen la zonavisible a 578 nm (C. Y= 4,8%).

Haygran disparidadde opinionesentrelos distintosautoressobrelos valores
normalesde ácido ascórbicoen sangre. Teniendoen cuentalos criterios de Kñbler (¡988)
y Keller y Salkeld(1988), nosotroscon.sideraremnoscomoaceptablesvaloresentre0,2 y 2,5
mg/IOOml (C.V & 25>.

3.2.3.24.2 VITAMINAS LIPOSOLUBLES

Se utilizó un métodode determinaciónconjunta de vitaminas A y E por
Cromatografla Líquida de Alta Eficacia (HPLC) en fase inversa, según el método
desarrollado por Cuesta y Castro (1986). Se utilizó comnofase móvil una mezcla de
metanol:agua(95:5) a un flujo de 2.0 mVmin. Se emnpleouna columnaODS-C2Spherisorb
de 5 jxm de espesorde la partícula y de dimensiones4 por 125 mm. Li determinaciónse
llevóa caboen un cromnatógrafoVarian 5000con un detectorultravioleta visible de longitud
de onda variable de la mismna marca. La detecciónfue llevada a cabo a 325 nmn para la
vitamina A y a 294 nm para la vitamina E, 3 mninutos después.Se utilizó comostandar
interno acetatode retinil (C.V.= 2,4% para retinol y 2,8% para alfa tocoferol>.

3.2.3.2.5.MINERALES

:

CALCIO.- Se determinópor el mnétodode azul mnetiltimol (MTB). En solución
alcalina, el azul de metiltimol reaccionacon los ionescalcio paraformar un quelato azul,
los ionesmagnesiosonqueladospor la 8-hidroxiquinolina.La concentracióndeestequelato
es directamenteproporcional a la concentración de calcio. Se determina mediante
absorbanciaentre570 y 530 nm (Uni-kiz II Roche).

FOSFORO.- Se determinó por reacción de fosfomolibdato directa sin
desproteinización.<Daly y Ertingohawsen,1972).

ZN.- Se cuantificómedianteespectrofotómetríade absorciónatómica,después
de desproteinización con tricloroacético < Chon, ¡990>.

3.2.3.2.6.OTROS PARAAIETROS

:

GLUCOSA.-Se determinó por un mnétodo enzimáticoy detecciónen el
ultravioleta conglucógenodeshidrogenasa(Banauchy CoIs, 1975; Bulí SchweizGes,1981).

FOSFATASAALCALINA.- Se determninó midiendo la variación de la
absorbanciapor mninuto en mnedio alcalino del p-nitrofenolformuíado cmi la reacción delp-
nitrofenilfosfato con las fosfatasasalcalinas. (Hansamneny CoIs 1967 ¡ Recomnendationsof
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¡he GermnanSocie¡ylar Clinical Chemistry, 1972>.

y.G. T.- Se determninópor un métodocinéticocalorimétrico conL-y-glutamil-4-
nitroanilida. (Szasz,¡969; Nielsen, 1978).

G.O.T.-Sedeterminópor un métodoU. V. cinéticosegúnlas recomendaciones
de la 1. F.C. C. (International Federo/ionof Clinical Chemis¡ry, 1986).

G.P.T.-Se determinóporun métodoU. V. cinéticosegunlas recomendaciones
de la LF.C.C. (International Federation of Clinical Chemnis¡r’,; 1986 >.

SODIO Y POTASIO.-Se determinaronen un autoanalizador(Ciba-Corning
614)por el mnétodode electrodoselectivo(Buckleyy Cok, 1984).

UREA.- Se realizó una prueba enzimática U. V. con ureasa y glutamnato-
deshidrogenasa(Richterichy Colombo, 1978; 7iffany y Cok, 1972).

ACIDO URICO.- Se determinómnedianteun métodoenzimáticocolorimétrico
con uricasa y 4-aminofenazona(PA?) (Barham y Trinder, 1972; Fossatiy Cok, 1980).

CREATININA.- Se deter,m¡inó con un método cinético con picrato sin
desproteinizaciónUaffé, 1886).

3.t3.3. PAIIANIErIII% flIflUII>IICIL% IIIIIN%IIIEPS

A partir de las mnuestrasde orina seanalizaron los siguientesparámetros:

3.2.3.3.1.- Análisis cuantitativo

:

Densidady pH: Se determinaronutilizando ¡iras analíticas N-Multistix-SG
(Bayer diagnostics).

Leucocitos: Se determinaron por contage en un examen microscópico del

sedimentourinario.

3.2.3.3.2.- Análisis cualitativo

:

Proteínas:Sedeterminaronpor el testcolorimétricode tiras reactivas,basado
en una propiedadde las proteínasde alterar el color de algunosindicadoresácido-basesin
cambiarel PH (Bayerdiagnaslk4.

Cuerposcetónicos: Se determinaronpor el mnétodo de las tiras reactivas
basado en que el nitroprusiato reacciona con la acetona y con el ácido acetoacético en
presenciade álcali para producir un compuestode color púrpura (Bayer diagnos¡ics).

72



Urobilinógemio: Se determinó por el método de tiras reactivas que están
impregnadascon paradimnetilaminobenzaldehidoy una solución ácida, compuestosque
reaccionancon el urobilinógenoparaformnar compuestoscoloreados<Bayer diagnostics).

Sangre:Se determninópor el sistemade test de tiras reactivas.Sedetectala
presenciade hemoglobinaen orina. Estas tiras estánimpregnadascon ortotoluidina y un
peróxido orgánico neutralizado. Li ortotoluidina forma un cmiipuesto azul cuando la
hemoglobinacatolizo la reacciónde oxidaciónde la ortotoluidina con el peróxido. El color
de la tira secomparacon el modelo de color 30 segundosdespuésde que la tira haya sido
humedecidaen la orina (Bayerdiagnostics).

Nitritos,cilindros y células: Se realizaron por el mnétodo de tiras reactivas
analíticasN-Multistix-SG (Bayer diagnostics,).

Cristales: La determninación de cristales se hizo mediante examen
microscópicodel sedimentourinario (Freey Free, ¡977).

Observandoque estos parámetros (cuerpos cetónicos, sangre, proteínas.
urobilinógeno, nitritos y cilindros) son normales (Tabla 17>. También hemosde tener en
cuentaque 78,! % no tuvieroncristalesen orina pero un 2 1,9% sí quetuvieroncristales,de
los cuales¡3,7% eran de ácido úrico, 2,74% de fosfatoamnónico, 2,74% oxalato cálcico y
2,74% uratos amnorfos <Tabla ¡8), resutadosque se deben tener en cuentapor la posible
producciónde cálculos~ cólicosnefríticosen esteperíodogestacional.

3±4.ESTUDIO DE DATOS ECOCRAFICOS Y DEL NEONATO

3.24.1. DA TOS EcOGRAFICOS

Las semanasecogra’flcasasícommíodiámetrobiparietal y longituddelfémurde
los neonatos fueron proporcionados por personalsanitario encargadodel cuidado de la
gestante.SecIasfican en tresfases:la primera de 19,5 a 22 semanas; la segunda de 23 a
28semanasy la tercera de 29 a 35 semanas.

3.24.2. DATOS DEL NEONATO

Despuésdel parto se anotaron el sexo, peso, talla, perímetro craneal,
penmetrotorácico,ph de cordón, apgar-1 y apgar-5 (valoraciónde la vitalidad del recién
nacido) y pesoal alta del neonaro. Tammzbiénseha tenido en cuentael tipo departo asícomo
la saluddel neonato.
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32.5. ESTUDIO JIEMATOLOCICO Y BIOQUíMICO EN MADRES LACTANTES

3.25.1. PARA AIETROS IlE AlA TOLOGICOS

:

- Recuentode glóbulos rojos
- Indice hematocrito
- Hemoglobina
- Valorescorpusculares
— Leucocitos
- Plaquetas
— Volumenplaquetarmnedio

Han sido realizadosen un analizadorCoulter STKS(Cox y Cok. 1985; Mayer
y Cok. 1985).

3.25.2. PARA METROS BIOQUIMICOS

:

- Glucosa
- Urea

Creatinina
- [rico
- Colesterol
- Triglicéridos
- Calcio
- Proteinastotales
- Bilirrubina total
-GOT
-GTP
- Fosfatasaalcalina
- Sodio
- Potasio
- Gamma-GT
- Fósforo

Se determinaroncon los mismosmuetodosutilizadosen gestación.

125.3 ACTIVIDAD EN MADRES L4CTANTES

Al hacer una distribución del zienípo dedicadoa las distintas actividadesde
nuestro colectivo de lactantes, observamnosuna mmiedia de 6.8 horas de sueño, incluyendo
siesta(Tabla 46)y 0,4 horasquededicana estar tumbadasestandodespiertas,estostiempos
son inferiores a los dedicadosal descansoporgestantesindias (12.5 horas> en un estudio
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realizadopor Mad/iavapeddis Rao (1.991); sin embargo,sí sonsemnejantesa los resultados
de esteautor (4 horas) lo que serefiere a númerode horas quepasan sentadas,comniendo.
viendo TV. que en nuestroestudiosuponeuna mediade 4,3 horas (Tabla 46).

El tiempo dedicado por nuestraslactantes a estar de pie, conversando,
caminando(3,3 horas) (Tabla 46)es lige’ramnenteinferior al dedicadopor lactantesindias de
4,75 horas (Madhavapeddiy Rao, 1.991> y ,el tiempo dedicadoa trabajo activo esde 0,4
horas (Tabla 46), siendoen el total un 39% dedicadoa regarplantas,36%a subir escaleras,
21% a hacergimnasiay 3% a trabajar en un bar (Figura 6).

Respectoal númnero cíe horas dedicadopor nuestraslactantesa realizar las
tareas de la casa es de 8,8 horas (Tabla 46).

32.6, ESTUDIO DE COMPOSICION DE LECHE MATERNA

Se realizó en 57 gestantesque tuvieronun parto a ¡érmnino (40 semanasde
gestación).

3.2.6.1 VOLUMEN DE LECHE

El mnétodo utilizado fié el de pesadadel niño previa y posterior a cada
níamada, calculandopor diferencia los gramos de leche ingeridos.

3.2.6.2 PARAMETROS 8/OQUIMICOS

PROTEÍNAS.-Sedetermninaronpor un mnétodo colorimnétrico basadoen la
formaciónde un complejocoloreadoentrelos ionesde cobre con las unionespéptidicasde
las proteinas (Gornalí y Cok 1949).

LACTOSA.-Se determninópor un métodoenzimnáticoU. y., mediantehidrólisis
y posterior oxidacióncon NAD (nicotinamnida-adenin-dinucleátido>.La cantidad de NADII
equivalea la cantidadde lactosa, esmnedibley sedetermninaporsu absorcióna 365 nm (Kutz
y Wallenlels.1974>.

GLUCOSA.-Se determinópor un método enzimáticoU. V. con glucógeno
deshidrogenasa(Banauchy Cok, 1975; Bulí SchweizGes,1981).

UREA.- Se realizó una prueba enzimnática U. V. con ureasa y glutamato-
deshidrogenasa(Richterichy Colomnbo, 1978; Tiffany y Cok. 1972).

CREATININA.- Se determinó con un método cinético con picrato sin
desproteinizaciómi(Jaifé. ¡886).
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3.2.6.3 VITAMINAS

3.2.6.3.¡ ¡¡IDROSOLUBLES:

Vitamina “B1 “. - Sedererminóel con.’enidade tiamina en leche mediante la
oxidación de tiamina a tiocromno y posterior medida por fluorescencia; la intensidadde
fluorescencia es proporcional a la concentraciónde tiamina Ó4ssociation of Oficial
Analytical ChemistInc. 1990).

Vitamina “11$- El contenidode riboflavina en lechefuédeterminadopor un
métodofluorimétrú.o vposíerior¡núdila a 565 un (AssociationofOficial Analytical Chemist.
Inc. 1990,.

Vitamnina “C”.— Se irermninó por un método calorimétrico igual que el
utilizado para la deternzznacwncl namnina “C” en sangreprevia acidificación de la leche
con ácido cítrico hasta un pH de 3,5-4,0. Tras filtrar la solución ligeramnenteopaca es
utilizada para la determinación(Beuriery Beinotingí., 1980; Hughes,1954).

3.2.6.3.2LIPOSOLUBLES:

Vitaminas “A’ Y “El- Las vitaminas A y E en leche humanafueron
determninadaspor los mnismnosmétodwquese utilizaron en sangre.

3.2.6.4MINERALES

CALCIO.-Se determinópor el métodode negro mnetiltimnol (MTB> (Uni-Kit II
Roche).

FOSFORO.- Se determninó por reacción de fo.sfomolibdato directa sin
desproteinización(Daly y Erringohaitsen, 1972).

3.2.7 ESTUDIOESTADíSTICO

Realizadoen tres etapasy en cada uno de los parámetroscuantificados,en relación
con:

3.2.7.1. Gestación:

— Consumode 1ilimnentos
- Ingesta de energíay nutri entes
- hngestade suplementos
— Ingestacíe dietasmássuplemnemítos
— Parámetroswztropometrícos
— Parámuetr(>s Hoqu¡ ni: cus

Datos de aúnvidadesy necesidadescalóricas
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3.2.7.2Parto y neonato:

- Paráo; etros ecogrcijicos
- Datos ‘del neonato

3.2.7.3-Lactación:

- 3.1 Parámm¿etroshemnwológicos
- 3.2 Parámetrosbioquíníicos
- 3.3 Datos de actividadesy necesidadescalóricas
— 3.4 C’ niposiconde leche mmiczerna:

— 3.4.1 Parámnurosbic>juumi¡¿
— 3.4.2 k’ola ¡míen de leú ¡¿e n~’ crida

Se realizaron los siguientescálculos:

- Media aritmética
- Error estadístico
- Desviacióntípica
- Rango
— Tipo ‘de distribución ‘honio~eiíea y no honiogénea)

Tambiénsehandeterminadoel gradode skn:ficaciónde las diferenciasentre
medias,medianteel testde la “t” de Studenry el anÁlisisde la x’ar¡anza. En los casosen los
que la distribuciónfue no homogéneasehan aplicado pruebasestadísticasno paramnétricas
comoel testde Mann-Whitneyy de Kruskah-Wallis.

La relación entre datos dietéticos, aníropométricos, hematológicosy
bioquímicos tanto en gestantes como en lactantesasí coimio la relación con los datos del
descendientey composiciónde lechematerna,sehan determoinadocalculandoel coeficiente
decorrelaciónlineal. Las diferenciassuperioresal 5% (con pc 0.05)fueron consideradas
significativasy las que tuvieronpc0.¡ seconsideraroncasi significativas?
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TABLA 1

INGESTA DE ALIMENTOS EN GESTACION (R/díaY

Y A R 1 A B L E 5 MEDIA 9ESV.TJP. ERR.EST. MíNIMO MAXIMO

TOTAL J720,2 429,9 51,7 798 2896

COMESTIBLE ¡535,7 379,2 45,6 730 2351

CEREALES 159 1 63,4 7,6 28,3 346,3

LACTEOS 419,6 182,6 21,9 60 1025,5

HUEVOS 34,5 20,5 2,5 3,5 93,8

AZUCARES 8,1 8,7 1,1 0 31,5

ACEITES-GRASAS 31,7 ¡3,0 1,6 11,3 70

VERDURAS-HORTALIZAS 245,5 ¡10,9 13,3 69,8 516,3

LEGUMINOSAS ¡5,9 17,4 2,1 0 71,5

FRUTAS 362,4 220,9 26,6 18,8 1437,5

CARNES 174,9 70,8 8,5 67 448,8

PESCADOS 83.9 58,5 7,0 0 302,5

AGUA ¡¡01,1 318.5 38,3 479 1826

BEBIDAS NO ALCOHOLICAS ¡19,9 120,5 14,5 0 468,8

BEBIDAS ALCOHOLICAS 54,6 67,6 ¡3,5 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 OBSTANTES (unidades/díaY

Y A R 1 A B LES MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MíNIMO MAXIMO
ENERGíA (KcaI) 2.154,9 419,6 50,5 1.005,0 3031
PROTEíNAS (g) 90,1 22,0 2,7 50,2 170,9
LíPIDOS (g) 103,8 23,9 2,9 53,6 171,3

CARBOHIDRATOS (g) 224,3 66.9 8,1 71,5 474
FIBRA Cg) 20,2 8,2 1,0 6,8 54,5
TIAMINA (mg) 1,3 0,4 0,04 0,76 2,4
RIBOELAVINA (mg) 1,9 0,7 0,1 1,1 4,4
NIACINA <mg) 33,4 8,8 1,1 20,3 58,6
FOLATO (hg) 206,5 93,7 11,3 73,9 553,2
VITAMINA 812 (jzg) 14,1 15,0 1,8 2,15 72,6
VITAMINA C (mg) 139,0 66,8 8,1 25,3 325,9
VITAMINA A (j¿g) L943,4 2.463,9 297,0 256,5 ¡3.328,6
VITAMINA D (pg) 3,2 2,5 0,3 0,21 11,6
PIRIDOXINA (mg) 1,7 0,4 0,1 0,8 2,9
VITAMINA E (mg) ¡0,6 6,3 0,8 2,7 26,7
RETINOL (pg) ¡.345,5 2589,7 311,7 34,1 13.401,9
CAROTENOS (¡Lg) 2.693,8 ¡.855,5 223,4 150,8 9.669
AGS Cg) 34,5 9,3 1,1 16,6 57,1
AOl’ (g) ¡2,7 5,7 0,7 5,2 27,1
AGM (g) 4-4,4 11,7 1,4 18,5 76,6
AC. MIRISTICO (g) 3,2 1,4 0,2 0,8 6,5
AC. PALMíTICO Cg) 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 Cg) 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 Cg) 0,1 0,1 0,01 0,02 0,51
COLESTEROL (mg) 428 200,8 23,2 167,4 1,184

CALCIO (mg) 937,4 331,5 39,9 428,3 1727,0
HIERRO (mg) ¡2,3 3,2 0,4 6,0 23,1
lODO ~¿g) 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 Cg) 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 1,1 0,15 0,5 6,24
CROMO (pg) 71,0 25,5 3,1 22,2 162,8
FOSFORO (mg) ¡.224,8 414,5 49,9 718,9 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 (pg) 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

fNGESTA Y CONTR!BI.JCION EÑERGETICA A LA COBERTURA DEL GASTO CALORIc~
EN MADRES GESTANTES (unidades/díaf

Y A R ¡ A E L E 5 MEDíA DESV.TIP. ERR.EST. MíNIMO MAXTMO
ENERGíA (KcaI) 2.154,9 419,6 50,5 ¡.005,0 3.031
METABOLISMO BASAL 1.637,9 ¡¡2,8 13,8 ¡.384,0 ¡.979,3
COEFICIENTE DE ACTIVIDAn 1,6 0,0 0,0 1,6 1,6
GASTO ENERGETICO (KeaI) 2.555,2 176,0 21,7 2.159,0 3.087,8
CONTRIEUC.ENERGETICA(%j 84,3 19,3 2,4 40,6 ¡40,4

TABLA 4

CONTRIBUCION DE LA INGESTA Y NUTRIENTES EN LAS MADRES
GESTANTES A LAS INGESTAS RECOMENDADAS

(Expresadaen
Y A R ¡ A B LE 5 MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MíNIMO MAXIMO

PROTEíNA ¡60,7 39,3 4,7 89,6 305,2
FIBRA ¡01,0 41,0 4,9 33,9 272,6
TIAMINA 131,7 34,7 4,2 76,0 231
RIBOFLAVINA ¡¡6,0 46,0 5,5 65,9 275,4
NIACINA [93,9 49,8 6,0 ¡¡9,4 339,5
FOLATO 51,6 23,4 2,8 ¡8,5 138,3
VITAMINA 812 640,9 499,6 60,1 97,7 3.300,0
VITAMINA C ¡73,8 83,5 10,1 31,6 407,4
VITAMINA A 242,9 328,5 39,5 32,1 1.666,1
VITAMINA D 31,8 24,6 3,0 2,1 ¡15,6

PIRIDOXINA 47,2 ¡9,3 2,3 22,2 80,6
VITAMINA E 70,7 63,1 7,6 ¡8,0 ¡78,0
RETINOL 299,0 575,5 69,3 7,6 2.978,2
CAROTENOS 112,2 77,3 9,3 6,3 402,9

CALCIO 66,9 27,7 3.3 30,5 123,3
HIERRO 68,6 17,7 2,1 33,3 128,2
lODO 273,6 ¡32,7 16,0 41,0 694
MAGNESIO 61,6 ¡8,6 2,2 34,9 119,6
ZINC 52,7 ¡3,2 1,6 29,6 89,9
SODIO 377,0 1)0,9 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 t08,5 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 7S,9 9,1 87,5 408,7
FLUOR [9,4 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

”

(Unidades/lOCO Kcal)

VARIABLES MEDIA DESVTJP. ERR.EST. MíNIMO MAXIMO

PROTEíNAS (g) 42,1 7,0 0,8 29,3 65,4
LíPIDOS Cg) 48,5 7,3 0,9 28.5 64,7
CARBOHIDRATOS (g) 103,1 18,8 2,4 63,7 159,8
FIBRA (g) 9,4 3,4 0,4 3,5 20,9
TIAMINA (mg) 0,6 0,1 0,02 0,4 ¡
RIBOFLAVINA (mg) 0,9 0,4 0,04 0,5 2,3

NIACINA (mg) 15,7 3,3 0,4 9,3 24,2
FOLATO ~tg) 96,7 40,3 4,8 Y , ¡ 227
VITAMINA B12 (¡¿g) 6,6 7,1 0,9 1,04 34,5
VITAMINA C (mg) 64,7 30,4 3,7 ¡4,8 156,5
VITAMINA A (¡¿g) 905,0 ¡.164,1 140,1 ¡05,0 6.118,4
VITAMINA D (pg) 1,5 1,1 0,1 0,1 5,2
PIRIDOXINA (mg) 0,8 0,2 0,02 0,5 1,2
VITAMINA E (mg) 5,0 2,9 0,3 1,5 13
RETINOL (¡¿g) 627,1 1.248,0 150,3 20,7 6.394
CAROTENOS (jxg) 1.269,7 893,5 107,6 100,9 4.278,7
AC. MIRISTICO (g) 1,5 0,6 0,1 0,5 2,5
AC. PALMíTICO Cg) 8,7 1,7 0,2 5,6 13,6
AC. ESTEARICO (g) 3,8 1,0 0,1 2,0 6,8
AC. PALMITOLEICO (g) 1,0 0,2 0,03 0,5 1,4
AC. OLEICO (g) ¡9,3 4,0 0,5 9,8 29,2
AC. LINOLEICO Cg) 5,7 2,7 0,3 2,0 12
AC. LINOLENICO Cg) 0,5 0,3 0,04 0,3 2.7
AC. ARAQUIDONICO (g) 0,1 0,04 0,01 0,01 0,2
COLESTEROL (mg) 211,7 90,3 10,9 87,2 540,9

CALCIO (mg) 438,3 128,6 15,5 ¡71,5 717,7
HIERRO (mg) 5,8 1,1 0,1 3,7 9,9
lODO (¡¿g) 175,7 77,4 9,3 18,3 400,8
MAGNESIO (mg) 130,0 32,5 3,9 80,3 218,7
ZINC (mg) 4,9 0,9 0,1 3,0 7,6
SODIO (g) 0,9 0,2 0,02 0,5 1,47
POTASIO (g) 37,8 9,2 1,1 18,7 81,0
MANGANESO (mg) 0,8 0,2 0,03 0,3 1,4
COBRE (mg) 0,8 0,5 0,1 0,3 2,6
CROMO (pg) 33,0 9,9 1,2 15,2 68,5
FOSFORO (mg) 572,3 145,8 17,5 345,5 1.398,7
CLORO (mg) 769,2 247,5 29,9 316,6 1.420,9
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TABLA 6

DENSIDAD RECOMENDADA EN NUTRIENTES DE LA DIETA
DE LAS MADRES GESTANTES ( Unidades/I.O00 KcaIY

VARIABLES

PROTEINASCg)

FIBRA (g)

CALCIO (mg>

HIERRO (mg)

lODO (~¿g)

MAGNESIO (mg)

ZINC (mg)

TíAMINA (mg)

RIBOFLAVIVA (mg)

NIAC¡NA (¡ng)

FOLATO (pg)

VITAMINA 812 (,ag)

VITAMINA C (mg)

VITAMINA A (hg)

VITAMINA D ~¿g)

PIRIDOXINA (mg)

VITAMINA E (mg)

COLESTEROL (mg)

MEDIA

21,97

7,84

549,00

7,05

52,98

176,47

7,84

0,39

0,60

6,74

¡56,86

0,86

31,37

313,70

3,92

1,40

5,88

¡00,00

DESV.TIP

.

0,12

0,000 ¡

15,12

0,0001

0,30

o ,ooo í

0,0001

0,01

0,0 15

0,23

0,001

0,0001

0,0003

0,0009

0,00003

0,0001

0,00003

0,002

ERR.EST

.

0,01

0,000 ¡

1,66

o,ooo 1

0,03

0,0001

0,0001

0,002

0,001

0,02

0,0001

0,0001

0,00003

0,0001

0,001

0,0001

0,001

0,0002

MíNIMO

21,96

7,84

549,0

7,05

52,94

176,47

7,84

0,39

0,62

6,66

156,86

0,86

31,37

313,70

3,92

1,40

5,88

¡00,0

MAXIMO

22,74

7,84

549,0

7,05

54,90

176,47

7,84

0,47

0j71

7,84

156,86

0,86

31,37

313,70

3,92

1,40

5,88

100,0
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TABLA ‘/

INDICE DE CALIDAD NUTRICIONAL DE LA DIETA DE
LAS MADRES GESTANTES <LJnidades/I.000 Kcafl

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

1,92
1,20
0,79
0,82

3.31
0,74

0,63

1,58

1,47

2,32

0,62
7,67
2,06
2,88
0,37
0,57
0,85

2,10

0,32
0,42
0,27
0,15
1,46
0,18

0,11
0,35
0,87
0,49
0,26
6,02
0,96

3,95
0,27
0,18
0,74
0,95

0,04
0,05
0,03
0,02
0,18

0,02
0,01

0,04

0,10

0,06
0,03
0,72
0.12
0,47
0,03
0,02
0,09
0,11

1,30
0,44
0,36
0,53
0,34
0,46
0,38

0,96

0,72

1,28
0,2.5
0,89
0,47
0,35
0,03
0,53

0,37
0,87

PROTEíNAS (g)
FIERA Cg)
CALCIO (mg)
HIERRO (mg)
lODO (pg)
MAGNESIO (mg)
ZINC (mg)
TIAMINA (mg)
RIBOFLAVINA (mg)
NIACINA (mg)
FOLATO (j¿g)
VITAMINA B12 (gg)
VITAMINA C (mg)
VITAMINA A (pg)
VITAMINA D (gg>

PIRIDOXINA (mg>
VITAMINA E (mg>
COLESTEROL(rna)

TABLA 8

CONTRIBUCION DE MACRONUTRIENTES AL APORTE CALORICO DE LA DIETA

”

2,97
2,65
1,50
1,39

7,57
1,24

0,97
2,54

7,37
3,63
1,45

29,34

4,98
20,80

1,31
1,39
3,30
5,40

VARIABLES MEDIA DES V.TJP

.

ERR.EST. MíNIMO MAXIMO

PROTEíNAS (KeaI./día)
CARBOHIDRATOS (Kcal./día)
GRASA (KcaL/día)
ALCOHOL (KcaI/día)

AC. LINOLEICO (KcaI.)
AGS (KcaI./día>

AGP (KcaI./dfa)

AGM (KcaI./día)

% CALORíAS
% CALORíAS
¶~ CALORíAS
¶ CALORíAS
‘1 CALORíAS
¶ CALORíAS
% CALORJAS

¶ CALORíAS

DE 2ROTEINAS
CARBOHIDRATO
DE GRASAS
AC.LINOLEICO
DE AGS
DE AGP
DE AGM
DE ALCOHOL

360,4
841,3

934,4
6,4

109,7
310,2
114,4

399,9
16,8
38,7

43,6
5,1

14,5

5,4
18,7

0,3

88, 1
250,8
215,2

19,4
56,9
83,5
51,2

104,9
2,8

7,1
6,6
2,5

2,9
2,3

3,7
0,8

10,6

30,2
25,9

2,4
6,9

10,1
6,2

12,6
0,3
0,9
0,8
0,3
0,3
0,3
0,4
0,1

200,8
268,1
482,4

o
36.1

149,3
47,0

166,5
11,7

23,9
25,8

1,8
8,2
2,4

9,5
0,0

684
1.778
1.542

146,3
255
514
244
689

26,2
60

58,2

II
20
11
27

6,1
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TABLAk.

PORCENTAJE DE INGESTAS INFERIORES A LAS RECOMENDADAS

VARIABLES

ENERGíA 84,1
PROTEíNAS 4,3
FIBRA 55,1
TIAMINA 17,4

RIBOFLAVINA 49,3
NIACINA O

FOLATO 94,2
VITAMINA B¡2 15
VITAMINA C 213
VITAMINA A 32,8
VITAMINA D 97,]

PIRIDOXINA 100,0
VITAMINA E 80,6
RETINOL 76,8
CAROTENOS 50,7
CALCIO 85,1
HIERRO 92,8
lODO 4,3
MAGNESIO 95,7
ZINC loe
SODIO O
POTASIO 4,3
MANGANESO 72,1

COBRE 64,9
CROMO 17,4
FOSFORO 4,3
CLORO 4,3
FLUOR 100
SELENIO 65,2
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TA~LÁ tb

“INOESTA DE SUPLEMENTOS EN MADRES CIESTANTES <unidades/día

?

y A R 1 A E L E 5 MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MINiMO MAXIMO

TIAMINA (mg) 0,1 ‘ 0,3 0,03 0,0 2,0

RIBOFLAVINA (mg) 0,1 0,3 0,04 0,0 2,0

FOLATO (pg) 4,4 25,3 3,1 0,0 150,0

VITAMINA B12 (vg) 4,4 25,3 3,1 0,0 150,0

VITAMINA C (mg) 10,8 51,8 6,2 0,0 300,0

VITAMINA A (¡¿g) 6,6 48,5 5,8 0,0 400,0

VITAMINA D ~¿g) 0,6 3,8 0,5 0,0 30,0

PIRIDOXINA (mg) 0,1 0,5 0,1 0,0 4,0

VITAMINA E (mg) 0,2 1,3 0,2 0,0 10,0

CALCIO (mg) 1,5 11,1 1,3 0,0 91,2

HIERRO (mg) 40,5 77,1 9,2 0,0 210,0

MAGNESIO (mg) 0,1 1,2 0,1 0,0 10,0

ZINC (mg) 0,01 0,1 0,01 0,0 1,0

MANGANESO (mg) 0,01 0,1 0,0! 0,0 1,0

COBRE (mg) 0,01 0,1 0,01 0,0 1,0

FOSFORO (mg) 1,0 8,4 1,0 0,0 70,0

FLUOR (mg) 0,01 0,1 0,01 0,0 1,0
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TABLA 1.1

“INGESTA DEL APORTE DIETETICO MAS EL PROCEDENTE DE SUPLEMENTOS EN
MADRES GESTANTES (unidades/día)

”

Y A R 1 A 13 LE 5 MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MíNIMO MAXIMO

CALCIO (mg) 938,9 332,2 39,9 428,3 1727,0
HIERRO (mg) 51,9 77,2 9,3 6,0 229,9
MAGNESIO (mg) 277,4 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 (¡zg) 210,9 98,7 11,9 73,9 553,2
VITAMINA B12 (pg) 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 (ag) 1949,9 2466,2 296,8 256,5 13328,6
VITAMINA D (¡zg) 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
FLIJOR (mg) 0,3 0,1 0,02 0,1 1,6

TABLA It

CONTRIBUCION A LAS INGESTAS RECOMENDADAS DEL APORTE DIETETICO
MAS SUPLEMENTARIO DE NUTRIENTES (Exnresado en

Y A R 1 A 13 L E 5 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 1312 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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TAbLA It-A

“PORCENTAJEDE INGESTAS MAS SUPLEMENTOS INFERIORES A LAS RECOMENDADA

VARIABLES

TIAMINA 17,4

RIBOFLAVINA 49,3
FOLATO 92,7
VITAMINA 1312 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 ¡00



DATOSPERSONALES-ANTROPOMETRICOS
Y DE ACTIVIDAD

EN MADRESGESTANTES



- DATOS PERSONALES Y

TABLA 1%

ANTROPOMETRICOS”

VARIABLES

ESTUDIO PREVIO AL EMBARAZO

:

EDAD (Alios)

PESO (kg.)

TALLA (Cm)

I.QIJETELET(Kg/m2)

N0 HIJOS PREVIOS

ESTUDIO GESTACION AL

:

MESES EMBARAZO

PESO EN GESTACION (kg)

TENSION SISTOLICA

TENSION DIASTOLICA

BICIPITAL (mm.)

TR1CIPITAL (mm.)

SUBESCAPULAR (mm.)

CIRCUNFERENCIA BRAZO (cm)

CIRCUNFERENCIA MUÑECA (cm)....

CIRCUNFERENCIA PIERNA (cm)

CIRCUNFERENCIA MUSLO (cm)

EDAD GESTACIONAL (Semanas)

PERDIDA PESO PARTO (kg)

INCREM.PESO EN GESTACION (¡Cg)..

MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MíNIMO MAXIMO

27

57,6

1,60

21,8

0,5

7,4

67,1

109,1

62,1

7,3

¡5,8

17.2

28,1

‘5,5

35,7

52,7

39,2

8,1

10,6

3,9

9,0

0,1

2,3

0,7

0,7

9,0

8,6

9,7

2,7

4,0

6,3

2,8

¡‘O

3,3

5,3

1,4

1,9

2,9

0,5

1,1

0,0

0,3

0,1

0,1

1,0

1,0

1,1

0,3

0,5

0,7

0,3

0,1

0,4

0,6

0,17

0,35

0,6

18

40,0

1,50

15,8

o

6

45

loo

44)

4,0

9,0

6,0

20,0

¡4

29,4

36,5

34

5

7

36

90.0

1,72

27,5

2

9

96,5

¡60

90

22,5

28,0

37,0

37,0

20

52

68

42

¡2,5

¡8

87



RESULTADOS DE ACTIVIDADES Y NECESIDADES CALORICAS EN MADRES QESTANTEr

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

W DE HORAS SUEÑO ([ncluyendo 8iesta)

N0 DE HORAS TUMBADA DESPIERTA

N DE HORAS SENTADA,COSIENDO,ETC

tV DE HORAS VIENDO T.V

N0 DE HORAS CONVERSANDO,ETC

W DE HORAS DE PIE,ESPERANDO,ETC

TIEMPO DEDICADO A COMER <HORAS)

TAREAS DE LA CASA (HORAS)

DISTANCIA QUE CAMINA AL DíA <1Cm)

N0 DE HORAS CAMINADAS

OTROS

TIEMPO DEDICADO TRABAJO ACTIVO(horas)...

8,6 1,0

0,4 0,6

1,8 1,5

2,1 0,9

0,5 0,6

0,9 0,8

1,2 0,3

3,6 1,4

2.7 1,7

1,1 0,8

2,4

2,6

0,1 7

0,1 0

0,2 0

0,1 0

0,1 0

0,1 0

0 0,45

0,2 0,30

0,3 0

0,1 o

0,5 0

0 8,35

II

2

8

5

2

3

2,30

7,30

8

4,15

8

3,2 0,5
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NIVEL DE ESTUDIOS
(FIGURA lA)

SIN ESTUDIOS -

LEER-ESCRIBIR -

PRIMARIOS -

MEDIOS -

BACHILLER SUP. -

F.P. -

UNIVERSITARIOS -

0 5 10 16 20 25 30 35
EN (%>

SITUACION LABORAL
(FIGURA 2A)

NIVEL DE ESTUDIOS CONGUVE
(FIGURA 18)

o

]

18.2

18.7

26.8

SIN ESTUDIOS -

LEER-ESCRIBIR -

PRIMARIOS -

MEDIOS -

BACHILLER SUP. -

F.P. -

UNIVERSITARIOS

0 5 10 15 20 25 30

EN (%)

SITUACION LABORAL CONVUGE
(Figura 2B)

BUS LABORES

DEP.COMERCIO -

EMPLEADAS HOGAR -

ADMINISTRATIVOS

OTROS

64.4

2.9

2.9

20.8

19.1

LIBERAL -

FUNCIONARIO

ADMINISTRATIVO 9

AGRICULTOR-GANADERO) 15

OBRERO CUALIFICADO

OBRERO NO CUALIFIO.-

0 10 20 30 40 50 60 70

EN (%>

¡3

]2.9

22.1

.2

.2

28

22.4

22.4

41.u

0 10 20 30 40 50

EN (%>
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TIPOS DE TRABAJO ACTIVO
EN MADRES “GESTANTES”

(FIGURA 3)

Trabajar fuera casa
18%

G 1 mnasia
11%

Lavar a mano
3%

Regar plantas
20%

Subir escaleras
48%
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TaLÁIS

- RESULTADOS I-IEMATOLOCICOS EN MADRES GESTANTES

-

(Valores
VAR ¡ AB LES normales) MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MíNIMO MAXIMO

GLOBULOS ROJOS (xl0~6/mm3 14.2—5.4] 3,9 0,3 0,04 3,1 4,7

HEMOGLOBINA (g/dI> [12—161 12.4 0,9 0,1 10,7 15,4

1. HEMATOCRITO (%) 137-47] 35,2 2,5 0,3 30,5 42,3

VCM (fi) [81—991 90,2 5,2 0,6 67.6 100,3

HCM (pg) 127—311 31,9 2,2 - 0,2 22,7 39,2

CHCM (gAl]) ¡33—36) 35,2 1,7 0,2 23,5 39,1

LEUCOCITOS (x10t3) 14.8—10.8] 10,1 2,1 0,2 5,9 15,0

PLAQUETAS (xI0~3) [150-450] 222,2 58,0 6.8 115.0 400,0

91



- RESULTADOS BIOQUIMICOS SANGUíNEOS Y URINARIOS EN MADRES GESTM4TES

”

VARIABLES
<Valores
normales) MEDIA DESV.TEP. ERR.EST. MíNIMO MAXIMO

PARAMETROS SANGUíNEOS

PROTEíNAS TOTAlES (g/dI)
UREA (mg/dl)
IJRICO (mg/dl)
CREATININA (mg/dl)
TRANSPERRINA (mg/dl)

TIBC <¡sg/dl)
FERRITINA (ng/mi)

HIERRO <mg/dl)

GLUCOSA (mg/dl)
TRIGLICERIDOS (mg/dl)
COLESTEROL (mg/dl)
VLDL (mg/dl)

ZINC (mg/l)

CALCIO <mg/dl)
FOSFORO(mg/dl)

SODIO (mEq/I)

POTASIO (mEq/1>

FOSFATASA ALCALINA (0/1)
GAMMA—GT (0/1)
GOT (0/1)

GPT (0/1)
RETINOL {j~g/d4}
TOCOFEROL (mg/1)
ALFA-ETC
ALFA-EGR
ALFA-EGOT
VITAMINA C (mg/dl)
FOLICO SERICO (ng/mi)
ClANOCOBALAJ~4IN A (pglmi)

1 6 — 81
[20 — 40]

(3,4— 7,0]
[0,7—¡.11

[204—360]

[250-4501
[15—180]
[37—145)

[75—1151

1 0 — 200]
[0 — 260]

[<40 1
[0,7—¡.61
[8,4—10,6)
12,4 — 4,8]
(135— 1451

1 3,5 — 51
[50 — 285]

1 9 — 39 1
[5- 401

15- 40]
¡<40
[7— 20)
[0 — 1,2]
[0 - 1,2)
[o — 2,0!

[0,2— 2,5 1

<3

[200—1000)

6,6
‘9,7
3,8

0,7
459.2
627,7

8,2
68,6
83,7

148,6
252,0

29,7
0,8
9,0
3,7

136,1
4,3

169,4

7,2

23,0
17,9

63,2

‘5,3
1,l

1,0
‘.3

1,3

4,’
331,7

0,3

4,3
0,7
0,1

61,1
76,4
11,8
28,7

7,1
48,5
50,2

9,7
0,1

1,0
1,0

1,9
0,3

49,6
6,3
8,8

16,9
22,3

5,1
0,2
0,3
0,4
2,5
2,1

171,1

0,04
0,5
0,1

0,01
8,6

10,8
1,6

4,0
0,8
5,9
6,0
1,2

0,03
0,I
0,1
0,2

0,04

6.1
0,8

1,1
2,1

2
0,7

0,03
0,05

0,06

0,3
0,3

24,2

5,8 7,3

9 32
2,4 6,5
0,5
329 654
465 871,3

0 65,7
31 ¡85
70 108
70 288
88 368
14 57,6

0,7 1,1
8 ¡6.9

2,7 10,9
133 142

3,6 5,2
87 343

1 46
¡4 59
5 III

16 159,2

6,3 33,6

0,6 1,8
0,5 2,4
0,5 2,1

0 ¡4
2,2 11,4
62 825

PARAMETROS URINARIOS

[1,010—1,020]
5,5 — 6,5]

LEUCOCITOS EN ORINA (n0/campo)

DENSIDAD
PH

1,02 0,01
5,9 0,7

‘3,4 27,9

0,001
0,1

3,3

1,01 ¡.03
4,6 7,5

o íoo
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TASLA 17

ANALISIS CUALITATIVO DE ORINA

GLUCOSA

BILIRRUBINA

CUERPOS CETONICOS

SANGRE

PROTEíNAS

UROBILINOGENO

NITRITOS

CILINDROS

CELULAS

SI
F.A

.

5 6,8

o o

4 5,4

4 5,4

5 6,8

o o

2 2,7

o o

26 35,6 1 47 64,4

URICO

FOSFATO AMONICO

OXALATO CALCICO

URATOS AMORFOS

TOTALES

CRISTALES

SI
F.A

.

10 13,7

2 2,74

2 2,74

2 2,74

16 21,9

EN ORINA

NO
F.A

.

63

71

71

71

57

NO
F. A

.

68

1 73

¡ 69

1 69

1 6k

1 73

¡ 70

¡ 73

93,2

100

94,6

94,6

93,2

100

97,3

100

86,3

97,3

97,3

97,3

78,1
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>tAfltA49~k

- DEFICIENCIAS OBSERVADAS EN LAS ANALmCAS HEMA-ET
1 w
241 747 m
361 747 l
S
BT

TOLOGICAS Y BIOOUIMICAS EN MADRES CESTANTES

”

(Valoree
VARIABLES normales

)

=HEMATO LOOIA=

GLOBULOS ROJOS (xIO?6/mm3 [4.2—5.4) 85,1
HEMOGLOBINA <¡/dI) [¡2-16) 27
1. HEMATOCRTTO (%) I3~-4~1
VCM (0) [81—991 2,7
HCM (pg) [27—311 1,4
CHCM (g/dl) [33-36] ¡.4
LEUCOCITOS (iIOfl) [4.8—10.81 0
PLAQUETAS (xlOt3) (150-450] 9,6

=BIOOUIMICA=

PROTEINAS TOTALES (g/dI) [ 6 - 8] 2,7
UREA (mg/dI) 1 20 — 40] 49,3
URICO (mg/dl) [3.4—7,0) 31,5
CREATININA <mg/dI) [0,7—1.11 58,8
TRANSPERRJNA (mg/dI) [204-360) 0
FERRITíNA (ng/ud) (¡5 — 1801 87,8
HIERRO (mg/dl) [ 37 ¡45) 7,8
GLUCOSA (mg/dl) [75—115] 8,1
ZINC (mg/I) (0.7— 1,61 ¡3,3
CALCIO (mg/dl) [8,4—10,6) 6,8
FOSFORO <mg/dl) [2,4 — 4,8] 0
SODIO (mEq/1) [135—145] 20,3
POTASIO (mEq/1) 1 3.5 — 5) 0
FOSFATASA ALCALINA (lJfl) [50 — 285] 0
GAMMA—cFI’ <U/O 1 ~ — 391
GOT(tY/1) [5- 40) 0
GPT(U/I) [5-401 0
RETINOL (¡sg/dI) [40 - ] 26,7
TOCOFEROL (mg/1) [7 - 20) 1,7
ALFA-ETC [0 - 1,21 25,5
ALFA-EGR [0 — 1.2] 11,9
ALFA—EGOT [0 — 2.0] 4,3
VITAMINA C (mg/dI) 10,2 — 2.5 1 63,2
FOLICO SERICO <ng/mi) ( < 3 1 30,2
CIANOCOBALAMINA (pg/ml) [200-1000] 20
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TABLA 20
CONOCIMIENTOSNEITRICIONALES”

(ENCUESTA)
PREGUNTAN1: ¿CREE QUE ES MEJOR LA LACTANCIA MATERNA O LA ADMX-

NISTRACION DE LECHES ADAPTADAS <BIBERONES) 1’

LACTANCIA MATERNA
LECHESADAPTADAS

DEPENDE CIRCUNSTANCIAS
NO SABE

F.A. Ud
77 98,7
0 0,0
O 00

1,3

TOTAL 78,00 ¡00,00

PREGUNTA Nt 2: ¿ CUAL ES LA FUENTE DE ESTA INFORMACION?

F.A. Ud
38 49,4

6 7,8
MEDICO
TELE VISION
FAMILIARES
AMIGOS
PRENSA
OTRAS

19 24,7

8 10,4

TOTAL 77,00 100,00

PREGUNTA N~ 3: ¿ EN QUE MES CREE QUE SE LE PUEDE INTRODUCIR AL

NIÑO EL CONSUMO DE PAPILLAS ?

F.A

.

oENTRE EL 10 Y EL 20 MES
ENTRE EL 30 Y EL 40 MES
ENTRE EL 5~ Y EL 60 MES
ENTRE EL 7~ Y EL 80 MES
OTROS

LTd
0,0

36 51,43
31 44,29

3 4,29
o o

TOTAL 70,00 100,01

PREGUNTA N
0 4: ¿ CUAL ES LA FUENTE DE ESTA IEMFORMACION?

P.A. Ud

34 47,9
3 4,2

13 18,3

MEDICO
TELE VISION
FAMILIARES
AMIGOS
PRENSA

OTRAS

6 8,5

5 7,0
10 14,1

TOTAL 71,00

1 1,3

5 6,5

100,00
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PREGUNTA N~ .5: ¿ EN QUE rEs SE DEBE? DAR ZUMO AL NIÑO

FA

.

ENTREEL lO Y EL 2~ MES
ENTRE EL 30 Y EL 40 MES
ENTRE EL 50 Y EL 60 MES
ENTRE EL 70 Y EL 80 MES
OTROS

8 ¡2,5

29 45,3
21 32,8

5 7,8
1,6

TOTAL 64,00 100,00

PREGUNTA N
0 6: ¿ CUAL ES LA FUENTE DE ESTA INFORMACION?

F.A

.

MEDICO
TELEVISION
FAMILIARES
AMIGOS
PRENSA
OTRAS lO

TOTAL 64,00

25 39,1
¡ 1,6

15 23,4

6 9,4
7 10,9

15,6

100,00

PREGUNTA N’ 7: ¿ CUANTO PESO SE DEBE GANAR DURANTE LA GESTACION?

¡KA

.

LTd

DE 5-8 KGgs.
DE 9-12 KGgs.

MAS DE 13 KGS.

19 25,7

55 74,3
0 0,0

TOTAL 74,00 100,00

PREGUNTA Nt 8: ¿ CUAL ES LA FUENTE DE ESTA INFORMACION?

E.A

.

Ud

MEDICO

TELE VISION
FAMILIARES

AMIGOS
PRENSA

OTRAS

48 64,0

1,4
3 4,0
3 4,0

13 17,3

7 9,3

TOTAL 75,00 100,07
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PREGUNTAN
9 9~ ¿ CITE ALIMENTOS RICOS EN HIDRATOS DE CARBONO?

FA

.

RESPUESTAS CONTESTADAS:
3 RESPUESTAS
2 RESPUESTAS
1 RESPUESTA
NO SABE-NO CONTESTA

TOTAL

ALiMENTOS CITADOS:
PATATAS
PAN
DULCES
PASTAS
LECHE
LEGUMBRES
FRUTOS SECOS
CEREALES
CARHE
HARINA TRIGO
HUEVOS
QUESO
PESCADO
HORTALIZAS
ACEITE

TOTAL

¡4 17.9
¡5 19.2
II 14.1
38 48,7

7s íoo.oo

20 24.1
¡5 18,1
lO ¡2.0

8 9,6
5 6,0
5 6.0
4 4,8
3 3.6
3 3,6

2 2,4
2 2,4
2 2,4
2 2,4
1 ¡.2
¡ 1.2

83 [00,00

PREGUNTA 3” 10: ¿ CITE ALIMENTOS RICOS ~ VITAMINA C?

F.A

.

RESPUESTAS CONTESTADAS:
2 RESPUESTAS
1 RESPUESTA
NO SABE-NO CONTESTA

TOTAL

£3’

16 20.5
57 73.1
5 6,4

78 100,00

ALIMENTOS CITADOS:
CITRICOS
FRUTA
TOMATE
ERESA
ZUMOS
KIWI
LECHE
JUDÍAS

TOTAL

63 70,8

lO ¡¡.2

4 4.5
4 4.5
3 3,4
2 2,2
2 2,2

1.1

89 ¡00,00
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PREGUNTA N’ 11: ¿ CITE ALIMENTOS RICOS EN CALCIO?

FA

.

RESPUESTAS CONTESTADAS:

3 RESPUESTAS
2 RESPUESTAS
1 RESPUESTA
NO SABE-NO CONTESTA

ALIMENTOS CrTADOS:

LECHE Y DERIVADOS
HUEVOS
PESCADO
CARN E
ZUMOS
LENTEJAS

PAEGUWPA N” 12: ¿

9 ¡2.5
46 59,0
14 ¡7.9
9 11,5

TOTAL 71 100,00

116 89,2

.5 3,8

5 3.8
2 1,5

0,8
0,8

TOTAL 130 100,00

CREE QUE EN GESTACION SE DEBE DE CAMBIAR EN

ALGO LA DIETA ?

FA

.

SI
NO

53 73,6
19 26,4

72 ¡oqoo
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TAI3LA 21

HA_RITOS_ALIMENTARIOS EN GESTACION %)

SI NO AVECES
=CONSUMO DE SAL~

¿Añade sal antes de probar el alimento?
¿Añade sal después de probar el alimento?
¿Toma aceitunas,patatas fritas o salados
en general?
¿Toma algún alimento conservado en sal?
¿Ha cambiado su consumo de sal (Sí=menos No

(Si = “menos consumo” No igual consumo’)

5,7 90
0 72,9

45.7
82,9
28,6

F. A

.

Tipo de alimento conservado en sal:

Jamón serrano

Tocino

No sabe — No contesta

TOTAL

l8,6
10

71,4

Ud

38 54,~i

3 4,3
29 41,4

70 100

¿Por qué ha cambiado durante el eruba-

raro su consumo de sal?:
Retención de líquidos

Perjudicial salud
Consejo médico

Apetencia

No sabe — No contesta

F.A

.

Ud

12 17,1

5 7,1

3 4,3
1,4

49 70,0

TOTAL 70 100,0

=CONSUMO DE GRASA=

MEDIA DESV.TIP

.

ERR.EST MíNIMO MAXIMO
¿Cuántas veces a la semana consume

alimentos fritos?

SI NO AVECES
¿Quita la grasa de la carne,una vez
servida en el plato?

¿Moja la salsa del p¡ato?

Tipo de aceite utilizado en gestación
Oliva

Giraso¡
Varios tipos

4,3
27,1

35,7
7,1

o

3,8 1,9 0,2 0 12

48,6

34,3

8,6
22,9

42,9
42,9

F. A
21
15

33

Ud
30,4

21,7
47 • 8

69 100,0
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TABLA 22

MODIFICACIOS4 DE LOS HABITOS ALIMENTARIOS EN EL EMBARAZO

ALIMENTOS CUYO CONSUMO:

A UMENTO

1’. A

.

Leche y derivados lácteos

E rutasjlumos
Verduras y Hortalizas

Dulces
Pescados
Vísceras
“Alimentos en general”
Leguminosas

SI icí

“Líquidos en general”
Grasas

Pan

Embutidos

35
19
‘.7

4
4
3
3

1

LTd

DISMINUYO

F. K LTd

1,6939,77
21 ,59

19,32

4,55
4,55
3,41

3,41
1,14
l,¡4
1,14

Sal
Fastas
Huevos
Alcohol

Café
Marisc~
Frutos Secos
Conservas
Vinagre

Total.. 88 100,0

1,69

15 25,42

16 27,12
10 16,95

3 5,08
2 3,39
2 3,39
2 3,39
2 3,39
1 1,69

1,69
1,69

1 1,69

1,69

100,059

100



TABLA 23

ARGUMENTOS DE LA MODIFICACION DE LOS HABITOS ALIMENTARIOS EN GESTACION

AUMENTO (%

)

DISMINUCION <%

)

MLIJORA NUTRICIONAL 24,3
CONTEIDO EN CALCIO-HIERRO

MAYOR APETENCIA
POR CONTROL DE PESO

14,3
12,8

2,3

PRODUCEARDORDE ESTOMAGO
CONTENIDO EN VITAMINAS
cONSEJO MEDICO
CONTENIDO EN FIBRA
NO PROCUDE VOMITOS

2,3

32,9

2,9

57
1,4 1,4

1,4

14

AVERSION EN GESTACION 5,7
PERJUDICIAL EN GESTACION 4,3
PRODUCE ANEMIA 1,4
ESTREÑIMIENTO
SIENTA MAL

1,4

2,9

NO SABE - NO CONTESTA 34,1 47,’

TABLA 24

OTRAS PREGUNTAS RELACIONADAS CON LOS HABITOS ALIMENTARIOS

MEDIA DES V.TIP. ERLEST

.

MíNIMO MAXIMO
TIEMPO(rninutos) QUE EMPLEA EN:

4,9 0,6

10,5

¡0,2

1,3

1,2

2

15

10

Desayuno

Comida

Cena

10,3

30,2

27,3

30

60

60
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TABLA 25

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

Veces al Día Veces en Semana Veces al Mes

(1—2) (3—5) (1—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 33,3 0 1,6 0

Carnes 52,2 0 7,5 40,3 0
Erutas 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

Pa’atas 17,2 1,6 42,1 39,1 0
Pescado 11,9 0 47,8 40,3 0

Pastas 11,1 0 66,6 7,4 14,9

Legumbres 7,0 0 69,0 ¡0,3 13,7
Frutos Secos 5,8 1,9 42,3 13,4 36,6

Arroz 3,3 0 66,7 10,0 20,0
Mariscos 0 0 48,8 2,3 48,9
Vísceras 0 0 65,7 2,9 31,4
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TABLA 26

SELECCION EN EL CONSUMO DE ALIMENTOS

F.A. Ud
¿Evita consumir algún alimento?:

46
23

1

70

65,7
32,9

1,4

l00

P.A. Ud
¿Tipo de alimenta que evita?

Grasas

Dulces (Cbocolate)
Pan

Salados,eo general
Picantes

Embutidos
Vinagre
Carne de cerdo
Legumbres
Pastas
Leche
Rebozados
Frutos secos
Pescado azul
Pures

Huevos

Coca co la

Bacalao
Cansen’as

Cerveza

No sabe - No contesta

20 19,8
17 16,8
8 7,9
3 3,0
3 3,0
3 3,0

2 2,0
2 2,0
2 2,0
2 2,0

1,0
1,0
1,0

1 1,0
1 1,0

1,0
1,0

1 1,0
1 1,0

1,0
29 28,7

EA. Ud
Razones por las que evita el consumo:

Decisión propia
Consejo médico

Otros motivos

27
17
3

47

57.4
36,2

6,4

loo

Si
No

A veces
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TABLA 27

COC¡NADO DE LOS ALIMENTOS

COCIDO ASADO FRITO

MARISCOS 57,7 42,3 0

VíSCERAS 6,7 33,3 60

PATATAS 4-4,4 3,7 51,9

PESCADOS ¡7,8 28,6 53,6

CARNES 3,6 53,6 42,8

HUEVOS 14,3 0 85,7

PASTAS 100 0 0

ARROZ ¡00 0 0

VERDURAS ¡00 0 0

LEGUMBRES 98,3 1,7 0
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TAB.L.A 28

METODOS DE COCINADO DE ALIMENTOS OUE SE EVITAN

F.A. Ud
¿ALGUN TIPO DE COCINADO LE
GUSTA PERO LO EVITA?

Fritos 15 21,4

Salsas 5 7.]
Guisados 3 4,3
Otros 2 2.9
Nosabe-Nocontesta 45 64,3

70 100,0

¡KA. Ud
ARGUMENTOS EN LA EVITABILI-
DAD EN EL COCINADO:

Engordar II ¡5,3
Grasas 9 12,5

Ardor 2 2,8
Difíl digestibilidad 2 2,8
Perjudicial en embarazo 2 2,8
Aversión 1 1,4
No sabe - No contesta 45 62,5

72 100,0
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TABL.A~29..

PREFERENCIAS ALIMENTARIAS EN MADRES GESTANTES

F. A. <%)parcial <%)Total

**VEPflURAS Y HORTALIZAS$* 24

Judías Verdes

Espárragos
Patata

Ensaladas

Coliflor
Pimientos
Otras

4

7
3
2

6

**LEGWNOSAS**

Alubias
Lentejas

Garbanzos
Otras

15,48

¡6,67 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 ¡5,48
** .******** * * . .. ** *** * * ... * *

12

3
6

2

7,74

25,00
50,00
16,67
8,33

1,94

3,87
1,29
0,65

TOTAL... 100,00 7,74

•<CEREALES Y DERIVADOS

Arroz
Pastas
Sopas
Pan

Bollería

47
21

15
6
3
2

*FRUTAS FRESCAS** II

Fresas

Naranja
Albaricoques
Otras

3

2

5

30,32

44,68 13,55
31,91 9,68

12,77 3,87

6,38 1,94

4,26 1,29

TOTA! ... 100,00 30,32

7,10

27,27 1,94

18,18 1,29
9.09 0,65

45,45 3,23

TOTAL... 100,00 7,10

¡ os



7,101•

lo 90,91
9,09

TOTAL... ¡00,00 7,10
* . * * * * * * . * * ** * * * * . . * * * * *** **

**CApJff y PTOS.CARNICOS4 13

1

1
1
2

7,69
7,69

7,69
7,69

15,38
7,69

46,156

TOTAL... 100,00 8,39
* * * . * ******* * * * * *

2

1
1

50,00

50,00

TOTAL... 100,00 1,29

**MOLUSCOS Y CRUSTACEOS**

TOTAL... 100,00 4,52
* * * * * ** ** * ** * * * * * * * * * * * * . . * *

*PLATOS COCINADOS

TOTAL... 100,00 5,81

Dulces

Helados

6,45
0,65

Albóndigas
Cordero

Cerdo

Codillo

Pollo
Conejo

Otros

8,39

0,65

0,65

0,65

0,65
1,29
0,65

3,87

* *\nSCERAS * *

Callos
Sesos

1,29

0,65

0,65

Mariscos
Sepia
Calamares

7 4,52

5

1
1

71,43
14,29
14,29

3,23
0,65
0,65

Cocido

Salsas
Pizzas

9 5,81

6

2

1

66,67

22,22

11,11

3,87
1,29
0,65
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tEMBUTIDOS Y OTROS** 2 1,29

2

TOTAL... 100,00 1,29

**PESCAIflS** 6

5

TOTAL... 100,00 3,87
** *... * * * e e* *** e * * * * * * * * ** **

**FRUTOS SECOS** 2

2

TOTAL... 100,00 1,29
* * $ S * *** * es ** * ** * e * * ** * * * * * *

**1{UEVOS**

Huevosde gallina

TOTAL... 100,00 3,87
*5.. ** ** * * * * * *~•t*** ** s.s.s

55LECHE Y DERIVADOS~~

Leche de vaca
Queso de oveja

TOTAL... 100,00 1,94

TOTALES.
* * * 5*5 * * * 5* ** *5*5 * **

Embutidos 100,00 1,29

Lenguado
Otros

3,87

16,67

83,33

Otros

0,65
3,23

1,29

100,00 1,29

6

6

3,87

¡00,00 3,87

3

2

1,94

66,67

33,33

1,29
0,65

¡55
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TABLA 30.

PREFERENCIAS EN U DESAYUNO

”

F.A. Ud

LECHE-BOLLERíA-TOSTADA 18 2.5,7
CAFE-LECHE-BOLLERIA-TOSTADA 17 24,3
LECHE-CACAO-BOLLERIA 9 12,9
CAPE CON LECHE 4 5,7
CAFE-LECHE-BOLLERL&-ZUMO 3 4,3
CHOCOLATE CON CHURROS 3 4,3
CAPE CON LECHE Y CHURROS 2 2,9
LECHE Y FRUTA 2 2,9
TOSTADAS 2 2,9
LECHE SOLA 2 2,9
BOCADILLO Y ZUMO 1 1,4
LECHE-CACAO-CEREALES 1 1,4
LECHE-CEREAL-BOLLO/TOSTADA 1 1,4
CAPE SOLO-TOSTADA-ZUMO 1 1,4
NO SABE - NO CONTESTA 4 5,7

TOTAL 70 100,0
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TABLA »..

PREFERENCIAS EN “COMIDM

F.A. Ud
=PRIMERPLATO=

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

lUDIAS 1 1,4
SOPA PESCADO 1 1,4
ALBONDIGAS 1 1,4
PLATO GUISADO 1 1,4
ENSALADA 1 1,4
TODO 1 1,4
NO SABE - NO CONTESTA 10 14,3

TOTAL 70 lOO

=SEGUN?DO 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

-tOSTRE=
FRUTA EN GENERAL
FLAN
FRESAS CON LECHE
MELON
NARANJA
NO SABE - NO CONTESTA

TOTAL 70 lOO

13 18,6

1 1,4

1 1,4
1 1.4

1 1,4
53 75,7

TOTAL 70 100
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TABLA 32

PREFERENCIAS EN MERIENDA

”

F.A. Ud

FRUTA,ZUMOS 2! 21,9
LECHE ¡5 ¡5,6
BOCDILLO FIAMBRE 12 ¡2,5

YOGOURT 10 ¡0,4
BOLLERIA 10 10,4
FIAMBRE 7 7.3

CAFE CON LECHE 4 4,2
QUESO 3 3,1
DULCES 2 2,1
MARGARINA 1 1,0
LECHE CON CACAO 1 1,0
GALLETAS 1 2,0

NO SABE - NO CONTESTA 9 9,4

TOTAL 96 lOO
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TABLA 33
PREFERENCIAS

F.A

.

=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
FIAMERE
CARNE EN GENERAL
HUEVOS
PATATAS FRITAS
CHULETAS CORDERO
POLLO
SALCHICHAS

ESPARRAGOS
ENSALADA

QUESO
NO SABE - NO CONTESTA

26
13
3
3
3

3
2
2
2
2

1
1
1

1
8

EN • CENM

Ud

36 ¡

18,1
4,2
4,2
4,2
4,2
2,8
2,8
2,8
2,8

1,4
1,4
1,4

1,4
1,4

II,’

TOTAL 72 100

20

9
.7

2
2
2

23

28,6

12,9
¡0,0
2,9
2,9
2,9

1,4
1,4
1,4
1,4

1,4
32,9

TOTAL 70

-POSTRE=

FRUTA EN GENERAL

YOGOURT

LECHE

TOMATE

NARANJA

GRANADA
NO SABE - NO CONTESTA

10 13,7

4 5,5

4 5,5
1 1,4

1,4
1 1,4

52 71,2

TOTAL 73 ¡00

100
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TABLA...34>

PREFERENCIAS EN • BEBIDAS

’

F.A

.

64

32
4

3

TOTAL ¡03

e’
TABLA 1S’~

ARGUMENTOS DE PREFERENCIAS EN “BEBIDAS

’

F. A. Ud

SABOR
SANA
QUITA SED
NO CONTENER ALCOHOL
ALI VíA EL ESTOMAGO
VITAMINAS

SIENTA BIEN
ES NECESARIA
CALCIO
REFRESCA
NO SABE - NO CONTESTA

15

11
4

2

1

1
1
1

1
32

TOTAL 70

AGUA
LECHE
OTROS
CERVEZA

Ud

62,1

31,1
3,9
2.9

100

21,4
15,7

5,7
2,9
¡.4

1,4
1,4

1,4
1,4

1,4

45,7

100
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TABLA 36

CONSUMO DE BEBIDAS EN GESTACION

MEDIA OES V.TIP

.

¿CUANTO LIQUIDO
Vasos de agua

Vasos de vino
Vasosde cerveza
Vasos de zumo
Vasos de refrescos
Tazas de café

Tazas de te

Tazas de infusiones

Copas de licor

ERR.EST MINIMO MAXIMO
BEBE AL DíA?

5,7
0,04

0,2
0,7
0,6
0,7

o,’
0,1

0,02

Otras bebidas:
Leche
Bitter-kas
Champan
No sabe — No contesta

F. A

.

‘o

1
58

2,8

0,2

0,5
0.9

0.8

0,9

0,2

0,4

0,1

0,3
0,02
0,l
0,1
0,1

0,1

0,03

0,05
0,01

Ud
14,3
1,4
1,4

82.9

¿ALGUNA BEBIDA LE GUSTA,
PERO LA EVITA?

Cerveza
Vino
Agua
Leche
Otros

ARGUMENTOS DE EVITABILIDAD
EN BEBIDAS ANTES CITADAS

Alcohol
Gas
No buenas en embarazo
Cafeína
Sientan mal
Estreñimiento

Producen sed
Engordan
No sabe - No contesta

F.A. Ud

14 48,3

3 10,3
0 0,0
1 3,4

II 37,9

F.A

.

Ud

13 18,6

4 5,7

3 4,3
3 4,3
1 1,4

2 2,4

1,4
1,4

43 61,4

¿DEJO DE BEBER O DISMINUYO S
CONSUMO DE ALCOHOL?

Dejé de beber
Dismninuyé
Antes tampoco

F.A. Ud

42 63,6
6 9,1

¡8 27,3

2

o
o
o
o
o
o
0
o

20

3
4

4

3

2

“4



TABLA 37

AVERSIONES ALIMENTARIAS EN MADRES GESTANTES

~tVERDURAS Y HORTALIZAS**

Judías Verdes
Espárragos
Patata
Champiñon
Coliflor y Repollo
Acelgas

Alcachofas
Pimientos
Otras

TOTAL... 100,00 30,61
e cte * * * e * * * * *** * * * ** ****** * *

**LEGIJN4D4OSAS** 12

9Alubias
Lentejas
Otras

ttCEREALES Y DERIVADOS~t

Canelones
Arroz
Sopas

2

6

1

4

75,00

16,67
8,33

¡2,24

9,18
2,04

1,02

TOTAL... 100,00 12,24
** * . . * . * * * * * * * * * * *** * * cte * * *

6,12

1,02

4,08
1,02

16,67

66,67
16,67

ttCARNE Y PTOS.CARNICOS**

Cordero
Cerdo (Salchichas)
Vaca

Conejo
Caza

Ternera

17

4

2

3
5
2

TOTAL... 100,00 6,12
te. ettt*****t*ttt******t*t*t

17,35

23,53 4,08
5,88 1,02

11,76 2,04

17,65 3,06
29,41 5,10

11,76 2,04

TOTAL... 100,00 17,35
te ** e te * ************ **eee

F. A. (%)parc¡al

30

2

1
2

2
5
3
5

(%)Total

30,61

2,04

1,02
2,04

2,04

5,10

3,06
5,10

5,10

5,10

6,67

3,33
6,67

6,67

16,67
10,00
16,67

16,67
16,67

5

5
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e*VISCEP~4S** 13 13,27

Callos 4 30,77 4,08
Sesos 2 15,38 2,04

Hígado 2 15,38 2,04
Mollejas 1 7,69 1,02
Otros 4 30,77 4,08

TOTAL... 100,00 13,27
sete*t.eee**********t*tes.te

ttMOLUSCOS Y CRUSTACEOS44 2

Caracoles 2 100,00 2,04

TOTAL... 100,00 2,04
**e*ett*ee*t****tt**tte*e*ee

•5PLATOS COCINADOSCC 3

Potajes 2 66,67 2,04

Ajo arriero 1 33,33 1,02

TOTAL... ¡00,00 3,06
sesee ttte es t*t**ttt IÉ** St *5 *4

55EMBUTIDOS Y OTROS4 ¡ 1,02

Embutidos 1 ¡00,00 1,02

TOTAL... 100,00 1,02
te. .**t.te* st este ttt*t****t*

**PESC
1&flOSee 9 9,18

Sardinas 3 33,1.’ 3,06

Pescadilla 4 44,44 4,08
Bacalao ¡ 11,11 1,02

Besugo ¡ 11,11 1,02

TOTAL... ¡00,00 9,18
ee..*eeeeet****e *tt*t.ee***
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CeLECIIE Y DERIVADOS 5 5,10

Leche de vaca 2 40,00 2,04
Cuajada ¡ 20,00 1,02

Batidos 1 20,00 1,02
Queso de oveja 1 20,00 1,02

TOTAL... 100,00 5,10
e *e ce * * cecee eses ecca * e *s* * * e

TOTALES. 98
e e cecees* * * e e ecce * e e
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TAftLA 38

CREENCIAS A L 1 M E NT A R ¡ A 5

¿Considera que su peso es

CORRECTO

EXCESIVO
DEFICIENTE

TOTAL

45 65,217
22 31,884

2 2,8985

69 100,0

EA

.

Ud
¿Considera su dieta variada o monétana?

VARIADA
MONOTONA

52 76,470
¡6 23,529

68 ¡oo,a

F.A

.

¿Se considera bien o mal alimentada?

BIEN

REGULAR
MUY BIEN
MAL

TOTAL

57 81,428

9 12,857

4 5,7142

o o

70 100,0

F.A

.

Ud

TOTAL

Ud
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TABLA 39

CONSUMO DE LECHE Y DERIVADOS

SI

F.A. Ud F.A

.

NO

Ud
¿LE GUSTA?:

63 91,3 6 8,7
El queso
El yogourt
Otros lacteos?

él 87,1
58 84,1
57 85,1

9 12,9

II 15,9
¡0 14,9

E.A. Ud
¿J.ESIENTA BIEN LA LECHE?:

65 92,9BIEN
MAL 5

TOTALES

7,1

70 100,0

;CANTIDAD QUE TOMA AL DíA?

Leche (N0 Vasos)
Queso (gramos)

Yogourt (Unidades)
Otros lácteos (Unidades)

MEDIA DESV.TIP

.

2,8 1,5
50,2

0,7
33,6
0,6

2,9 10,4

ERR.EST MíNIMO MAXIMO
0,2 0 8
51

0,1
2,1

o 125

0 2
o sc

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

MAS

F.A. Ud
39 56,5
1.,

23 37,7
Otros lácteos 15 27,3

F. A

.

29
Ud
42,0

ty.J,u

35 57,4
36 65,5

La leche

Leche

Queso
Yogourt

IGUAL MENOS

F.A

.

Ud
1 1,4
3 4,0

3 4,9
4 7,3

“9



TABLA 40

PREGUNTAS VARIAS

F.A. (5)
¿TIENE BUEN APETITO?

Bueno
Regular
Malo

¿ESTA SOMETIDO A ALOUN TIPO
DE REGIMEN?
No
Control de peso

52 81.3
12 18,8

F.A. Ud
ALIMENTOS PROHIBIDOS:
Grasas
Dulces (chocolate)

Pan
Embutidos
Legumbres
Pastas
Harinas
No sabe - No contesta

10 12,0

5 6,0

4 4.8

1,2
1 1,2

1,2
1,2

60 72,3

F.A. Ud
ALIMENTOS RECOMENDADOS:
Verduras
Pescado
Carne
Fruta
Leche

Pollo
Huevos
No sabe - No contesta

7 8,3
6 7,1

5 6,0
3 3,6

2 2,4

1,2
¡ 1,2

59 70,2

¿A TRAVES DE QUE MEDIOS HA RZCIBIDO INFORMA-
ClON SOBRE LA ALIMENTACION QUE DE BE SEGUIR?

FA. (5)
35 50,7

¡5 21,7

8 11,6

Medico
Conocimientos previos

Periódicos
T.V.

Charlas

Radio

Otros

4
2

4

5,8
2,9

‘.4
5,8

62
6

2

88,6
8,6

2,9

EA. (%)

120



TABLA 41

CONSUMO DE TABACO

MEDIA DESV. 1W

.

EDAD-COMIENZO 16,6

N0 CIGARROS ANTES EMBARAZO 12,1

N0 CIGARROS EN EMBARAZO 4,0

CMS. FINALES AL ACABAR 1,2

2,4

7,4

4,7

0,4

ERR.EST MíNIMO MAXIMO

0,4

1,1

0,7

0,]

14 26

30

0 15

0 1,5
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DATOS ECOGRAFICOSY DEL NEONATO



“DATOS ECOGRAFICOS Y SALUD NEONATAL

-

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

DATOS ECOGRA PICOS

:

(Dc 19,5*22 semanas):
SEMANAS ECOGRAFICAS
DIÁMETRO CABEZA (mm)

LONGrWD FEMUR (mm)

(D< 23 £ 28 fcmanas>~

SEMANAS ECOGRAFICAS
DIAMETRO CABEZA (mm)

LONGITUD FEMUR (mm)

(Dc 29 a 35 semanas).

SEMANAS ECOGRAFICAS

DIÁMETRO CABEZA (mm)
LONGITUD FEMUR (mm)

21,0
50,7

39,5

29,5

66,0
48,1

31,3
80,3

59,9

0,8
3,0

3,4

1,8

6,2

5,5

1,7
4,1
3,6

0,2 19,5

0,8 46

0.8 29

0,5

1,8
1,4

0,3

0,7
0,6

22,5
56

41

23 28

58 74

39 59

29 35

68 88
52 67

DATOSDEL NEONATO

:

PESO (1(g)

ALTURA (Cm)

PERIMETRO CRANEAL (Cm)
PERIMETRO TORÁCICO (Cm)
PESO ALTA (1(g)

APGAR-l
APG AR-5

PH CORDON

3,3
50,2

34.2
33,2

3,2

8,5

¡0,0

7,3

0,4

1,7

LS
1,7
0,4

0,8
0,2
0,1

0,1

0,2

0,2
0,4

0,1
0,l

0,03

0.03

2,6
47

31 ;5
30

2,5

5
9

7,03

4,3
57

37y5
37

4.1

lo
lo

7,46
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TIFOS DF PARTo
(FIGURA 5)

FUTOCICO
71%

DISTOCIiCO
2%

INDUCIDO
3%

VENTOSA
8%

CESAREA
16%
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ANALISIS CUALITATIVO DEL NEONATO
SEXO DEL NEONATO

(FIGURA 6A>

‘A UJ E RES
60%

VARONES
40%

SALUD DEL NEONATO
(FIGURA OB)

VRACTIJRA REANIMACION] fERiCIA

NORMAL
79%
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DATOS HEMATOLOGICOSY BIOQUIMICOS
EN MADRESGESTANTES



TABLA 43

- RESULTADOS I4EMATOLOGICOS EN MADRES LACTANTES

-

(Va] ores
VARIABLES normales) MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO

LEUCOCITOS (xI0~3)

OLOBULOS ROJOS (xI06/mm3

HEMOGLOBINA (Wdl)
1. HEMATOCRITO (%)
VCM (fi)

14CM (pg)
CHCM (g/dI)
PLAQUETAS (~I03)

VPM (fi)

14.8—l0.Sl

1 4.2—5.4)
[¡2—16]

(37 -

(8I-9~

27 — 3!¡

[33-361

I ¡50-4501
¡0.4!

7,0

4,6

¡3,1
38,1

83.1

28,5

34,2

298,0

9,4

1,7 0,5 4,4 11,2

0,4 0,1 3,8 5,1

1,7 0,5 9,7 ¡6,2

4,0 1,2 31,0 45,3

6,6 2,0 67,1 92,7

2,8

1,4
44,7

0,9

0.9 21,0
0.4 33,3

14,1 234,0

0.3 8,5

31,5

35.7

355,0
II

- RESULTADOS BIOOUIM1COS SANGUINEOS EN MADRES LACTANTES

VARIABLES

(Valores
normales) MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO

GLUCOSA (mg/dl)
UREA (mg/dl)
CI4EATININA (mg/dl)
URICO (mg/dl>
COLESTEROL (mg/dl)
TRIGUCERIDOS (mg/d)
CALCIO (mg/dl)
PROTEIN AS TOTALES<g/dI)
BIL[RRUB.TOTAL (mg/dl)
GOT (Ufl)
GPT(U/I)
POSFATASA ALCALINA(U/1)
SODIO (mEq/I)
POTASIO (mEqfl)
GA3OAA-OT (U)])
FOSFORO (mg/dl)

¡75—315)

120-401
[0.7—1. II
[3.4—7.01
(O—260¡
[0 —200)
[8.4—10.6)

I6.0—8.O’
10.2—1.2)
1 5—40!
¡ 5-401
‘50-ns’
[135.145]
[3.50-5]

1 9—39)
[2.4—4.8!

89.3
33,2

0,8

3,9
200.2

57,4
9.5

7,7
0.6

24,6
22.6

147,1

142,5
4.2
6,7

4,3

5,3
8.6

0.1
0.8

27,3

33,3
0,5

0.5

0.2

5,8
¡3,2
55,8
2.6
0.1
3,2
0,5

3,6

2.6
0,02

0.2
8,6

11,1
0.2
0.2

0.1

3,9
4.4

18.6
1.3

0,03
1,9
0.3

80 96

¡7 46
0,7 0,3

3 5.7
163 255
30 IZO

9 ¡0,5
6,9 8,3

0,4 0,9
¡9 38
14 56

28 213
¡40 146
4,2 4,3

3 9
3,8 4,7
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TABLA 45

- DEFICIENCIAS OBSERVADAS EN LAS ANALITICAS HEMATOLOG¡CAS
Y BIOQUíMICAS EN MADRES LACTANTES

(Valores
VARIABLES normales

)

HEMATOLOGIA

OLOBULOS ROJOS (xI0~6/mm3 [4.2-5.41 9,1
HEMOGLOBINA (gIdI) [12—16] ¡8,2
L HEMATOCRITO (1) [37-471 36,4
VCM (fi) [81—99¡ 18,2
14CM (pg> 127—311 [8,2
CHCM (g/dl) [33—361 9,3
LEUCOCITOS <x103) [4.8—10.83 9.1
PLAQUETAS (xI0t3) [¡50-450] 0
VPM (fi) ¡7,4—10,41 0

~‘BIOOUIMICA=

PROTEíNAS TOTALES (g/dI) [ 6 - 8 1 0
UREA (mg/dI) [20 40! 9.1
URICO (mg/dl) [3.4 7.0! [8,2
CREATININA (mg/dI) [0.7—1.11 0
BILIRRUBINA (mg/dI) [0.2—1.21 0
GLUCOSA (mg/dl> [ 75— 1151 0
CALCIO (mg/dI) [8,4—10.6] 0
FOSFORO (mg/dl> ¡2.4—4,83 0
SODIO (mEq/l) [235—¡453 0
POTASIO (mEq/» 1 3.5 - 53 0
FOSFATASA ALCALINA(U/1) [50-285] 11.1
GAMMA-GT (¡JI)) ( 9 - 39 ¡ 66,7
GOT(U/1) [5— 40] 0
GPT (U)]) ¡5- 40] 0
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TABLA 46

RESULTADOS DE ACTIVIDADES Y NECESIDADES CALORICAS EN MADRES LACTANTEY

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

N DE HORAS SUEÑO (Incluyendo siena)

N DE HORAS TUMBADA DESPIERTK
N DE HORAS SENTADA.COSIENDO,ETC

N DE HORAS VIENDO T.V

N DE HORAS CONVERSANDO,ETC

N0 DE HORAS DE PIE,ESPERANDO,ETC

TIEMPO DEDICADO A COMER (HORAS>

TAREAS DE LA CASA (HORAS>

DISTANCIA QUE CAMINA AL DíA (1<a)
N DE HORAS CAMINADAS.

TIEMPO DEDICADO TRABAJO ACTIVO(ho~>

6,8 1,3

0,4 0,5

1.4 0,8
1,7 0,9
0,7 0,6

0,9 0,8

1,2 0,3

8,8 1,3

¡.7 0,9

2,0 0,8
0,4 1,0

0.2 3

0,1 0

0,1 0.15

0,2 0,30

0.1 0

0,2 0,15

0,1

0,2 5,45

0,2 0

0,2 0

0,2 0

9

1,30

3

4

2,30
3

2
12,10

4

3
5
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TIPOS DE TRABAJO ACTIVO
EN MADRES “LACTANTES”

(FIGURA 7)

Regar plantas
39%

O

3%
en bar

Gimnasia

21%

Subir escaleras
36%

Trabaj
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DATOS DE COMPOSICION DE LECHE
MATERNA



COMPOSICION DE LA LECHE MATERNA ESTUDIADA ENTRE LOS DíAS ¡3 Y 14 DE LACTANCIA

-

(Valores
Y A Rl AE LE 5 normales) MEDIA DESV,TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIIdO

GLUCOSA (mnJd) [ 30 - 70] 30,1 9,6 1,7 14 66
UREA (mgIdI> ¡23,5-38,5] 36,8 9,4 1,6 20 . 58

CREATININA,(mg/dl) ¡2,8—4.4] 4.9 0,9 0,2 3,8 8,6
PROTEINAS <sld) [ 1,1 1 2 0,7 0,1 0,8 3,8

CALCIO (sgMl) [25 —41] .27,1 8,8 3,5 11,3 46.5

FOSFORO (sg/dl) ¡ 14 1 14,5 7,0 1,25 3.7 33.7

LACTOSA (gil) [60 — 70] 76,1 ¡0,9 2,3 56.7 97.3

VITAMINA C~ (mg/dl) [4.4—15.8] S.S 4,6 0,9 1,1 19,7
VITAMNAE(mg/dl) [0,4—3,0] 1,7 0,5 0.01 0,58 2,8

VITAMINA ‘A’ (pg/dl) [29.1-65,7] 80,3 27,3 4,7 36,8 ¡40.1

VITAMINA ‘DI’ (pg/dI) [ 36 ] 20,9 9,9 1,9 9.5 44,0

VTrAMINA’BVú.g/dl) (30-44 20,5 9,8 2,2 4,7 40.01
GRAMOSLECHEiNGERIDOS [ 87-lío ] 735.2 271,2 57,6 4W 3.60)

COMPOSICION DE LA LECHE MATERNA ESflJDIADA EN EL DíA 40 DE LACTANCIA

-

(Valores
VAR 1 ABLES normales) MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. MINIMO MAXIMO

GLUCOSA (mg/a) 1 30 - 70! 24,8 7,8 1,5 6 38
UREA (mg/dl) (23,5-38,5] 36,9 9,9 1,8 24 68

CREATININA (mg/dl) ¡2,8- 4,4] 4,5 04’ 0,2 3,2 7
PROTEINAS (WdI) ¡ 1.1 ] 1,7 0,6 0,1 0,8 3,2
CALCIO (mg/dl) (25 — 41! 24,9 5,1 1,0 14,7 35,1

FOSFORO (mg/dl) 1 ¡4 ] 11.7 5,2 1,0 3.0 24,0

VITAMINA ‘C (mg/dl) ¡ 4.4-35.8] 9,2 5,3 ¡.3 ¡.1 18,6
VITAMINA ‘E” (mg/dl) (0,4 — 3.0! 1,0 0,3 0,05 0,6 2,0

VITAMINA “A’ ~g/dl) (29,1—65.7] 67,3 2.8,7 4,9 10,6 130,2

VITAMINA “B~ Oit/dl) [ 36 ] 14,2 5,1 1,1 4,9 30.01

VITAMINA ‘B2’ (¡sg/dl) [30-44 ! 29,9 9,5 2,0 10,01 40,02

130



TABLA 49

- DEFICIENCIASOBSERVADAS EN LA COMPOSICION DE LA LECHE MATERNA

ENTRE LOS OlAS 13 Y 14

<Valores

VARIABLES normales

)

GLUCOSA <mg/dI) ¡ 30 — 70 3 38,7
UREA (mg/dl) [23,5 38,5! 8.3
CREATININA (mg/dI) [2,8-4.4] 0
PROTEÍNAS (gIdi) [ l,I ! 7.4
CALCIO (mg/dI) [25 — 41! 39.4
FOSFORO (mg/dl) ¡ 14 ] 51,4
LACTOSA (gñ) [60 -70] 22.7
VITAMINA ‘C’ (mg/dI) 14.4—15.83 18,5

VITAMINA ‘U (mg/dI) [0,4 - 3,0 3 0.0
VITAMINA ‘A’ (pg/dI) [A,I—65.7] O
VITAMINA ‘Rl” (pg/dI) ¡ 16 3 36.0
VITAMINA ‘B2’ (¡sg/dI) 130—44 1 61.1

.;.i.TABLA .50

- DEFICIENCIAS OBSERVADAS EN LA COMPOSICION DE LA LECHE MATERNA

EN EL DíA 40
(Valores

VARIABLES normales

)

GLUCOSA (mg/dl) [ 30 — 70 3 69
UREA (mg/dl) [23,5—38.53 0
CREATININA (mg/dI) [2.8—4,43 0
PROTEíNAS (g/dI) [ 1.3 3 11.5
CALCIO (mg/dI) 1 25 — 411 50.0
FOSFORO (mg/dl) [ 14 ] 75.9
VITAMINA ‘C’ (mg/dl) [4.4—15.83 18.8
VITAMINA ‘E’ (mg/dI> ¡0,4—3,0] 0,0
VITAMINA ‘A’ (¡sg/dI> (29.3-65.7] 8,8
VITAMINA ‘EV (pg/dI) ¡ 16 3 64,3
VITAMINA ‘B2” (¡sg/dI) [30—44 ] 28.5
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4.2 GRAFICAS



GRAFICA 1.- INGESTA
ClON DE

DE ALIMENTOS EN FUN-
LA PARIDAD

Gramos/día
Gramos comestibles

Cereales
Lacteos
Huevos

Azucares
Aceites-Grasas

Verduras-Hortalizas
Leguminosas

Frutas
Carnes

Pescados
Agua

Bebidas
Bebidas Alcaholicas

Precocinados r
— PRIMíPARAS MULTÍPARAS

GRAFICA 2.- INGESTA DE ALIMENTOS EN FUN-

ClON DEL CONSUMO DE TABACO

Gramos/dia
Gramos comestibles

Cereales
Lacteos
Huevos

Azucares
Aceites-Grasas

Verduras-Hortalizas
Leguminosas

Frutas
Carnes

Pescados
Agua

Bebidas No alcohol
Bebidas Alcoholicas

Precocinados

7~/V////Á~ ,Y/W.Á,. >4.0<’ .,

a tnt~~ — ‘nl

(a)

1

FUMAN NO FUMAN

(‘> P< Oil

(a)

o



GRAFICA 3.- INGESTA DE ALIMENTOS EN FUN-

ClON DEL 1. DE QUETELET

Gramos/día
Gramos comestibles

Cereales
Lacteos
Huevos

Azucares
Aceites-Grasas

Verduras-Hortalizas
Leguminosas

Frutas
Carnes

Pescados
Agua

Bebidas
Bebidas Alcoholicas

Precocinados

a

m

-i
A
Au

1. DE OUETELET ~25 ~ U. DE OUETELET’ 25

(‘) P ‘ 0.06

GRAFICA 4.-INGESTA DE ALIMENTOS EN FUN-

ClON DEL PESO DEL NEONATO

Gramos/día
Gramos comestibles

Cereales
Lacteos
Huevos

Azucares
Aceites-Grasas

Verduras-Hortalizas
Leguminosas

Frutas
Carnes

Pescados
Agua

Bebidas
Bebidas Alcoholicas

Precocinados

=

-1

— < 3 Kg ~, 3 Kg



GRAFICA 5.-CONTRIBUCION DE LA INGESTA
DE ENERGÍA Y NUTRIENTES A LA COBERTURA

DE LAS INGESTAS RECOMENDADAS

ENERGíA
PROTEíNAS

FIBRA
CALCIO
HIERRO

lODO
MAGNESIO

ZINC
TIAMINA

R ¡ROE LAVIN A
NIACINA

FOLATOS
VITAMINA 612

VITAMINA C
VITAMINA A
VITAMINA O
PIRIDOXINA
VITAMINA E

GRAFICA 6.- CONTRIBUCION DE LA INGESTA
DE ENERGÍA Y NUTRIENTES A LA COBERTURA

DE LAS IR EN FUNCION DE LA PARIDAD
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GRÁFICA 7.-Contribución energía y diver-
sos nutrientes a la cobertura de las iR

en función del consumo de tabaco.
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GRAFICA 8.-Contribución de energía y nu-
trientes a la cobertura de las IR en

función del Quete!et.
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GRAFICA 9.-CONTRIBUCION DE DIVERSOS NU-
TRIENTES A LA COBERTURA DE LAS IR EN

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

INGESTA REAL
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GRAFICA 11.-DISTRIBUCION
CRONUTIENTES Y ALCOHOL

PARIDAD

CALORICA DE MA-
EN FUNCION DE LA
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GRAFICA 12.-D¡STRIBUCION CALORICA DE MA-
CRONUTIENTES Y ALCOHOL EN FUNCION DEL

CONSUMO DE TABACO
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GRAFICA 13.-DISTRIBtJCION CALORICA DE MA-
CRONUTRIENTES Y ALCOHOL EN FUNCION DEL

1. DE OUETELET
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GRAFICA 14.-CONTRIBUCION DE LOS ACIDOS
GRASOS AL TOTAL CALORICO

INGESTA REAL -

INGESTA RECOMENDADA

0 10 20 30
% DE LAS CALORÍAS

SATURADOS

POLUINSATURADOS

j
NS

100%

un

40

/ ‘y



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

CONSUMO DE TABACO
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GRAFICA 17.-CONTRIBUCION DE LOS ACIDOS
GRASOS AL TOTAL CALORICO EN FUNCION DEL

1. DE QUETELET
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GRAFICA 18.-INGESTA
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GRAFICA 19.-INFLUENCIA DE LA INGESTA
ENERGETICA EN EL CONSUMO DE COLESTEROL

EN GESTACION

COLESTEROL (mg/día)

INGESTA ENERGETICA
(e) P< 0.06

GRAFICA 20.-INFLUENCIA DEL CONSUMO DE
LACTEOS EN LA CONTRIBUCION A LAS IR DE

VITAMINA B2
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GRÁFICA 22.- INGESTA DE SUPLEMENTOS EN
GESTACION

¡
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GRAFICA 25.- PORCENTAJE DE INGESTAS
INFERIORES A LAS RECOMENDADAS EN FUN-

ClON DEL CONSUMO DE TABACO
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GRAFICA 27.-INFLUENCIA DEL PESO PREVIO
EN LA EDAD GESTACIONAL
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GRAFICA 28.-DIFERENCIAS DE LA INGESTA DE
PROTEíNAS EN LA DURACION DEL EMBARAZO
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GRAFICA 29.-DIFERENCIAS EN LA INGESTA DE
VITAMINA B2 EN FUNCION DE LA DURACION

DEL EMBARAZO

INGESTA VIT.82 <Mg/día)
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(It) P’0.05

GRAFICA 30.-DIFERENCIAS EN
DE FOLATOS EN LA DURACION
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GRAFICA 31.-INFLUENCIA DE LA PARIDAD, 1.
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
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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 concentración de ácido As-

Córbico en sangre

Ácido Ascórbico en sangre
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GRAFICA 36.-INFLUENCIA DE LA PARIDAD EN
EL NIVEL DE FOLICO EN SANGRE DE
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GRAFICA 37.-INFLUENCIA DE LA INGESTA DE
RETINOL EN LA CONCENTRACION DE RETINOL

SERICO

INGESTA DE RETINOL (mcg/d¡a)

It P<0.01

GRAFICA 38.-INFLUENCIA DE LA PARIDAD EN
LOS NIVELES DE ZN EN SANGRE

Concentrac. de Zn <mglÍ)

2000

1500

1000

500

0
<40 ~.40

RETINOL SERICO (mcg/dI)

1

0.8

0.6

0.4

0.2

o
Multíparas Primíparas

• pco.o1

‘SI



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

DE GESTANTES

Glucosa (mg/dl)

3. de QUETELET
- p<0.05

GRAFICA 40.-INFLUENCIA DE LA INGESTA DE
VITAMINA 612 DURANTE LA GESTACION EN EL

PESO DEL NEONATO
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GRAFICA 41.-DIFERENCIA
PREVIO EN FUNCION DEL

DEL PESO
PESO DEL

MATERNO
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GRAFICA 43.-INFLUENCIA DE LA EDAD GESTA-

CIONAL EN EL PESO DEL NEONATO.

PESO DEL NEONATO (Kg)

EDAD GESTACIONAL

It P’0.05

GARFICA 44.-Influencia de la concentra-
Ción de fálico sanguíneo en la talla del
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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
TABACO EN LA COMPOSICION DE LECHE MATER-

NA DE TRANSICION

Mg/dl
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GRAFICA 49.-INFLUENCIA DEL 1. QUETELET
EN LA COMPOSICION DE LECHE MATERNA DE

TRANSICION

Mg/dl
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GRAFICA 51.-INFLUENCIA DE LA EDAD EN LA
COMPOSICION DE LECHE MATERNA DE

TRANSICION
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GRAFICA 52.-INFLUENCIA DE LA EDAD EN LA
COMPOSICION DE LECHE MATERNA DE

MADURACION
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GRAFICA 53.-INFLUENCIA DE LA EDAD EN LOS
NIVELES DE GLUCOSA EN LECHE, DíA 40 DE

LACTAC ION.
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GRAFICA 54.-INFLUENCIA DEL VOLUMEN DE
LECHE EN LA CONCENTRACIQN DE LACTOSA EN
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GRAFICA 55.-INFLUENCIA DEL NIVEL DE URE-
MíA EN LA CONCENTRACION DE UREA EN LECHE

DE MADURACION.

Concentración de urea en leche (mg/dl>

conc. urea sangre

• P’0.05

GRAFICA 56.-INFLUENCIA DEL NIVEL DE CREA
TININA EN SANGRE DE GESTANTES EN LA CON-
CENTRACION DE CREATININA EN LECHE DíA 40
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GRAFICA 57.-INFLUENCIA DE LA EDAD GESTA-
CIONAL EN LA CONCENTRACION DE CREATININA

EN LECHE MADURA

Conc.Creatinlna en leche madura <mg/dl)
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GRAFICA 58.-INFLUENCIA DE LA EDAD GESTA-
CIONAL EN LA CONCENTRACION DE PROTEINAS
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GRAFICA 59.- Concentración de vit.C enleche de transición en función del Con-

sumo de tabaco

CONCENTRACIONVITAMINA C <mg/dl>

- P’0,O5

GRAFICA 60.-Influencia de la Ingesta
energética en la concentrac.de V¡t.A

en leche materna
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GRAFICA 61.-Concentración de VitA en
leche, en función de la Ingesta materna
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GRAFICA 62.-INFLUENCIA DE LA CONCENTRA-
ClON DE RETINOL EN SANGRE DE GESTANTES

EN LOS NIVELES VITA EN LECHE DíA 40
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GRAFICA 63.-Concentración de Vit.A en
leche de maduración en función deI 1.

de Queteíet

CONCENTRACION VITAMINA Aimcg/dI)
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64.-INFLUENCIA DE LA EDAD EN LOS
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5.DISCUSION DE RESULTADOS



DISCUSION DE RESULTADOS

Seanalizanlos resultadosdel estudiodietético, antropométrico,hematológico
y bioquímico de las gestantesestudiadaspara a continuaciónexaminar los resultados
antropométricosy funcionalesde los neonaros,asícomo los datos sanguíneosde la madre
lactantey la composicióndel lechematerna.Teniendoen cuentalas correlacionesexistentes
entre todos estosparámetros,podemosllegar a tenerun conocimientodel statusnutricional
en estecolectivo de gesraníesespañolas,y profundizaremosen la influencia de la dieta
durante la gestaciónen e! peso,capacidadfuncional del riconato y en la composiciónde la
leche materna.

5.1 GESTACION

5.¡.¡ESTUDIO DIETETICO

5.1.1. ¡ INGESTA DE ALIMENTOS

Las gestantesestudiadastuvieronuna ingestani ediade 1.720>2 gldía (Tabla))
similar a la obtenidapor Gaspar (1.990)y Ortega cok (1.994) de 1.891 g/día. No hemos
encontradodiferenciasen el consumode alimentosen ñ¿nciónde la edad, 1. de Quereleto
consumode tabacoen nuestrocolectivode gestantes.

Cerealesy deñvados

El consumodecerealesy derivadosesde ¡59,3 gldía (Tabla 1) semejanteal
obtenido por otros autores en otras poblacionesde gestantes(Tabla ¡A). La cantidad
ingeridapornuestrasgestanzesesinferior al consumomedioNacionalen 1.951 de 271 gldía
(Valeray Moreira.s- Varela, ¡.985> y al observadoen 1.987de 208 gldía (Perea> 1989>. En
estesentidoun 17%de las gestantesestudiadasindican haberdisminuidoel consumodepan,
3,4% el consumode pastasy aunque un 4,5% indican haberaumentadosu consumode
dulcesesmayorel porcentajede las que indican haberlo disminuido(25,4%) (Tabla 22).

Hemosde teneren cuentaqueun 20% denuestrocolectivo indicó queaunque
les gustan los cerealesno los consumen,en concretoun 11,4 % no los consumenpor no
engordar.

Tabla ¡A

ir/día Población ReferenciaBibíjoirráfica
¡72 EEUU Borrud y Cok, 1.993
lSd ESPAÑA Gaspar 1.990
¡70 ITALIA A. Fidanza. ¡.986



No hetnas encontradodiferenciasxign,ficarivas en el consumode cerealesy
derivadosenfunción de la edady paridad de nuestrasgestantes perosí que hemosobservado
que el consumoen gestantes no fumadorases de 141,4 gldíafrenteal defumadoras de 181
y/día existiendodiferenciascasi signzficativasentre ambosgrupos(P<0, 1) (Grafica 2).

Leche y derivados

El consumode leche y derivados es de 419,6 y/día (Tabla 1> similar al
encontradopor Gaspar (1.990> y Ortega y Cok. (1994) de 440 g/díú. Este consumoes
superior a la media nacional en 1.980-81 de 383 g/día (Varela y Moreiras-Varela, 1.986),
yen ¡987de 357gAlia (Perea, 1.989j y, también,al encontradopor Fidanzay Cok, (1985)
de ¡71 gldía en gestantesitalianas.

Quizá el aumento vn el consumode leche y derivados sea el cambio
alimentario más frecuentementeindicado por las gestantesestudiadas,ya que, el 39,8%
indicó haber aumentadoel consumodurante la gestacióny, sólamente,un 1.7% indicó
haberlodisminuido(Tabla 22>. Pesea esteincrementoobservamosqueel consumoesinferior
al encontradopor Borrud y cok, (1993)de 552 gldía en gestantesamericanas.

Guilkey y cok, (1990) y Borrud y cok (1993) indicaron que durante la
gestacióny lactaciónaumentaba¡a preocupaciónpor la ingestade lácteosy la cantidadde
leche (tanto desnatadacomo entera) consumida.Dado el alto contenidoen calcio de los
productoslácteoslas mujeresengeneralsonanimadasa incrementarel consumode estetipo
de productos,tanto en gestacióncomoen láctación (AmericanCollege of Obtetriciansand
Ginecologist, 1.982; Universityof Wisconvin-Extension,CooperativeExtension,1.991; Food
and Nutrition service.J.994).

Respectoa la frecuenciade consumode lácteos(Tabla 25) en las gestantes
estudiadas,vemosque la mayorparte toman leche 1 ó 2 vecesal día (65.1%), o bien, de 3
a 5 veces/día(33,3%);posiblementeestasúltimasesténsiguiendola paulaaconsejablepero
el resto, el 65.1% que toman 1-2 vecesy el 1,6% que toman 3-5 veces/semanas,están
tomando una cantidad algo inferior a la aconsejablepara personasen esteproceso de
gestación.

Un 33% de nuestrocolectivo indican que pesea gustarlealgunosproductos
lácteosno los consumen,un 18,5% lo hacepor no engordary un 2,8% por sentir ardor o
mala digestióntrás su consumo.No hemosencontradocorrelación entre consumode leche
con edad o hábito de fumar para el total de nuestrasgestantes.La ingesta en madres
primíparas esde 443 Jdíasuperioral encontradoen multíparasde 3 94.2 gldía aunqueno
hemos encontrado diferencias significativas entre ambos grupos (Gráficas 2 y 1,
respectivamente).

Huevos

El consumomedio es de 34,5 y/día (Tabla 1), inferior al encontradopor
Gaspar(¡990>, Ortegay CoIs. (¡994) de 45 y/día, y a la media obtenidapor Borrud y Cok,
(¡.993> de 78 y/día.
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Si tenemosen cuentala media Nacional en 1980-81de 45 y/día (Varela y
Moreiras-Varela, ¡.986) y, Cii 1.987 de 43 y/día (Perea, 1.989) observamosque la ingesta
de las gestantesestudiadassigue siendo menor; sin embargovemosque es superior a la
mediaencontradapor Fidanza y uds, (1985)de 8 y/día en gestantesitalianas.

Un 3,4% de lasgestontesestudiadasdeclaróhaberdismunuidoel consumode
huevosengestación(Tabla 22). La frecuenciade consumodehuevosaconsejableesde 2 a
3 veces/semana,así pues, la mayor parte de las gestantesestudiadastienen consumos
adecuadosdeestetipode alimentos,y sólamenteun 19,1 % tendríaun consumoalgo superior
al aconsejado, puestomarían 1-2 veces/día(Tabla 25). La ingestaen gestantesprimíparas
de 38,6 y/día es ligéramentesuperior a la de gestantesmultíparas30.6 y/día, no habiendo
diferencias significativas entre ambos ~rímpos. Tampoco liemos observado diferencias
significativas entre la ingesta de huevosy hábito de fumar e L de Quetelet en nuestro
colectivo degestanresestudiadas(Gráficas 1, 2 y 3, espectivamente,i.

Azucares

El consumode azúcareses de 8,1 y/día (Tabla 1), ligéramente inferior al
encontradoporOrtegay cok, (¡994) y Gaspar, (1990)de 14,3 y/día. Segúndeclararonlas
gestantesestudiadas,aproximadamenteun 25,4%disminuyósu consumodedulces,aunque
un 4,6% lo aumentó,y un 1,14% aumentósu consumode miel (Tabla 22); Obsevamosque
lasgestantes,en general,tiendena dismunuirel consuniode alimentosricos en azúcares.El
consumode hechofue muy inferior a la media Nacional de 37 y/día (Varela y Moreiras-
Varela, 1.985)y al obtenidopor Borrud y cok, (¡993> de 52 y/día engestantesamericanas.

Lasgestontes con L de Quetelet>25 tuvieronun consumomediodeazúcares
(6,85y/día) inferior a las de 1. de Quetelet<25 (¡4,24y/día); podemosdeducirque las
madrescon mayorpesotienden a cuidarsemás o bien ocultan el consumode alimentos
dulcespor temora versecriticadas, aunqueno hemosencontradodiferenciassignificativas
entreambosgrupos. Tampocohemosobservadodiferenciassignifivativasen el consumode
azucaresenfunción de la paridad o hábito defumar (Gráficas3, ¡ y 2, respectivamente).

Grasasy aceites

El consumo de grasas y aceites es de 31,7 y/día (Tabla 1) similar al
encontadopor Gaspar(1990)y Ortegay Cok (1.994)de 33 gldía. La cantidadingerida en
todos los casoses inferior a la media Nacional de 65 y/día en 1985 (Varela y Moreira-
Varela, 1985)y en 1987de55 y/día (Perea, 1.989). Esto, parececonfirmar la tendenciade
lasgestantesestudiadasa consumirmenoscantidadde grasa, de hecho,un 27,12%declaró
haberdisminuidoel consumode este tipo de alimentos(Tabla 22) y, un 19,8% (Tabla2b)
declaróevitarlos de manerahabitual.

Un 14,3% dijeron que pese a gustarles determinados tipos de grasas
(ejemplo:mantequilla,margarinas,etc)no las consumianporsuelevadocontenidocalórico.
El consumomedioen nuestro colectivode gestantesfué algo superioral encontradoen la
dieta de gestantesamericanasde 24 y/día (Borrud y Cok, 1.993).

El aceitede oliva esmuy utilizado en nuestra dieta En nuestro estudioun
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30,4% dijeron consumiránicameníeestetipo de aceite, un 2 1,7% conáumenaceitede girasol
y el 47,8% restantesindicaron consumirambostipos de aceite<Tabla 21). El consumode
grasasy aceitesen gesrantescon L de Quetelet=25 essuperior(33,2y/día) al de gestantes
con 1. de Quetelet< 25 (31,3 y/día>; aunqueno existendiferenciassignificativasentreambos
grupos (Gráfica 3).

Verdurasy hortalizas

El comsumode verdurasy hortalizas es de 245,5 y/día (Tabla 1) similar al
encontradopor otros autores en otraspoblacionesde gestantes(Tabla IB). La ingestaen
nuestro colectivo de gestanteses inferior a la media Nacional en 1.980/81 de 393 y/día
(Varelay Moreiras-Valera, 1.986)y en ¡.987quefuéde 331 y/día <Perea, ¡.989); pesea que
el 1 9,32%de las gestantesindican haberaumentadoel consumode verdurasy hortalizasen
gestación (Tabla 22). La frecuenci<’ con la que se han de tomar vegetaleses de 3
raciones/día como mínimo, cantid’id recomendadapara la población en general (Human
Nutrition Information Service,1.993>.

Tabla IB

ir/día Población ReferenciaBiblioirráñca
246 EEUU Borrud y Cok, 1.993
232 ESPAÑA Gaspar, 1.990
237 ITALIA A. Fidanza. 1.986

Las mujeresgestantesy lactantesdebentomaruna cantidadadicionalpara
ayudara cubrir susnecesidadescalóricosy de nutrientesque estánincrementadasrespecto
a las etapasen las que no se está embarazada(American Red Cross, ¡.984; Food and
Nutrítion Service, 1.984; Universi¡y of Wisconsin-Extension.CooperativeExtension,1.991).

Si nos fijamos en la frecuenciade consumode alimentos en gestación
(Tabla25)vemosquelas verdurasy hortalizasfueronconsumidascomomáximode 1-2 veces
/día, contestacióndado por el 35,5% de las gestantesestudiadas,el resto de las gestantes
indicó un consumo inferior a este (35,5% de ¡-2 veces/semanay 25,8% de 3-5
veces/semana).

Vemosque el consumoes inferior al recomendadoy ademássi tenemosen
cuentaquelas recomendacionesmarcadaspara la ingestadefolatoseincrementandurante
la gestación,al igual quelas de vitaminaA en lactación, comprendemosque esimportante
aumentarel consumode vegetalessobretodode los dehojasoscurasy de vegetalesamarillos,
tanto en mujeresgestantescomoen lactantes(Borrud y Cok. 1.993).No hemosencontrado
correlacionesentre ingesta de verduras y hortalizas y edad, paridad e 1. de Queteleten
nuestrocolectivoobjeto de estudio.

Leguminosas

El consumode leguminosases de 15.9 y/día (Tabla 1), algo superior al
encontradopor Gaspar, (1.990)de 12 y/día en gestantesde Guadalajaray al publicadopor
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Ortegay Cok. (1.994); esta cantidad ingerida es en todos los casos inferior a la inedia
Nacionalde 24 y/día en 1.980-81(Varela y Moreiras-Varela,1.986)y de 22 y/día en 1.987
(Perea, 1.989). Esta ingestaes tambiénmuyinferior a la encontradapor Borrud y Cok.,
(1.993)de 71 y/día en gestantesamericanas.Un ¡4,3% de las gestantesestudiadas,aunque,
declaranque les gustan, no consumenleguminosas,de éstasun 5,7%hacía responsablesa
las leguminosasde su auníenrode peso.

El consumomedio en gestantescon 1. de Quetelel <25 (17,5 y/día) es
significativamentesuperior al de gesíantescon 1. de Quetelet=25de 7,5 y/día (P<0,05)
(Gráfica 3). También hemos observado que el consumode leguminosas en gestantes
fumadorasesmayor (20,2 y/día) que el de no fumadoras(10,3y/día), existiendodiferencias
casi significativas entre ambos grupos (P<0, 1) (Gráfica 2). No hemos encontrado
correlacionessigníficazixasentreconsumode leguminosasy edado paridad en lasgestantes
estudiadas.

Frutas

El consumode frutas es de 362,4 y/día (Tabla 1), inferior a la cantidad
encontradapor Gaspar (1.990) de 530 y/día en gestantesde Guadalajara y superior a la
mediaNacional de 282y/día (1.980-81)(Varelay Moreiras-Varela,1.986). Tambiénesalgo
superiora los 306 y/día que era la mediaNacional en 1.987(Perea, 1.989).

Un 21,5% de las gestantesindicó haber aumentadoel consumode frutas
(Tabla 22). La ingestade las gestantesestudiadasfuéalgo superior a la encontradapor
Borrud y Cok, 1.993 de 295 y/día en gestantesamericanas>;a la encontradopor Fidanza
y Cols.(¡.986)de 303 y/día en gestantesitalianas; de hecholasfrutas fueron los alimentos
másfrecuentementeconsumidospor las gestantesestudiadas,ya que, en un 53% (Tabla 25)
indicó tomarfrutas de 3 a 5 veces/díacon másfrecuenciaque los lácteoso que el pan,
alimentosque despuésde las frutas setomabantambiéncon bastantefrecuencia.

Teniendoen cuernaquela cantidadrecomendadaparala poblaciónen general
es,comomínimode 2 raciones/día(HumanNutrition InformationService,1.993) el consumo
mediode nuestrocolectivodegestantespodríaserconsideradobastantesatisfactorio,aunque
todavía siguen existiendo mujeres que tomaban menos de 2 raciones/día de frutas,
concretamente,un 41,1% tomabande ¡-2 veces/día,1,5% tomaban2 veces/semanay 4,4%
de 3-5 veces/semana(Tabla 25>.

No hemosencontradodiferenciassignificativas en la ingestade frutas en
función de la edad,paridad o consumode tabacopara el total de las gestantesestudiadas
(Gráficas 1 y 2).

Carne y derivados

El consumode carnesy derivadosesde 174,9 y/día (Tabla 1), semejantee
inclusosuperioral encontradopor otrosautoresen otraspoblacionesdegestantes(TablalC).
Esteconsumode carneessimilar a la mediaNacional de 181 y/día en ¡.980-81 (Varelay
Moreiras-Varela. 1.986)y superior a la media obsenadaen 1.987 de ¡57 y/día (Perea,
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1.989).

Segúnpodemosobservarel consumode carne no semodifica en gestación,
puestoque ningunade las gesíantesestudiadasdeclara aumentaro disminuir el consumode
estetipo de alimentos(Tabla 22), coincidiendocon lo observadopor Borrudy Cok. (1.993),
engestantesamericanas.

Tabla JC

gidía Población ReferenciaBiblioErá(¡ca
176 Guadalajara(ESPAÑA) Gaspar, ¡.990; Ortegay Cok., 1.994
¡31 EEUU Borrud y Cok, ¡.993
155 ITALIA A. Fidanza, 1.985

Si analizamosla frecuenciade consumode alimentos(Tabla 25)y tenemosen
cuenta la cantidad recomendadaen carnes, pescadosy huevosque se deben tomar (2
raciones/día)vemosque el consumode carne es másalto del óptimo, puestoque el 52,2%
de las embarazadastoma carne 1-2 veces/día,asípues,teniendoen cuentalo recomendado
vemosque,comomáximo, la carne deberíade tomarse1 vez/díay no 2. El 40,3% de las
gestantestoma carne 3-5 veces/semana,consumoquesería, tal ve; el másrecomendado.

El consumomedioen gestaníesno fumadorasfuéde ¡85,7y/día superior al
encontradoen gestantefumadorasde 141,5 y/día, existiendodíferecias casi significativas
entreambosgrupos(Pc0,1) (Gráfica 2).

Un 27,1% de nuestro colectivo de gestantesindicó gustarlesdeterminados
productoscárnicos(embutidos,cerdo,etc)perono los consumíanprincipalmenteporel miedo
a engordar.No hemosobservadocorrelacionessignificativasentreel consumode carnecon
edad,paridad e 1. de Quereleten nuestrasgestantesestudiadas.

Pescados

El consumodepescadosesde 83.9 y/día (Tabla 1) inferior al encontradopor
Gaspar(1.991) en gestantesde Guadalajarade 94 y/día y, superiora la mediaNacionalen
1.980-81 de 72 y/día <Varela y Moreiras-Varela, 1.985) y en 1.987 de 62 y/día (Perea,
¡.989).

Entre las gestantesestudiadasun 4,55% indicó haberaumentadoel consumo
depescadoa lo largo del embarazo<Tabla 22); sin embargo,lainge,stamediaes inferior a
la óptima recomendadaqueseria de ¡ vez al día comomínimo,y deberíasersimilar a la de
carne.

Nuestrasgestantesconsumenmásvecescarne que pescado,ya que, sólo un
11,9%tomapescado1-2 veces/díay la mayorparte tomade ¡-2 veces/semana(47.8%)ó de

.3-5 veces/semana(40,3%) (Tabla 25).

Un 25,7% de nuestro colectivode gestantesindican gustarlesdeterminados
pescados(gallos, merluza,bonito)> perono los consumenpormotivoseconómicos,el elevado
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preciofué la contestaciondada por el 15% de nuestrasgesíwzws.

El consumode pescadosen gestantesprimíparasde 95 y/día essuperior al de
¿,‘estantesmultíparas de 71 y/día, no encontrandodiferenciassignificativas entre ambos
grupos(Gráfica 1).

Bebidasno alcohólicas

El consumodebebidasño alcohólicasesde 119,9y/día (Tabla 1), parael total
de las gestanres estudiadas,cantidadsuperior a la encontradapor Gaspar (1.990) de 77
y/día en gestantesde Guadalajara y a la media Nacional en 1.980 de 98 y/día (Varela y
Moreiras-Varela, 1.986> y de 73 y/día en ¡.987 <Perea , 1.989).

Hemos encontradouna correlación inversay signWcativaentre ingesta de
bebidasno alcohólicase 1. de Quetelezen nuestrasgestanzes(r= - 0,3298). Tambiénhemos
observado que las gestanzesfwnadorastienenuna ingestade bebidasno alcohólicas ¡48,3
gidía superior a la de gestantesno fumadorasde 77,48 y/día, existiendodiferenciascasi
significativasentre ambosgrupos (P< 0,1) (Gráfica 2>; sin embargo,no hemosobservado
correlacionessignificativasentreconsumode bebidasno alcohólicascon edado paridad de
nuestrasgestantes.

Bebidasalcohólicas

La cantidadmediaingerida 54,6y/día (Tabla 1>, para el total de las gestantes
estudiadas,esbastantesuperiora la encontradapor Gaspar(1.990)de 12 y/día engestantes
deGuadalajarae inferior a ¡a inedia Nacional de 170y/día en 1.980-81(Varelay Moreiras-
Varela, 1985)y de 114 y/día en 1.987(Perea, 1989»

Esto confirma la tendenciade las gestantesa restringir el consumode
alcohol, lo cualtambiénseobservaal ser encuestadas,ya que, un 63.6%indicó haberdejado
de bebery un 9.1% dijo que había disminuidosu consumode alcohol (Tabla 36,>.

El consumode las gestanresestudiadasesinferior al encontradopor Borru4
y Cok, ¡.993 de 259 y/día en gestantesamericanas;sabemosque el efectopeligroso o
perjudicial del alcohol para el desarrollo del feto ha sido muy documentadoy, por ello,
diversasautoridadeshan recomendadoevitar el consumode alcohol durante el embarazo
<‘American CollegeofObterriciansami Ginecologist1.987;AmericanAcademyofPediatrics,
1988;Subconzmitteeon Dietary Jntakeand NutricntSupplemenisduring Pregnancy1990>.

La información respectoal efectodel consumode alcohol en niños lactantes
esescasa<Borrud y Cok, 1.993>, sin embargo,pesea ello el Comineeon Nutritional Status
During Pregnancyami Lactation (1990> ; Food and Nutrition Board. NationalAcademyof
Sciencies.(1990> avisa a las mujeres lactantespara limitar suconsumode alcohola menos
de 0,5 y/Kg/día. No hemosobservadodiferenciassignificativas en el consumode bebidas
alcohólicasen funciónde la paridad, hábito defumar o 1. de queteleren nuestro colectivo
objeto de estudio(Gráficas 1> 2 y 3 respectivamente).

176



Vados

Sabemosqueaunquelas evidenciassobrelos efectosadversosdel consumode
cafeínadurante la gestaciónsonlimitados,se recomiendamoderaciónen suingestadurante
esta etapafisiológica (AmericanRedCross, ¡.984).

Un 1,7% delasgestantesestudiadasdeclaróhaberdisminuidosu consumode
café(Tabla 22), pero la mayoríade las gestantesno presentócambiosen el consumo.

El tomar grandes cantidadesde café, bebidas que contienen cafeína o
medicamentoscon cafeína,asícomoel cafédescafeinado,tambiénsedesaconsejaenel caso
demujereslactantes( Comitteeon Nutritional StatusDuring Pregnancyami Lactation, ¡990;
Foodand Nutrizion Board, National AcademyofSciencies,¡.991).

5.11.2 INGESTA DE ENERGIA Y MACRONUTRIENTES

Ingestade Energía

La ingestaenergéticaen nuestrasgestantesesde 2.155 Kca¿/día (Tabla 2)
semejantea la obtenidapor otros autoresen otraspoblacionesde gestantes (Tabla ID).

Estasingestasresultan ligéramenteinferioresa la inedia Nw :onalde 1.980-81
que era de 2.908 Kcal/día (Varela y Moreiras-Varela, 1.986) aunqueson similares a Las
cifras de 1.987(2.380y/día) (Perea,1989).

Teniendoen cuernaquela mediaobtenidaen el metabolismobasaldenuestras
gestantesesde 1.537 Kcal. y el gastoenergéticode 2.555 KcaL siendoel coeficientede
actividad 1,55 ,obtenemosuna contribuciónde la ingestaa la coberturadel gastode 84,3%
(Tabla 3).

Tabla ID

Población
EEUU
ESPAÑA
(Aragón)
ESPAÑA
<Guadalajara>
MEJICO
¡TAUA
Hindds(U.K.)
11K.

Referencia Bib!io?ráñca
Borrud y Cok. ¡.993
GonzálezdeAgileró y Cok., 1.992

Gaspar,1.990

Hunt y Cok., 1.987
A. Fidanza, 1.985
Eatony Cok., ¡.985
Andersony Wichelow, 1.985

1.947
2.167

2.101

1.927
2.134
1.729
2.055
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Vemosque un 84, ¡ % de las gestantesestudiadastienen ingestasenergéticas
inferiores al gasto (Tabla 9% porcentaje semejanteal encontradopor Gaspar, 1.990 en
gestantesde Guadalajara, estealto porcentajese debeprobablementeal temorde ganar
demasiadopesoduranteel embarazo.

Este deficit calórico, como es natural, tiene gran transcendencenciaen la
ingestadel resto de los nutrientesobjeto de estudio, corno consecuenciadel paralelismo
existente entre consumo energético y de proteínas (r=0,5734>, lípidos (r=0,7033),
carbohidratos(r=0, 7745), Vitsizminas:Tiamina (r=0,4374), Riboflavina (r=0,3793>, Niacina
(r=0,4123), Ac. Fólico (r=0,3¡54> y Vitamina C (r=0,36¡6) , y con minerales: Hierro
(r=O,&413), Zn (r=0,6326>), Mg (r=0,4763), Calcio (r0,4094).

La contribuciónde la ingestaa la coberturadel gasto en gestantescon 1. de
Querelet=25 es menor (77,3%) que en gestantescon 1. de Quetelet< 25 (87,6%) (NS),
encontrandoun mayor control de peso•en las primeras, así como también un menor
incrementodepesoen gestaciónen las primeras (7 Kg) respectoa las segundas<¡1,2 Kg).

Iniresta de proteínas

La ingestainedia de proteínas90,1 y/día (Tabla 2) essuperiora las ingestas
recomendadas(56y/día >. fijadaspara gestaciónpor el Departamentode Nutrición (1.994)
y semejantee incluso superior a las cantidadesencontradaspor otros autores en otras
poblacionesdegestantes(Tabla ¡E). Tambiénessemejantea la mediaNacionalde 97y/día
en ¡.980-81 (Varela y Moreiras-Varela, 1.986)y ligeramentesuperiora la mediaen 1.987
de 80,8y/día (Perea,¡989).

La contribucióna las ingestasrecomendadas(Departamentode Nutrición,
1.994) es de 160,7%para el total de las gestantesestudiadas(Tabla 4) semejantea la
cantidadencontradapor Gaspar (1.9%) de 166% en gestantesde Guadalajara y superior
a los nivelesencontradospor Borrudy Cok. (1.993)de ¡27,1%engestantesamericanas.Sin
embargohemosencontradoqueun 5,7% de las gestantestieneningestasproteicasinferiores
a las aconsejadas<Tabla 9>. Tambiénhemosobservadoque la contribucióndeproteínasa
las IR en gestantescon ingestos energéticasinadecuadases menor <153,05%) que en
gestantescon ingestasenergéticasadecuadas(19Z&%), existiendodiferenciassign~ficaflvas
entreambosgrupos(Pc 0,01>.

Tabla ¡E

ir/día Población ReferenciaBibijoirrá fico
76,3 EEUU Borrudy Cok, 1.993
93,5 ESPAÑA Gaspar,¡.990

(Guadalajara>
62 MERCO Hunt y Cok., 1.987
82 ITALIA A. Fidanza, 1.986
73 U.K. Andersony Wichelow,1.985
86 U.K. Abrahamy Cok,¡.985
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La densidaden proteínasde la dieta esde 42,1 g/1.000 KcalJ (Tabla 5) y>
aunqueessemejantea la encontradapor Borrud y Cok. (1993)y Gaspar (¡.990) de 39,5
g/1.oooKcal. y 44,5 y/1.000KcaL. respectivamente,observamosque esbastantesuperiora
la densidadrecomendadapor el Departamentode Nutrición (1.994) de 22 g/1.000Kcal.
(Tabla 5).

El índice de calidad nutricional para las proteínasde la dieta de nuestras
gestantesestudiadaseselevado,teniendoun valor mediode 1,92 g/¡.O00Kcal (Tabla 7>. La
contribuciónde las proteínasal aporte energéticode la dieta esde 16,8% (Tabla 8)> valor
que essemejanteal obtenidopor Gaspar (1.990) del8% y tambiénal observadoen otras
poblacionesdesarrolladas: 17,9% (Abraham y uds, ¡.985) en gestantesinglesas, ¡5%
(Fidanza, 1.986) en gestantesitalianas; sin embargo,en poblacionesen vías de desarrollo
los nivelesson másbajos: 12,5% en mujeresasiáticasviviendoen Inglaterra (Abrahamy
cols,1985) y 12,3% en mujereshindús en Inglaterra (Caton y cok, 1.985). La contribución
essuperiora la mediade la poblaciónespañola(13%)(1.980-81) (Varelay Moreiras-Varela,
1.985,).

La contribución de las proteínas a las LI?. en gestantescon ingestas
energéticasinadecuadasessign¡ficativamenteinferior 153,1% a la de gestantescon ingestas
energéticasadecuadas192,5% (P<0,01).

La contribución de las proteínasal total calórico de la dieta en gestantesno
fumadoras¡7,08% essuperior a la de gestantesfumadoras¡5,5%, existiendodiferencias
significativas entre a,nbos grupos (P’0.05) (Gráfica ¡2); También hemos observado
diferenciascasi sign¡fi cativasen la contribución de las proteínasal total calóricoenfunción
de la paridaet de tal forma que> las gestantesprimíparas tienen una mayor contribución
174%frentea las multíparas 16,1%(P<0,¡) (Gráfica 11).

Ingestade Lípidos

El consumomediode lí’pidos de 103,8y/día (Tabla 2) esinferior a la media
españolade 130gldía en 1.980-81(Varelay Moreiras-Varela, 1986)y de 112gldía en 1.987
(Perea,¡989), pero essuperioral encontradoen otroscolectivosdegestantes(Tabla 1F).

La densidaden lípidos de la dieta de nuestrocolectivo esde 484 g/¡.000
KcaL (Tabla 5) semejantea la obtenidapor Borrud y cok (1993)de 40,9 g/’1.000 KcaL en
gestantesamericanas.

La contribuciónde los lípidos al total calórico 43.7%(Tabla 8) essimilar a
los nivelesencontradosporGaspar(1.990)de40,9%en gestantesde Guadalajaray, tambi¿n,
a la mediaespañolade 1.980-81 de 40% (Varelay Moreiras-Varela, 1986)y de ¡.987de
44% (Perea, ¡.989>.

Tabla ¡E

gdía Población ReferenciaBibliográfica
80.1 EEUU Borrudy Cok, 1.993
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112,2 ESPAÑA González de Agieró y Cok., 1.992
(A ragón}

95,7 ESPAÑA Gaspar,1.990
(Guadalajara)

72 MERCO Hunt y Col&, 1.987
88 ITALIA A. Fidanza, ¡.985
89 U.K ,4ndersony Jvichelow,1.985

El excesode grasaen la dieta de las gesrantestambiénha sido observadopor
otros autores, por ejemplo,Andersony Wichelow (¡.986) encuentranun 38% de aporte
calórico procedentede lípidosentre gestantesinglesas;Fidanza (1.986)observanun nivel
del 37% en gestantesitalianas.

La contribuciónde los lípidosal aporte energéticoen gestantesno fumadoras
45,7%essuperioral degestantesfumadoras41,2%,existiendodiferenciassignzficativasentre
ambosgrupos(P<0,05) (Gráfica ¡2).

ACIDOSGRASOS

ÁCIDOS GRASOS SATURADOS

Las dietasdelas embarazadasquehemosanalizadocontienencomopromedio
34,5 g/díade ácidosgrasossaturados<Tabla 2), lo quesuponeun 3 7,6% del total de ácidos
grasos.Estacantidadessimilar a la observadaen la dieta mediaespañolaen 1.980-8¡ (35,6
y/día) (Cabrera, 1.988) i~ en 1.987 de 33 y/día (Perea,.l.989);tambiénobservamosque es
superiora la cantidadencontradapor GonzálezdeAgñeró, <1.992> (31,9g/día)en gestantes
aragonesas,así como, a los 29.2 y/día encontradospor Gaspar (1.990) en gestantesde
Guadalajara.

Las recomendacionesgeneralesen el momentoactual son que los ácidos
grasossaturados(AGS) no superenuna tercera parte del total de ácidos grasos (Dpto.
Nutrición, 1944). En el caso de nuestrasgestantesobjeto de estudio los AGSsuperanla
cantidadrecomendada(Gráfica ¡4).

Las ingestas mediasde ácido mirístico, esteáricoy palmítico en nuestro
colectivo son de 3, 2 gldía, 8 gldía y 18.6 y/día, respectivamente(Tabla 2), cantidades
lige<ramentesuperioresa las encontradaspor Gaspar<¡.990) de 2,5y/día, 6,4y/díay 1 Sg/día
engestaníesde Guadalajara

La contribuciónde los ácidosgrasossaturadosal toral calórico de la dieta es
de ¡4,5% (Tabla 8), superiora la encontradapor Gaspar (¡.990) de JZS%y a la media
españolade ¡.980-81 (¡1.2%) (Cabrera,1988> y de ¡.987(12>5%)(Perea, ¡.989).

No hemosobservadodiferenciassignificativasenla ingestadeAGSenfunción
de la paridad o 1. de Queteleten las gesrantesestudiada&
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ACIDOS GRASOS tIONOINSA TURADOS

El consumomediode ácidosgrasosmonoinsaturados(AGM) esde 44,4y/día
<Tabla 2) para el total de las geszantesestudiadas> lo que suponeun 48,5% del total de
ácidos grasos. Este consumoes inferior a la media Nacional de 1.980-81 (60,8 y/día)
(Cabrera, 1.988> y semejanteal obtenidopor Gaspar<1.990> de 43,8 gfdíaen gestantesde
Guadalajara, y, a los 52,5 y/día observadospor Gonzálezde Agñ¿ró y Cok. (1.992). en
gestantesaragonesas.

En nuestrocolectivode gestanteslos AGMson el tipo de ácidosgrasosque
predominanen la dieta y el aporte es lo suficientementealto cotila para que en otrasetapas
fisiológicassehayademostradosupapelbeneficioso,desdeelpuntode vista de la prevención
de la patología cardiovascular (Consensopara el control de la Colesterolemia, ¡989;
Grande, 1980). Eh probablemerceestámotivadoporel elevadoconsumode ace?ede ojiva
y la no utilización de grasasanimcdesen la condimentaciónde los alimentos.

La contribuciónde los ácidosgrasosmonoinsaturadosal total calórico de la
dieta es de 18,7% (Tabla 8), semejantea la obtenidapor Gaspar (1.990) de 19%; esta
contribución en gestantesno fumadoras¡9,8% es superior a la de gestantesfumadoras
17,5%, existiendodiferenciascasi significativasentre ambosgrupos (Pc0,1) (Grafica 16).

Las recomendacionesgeneralesen el momentoactual son que los AGS
aporten menosdel 7% de las cabrias, los AGP < ¡0~, y que el resto hasta el 30-35% da
las Kcal sea aporrado por los AG’4?

No hemosencontradodiferenciassignificativas entreel consumode ácidos
grasosmonoinsaturadosenfunció’ de paridad e 1? de Queteleten las gestantesestudiadas.

Acido oléico y palmitoleico

El consumomediode ácido oléico es de 41,5 y/día (Tabla 2), semejante al
obtenidopor Gaspar(1.9%)de 41 y/día en gestantesde Guadalajara;no hemosencontrado
correlacionessignificativasentreingestade ácidooléicocon edad,hábitodefumaroparidad
de nuestras gestanzes.

El afro contenidode ácido oléicoen las dietasde lasgestantespuededeberse
al consumode la llamada “dieta mediterránea‘ cuyaprincipal característicaesel elevado
consumo de aceite vegetal, especialmentede oliva, muy rico en este ácido graso
monoir¿saturado(GrandeCovian, ¡.975).

El consumodeácido Palmitoleicoesde 2 y/día (Tabla 2) para el totalde las
gestantesestudiadasy semejanteal obtenidopor Gaspar (1990)de 1,78 y/día en gestantes
de Guadalajara. No hemosencontradocorrelacionessignificativasentreel consumode ácido
palmitoléicoy edol paridad o hábito defumar entrelas gestan tesestudiadas.
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ÁCIDOSGRASOSPOLIINSATURADOS

El consumode ácidosgrasospoliinsaturados(A GP) en las dietasde nuestras
gestantesesde 12,7 y/día (Tabla 2), bastanteinferior a la media Nacionalen 1980-81de
21,2 y/día (Cabrera 1988>, y al consumomedioencontradopor GonzalezdeAgñeróy cok.
(1992)de ¡7,6 y/día en gestantesaragonesas.

La contribución de los AGPal aportecalórico de la dieta esde5,4% (Tabla
8). Puesto que en las últimas recomendaciones(Consensopara el control de la
Colesterolemia,en España 1.989)se indica que los AGP debenaportar menosdel 10% de
las calorías totales, vemos que las gestantesobjeto de estudio cumplenesta condición,
aunquepresentanuna ingesta baja que puedeser incluso deficitaria en algunos casos,sí
comparamosnuestrasingestasfrentea las recomendadas(Gráfica 14).

Hemos encontrado una correlación inversa entre la edad de las gestantes
estudiadasy la contribución deácidosgrasospoliinsaturadosal aportecalórico de la dieta,
de tal forma que las gestantes con mayor edadtienenuna menorcontribucióndeAGP al
aporte calórico, siendoel coeficientede correlación r= - 0,32¡35 . Tambiénesinversa la
correlación existenteentre ingesta de AGP e 1. de Quetelet. siendo el coeficientede
correlaciónr - 0,30392.

No hemosobservadocorrelacionessignificativasentre la ingestadeAGPy
paridad o consumode tabacopor parte de nuestrocolectivo degestantes.

Ácido linoleico

Serecomiendaquela ingestadeácido linoleico seade 2-5y/día (1-2% de las
calorías) (FAO); perosilos lípidos aportan más del 25% de las calorías de la dieta se
recomiendaquela ingestade ácido linoleico seawnentea 5-¡0y/día (2-6% de las calorías).

En las gestantesestudiadasel consumojité de ¡2,2 y/día (Tabla 2), esdecir,
5,1 % de las calorías y, aunque las caloríasprocedentesde las grasas (43,6%)superanel
límite recomendado,tambiénestá aumentadala ingestade ácido linoleico, por lo que su
aportepuedeserconsideradoaceptable(Tabla 8).

Hemosencontradouna correlacióninversaentrela edaddenuestrasgestantes
y la contribución de ácido linoleico al total calórico de la dieta, de tal forma, que las
gestantesconmayoredadtienenunamenorcontribucióndeácidolinoleicoal aportecalórico
(r - 0,2673) ; tambiénexisteuna correlación inversa entreingestade ácido linoleico e L
deQuetelet(r -0,3030);sin embargo,no hemosobservadodiferenciassignificativasentre
la ingesra deácido linoleico y paridado consumode tabacoporpartedenuestrasgestantes
estudiadas.

Ácido linolenico y aracuidonico

El consumomedio de ácido linolénico y araqítidónico esde 1,2 y/día y 0,1
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y/día (Tabla 2), respectivamente, cantidades que sonsemejantesa las obtenidaspor Gaspar
(1.990) de 0,91 y/día y 0.10 y/día en gestanres de Guadalajara.

No hemosencontradocorrelacionessignificativas entre el consumode estos
tipos de ácidosgrasos y consumode tabaco, edad, paridad e L de Queteleten nuestras
gestantes.

Colesterol

En el conjunto de las dietas estudiadas, el aporte promedio de colesterol es

de 430,7 mg/día (Tabla 2), semejantea la inedia Nacional (440,5 mg/día) (1.980-81)
(Cabrera, 1.988), y a la cantidadobtenidapor Gonzálezde Aglieróy Cok. (1.992) de 445
mg/díaen gestantesaragonesaspero superior a las cantidadesmáximasaconsejables(300
mg/día) (Linder, 1988; Rojas,1985).

Desdeelpuntode vistasanitariode la poblaciónseríadeseableque elaporte
diario fueseinferior a estacantidadrecomendadacomouna medidaencaminadaa disminuir
el riesgo de ateroesclerosisy susconsecuencias.Nosotroshemosobservadoqueun 22% de
gestanrestienen un consumoadecuado,mientras que en el 78% restantepresentanun
consumoalgo superior al aconsejable.

La densidaden colesterolde la dieta esde 211,7mg/1.000KcaL (Tabla 5),
tambiénfuésuperiora la densidadrecomendada100 mg/1.000Kcal. (Tabla 6) (Consenso
para el control de colesterolemia,1992). El consumomedio de gestantesprimíparas (500
mg/día)essuperioral demultíparas(393,3mg/día),exLriendodiferenciassignificativasentre
ambosgrupos(Pc0,05) (Gráfica ¡8).

Del mismomodo hemosobservadoque la ingestade colesterolen gestantes
con consumoscalóricos inadecuadosessignificativamentemás baja (424,8 mg/día)que la
ingesra de colesterol en gestantescon ingestas energéticasadecuadas(555,7 mg/día)
(P<0,05).

Inresta de carbohidratos

La ingestamedia de carbohidratos(224,3 g/día) (Tabla 2) es inferior a la
mediaNacionalen 1.980-81de 332 ¿¡¡día (Varelay Moreiras-Varela, 1.986)y máscercana
a la mediade ¡.987 (257y/día), así como a las cantidadesobservadasen otros colectivos
degestantes(Tabla ¡G).

Hemosencontradouna correlaciónsignificativa entreedadde las gestantes
y el consumode carbohidratosde tal forma que las gesrantesde mayoredadingierenmás
carbohidratos(r=0, 246).

Tabla ¡G

y/día n9 Población ReferenciaBibliouráfica
236,4 114 EEUU Borrud y CoL, ¡.993
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ESPAÑA
(Aragón)
ESPAÑA
(Guadalajara)
MElICO
ITALIA
11K.
Hindú (U.K.)

GoííztdezdeAglieró y Cok., 1.992

Gaspar, 1.990

Hunt y Cok., ¡.987
A. Fidanza, ¡.986
Andersony Wichelow, ¡.985
Eaton y Co¿s.,¡.984

En nuestroestudio, la contribuciónde los carbohidratosal aportecalórico de
la dieta es de 38,7% (Tabla 8) encontrando un 4,02%de gestantes que toman menos del 30%
de la energíaa partir de HC.; así pues,mientras que el aporte proteico es correcto los
lípidos contribuyen con mayor porcentaje de energía que los carbohid:atos (Gráfica 10).
Dado que los hidratos de carbono deberán aportar más del 50% de la energía total, su
consuntopuedeserconsideradocomomuydeficitario.

La contribución de los carbohidratosal aporte energéticoes ligéramente
inferior a la mediaNacional en 1.980-81de 46% (Varela y Moreiras-Varela, 1.986)y, a la
de 1.987 (43%) (Perea, 1.989)pero similar a la de otras poblacionesdegestanres(Tabla
III>.

También hemos encontrado una correlación inversa entre ingesta de
carbohidratose 1. de Queteler(r= -0.278¡>, deduciendouna preocupaciónentrenuestras
¿¡estantes por controlar su peso en gestación. De hecho, el consumo de azúcares
(carbohidratossencillos)en gestantes con 1? de Quetelet=25es tu enor (6,7gidía) queel de
gestantescon 1. de Quereler <25 (8,7y/día) (NS). siendonienor el incrementodepesoen
gestaciónen lasprimeras(7 Kg) respectoa las segundas(11,2 1(g) (NS).

Tabla 1H

% Calorías
40,5
48
44,1

41,9

Población
ESPAÑA
U.K.
11K.
(Asiáticas)
U.K.

ReferenciaBibliográfica
Gaspar, 1.990
Andersony Wichelow, 1.985

Abrahamy Cok, ¡.982
Abraham y Cok, ¡.982

Li contribuciónde los carbohidratosal total calórico de la dieta engestantes
multíparas40,8%essuperiora la de gestantesprimíparas37,2%.y en el casodegestantes
fumadoras42%essuperioral de nofumadoras36,9%,existiendoenamboscasosdiferencias
significativas (P<0,05) (Gráficas 1) y 12 respectivamente).

La ingestainedia de carbohidratos en gestantesfumadoras243,8 gidía es
superiora la degestanresno fumadoras(203,1y/día), encontrandodiferenciassignificativas

209

230

269
213
250
243

134

135

66
20
49
25
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entre ambos grupos (p.c 0,05). Hemos observado que el consumo de carbohidratos simples
(azúcares) es semejante en fumadoras (10,5 y/día) y no fumadoras (10 y/día), mientras que
la ingesta de carbohidratos complejos (cereales,frutas) es mayor enfumadoras(181 y/día y
358 y/día) que las no fumadoras(139,3y/día y 334,3y/día), respectivamente(NS).

Ira gestade fibra

La ingestamediadefibra (20,2y/día) (Tabla 2) esligeramentesupeflor a la
encontradapor Gonzálezde Agúeróy cols., (¡992) de 16,8gldía en gestantesaragonesasy
semejante a la obtenida en otros colectivos degestantes(Tabla II).

101% (Tabla
y/1.000 KcaL
(Tabla 6>.

La contribuciónde la ingestadefibra a las ingestasrecomendadas(IR> esde
4) y la densidad en fibra de la dieta de las gesrantes estudiadas es de 9,4
(Tabla 5) ligeramente superior a la recomendada de 7,84 g/J.000 Kcal.

Tabla ¡1

Poblacton
ESPAÑA
MEJICO
11K.
Hindd(U.K.)
Shiks(U.K.)

ReferenciaBibliográfica
Gaspar, 1.990
Hunt y Cok., ¡.987
Anderson y Wichelow, 1.985
Laton y Cok.,1.984
Wharsron y Cok, 1.984

El índice de calidad nutricional en fibra de la dieta es de ¡>20 pero hemos
encontradoun 55% de gestantescon ingestas < IR (Tabla 9). La ingesta en fibra entre
nuestrasgestantesfumadoras21 y/día essuperiora la de nuestrasgestantesno fumadoras
17,4 y/día, existiendodiferenciascasi sign(ficarivasentreambosgrupos (P.c0,1).

Ingestadealcohol

La cifra promediode contenidode alcohol en la dieta de nuestrasgestantes
es de 0,9 y/día <Tabla 2>, lo que representa un 0,3% de la energía total (Tabla 8>.
Cantidadesquesonsuperioresa las obtenidaspor Gonzálezde Agileró y Cols., (1.992)de
0,39y/día y 0,12%de la energíaen gestantesaragonesas.

Tamo la ingesía de alcohol como la contribución al aporte calórico en
gestantesfumadoras(1,84y/día y 0,6 %) essuperior a la de no fumadoras(0,17y/día y
0,1 %), existiendodiferenciascasi significativasentre ambosgrupos(Pc0, 1) (Gráfica 12).

En cualquier caso, estáclaro, que el consumoesmuybajo> puestodas las
gestantesestánmuyconcienciadasde la convenienciade no beberdurante el embarazo,y
en nuestrocolectivono huboninguna alcohólica.

No hemosobservadocorre(acionessignificativas entre ingestade alcohol y

e/día
19,7
26,3
19,3
19
21

o

135
66
49
26
35
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paridad o L de Quetelel en las gesíantes estudiadas.

5.1.1.3 INGESTA DE VITAMINAS

El primercondicionantede la ingestade vitaminasescf consumo calórico que
resulta inferior al gasto teórico en 84,1% de los casos(Tabla 9), y dado el paralelismo
existenteentrela ingestaenergéticacon la de tiamina(r#.),64). ribojlavina (r=O,45>, niacina
(r=0.5O>,folatos (r=0,39>. vitamina C (r=0,42), vitamina D (r=0,34) y piridoxina (r=0,50>,
es lógico suponerque en condicionesde rngesta calórica deficitaria, el consuntode estas
vitaminasdis¡ninuyay puedallegar a serdeficitario también,hipotesLsque estudiaremosa
continuación.

vitaminafi,>
No se observaesteparalelismo con la ingesta

vitaminaA y vitamina E
energéticaen el casode la

5.1.1.3.1 VITAMINASHIDROSOLUBLES

:

TIAMINA

El aportede vitamina fi, o llantina en la dieta de las embarazadasincluidas
en nuestro estudioesde 1,3 mg/día(Tabla 2> similar al encontradoen otros colectivosde
gestantes(Tabla Ji).

La contribucióna las ingestasrecomendadas(¡31,7%> (Tabla 4> essuperior
a la encoq¡radapor Borrad ycok. (1993> de 90% y semejanteal observadopor Gaspar
(1.990)dc 139% en ge.nantesde Guadalajara.

Tabla JJ

Población
EEUU
ESPAÑA
(Aragón)
ESPAÑA
(Guadalajara)
MEJICO
ITALIA

Referencia Bibliográfica
Borrad y Cok, ¡.993
GonzálezdeAgñeróyCoIs., ¡.992

Gaspar,1.990

Hunt y Cok. ¡.987
A. Fidanza. ¡.986

Dadala intportanciade la tiaminaen el metabolismoenergéticoy enespecial
en el de los hidratos de carbono,resultaconvenier.requeauntenresuconsuntoparalelamente
con el contenido en carbohidratosde la dieta, tendenciaque seconstataen la dieta de

1,3
¡‘5

1,42

1,1
¡

114
134

135

66
20
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nuestras gestantes (r=0,45 72>. También hemos encontrado una buena correlación entre la
ingestade tiamina con la ingestade proteínas(r=0,83) y con la de lípidos (r~0.39).

Teniendoen cuela que la tiamina interviene en el metabolismoenergético
hemosde aumentarsus recomendacionesen los casos en los que la ingestacalórica es
superior a la recomendada,debiendoconsuníirse0,4 mg/¡.000 KcaL (Departamentode
Nutrición. ¡.994>; siendoasí lasrecomendacionescorregidaspara la tiaminaen <1 período
degestaciónseránde 1,01 mg/día,mientrasquesin la correción eran de ¡ mg/día

La baja ingesta energética del colectivo puede contribuir al consumo
deficitario dela vieanuina8,. encontrandoun ¡7,9% de ingestainferioresa las recomendadas
(Tabla 9). La calidadde la dieta,juzgadapor sudensidaden tiamina esbuena(0,6 my/l.000
KcaL) (Tabla 5), mientras que la densidad recomendadaes de 0,4 mg/l.000 Kcal.
(Departamentode Nutrición, 1994).

No hemosencontradodiferenciassign~ficativasen la ingesrade tiamina en
función de la edad, 1. de Quetelet,consumode tabacoy paridad, aunquese observauna
ingestaalgo mayoren gestantesprimíparasfrentea multíparat

RIBOFL4VINA

En nuestro grupo de estudio, hemos obtenido un aporte promedio de
riboflavina de 1,9 mg/día (Tabla 2), similar al encontradoen otros colectivosdegestantes
(Tabla IX).

Debidoa la importanciade la riboflavinaen el metabolismoenergético,hemos
de teneren cuentaque en los casosen que la ingesra energéticaseasuperioral gasto
paralelamentedebeaumentarla ingestade estavitaminahasta 0,6mg/1.000KcaL por lo que
las IR denuestrocolectivoseránde 1.52 mg/día

1

Tabla 1K

awL4íe n’ Población ReferenciaBiblioerátEca
¡.35 ¡14 EEUU Borrud y Cok. 1.993
¡.8 ¡34 ESPAÑA GonzálezdeAg~eróyCols..1.992

(Aragón)
2,1 ¡35 ESPAÑA Gaspard.990

(Guadalajara)
¡.18 56 MEJIGO Huní y Cok, ¡.987
¡.3 20 ITALIA A. Fidanza, 1.986
2,3 49 U.K. Andersony Wichelow, 1.985

Dada la correlación existenteentre la ingestade energíay de riboflavina
(r—O,4508¡), pensarnosque la baja ingesra calórica que se observaen muchasde las
gest~n¡esesresponsablede un de7¡cizen elaportede E> dehechoun 49,3%de lasgesíantes

187



(Tabla 9) tuvieron ingestas inferiores a las aconsejadas.

La contribución de la riboflavino a las ingestasrecomendadasesde ¡¡6%
(Tabla 4), ligeramente inferior a la encontrada por Borrud y cok, (¡993> de ¡21,5% y por
Gaspar, (¡990) de 129%. Hemos observado que la contribución de riboflavina a las IR en
gestantes con ingestas energéticas inadecuadas es menor (¡08,7%) que en gestantes con
ingestasenergéticasadecuadas(¡54,4%). existiendodiferenciassignificativasentre ambos
grupos<P<0,05).

Lo densidadesde 0,9 ¡¡¡¿¡/1.000 ¡<cal. (Tabla 5) semejantea la encontrada
por Borrud y c<)Lv.(1993) de 1,02 n¡g/1.OOO ¡<cal. Lo densidadrecomendadaes de 0,60
my/1.000Kcal (Tabla 6> (Departamento de Nutrición, ¡.994> y. el 1? de calidad nurricional
~s de 1,47 , lo que vemosque la calidad de la dieta en relación con esta vitamina es
aceptable.

Debido a lo importancia de la ribqflavina en el nietobolismode los tres
principios inmediatos,esconvenientequesu ingesía mn¿¡nen¡eporulelornernecon lo de lo.
citadosmacronutrientes;tendenciaque seconstatoen nuestrocoleclivo, con correlaciones
positivasy significativas entre ingesia de ribojiavina y de prole¡nos (r=O,59492>. lípidos
(r=0,30978) e hidratos de carbono(r=0,297&2>.

La suplementacióncon riboflavina es de 0,1 ¡¿ip/día (Tabla ¡0>, siendo lo
contribuciónde riboflavina en dieta másla suplementaria de 1)9,3%dc lo recomendado
(Tebla ¡2). Hemosobservadoque las gestantescon ingestasenergéticasinadecuadastienen
una menorcontribución de riboflavina a las LR. (¡08,8%> que las gestantescon ingesías
energéticasadecuadas(¡54,4%), existiendodiferenciassignfica¡ivasentreambosgrupos
(F<0, 05>.

En ní¡estro colectivo de gesrantesno hemos encontrado correlaciones
significativas entre ingestade vitaminas B2 y edad, paridad. conumode tabaco e 1. de
Queteler.Sin embargo,si quehemosobservadouna correlaciónpositivay significativaentre
el consumode lácteose ingestade vitamina B2 (r= 0,76¡4> (P<0,05), de tal fornía, quelas
gesrantescon ingestasde riboflavina adecuadastuvieronsign¡ficarivameniemayorconsumo
de lácteos(534,9g/día) respectoa las gestante,sconingestade riboflavina inadecuadas,cuyo
consumode lácteosficé menor(307,3y/día) <P.c0,0O1>.

NIA CINA

El aportepromediode niacina de dieta de las embarazadasobjeto de estudio
es de 33,4 mg/día (Tabla 2), semnejanreal obtenidopor Gaspar (1990> de 34 ¡¿¡y/día y
superioral encontradopor Borriíd y cok. (1993)y Gonzálezde Agñeróy cols., (¡992) de
19.) ¡¡¡y/día y 18,3 mg/día, respectivamente.

La contribución de la niacina a las ingestas recomendadas es de 193,9%
(Tabla 4) superiorramubiéna la encontradapor Borrad y cok. (1993> de ¡¡2,3%engestantes
americanas.Para la niacina, al igual quepara la tiaminay riboflavina, hayque corregir las
recomendacionesen función de una mayor ingesra energética, debiendoconsumirse5,6
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mg/1.000Kcal. cuando la ingestaenergéticasupereel gasto teórico y, añadir 2 ¡¿¿y/díaen
la 2’ mitad de la gestación,por lo que las recomnendacionescorregidaspara el total de
gestantesestudiadassería de ¡7,3 ¡ng/día. (Departamentode Nutrición. ¡.994).

La densidaden niacina de la dieta de nuestras¿<estantes(¡5,7mg/1.000KcaL)
(Tabla 5> es bastantealta, teniendoen cuentaque la densidadrecomendadaes de 6,74
mg/1.000 KcaL (Tabla 5), observamostambiénqueessemejantea la encontradapor Gaspar
(1.990)de 15,7mg/1.000KcaL y superior a la obtenidapor Borrud y cok. (¡993) de 9,9
mg/¡.O0OKcal. engestantesam;iericanas.Asípue.sel consuimmoen niacina esbastanteelevado
y no resulta en ningún casoinferior a las ingestasrecomendadas(Tabla 9).

La ingesta en niacina en u¡uesrras gestantesno fumnadoras33,7 ¿ny/día es
superiora la de gestantesfummíaloras29,6 >n.’.Wía, existiendodiferenciascosi significativas
entreambosgrupos <P< 0,1>.

AnfQ

El aporte promnediode ácido fálico en la dieta de nuestros¿<estanteses de
206,5 megldia (Tabla 2) algo superior a la inedia Nacional (197 mcg/dla) (Varela y
Moreiras-Varela 1.986) pero muy inferior a las ingestasrecomendadosde 400 mcg/dIo
<Dapaflomentode Nuirición, ).994>.

El consumodefolatosen nuestrasgestanteses equiparableal obtenido en
otros colectivos(Tabla IL). Li contribución cíefolatos a las ingestosrecomendadases de
51,5 % (Tabla 4), porcentajeque seve auníentadoa 52,7% (Tabla 12). si tenemosen cuenta
la suplementaciónen folatos de 4,4 n¡cg/día (Tabla 10) por parte del 30% de ¿<estantes
suplementadas,pero aún asL atacontribuciónsiguesiendooigo inferior a la encontradopor
Borrud y Cok, <1.993> de 55,7% en ¿<estantesamnericanasy a lo observadopor Gaspar
(1.990> de 56% engarantesde Guadalajara.

Tabla U

meir/día n9 Peblación ReferencioBibliográfica
253 ¡14 EEUU Borrudy cok, ¡993
206>8 ¡34 ESPAÑA Gonztilezde Agfleró y cok., 1992

(Aragón)
264 135 ESPAÑA Gaspar, 1990

(Guadalajara)
220 65 MEJICO Hum;t y cok., ¡987
131 36 Shrk«U.K.) Wbarrony cok. 1987

La densidaden faUnosde la dieta esdc 96.7 mcg/l.000KcaL (Tabla 5),
teniendoen cuentaquela densidadrecoimíendadaesdc 156,86mcg/¡.000Kcal. (Tabla 6> y
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el índice de calidad nutrícional de 0,52 observamos que el aporte dietético defolatos es bajo,
sin embargo,la baja densidaddeácidofólico de las dietasesuna tendenciaquecaracteriza
a toda la población española (Varela y Moreiras-Varela, ¡.986) y que tambiénseobserva
en otraspoblacionesdegestantes(Tabla ¡M).

Tabla ¡M

mczll.OOO Kcal Población ReferenciaBiblioeráfica
143 EEUU Sor rud y cok, ¡993
130 ESPAÑA Gaspar, 1990

La. ingestasrecomendadasdefolatos,han experimentadouna reducción. En
las ingestasrec ~mendadasdel aRo 1.970(FoodandNutrition Board, 1970)y ¡.980 (National
ResearchCouncil, 1.980)serecomendabapara una mujer de 30 añosno embarazadauna
cantidadde400 mcy/día,y duranteel embarazoy lactanciaascendíaa 800 y 500 mcg/día
respectivamente.

En el año 1.989 (Food and Nutrition Board, 1989; Monsen, 1989), la
recomendaciónseha situadoen 180mcg/díapara la no embarazada,en 400mcy/díadurante
el embarazoy en 280 mcy/díadurante la lactancia. El Dpto. de Nutrición marca en este
momentounasIR de 200 mcy/díaen mujeresno gestantes,de 400 mcy/díaen ge~stantesy de
300 mcy/díaen lactantes.

En nuestras¿<estantesobservamosque un 94,2% toman menosde la cantidad
recomendada(Tabla 9), porcentajequehemosde teneren cuentadadala importanciade los
folatos, tanto en la madregestantecomo en el neonato.

No hemosencontradocorrelacionessignificativas entreconsumodefolatosy
edad paridait consumode tabacoe 1. deQueteletporparte de nuestras¿<estantesestudiadas.

CIA NOCOBALAMINA

El aporte promediode vitamina B,2 en nuestrasembarazadases de 14,1
mcg/día(Tabla 2), semejantea la cantidadencontradapor GonzálezdeAgaeróy cok, (¡992)
y Gaspar (1990)de ¡0,7 mcg/díay 15 mcg/díarespectivamente,pero superior a la media
Nacional (8,5 mcg/día)(Varelay Moreiras-Varela,¡.986).

Lvta cifra media obtenida en nuestro colectivo es muy superior a la
recomendada (2,2 mcg/día) (Departamento de Nutrición, ¡.994). pero aún así hemos
encontradoun 15% (Tabla 9) de ingestasinferiores a las IR entre nuestras¿<estantes.

La contribuciónde vitamina B,2 a las ingestasrecomendadasesde 540,9%
(Tabla 4) y, si teneuurosen cuentaelaportesuplementariode 4,4 mcy/díaquerecibenun 30%
de las ¿<estantes(Tabla 10) observamosun aumentoen la contribuciónhastaun 840,9%de
lo recomendado(Tabla 12); sin embargo,¡reinos de destacarla gran dispersiónde resultados
en el consumode estavitaminapor parte de nuestras¿<estantes,quesedebea la ingestade
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hígadopor parte de alguna de ellas.

Li densidadde vitamina B,2 de la dieta de nuestras¿<estanteses de 6,6
mcg/1.000KcaL (Tabla 5), muysuperior a la densidadrecomendadade 0,85 mcg/1.000
KcaL (Tabla 5), teniendola dieta un elevadoíndicede calidad nutricionalde 7,57(Tabla 7%
por lo que creemosque la ingestade esta vitamina esbastantealta en estecolectivoy el
aporte suplementariopuederesultar innecesarioo incluso excesivo.

No hemosencontradocorrelacionessignificativasentreingestadevitaminaB,2
y eda4paridad, consumode tabaco e 1. de Queteletpor parte de nuestras¿<estantes.

VITAMINA C

El aporte promediode vitamina C es de 139mg/día (Tabla 2> superiora las
ingestasrecomendadaspor el Dpto de Nutrición (¡994) de 80 mg/día, y semejantea los
valoresencontradosen otroscolectivosde gesrantes(Tabla ¡N).

Tabla IN

mg/día n
9 Población ReferenciaBibliográfica

102 ¡14 EEUU Borrudy CoIs, ¡.993
115>6 134 ESPAÑA GonzálezdeAgíieróyCols.,1.992

(Aragón>
174 ¡35 ESPAÑA Gaspar,1.990

(Guadalajara)
83 66 MEJICO Hunr y Cok., 1.987
90 20 ITALIA A. Fidanza, 1.986
106 35 EEUU. Piconéy Cok 1.982

A,

La contribuciónde la vitamina C a las ingestasrecomendadasesde 173,8%
<Tabla 4) y en ¿<estantesque recibensuplementos(30%) (Gráfica 22), estossuponenun
aporteadicional de ¡0,8 mg/día (Tabla 10), quesumadoa la dieta diaría, daría un aporte
de 150 mg/día (Tabla ¡1) lo que elevaría la contribuciónde estavitamina a las ingestas
recomendadashasta un ¡87,5% (Tabla ¡2>.

SegúnindicanalgunosautorescomoGonzálezde Agiieró y cols 1992 cuando
las frutas y verdurasseincluyen en la alimentaciónhabitual, comoocurre en nuestropaís
y. también,en la mayorparte de los paísesdesarrollados,el aporte dietéticoessuficiente
para cubrir las necesidadesde vitamina C, y no esnecesariorealizar suplementosdurante
elpiriod6gesracionai

Pesea ser la ingestainedia muysatisfactoria, no debemospasarporalto que
un 21,7% (Tabla 9) de las ¿<estantesestudiadastiene una ingestainferior a la recomendada,
hecho que debe ser tenido en cuenta, dada la importancia del ácido ascórbico en la
biodisponibilidaddel hierro, cobrey calcio (Bendery Bender, 1.981).
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Con respecto a la densidaden ácido ascórbico en la dieta de nuestras
¿<estantesde 64,7 mg!1.000 KcaL (Tabla 5) essuperior a la densidadrecomnendada(31,37
my/¡.000 Kcal> (Tabla 6), obteniéndose un buen índice de calidad nutricional de 2,06
(Tabla7).

Españaesel país europeocon mayor consuimio de vitamina C (134 mg/día)
(Varela y Moreiras-Varela,1.986),siendo ademásmuy alto el porcentajede la vitamina,
procedentede alimentosque se consumenen crudo, hecho que tiene gran interés, ya que
como essabido la vitamina C es la más inestablede todas las vitaminas, destruyéndose
fácilmenteen procesosindustrialesy culinarios (Hendery Hender, ¡981>; espor estacausa,
entre otras, por la que las ingestasrecomendadaspara estavitamina cambiande un paísa
otro segúnla procedenciaalimentaria de la vitamina (Varela y Moreiras-Varela, ¡986).

Lo contribución de la vitammíina C a las ingestasrecomendadasca ¿<estantes
primíparas 183,3%esalgo superiora la encontradaen gestantesmm¿uldparasde ¡65,2% (NS)
(Gráfica 6). hechoque puedeser debido al mayorconsumode verduras de las primeras
(249,7y/día) respectoa las segundas(239y/día) (NS).

PIRIDOXINA

El aportepromedio de la dieta de nuestrasembarazadasesde 1,7 mg/día
(Tabla 2> semejante a la cantidad encontrada por Borrad y CoIs, (¡993) de ¡>60 mcg/díaen
gestantes wnericanas, y a la ¿¿misma cantidad encontrada por Gonzalez de Agñeró y Cok.,
1.992 en gestantesaragonesas.Esta cantidad oranediosería adecuadapara la mujer no
embarazada,pero parece insuficientepara el período gestacional.de acuerdo con las
recomendacionesteóricas(3,6 ¿ny/día)<Departamentode Nutrición, 1.994).

La contribucióndel aporte de vitamnina B6 a las ingestasrecomendadasesde
47,2%,inferior a la obtenidapor Borrudy Cok., (¡.993)de 72,5%en¿<estantesamericanas.
Hemosobservadoque la contribuciónde piridoxina a las IR es menor en gestantescon
ingestas energéticas inadecuadas(70.4%) que en gestantes con ingestas energéticas
adecuadas(92,9%). existiendodiferenciassignificativasentreambosgrupos (Pc0,001).

No estáaclaradodeformaincuestionableel beneficioquesupondríasobrela
saludmaterno-fetalla suplementacióncon piridoxina durantela gestación,peropareceque
seaceptauniversalmentequeduranteel e,m¡barazoy lactancia,estáincrementadoel consumo
de estenutriente. Es posiblequemuchasembarazadas,y probablementemásaquellascon
diabetesgestacionalsevieran beneficiadascon ingestasdiarias superioresa las que aporta
la dieta convencional(Gonzálezde Agñeróy Cok, ¡.992). Sin embargoen nuestromediono
estásuficientementeextendidaestapráctica.

El ¡00% de las embarazadasno suplementadasingiere una dieta con un
contenidode B6 inferior a 3,6 ¿ng/día, canticiadrecomendadaporel Dpto. de Nutrición, 1.994
(Tabla 9).

En ¿<estantesque recibensuplementos (30%) (Gráfica 22), éstossuponenun
aporteadicional de 0, ¡ mg/día<Tabla ¡0) quesumadosa la dieta diaria darían un aporre
de 1,8 mg/día (Tabla ¡¡) lo que elevaría la contribución de esta vitamina a las ingestas
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recomendadashasta un 50% (Tabla 12>, y dismnu:u¡ría el porcentajede ingestasinferiores
a las recomendadashasta un 85,5% (Tabla 12A,¡.

La densidaden piridoxina de la dieta en nuestrasgestantes0,8 mg/1.000Kcal
(Tabla 5) essimilara la densidadrecomendada1,4 nry/¡.000Kcal (Tabla 6), siendoel indice
de calidad nutricional en piridoxina de la dieta de nuestrasgestantes0,57mgfl.000 KcaL
(Tabla 7).

No hemosencontradod4ferenciassignificativasen el consumode vitaminaB6
en función de la edad,paridad, consumode tabaco e 1? de Queteletpor parte de nuestras
¿<estantesestudiadas.

5.1. ¡.3.2 VITAMINAS LIPOSOLL BLES

VITAMINA A

El aporte de vitaminaA en la dieta de las emímbarazadasincluidas en nuestro
estudioesde 1.943.4 ¡¡¿cg/día (Tabla 2), bastantesuperiora la inedia Nacionalen 1.980-81
de 737 mcg/día (Varela y Moreiras-Varela, 1.986> y en 1.987de 505 mcg/día (Perea,¡989),
asr como, a las cantidadesobtenidasen otros colectivosde ¿<estantes(Tabla ¡Ñ% pero
inferior a la media obtenida por Gaspar (1.990) de 2.463 ‘¿¡cg/día en ¿<estantes de
Guadalajara.

La cantidad ingeridade retinol y carotenosesde ¡.34¿5 ¡¡¡cg/día y 2.593,8
mcy/día,respectivamente(Tabla 2). Dado que las ingestasrecomendadaspor el Dpto. de
Nutrición, 1.994 son de 800 n¿cg/día, lo ingerido supone un 242,9% (Tabla 4) de lo
recomendado,y si nosfijanzos en las contribucionesde retinol y carotenosobtenemosun
299% y 112,2% .respectivamente;así pues, consideramosque la ingesta puede ser
satisfactoria para la mayor parte de las gestamues.aunquesiempreexistealgún caso de
deficit. concretamentehay un 32,8%deltotal degestantesquepresenta una inge,stainferior
a las LI?. (Tabla 9) (Gráfica 23).

Tabla ¡Ñ

mce/día 7~9 Población ReferenciaBibliográfica
1.137 114 EEUU BorrudyCok, 1.993
¡.382 55 MEJíCO Hunt y Cok 1.987
587 20 ITAUA A. Fidanza, ¡.985
1.554 49 U.K. AndersonyWichelow, ¡.985
75,3 36 ShikgU.K.) Wharston y Cols,1.984

CCQ 2C CC’ r, o: .. .. n.a.. y no-~
1.1240 44 tLLLSV rLcu,Ie y ~.u¡a, I.Y0¿

La densidaden vitamina A en la diera de nuestras¿<estanteses de 905
mcg/¡.000Kcal (Tabla 5) ¡¡¡uy superiora la densidadrecomendadade 313.7mcg/1.000Kcal
(Tabla 6), obteniéndoseun elevadoíndicede calidad nurricional de 2,88 (Tabla 7); hemos
de resaltar que la gran dispersiónde resultadosesdebida, probablemente,al hechode que
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algunas ¿<estantestomaron alimentosricos en vitamina A, cuino el hígado, hecho que se
constataal observarque un 3,4~ de las ge=~:antesaumnentaronel wnsumode víscerasen
gestación(Tabla 22).

Las densidadesobtenidosen el retinol y carotenossonde 627,1 mcg/1.000
KcaL y ¡.259,7mcg/I.000Kcal (Tabla 5), respectivamente.

La vitamina A es uno de los nutrientes que no está distribuido
homogéneamenteen todos los alimentos,sino queseencuentraen algunosen concreto,por
lo quesu ingestano presentaun paralelismo con el consumocalórico (r=0, 17856). (NS).

En gestantesque reciben suplementos,éstossuponenun aporte adicional de
5,6 mcg/día(Tabla 10) quesumadosa la diera diaria, darla un aporte de 1.949,9rncg/día
<Tabla 1)>, lo que elevaríala contribuciónde estavitamina a las IR hasta un 243,7%(Tabla
12).

No ¡renios encontradodiferenciassignificativasen el consumode vitaminaA,
enfunción de la edad, paridacL consumode tabaco e 1? de Queteletpor parte de nuestras
gestantesestudiadas.

VITAMIA A D

El aporte mediode vitamina D en la dieta de las embarazadasincluidas en
nuestro estudio es de 3,2 n¿cg‘cita (Tabla 2» cantidad ligéramente inferior a la media
Nacional (4,1 mcy/día)(Varela y Moreiras-Varela, 1.986) pero semejantea la ingestaen
otraspoblacionesde ¿<estantes(Tabla 10).

Aunquela ingesra essimilar al consumomedio español,sin embargo,esmuy
inferior a las ingestasrecomendadasde ¡0 mcy/día(Dpto. de Nutrición, ¡.994). estohaceque
la contribución a las ingestasrecomendadassea ¡¿¡uy baja 3 1,8% (Tabla 4). Un 97,1%
(Tabla 9> (Gráfica 23> de las ¿<estantesestudiadaspresentaningestas de la vitamina
inferiores a las recomendadas;pero esto no resulta, en principio, preocupantepor la
posibilidad de síntesisde la vitamina en la piel por la acción del sol y la alta irradiación
solar cracterísticade nuestropaís.

Tabla 10

mcz/día it9 Población ReferenciaBibliográfica
3.2 135 ESPANA Gaspar. ¡.990
2,5 49 U.K. AndersonyWichelow, 1.985
2.15 45 Asiáticas(U.K.> Ongy Cok, 1.983
5.4 63 LLK. Doyle ‘ Cok, 1.982
4 22 NavajutEEUU) Butte y Cok, ¡.981

En gestante< que reciben suplementosalimentarios (30% de la población
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estudiada) (Gráfica 22), estossuponenun aporre adicional de 0,6 mcy/día (Tabla 10) que
sumandoa la dieta diaria daría un aporre de 3,8 ¿¡¡cg/día (Tabla JI), lo que elevaría la
contribuciónde esta vitamina a las IR. hasta3 7,6% (Tabla ¡2), y disminuiría elporcentaje
de ingestasinferiores a las recomendadasen el 94,2% (Tabla 12A>.

En lo que serefiere a la densidad en vitamina D de la dieta 1,5 mcg/1.000
I~’caL (Tabla 5) esmuyinferior a la densidadrecomendadade 3,92 mcg/1.000 Kcal (Tabla
5), obteniéndoseun índicede calidad nutricional muybajo de 0,37 (Tabla 7%

La ingesta inedia en ¿<estantesfuimiadoras 2,4 mcy/día es inferior a la de
¿<estantesno fumadoras3,6 mcy/día, existiendod¿ferenciascasi significativas entre ambos
grupos(P<0, 1); ello puedeser debidoa la ¿nenoringeswde lácteos(396,1y/día) y huevos
(33,9 y/día), frente a las segundas(407,6 y/día y 36,7 y/día, respectivamente).Hemos
encontrado también un paralelismo entre ingesta de vitamina D y consumoci lórico
(r=0,3379) por parte de nuestras¿<estantes.

VITAMINA E

El aporte de vitamina E en la dieta de las embarazadasincluidas en nuestro
estudioesde 10,6 mg/día(Tabla 2), semejantea la cantidadencontradapor Borrud y ~ols.
(1.993)de 8,5 mg/díaen ¿<estantesamnericanas.Dado que las ingestasrecomendadaspara
la vitamina E engestaciónsonde ¡5 ¡¡¡y/día (Dpto. de Nutrición, ¡994), lo ingerido supone
un 70,7%de lo recomendado(Tabla 4> y encontramosun 80,5% de ¿<estantescon ingestas
inferiores a las recomendadas(Tabla 9).

Las necesidadesen vitamina E dependende la riqueza en ácidos grasos
poliinsaturadosde la dieta. Sufunción básicaen el organismoesactuarcomoantioxidante
y, uno desus efectosbiológicos es la protecciónfrentea la oxidaciónde los ácidosgrasos
insaturados y la estabililizaciónde las membranas.Tambiénprotegede la oxidacióna la
vitaminaA y a los carotenos(Gonzálezde Agñeróy cok, ¡992>.

Nosotros en nuestro estudio, hemos observadouna relación positiva y
sigmficativaentre la ingestade vitamina E y de ácidosgrasospoliinsaturados(r=O,9400);
del mismomodohemosencontradouna correlacióninversa y sign¿flcativaentre ingestade
vitamina E porparte de nuestras¿<estantese 1 de Quetelet,de tal forma, quea mayor1. de
Queteletmenor esla ingestade esta vitamina (r=- 0.2748) y, a su vez, menoringestade
ácidosgrasos poliinsaturados,hecho ya contentadoen el apartado dedicadoa los ácidos
grasos.

Respectoa la densidaden esta vitamina de 5 mg/1.000Kcal. (Tabla 5) es
semejantea la densidadrecomendada5,88mg/l.000Kcal. (Tabla 6), obteniéndoseun índice
de calidad nutricional de 0,85 (Tabla 7>.
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5.1.1.4 INGESTA DE MINERALES

CALCIO

El aporte promediode calcio de las dietasde las embarazadasque hemos
estudiadoesde 937,4mg/día(Tabla 2), ligéramentesuperioral consumomedioNacionalde
1.980-81 (883 mg/día) (Varela y Morieras-Varela, 1.986)y de ¡.987(779 mg/día) (Perea,
1.989) y semejantea las cantidadesencontradasen otros estudiosrealizadosen ¿<estantes
(Tabla IP).

Dado que las ingestasrecomnendadaspara el calcio en gestaciónsonde 1.400
mg/día (Dpto. de Nutrición, 1.994), la cantidad ingerida suponeun 67% (Tabla 4) de lo
rec’ mnendado, encontrando un 84,1% de ing estas inferiores a las recomendadas (Tabla 9),
y pudiendoproducirseen estasgestantesdeteriorosde la masaósea,que seríanfáciles de
evitarcuidandola ingestade calcio.

Si nosfijamos en la Tabla 39, un 91,3%de las ¿<estantesdeclarógustarlesla
lechesiendo el consumomedio de 2.8 vasosidía, pero esteaporte de lácteos no resulta
suficientepara cubrir las ingestasrecomnendadasdurantela gestación,siendolo aconsejable
tomar 3-4 racionesde lácteosal día.

Hemos observado que las ¿<estantes cuyo consunio de lácteos es mayor o igual
a 500 y/día, tienesignificativamenteuna mayor ingestade calcio 1.318,02mg’día respecto
a las ¿<esta ~tescon consumos de lácteos menores a 500 y/día con ingestas decalcio de 795,2
mg/día (P<0,001).

Tabla IP

me/día it9 Población ReferenciaBibliográfica
963 114 EEUU Borrud y CoIs, 1.993
993,8 ¡34 ESPANA GonzálezdeAgiieróyCols..1.992

(Aragón)
1.009 ¡35 ESPAÑA Gaspar, 1.990

(Guadalajara)
731 66 MEJICO Hunt y Cok., 1.987
837 20 íTALIA Fidanza, 1.986
1.047 49 U.K. AndersonyWichelow,1.985
1.186 813 Asiáticas(U.K.) Abrahamy Cok, 1.985

La densidaden calcio de la dieta de las ¿<estantesestudiadases dc 438,3
mg/1.000Kcal (Tabla 5). inferior a la densidadrecoimíendadade 549 mg/E000 Kcal (Tabla
6) y tambiéna la encontradapor Borrud y Cok. (¡.993) de 500 ¡míy/1.000Kcal en ¿<estantes
americanas,obteniendoen nuestro estudio un índice de calidad nutricional de 0,79 algo
inferior al adecuado(1).
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En ¿<estantesque recibensuplemnentos(30%) <Gráfica 22), éstossuponenun
aporte adicional de 1,5 mg/día <Tabla 10) quesuníadoa la dieta diaria, daría un aporre de
938,9 mg/día (Tabla 11>, lo que elevaría la contribución de estemineral a las ingestas
recomendadas hasta un 67,1% (Tabla 12).

Las ¿<estantescon L de Quetelet=25 tienen una ingesra algo superior de
calcio 1.083>9 mg/díaque las gestantescon L de Quetelet< 25 (946,3 mg/día) (NS>.

No hemosencontradocorrelaciones significativasentre la ingestade calcio
y edad, consumode tabacoo paridad de nuestrasgesrantesestudiadas.

HIERRO

El aportepromediodehierro enla dietade las embarazadasesde 12,3mg/día
<Tabla 2), cantidad inferior a la media Nacional de 1.980-81 (15 mg/día) (Varela y
Morieras-Varela, 1.986)y. similar a la mediaNacionalde ¡.987(12,9mg/día)(Perea,1.989)
y a los resultadosencontradospor otrosautores (Tabla ¡Q).

Tabla ¡O

mg/día n9 Población ReferenciaBibliográfica
12,9 114 EEUU Borrudy Cok, ¡.993
12,9 134 ESPANA GonzálezdeAgñeróyCoIs., 1.992

(Aragón)
¡3,2 135 ESPAÑA Gaspar, 1.990

(Guadalajara)
11,5 56 MEJICO Hunty Cok., 1.987
14,2 20 ITALIA A. Fidanza, 1.985
15,8 49 U.K. Andersony Wichelow,1.985

La contribución del hierro a las ingestasrecomendadas18 mg/día (Dpto.
Nutrición,1.994>esdel68,6%(Tabla4), superiora la encontradapor BorrudyCoLs.(1.993)
de 43% en gestantesamericanas.El contenido en hierro de la dieta tiene una elevada
correlaciónpositivay significativaconsu contenidoenergético(r’ 0,5413)y conla ingesta
de carne (r=0,413¡) (P<O,05).

La densidadenhierro de la dieta esde 5,8 my/1.000 KcaL (Tabla 5>. inferior
a la densidadrecomendadade 7>05 my/¡.000KcaL (Tabla 5), obteniéndoseun índice de
calidad nutricional de 0,82 <Tabla 7»

El hierro de la dieta es insuficientepara cubrir las IR en el 92,8% de las
gestantesno suplementadas(Tabla 9) <Gráfica 23), y en el 68,1% engestantessuplementadas
<Tabla 12A>; por lo que el suplementofarmacológicode hierro puedeseraconsejablepara
un porcentajeimportantede las embarazadas,aunqueotrosautoreshanpuestode manifiesto
el posible perjuicio que sobre el metabolismodel cinc puede tener la suplementación
sistemáticacon hierro en mujeresembarazadas(Simmery CoL, ¡.987).
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En gestanresque recibensuplementos<30%) (Gráfica 22), éstossuponenun
aporte adicionalde 40,5 ¡ng/día <Tabla 10) quesu¿m¿adosa la dieta diaria, darían un aporte
de 5¡,9 mg/día (Tabla 11), lo que elevaría la contribución de esta vitamina a las IR hasta
el 288,3% (Tabla ¡2»

La contribución de la ingestade hierro a las recomendacionesen gestantes
primíparas <71,~%) es ligéramentesuperior a la de gestantesmultíparas (65,2%> (NS>
(Gráfica 6), siendomayorel consumode carneen las primeras(¡81,5y/día) respectoa las
segundas(166,3 y/día). No hemosobservadodiferenciassignificativas en las ingestasde
hierro enfunción del 1. de Queteleto consumode tabacoen nuestrocolectivode ¿<estantes.

JODO

El aporte promnediode iodo en la dieta de las embarazadasde nuestrogrupo
de estudioesde 359,8 megfdía(Tabla 2), semejantea la ni ediaespañolade 370 megjdíaen
¡.980-81 (Varela y Moreiras-Varela, ¡.986) y en 1.987 de 344 mcg/día(Perea, ¡.989) y
superior a la mediaencontradapor Gozalezde Agñeróy Cok. (1.992)de 225,2 mcg/día.

Dado que las IR engestaciónson de ¡35 mcy/día(Dpto. de Nutrición, 1994)
lo ingerido suponeun 273,6% de lo recomnendado<Tabla 4), y sólamenteun 4,3% de las
¿<estantespresentaningestasinferiores a las recomendadas(Tabla 9).

La densidaden iodo de la dieta de nuestras¿<estantesesde ¡75,7 mcg/¡.OOO
Kcal (Tabla 5) muysuperiora la densidadrecoimíendadade 52.9 mcy/!.000Kcal <Tabla 5»
obteniéndoseun elevadoíndice de calidad nutricional de 3,31 (Tabla 7,).

No hemosencontradodqérenciassignificativasen la ingestadeiodoenflinción
de la eda4paridad o consumnode tabacoen las ¿<estantesestudiadas.

MAGNESIO

La cantidadmedia ingeridade magnesioen la dietade nuestras¿<estanteses
de 277,3mg/día(Tabla 2), ligérarnenteinferior a la inediaNacionalde1.987de280mg/día)
(Perea, ¡.989) y semejantea la mediaobtenidapor otros autores(Tabla 1R~.

Tabla IR

mp/día n9 Población ReferenciaBibliográfica
253 114 EEUU Borrud y Cok, 1.993
270.7 ¡34 ESPAÑA GonzálezdeAgúeróy Cok., 1.992

(Aragón)
284 135 ESPAÑA Gaspar, ¡.990
256 35 Shiks<EEUU) Wharstony Cok, 1.984
232 90 Paquistaníes(U.K.) Wharstony Cok, 1.984

Dado que las IR para el magnesiosonde 450 mg/día(Dpto. de Nutrición,
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1994). lo ingerido supone un 61,6% de lo recom¿¿endado y, un 95,7% de las ¿<estantes
presentanuna ingestade magnesioinferior al 100% de las IR (Tablas4 y 9> (Gráficas5 y
23, respectivamente>.

Respectoa la densidaden magnesioen las dietasde nuestro colectivo de
gestantesde 130 mg/1.000Kcal (Tabla 5), es inferior a la recomendada(175,47mg/1.000
Kcaj> (Tabla 6) y a la observadapor Borrud y cok (1993) (de 137 mg/I.OOO Kcal> en
gestantesamericanas.

El índicede calidad nutricional esde 0,74 por lo que, podemosdeducir, que
la dieta tiene una baja calidad nutricional en lo referente en su contenido en magnesio.

No hemosencontradodiferencias significativasen la ingestade magnesioen
funciónde la edad,paridad, 1 de Quetelety con.t~umo de tabacode las ¿<estantesestudiadas.

CINC

El aporte medio de Cinc en la dieta de las embarazadasesde 10,5 mg/día
(Tabla 2), similar a la mediaNacionalde ¡980-81 (¡2 mg/día) (Varelay Moreiras-Varela,
1.985> y de 1.987(9,7mg/día) (Perea, 1989> y, también,a los valoresencontradosporotros
autores(Tabla IS).

Tabla 15

mg/día n9 Población ReferenciaBibliográfica
11 114 EEUU Borrudy Cok, 1.993
9,84 ¡34 ESPAÑA GonzálezdeAgúeróy Cok, 1.992

(Aragón)
¡¡ ¡35 ESPAÑA Gaspar, 1.990
8,8 66 MEJICO Hunt y Cok., 1.987
12 54 U.K. Abrahamy Cok, 1.985
8,3 813 Asiática(U.K.) Abrahamy Cok, 1.985
12,5 22 Navajo(EEUU) Buttey Cok., ¡.981

La contribucióndel cinc a las IR (20 ¡ny/día) (Dpto. de Nutrición, 1994> es
deI 52,7% (Tabla 4), observandoque la contribución de cinc a las IR en gestantescon
ingestasenergéticasinadecuadasesmenor(50,8%)queen¿<estantesconingestasenergéticas
adecuadas(53,2%»existiendodWerenciassignificativasentreambosgrupos(¡“0,01). Todas
las gestantestuvieron ingestczsde cinc inferiores a las recomendadas(Tabla 9); así pues>
consideramosnecesariocontrolar el status en relación con estemineral.

El cinc intervienedeformna imuportanteen el metabolismode las proteínas,
lípidosy carbohidratos (Ting-Kall y Valle, ¡987), siendo r0,8559 , 0,4794y 0,4895 los
coeficiemues de correlación existentes con la ingesta de estos macronutrientes,
respectivamente.

Si tenemosen cuenta que los folatos interfieren la absorción de cinc
(Mukherjeey cok, 1984),y quetambi¿nel hierro interfiere (Simmery cok, 1987),dadoque
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las ¿<estantestomaban suplemnentosdefolatos 17,2 %j (Gr4/ica 22> y suplementosde hierro
(30%) esprobableque en estas¿<estantesla insuficienteingestade cinc se vea agravada.

La densidaden cinc de la dietaen nuestras¿<estantesesde 4,9 my/¡.000Kcal
(Tabla 5) inferior a la densidadrecomendadade 7,84 mng/¡.000Kcal (Tabla 6), y a la
obtenida por Borrud y Cok (1.993) de 5.7 my/¡.000 Kcal en ¿<estantes americanas,
obteniéndoseun bajo índice decalidadnutricional de 0,63 en nuestrocolectivode ¿<estantes
(Tabla 7>.

Kazzi y Cross (1.989) no recomiendan suplementar a las embarazadas con cinc
salvoen casosdedesnutriciónsevera.Sin embargo,otrosautoreshan recomendadoaumentar
la ingestade cinc duranteel embarazo(Sancistead1973).

En nuestro colectivo de ¿<estantesla suplenientacióncon cincfuémuypoco
frecuente(1,88%)y elaportedegestantessuplementadas‘¿¿uy bajo (0,01 mg/día)(Tabla 10),
hechoqueseconstataal teneren cuernaquesólamenteun 30% de la poblaciónde¿<estantes
estudiadasrecibió suplementosen gestación,frenteal 70% restanteque no los ingirió.

No hemos observadodiferenciassignificativas entre la ingesta de cinc en

funciónde la edad,paridad, 1. de Queteleto hábito defumar de las gestantesestudiadas.

FOSFORO

El aporte promediode la dieta de las e,¿íbarazadasestudiadasesde 1.224,8
mg/día <Tabla 2>, semejantea la cantidadobtenidapor Borrud y Cok. (1.993> y G. de
AgQeróy cok. (1992)de 1.330 y ¡.298,6 mg/día,respectivamente.

Dado que las iR para elfósforo son de 800 mg/día (RDA 1990) la cantidad
ingerida supone un 153,1< <Tabla 4) de lo recomendado y sólo un 4,3% de las ¿<estantes
estudiadaspresentaingestasinferioresa las recomnendadas(Tabla 9).

No seconocenalteracionespara la madre o elfeto, en mujeresnormalesde
paísesdesarrollados,por deficienciaen fósforo (G. de Agñeróy cok, ¡992). Por ello, no
creemosque la ingestadefósforoseaun probiemaen estecolectivo.

La densidaden fósforo de la dieta es de 572,3 mg/¡.000 Kca¡ (Tabla 5>
inferior a la encontradapor Borrud y cok (¡993) de 693 mg/1.000 Kcal en ¿<estantes
americanas.

No hemosencontradodiferencias significativasentre la ingestadefósforoy
edad; paridad; 1 de Queteleto consumode tabacoen las ¿<estantesestudiadas.
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5.1.2 ESTUDIOANTROPOMETR¡CO DE LAS GESTANTESESTUDIADAS

El pesomedioprevio,asícomo, la talla de las ¿<estantesestudiadasesde 57,5
Kg. y 160 cm., respectivamente<Tabla 13>, y a partir de estosdatos calculamosel 1. de
Qyeteletde 21,8 Kg/m2, ligéramenteinferior al obtenidopor Scholl y CoIs, (1.993)de 22,9
Kg/vn2 engestantesamericanas.

Un 12% de ¿<estantestuvieronal inicio desu embarazoun 1. deQuetelet> 25
Kg/m2 c(fra indicativa de un cieno sobrepeso(Garrow, 1.981), no existiendoninguna
gestantecon 1. de Quetelet> 30, que seria indicativo de obesidad.

Existeuna relación inversaaunqueno significativa entreel 1. de Quetelety
el incrementodepesoen gestación,de tal forma, que ¡¿5gestantescon mayor Ide Quetelet
tienenun menoraumentode pesoen el emubarazo(r - 0,3823); ésto nosindica una cierta
restricciónen la ingestaenergéticapor parte de las ¿<estantescon mayor 1. de Quetelet.

En las medidasde los plieguescutáneosobservamosque elplieguebicipital
tuvo una media de 7.3 mm. (Tabla ¡3> para el total de las gestantesestudiadadas,c¿fra
inferior a la mediaobtenidapor Fidanzay Cok. (1.986)de 8,7mm. en ¿<estantesitalianas.
El plieguetricipital ¡5,8 mm. (Tabla 13) fuéinferior al obtenido en otraspoblaciones de
gestantes(Tabla 17), y el plieguesubescapalar de ¡7,2 mmmi. (Tabla 13) es semejanteal
obtenido en otros estudios(Tabla ¡ 71).

Las ¿<estantescon 1. de Quetelet =25tienen ,¿íayor pliegue tricipital y
subescapularquelas de 1 de Quetelet<25. existiendodiferenciassignificativasentreambos
grupos(¡‘<0,05).

Cuando la ingesta energéticaes inferior al gasto teórico, tanto el 1 de
Queteletcomolos plieguescutáneos<bicipital, tricipital y subescapular>sonmayoresque
cuandola ~ingestaenergéticaessimilar al gasto, existiendod4ferenciassignificativasentre
ambosgrupos (¡‘<0.05>, pudiendodeducir que las ¿<estantescon mayorpeso tienden a
restringir suingestaenergética,comoseponede relieveal aumentarmenosdepeso(7Kg>
quelas quetienen1 Queteletc 25 (¡1.3 K¿<), aunquetambiénpuedenteneren algunoscasos
mayortendenciaa la infravaloración de la mismna.

La circunferenciadel brazo esde 28,1 cm. (Tabla 13), ligéramentesuperior
a la mediaobtenidapor Cherryy Cok. (¡.981) de 25,2 cm. en ¿<estantesamericanas

La circunferenciadel brazo en gestantescon 1 de Quetelet=25de 31,5 es
superiora la encontradaen ¿<estantescon 1 deQuetelet<25de 26,95existiendodiferencias
significativasentreambosgrupos(P<0,05).

Tabla IT.- “ Medidasde plieguescutáneosobtenidosen otras poblacionesde gestantes

’

Tricipital Subescainílar Localidad ReferenciaBiblioerálica
19,7 21,1 EEUU Seholíy Cok., ¡.994
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19,2 18,30 EEUU lledíger y Co/st. 1.994
18,4 ¡b,~ ITALIA Fidanza y CoIs., 1.986

La circunferenciadel muslo es de 52,7 cm. (Tabla 13), valor superior al
obtenidopor Fidanza(1986)de40,7 cm. en gestantesitalianas e inferior a la mediaobtenida
por Hedigery cols, <¡994) de 72.2 cm. en gestantes americanas.

En lo queserefiere a la Edad gestacionalde las ¿<estantesestudiadasfl¿éde
39,2 semanasde gestación(Tabla 13). Las ¿<estantesque co¡mzienzansu embarazocon bajo
peso tienen mayor riesgo de complicaciones,incluida ruptura prematurade membrana,
problemas cardíacos y respiratorios (Edwards y tuIs, 1979). ¡lentos observado en nuestras
¿<estantesestudiadas,al igual que Edivards y cok (/979) y Arbuckíetey Cok. (¡.989) en
¿<estantesde Canadá. una relación positiva entre el pesoprevio y edad¿<estacional(R=
0,2346> (NS); de tal forma, que las ¿<estantesque comenzaro”su emmíbarazocon un pesode
59,3 Kg tuvieron signWcativamenteuna mayor duración del embarazo que las que lo
comenzaron con menor peso (54.5 4’) (P< 0,05) (Gráfica 27,).

Tambiénhemosencontradoquelas gestantescon duraciónde embarazomenor
de 39 semanastuvieron significativamenteuna menor ingesta proteica (80,2 ¿<¡día) de
vitamina B2 <1,57 mg/día)y defolatos(148,9 mcy/día), que las ¿<estantesque tuvieron una
duración de embarazo = 39 sun anas (92,8 y/día, 1,93 tuy/día y 228,1 mcg/día,
respectivamente>(Pc 0,05) (Gráficas 28, 29 y 30, respectivamente).

Tanto Gosselink y Co!, (1.992) como Naeye, (1.990) no han encontrado
relación entreL deQuetelety riesgode prematuridad;nosotrosal contrario de estosautores
hemosobservadoque nuestras¿<estantescon 1 de Quetelet <25 Ky/m2 tienenmenoredad
¿<estacional(39,2 semanas)quelas que Unten1 de Quetelet>25 (40,4senmanas),existiendo
diferenciassignificativasentre ambosgrupos (P<0,05) (Gráfica 31).

También hemosencontradouna correlaciónpositiva y significativa entre la
edad¿<estacionaldenuestras¿<estantesy el pesoen gestación(medidoen el tercertrimestre
del embarazo)(r0.2939).

Las¿<estantesfumadorasalcanzan¡uenoredad¿<estacional(38,7semanas)que
las ¿<estantesno fumadoras(39,5 semanas),existiendodiferenciascasi significativasentre
ambosgrupos(¡‘<0.05) <Gráfica 31)..

La pérdidade pesopor el parto fuéde 8 Kg (Tabla 13). observandoque las
¿<estantescon 1. de Quetelet<25 tienen una mayorpérdida de pesopor parto (8,1 Kg) que
las ¿<estantes con 1 de quetelet =25(6,5 1(g), no habiendodiferenciassignificativasentre
ambosgrupos; éstopuedeserdebidoa que las gestantescon 1 de Quetelet=25, ganaron
menospesoy comen menosen su e¡míbarazo 7 Kg y 77,3% (Contribución de la ingesta
energéticaa la coberturadel gasto cal~rico) respecboa las de 1. de Quetelet < 25 (que
ganaron ¡¡3 Kg y tuvieron una contribución de la ingesta energética a la cobertura del
gastode87.6%,respectivwm¿ente).He,miosencontradocorrelaciónsignificativaypositivaentre
númerode cigarros consumidosen el embarazoy pérdida de pesopor parto (r0,5345).

Los pesosóptimos Lanadosen gestaciónson diferentesenfunción del peso
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previo. Las mujeres que comienzan el cuí batazo cotí bujo pesonecesitanganar ¡uds peso,
frentetienenexcesoponderal

La combinación de “bajo peso antes del embarazo” y ‘poco peso ganado
durante el mismo” ponea las mujeresen el mayor riesgode desarrollarun bajo pesopara
el reciénnacido (Niswandery cok, 1969, Taifel, 1980, Winikoll y Debrower, 1981, Rosso,
1985). El efectodel excasopesoganadoen el retraso del crecimientointrauterino (JUGR)
ha sido mostrado en muchosestudiosrealizados con mujeresmalnutridas o que se ven
sometidasduranteun tiempoa un “stress nutricional” agudo (hambreo períodode escasez
de comida)(Kramer. 1987, Prenticey cok, 1987, NationalInstituteofNutrition, 1983. Naeye,
1979, Beteta, 1963).

ganar en el
Según la Academnia Nacional de Ciencias; 1990, el peso que se recomienda

embarazodependedel peso> que se tengao’ comienzodel proceso:

12) Para mujeresmalnutridas(1. de Quetelet<19.8) serecomiendaun
aumentodepesode ¡2,5-18 Kg.

recomienda

recomienda

aumentode

2~) Para mujeres con peso normal (L de
un aumentodepesode ¡ 1,5-16Kg.

32) Para mujeres con sobrepeso(1. de
un aumentodepesode 7 a 11,5 Kg.

42) Para mnujeres obesas(L de Quetc!et
pesode 6 Kg.

Queteletde 19,8 a 26) se

Quetelet de 26 a 29) se

> 29) se recomiendaun

Sin embargo,la inedia en pesoganadoen paísesen vías de desarrollo (de 5
a 9 K¿<) es mucho más baja de lo recomendado>, y tamnbién, mucho másbaja que el valor
medio de peso ganado en mujeres de países industrializados (10,5-¡3,5 Kg.) (Krasovec y
Anderson,1990).

En nuestro estudio, el incremento de peso medio en gestación fu de 10,6 Kg.
inferior a la mediaobtenidaen otras poblacionesde ¿<estantes<Tabla ¡ U).

Tabla ¡U

Jncrem.Peso
¡5,2
14,9
15>3
14
13,4

Localidad
EEUU
EEUU
EEUU
5 U¡ZA
EEUU

Referencia Bibliográfica
Scholl y Cok., ¡.994
¡-1 ediger y Cok~ 1.994
Scholl y Colsi, ¡.993
Forsum y Cok, 1.992
Schm¡eck y CoIs, 1.990
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En una encuesta realizadaen el total de nuestras¿<estantesde Cuencaseles
preguntósobre el incremento de peso óptimno en gestaciómí: un 74,3% piensa que el
incrementodepesoóptimoen gestaciónesde 9-12 Kg. mnientrasque el 25,7% restantepiensa
que esde 5-8 Kg. Al preguntarlescdalfué la fuentede esainjbrmnaciónun 54% respondio
queel médico,un 17,3%señalóa la prensay. el ¡8,7% restantemencionéa susfamiliares,
TV., amigosy otros medios(Tabla 20).

Las ¿<estantesmultíparastuvieronun mayorincrementodepesoengestación
(12 Kg) quelas¿<estantesprimíparas(¡0,12 Kg> (NS);sin embargo.hemosdetenerencuenta
quelas gestantesmultíparascomenzaronsuembarazocon mayorpesoprevio (58.2 Kg) que
las primíparas(56,8 1(g).

5.1.3 ESTUDIOHEMATOLOGICOY BIOOUIMICO SANGVINEO-URINARJO

5.1.3.1 PARAMETROSHEMATOLOGICOS

Recuentode elóbulosrojos

Los recuentosmediosde glóbulos rojos son de 3,9 millones/mm3(Tabla 15)
para el total de ¿<estantesestudiadas,inferioresa los valoresconsideradosnormales,debido
a la hemodilución sanguínea característica en este período de gestación (Hallberg, 1988,
Hercberg, 1986).

Nuestrosvalores obtenidos so>n semnajantesa los encontrados en otras
poblacionesdegestantes(Tabla 1 V).

Tabla IV’.- ~/alores de recuentoseritrocitarios (millones/mnfl encontradosen otras
poblacionesde restantes

”

O. R. Trimestre Localidad ReferenciaBibliográfica
3,98 3 ESPANA Gaspar, 1.990
4,12 3 FRANCIA Hercbergy Cols.,1.983
3,9 3 MEJICO Buttey CoIs, 1.981
3,9 3 EEUU Cherryy CoIs. 1.981

Las ¿<estantescon ingestasenergéticassuperioresa las recomendadas,tienen
recuentoseritrocitarios algo superiores(3.95 níillones/mm3)a las ¿<estantescon consumos
calóricos inferiores a las recomendadas(3,88 millones/mm3),aunquelas d<ferencias no
llegan a sersignificativas.

El númerode hematíesde ¿<estantesprimíparasesmayor <3,9 millones/mm3)
que el de¿<estantesmultíparas (3,8millonegmmO,siendomayor la ingestade hierro (12,9
mcg/día> en las primeras respectoa las segundas(¡¡.8 mg/día) (NS). Tambiénhemosde
tener en cuentala posiblefalta de recuperaciónen las multíparasde suspartosanteriores.
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No hemosobservadodiferenciassignificativasentreel númerode hematíesy
el consumode tabacoo [de Queteletpor parte de las gestantes estudiadas.

Pesea que en las 8-10últimassemanasdegestaciónsemantienela volemia
y aumenta la producciónde glóbulos rojos, nosotros hemosencontrado un 85,1% de
gestantesconrecuentoseritocitariosinferioresa 4,2millones/mm3,límitedenormalidadpara
esteparámetrode acuerdocon el critério de Cox y cols (1985)y Mayery cok (¡985>.

Hemoglobina

Las cifras mediasobservadas¡2,4 y/dl (Tabla ¡5) son semejantesa las
encontradaspor otros autores(Tabla 1 ~$9en otraspoblacionesde gestantes.

Como consecuenciade una activación de la eritropoyesisen las últimas
semanasde la gestación(Hallberg. 1.988) observamosque nuestras¿<estantesestán dentro
de la normalidad.

Lasgestantesque tuvieronuna ingestaenergéticaadecuadaa lo largo desu
embarazo,tuvieronunamayorconcentracióndehemoglobina(12,8y/dl> quelas quetuvieron
una ingestacalórica inferior al gasto (12.25y/dl), existiendodiferenciascasi significativas
entreambosgrupos(¡‘<0,1).

Tabla ¡ W .- “Valores de hemoelobinemia(rIdl)encontradosen otras poblacionesde
restantes (Tercer trimestrede gestación

)

Hb. Localidad ReferenciaBibliográfica
12,8 ESPAÑA Gaspar. 1.990

(tsuuaaiajara)
12,9 ESPAÑA Ortegay CoIs, 1.988

(Mérida)
13,2 DINAMARCA Milman y Cok, 1.987
12,1 HOLANDA Van derBerg. y Bruinse, 1984
12,5 FRANCIA Hercbergy Cols.,1.983
12,5 NIGERIA Murray y Cok., 1978

Si consideramoscomo cifra límite el valor de 12 g/dl <Tompson. 1988)
encontramosun 27% de deficienciasen nuestrocolectivo de gestantes(Tabla 19>, siendo
menorla ingestadeproteínasen ¿<estantescon deficit <83,3 g/día) que en gestantes que no
lo tienen (91>5 y/día) (NS). Las ¿<estantesprimíparas tienenuna mayor concentraciónde
hemoglobina(12,5 y/dl) que las ¿<estantesmultíparas (12,1 y/dl). existiendodiferencias
significativasentreambosgrupos (Pc0,05),pudiendoserdebidoa la falta de recuperación
en lospartosanteriores,así comotambién,a la ¡míayor ingestadeproteínasde las primeras
(93,5y/día) respectoa las segundas(85.6%y/día) (NS).

Hemosencontradounascorrelacionespositivasy significativas al igual que
Chcrryy col. (1981)entre las cifras dc glóbulosrojos y de hemoglobina<r=0,5948) en las
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gestantesestudiadas.

No hemos observado diferencias significativas en la concentración de
hemoglobinaenfuncióndel consumode tabacoo it de Querelet,en nuestrocolectivoobjeto
de estudio.

Indice Hematocrito

El valor medio de it Heimíatocrito es de 35,2% (Tabla ¡5) para el total de las
gestantesestudiadas,semejanteal encontradoen otraspoblacionesdegesíantes(Tabla IX).

Las gestamues con ingesras energéticas adecuadas o superiores al gasto teórico
tuvieron un mayor 1. hematocrito (36%) que las gestantescon ingestas energéticas
inadecuadas(34.8%);delmismomodo,las gestantescon ingestasenfolatoy B12 inadecuadas
tuvieronmenor1. hemazocrito(34,9% y 34,3%) que las ¿<estantescon ingestasadecuadas
(35,9% y 35,1 %, respectivamente),no existiendodiferenciassignificativasen ningúncaso.

Tabla ¡X .- “Valores de Indice de hematocrito(%)encontradosen otras poblacionesde
gestantes.<Tercer trimestrede gestación)

”

Localidad
ESPAÑA
(Guadalajara>
AFRICA
(Níger)
ESPAÑA
(Mérida)
HOLANDA
FRANCIA
MFJICO

ReferenciaBibliográfica
Gaspar, ¡.990

U. Daouday Cok., 1.991

Ortegay Cok., 1.988

Van derBerg. y Bruinse. ¡984
Hercbergy Cok,1.983
Buttey Cok, ¡981

Considerando33% como límite de normalidad (Fidanza y Lignosi, 1.98))
obtenemosun 74,3%(Tabla ¡9> de deficit entrenuestras¿<estantesestudiadas.Observamos
quelas ¿<estantescon deficit en esteparámetro, tienenuna menorcontribucióndeproteínas,
hierro, folato y vitamina B,2 a las IR (150,3%, 54,2%, 45%, 321,5%,respectivamente)que
las ¿<estantesqueno tienen deficit (161.3%,69,98%,54,5%,545,9%,respectivamente)(NS).

También hemos observado que las gesrantes primíparas tuvieron
significativamenteun mayorit hematocrito(35.7%)frenrea las gestontesmultíparas(34,3%)
(¡‘<0,05). Sin embargo,no hemosencontradodiferenciassignificativasentreel it deQuerelet
o consumode tabacoy esteparámetro.

Htco.
37,3

32,8

37,5

37
35,8
34,2
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Valores corpusculares

:

VolumenCorpuscularMedio <VCM

)

Los valores mediosde 1CM (90,2) fi (Tabla 15) encontradosen nuestro
colectivosonsemejantesa los encontradosen otraspoblacionesde ¿<estantes(Tabla 119.

Tabla ¡ Y.- “Valores de VCAf (fi> encontradosen otras poblacionesde gestantes.(Tercer
trimestrede gestación)

”

VCM Localidad ReferenciaBibliográfica
92.2 EEUU Guldholr y Cok., 1991
93.7 ESPAÑA Gaspar, 1.990

(Guadalajara)
89,5 FRANCIA IIercberg y CoIs., ¡983

Al igual que Gaspar (1990) hemos encontrado que las gestantes que tuvieron
en su embarazouna ingestaadecuadaen hierro, tienen un mayor VCM (95,5fi) que las
¿<estantesque tuvieron una ingesta en hierro inadecuada(88,7fi), existiendodíferncias
significativasentre ambosgrupos (p<O,OS).

Quist y Cok. (1986), observaron valores más elevadosde VCM en las
¿<estantessuplementadasal compararcon las no suplementadas;por el contrario, Guldholt
y coAs, 1991 no obtuvieronestemismno resultado al comparar sus gestantes suplementadas
y no suplementadas.

Nosotroshemosencontradoresultadossemejantesa Quist y cok <1986>, de
tal forma, quelas ¿<estantessuplementadastuvieronun mayor VCM(90,95fi> frentea las no
suplementadas<89,96fi» no existiendodiferenciassignificativasentre ambosgrupos.

La cifra deficitaria encontradaen esteparámetroesde2,7% (Tabla 19> para
el tota! de las ¿<estantesestudiadas;hemosobservadoque las gestantescon defici: en
vitamina B,2 ensangretienenmayor VCM <92,0¡fl) que las ¿<estantessindeficit en B)2 (88,8
fi) (NS).

La influencia del status en hierro en el VCM se pone de relieve por la
existencia de una correlación positiva y significativa entre VCMy hemoglobina (r= 0,3109),
similar al encontradapor Cherry y cok (1981).

Hemoglobinacorpuscularmedia (11CM

)

Los valores mediosde HCM encontradosen nuestro colectivo de ¿<estantes
sonde 31,9 pg (Tabla ¡5), semejantesa los encontradospor Gaspar(¡990) de 32,3 pg. en
¿<estantes de Guadalajara. Observamos al igual que Gaspar (1990)nivelesalgo superiores
en ¿<estantes con ingestas adecuadas de hierro durante el embarazo(33.65 pg) al comparar
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con las que tienening’estas infer¡úresa las recomendadas(31,57pg), aunquelas diferencias
entregruposno llegan a sersigm4cauvas.

Un 1,4% de las gestantestuvieronHCM ¡¡tenor de 27pg. límite denormalidad
segúnCoxy cok(¡985) y Mayery cok (1985) (Tabla 19), observandoquelas gestantescon
déficit enesteparámetrotuvieronmenoringestade hierro (11.75¡ng/día) que las queno lo
tuvieron(12,4 mg/día) (NS).

Concentraciónde HemoglobinaCorpuscular media(CHCM

)

La CHCM en nuestro colectivo) tiene un valor mediode .35,2 y/dl (Tabla 5»
semejantea la cantidadobtenidaen owaspoblacionesde gestantes(Tabla ¡Z).

Seobservanal igual que Gaspar(¡.990) nivelesalgo superioresen ¿<estantes
con ingestasdeácidofólico superioresa las recomendadas(35.5y/dl)queen lasquetienen
ingestasinferiores (35,1 gIdí), aunqueestasdiferenciasno sonsignificativas.

Tabla IZ .- “Valores de CHCM (sr/dl) encontradosen otras poblacionesde restantes

.

(Tercertrimestrede gestación)

”

CHCM Localidad ReferenciaBibliográfica
34,5 ESP.4ÑA Gaspam;1.990

(Guadalajara)
34,3 ESPAÑA Ortegay Cok., 1.988

(Mérida)
32,9 FRANCIA Jlercbergy Co/si, 1.983

(Asiáticas)
33,8 FRANCIA Hercbergy Cok.,1.983
33 MEJICO Butte y Cok, 1.981

El 1,4% de gestanzestienen CHCM menorde 33 y/dl <Ibis ite de nonnalidad
de acuerdo con el criterio de Cox y cok (¡985) y Mayer y cols (1985)) <Tabla 19),
observandoque las gestantescon deficit en esteparámetrotienen menoringestade hierro
11.75 mg/díaque las que no lo tienen ¡2,40 ¡ng/día (NS),y siendo estasmismasgestantes
las queposeentambiéndeficit en HCM. Del ¡míis,mío ¡nodoque Cherryy cok. (1981), hemos
encontrado correlaciones posiávas y significativas entre las cifras de CHCM y la
concentracióndehemoglobina(r=0, 2335)para ci total de las gestantesestudiadas.

En lo que se refiere al náimíero de leucocitosen nuestras¿<estanteses de
10.100/mm3<Tabla 15), no existiendoningún casode leucopenia(Tabla 19).

Las gestanzesque tuvieron ingestasenergéticasinadecuadasen gestación,
tuvieronun mayornúmerodeglóbulosblamícos()0.236/mmmO)que las gestantescon ingestas
calóricosadecuadas(8.975,45>,existiendod¿térenciascasi significativasentreambosgrupos
(¡‘<0,1).
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5.1.3.2 PARAMETROS BIOQUIAIICOS SANGUÍNEOS

5.1.3.2. ¡ Parámetrosproteicos

:

ProteínasTotales

Las cifras mediasde proteínas séricas totales (5,5 y/dl) (Tabla ¡6) son
semejantesa las de otras poblacionesde gestantes(Tabla 2A>. Las madrescon ingestas
energéticasinferiores al gasto en su embarazo,tienen mayor concentraciónde proteínas
séricastotales(5,52y/dl) que las gestantesque tienenuna ingestaenergéticamásalta (5,43
y/dl), existiendodiferenciascasi significativasentre ambosgrupos(Pc0, ¡). Estopuedeser
debido a que gestantescon ingestas energéticasinadecuadastuvieron significativamente
mayorconsumode riboflavina(108,8%)quelas gestantesconingestasenergéticasadecuadas
(154,4%)(¡‘<0,05).

No hemosobservadodiferenciassignificativas entreel nivel deproteínasen
sangrey edact paridado it de Queteleten nuestrocolectivoobjetode estudio.

Tabla 2A .- Waloresde ProteínasSéricas
de gestantes.

Totales(2/dl) encontradosen otras poblaciones
(Tercertrimestre de syestación)”

Localidad
ESPAÑA
(Guadalajara)
ESPAÑA
(Mérida)
EEUU

ReferenciaBiblioryráflca
Gaspar, 1.990

Ortegay Cok., ¡.988

Giacoia, 1.984

a 6 gIdí, cifra
Hemosencontradoun 2,7%de ¿<estantescon nivelesdeproteinemiainferiores
límitede normalidad (Fidanza y Lignosi, 1981).

Creatinina

La c<fra media de creatinina en sangreesde 0,7 mg/dl (Tabla 15); hemos
observadoquelasgestantesfumadorastienenmayorconcentracióndecreatininasanguínea
(0,79 mg/dl) que las gestantesno fumadoras (0,62 mg/dl), existiendodiferencias casi
significativasentreambosgrupos(PcO,1).

Considerando0,7 mg/dl comocifra limite (Greiling, 1987» la deficiencia
encontrada en este parámetro es de 58,8% <Tabla ¡9) para el total de las gestantes
estudiadas,encontrandoquela ingestade cereales,leguminosasypescadoesmenor(153,9
y/día, 14,15 y/día y 79,9 gldía) en gesrantescon deficit respectoa las que no lo tuvieron
(151,7y/día, 17,9y/día. 89.35 y/día, respectivaníente)(NS).

Proteínas
5,42

5,1

5,8
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Urea

Los nivelesmediosde urea en sangreson de 19,7 mg/dl en nuestrocolectivo
de¿<estantes(Tabla ¡6). No hemosobservadodiferenciassignificativasel el nivel deurea en
sangre,enfunción de la edad,paridad, Ide Queteleto consínnode tabacode las ¿<estantes..

Richterich y Colombo, (1978> considerancomonormalescifras de urea de
20 mg/dl; en nuestro colectivo obtuvimos un 49,3% (Tabla 19) de gestantescon urea
inferior a estenivel, estasgestantestuvieronuna ingestaproteicasignificativamenteinferior
(84,9gldía) a la del resto de las gestantes(97,2y/día) (P’ 0,05) (Gráfica 33>.

Ácido úrico

Las cifras mediasde ácido úrico sérico> son 3,8 niy/dl para el total de las
¿<estantes(Tabla 15), y no se observandiferenciassignificativas en función de la edad;
paridad; 1. deQueteleto consumode tabacoen las gestantesestudiadas.

Si fijamos 3,4 mg/dl como cifra límite (Thefeldy cok, ¡973; Giorgio y cok,
1974),obtenemos31.5%de deficit entrenuestrasgestantes(Tabla ¡9); encontrandoquelas
¿<estantescondeficit en esteparámetrotuvieronmenoringestaproteica (87,4y/día) que las
¿<estantesque no tuvierondéficit (93,3 y/día> (NS).

Transferrina

La concentraciónmediade u-ansferrina encontradaen nuestro colectivo de
gestames459,2 mg/dl (Tabla 16) es semejantea la obtenidapor otros autores en otras
poblacionesdegestantes(Tabla 2B).

Tabla 2B .- Concentraci.ónde TransTerrina en sangre (mr/dl) encontradosen otras
poblacionesde restantes.(Tercertrimestre de gestación>

”

TransTerrina
425

475

Localidad
ESPAÑA
<Guadalajara)
ESPAÑA
(Mérida)

ReferenciaBibliográfica
Gaspar, ¡.990

Ortegay Cok., 1.988

La transferruta es considerada, como
proteínaspor ser una proteínade corta vida mnedia (2
de transporte del hierro a través del plasma y. por
influidos por la ingestade este ,nicronutriente(King y

parámetro indicador del status en
días), pero, además,es la proetemna
lo tanto, sus niveles también están
CoIs., 1.987, Sauberlich,1.983).
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Concretamenteennuestrocoilectívo¡mcm (35 encontradouna correlacióninversa
entre transferrina y hierro sérico (r= . 0,2819)y VCM (r= . 0,4033); por el contrario, no
hemos encontrado relaciones significativas entre concentración de este parámetro y edad; it
de Queteleto consumode tabaco en nuestras¿<estantesestudiadas.

Hemosobservadoque la concentraciónde transferrinaesmenoren¿<estantes
con ingestasdecerealesy pescadoinadecuadas(4,5y/día y 4,5 g/día, respectivamente)que
en ¿<estantescon consumosadecuados(4,6y/día y 4,81 y/día> <NS).

Total Iron Bindinf Capacitv (TIBC

>

La cifra inedia de 627,7 inc y/dl (Ta lila 16), es superior a la encontrada en
otraspoblacionesde gestantes(Tabla 2C).

Durante la gestacióndebido a la aneín9qfisiológica que caracteriza a la
embarazada, la transferrina sigue una evolución ascendente,paralela a la de la TIBC
(Letsky, 1982).

Concretamenteen nuestroestudio,hemosencontradouna correlaciónpositiva
y significativa entre transferrina y TIBC (r4), y una relación inversay significativa entre
TIBC y VCM (r - 0,4033).

Tabla 2C .- “Valores de TIBC (mcr/dl> encontradosen otras poblacionesde restantes

.

(Tercer trimestrede gestación>

’

Localidad
ESPAÑA
(Guadalajara)
ESPAÑA
(Mérida)
FRANCIA
(Asiáticas)
FRANCIA

ReferenciaBibliográfica
Gaspar, 1.990

Ortega y Cok., 1.988

Hercbergy Cols.,1.983

Hercbergy Cok,¡.983

paridad; 1. de
No hemosencontradodiferenciassignificativasen la TJ’BC enfunciónde edad;
Queteleto consumode tabacode las ¿<estantesestudiadas.

Ferritina

La ferritina sérica disminuye progresivamente durante la gestación, dado el
paulatinoagotamientode los almacenesdehierro a lo largo de la misma(Lindenbaum,1983,
Milman y cok., ¡987, Schijfman y cok. ¡987, Zittoun, 1983).

Los valoresencontradosen nuestro colectivo de gestantes(8,2 ny/mí) (Tabla
¡5) son semejanteso inferiores a los de otraspoblaciones(Tabla 2D»

TIBC
477

478

532

530
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Tabla 2D.- “Valores de Ferritina (ng/mí) encontradosen otras poblacionesde zestantes

.

(Tercertrbnestrede gestación)

”

Ferritina Localidad ReferenciaBibliográfica
41,8 AFRICA Daouda y Cok., 1.991

(Niger)
25 ESPAÑA Gaspar, ¡.990

(Guadalajara)
21 Dinamarca Milman y CoIs., ¡.987
22 EEUU Schifmany Cok., ¡.987
5,2 FRANCIA Hercbergy Cok.,1.983

(Asiáticas)
6 FRANCIA Ilercberg y Cok,1. 983
20 ESPAÑA Escoday Cok., 1.983
20 FRANCIA Tchernia y 81o4 1.983
39 MEJICO Butte y Cok, 1.981

La ferritina esconsideradaun biten indicador para el diagnósticode status
en hierro en el embarazo(¡nstitute of Medicine Committeeon Nutritional Status During
Pregnancy and Lactation. Nutrition During Pregnancy Washington, D.C.. 1990, Puolakk.a
1980) puesto que detecta las deficiencias en una etapa muy precoz, cuando el organismo se
intenta adaptaral deficit ¡miovilizando susalmacenes.

Rodriguez y cok. (¡980) mío encontraron relación entre paridad y
concentraciónde ferritina en sangre; nosotros, sin embargo, heimios observadoque las
¿<estantesmultíparastienenmayorconcentracióndeferritina(13,75ny/ni1) que las ¿<estantes
primíparas (5,16 ng/hz1>, existiendo diferencias casi significativas entre ambos grupos
(¡‘<0,1).

También hemos observado, que los niveles de ferritina en sangre fiaron
significativamenteinferiores en ¿<estantescon menosde 22 años(3.11 ny/mí)frentea las de
más de 22 años <8,8 ng/mí) (p<O,S) (Gráfica 32), deduciendopues,posiblemente,que las
másjóvenescuidanmássupesoy tomnanmenoscaloríasy hierro que las de más edad; hecho
que se constata al comprobar que la ingesta energética, así como la de hierro, proteínas y
carne en ¿<estantes< 22 añosesmenor (2.035,7Kca¿Idía, 12,2 mg/día, 82,8 y/día y ¡74,2
¿<¡día, respectivamente)queen¿<estantes=22 años(2.172,5Kca4’día, ¡2,4mg/día,91,3y/día,
175,5 y/día, respectivamente).

Esta diferenciaen la dieta y en el statusen hierro de las másjóvenesfrente
a las de más eda¿ puede ser la responsable de la diferencio observada anteriormente entre
primíparasy mu¡típara& dado que las multíparassonde mayor edad.

Si consideramosvalores menoresde 12 ny/ml como cifra límite (valor
consideradopor diversosautorescoimio indicadorde agotamnientode los depósitosorgánicos
del mineral) (Linderbaum, ¡983; Schifman, 1987; Zitutn, ¡983) observamosun 87,8% de
déficit las ¿<estantesobjeto de estudio.

Algunosautoreshan relacionadola deficienciaen hierro conpartospretérmino
(Dalíman, 1.989, US. Departmentof Health and Human Services,¡.989); en estesentido,
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nosotroshemosobservadoque las ¿,testantescon dejica en frrritina durante su embarazo
alcanzaronuna mmíenoredadgestacionzal(39,2senianas)que las que flO tuvierondeficit en
ferritina (40,4semanasde gestación),existiendodiferenciascasi significativasentreambos
grupos(¡‘<0, ¡).

5.1.3.2.2 Parámetroslipídicos

:

Durante la gestaciónseproduceamia hiperlipidemniafisiológica, con aumento
de los nivelesde todaslas fraccioneslipidicas: colesteroil, triglicéridos,fosfolípidosy ácidos
grasos (Herrera y cok, 1988), tendenciaque se comm¿pruebaclaramnente en los resultados
obtenidospor Gaspar. (¡990t asíco>mo en los de nuestrocolectivo objeto de estudio.

Triglicéridos: Los niveles de triglic’Yidos sanguíneosen nuestro colectivo
<¡48,5 my/dl) (Tabla 16) sonsemejantesa los encontradosen otraspoblacionesde gestante.s
(Tabla 2E).

Tabla 2E .- “Valores de Trirlicéridos Totales(mg/dl) encontradosen otraspoblacionesde
restantes.(Tercertrimestre de gestación

)

Trielicéridos Localidad ReferenciaBibliográfica
217 ESPAÑA Gaspar, 1.990

(Guadalajara)
155 ESPANA Ortega y Cok. 1.988

(Mérida)
222 EEUU Knopp y Cok. ¡.986
200 ESPAÑA Poconiy Cok, 1.983

(Zaragoza)
227 EEUU Knoppy Cok, 1.982

Sabemosqueduranteel embarazosedá un aumentode triglicéridos séricos
<Desoyey cok, 1987; LLobera y Ramnire; 1988; Montesy cok, 1984; Pocoviy cok, ¡984»
pero resulta curioso que sean las gestantescon 1, de Quetelet=25 (sobrepeso)las que
tenganmenorconcentraciónde triglicéridos sanguíneos<135 ¡ny/dl) en comparaciónde las
¿<estantescon it de Queteletc 25 (¡55,1 ¡ng/dl), existiendodiferenciascasi significativas
entreambosgrupos (Pc0,1). Estadiferenciapuederespondera una mayorpreocupaciónde
las ¿<estantes con mayor peso tratando de no engordar, hipótesisque se confirma si
observamosque la ingestalipídica y el incrementodepesoen gestaciónen las ¿<estantescon
sobrepesoes menor(¡03,2 y/día y 7 Kg, respectivamnete)que en las gestantescon it de
Quetelet< 25 (105,3y/día y 11,25 Kg) (NS).

También hemnosencontradoque las gesmantesfumadorastienen una mayor
concentraciónde triglicéridos sanguíneos(167,2 ¡¡¡y/dl) que las gestantesno fumadoras
(135,1 my/dl), existiendodiferenciascasi significativasentre ambosgrupos(¡‘<0,1>; siendo
mayor la ingestaenergéticay de hidratos de carbonoy, mnayorel pesoen gestaciónen las
gestantesfumadoras<2.150 Kcal/día, 243,8 y/día y ¡2,6 Kg. respectivamente)frente a las
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nofumadoras(2.045 KcaVdia, 199,8 ~¿/ciíay 10,4 Kg. respectivamente).

Colesterol: El nivel muedio de colesterolsanguíneo(252,2 ¡ny/dl) <Tabla 16>
essemejanteal encontradoen otraspoblacionesde gestantes(Tabla 2!’»

Tabla 2F .- “Valores de ColesterolSérico Total (mg/dl) encontradosen otraspoblaciones
de restantes.(Tercertrimestrede gestación>

-

Localidad
ESPAÑA
(Guadalajara)
ESPAÑA
(Mérida)
ESPAÑA
(Zaragoza)
EEUU
ESPAÑA
(Zaragoza)
EEUU

ReferenciaBibliográfica

Gaspar, 1.991

Ortcga y Cok., 1.988

Sevilla y Cok, 1.986

Knoppy
Pocovi y

CoIs, 1.985
Cok, 1.983

Knopp y Cok, 1.982

sobretodoen
1988; Pocovi

Podemoscomprobarquehayuna hipercolesterolemiafisiológica másmarcada
el último trimestre de la gestación(Knopp y cok, ¡986; ¡Jaberay Ramirez.
y cok, ¡984), momentoen el que realizamosnuestroestudio.

No hemosencontradocorrelaciónentreconcentraciónde colesterolsanguíneo
y paridad o consumode tabaco por parte de nuestrasgestantes;sin embargo hemos
observadoque las ¿<estantescon 1. de Quetelet <25 tienen mayor concentración(264,8
mg/dl» que las gestantescon it de Quetelet =25(sobrepeso)(227,2 mg/dl) existiendo
diferenciascasisignificativasentreambosgrupos(¡‘<0,1). Deducimospues,queal igual que
conlos triglicéridos sanguíneos,las ¿<estantescon mayor it de Quetelettiendena restringir
mássu ingesta,lo que puedecondicionarsuslípidosséricos.

VLDL-COLESTEROL

Esta lipoproteina transportadoradel colesterol tiene un valor medio (29,7
mg/dl) (Tabla ¡6) inferior al encontradopor Gaspar (¡990) de 43 mg/dl en ¿<estantesde
Guadalajara

Las ¿<estantesfumadoras tienen mayor concentración33,4 mg/dl que las
¿<estantesno fumadoras27 ¡ny/dl, y las ¿<estantescon it de Quetelet< 25 tuvieron mayor
concentraciónde VLDL 31 ¡uy/dl que las de l¿ de Quereletmayor o igual a 25 (27 mg/dl)
(sobrepeso»existiendodiferenciascasi significativas en todos los casos (¡‘<0,1). Estas
tendenciassonparalelasa las comentadasal hablarde triglicéridos dadoquelas VLDL son

Colesterol
269

250

248

251
269

247
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las principales transportadorasde estafíaciJa lipídica.

5.1.3.2.3 VITAMINAS EN SANGRE

5.1.3.2.3.1Vitaminas hidrosolubles

:

Vitamina B1.- La cuantificacióndel coeficientede activación
de la eritrocitotranseetolasa<‘A lfa-ETK> tieneun yalor mediode 1,1 (Tabla 15> semejante al
obtenidopor Fi danzay cok (1986)de 1,3 en gestantesitalianas.

El coeficientede activación de la eritrocitotranscetola.sa(Alfa-ETfl es un
índicedelgrado de deficienciaen tÑ¿mninade talformaque coeficientesde activaciónde 1,20
o mayoresindiacan una probabledeficienciabioquímica(Linder, 1985; Vuilleumiery cok,
1983; Keller y Salkeld, ¡988).

El porcentajede deficienciasencontradasen nuestrocolectivode ¿<estantes
esde 25,5%(Tabla 19>. Hemosobservadouna relación entre la ingestadevitaminaB, y su
concentraciónen sangre; de tal forma que, las gestantescon una ingesta adecuadade
tiamina en gestacióntuvieron A(fa-ETK menor (1,02) que las ¿<estantescuya ingesta de
tiaminafueinferior a la recomendada(1,2). existiendodiferenciassignificativasentreambos
grupos(¡‘<0,05) (Gráfica 34).

Sin embargo, no hemos encontradorelación entre el nivel de Alfa-ETK y
paridad, consumode tabacoo it de Queteletpor parte de nuestras¿<estantesestudiadas.

Vitamina Bu,.. La determinaciónde la situaciónnuticional en
relación con la riboflavina sehizo utilizando el coeficientede activaciónde la eritrocito
gulatation~reductasa(Alfa-EGR),y el valor medio encontradoentrenuestras¿<estantes1,0
<Tabla ¡5) essemejanteal obtenidopor Fidanzay cols. (1985)de ¡.19en¿<estantesitalianas.

Los valores del coeficientede activación comprendidosentre 1,20 y 1,29
indican la existenciade un riesgo moderadode deficiencia en riboflavina, y los valores
superioresa 1,29suponenun riesgoalto <Vuillemier, 1983; Linder, ¡988>.

Elporcentajededefici¡sencontradoennuestrocolectivode¿<estantesde ¡1,9%
(Tabla ¡9> esinferior al encontradopor Heller y Cok. (1.974)de40% en ¿<estanteseuropeas
bien nutridas, observando que las ¿<estantes con dcjficit en esta vitamina, tuvieron
signjficativamente menor ingestade cereales(223.2y/día> que las ¿<estantesqueno tienen
déficit (243,5y/día) (P< 0,001).

No hemos encontradorelación entre ingesras dietéticas, edado paridad y
coeficientesde activaciónde la EGR.

Vitamina B~- La determinacióndel statusde piridoxina se
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hizo utilizando el coeficiente de activación de la eritrocito gulatation oxalacético
transaminasa(Alfa-EGO7), que tuvo un valor muedio de 1,3 (Tabla 16) para el total de las
gestantesestudiadas.

Considerandolos valoresdeAlfa-EGOTsuperioresa 2,0 comoindicadoresde
un alto riesgo de deficiencia(Vuillemnier y cok, 1983), hemosencontradoun 4,3% (Tabla
19> de déflcits entrenuestrocolectivode gestantes.

las gestantesque tuvieron durante su embarazo una ingesta energética
inadecuada,tuvieron un status en piridoxina (Alfa-EGOT=1,4> peor que las gestantesque
tuvieron una ingestaenergéticaadecuada(Alfii.EGOT~1,13) (NS). No hemosencontrado
diferenciassignificativasen el nivel de piridoxina en sangreenfunción de edad, paridad, it
deQueteleto consumnode tabaco cii nuestrasgestantes.

Vitamina “C “. - Las concentracionesde ácido ascórbico en
sangretienenun valor mediode 1,3 muy/dl (Tabla ¡6). Hemmíosencontradouna relaciónentre
la ingestade vitamina C y su concentraciónen sangre> de tal forma, que las gestantesque
tuvieron durantesu embarazouna ingestaadecuadao superioral 75% de la recomendada,
mostraronconcentracionesen sangre(1,7¡ng/dl) mayoresquelas degestantesque tuvieron
una ingesta inadecuada(0,46 my/dl> (P<0,05) (Gráfica 35).

Arbuckley Shermm¡an(1989) encontraronrelaciónentrelos nivelesde vitamina
C y partospretérmino en gestamítesde Canadá;nosotrosno hemnosobservadoesta relación
entrenuestragestantes.Sin embargo,al igual cpteSchorahy cols. (¡978> hemosencontrado
quelas gestantesfv’nadorastienenmásbajos los nivelesde vitamina C en sangre(¡>2 mg/dl)
que las gestantesno fumadoras(2,37 ‘ng/dl), aunque no llegan a ser sign¿ficativasestas
diferencias.

Si consideramos0,2 ¡ny/dl comocifra límite de normalidad (Kubler, ¡988)
observamosqueun 53,2%(Tabla 19) denuestrasgestantestienende’flcitsen estaparámetro,
por otra parte las ¿<estantescon deficit de vitaimaina C en sangre tuvieron menoringestade
frutas (324,1y/día) y de vitaminaC (¡24,3 my/día)que lasgesrantesqueno tuvierondeficit
(341,5y/día y ¡36,7y/día, respectivamente)(NS).

Fólico sérico.- El nivel defólicosérico4,1 ny/ml(Tabla 15) es
inferior al encontradoen otras poblacionesde gestantes(Tabla 2G).

El ácidofálico en suero refleja los cambios recientesen la ingestade la
vitamina y nivelesinferiores a 3 ny/mí, son indicativosde una deficienciasevera(l-Ierbert,
1990; Cooper, 1990). Nosotroshemosobservadoun 30,2% de¿<estantesconfolatosséricos
menoresde 3 ny/mL Encontrandoque las gestantescon deficit en fólico sérico tuvieron
menoringestade energía(2.098, 3 Kca¿/día>y folatos(193,6mcy/día> quelasgestantesque
no tuvierondeficit(2.272.5Kcam7díay 232,5mcy/día, respectivamnente;existiendodiferencias
casi significativasen el casode la imígestaenergética(P< 0, 1).

Se ha prestado dítimaumiente mucha atención al posible papel de la
suplementaciónconfolatosen la prevenciónde los defectosdel tubo neural (DTN» Algunos
autores encuentranesta influencia (Fraser y Watt, ¡964, Pritchard y cok, ¡970>; otros

216



piensan que la deficiencia en [lico maternono sc asocia co una mayor incidencia de
defectosdel tubo neural (Schorahy Síííúhe/ls; /99]; Kirke y cok, /993) sugiriendoestos
últimosque la enzimametionínasintetasaestá involucradadiractamenreo indirectamenteen
su origen.

En nuestro estudio no hubo ningún niño con defectosdel tubo neural; No
hemosencontradodiferenciassignificativasentre los nivelesdefólico sérico y las pruebas
de apgar realizadasa los neonatos.

Los niveles de fólico sanguíneofueron significativamentemas altos en
¿<estantesprimíparas(4,27ny/mí)queengestantesmultíparas(3,2ng/Mí) (Pc0,05> (Gráfica
36>. teniendoun mayor cuidadode la dieta por parte de las primíparas,de hecho tuvieron
mayor ingestade [latos (220,7 mncg/d[a), y verduras(249,7y/día) frente a multíparas
<195,5 mcg/díay 239 y/día, respectivamnente)(NS).

Tabla 2G .- “Concentración de fólico Sérico (nn’/ml) encontradosen otras poblaciones
de restantes.(Tercertrimestrede zestación

>

Fólico Sérico Localidad ReferenciaBibliorráfica
9,7 WNDRES Schorahy Smithelt ¡.991
6,3 Leeds(U.K.) Schorahy Smithell, 1.991
4,7 IRLANDA Schorahy Smithell, 1.991

No hemosencontradodiferenciassignificativas entreel nivel defolatos en
sangrey edad; 1. de Queteleto consumode tabacoen nuestrocolectivoobjeto de estudio.

Cianocobalamina.-Los nivelesde vitamina B,2 ensangreson
de 331,7 py/ml (Tabla 15) para el total de las ¿<estantesestudiadas.Las ¿<estantesque
tuvieron durante su embarazo una ingesta de vitamina B12 adecuada, mostraron
concentracionessanguíneasmayoresque las ¿<estantesquetuvieronuna ingestade vitamina
E,2 inadecuada(277,7pg/ml), aunque no existendiferencias significativas entre ambos
grupos.

No hemosencontradorelación entre concentraciónde cianocobalaminaen
sangrey edad;paridad, 1. de Queteleto consumode tabacoen nuestras¿<estanteses¡udiada&

5.1.3.2.3.2Vitaminasliposolubles

:

Vitamina A.- Los niveles¡míedios de retinol sanguíneo(63,2
mc/dl) (Tabla 16)sonsemejantesa los encontradosen otraspoblacionesdegestantes(Tabla
2H).
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Tabla 211.- “Valores de Vitanzjira A en sangre(mncg/dl) cmicomitrados en otraspoblaciones
de t’estantes.(Tercertrimestrede gestación)

”

Vitamina A Localidad ReferenciaBibliográfica
68,6 CANADA Basu y cok, 1.994
27,2 ITALIA Fidanzay cok, ¡.986

Algunosestudiosindican queestavitaminano cambiaduranteel embarazoo
que incluso tiendea aumentar(Morsey CoIs, 1.975); Pero otros concluyenque la vitamina
A en sueromaternodecreceduranteel embarazoy parto, y aumentaduranteel períodopost-
parto (Fidanzay Cok, 1.986).

Lasgestantesquetuvierondurantesuciii harúvo¡¿¡¡a ingestade retinol superior
o igual al 75% de las IR, niostraron concentracionesen sangre<65,9 mcg/dl)fuémayorque
en las ¿<estantesquetuvieron una ingesra inferior al 75% de las IR (56,8 mcg/dl»existiendo
diferenciascasi significativas entreambosgrupos.

Tambiénhemosobservado(al igual que Witter y cok, ¡982)quelas ¿<estantes
fumadorastienenmásbajos los nivelesde retinol en sangre(58,2 ¡¡¡cg/dl) que las ¿<estantes
nofumadoras(68,3 mucg/dl), aunqueno existe,!diferenciassignificativasentreambosgrupos.

Si consideramos40 mcg/dl conzo valor límite (Fidan.a y cok, 1984)
encontramosun 26,7%(Tabla 19) de deficienciasentre nuestrasgestantes.Las ¿<estantescon
cifras deficitarias tuvieronsignificativamenteuna menoringestade retinol (215,1 mcy/día)
frentea ¿<estantesque no tuvierondeficir (1.648,5¡‘ruy/día) (P<0,O¡) (Gráfica 37).

Vitamina E.-La concentraciónmediade tocoferol en sangrees
de 15,3 mg/l (Tabla 16) para el total de las ¿<estaatesestudiadas.Los nivelesde tocoferolen
sangresonmenores(14,07¡ng/l) en ¿<estantescon ingestasde vitamina E inadecuadas,que
en ¿<estantesque tuvieron ingestasadecuadasen esta vitamina durantesu embarazo(¡5,8
my/l), aunqueno existendiferenciassignificativasentre ambosgrupos.

Si consideramos7 mg/l cotizo cifra límite (Nutrient Metabolism, 1979)
observamosun 1,7% (Tabla 19) de deficienciasentrenuestrasgestantes.Hemosencontrado
que la ingestade vitamina Efuémásalta (10,9mcy/día)en ¿<estantescon ingestasdeAG¡’
mayoreso igualesal 3% del total calórico que en ¿<estantescon ingestasde AGP menores
del 3% del total calórico (5,42 mucg), existiendodiferenciassignificativasentreambosgrupos
(P<0,001) (Grafica 2!).

5.1.3.2.4MíNERALESEN SANGRE

HIERRO

Los valores mediosde sideremia(68.6 ¡miy/dl) (Tabla 16) son inferiores a los
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encontradosen otras poblaciones de gestan’es <Tabla 21). Las que tuvieron ingestas
energéticasinferioresa sugasto teóricodurantesu embarazo,tuvieroncifrasde hierro sérico
inferiores (68,75 ¡ny/dl) a las gestantescon ingestasenergéticasadecuadas<79,4 mg/dl)
(NS); observandoque las gestantescon ingestasenergéticasinadecuadastuvieron menor
consumo de hierro <11.56 ¡ng/día) respecto a las gestantescon ingestas energéticas
adecuadas(¡5,5 mg/día),existiendodiferenciassignificativasentreambosgrupos(¡‘<0,01>.

Tabla 21 .- “Valores de hierro sérico (m~Idl) encontradosen otras poblaciones
de restantes.(Tercertrimestre de gestación)

”

Localidad
ESPAÑA
(Guadalajara)
ESPAÑA
(Mérida)
DINAMARCA
HOLANDA
FRANCIA
NIGERIA

ReferenciaBibliográfica
Gaspar, 1.990

Ortegay Cok., 1.988

Milman y Cok, 1.987
Van Den Berg y Bruinse, ¡.984
Hercberg y Cok, ¡.983
Murray y CoIs, 1.978

Considerando37 mg/dl como límite de normalidadpara el hierro, hemos
obtenido 7,8% de deficirs en nuestro colectivode gestantes,encontrandoque las gestantes
con deficit en hierro sérico tuvieronmenoringestade hierro (11,9niy/día), proteínas(75,5
¿<¡día), vitamina C (100,1 ¡ny/día> y de carne (1363y/día) que las gestantesque no tienen
deficit (¡2,07 mg/día, 88,6 y/día, 136,8 um¡y/dia y 172,6 y/día, respectivamente)(NS). La
deficiencia en hierro se ha relacionado con prematuridad (Hercberg, 1.986); nosotros
observamosque las gestantesque dieron a luz antesde las 40 semanasde embarazotenían
menorconcentraciónde hierro en sangre<63,3 ‘ny/dl) que las gestantescon duración del
embarazo (=40 semanas)que tuvieronuna concentraciónde hierro sérico de 75,8 mg/dL
No hemosencontradodiferenciassignificativasentrelos nivelesde hierro sérico y la edad;
paridad; it de Queteleto consumode tabacoen las ¿<estantesestudiadas.

ZINC

Los nivelesmediosde zinc en sangre<0,8 mg./l) (Tabla 16) sonsemejantesa
los encontradosen otraspoblacionesde gestantes(Tabla 11).

Tabla 2J .- “Concentracionesde Zinc sérico (vne/l) encontradosen otraspoblaciones
de restantes

.

Localidad
PAKISTAN
(gestantesurbanas)
PAKISTAN
<‘¿<estantesrural)

ReferenciaBibliorráflca
S.A. Nagra, 1.994

S.A. Nagra, 1.994

1’Jierro
101

116

128
72
99
114

Trimestre
gestaciónZinc

1,4

1,21
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0,55 39 Tanimíra y Cok 1.992
0,58 32 EEUU Cherryy CoAs; 1.981

Wasasowiczy coAs, (¡993) no encontraron relacionessignificativasentre
concentraciónde zinc sanguíneoy paridaden un grupo de gestantesinglesas.Sin embargo,
nosotroshemosobservadoque los niveles de zinc en sangrede gestantesmultíparasson
sign4flcativamentemásbajos(0,71mg/l) quelos degestantesprihmniparas(0,87mg/l) (¡‘<0,01)
(Gráfica 38).En esta diferenciapuede influir la mnenor ingesta de zinc (10,2 mg/día) de
gestantesmultíparasfrente a pri¡mmíparas (10,9 um¡y/día,¡ <NS).

Mukherjeey cols, 1984, sugerien que la suplementacióncon ácido fólico
interfiere la absorciónde zinc, hechoquepuedeserresponsable<le una mayorincidenciade
complicacionesfetomaternales,incluyendoinfecciomíes.Sinímer y cok,(1987~, más tarde,
publicaron que la suplementacióncon ácido fólico y con hierro puede tener efectos
perjudicialesen el metabolismodelzincduranteel embarazo,especialmentesi el ácidofólico
esprescrito sin considerarel estadonutritivo del zinc.

Tainura y coAs (1992) encuentranque elevadasconcentracionesdefolato en
suero no se asocian con bajas concentracionesen zinc sérico; nosotrostampocohemos
encontradorelacionessignificativasentreestosdosparámetros.

Considerandovaloresde zincséricopordebajode 0,7mg/l comoperjudiciales
para cl4to <‘Jameson,1976). Hemosobtenidoun 13,3% (Tabla 19) de deficit entrenuestras
¿<estantes.Teniendoen cuentael efecto inhibitorio del hierro yfolatos en la absorcióndel
zinc (Gishany CoAs, ¡.986; Solomonsy Cok., 1.983> encontramnos una mayor ingestade
folatos(347,7mcy/día)y de hierro <¡6,3 ¡¡¡y/día) en gestantescon deficit frentea las queno
tuvierondeficit en cinc (246,3¡¡¡cg/día y 13,9 ¡míy/día, respectivamente>(NS).

King y cok (1987) encuentranque un 87% de su población de gestantes
tuvieronvaloresde zinc en sangiedebajode 0,7 my/l. teniendodichasgestantesembarazos
normales.

Los efectosteratogénicospor deficienciaprenatal en zinc han sido bien
establecidosen animalesde experi¡neníación(Hurley y Cok,1. 971;Hurleyy CoAs, 1.955;
Hurley 1977). probablementepor la participación del zinc en la actividad de enzimas
implicadasen la síntesisde ácidosnucléicos(Mc Kenziey cok., ¡.975; Hurley, ¡981).

Hurley (¡968-69)y Warkanyy cols. (1972)indican quela deficienciaen zinc
puedeserun factor que condicioneanormalidadescongénitasen humanos.

Severy Emanuel (1973) indican que la incidencia de espina bífida y
anencéfalosson mayoresen áreasdel mundodondeexistendeficienciasen zinc, por ello, es
importanteestudiarla problemáticade las gestantes en relación con el zinc comoun paso
previo a la introducción de medidascorrectoras.

Pareceevidentequelas patitas de suplemímentaciónen embarazodeberíanser
individualizadas,de acuerdocon la problemáticanutricional concretadecadagestante.En

220



algunas publicaciones (1>rasad, 1.9&9~ se bu sugerido que las embarazadasque han
experimentadouna deficiencia de zinc tienen con mayorfrecuencia partos pretérmino.
Nosotroshemosobservadoque las gesíantesquedieron a luz antesde la semana40 tuvieron
menorconcentraciónde zinc en sangre(0,8 mny/l) y menor ingestade zinc (9,9 mg/día)
respectoa las que parieron a partir de la semana40 (parto a término) (0.9 mg,/l y ¡0,9
mg/día, respectivamente)(NS). No hemnosencontrado diferenciassignificativas entre los
nivelesde zincsérico enfunciónde la edad, paridai 1. de Quetelelo consumode tabaco
en las ¿<estantesestudiadas.

CALCIO

EL nivel de calcio en sangre 9,0 ¡míy/dl (Tabla 15) essemejanteal encontrado
por Nagra, 1.994 de 9,7 nry/dl <área urbana) y 9,3 íng/dl <área rural) en gestantes
paquistaníes.

Sifijamos 8,4 mg/dl como cifra límite (T¿etz. 1976> observamosque un 6,8%
<Tabla 19) de nuestrasgestantesposeendeficienciasen esteparámetro.

La concentraciónde calcio ensangreengestantesfumadorasessuperior(8,99
mg/dl) a la degestantesno fumadoras(8,68 muy/dl), existiendodiferenciascasi si¿<n¿ficativas
entreambosgrupos (P< 0,1).

5.1.3.2.5OTROSPARAMETROS

GLUCOSA

La cifra inedia de Glucosaen sangreesde 83,7uuzy/dl<Tabla 16>, para el total
de las ¿<estantesestudiadas.

¡ Las ¿<estantesmultíparas tuvieron una mayor concentraciónde glucosa en
sangre <85,3 mg/dl) que las ¿<estantesprimíparas (82,2 mg/dl), existiendodiferenciascasi
significativas entre ambosgrupos (¡‘<0,1). Del ¡m¡ismo modo, hemosencontradoque las
¿<estantescon it de Quetelet=25tuvieron una mayor concentraciónde glucosaen sangre
(88,7mg/dl) que las ¿<estantescon 1. de Quetelez<25 (82,1 ng/dO, existiendodiferencias
si¿<nWcativasentre ambosgrupos (Pc0,05)(Gráfica 39).

SODIO Y POTASIO

Los nivelesmediosde sodio y potasio, ¡36,1 y 4,3 meqll, respectivamente
(Tabla 15) sonsemejantesa los encontradospor Nagra <1.994) en gestantespakistaníes
(Tabla 2K).

221



Tabla 2K .- “Concentracionesde sodio y potasio(mneqil) duranteel 2~ trimestre de
gestaciónen zestantespakistaníes

Area Urbana Area Rural

Na 340 331

K 25,8 24,0

Fijando /35 níeq/lcomocifra líníiw hemos observado un 20,3% de deficiencias
en sodio (Tabla 19» mientrasque las deficienciasen potasioson nulas.

POSEATA SA ALCALINA

Los nivelesmediosdefosfatasaalcalina sanguíneason 169,4 U/l (Tabla 16)
para el total de las gestantesestudiadas.Durante el embarazoexiste un aumentode la
fosfatasaalcalina por un aumentode la de origen placentario; puedeexistir un deficit
transmitidogenéticamenteque cursa con raquitismoen el niño y escaudapocofrecuentede
osteomnalaciaen el adulto (f JovenMaried y Cok, ¡.987). Nosotrosno hemosobservado
ningún caso de deficir entre nuestrasgestantes estudiadas<Tabla 19); sin embargo, los
nivelesdefosfatasaalcalina en gestantesfuimíadorassonsignificativamentemayores(195,15
UA) que los de gestantesnofumadoras(¡53,3 U/l> (¡‘<0,05). Encontrandoquela ingestade
vitaminaD en gestanresfumadorasfuémenor(2,3 mcg/día)queen ¿<estantesnofumadoras
(3,& mcg/día>, existiendodiferncias casi significativasentre ambosgrupos(¡‘<0,1).

También hemosencontradoque las gestantescon it de Quetelet< 25 tienen
mayorconcentracióndefosfatasaalcalina en sangre(177,9 U/l> quelas ¿<estantescon 1. de
Queteler> 25 (130,5 U/l), existiendodiferenciassignificativasentreambosgrupos(¡‘<0,05).
A esta diferencia tambiénpuedecontribuir la diferencia en la ingesta de vitamina D en
¿<estantescon it de Quetelet< 2sfuémenor(3,19¡¡¡cg/día) quegestantescon 1. de Queteles
=a 25 (3,4 mcg/día> (NS).

5.2 ESTUDIOECOGRAFICO Y SALUD NEONA TAL

5.2.1 PARAMETROS ECOGRAPICOS (30 u 36 semanas

)

Hemos observadouna relación positiva y significativa entre el nivel de
transferrina en sangrede la madre gestantey longitud de fémur, así como también con
diámetrobiparietal del neonato(r= 0,3247y r= 0,3594, respectivamente).

También hemosencontrado relacionespositivas y sign~ficotívas entre ¡a
ingestade lípidos de nuestrasgestantesy la longitud de fémur (r 0,0359> y diámetro
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biparietal de sus neonatos(r 0,1245) (NS Tabla 24>.

Tabla 2L .- “Coeficientes de relación encontradosentre lípidos en plasmode restantesy

parámetrosecoErdilcos de sus neonatos

TG
Colesterol
VLDL

Lonuzitudde Fémur
0,2876
0,3093
0.2876

DBP
0,3580

0,3580

5.2.2 PARAMETROSANTROPOMETRICOSDEL NEOTANO

El peso medio de 105 recién nacidos 3,3 Kg (Tabla 42’ es semejanteal
obtenidoen otraspoblaciones(Tabla 2M). Eiistenmuchasevidenciasde la influencia de la
nutrición maternaen el pesodel recién nacido (Naeye,1979>.

Tabla 2M .- Pesode neonatos(1(r) encontradosen otraspoblacionesTM

.

Peso neonato
3,050
3,530
3,250

3,262
3,270

3,300
•1

3,055
3,370
3,065

Localidad
EEUU
SUIZA
ESPAtA
‘GuadaSjara)
EEUU
CHILE
(Fumímadoras)
CHILE
(No Fumadoras)
EEUU
ITALIA
EEUU

ReferenciaBiblior’ráfica
Scholl y Cok, ¡.994
Forsun¡ y Cok, 1.992
Gaspar 1.990

Johnsrony Cok, 1.991
Fernando Vio y CoL. 1.991

Fernando Vio y Cok, ¡.991

Schnecky Cok. 1.990
Fidanzay Fidanza, 1.986
Cherryy Cok, 1.981

Respectoa la influenciadel pesoy almacenesdegrasamaterno,autorescomo
Hedigery Cok 1.994no encuentranuna relaciónentrelos plieguessubescapulary tricipital
de ¿<estantesamericanasy los pesosde susneonatos. Nosotrostampocohemosencontrado
relacionessignificativas entre los plieguestricipital y subescapulary los pesosde los
neonatos;sin embargo,síquehemosobsenadouna relaciónsignificativay positivaentreel
plieguebicipital de las gestantesy el ¡‘eso de susneona¡os (r 0,3630>.

Kusiny cok. (1993)observanun aumentoascendenteen el pesode los recién
nacidosconel incrementodelit de Q¿etele¡de las madresgestontes.Nosotrostambiénhemos
encontradoquelasgestantescon it de Queteletmnayoro igual a 25 tienenneonatosde mayor
peso(3,4Kg)quelas gestantescon ide Que¡elet< 25 <3,2 K¡), aunqueno hemosencontrado
diferenciassignificativasentre ambosgrupos.
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Segónotrosautores,e/pesoganadoduranteel emmíbarazoestárelacionadocon
el pesodel reciénnacido (Abraimís, 1986; Horouí y cok, 1983). Nosotros,al igual que estos
autores,hemosobservadoque el incrementode pesoen geswciónen gestantesque tuvieron
neonatos con peso inferior a 3 Kg. son muenores (10,2 Kg.) que cii gestantescon pesosde
neonatosiguales o superioresa 3 Kg. (10,7 Kg.) (NS).

Es¿steentre nuestras gestantes una relación positiva y sign4ficauiva entre el
pesode los neonatosy el pesoen el tercer tri muestrede gestación (r= 0,3586). observando
que las gestantes con peso en gestación ¡¡tenor de 60 Kg tuvieron neonatos con pesos
significativamentemásbajos (3,06Kg) quelas gestantescon pesoen gestación mayor o igual
a 60 Kg (3,35 Kg) (P<0,O5, (Gráfica 42).

Tamnbién hemos observado que los pesos previos al embarazo de las ¿<estantes
que tuvieron neonazos ¡míen ores de 3 Kg. son significativamente ¡¡tenores (54,1 Kg) que los
pesos previos de ¿<estantes que tuvieron niños mayores o iguales a 3 Kg (58,5 Kg) (¡‘< 0,05)
<Gráfica 41).

Solamente hubo cuatro neonatos del total (7,1 %) con un peso, en el momento
del nacimiento, inferior a 2.500 g.; seis (10,7%) tuvieron un peso inferior a 3.000 g y,
cuarentay seis (82,/%) presentaronpesossuperioresa 3.000g.

La edadgestacionalesun bitenpronósticodelpesodel reciénnacido(Leppert
y cok, 1.986; Scholl y Cok., 1.987; Naeye, ¡.979), existiemido una relación positiva y
significativa entreel pesodel neonaroy la edadgestacional(r= 0,3268).

Lis gestantesque dieron a luz amesde la semana39, tuvieronneonatoscon
pesos significativa ¡miente más bajos (3,10 Kg) que las ¿<estantes que dieron a luz después de
la semana 39 <3,35 Kg) (P<0,0S) (Gráfica 43). Respecto a la influencia de la dieta
observamos que la ingesta de proteínas (80,2 y/día). ribofiavina (1,57¡ny/día) y defolatos
(148,9mcg/día)sonsignificativamentemenoresen gestantesque dieron a luz antesde la
semana39 frentea las que tuvieronun embarazoa término (92,75y/día. 1.93 my/día y
228,1 mcy/día,respectivamente)(Pc 0,05) (P<0,0¡) (Gráficas28> 29 y 30, respectivamente).

Respectoa la influenciadelas deficienciasnutricionales.elpesomedioen los
reciénnacidosde ¿<estantesque tuvierondurantesu embarazouna ingestade vitamina B12
inadecuada,fié significativamentemásbajo (2.94 Kg) que el pesomedio en neonatosde
¿<estantescon ingestasde vitw¡¡ina B12 adecuadas(3,34 Kg) (P’0.O¡) (Gráfica 40>.

Al relacionar los parámetrosbioquímicossanguíneosde ¿<estantescon los
pesos de sus neonatos encontramnos que en ¿<estantes con deficit enfólaxo sérico o ferritina,
tuvieron menor peso sus neonatos (3,19 Kg. y 3,28 Kg.) que en ¿<estantes que no tuvieron
déficit(3,33 Kg. y 3,37Kg. respectivame¡zte>,aumíqíteno hemosvistodiferenciassignificativas
entreambosgrupos.

Segúnalgunos autores, el status maternoen zinc durante el embarazose
asociafielmentecon elpesodel reciénnacido (Jameson.1.976;Simmerky ThompsonRPH,
1.985; Neggersy CoIs., 1.991). Nosotros, al igual que Tamura y CoIs. <¡.992) no hemos
encontradorelacionessignificativasentreconcentracionesde zinc en suero y el pesode los
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neonatos.

El hábito de fumar en gestación hace variar el peso del recién nacido
<‘Johnston y Cok., 1.99/); nosotros hemos observadoque los pesos de los neonatos
procedentesde madresfumadorasson menores(3,22 Kg) quelos de madresno fumadoras
(3,30 Kg.>, aunqueno hemosencontradodiferenciassignificativasentreambosgrupos.

La tolla mediade los neonatosestudiados 50,2 cm. (Tabla 42) essemejante
a la encontradaen otraspoblaciones(Tablq 2N>. Las ¿<estantescon deficit enfólico sérico
tuvieron neonatos con menor ¡alía (49,45 cnt) que las ¿<estantes que no tuvieron deficit en este
parámetro (50,3 cm), existiendo diferencias significativas entre ambos grupos (¡‘<0,05)
(Gráfica 44>.

Tabla 2N .- “Tolla de neonatos(Cm) encontradaen otraspoblaciones

Tolla Localidad ReferenciaBibliográfica
49,3 ESPAÑA Gaspar, ¡.990

(Guadalajara)
50,7 ITALIA A.Fidanza,1.986
48,9 EEUU Cherryy Cok, 1.981

También hemosobservadouna relación positiva y significativa entre las
proteínastotalesen sangrede ¿<estantesy la talla de sus neonatos(r 0,3015).

Daouda y cok, (¡991) encuentran que recién nacidos de madres anémicas
tienen mayor tolla que los de madres no anémicas; nosotros, por el contrario hemos
observado que la tallo en neonatos de madres con hemoglobina < ¡2 y/dl esmenor(49,4cm)
que la tolla de neonatosde madrescon hemoglobinaigual o superior a 12 y/dl (50,3cm).
existiendodiferenciascasi significativasentre ambosgrupos(¡‘< 0,1).

1

La tolla en los neonatos de gestan tes fumadoras fué menor (49,56 cm) que en

neonatos de ¿<estantesno fumadoras (50,3 cm), aunque no sean significativas estas
diferencias.

En lo que se refiere al perímetro craneal y torácico (34,2 cm y 33,2 cm,
respectivamente)(Tabla 42)fueron semejantesa los encontradospor otros autores <Tabla
2N).

Tabla 2Ñ .- “Perímetro cranealy torácico (cm) medidoen otraspoblacionesdeneonatos”

.

P.Craneaí P.Torácico Localidad ReferenciaBibliográfica
34,7 -- ESPAÑA Gaspar. 1.990

(Guadalajara)
34,7 33,6 iTALIA A.Fidanza, 1.986

Hemosobservadouna relacióninversoentreperímetrocranealy concentración
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de hierro sérico en las nwdresgeswn:t’=(r= 43,3IdO) (;VS>.

En general, los recién nacidos tras su estancia en el hospital suelen perder
peso,siendoel valor mediodepesoal alta 3,2 Kg. (Tabla 42).

En la valoraciónde la vitalidad del reciénnacido mediantepruebasde4pgg~
en el primer minuto, obtuvimos una mediade 8,5 (Tabla 42)y a los 5 minutos 10,0(Tabla
42), cifras semejantes a lay obtenidas por Cherry y CoIs. (¡.981) de 8,1 y 9,4
respectivamente, y que ponen de relieve el óptimmío estado de los neonatos objeto de este
estudio.

No hemosencontrado relación entre el consumode tabaco en nuestras
¿<estantesy estaspruebasde Apgar realizadasen susneonamos.

El pfl del e rdón umbilical tuvo un valor mnedio de 7,3 (Tabla 42).

Entre los distintostinos de parto han sido un 71% eutócico, ¡5% cesárea,
8% con ventosa,3% inducidoy un 2% distócico (Figura 5).

Al distribuir a los neo¡uros enfuncióndel sexo un 60%fueron hembrasy el
40% restantevarones(Figura 6); por lo que respectaa la saluddel neonatotras nacer un
79%fié normal, 12% tuvo ictericia, lun 5% necesitóreanimacióny un 3% tuvofracturo
(Figura 6>.

Las madresde los n”ona¡os con ictericia tuvieronsignificativamentemenor
ingesta de vitamina ~¡2 (5,99 mncy/día)frente a las ¡¡¡adres de neonatosnormales (16,6
mcy/dl) (¡‘<0,01), siendo menor la concentraciónsanguíneade cianocobalaminaen las
primeras(¡97,4 mcy/dl> respectoa las segundas(342,3mncg/dl); existiendodiferenciascasi
significativasentre estosgrupos(Pc 0,1).

También hemosencontradoquela concentraciónen sangredevitamina C en
madres de neonatos con ictericia es significativamente menor (0.15 ¡ny/dl) que los niveles
séricosde vitamina C en madrescon neonatosnormales(¡.6 mg/dl) <¡‘<0,01).
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5»? LACTACION

5.3.1 ESTUDIOHEMATOLOGICOY BIOqUíMICODELASLACTANTEESTUDIADAS

5.3.1.1 ParámetrosHematológicos

Dado elpaulatinodescensoen el volumenplasmáticotras elparto (Donovan
y Cok., 1.965)observamoscomo el recuentode Elóbulosrojos tiende a a’¿mentarpasando
de 3,9 x 106 mm3 (Tabla ¡5) en el períodode gestacióna 4,6 x 106 mm3 (Tabla 43) en el
períodode lactación; sin embargo,sigueexistiendoun deficit en un 9,1 % (Tabla 45) en las
lactantesestudiadas.El recuentode glóbulosrojos en lactantesfumadoras(4.800.000mm3)
es superior al de nofumnadoras (4.485.000) (NS), diferencia que puede ser debida a la falta
de oxígenoproducidapor el consuimí.de tabaco.

No hemosencontradodiferenciassignificativasentreel recuentodeglóbulos
rojos enfunción de la edad,paridad e it de Queteleten nuestraslactantesestudiadas.

Hemos observadouna relación positivo y significativa entre el númerode
glóbulos rojos en gestacióny lactación (r~ 0,6346). y del mismo modo, tambiénhemos
encontradouna relación inversay significativa entre el recuentodeglóbulosrojos y peso,
así como también, talla del recién nacido (r~ -0,9007y r -0,9369, respectivamente),
pudiendoser debidoa la falta de recuperaciónde la madre tras el parto , ya que como
observamosen elperíodogestacionalexistíauna relacióninversaentre hierro séricoy tallo
del neonoto).También henmosencomzmra&oque cuandohay deficit en hierro seprolonga la
duración del embarazode tal forma que ¿os neonawsobtienenun mayorpesoy tallo.

El nivel de leucocitosensangrebaja en lactación,obteniendoun nivel medio
de 7.000 leucocitos(Tnbln 4v.> en nuestraslactantesestudiodatfrentea 10.000 leucocitos
quelas mismastenían en su anterior estadodegestación,existiendoun 9,1% de casosde
leucopenia(Tabla ~5» y encontrandoque las que tuvierondeficit en fólico sérico en el
período ¿<estacionaltienenmenor númerode leucocitos(7.¡00) que las que no lo tuvieron
(8.500) (NS).

Los valores mediosde hemortlobina(13,1 y/dl) (Tabla 43) sonsuperioresa
los encontradosen el período de gestación(12,4 y/dl) (Tabla 15) e inferiores a los
encontrados por Van Der Westhuyzen y Cok. (1.986) de 14,5 y/dl en lactantesafricanas.

Existe una relación positiva y sign~cativa entre los nivelesdehemoglobinémia
engestacióny lactación (r=0,6634).

Sifijamos¡2 y/dl cuinocifra límite (Thompson,¡.988), observamosun 18,2%
dedeficienciasentre las lactantesestudiadas(Tabla 45), encontrandoquelas lactantes
con deficit en hemoglobinatuvieronmenoringesradehierro (9.7 mg/día) y de proteínas (82,9

g Idía) respecto a las que no tuvieron deficit (11,8 mg/día y 93,8 y/día, respectivamente),
aunque no existen diferencias significativas entre ambos grupos. La concentración de
hemoglobinaen lactantesfumuiadorasessuperior(¡3,9y/dl) ala de no fumadoras (¡1,15 y/dl)
(NS), respuestaquepuedeserproducidapor el organismoante la hipoxia originadapor el
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tabaco.

No hemímosencontradodiferenciassignificativasentreel nivel de hemoglobina
ensangrede lactantesenfunción de la edad,paridad o 1. de Quetelet de las mismas.

Hemosencontradouna relacióninversay significativaentreel peso,asícomo
tambiénla tallo de los recién nacidosy hemoglobine¡mziade nuestraslactantes(r= -0,5194
y r= -0,5846,respectivamente). Estopuedeserdebidoa la falta de recuperacióntras elporto
de la madrelactante.

Por lo que respecra al índice de licimicitoúrito observamosque aumenta
pasandode 35,2% (Tabla 15) en el períodode gestacióna 36,4% (Tabla 43) en el período
de lactación, existiendouna relación positiva y signipcativo de esteparámetro en ambos
períodos(r= 0,5189).

El porcentajede déficits encontradosesde 35,4% (Tabla 45) para el total de
las lactantes estudiadas.

Al igual que ocurre en el recuentode glóbulos rojos y concentraciónde
hemoglobinaen madreslactantes,hemosencontradouna relacióninversay significativaentre
el índicehematocritoy peso> así comotambién, tolla del neonaro(r= -0,6274 y r=-0,6887,
respectivamente),pudiem¡doserdebidoal agotamnienrode estosparámetrostrasel nacimiento
del neonato.

No hemos observado diferencias significativas en función de la eda4 paridad
e it de Queteleten el nivel de hemnarocriroen sangrede las lactantesestudiadas.

Valores Corpusculares

VCM

El volumencorpuscularmnedio 83, 1 Ji (Tabla 43) es inferior al encontradoen
el período ¿<estacional de 90,2fi <Tabla 15). Respectoa la influencia defactoresmaternos
variablescomola edado paridad no presentanrelación con esteparámetro.Sin embargo.
hemosobservadoque las lactantesfumadorastienen mayor VCM (82,5 fi) que las no
fumadoras(75,4fi) (NS>.

Si fijamos 8/ Ji comno valor límite (Cox y col, ¡985; Mayer y cok, 1985),
observamosun 18,2% (Tabla 45) de deficienciasen nuestrocolectivode lactantes.

HCAI

La hemoglobinacorpuscularinedia disumíinuyepasandode 31,9 pg. (Tabla ¡5)
en el período degestacióna 28,5 pg. <Tabla 43) en el períodode lactacion.

Hemosobservadouna relaciónpositivay significativade la HCM entreestos
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dasperíodos(r~ 0,7135). El porcentajede deficirs encontrados/8,2% <Tabla 45)essuperior
al observadoen el períodogeswcional<1,4%) (Yi¿bla 19).

No hemosobservadodiferenciassignificativas enfunción de la eda4 it de
Quetelet,paridad o consumode tabaco con la HCM de las lactantesestudiadas.

CHCM

La CHCM en nuestrocolectivode lactantestiene uit valor medio de 34,2y/dl
(Tabla 43) ligeramenteinferior al encontradoen su anterior estadode gestación(35,2y/dl)
(Tabla 15), existiendouna relación positiva y signficativa de esteparámetroen estosdos
períodos(r= 0,7268>.

Si consideramos33 y/dl co/mío cifra llímáte (Cox y cok, 1985; Moyery cok,
1985)> observamosun 9,1% de deficienciasen esteparámetro(Tabla 45). encontrandoque
las lactantescon deficit en CHCM tienen¡uienor ingestade folato <172>7 mcy/día),menor
ingesto de hierro (10,4 mcy/día> y menorconcentraciónde hierro sérico <36 mcy/dl)respecto
a las que no tuvieron deficit (228,1 mmicgldía, ¡1,5 ¡ny/día y 67 mng/dl, respectivamente> (NS).

No heimios observadodiferencias significativasentre el nivel de CHCM en
sangreenfunciónde la edad, it deQííetelet,paridad o consumo de tabaco por parte de las
lactantesestudiadas.

En lo quese refiere al númerode plaquetases de 298.000 (Tabla 43), y el
volumen plaquetar medio (VPM) es de 9,4fl (Tabla 43), no hemosencontrando ningún caso
de trombocitopeniaen nuestrogrupode estudio(Tabla 45), observandounarelaciónpositiva
y significativa entre el núlmíero de plaquetas en el período de gestacióny lactación
t......fl ‘7QCCI

5.3.1.2 ParámetrosRioquímicos

Glucosa

Los nivelesde glucosasemod~fican en lactación(Illingworth y CoIs., 1.985),
observandoen nuestrocolectivo un aumentoen el períodode lactación (89,3mg/d~(Tabla
44) respectoal anterior estadode gestación(83,7 vny/dl) (Tabla ¡6).

Reinosencontradouna relaciónpositivaaunqueno signWcativaen el nivelde
glucosasanguíneaen ambosperíodos(r= 0,2163).

No hemosencontradoningumía lactante con diabetes,puesningunapresentó
glucemiasuperior a 110 ¡muy/dl.
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Urea

El nivel de ureaen sangrede lactantes(33,2 muy/dl) <Tabla 44) essuperioral
encontradoen su anterior estadodegestación19,7 mny/dl (Tabla ¡6,. No hemosobservado
variaciónen el nivel de urea enfunción de la edado paridad de nuestraslactantes.

Si tomamos40¡ny/dl comolímitesuperior, obtenemosun 25% de lactantescon
valoresdeurea alta (Tabla 45).

(frico

La concentraciónmedia de ac. úrico en nuestraslactantes estudiadases
(3,9my/dl) (Tabla 44), semejantea la encontradaen el períodode gestaciónde 3,8 ¡¡¿y/dI
Tabla 16). Hemosobservadouna correlacióninversa entre la concentración de ac. úrico

denuestraslactantesy pesode susreciénnacidos(r -0,1078)(NS).El porcentajede deficit
encontradoen esteparámetroesde 18.2% (Tabla 45); encontrandoque las lactantescon
deficit de úrico sérico tuvieronmenoringestaproteica (74,8y/día)y de Zn (7,9 my/día) en
el período ¿<estacionalque las lactantes que no tienen deficit (89.1 y/día y 9,7 mg/día,
respectivamente>,no encontrandodiferenciassignificativasentre ambosgrupos.

Si fijamos 7,0 ¡muy/dl colmio liumuite superior (TI¡eleld, 1.973; Giorgio y Cok,
1.974),no hemosencontradoningunalactantecon valoreselevadosde ácidoúrico en sangre.

(‘re atinína

El nivel medio de creatinina en sangre esde 0,8 mg/dl (Tabla 44),cantidad
semejantea la encontradaen su anterior estadode gestación(0,7mg/dl) (Tabla 16).

Si fijamos 0,7 mg/dl como cifra superior (Greding, 1987), no hemos
encontradoningún casode deficienciaentrenuestraslactantes.

Lípidos sanguíneos

En lo queserefierea los lípidos, tantoel colesterolcomolos triglicéridosson
máselevadosen lactación que antesde la concepción(Fahraesusy Cok.. ¡.985), peromas
bajosque engestación. ‘Esto sugiereque la lactacióncausacambiosen el metabolismode
las lipoproteínas.

En nuestro colectivode lactantes,el nivel medio decolesterol sanguíneoes
de 200,2 mg/dl (Tabla 44), semejante al valor encontradopor Knoppy cok. (1985)de 207
mg/dl e inferior al nivel observadoen el anterior estadode gesatación(252.2 my/dl)(Tabla
16» encontrandorelación entre las cifras obtenidasen a,m¿bosperíodos(r= 0.4158> (NS).

Kallio y cok. <1992) observanen madreslactantesde Hekinki (Filandia> una
disminuciónprogresivadel colesterolsanguíneoconformeavanzala laciaciómí.

Hemosobservadoque el nivelde colesterolen lactantesque tuvieroningestas
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energéticasinadecuadasen su anterior estadode gestaciónes¡nemior (198,5¡¡¿y/dl) que en
lactantesque tuvieron ingestasenergéticasadecuadas(215 ¡ng/dl) (NS); tambiénhemos
encontradoque el nivel de colesterolde lactantescon ingestade riboflavina inadecuadasen
el períodogestacionalesmnayor (206,7mg/dl) que el de lactante con ingesta de vitamina B2

adecuadas (193,3 my/dl), aunque no existendiferenciassign~icativasentre ambosgrupos.

El nivel de trirlicéridos en sangre(57,4¡muy/dl) (Tabla 44)esinferior al valor
encontradoen el anterior estadodegestac½n(148,6 ¡ny/dl) (Tabla 15>. así comotambién
al valor obtenidopor Knopp y CoIs. (¡.985> de 92 ¡muy/dl en otra poblaciónde lactantes;
existiendouna relación aunque no significativa, entre el nivel de triglicéridos de ambos
períodos(r= 0,2 782).

Deshyperey CoIs. (1.990) observanen un estudio realizado en lactantesde
Bélgica que los triglicéridos sanguíneos.e primíparasson ¡uds bajos que en multíparas;
nosotrosno encontramosestadiferemzcé4.

Hemosobservadoque existeuna relación positiva y significativo entre 1. de
Quetelety nivel de triglicéridos en sangre <r= 0,8399>.

(‘alcio

Pese a que durante la lactación se producen ajustes fisiológicos que
condicionanun aumentode la absorción intestinaldel calcio (Shenolikar,1970> y también
seproduceuna menorpérdidarenal (Knapp y Stcarns, 1950);pesea éllo, los requerimientos
de calcio del niño no puiedenser cubiertoscon la mismaingesta.Las IR en lactaciónsonde
1.300 niy/día de calcio (Dpto. de Nutrición, 1994) y si no secubrensepuedeproducir una
movilizaciónde calcio del esqueletomnaterno, y estopuedeperjudicar a la madrey ser la
causadeun deterioroóseoquepuedellevar a la larga a un procesode osteoporosisal llegar
a una edad más avanzada.

El nivel de calcemia en nuestro colectivode lactantes(9,5 mg/dl> (Tabla 44)
esligéramentesuperioral encontradoen el períodogestacional(9>0 ¡‘¡y/dl) y semejanteal
obtenido en otras poblacionesde lactantes(Tabla 20), encontrandouna relación inversa
entreambosperíodos(r= - 0,4935).

Tabla 20 .- “Valores de calcio sérico (mg/dl> encontradosen otraspoblacionesde
lactantes”

.

¡‘oblación Resultados Momentolactación ReferenciaBibliográfica

INDIA (Norte) 9,06 0-28días Marya y Cok., 1.981
8,6 21 días Greer yCols., ¡.982
9,59 26 semanas Greer yCols., ¡.982

Heimios observado¿¿¡¡a relación positiva entre el nivel de calcio sérico en
lactantes y el peso, así coimio también talla de los neonatoos(r0.4/29 y r~0,2755,
respectiva¡nente> (NS).
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Fósforo

El nivel defósforoen sal: gre 4,3 ¡¡¿y/dl (Tabla44), essemejanteal encontrado
por Maryay Cok. (1.981> de <3,76 mg/dl) en lactantesindias.

No hemos encontrado deficiencias entre nuestras lactantes estudiadas
(Tabla45);hemosobservadoque las lactantescon it de Quetelet> 25 tienenmayornivel de

fósforo en sangre (4,7 ¡ng/dl> que las lactantes con it de Quetelet < 25 (3.8 mg/dl>, aunque
no existendiferenciassign~ficativasentre amm¡bosgrupos.

ProteínasTota/es

El ¡netabolisimio proteico tam¿biéncambiadurante la lactación (Motil y Cols.,
1.989-90).Las proteínasséricastotales en nuestro colectivo de lactantestienenun valor
mediode 7, 7 y/dl (Tabla 44), superioral encontradoen el períododegestaciónde 5,5 y/dl
(Tabla 16).

Hemosencontradouna relaciónpositiva y significativa deproteínasséricas
en el estadode lactacióny gestación(r=0,&989); raimubién, hemosobservadouna relación
positiva aunque no significativa entre proteínas séricas y peso del neonato (r~0, ¡545).

Si fijamos 6 y/dl como cifra límite (Tietz. 1.976) no hemosencontrado
deficienciasentre laslacranresestudiadaát

FosfatasaA¡calina

Lafosfazasaalcalina tiene un valor medwdc 147,1 U/l (Tabla 44)para el
total de las lactantesestudiadas.

El porcentajede deficienciasencontrada en esteparametro es de 11,1%
(Tabla 45).

Hemosobservadoque el nivel de fosfatasaalcalino en sangrede lactantes
fumadoras(213 U/l) esmayorqueen nofumadoras(¡66>3 U/l) (NS),encontrandounamenor
ingesta de vitamina 1) en el período gestacional en las primeras (2,3 megldía)respectoa las
segundas (3>6 mcy/día> y existiendo diferencia casi significativa entre ambos grupos (P< 0,1>.

También heimios encontrado tilia relación positiva entre el nivel de fosfatasa
alcalina en sangre y edad de nuestras lactantes (r=0,3497~ (NS» existiendo una relación
inversa aunque no significativa entre la edad de las lactantes y la ing esta de vitamina D en
el períodogestacional.
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5.3.2 ESTUDIODE LECHE MA TERNA

5.3.2.1 Volumende leche

El volumende leche de transición secretadoen nuestras lactantes(735,2
m¿/dla> (Tabla 47> es semejanteal obtenido en otraspoblaciones(Tabla 2P). En países
industrializados,Strodey Cok. (1.985). no encuentranasociaciónentrela ingestaenergética
maternay la ingestade lechedel niño, nuientrasque Buttey Col& (1.984)y Prenticey CoIs.
(1.985) sí que encuentranuna relación al comienzode la lactación; nosotrosal igual que
estosúltimosautores, heumiosobservadouiza relación entre ingestaenergéticaen el período
degestacióny volumende lecheingerido por los reciénnacidos. Esta asociaciónesdebida
a que las mujeresque producenmas leche comisionenmás alimmueníosporque tienenmayor
apetito (r= 0,1874> (NS).

En teoría, la energíaalmacenadaenforma de depósitode grasa durante la
gestaciónes utilizada para la producciónde lechedespuésdel parto, pero haymuypocos
datospara evaluar esta interrelación.

En nuestrascolectivode lactantes,así como en otros estudiosrealizadosen
EEUU las correlacionesentre ingesra de leche del niño y el peso materno antesde la
gestacióno el pesoganado durante la gestaciónno fueron estadísticamentesignificativos
(Brown y Cok, ¡.986b; Deweyy Cok, 1.986; Prenticey CoIs, 1.986; Burte y Cok, 1.984).

Infante y Cok. (1.985) declaran que la producción de leche maternafué
sign¿ficativamenteníayor en ¡muadres con sobrepeso.Más tarde, en un estudio realizado en
Indonesia, se observóuna relación positiva entre el it de Quueteletde la gestantecon la
ingestade lechede los niños a partir de 18 a 22 semanasde postparto, pero no en las
primerassemanasde lactación (Van Steenbergeny Cok., ¡.989).

Nosotros,al igual que Van Steenbergeny Cok. (1.989), no hemosobservado
una relación entre el it de Quetelet materno y volumen de leche (en días 13 y 14 de
lactancia) ingerido por los recién nacidos.

Tabla 2P .- “Volumen de leche (ml/día> encontrados en otras poblaciones de lactantes»

.

Población Resultados Alomento lactación Referencia Bibliográfica

INDIA 667 l~ mítes Madhavpeddi yRao, 1.992

GAMBIA 738 2~ mes Frigerio, 1.991
EEUU 615 14 días Caseyy Cok, 1.985
EEUU 638 21 días Caseyy Cok, 1.985
EEUU 717 28 días Caseyy Cok, ¡.985
TEXAS 751 1~ mes Butte y CoIs, 1.984

Aunqueen la mayorparte de las poblacionesde lactantesla edadno parece
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tener influencia en el volumneizcíe leche, en muuestrocolectivo las madreslactantesmenores
de 28 añossecretanmayor camuidaddc leche dc transición (744 mVdía) que las lactantes
mayoresde 28 años(618,4 ni Vdía> (NS>.

Algunosestudiosindican que la capacidadde lactación estáafectadapor la
paridad(Infantey Cok, ¡.985; Zuppay Cok, ¡.988). Aumzquenuestrosresultadoscoinciden
con los indicadospor autores como Butic y CUs. (1.984), Deweyy Cok. (1.986>, que
declaran que una vez que la lactación ha sido establecidano existe una asociación
estadísticamentesignificativa entreparidad e ingestade lecheen poblacionesbiennutridas.
Nosotrosno hemosencontradocorrelaciónentreparidad e ingestade lechede transiciónen
los recién nacidos.

Al relacionar los parámetrossanguíneos,tantoen elperíodogestacionalcomo
en lac ción con el volumende leche observamosuna correlaciónpositiva y signifi..~ativa
entre el nivel de triglicéridos en sangrede gestantesy gramosde leche ingeridosen días 13
y 14 de lactanciapor el neonato<r 0,4199)(P< 0,005), siendomayorla ingestay lipídica
en las gestantescon mayornivel de ¡riglicéridos en sangre.

Tambiény del misímio ¡muodo que Prentice y CoIs. (1.986) y Deweyy (‘ols.
(¡.985) hemosencontradouna asociaciónpositiva entrepesoal nacery volumende ingesta
de leche de transición por parte de los neonatos(r = 0,1890), aunque no llega a ser
significativa esta tendenciasedebeprobablemnentea la mayorcapacidadde succiónde los
niños másgrandes.

Por lo que respecíaal consumode tabaco en lactación Vio y Cok (¡.991),
observanque las lactantesfiumíadoras tiemien menor producción de leche que las no
fumadoras,destacandoel efectonegativodel tabacoen la producciónde leche.Nosotrosno
hemosencontradorelacionessignificativasen estesentido.

5.3.2.2Composición de la leche materna

5.3.2.2.1 Parámetrosbioquímicos

Glucosa.-El nivel ¡¡tedio de glucosaen leche(30,1mg/dlen los
días 13 y 14 de lactancia) (Tabla 47> (24,8 ¡m¡y/dl en el día 40 de lactancia) (Tabla 48) es
semejanteal obtenidopor Nevilley Cok. (¡.984) de 26,8 ¡mi gIdí (0-60díasde lactación).Esta
aparentedeclinaciónen la concentraciónde glucosapuedeser el resultadodel aumentoen
el contenidolipídico conformeprogresala lactación (Ncvi/le y Cok., 1984>.

Hemosencontradouna relacióninversay significativaentrela concentración
de glucosaen lechemadura(40 días)y la edadde la ¡miadre lactante(r= -0,4212) (¡‘< 0.05>.
observandoque la concentraciónde glucosaen lactantesmenoresde 29 años<27,4 ¡ng/dl)
essignificativamentemayor que en lactantesmm¡ayoresde 29 años (21,7 ¡ny/dl> (Pc 0,05)
(Gráfica 53).

Stfijamos 30 mm¡y/dl comocifra normnalpara la glucosaen leche(Buttey Cok.
1.987)observamosuna deficienciadc 38,7% en la lechede transicióny un 59% en la leche
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madura(Tabla 49 y 50, respectivanícn:e>.

Nosotrosen nuestrocolectivoobjetode estudiomto líe/tíosencontradoinfluencia
de la dieta materna en la concentraciónde glucosa en leche, así como tampoco hemos
observadorelación con paridad, it de Queteleto consumode tabaco.

Lactosa.-La concentraciónde lactosa en leche 76,1 gil (días
¡3 y ¡4 de lactancia) (Tabla 47> essemejantea la cantidadobtenidaen otraspobalciones
de lactantes(Tabla 2Q).

Tabla 20.- “Valores de lactosa (ti) encontradosen otras poblacionesde lactantes”

.

Población Resultados Alomentolactación ReferenciaBibliográfica
EEUU 72 4 meses Garza y Cok, 1.993
MEJICO 66,4 4 meses Villalpando y Cok, 1.992
MF.JICO 66,8 6 nieses Villa Ipandoy Cok, 1.992
EEUU 72 0-60 días Neville y Cok, ¡.984
EEUU 72 21 días Hytten, 1.954

Aunquela concentraciónde lactosa esprobablementela másestablede todos
los nutrientes en lee/te humnana (Gac, y CoIs., 1.993), nosotroshemosobservadocifras
significativamentemásbajas en las madres que secretan¡trenos de 640 niVdía (72,4 gIl)
respectoa las madresque secretanmásde 540 mVdía (84,8 gIl) (P< 0,05) (Gráfica 54);
siendomenorla ingestade lácteosy de hidratos de carbonoen las primneras (373,6y/díay
210 y/día)frentea las segundas(454,2y/día y 226g/día) respectivamente.

En lo queserefierea factoresmate¡-noscomola edad,hemosencontradoque
las lactantes menoresde 27 años tienen maenor concentraciónde lactosa en leche de
transición (68.9 gil) que las lactantesmayoresde 27 años(78,2 gil), aunqueno existen
diferenciassigrnficati vasentreambosgrupos.

Ta¡npocohemosencontradorelacionesestadísricamnentesignificativasentrela
concentraciónde lactosay paridad (Neville y CoIs., 1.984). así conio con 1. de Quetelet,
consumo de tabaco, edad gestacional o status nutricional muaterno.

Si fijamos 50 gIl comno cifra límite (Holtc, 1.983; Linzelí y ¡‘eaker, 1.971)
observamos un 22,7% de deficiencias en lactosa (días 13 y 14 de lactancia) en nuestro
colectivo de lactantes (Tabla 49), encontrando que las lactantes con deficit son más delgadas
(1. de Quetelet= 22,4) y tuvieron menoringesta de hidratos de carbono (221,8 y/día) y
azúcares(5,2 y/día) que las lactantesque no tienendeficit (1. de Quetelet= 23.6) (234,5
y/día y 10,4 y/día, respectivamente).

Urea- Lasconcentraciones¡mieditisdeurea(36,8¡¡¿y/dl en leche
de transición y 35.9 ¡¡uy/dl en leche de maduración (Tablas 47 y 48>) son ligéramente
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superioresa las encontradas en otras poblaciones de lactantes (habla 2R).

Tabla 2R .- “Valores de Urea en leche (mp/dl> encontradosen otras poblacionesde
lactantes”

.

Población Resultados Momentolactación ReferenciaBibliográfica
EEUU ¡8,5 0-60 días Neville y Cok., 1.984
ALEMANIA 26,4 0-15 días Harzery Cok., ¡.984
ALEMANIA 25.4 22-36 días Harzer y Cok, 1.984

Forsum y Lonnerdal (1.980) demostraron en un estudioen mujeres
suecas bien alimentadadas que un aumnento en la ingestamaternadeproteínas,condicionaba
un aumentoen los componentesno protéicosen lechehumanamadura.

Nosotroshemosobservadoque las lactantescon ingestasproteicasmayores
o igualesa ¡00 y/día en el períodogestacionaltienencifras de urea en lechede transición
(38>7 mg/dl) superioresa las lactantescon ingestasproteicas menoresde 100 y/día (34
mg/dl) (NS).

La concentraciónde ureaen lechemaduraessignificativaimientemenor(33,2
mg/dl) en las madresque en el períodogestacionaltuvieroncifras de urea menoresde 20
mg/dl frentea madresquetuvieroncifrasde ureasanguíneamásalta (40,2 mg/dl) (Pc 0,05)
(Gráfica 55); encontrandoque las lactantestun dejf¡cit de urea en sangreen el período
gestacionaltuvieronsigniflcativamnentemmíenor ingestaproteica (84,9y/día)frentea las que
no tuvierondeficit (97>2 y/día) ( Pc 0.05>.

Las lactantesfumadorastienen una uizayar concentraciónde urea en leche
madura<41,7 mg/dl) quelas lactantesnofunuadoras(30,3 ¡ng/dl), existiendodliferenciascasi
significativasentreambosgrupos(¡‘<0.1>.

Hemosobservadorelacionesinversasy estadísticamentesigníficativas entre
pesoy talla de losneonatosy concentraciónde urea en lechede maduración (r = -0,4678
y r - 0,3799, respectivamente),de tal fornía que los pesosde los neonatosde lactantescon
cantidadesde ureaen lechemadurasuperioreso iguales a 38.5 iny/dl (límite superior)son
menores(3,07 Kg) que los pesosde los neonatosde lactantescon cifras menoresde 38,5
mg/dl (3,37Kg» existiendodiferenciascasi significativamenteentreambosgrupos(Pc 0,1);
deduciendopues,el efectoperjudicial de las altasconcentracionesde urea en leche madura
en el desarrollo del neonatoneonato.

No hemosencontrado> relación entre edad, it de Quetelet o paridad de
nuestraslactantesy ésteparámetro.

La concentraciónde terca cii lechemaduraesnuayorenlactantesquetuvieron
partosantesde40semanas(43 mg/dl> quecuandolos partosfuerona término (34,3mg/día)>
existiendodiferenciascasi significativas entre amnbosgrupos(Pc0, 1).

236



Del n¿Lsvnoniodo quetlarzery CoIs. (1.984),¡ío hemosencontradodiferencias
estadísticamentesignificativas entre concentraciónde urea «it leche de transición y de
maduración.

Si consideramnos23,5 ¡míy/dl coizio cifra límite inferior, observamosuna
deficienciaen lechede transición de 8,3% ¡muientrasque no hemosencontradodeficiencias
en lechede maduración.

Creatinina.- Li concemítraciónmnediadecreatininaenleche(4,9
mg/dl en la lechede transición) (Tabla 47) (4,5 nuf~/dl en lechede maduración)(Tabla 48)
essuperior a la cantidadencontradapor Neville y CoIs. (1.984)de 2,1 ¡ng/dl en lactantes
americanas.

No hemos encon¡rc:Io iqluencia del status nutricional materno (ingesta
proteicay energética),asícomode la paridad, al igual que Nevilley cok. ¡.984, edad, 1. de
Queteleto consumode tabaco en la concentraciónde creatinina en leche materna,perosí
hemosobservadodiferenciasestadísticaznentesignificativas entre creatinina en sangrede
gestantesy su posterior concentraciónen lechemadura, de tal forma que las gestante,s que
tuvieron cifras de creatinina muenoresde 0,7 ¡ng/dl en sangretuvieronsignificativamente
menorconcentraciónde creatinina en lechemadura (4,03 ¡ng/dl) queaquellasque tuvieron
cifras de creatinina sérica míias altas (4,7mg/dl) <P 0,05) (Gráfica 5&).

También hemos obserivdo que las lactantes con menor edad gestacional
(menorde 39 semanas)tuvieronsignuficativamnentemayor concentraciónde creatinina (5,1
mg/dl) en su leche ¡mu adura que las lactantes con mayor edad gestacior.al (4,3mg/dl) (¡‘<0,05)
(Gráfica 57).

Si consideramos2,8 ingIdí como cifra lí,mrite, observarnos que no hay
deficiencias en este pará¡mu erro para el total de las lactantes estudiadas.

Protebtas.-La concentracióninediadeproteínastotalesenleche
(2,0 y/dl en lechede transición) (Tabla 47> (1,7y/dl en lechede maduración)(Tabla 48) es
semejantea la encontradaen otraspoblacionesde lactantes<Tabla 2S).

Tabla 2S .- “Valores deproteínas(sr/dl> en leche inatenta encontradosen otras
pobtacionesde lactantes“

.

Población Resultados Alomentolactación ReferenciaBibliográfica
EEUU 1,0 4 meses Garza y Cok, ¡.993
MEJICO 1,24 4 ,iwses Villalpando y Cok, 1.992

1,21 2-3 mese.s Dagnelie ~íCok,L992
(Madres
omnívoras)

1,14 2-3 meses Dagneliey ColsU.992
(Madresmacrobióticas)
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ALEMANIA 1,0 36 días Harzery Cok., 1.986
ALEMANIA 2,0 2 días Harzery Cok., 1.986
EEUU 1,4 0-60 días Nevilley Cok, 1.984

La dieta materna no parecetenerinfluenciaen la concentracióndeproteínas
en leche <Lonnerdal, ¡.986). Esta falta de relación es reconocida por la mayor parte de los
autores<InstituteofMedicine, ¡.991)aunquehaycontroversiaen casode desnutrición(Garza
y Cok., 1.993>. En nuestroestudio,no hemosobservadorelación entreel statusnutricional
materno, así como edad,, it de Quetelety consumode tabaco con la concentraciónde
proteínas totales en leche materna. Al igual que Neville y cols, 1984 no hemos observado
diferencias en función de la paridad.

Sin embargo,al contíario de Darwish y Dakroury (1.989) hemosobservado
que la concentraciónde proteínasen lechede transición essignificativamentemenor(1>54
gil) en lactantes con edad gestacional menor de 40 semanas,que en lactantescon edad
gestacionalmayor o igual a 40 semanas(2,3 gIl) (P< 0,01) (Gráfica 58).

La caseína constituye el 20% de las proteínas de leche humana. Sus
propiedadesfuncionalesmássignificativassotí la formaciónde agregadosestables(micelas)
concalcio y fósforo. Esta característicapermite obtenermayoresconcentracionesde calcio
y fósforo en lecheque las dadaspor la simplesolubilidadde cada mnineral (Garzay Cok.,
¡.993>.

En este sentido nosotros hemos encontrado una relación positiva y
estadísticainentesignificativa entre concentraciónde proteínastotalesy fósforoen lechede
maduración(P < 0,05) (r= 0,5962).

Al igual que Harzery Cok. (¡.986) observamosuna disminució’¿deproteínas
en leche a medida que avanza la lactación pasamido de 2 y/dl en días 13 y ¡4 de lactancia
(Tabla 47) a 1.7 y/dl en el día 40 de lactancia (Tabla 48), existiendo una relación inversa
aunqueno significativa con el tiempode lactación (r= - 0,1933).

Si consideramos1,1 y/dl colijo valor medio de normalidad (Commiaeeon
Nuirition, 1985)observamos7,4% y ¡1,5% de deficits en la lechede transición (Tabla 49)
en la madura, respectivamente(Tabla 50). Encontrandoque las lactantescon deficit de
proteínas en leche madura tuvieron menor ingesta de ribofiavina (1,3 mg/día)> magnesio
<242,3 mg/día) y de proteínas (79,3 y/día) en el período gestacional que las lactantes que no
tuvieron deficit en este parámetro (1,7 muy/día, 250,5 ¡‘uy/día y 87,5 y/día, respectivamente>
<NS).

5.3.2.2.2 Vitaminas

Generalníente los niveles de vitamninas en leche humm¿ana son más sensibles a
la dieta maternaque los de grasa,carbohidratosy proteínas(Institute of Medicine,1.991);
sin embargo,esta iqiluencia de la dieta esmásaparentecuando la ingestaes marginal, es
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menosprobablequeseman¡Ji esteen una dieta equilibraday cuandola ingestaessuficiente
o superiora las IR.

5.3.2.2.2.¡ Vitamimías Hidrosolubles

Vitamina B,.- Las concentracionesmediasde vitamina
B, 20,9 mcy/dlen leche de transición (Tabla 47) y ¡4,2 mcy/dl en leche de maduración
(Tabla 48)sonsemejantesa los valoresobtenidosen otraspoblacionesde lactantes(Tabla
27).

Tabla 2T .- “Valores de Tiamina (mc?/dl> en leche matermma encontrados en otras
poblacionesde lactantes”

.

Resultados Momentolactación ReferenciaBibliográfica
23 5 semans postparto Nail y CoIs., ¡.980

16 0-6 ¡mieses Report of a Working party of the C’omittee
on Medical Aspects of Food ¡‘olicy.
1.977

14 0-6 meses Schwarz.1985

Garza y Cok (1.993) indican que la concentración de B1 en el calostro es
menorque en lechemadura. Nuestrosresultadosconcuerdancon los de estosautores,pues
seobservaun descensode tianíina en lecheal ir avanzandola lactación.

Considerandoque el status nutricional materno durante la gestaciónestá
fi¿ertementeasociadocon el statusnutricional postparto(Maryay col 1981) observamosuna
determinadainfluencia de la dieta ¡¡maternal (ingestade vitamina B,) en la composiciónde
la lechemadurade tal formaque la concentraciónde tiamina en leche(día 40 delactancia>
fi¿¿menor(8,7mcy/dl)en lactantescon ingestasinadecuadasde vitamina B1 (en suanterior
estado de gestación) que en lactantes con ingestas adecuadas (¡4,7 mcy/dl), existiendo
diferenciascasi significativasentre ambosgrupos(P< 0, 1).

También las concentracionesde tiamina en leche madura son menoresen
aquellas lactantes que tuvieron de[ficits en sangre en su amiterior estado de gestación (¡1>8
mcy/dl) frente a las que no tuvieron deficit (¡5,3 mcy/dl), aun que no existen diferencias
estadísticamentesignificativasentreestosgrupos.

Si consideramos¡6 ¡¡¡cg/dl co/mío valor ¡¡tedio de nor,nalidad (Committeeon
Nutrition, 1985> observamos36% casos de deficits en los días ¡3 y ¡4 de lactancia (Tabla
49> y 54,3%en el día 40 de lactancia (Tabla 50).

No hemosencontradorelaciónentreconcentraciónde tiaminaen lechey edad,
paridad, 1. deQueteleto consumode tabaco. He/míosobservadoquela concentraciónde esta
vitamina en leche de transición es menor en lactantes con edad gestacionalmenor 40
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semanas(14,7mcy/dl) respectoa las que tuvieron un parto a término (mayor o igual 40
semanas>(22 mcy/dl),existiendodujérenciascasi significativasentreambosgrupos(¡‘<0,1).

Vitamina B~...< Las concentracionesde vitamina fi2
(20,5mcg/dlen lechede transición (Tabla 47)y 29,9 ¡mícy/dl en lechedemaduración(Tabla
48) sonsemejantesa las obtenidasen otraspobalcionesde lactantes(Tabla 2U~.

Tabla 2U .- “Valores de vitamina fi, (¡tice/dl> en leche materna encontradosen otras
poblacionescíe lactantes”

.

Población Resultados Mometilo lactación ReferenciaBibliográfica

INDIA 41,2 6-30 días Bammíji y Cok, 1.986
INDIA 23,0 1-6 mmieses Bammuji y Cok, 1.986
— 37,0 0-6 ~neses Schwarz.¡985

31,0 0-6 meses Reportof a Working party ofthe
Comí¡mee on Medical Aspectof
Food Policy, 1.977G.B.

Nosotros,al igual que Bamnji y CoIs. <1.986) y el Instituteof Medicine(1.991),
no hemosencontradorelación entre la ingestade ribofiavina y concentraciónen leche
maternaTampocohenuosobservadorelaciónentre la concentraciónde vitamina~2 en leche
y edad,paridad, it de Queteletde las lactantesestudiadas.

En lactación prolongada la concentración de vitamina B2 no cambia
significativamente pero es diferente en lechede principio comparadacon lecheposterior
(Bamji y CoIs., 1.986). Nosotroshemosencontradouna relaciónpositivay estadísticamente
significativa entrelas concentracionesde ribofiavina en lechede transicióny demaduración
(Tabla 47y 48) (r= 0,6181)(¡‘<0,05).

Si consideramnos 30 mcgldl como cifra línmite (Souzi, 1994) observamosun
61,1% (Tabla 49,) y 28,5% (Tabla 50) de deficienciasen esta vitamina

VitaminaC .- La concentracióninedia devitaminaC (8,8
mg/dl en lechedetransicióny 9,2 ¡¡¡y/dl en leche cte ¡nadu ración) (Tabla 47 y 48) es superior
a la encontradaen otraspoblacionesde lactantes(Tabla 2V).

Diversos autores (Institute of Medicine, ¡.991; Bates y CoIs., 1.983) han
encontradouna relación entre ingestaimuatertía cte vitw/¿inaC y susnivelesen leche.Nosotros
tambiénobservamosuna cierta influencia, ya que la concentraciónde vitamina C en leche
de transición en lactantesque tuvieron dejicit en esta vitamina en su anterior período
gestacional, son menores (7,7 muy/dl) que los niveles de gestamíces que no lo tuvieron (8,8
my/dl), aunque no existen diferencias signíficati vas entre atubos grupos.
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Los niveles de vitalirina Cen leche son de 8 a 10 veces mayores que en pla.sma
materno (Tablas 46, 47 y ¡5). Esta relación ha sido también encontradapor Bates y
Cok.,¡.983 en otra población de lactantes.

Hemosobservadoque las concentracionesde vitamina C en lechemadurade
lactantescon menor edadgestacional(c 40 semanas)son mayores(¡2.2 mg/dl> que en
lactantesque tuvieronpartosa término (40 semanas)(7,9 mny/dl) (NS).

Tabla 2V .- “Valores de Vitamina C (ma/dl) en leche materna encontradosen otras
poblacionesde lactantes“

.

Resultados Mottíento lactación ReferenciaBibliográfica

4,4-15,8 II semanas Byerly y Cok, ¡.985
3,8 0-6 títeses Reponof a Working party of the Comiaeeon

Medical Aspectsof Food Policy, 1977
5,2 0-6 meses Schwarz,¡985
5-6 40 días Batesy Cok., 1.983

Estatendenciacoincidecon la observadaporotrosautores,así(Udipi y Cok.,
1.985) indican que las concentracionesde vitamina C en lechepretérminoson mayoresque
en lechea término. Tambiénhemosobservado,al igual queéstosautores,una tendenciaen
las concentracionesde vitwtíina C en lechea increnuentarsecon la duración de la lactación
<Tabla 47 y 48).

No hetíros encontradocorrelaciomíes significativasentre la concentraciónde
esta vitaminay edad, paridad e it deQueteletpor parte de nuestraslactantesestudiadas.

Si consideramos4,4 tny/dl co/miovalor tuedio de normalidad(Byerlyy Kirsey,
1.985) observamos18,5% (Tabla 49) (leche de transición> y 18,8% (Tabal 50) (leche
maduración)de deficienciasen esteparámetro.

La concentraciónde vitantina C (días 13 y 14 de lactancia) en lactantesno
fumadorasessignificativamentemayor 11,5 tmíg/dl que en lactantesfumadoras7,6 mg/dl
(¡‘<0>05) (Gráfica 59). En estesentidose observauna influencia de la ingestay los niveles
séricosde vitamina C en la vitatmíina C en leche,ya que tanto la ingesta,comolos niveles
séricosde vitaníina C son tnayoresen gestantesno fumadoras(¡50,9 my/díay 2,9 mg/dl>
respectoa lasfumadoras(121,1 nry/día y 1,2 ¡ny/dl,respectivamente) (NS).

Estasniodíficacionespuedenderivar del hechode que elfutnar seasociecon
una disminuciónde la ingestade esta vitamina y con rin perjuicio en el statusen vitamina
C (Hastey Cok.,¡.990). De hecho,las RDA han incrementadolas ingestasrecomendadasde
vitamina C de80my/díaa ¡00 mtry/día enfumíradoras.Esta claro que elfutmíarno sólo influye
en el statusnutricional maternosino que afecta indirectamenteal de su hijo al afectarla
composiciónde la leche ¡muaterna.
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5.3.2.2.2.2VitaminasLiposolubles

VitaminaA .- Lis concentracionesmediasde vitamina
A (80,3 incy/dl en lechede transicióny 67,3 mg/dl en lechede maduración)(Tablas47 y
48> sonsemejantesa las obtenidasen otras poblaciones de lactantes(Tabla 2149.

Tabla 2W.- “Valores de Vitamina A (mce/dl> en leche materna encontrados en airas
pob¡acionesde lactantes”

.

Resultados Momentolactación Referencia Bibliográfica

60 6 meses Rí . ort of a Working party of the Comineeon
Medical Aspectsof Food Policy, ¡977

25 6 meses Schwarz, 1.985

Gebre-Medhiny CoIs. (¡.976) observanque la lechede mujeresmalnutridas
tiene menorconcentraciónde vitaminaA y menorporcentajede ésteresde retinol; nosotros
hemos encontrado una relación positiva entre ingesta energéticay concentracióndevitamina
A en leche madura (r 0,3431). de tal forma que, cuando la ingesta energética es inadecuada
la concentraciónde vitaminaA en lechemaduracióny de transición essignificativamente
menor (62,04 mcy/dl y 73,7 mcy/dl) que en casosde ingesta energéticaadecuada<92,1
mcg/dl y 97 mcg/dl) (¡‘<0.05> (Gráfica 60>.

La concentraciónde vitaminaA en lechedecrececon la deficienciamaterna
y se incrementa con la ingesta excesiva (Ajatts y CoL, ¡.965; Bune y Calloway, ¡.981;
Institute of Medicine, ¡.991). Teniendo en cuenta que el statusnutricional maternodurante
la ggestación está fuertemnete asociado con el status nutricional postparto, hemos observado
que las lactantes con ingestas de vitamina A inadecuadas en su anterior estado de gestación
tienen menor concentración de vitamina A en leche de transición y de maduración (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/dly 78,5 mcy/dl>, existiendodiferenciassignificativasentreambos
grupos(¡‘<0,01) (Gráfica 61>.

El contenidoen vitaminaA de la lechehumanatambiénestádirectamente
relacionadocon la concentracióndevitaminaA en plasmamaterno(r = 0,4439 y r 0.5240
en días 13-14 y 40 de lactancia, r&spectivan¡ente); de tal forma que las lactantes con déficit
en vitamina A en su anterior estado de gestación tienen menor concentración de esta vitamina
en leche madura (38 mcy/dl) que las lactantes que no tuvieron deficit (73,7 megfdí»
existiendo diferencias significativas entre ambos grupos (P<0,05) (Gráfica 62).

No hemosencontradorelación entre edad, paridad, consumode tabaco y
concentraciónde vitanuinaA en lechematerna;sin embargo, las lactantes con 1. de Quetelet
menor de 25 tienen mayorconcentraciónde vitaminaA en lechede maduración(78.2¡ncy/dl)
que las lactantes con it de Quetelet mayor o igual de 25 (49,7 mcy/dl). existiendo diferencias
casi significativas entre ambos grupos (¡‘<0, 1) <Gráfica 63). Esto puede ser debido a que las
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lactantescon con it de Queteletmenorde 25 tuviero/í en suanferior estadode gestaciónuna
níayor ingestade vitaminaA y un nivel másalio de reunol en plasníaque las lactantescon
it de Quetelet=de 25.

En el progreso de la lactación, la concentraciónde vitamina A en leche
humana decrece (Garza y Cok, 1.993). Nosotrostambiénencontranroséstadisminuciónentre
nuestraslactantesestudiadas<Tabla 47y 48).

Si con.sidera,mros 29,1 mcy/dl como cifra límite, observamos 8,8% de
deficiencias en leche mmuadura, no habiendo encontrado ningrSn caso de deficiencia en leche
de transición. Hemosobservadoque «mr este8,8% de deficiencias, las ingestas. así como> los
nivelesde sangreen el períodode gestaciónson níenores( 5&9 mncg/díay 20,4 mcy/dl)que
en el resto de las lactantes(2.102,8/flcy/día y 59,5 mcg/dl, respectivamente).

Vitanritía E.- Las co/Icentracionesni ediasde vitamina
E (1,7 mg/dl en leche de transición y 0.9 mg/dl en lechede maduración)(Tablas47y 48~
sonsemejantesa los encontradosen otraspoblacionesde lactantes(Tabla 24

Anderson y Pittard en 1.985 y el Institure ofMedicine(¡.991) observanque
con ingesta.sníaternaselevadasen vitaimuina E seproduceun incremento del contenido en la
vitamina de la leche madura. Por el contrario, otros autorescoimio Jaifar Ah y Cok. <1.985)
no encuentranrelación entre concemitraciónde vitamina E en leche humanay la dieta
materna.

Nosotroshemíros obervadoque citando ~aingesta en vitamina E es adecuada
las concentracionesen lecheson mayores(1,8 ‘¡uy/dl y 1,0 muy/dl en lechede transicióny
maduración, respectivamente) que cítairdo las ingestas son inferiores a las recomendadas (1,7
mg/dl y 0,9 nry/dl en lechede transición y mmuaduración, respectivaníente),aunqueno hemos
encontrado diferencias significativas entre aníbos grupo&

Tabla 2X .- “Valores de Vitamina E (Fn e/dl> en leche materna encontrados en otras

poblacionesde lactante0

.

Resultados Momentolactación ReferenciaBibliorráfica
0,3-1,7 P semana Harzer y Cok., 1.986
1,1 38 días Anderson y Pitrard, 1.985
0,65 12 días JaffarAliy Cok.. 1.985
0>18 6 meses Schwarz, ¡985
0,35 6 meses Report of a Working pany of the Cominee on

Medical Aspeasof Food Pohicy. 1977

Del mismomodoqueJanssony Cok. (¡.981) observamosqueel contenidode
vitamina E esurás alto en lechede transición que en el lechemaduraaunqueessufuciente
para proteger contra la oxidación y prevenir la formaciómíde peróxidos, a partir de los
ácidos grasos pohiinsaturados de la dieta.

En nuestro grupo de estudio existe una relación positiva entre concentración
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de vitamina E en lechey la ingestade acidosgrasos iOliimLW:Jradol (AGP) r= 0,¡392 <NS)
y r= 0,1297(NS) en lechede transwíon y nmdurw¡o’:. respttllvaflit’n¡e.

Hemosencontradouna relacwn InVersaentre ji concentraciónde vitaminaE
en leche maternay edad de la madre, r= -0.2144 ‘NS) y r= -0,1496 (NS) en leche de
transición y maduración, respectivamente.También observamosuna relación positiva y
estadísticamentesignificativa entre la concentraciónde vitamnina E en lechede transicióny
de maduración(r= 0,5451>; sin embargo, no hay relación entre concentraciónde esta
vitamina en lechee 1. de Quetelet,paridady consuuniode tabaco en el total de las lactantes
estudiadas.

Si consideraimuos0,4 muy/dl como cifra Límite 4 mídersúny Pittard, 1985) no
encontramosningún casode deficienciasen leche inodora en nuestro colectivode lactantes
(Tabla 50).

5.3.2.2.3Minerales

Calcio.- La concentraciónmedía de calcio en leche materna,
27,1 mg/dl en lechede transición (Tabla 47) y 24,9 nígldí en leche de maduración(Tabla
48) essemejantea la obtenidaen otraspoblacionesde lactantes(Tabla 2>9.

Tabla 2Y.- “Valores de Calcio (¡¡te/dl) en leche materna emícontradosen otras
poblacionesde lactantes

Resultados
28
29,8
25,2

25,8
29,7
25
32
30
26.9
23.2
26,4

Población
EEUU

ZA IRE
ZAIRE
HOUSTON
ALEMANIA
ALEMANIA
ALEMANIA
SUECIA

Momentolactacwn

2-3 maeses
¡0 días
¡9 mes
¡ mes
¡2 día

59 día
6-36 días
4—16 seitianas
2-4 ¡mieses
0-60días

ReferenciaBibliocrálica
Garza y CoIs., ¡.993
Dagnetiey Cok., ¡.992
Prenticey Barclay, ¡.991
Prenticey Barclay, 1.991
Buttey Cok., 1.987
Harzery Cok., 1.986
Harzery Cok., 1.985
Harzery Cok, ¡.986
Lcnnnerdaly Forsun, ¡.985
Franssony Lonnerdal, ¡.984
Neville y CoIs., 1.984

Desdehacemuzíchotienípo diversosestudiossugirieronquela ingestade calcio
de la madrepodría influir en la concentraciónde calcio en leche<Morrison, 1.952), pero
esasafirmacionesno ha¡z sido confirmuiadosen trabajosnrás recientes(Garzay Cols 1.993.
Prenticey Barclav. 1.991. Instir’ute ofItledicine, 1.991. Buítte s CoIs.. 1.987).Nosotroshemos
observadoquelas lactantesque no fu«ron supleníentadasCli su O¡tteri<)r estadodegestación
tienen signiflcativaníentemayorescoircentracionesdc calcio en lechede maduración26,2
my/dl que las lactantesquefueronsuplementadas(22,/ muy/dl) (PcO,05) (Gráfica 65). Esto
esdebidoa que las lactantesno suleumíentadasmvieran ¿umía mayor ingestade calcio (973,5
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my/día)respectoa las suplenienradas(848,6¡ny/día), existícmido dujerencíascasisignificativas
entre ambosgrupos(¡‘<0,1), y tambiénlíe/líosde teneren cuentaque el hierro inte,fierela
absorción del calcio y cine los suple/flentos que recibieron las lactairtes fueron
mayoritariamentede hierro (Grafica 22).

En nuestro estudio encontramnosuna relación entre la ingesta maternade
calcio y la concentraciónde este¡irineral en lechehum¡íana.

Diversosautores (Bu¿te y Cok.> ¡.967; Neville y C’ok.. 1.984; ¡‘rentice y
Barclay, ¡.991). Nosotrosal igual que estosautoresno hemosobservadorelación en el caso
de la paridad, pero sí que Iieni<)s encontrado ¿¡tía relación inversa y estadísticamente
significativa entre la concentraci~n(le calcio en ¡«clic madura y edadde las lactantes(r=
—0,4758); de tal forma, que las lactatítescon 30 añoso unas tienen menorconcentraciónde
calcio en leche madura 20,2 ¡ng/dl que las lactamítes níenores dc 30 años 25,4 mg/dl,
existiendoduifrenciascasi sig/Qjicativasentre amirbosgrupos(Gr0/ha 64).

No podetírosdemostrarlo mis/mioqueChan (1.982),Mosery Reynolíis(1.983)
y Vaughany Cok. (1.979) queindiacan que los niveles de calcio en sueromaternotienen
influenciaen la concentraciónde estemmneralen lechehumana;tampocohemosencontrado
correlaciones significativas entre la concentración de calcio en leche y parámetros
antropométricosmaternos,igual que observanButtey CoIs. (I.987j.

Las concentracionesde calcio en leche SO/I similares en caso de parto
pretérmino como en parto norímíal (Haníosh y uLlamnosh, 1.987» Fn nuestro colectivo de
lactantes,la concentraciónde calcio en lecheno varía segunla edadgestacional(menorde
40 semanaso mayor o igual de 40 semuíanas).

No hemosobservadocorrelacionesentre concentraciónde calcio y volumen
de lechematerno,al igual que Luskeyy cok, 1990-91. Lía concentraciónde estemineral
disminuyecon el progresode la lactación (Butte y Cok., 1.987).pasandode 27,1 mg/dl en
lechede transición (Tabla 47) a 24,9 ¡muy/dl en lechemadura (NS) (Tabla 48).

Si consideranios25,0muy/dlcomocifra lítíuite (Souícciycok, 1994)observamos
39,4%(días 13 y ¡4 delactancia) (Tabla 49)y 50% (día 40 de lactancia) dedeficienciasen
nuestraslactantesestudiadas.

Fósforo.- Las concentracionesde fósforo en leche materna
14,5 mg/dl en los días ¡3 y ¡4 de lactancia (Tabla 47) y 11,75 mg/dl en el día 40 de
lactancia (Tabla 48) son seimíejantesa los valores encontradosen otras poblacionesde
lactantes(Tabla2Z,). Estasconcentracionessegúnindicanmuchosautoressonindependientes
de la dieta materna(Garzay Cok, 1.993, Imístitute of Medicine, 1.991. Prentice y Barclay,
¡.991, Buttey Cok., 1.987,Feeleyy CoIs., 1.983, Mosery Reynolds,1.983); coincidiendocon
ellos, en nuestrocolectivode lactantesram poco ,1íemnosencontradouna relación significativa
entreel status nutricional ¡míaterizo y la conceiríraciómídefosforo en leche. Tampocohemos
encontradorelaciónentrenivelesdefik.foro en sueroimíatermioy en leche, igual que observan
autorescomo Chan GM, 1.982, Moser y Reynolds,(1.983>.
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Tabla 2Z .- “Valores de fósforo (mp/dl) en leche matenra encontradosen otras
poblacionesde lactantes”

.

Población
EEUU
ZAIRE
ZAIRE
HOUSTON
ALEMANIA
ALEMANIA
ALEMANIA

Alomentolactación ReferenciaBibliozrñtica
Garza y Cok., 1.993
Prentice y Barclay, 1.991
Prenticey Rarclay, 1991
Rutiey Cok~ 1.987
Harzer y Cok., ¡.986
Harzer y Cok., 1.986
Harzery Cok., ¡.986
Ncvi/le y Cok., 1.984

¡0 días
¡2 mires
¡ tIres

J9 día
8~ día
36 días
0-60 días

No se observandiferenciasen función de factores maternoscomoedady
paridad en el contenidoenfósforo de lechehumana,coincidiendocon lo observadoen otros
estudios(¡‘rentice y Barclay, 1.991, Nevilley Cok., 1.984, Feeleyy Cok., 1.983>.

Igual que indican Hamnosh y Haniosh, (1.987), heitios observadoque las
cantidadesdefósforo en lechesonsimírilares en caso de parto pretérmm¡inoy en casode parto
normaL

Hemosencontradouna relaciónpositivay esíadísticamentesignjflwativa entre
el volumende lechematernoy concentraciónde estemmneral (r= 0,4997) (¡‘<0,05). Al igual
que Harzer y Cok., 1.986 y Prentice y BarcIa>; 1.991 observwm¡osuna disminución del
fósforo en lecheal avanzarla lactacióo, pasandode 5,8 muig/dl en lechede transicióna 4,7
my/dl en lechemadura aunqueno existe/l diferenciassign~icativas entre ambosgrupos.

Teniendoen cuentalaformiraciónde agregadosestables(moicelas)entrecaseína
y fósforo en leche, he¡ííos encontradorina relaciónpositiva y significativaentre cantidadde
proteínastotales y fósforo en leche madura (r= 0,5962) (Pc0,0S).

Si consideramos14,0 miiy/dl comno valor /nedi() cifra lunite (Commiueeon

Nutrition, 1.985)observaniosun 51,4%(días 13 y 14 de lactancia) (Tabla49) y 75,86%(día
40de lactancia) (Tabla 50> de lactantespor debajode la inedia normal umiásfrecuentemente
obtenida de deficit en nuestrocolectivoobjeto de estudio.

Resultados
14
16,5
14,8
15
10
17
13
6,3
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6.CONCLUSION Y RESUMEN



RESUMEN Y CONCLUSIONES

RESUMEN

Para conocerel estadonutritivo de un colectivo de gestanzesde Cuencase han
recogidodatosdiete~ticos.antropométricos(previosy durante la gestación).hematológicos
y bioquímicos(cuantificadosen el tercer trimestredeenibarazo).Tambi¿nsehan registrado
los cambios en los hábitos alimentarios que se producen durante el embarazo, las
preferenciasy aversionesalñmrentaria.sy los conocimientosy creenciasde las gestantesen
materia nutricional.

Posteriormenteserelacionaronlos anterioresresultadoscon los datosdel neonato,
valoreshemasológicosy bioquinricosde la ¡míadre lactantey coníposiciónde la lechematerna
en el día ¡3-14 y en el día 40 de la lactación.

De nuestrosresultadoscondumios:

CONCLUSIONES

1!) Un 84.1% de las gestantesmostraron ingestasenergéticasinferiores a su gasto

calórico teórico, debido probablemííenreal temor a ganar un exceso de pesodurante el
embarazo,de hecho las que tuvieron IQ =25 Kg/mm? tuvieron increnrentosde pesoen
embarazo<7 Kg> inferiores a los de gestantescon IQ < 25 Ky/m2 (1 ¡,2 Kg).

2’> Más de un 50% de las gestantesestudiadasmostraroningestasdefibra (55,1%>,
calcio (85,1%>. hierro (92.8%>, magnesio(95,7%). cinc (¡00%), folatos (94,2%>, vitamina
D (97,1%>, piridoxirta (¡00%> y tocoferol(80,6%> inferioresa las recomendada&Aunqueen
menorproporción tambiénsedieron algunoscasosde ingestasinferioresa las recomendadas
en relación con las proteínas(4,3%), iodo (4,3%>, tiamina (¡7,4%>, riboflavina (49,2%>,
cianocobalamina(15%>. ácido ascórbico(21,7%> y vitamiri A (32,8%>.

31> El 30%de las gesranws¿otilaronsupleimuentosde algunosnutnentes,sumandoeste
aporte al procedentede la dieta los porcentajesde ingestasinferiores a las recomendadas
en relación con el calcio, folatos. cianocobalanrina, vitanrina C. vitamina A. vitamina D,
vitamina B

6 y vitamina E disminuyeronligeramentey seobservaronen un 82,6%.92,7%,
¡4.5%, 20.2%. 28.9%, 94,2%, 85.5% y 60,8% de las ges.anres,respectivamente.Dado que
los suplementosprescritos aporraban ¡mrayoritarianrente hierro, los porcentajesde ingestas
inadecuadasen relación con estemírineral fueron las que ¡miós disminuyeronafectandosólo
a un 68.¡% de las gesrantes.Las multíparas (48%) y fumnadoras <57,9%) recibieron
suplementoscon másfrecuenciaque las primn¡paras <24,2%)y nofuníadoras(35,7%>.
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4’) El pe<rfll calórico estuvodesequilibrado>ya que la contribuciónde las proteínas
(16,8%> y de los lípidos<43,7%> al tota> caldrácofuéalgo superiora la aconsejada(12-15%
para las proteínasy < 35% para los lípidos), y la de los carbohidratosresultó deficitaria
(38,7% en comparacióncon el 55-60% aconsejado).El desequilibriofi¿¿ mayor en las
primíparas(con 3 7,2% y 44,5% de la energíaprocedentedecarbohidratosy lípidos frente
a un 40,8%y 42,2% respectivamente,en las multíparas)y en las mujerescon mayor índice
deQuetelet,que wmaronmenoscarbohidratosque las mujeresmásdelgadas(re - 0,278¡).

5) Las gestante.scuyosembarazostuvieronuna duraciónsuperiora las 39 semanas

tuvieron ingestas sigmficativamentesuperiores de proteínas, riboflavina y folatos, en
comparacióncon lasgestantesquealcanzaronuna menoredadgestacional.Lasgestantes
consobrepeso(¡Q =25Kg/ni2) (40,4semanas>y las no fumadoras(39,5 semanas>también
tuvieron mayorduracióndelembarazoque las gestantescon IQ <25 Kg/ni2 (39,2semanas)
y lasfiunadoras <38,7semanas>,respectivamente(P< 0,05>.

6’) Los resultadosdel estudiohematológicoponenderelieve la existenciade un 27%
de casosde hemoglobinemiainferioresal límite de normalidad(12 gIdí), un 74,3% de las
gestantespresentaronun índicehematocritomenordel 37% y un 87,8%tuvieronvaloresde
ferritina menoresde 15 mg/ml.Lasgestantesprinríparasmostraron nivelessignificativamente
superioresde hemoglobina,hematocrito,folatosy cincque las multíparas,posiblementepor
agotamientode losalmacenesde nutrientes,porpartossucesivos,en las quehan tenidohijos
anteriormente,dado quelas diferenciasdietéticasy el aporte de suplementosno justifican
la diferencia constatada.

7-) En relacióncon el restode los paráni etroshioquíníicoscuantificados,en el tercer
trimestre de la gestación,observamosun 2,7% de cifras deficitarias para las proteínas
séricas,7,8% para el hierro> 13,3%para el cinc; 26,7% para la vitaminaA, 25,5%para la
tiamina, 11,9%para la riboflavina, 4,3%para la piridoxina, 63,2%para vitamina C, 30,2%
para losfolatosséricosy 20% para la cianocobalamina.

8A) La influenciade la dieta en los parámetrossanguineosseponede manifiestoal
observarque las gestantescon ingestasenergéticassuperioresa sugasto teórico mostraron
valores másaltos en la hemoglobinarespectoa las que tuvieron ingestasenergéticasmás
bajas, lasgestantescon ingestasde tiamina inferiores a las recoimíendadastuvieron valores
significativamentesuperioresde aETC que las que consumíancantidadesmás altas de
tiamina. Tambiénse observóque con ingestasde vitamnina C y A inferiores al 75% de lo
recomendado,los valores séricosde las mismasfueron menoresa los de gestantescon
ingestasmáselevadas.

9~) Las gesiantescon ingestasde cianocobalammnainferiores a las recomendadas
tuvieronneonatoscon pesosignificativamenteinferior que los degestantescon ingestasmás
altas de cianocobalamina.Tambiénse observala existenciade correlacionespositivasy
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estad¡sticamentesignificativasentre las proteínasséricastotalesde las madresy la talla de
sus neonatos(r= 0,3015). ¡‘or otra parte, los neonatosde madrescon cifras de folatos
séricosdeficitarias tienen menor talla que los neonatosde gestantescon folatos séricos
satisfactorios.

10’) Seobservanrelacionespositivasy estadísticementesign¿ticazivasentrelosniveles
de hemoglobina,índice hematocrito,CHCM, plaquetasy proteínastotales degestantescon
los valores obtenidos en la etapa de lactación. Las deficiencias encontradasen los
parámetroshematológicosy bioquímicosde las lactantessonde un 9,1%, 18,2%, 36,4%,
¡8,2%, 18,2% y 9,1%para los recuentoseritrocitarios, hemoglobina,índice hematocrito,
VCM, 11CM, CHCM.

IP) La influencia de la dieta maternaen gestaciónen la conposiciónde la leche
maternaseponede relieve especialmenteen los nivelesde tiamina en ¡echemadura (40
días)quefueron menoresen lactantescon ingestasde tiamina inferioresa las recomendadas,
en comparacióncon los observadosen gestantesque tuvieron ingestasmáselevadasde la
vitamina. Por otra parte, las lactantes con ingesras de vitamina A inferiores a las
recomendadas,y las que tuvieronnivelesséricosdeficitarios, tuvieronmenorconcentración
de vitamina A en lechede transicióny madura que las lactantescon aportesdietéticoso
cifras séricasmáselevadasen gestacron.

¡2!) La edad de las madres lactantes tiene una relación inversa con las
concentracionesde glucosay calcio en lechemadura Cuandola duración del embara;oes
menorde 40semanasla concentracióndeproteínas(Pc 0.05)y de tiamina(Pc 0,1) en leche
de transición es menorque en los casos en los que la edadgestacionales =40 semanas.

¡3!) Respectoa la influencia de la suplementacióny del consumode tabaco

observamosqueel contenidoen calcio de la lechefuémenoren lasgestantessuplementadas
con hierro (mg/día)a lo largo del embarazoen comparacióncon las no suplementadas(22,1
mg/dl en las suplementadasfrentea 26>2 mg/dl en las no suplementadas>. Por otra parte,
el hábito defumar tiene un efectoperjudicial en la composiciónde la leche maternasiendo
signzficativamente níenor la concentracionde vitamina C y nrayor la de urea en lechede
madresfíanadorasen comparacióncon la de madresno fumadoras(P< 0,1).

RESUMEN Y CONCLUSION GLOBAL

Existeuna preocupacióngeneralizadaporpartede las gestante,sen controlarsu peso
corporal durante el embarazo,hechoque seconstataal obtenerun elevadoporcentajede
ingestasde energíainferiores al gasto teórico. Esta restricción contibuyea hacer que más
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de un 50% de las gestantesmostraron ingestasde 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.

Sólo el 30% de las gestames¡ornaron suplementos,mayoritariamentede hierro que
disminuyeronlosporcentajesde ingestasinferioresa las recomendadas,en relacióncon este
minera), de un 92,8% a un 68,1%. Los suplementosse prescribieron únicamentea las
gestantescon peoresresultadoshematológicos,razón por la cual las multíparas (48%) y
fumadoras(57.9%) los recibieron con másfrecuenciaque las primíparas (24>2%) y no
fumadoras(35,7%).

Las ingestasmásaltasdeproteínas,riboflavina yfolatos,así comoel sobrepesoy el
no fumarson influenciasqueseasociaroncon una mayor duración de los embarazosy con
un mayorpesode los neonaws.Cuandola duración del embarazoesmenorde 40semanas
la concentracióndeproteínasy de tiamina en lechede transiciónesmenorqueen los casos
en los que La edadgestacionales =40 semanas.

Por otra parte, la edadde las madreslactantestiene una relación inversa con las
concentracionesdeglucosay calcio en leche ,m,adura.

Se observauna influencia de la dieta en gestaciónen la composiciónde la leche
materna,siensiola influencia significativapara la tiaminay vitamina A.

Respectoa la influenciade la suplementaciónduranteel eníbarazoy del consumode
tabaco observamosque el contenido en calcio de la leche fué nuenor en las gestantes
suplementadascon hierro a lo largo del embarazoen comparacióncon las no suplementados.
Por otra parte, el hábito defumartiene un efectoperjudicial en la composiciónde la leche
maternasiendosignificativamentemenorla concentraciónde vitaminaC y mayorla de urea
en leche demadresfumadorasen comparacióncon la de madresnofumadoras(¡‘ <0,1).
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