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Introduccion

El craneofaringioma es un tumor intracraneal no glial que se puede encontrar en
cualquier parte del tracto craneofaringeo en las regiones hipotalamicas e hipofisaria.
Este tipo de tumor es mas comun en la infancia o la adolescencia, representando del
6% al 9% de los tumores pediatricos. A pesar de las altas tasas de supervivencia, la
obesidad es una de las principales causas de morbilidad y reduccién de la calidad de
vida en estos pacientes. La afectacién hipotalamica del craneofaringioma y/o el
dafio de las estructuras hipotalamicas provocado por las intervenciones quirurgicas
y/o radio-oncolégicas puede causar la alteracion funcional de las redes
hipotalamicas que regulan la composicion corporal desencadenando obesidad
hipotalamica. La obesidad hipotalamica es causada predominantemente por el dafio
producido al hipotalamo ventromedial y al nucleo arqueado, impidiendo la
integracion adecuada de las hormonas periféricas y promoviendo la hiperfagia y la
disminucién del gasto caldrico. La obesidad hipotalamica esta presente hasta en el
50% de los niflos con craneofaringioma, de los cuales alrededor de un tercio
padecen obesidad mérbida. El abordaje de la obesidad en estos pacientes incluye
distintas estrategias que comprenden cambios del estilo de vida, intervencion
dietética, terapia farmacoldgica y/o intervenciones quirurgicas. A causa de la
alteracién de los procesos que regulan el hambre, la saciedad y el equilibrio
energético presentes en la obesidad hipotalamica, estos pacientes tienen una menor
respuesta a la pérdida de peso a través de la restriccion caldrica y el ejercicio. Se ha
propuesto abordar el hiperinsulinismo presente en el 47% de los pacientes con
craneofaringioma como terapia para la obesidad hipotalamica, y la forma mas basica
de abordaje es mediante la reduccién de la ingesta de carbohidratos. Desde
entonces, han habido pocos casos clinicos que muestren los beneficios de la
limitacion de carbohidratos en individuos con obesidad hipotalamica. Este trabajo
expone el caso de un adolescente con craneofaringioma derivado al servicio de
nutricion del hospital pediatrico por obesidad hipotalamica, que fue tratado mediante

una dieta low carb durante tres meses de seguimiento.



Craneofaringioma

El craneofaringioma es un tumor intracraneal no glial con malignidad histologica de
bajo grado (1) (grado | de la Organizacion Mundial de la Salud), de origen
embriogénico, que deriva de restos ectoblasticos de la bolsa de Rathke. (2) Este tipo
de tumor se puede encontrar en cualquier parte del tracto craneofaringeo en las
regiones hipotalamica e hipofisaria (1), ambas de importancia en la regulacién
endocrina y la modulacion de la saciedad. (1,2) Aproximadamente el 20% de los CF

se localizan exclusivamente en la regidn supraselar y el 5% son intraselares. (3)

La incidencia de craneofaringioma es de 0,5 a 2,0 casos por millén de personas por
afio (1), y representa del 1,2% al 4% de todos los tumores cerebrales (4) y del 6% al
9% de los tumores pediatricos. (2) Aunque este tipo de tumor puede aparecer a

cualquier edad, son mas comunes en la infancia o la adolescencia. (1)

La reseccion del tumor con o sin radioterapia representa el estandar de atencion
terapéutica. (1) En mas del 80% de los casos la reseccién parcial del tumor seguida
de radioterapia conduce al control del tumor(3), con altas tasas de supervivencia (1,2)

(supervivencia a 20 anos del 88%) (5).

Hipotalamo y regulacién neuroendocrina del hambre y la saciedad

El hipotalamo es una de las regiones cerebrales mejor estudiadas y mas importantes
que interviene en el control central de la alimentacién y en el gasto energético.(6)
Las principales areas hipotalamicas involucradas en la regulacién de la energia son
el hipotalamo ventromedial (VMH), los nucleos paraventriculares (PVN), el nucleo

arqueado (ARC) y el area hipotalamica lateral (LHA). (7)

El hipotalamo detecta e integra la retroalimentacion de la hormona leptina, que
circula a niveles proporcionales al estado nutricional y a las reservas de tejido

adiposo. (8)

La leptina actua directamente sobre subconjuntos neuronales en el ARC para
controlar la homeostasis energética. (8) EI ARC contiene dos conjuntos de neuronas:

uno genera respuestas orexigénicas a traves de la agouti-related protein (AgRP) vy el



neuropéptido Y (NPY), y el otro genera respuestas anorexigénicas a través de la
proopiomelanocortina (POMC) y el transcrito relacionado con la cocaina y las
anfetaminas (CART). POMC es un precursor de la hormona estimulante de los
melanocitos (a-MSH), cuyo principal efecto sobre la regulacién del peso es a través
del receptor de melanocortina 4 (MC4R) (7).

Mediante la activacion de las neuronas POMC vy la inhibicion de las neuronas AgRP,
las senales de adiposidad activan las neuronas que expresan el MC4R en el PVN.
Durante las condiciones de ayuno, la expresion de AgRP aumenta, mientras que la
expresion de POMC se reduce, lo que resulta en una disminucion de la sefalizacién
de MC4R. En estado postprandial, los niveles de AgRP disminuyen y los niveles de
POMC aumentan, lo que desencadena la sefalizacion de MC4R y provoca

sensacion de saciedad e incremento del gasto energético. (8)

Las neuronas PVN también secretan hormona liberadora de tirotropina (TRH) y
hormona liberadora de corticotropina (CRH) para inhibir la ingesta de alimentos y

aumentar el gasto energético. (9)

Por otra parte, las neuronas del LHA son estimuladas predominantemente por las
neuronas AgRP / NPY para secretar neurohormonas orexigénicas y anti-
termogénicas: orexina y hormona concentradora de melanina (MCH). Asimismo, las
neuronas del factor esteroidogénico-1 (SF-1) ubicadas en el VMH interaccionan con
las neuronas POMC / CART para aumentar la accion anorexigénica de las neuronas
POMC / CART. (9)

Obesidad hipotalamica

El concepto de obesidad hipotalamica data de principios del siglo XX cuando se
publicaron dos informes de casos de tumores hipotalamicos que producian
obesidad, uno de Babinski (10) y otro de Frohlich (11,12). Mas adelante se identifico
el VMH como una region critica en el desarrollo de la obesidad y se formuld la
hipétesis de que la lesion hipotalamica, que conducia a la hiperfagia, causaba la
obesidad. En los ultimos 50 anos, se ha demostrado que la hiperfagia es suficiente,
pero no esencial, para el desarrollo de la obesidad hipotalamica, y que la alteracién

del sistema nervioso autbnomo era una caracteristica clave que conducia a muchos
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de los cambios metabdlicos. Ademas, el descubrimiento de la leptina en 1994,

proporcion6 una base neuroquimica para la modulacién de la ingesta de alimentos.

(7)

Como en todos los casos de obesidad, encontramos un desajuste entre la ingesta
caldrica y el gasto energético, que produce el aumento de peso corporal. La
diferencia entre obesidad comun y obesidad hipotalamica es el mecanismo

subyacente. (13)

La obesidad hipotalamica es causada predominantemente por dano al VMH y al
ARC, que, como se ha comentado previamente, regulan el hambre, la saciedad y el
equilibrio energético. (14,15) El dafio al VMH o al ARC impide la integracion
adecuada de las hormonas periféricas y promueve la hiperfagia y la disminucion del
gasto caldrico. Esto puede resultar en un aumento de peso extremo y progresivo.
(15) También puede desencadenar una disminucidn de la tasa de lipdlisis,

hipersecrecién de insulina e aumento de la adipogénesis. (14)

Obesidad hipotalamica en pacientes pediatricos con craneofaringioma

La afectacion hipotalamica del craneofaringioma y / o el dafo de las estructuras
hipotalamicas provocado por las intervenciones quirurgicas y / o radio-oncolégicas
puede causar la alteracién funcional de las redes hipotalamicas que regulan la

composicion corporal desencadenando obesidad hipotaldmica. (16)

Concretamente, la obesidad hipotaldmica en pacientes con craneofaringioma es
causada por un aumento de la ingesta energética, una disminucién de la actividad

simpatica y un aumento de la actividad parasimpatica. (15)

El dano producido al VMH y al ARC causa disfuncién de la POMC y de las neuronas
NPY relacionadas con AgRP, interrumpe la integracion de las hormonas centrales y

periféricas y da como resultado una ingesta inadecuada de alimentos. (15)

Asimismo, una disminucién de la actividad simpatica reduce el gasto total de energia,
mientras que el aumento de la actividad parasimpatica puede causar
hiperinsulinemia (15) aproximadamente en el 47% de los pacientes (1) vy

acumulacién de grasa corporal. (15)



El dano a los nucleos hipotalamicos y a las estructuras circundantes causa sintomas
clinicos que pueden contribuir al desarrollo de la obesidad hipotalamica, entre ellos,
trastornos psicosociales, hiperfagia, alteraciones del suefio, disminucion del gasto

energético, hiperinsulinemia e hipopituitarismo. (15)

Tal como afirman Diakatou et. al. la malnutricion (desnutricién, sobrepeso u
obesidad) puede afectar negativamente a la salud a largo plazo de los
supervivientes de cancer infantil, afectando también la calidad de vida de estos

nifos. (17)

El primer ensayo prospectivo multinacional en pacientes con craneofaringioma
infantil, KRANIOPHARYNGEOM 2000, evalué los datos de 120 nifios y adolescentes
con craneofaringioma recién diagnosticado con respecto a su diagndstico,
tratamiento y prondstico neurorradioldgicos (calidad de vida y capacidad funcional).
Mitiller et al concluyeron que la afectacién hipotalamica es un predictor claro de
deterioro grave de las capacidades funcionales postoperatorias y de la calidad de
vida (18), en concreto afirmaron que la obesidad hipotaldmica, presente en
aproximadamente el 50% de los casos de craneofaringioma, afecta seriamente la

calidad de vida del paciente. (19)

A pesar de las altas tasas de supervivencia (1,2), la obesidad es una de las
principales causas de morbilidad y reduccion de la calidad de vida en nifios y
adolescentes con craneofaringioma. (4) Concretamente, después del tratamiento de
craneofaringioma infantil, la obesidad hipotalamica es una complicacion grave, (13)
asociada a un aumento del riesgo de desarrollar sindrome metabdlico, enfermedad
cardiovascular prematura, morbilidad multisistémica, problemas psicosociales (4) e

incluso un aumento de la mortalidad. (13, 20)

La obesidad hipotalamica esta presente hasta en el 50% de los nifios con
craneofaringioma (1,13,14), de los cuales alrededor de un tercio padecen obesidad
morbida. (13,14) Aunque puede haber obesidad hipotaldmica en el momento del
diagndstico, el aumento de peso se produce principalmente durante los primeros 6 -
12 meses posteriores al tratamiento quirdrgico inicial (21,22). Después de la

operacion, los pacientes pueden experimentar un aumento del peso corporal de



hasta un 55%, seguido de un estancamiento de la ganancia de peso durante el

seguimiento a largo plazo. (5, 23)

Danling et al. mencionaron multiples factores de riesgo en las primeras etapas de los
craneofaringiomas pediatricos para la prediccion del desarrollo de obesidad tras la
extirpacion quirurgica del tumor, entre ellos, un IMC aumentado en el momento del
diagndstico, la presencia de hidrocefalia, el estado hipotaldamico preoperatorio y la

invasion hipotaldmica por el craneofaringioma. (24)

Otros factores de riesgo que pueden influir en la aparicién de obesidad son la terapia
de reemplazo hormonal, la cirugia (4), la exposicion a la radiacion hipotalamica (15),
la presencia de endocrinopatias, operaciones repetidas debido a recurrencias, o la

edad temprana (menos de 5-6 afos), entre otros. (20)

Tratamiento de la obesidad hipotalamica en pacientes pediatricos con

craneofaringioma

Puesto que la calidad de vida y la tasa de enfermedad cardiovascular en los
supervivientes de craneofaringioma estan determinadas en gran medida por la
gravedad de la obesidad (5, 25), la prediccion, la prevencion y el inicio temprano del

tratamiento de la obesidad son vitales en estos pacientes. (25)

Ademas, es fundamental considerar con detenimiento el diagndstico y el tratamiento
de la obesidad hipotaldmica en el craneofaringioma, dado que su patogenia y

manejo son distintos de los de la obesidad comun. (26)

Es por estos motivos que el tratamiento requiere un enfoque multidisciplinario (20),
con un tratamiento individualizado segun los sintomas clinicos especificos basados
en las causas patofisiolégicas subyacentes de la obesidad en cada uno de los
pacientes. Como se ha mencionado anteriormente, estos sintomas clinicos son
trastornos psicosociales, hiperfagia, trastornos del suefo, disminucién del gasto

energético, hiperinsulinemia / resistencia a la insulina e hipopituitarismo. (15)

El abordaje de la obesidad hipotaldmica en pacientes con craneofaringioma incluye

distintas estrategias, a valorar de forma individualizada, que comprenden cambios



del estilo de vida, intervencion dietética, terapia farmacoldgica y/o intervenciones

quirurgicas. (15)

Actualmente no hay consenso sobre la farmacoterapia 6ptima para la obesidad
hipotalamica en pacientes con craneofaringioma (26). Aunque se han estudiado
varios tratamientos farmacologicos, los periodos de tiempo eran limitados y las
muestras contenian pocos pacientes (26). Ademas, los efectos fueron generalmente
modestos y a menudo transitorios. (20,26) Entre los farmacos analizados se
encuentran la dextroanfetamina, la efedrina, la octreotida, la melatonina (20), la
metformina y los agonistas del péptido 1 similar al glucagén (GLP-1) (13),

destacando la octreotida segun los datos disponibles. (26)

En el metanalisis elaborado por Pratt et. al., estos autores sugieren que el by-pass
gastrico en Y de Roux, la gastrectomia en manga y la derivacién biliopancreatica
podrian ser procedimientos bariatricos eficaces como tratamiento de la obesidad
hipotalamica presente en los craneofaringiomas iniciados en la infancia, aunque

afirman que aun es necesario realizar mas estudios al respecto. (27)

Debido a la limitada experiencia previa de cirugia bariatrica en estos pacientes, se
aconseja seguir las recomendaciones de la guia actual para la obesidad pediatrica.
Es decir, solo los nifios con obesidad mérbida y pubertad avanzada, que hayan
obtenido una estatura casi final o final, y que demuestren la capacidad de adherirse
a los principios de habitos alimentarios y de actividad saludables, pueden ser
considerados para la cirugia bariatrica. (28) Ademas, la decision de la cirugia debe
tomarse de forma individual, ya que los efectos beneficiosos (a largo plazo) y los

riesgos de efectos adversos pueden variar. (15)

También se estan estudiando otras intervenciones quirurgicas, como la vagotomia
troncal y la estimulacién cerebral profunda del nucleo accumbens, ya que parecen
disminuir la hiperfagia en estos pacientes e inducir la pérdida de peso. No obstante,
estas intervenciones deben considerarse altamente experimentales por lo que
actualmente no se recomiendan como intervenciones para la obesidad hipotalamica.
(15)



Intervencion dietética como parte del tratamiento de la obesidad

hipotalamica en pacientes pediatricos con craneofaringioma

A causa de la alteracion de los procesos que regulan el hambre, la saciedad y el
equilibrio energético presentes en la obesidad hipotalamica (14,15), estos pacientes
tienen una menor respuesta a la pérdida de peso a través de la restriccidén calorica y
el ejercicio. (14,20,29) Por consiguiente, los medicamentos (20) y/o la intervencion
bariatrica (26) son las estrategias de tratamiento predominantes, respaldadas por

datos escasos pero prometedores. (20, 26)

No obstante, y de forma similar a la obesidad comun, también es importante como
tratamiento de primera linea para la obesidad hipotalamica la modificacion del estilo
de vida. (20) Debido a la gran variedad de sintomas clinicos correlacionados con un
aumento de peso rapidamente progresivo en pacientes con craneofaringioma, es de
vital importancia iniciar de forma temprana la intervencion nutricional (15), junto con

la actividad fisica en la medida que sea posible. (20,29)

La obesidad y la hiperfagia se observan en promedio en aproximadamente el 50%
de los pacientes con craneofaringioma. Por este motivo, ademas de incluir
intervenciones relacionadas con el estilo de vida, se tendra que valorar la necesidad
de un apoyo psicosocial y/o psiquiatrico adicional para controlar los trastornos del
control de los impulsos, combinados con conductas extremas de antojo por la
comida. (15)

Por otro lado, el aumento de la actividad parasimpatica puede causar
hiperinsulinemia (15), hecho que ocurre aproximadamente en el 47% de los
pacientes con craneofaringioma (1). Por esta razén, se ha propuesto abordar el
hiperinsulinismo como terapia para la obesidad hipotalamica. La forma mas basica

de abordaje es mediante la reduccion de la ingesta de carbohidratos. (29)

Lundbaek y Stevenson estudiaron, ya en 1947, los efectos de una dieta con un
elevado contenido de grasas en ratas con obesidad hipotalamica. (30) Desde
entonces, han habido pocos casos clinicos que muestren los beneficios del ayuno
modificado con ahorro de proteinas o la limitacion de carbohidratos en individuos

con obesidad hipotalamica. (29)



En concreto hay un estudio que informé del efecto de una intervencion dietética con
suficiente detalle. (15) Lee et. al. observaron pérdida de peso significativa en un
paciente masculino con hiperfagia y aumento de peso excesivo (62kg en 4 afios
después de la cirugia inicial para el tratamiento del craneofaringioma), mediante un
programa de ayuno modificado con ahorro de proteinas durante 9 meses de

seguimiento. (31)

Animados por estos informes, algunos centros fomentan las dietas con bajo
contenido en carbohidratos para el tratamiento de la obesidad hipotalamica con
diversos grados de éxito, especialmente a un nivel de 50 g de carbohidratos por dia.
(29)

Dietas low carb

Las dietas con bajo contenido en hidratos de carbono, también llamadas dietas low
carb, se han popularizado en los ultimos afios gracias a su utilizacion para la pérdida
de peso (32-33). Entre las dietas low carb encontramos la dieta cetogénica clasica,
la dieta Atkins, la dieta cetogénica de muy bajo valor calérico, el programa de ayuno

modificado con ahorro de proteinas, entre otras. (32)

La definicion de una dieta low carb es amplia, ya que puede abarcar un rango de
ingesta de carbohidratos de 20g a 120g por dia, que pueden cubrir del 20% al 45%

de los requerimientos energéticos totales diarios. (32)

A pesar de las diferencias en la composicion nutricional y en el aporte calérico de las
distintas dietas low carb (34-37) se sugiere que la pérdida de peso asociada a este
tipo de dietas esta relacionada con la reduccion del apetito al lograr la cetosis.
(34,35, 38) La cetosis es un estado metabdlico en el que aumenta la produccion de
cuerpos ceténicos o "cetonas" (B-hidroxibutirato, acetoacetato y acetona que se
producen en el higado por la R-oxidacién de acidos grasos libres), lo que conduce a
elevaciones en sus concentraciones circulantes. Esta respuesta metabdlica
proporciona una fuente de combustible alternativa, derivada de la grasa, cuando hay
escasez de glucosa. El nivel de cetonas circulantes esta determinado principalmente

por la ingesta de carbohidratos y la accion de la insulina. (34)
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Las dietas cetogénicas se han utilizado como terapia metabdlica durante mas de
cien afos. Una de sus primeras aplicaciones fue para el tratamiento de nifios con
epilepsia refractaria. A través de la produccion de cetonas en sangre se puede
inducir un estado similar al ayuno prolongado, lo que conduce a una reduccion de la
actividad convulsiva. (39) También se utilizaron, antes de la llegada de la insulina,
como enfoque terapéutico para la diabetes con el fin de mantener bajos los niveles

de glucosa en sangre y optimizar la sensibilidad a la insulina. (40)

Asimismo, las dietas cetdgenicas también se propusieron como método para el
tratamiento de la obesidad. En concreto, a partir de 1960 se planted el uso de dietas
cetogénicas de muy bajo valor caldrico, y en 1972 el Dr. Atkins popularizé su version

de dieta cetogénica entre la poblacion para perder peso. (41)

La dieta cetogénica clasica se caracteriza por un alto contenido en lipidos (90%) y
un bajo contenido en carbohidratos y proteinas, con el fin de producir cetosis, y
simular un estado de ayuno. Es una dieta rigida, calculada matematicamente de
forma individualizada, que requiere monitorizacion médica. Su objetivo es alcanzar
una relacion de cuatro porciones de grasa por una porcion de proteina mas
carbohidratos, descrita como "4:1", y mantener una concentracién constante de

cuerpos cetdnicos en sangre. (42)

Si bien un nivel terapéutico de cetonas es esencial para el tratamiento epiléptico,
parece no ser fundamental como base de la dieta cetogénica como herramienta para
perder peso. El plan propuesto por el Dr. Atkins modificé la proporcion 4:1 de la dieta
cetdgenica clasica, y se centr6 mas en una fase de induccién con 20g de
carbohidratos para promover la cetosis. Una vez lograda la pérdida de peso, el Dr.
Atkins recomendd aumentar los carbohidratos unos 5g por dia, hasta alcanzar un

maximo de 100g diarios durante la fase de mantenimiento. (33)

Por otro lado, la dieta cetogénica de muy bajo valor calérico o very low-calorie
ketogenic diet (VLCKD) es un protocolo nutricional que también se asemeja al ayuno
a través de una marcada restriccién de la ingesta diaria de carbohidratos. (43) Para
alcanzar un estado cetogénico recomienda limitar su contenido de 20g a 50g diarios.

También se caracteriza por una marcada restriccion caldrica, limitando el aporte
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calérico a 700-800 kcal diarias.(33) Al ser una dieta muy restringida (43), esta
organizada en una fase activa, una fase de estabilizacién metabdlica y una fase de
mantenimiento. La primera fase, con una cantidad de proteina equivalente de 0,8g a
1,2 g por kilogramo de peso corporal ideal por dia y un aporte calérico inferior a 700-
800 kcal diarias, se mantiene aproximadamente hasta 12 semanas. Después se
lleva a cabo una reintroduccion gradual de alimentos con proteinas, manteniendo las
mismas calorias totales. Por ultimo, las calorias y los carbohidratos se elevan
gradualmente primero a una dieta pobre en calorias con un aporte energético
proveniente de carbohidratos del 30% en forma de fruta y carbohidratos de bajo
indice glicémico, y después, a una dieta isocalérica con un aporte energético

proveniente de hidratos de carbono del 45%. (35)

De forma similar, el ayuno modificado ahorrador de proteinas o protein-sparing
modified fast (PSMF) es una dieta extremadamente baja en carbohidratos y reducida
en calorias.(44) Las personas que siguen esta dieta logran la cetosis, pero a
diferencia de otras dietas cetogénicas, la principal fuente de calorias son las
proteinas, no las grasas. Su elevado contenido en proteinas tiene como objetivo
preservar la masa magra durante la pérdida de peso (38) y ayudar a aumentar la
saciedad suprimiendo asi el apetito. En promedio, esta dieta proporciona alrededor
de 800 kcal por dia utilizando de 1,2 a 1,5 g de proteina por kilogramo de peso por
dia. (36) Los carbohidratos estan restringidos a entre 20g y 50 g por dia. (44)
Después de aproximadamente 6 meses, las personas pasan a una fase de
realimentacién, (38) que implica una reintroduccion lenta de carbohidratos y grasas
durante un periodo de 6 a 8 semanas.(37) El incremento de hidratos de carbono es
mediante carbohidratos complejos, alimentos ricos en fibra, incluidas frutas vy

verduras, aportando hasta un total de 90g de carbohidratos diarios. (36)

Debido al marcado déficit calérico que plantea la protein-sparing modified fast, se
planted el revised protein sparing modified fast (rPSMF) para permitir aumentar el
aporte caldrico diario. Este modelo plantea una pauta dietética que aporta un total de
1200 kcal hasta 1800 kcal diarias, utilizando de 1,2 a 1,5 g de proteina por kilogramo
de peso por dia. Los carbohidratos estan restringidos a entre 40 y 60 g por dia,

segun la fase, hasta el maximo de 100g durante la fase de manteamiento. (45)
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Es importante destacar que este tipo de dietas no son nutricionalmente completas.
Es por este motivo, que es importante el seguimiento médico y la recomendacion de

suplementos adicionales en estos pacientes para evitar deficiencias. (34-37)

Si bien la fisiologia detras de una dieta que induce la cetosis ha despertado mucho
interés para la pérdida de peso y el tratamiento de algunos trastornos endocrinos,
aun es necesaria mas informacion sobre el mecanismo de pérdida de peso y la
seguridad de la restriccion de carbohidratos a largo plazo. (33) Del mismo modo, si
la cetosis esta realmente asociada con la supresion del apetito, los estudios futuros
deben investigar el nivel minimo de cetosis (y la ingesta de carbohidratos asociada)
para lograr este efecto. Tal vez, pudiendo permitir una ingesta menos restrictiva de
carbohidratos en este tipo de intervenciones nutricionales para la pérdida de peso.
(34)

Por ultimo, hace falta considerar la limitada evidencia cientifica que hay sobre el uso
de las distintas dietas low carb en nifios y adolescentes. Pocas guias recomiendan
enfoques dietéticos intensivos que incluyan dietas con un bajo contenido de
carbohidratos en nifios y adolescentes como método para la pérdida de peso; sélo
se recomiendan para el tratamiento de la obesidad con comorbilidades relacionadas
u obesidad grave. Ademas, cuando se han recomendado enfoques dietéticos
intensivos dentro de las guias, falta informacion relacionada con la implementacién
practica de estas intervenciones. (46) Asimismo, la mayoria de los estudios en la
poblacion pediatrica aporta evidencia cientifica limitada debido a las limitaciones de
los estudios, que incluyen tamafios de muestra pequefios, periodos de seguimiento
de 6 meses 0 menos y altas tasas de dropout. Tampoco se conoce mucho sobre la
relacion entre los diferentes niveles de adherencia a la dieta y los resultados

relacionados con el peso o la calidad de vida. (44)
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Caso clinico

16/11/2020 Vardn de 15 anos, sin antecedentes patoldgicos de interés, que presenta
esta mafana en el colegio cefalea con nduseas asociado a comportamiento extrafio

y disminucion del nivel de consciencia.

A la llegada al hospital, debido a la clinica de hipertension intracraneal (cefalea,
vomitos y disminucion del nivel de conciencia), se realiza TAC que muestra probable
lesion tumoral hipotalamica con sangrado intralesional, localizado en linea media y
condicionando una hidrocefalia obstructiva aguda con disminucion de surcos de
convexidad. Ingresa en UCI para realizacion de un drenaje ventricular externo y

otras pruebas médicas para completar el estudio tumoral.

19/11/2020 Endocrinologia: al examen fisico se observa que no ha iniciado
practicamente desarrollo puberal (Tanner IlI). De las analiticas se observa posible
hipogonadismo hipogonadotropo, hiperprolactinemia, funcion tiroidea normal, valores
bajos de IGF-I para edad-estadio puberal. Suprarrenal no valorable por tratamiento
corticoideo (dexametasona 6mg/24h). Plan: Control del eje hipotalamo-hipofisario

postoperatorio (pendiente de cirugia el lunes 23/11/2020)

20/11/2020 Dietista - Nutricionista

El equipo de nutricion realiza una primera valoracion antropométrica y nutricional a
todos los pacientes con debut oncoldgico, para poder adaptar las intervenciones
nutricionales a los pacientes que lo requieran durante el tratamiento médico, ya sea
durante la hospitalizacion o mediante visitas, y el sequimiento posterior. También se
empieza la educacion nutricional sobre alimentacion y habitos de vida saludable, con

el uso de herramientas como el nutriplato y tripticos informativos.

Peso: 41,6 kg Talla: 157 cm

Durante esta primera visita hablamos con el paciente y con la madre. Refiere que

actualmente no completa las ingestas porque no tiene mucho apetito.

Registro de la ingesta actual (durante el ingreso):

* Desayuno: 1 vaso de leche con Nesquik + menos de la mitad del bocadillo.
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* Comida y cena: no completa la ingesta, suele dejar un poco de ambos platos
principales, aunque siempre se termina el pan y los postres.

* Merienda: Suele completar la ingesta. Yogur con cereales o fruta.

Refiere que en casa no consume habitualmente ni fruta ni verdura, por lo que en el
hospital le cuesta pero se las come. De la misma forma ocurre con el pescado,

aunque aqui se lo ha ido comiendo bien.

Consumo habitual de lacteos (leche, yogur, queso), carne halal y huevos.
Consumo habitual de bebidas azucaradas y galletas.

Habito deposicional: Bristol 4, cada tres dias.

Solo realiza actividad fisica en el instituto.

Valoracién antropométrica y nutricional

Antropometria

Peso: 41,6 kg (P2, -2,02DE) (Carrascosa et al 2017)
Talla: 157 cm (P2, -2,05DE) (Carrascosa et al 2017)

IMC: 16,88 kg/m2 (P6, -1,55DE) (Carrascosa et al 2017)

Indices nutricionales

Indice de Waterlow (peso): 85,42%
indice de Waterlow (talla): 91,79%

Adolescente de 15 anos, con tumor supraselar pendiente de neurocirugia.

El peso y la talla se encuentran en percentiles muy bajos, indicando que su peso y

talla son bajos respecto a los nifios de su edad.

El IMC se encuentra en el percentil 6, indicando un riesgo de malnutricién’. Ambos
indices de Waterlow, tanto el referente a peso como el referente a talla, se

encuentran por debajo de la normalidad, indicando una malnutricién leve”.

Aunque todos los parametros antropométricos se encuentran ligeramente por debajo
de la normalidad, se necesitarian los datos precedentes para poder valorar la

evolucion del crecimiento del paciente.

"Ros Amal |, Herrero Alvarez M, Castell Mifiana M, et al. Valoracién sistematizada del estado nutricional.
Acta Pediatr Esp 2011, 69: 165-172.
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En el momento de la visita, nos informan que ira a realizarse una prueba. Es por

este motivo, que la valoracién de la ingesta habitual del paciente es breve.

De ella se puede deducir que sigue una dieta poco equilibrada, con consumo
practicamente nulo de verduras y frutas frescas, y de pescado. Ademas, toma de
forma diaria productos ultraprocesados con gran cantidad de azucares, como son

refrescos, zumos y galletas.
Refiere estrefiimiento. Sedentario.

Se explica el concepto del nutriplato, para que su madre y él vean la importancia de
incluir los distintos grupos de alimentos en los platos principales en la proporcién
adecuada. Recomendamos limitar el consumo de ultraprocesados, y sustituirlos por

fruta entera, agua, pan integral, entre otras cosas.

23/11/2020 Intervencién quirargica. Reseccién parcial de la lesién. Tumor

supraselar. Diagnosis craneofaringioma.

25/11/2020 Al control del eje hipotalamo-hipofisario postoperatorio, el endocrino
detecta niveles de funcidn tiroidea alterados. El paciente comprende la necesidad
de suplementacion hormonal y de seguimiento posterior, por lo que se decide iniciar

el tratamiento con levotiroxina, 25 pg/dia.

29/12/2020 Por peticion del endocrindlogo, queda pendiente estimular con
testosterona tras el primer control con resonancia magnética. En su nota médica, el
oncologo refiere que llama la atencion una importante ganancia de peso desde la
visita previa. Hoy pesa 56,1 kg (+14,5kg). Ademas, el paciente refiere comer mucho,
y no hacer ejercicio. Adade que no hay alteracion visual ni otros sintomas. No

presenta estrias cutaneas.

05/01/2021 Acude de visita con su oncoélogo. El paciente refiere que sigue
aumentando de peso (hoy 57,8kg), ademas de tener mas apetito y ansiedad por la
comida. Realiza escasa actividad fisica. La madre refiere estar preocupada porque
desde la intervencidn quirurgica presenta cambios en el caracter (mas nervioso) y
alteracion de la memoria reciente. Debido al aumento ponderal rapido y progresivo,
se realiza una interconsulta al servicio de Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricion

Pediatrica para valoracion por parte del dietista-nutricionista.
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12/01/2021 Dietista - Nutricionista
Hablamos con el paciente y con su madre en el hospital de dia.
Peso: 55,6 kg Talla: 158,6 cm

Explica tener ahora mucho mas apetito, y picar entre horas sobre todo alimentos
dulces como galletas. También refiere haber ganado mucho peso, y por este motivo

se ha saltado alguna vez las comida durante el dia.

Debido a la situacién de ganancia de peso progresiva, explica haber cambiado
ciertos habitos alimentarios. Antes, sus comidas principales solian ser pasta blanca
o arroz blanco con tomate frito acompanado de queso y CocaCola como bebida.
Habitualmente sin fruta ni verdura; a veces de postre tomaba natillas o yogur de
frutas. Ahora nos comenta haber substituido la pasta blanca o el arroz blanco por
legumbres y/o pan integral y haber integrado verduras y frutas; también ha

substituido la CocaCola por zumos de fruta sin azucares afadidos.

Estos son los cambios que han aplicado en las comidas que realizan en casa, pero
la madre bastante preocupada, nos comenta que ultimamente siempre come fuera
de casa y sigue unos horarios muy irregulares. El paciente refiere que la ultima
semana ha comido la mayoria de veces fuera, y que suele comer comida rapida que

toma con sus amigos O en casa.

Registro de la ingesta:

* Desayuno (a veces, no suele desayunar): bol de cereales + leche semidesnatada + 2
cucharadas de ColaCao.

* Media mafiana: bocadillo de 100g de pan de barra integral + queso / mortadela Halal

* Comida (aprox. 17h):
lentejas / alubias / garbanzos con verduras (1-2/semana) o pollo a la plancha con
verduras (1/semana) + pan integral + yogur desnatado + 2 vasos de zumo sin
azucares afiadidos
Suele tomar platos uUnicos, servido en plato hondo y suele repetir.
Comida de fuera de casa: bocadillo vegetal con atun y patatas fritas / 1 pizza grande
de quesos + yogur desnatado + zumo sin azucar

* No merienda

* Cena (a veces no cena): kebab / 1 pizza grande / sobras de la comida del mediodia.

22



Valoracién nutricional e intervencion dietética:

Antropometria

Peso: 55,6 kg (P17, -0,95DE) (Carrascosa et al 2017)
Talla: 158,5 cm (<P1, -2,34DE) (Carrascosa et al 2017)
IMC: 22,13 kg/m2 (P73, 0,62DE) (Carrascosa et al 2017)

Indices nutricionales

indice de Waterlow (peso): 114,17%
Indice de Waterlow (talla): 90,64%

Adolescente vardn de 15 anos. Intervencion neuroquirurgica por reseccion parcial de

tumor supraselar — craneofaringioma.

Desde la operacion refiere hiperfagia y aumento ponderal rapido y progresivo. Con

disfunciéon hormonal en seguimiento por endocrinologia.
Realizan interconsulta a nutricion para valoracion de obesidad hipotalamica.

Al realizar la visita, tanto el paciente como la madre, expresan preocupacion por el

aumento progresivo de peso, y su comportamiento frente a la comida.

Concretamente el aumento ponderal respecto la primera visita es de 14 kg en un
periodo inferior a 2 meses. Este ganancia de peso se ve reflejada en los distintos
parametros antropométricos. Aunque ahora el IMC se encuentra dentro del rango de
normalidad®, ha incrementado significativamente del percentil 6 al percentil 73,
acercandose al percentil 85, limite indicativo de presencia de sobrepeso?. En
relacion al indice de Waterlow que hace referencia al peso, destaca un aumento,
pasando de 85,42% (rango inferior a la normalidad?) a 114,17% (rango de

normalidad?).

La entrevista dietética nos muestra una dieta desequilibrada muy condicionada por
un elevado consumo de alimentos procesados, caracterizados por su alta
palatabilidad, contenido en grasa y azucares; asociados a una irregularidad en las

comidas y a su horario durante el dia.

®Ros Arnal I, Herrero Alvarez M, Castell Mifiana M, et al. Valoracion sistematizada del estado nutricional. Acta Pediatr Esp
2011, 69: 165-172.

23



Siguiendo los protocolos del hospital, en caso de paciente oncolégico con obesidad
hipotalamica, se propone una dieta hipocaldrica, con bajo contenido en hidratos de
carbono y de bajo indice glucémico, ligeramente hiperproteica y con un elevado

contenido de grasas saludables.

Cabe destacar que aunque antropométricamente no sea clasificado como obesidad
y/o sobrepeso, hay un aumento significativo en el percentil del IMC. Ademas, en este
tipo de pacientes es importante la intervencidn nutricional para frenar la subida de
peso postcirugia, asi como aumentar la sensacion de saciedad, para prevenir una
ganancia de peso excesiva que llegue a obesidad grave, y para mejorar el control de

la ansiedad respecto a la comida.

Célculo de la dieta:

1. Calculo de los requerimientos nutricionales:

Segun las necesidades medias de energia y proteinas RDA (Ingesta diaria

recomendada) para nifios de 15-18 afios®:

Energia media recomendada (kcal/kg/dia) 45kcal*55,6kg = 2.502 kcal/dia

Proteinas (g/kg/dia) (RDA 2005) 0,85g*55,6kg= 47,269 proteinas/dia

Necesidades hidricas recomendadas: segun las recomendaciones de liquidos

basales con la férmula de Holliday-Segar, para nifios/as con peso de mas de 20kg *:

1.500cc + 20cc/kg/dia que supere los 20kg 1500cc + 20cc*35,6kg = 2.212cc liquidos al dia.

Para realizar una dieta hipocaldrica, se estima un déficit caldérico diario de

aproximadamente unas 850 kcal, proponiendo una dieta de 1.650kcal.

2. Realizacion de la dieta patron

Para la confeccion de la dieta patrén se utilizé el programa Odimet®.

* FAO/WHO/UNU Expert Consultation of Protein and Amino Acid Requirements in Human Nutrition: Geneva, Switzerland,
2002

4 Holliday MA, Segar WE. The maintenance need for water in parenteral fluid therapy. Pediatrics 1957; 19: 823-32

® Unidad de Diagnéstico y Tratamiento de Enfermedades Metabdlicas. Organizador Dietético Metabélico; 2008. Disponible
en: http://www.odimet.es
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Las dietas low carb pueden abarcar un rango de ingesta de carbohidratos desde los

20g hasta los 120g por dia, proporcionando entre el 20% y el 45% de los

requerimientos energéticos diarios®. Consideramos que al ser un paciente

adolescente en etapa de crecimiento, no seria conveniente reducirlos al limite

inferior. Por este motivo, la dieta propuesta contenia un total de 110g de

carbohidratos, con la siguiente distribucion de macronutrientes: 27% de hidratos de

carbono; 23% de proteinas y 50% de grasas. (Figura 1)

PRODUCTOS DE LA DIETA

ACEITE DE OLIVA (35 g)

ARROZ INTEGRAL GRANO MEDIO (40 g)

JAMON DE PAVO (40 g)

JUDIA VERDE (200 g)

LECHE DE VACA, ENTERA 3.5%MATERIA GRASA (200 g)

MANZANA (200 g)

MERLUZA FRESCA (150 g)

NUEZ (30 g)

PAN TRIGO INTEGRAL (40 g)

QUESO PARMESANO (20 g)

TERNERA, SOLOMILLO, SOLO CARNE (120 g)

YOGURT GRIEGO NATURAL DANONE (125 g)

PROTEINAS GRASAS HIDRATOS DE CARBONO MINERALES VITAMINAS
Proteina total 91.66 g Grasa total 88.97¢g Hidratos de Carbono| 110.3g Sodio 1376.4 mg Vitamina A 288.65 mcg
Proteina natural 91.66 g Saturadas 2459 Azlcares totales 4089 Potasio 2385.78 mg Vitamina B1 0.97 mg

Nitrégeno total 1484 g C 14:0 143¢g Sacarosa 5439 Calcio 894.08 mg Vitamina B2 1.67 mg
Valina 3095.1 mg C 16:0 98¢ Glucosa 6.729g Fésforo 1473.37 mg Vitamina B3 21.96 mg
Leucina 4404.6 mg C 18:0 2859 Fructosa 14.23¢g Magnesio 313.9mg Vitamina B6 1.55 mg
Isoleucina 2619.5mg [Monoinsaturadas| 37.93g Lactosa 12479 Hierro 8.94 mg Folatos 191.53 meg
Fenilalanina 2420.1 mg C 16:1 0.82¢g Galactosa 1129 Fltor 0 mcg Vitamina B12 4.83 mcg
Triptéfano 614.2 mg C18:1 32.03¢g Maltosa 06g Cobre 1.11 mg Vitamina C 46.1mg
Lisina 3822.8 mg | Poliinsaturadas 20.71¢g Almidon 2489 Selenio 53.59 mcg Vitamina D 0.84 mcg
Arginina 2998 mg C18:2 16.14 g Fibra 14.97 g Manganeso 3.08 mcg Vitamina E 8.38 mg
Histidina 1617.7 mg C18:3 3.23¢g Yodo 45.33 mcg Vitamina K 55.42 mcg
Metionina 1175.6 mg | C>20 0.02g Zinc 10.81 mg
Treonina 21846 mg |MCT 06g
Tirosina 1772mg [DHA 0.01g
EPA 0g
Colesterol 282.7mg | Osmolaridad 0 mOsm/I
Kcal %
Proteinas 366.66 23.16
Grasas 800.73 50.58
Hidratos de carbono 441.22 27.87
Valor Energético 1608.62
DISTRIBUCION DE GRASAS %
Kcal/ml (Volumen liquidos:0 ml) Saturadas 13.93
Kcal/Kg (Peso: 55,6 Kg) 28.47 Monoinsaturadas 21.56
Proteinas totales/Kg 1.65 Poliinsaturadas 11.78

Figura 1. Composicion de la dieta patron. Extraida del programa Odimet

6Churuangsuk C, Kherouf M, Combet E, et al. Low-carbohydrate diets for overweight and obesity: a systematic review

of the systematic reviews. Obes Rev 2018; 19: 1700-18.
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3. Realizacién de la pauta alimentaria personalizada

Una vez estimados los requerimientos y las cantidades que el paciente necesita, se
distribuyeron los alimentos en las comidas principales a lo largo del dia. Teniendo en
cuenta las preferencias alimentarias y la rutina del paciente, se disefd la pauta
alimentaria personalizada que se muestra en el anexo 1. Incluye distintas opciones
para que sea variada, mejore la adherencia a la pauta por parte del paciente y

resulte util y facil cocinarla para la madre.

Se reforzé la importancia del consumo de agua durante el dia, el horario de las
comidas sin saltarse ninguna de ellas, ademas de la realizacién de actividad fisica

en la medida que fuese posible.

Plan: visita de seguimiento en un mes.

12/02/2021 Dietista - Nutricionista

Peso: 53,8 kg Talla: 158,6 cm

1a visita de seguimiento.

Buena pérdida ponderal (-1,8kg), aunque el paciente refiere pasar mucha hambre.

Se priorizd que el paciente siguiese con la pauta alimentaria, para evitar el dropout.
Por este motivo, se decidié modificar ligeramente la pauta establecida aumentando

unas 200 kcal diarias, es decir, con una dieta de aproximadamente 1850 kcal/dia.

El aumento caldrico se basd en un incremento de los hidratos en desayuno y en

comida, y en las cantidades de aceite y queso del desayuno.

La nueva dieta propuesta contenia un total de 135g de carbohidratos, con la
siguiente distribucion de macronutrientes: 30% de hidratos de carbono; 22% de

proteinas y 49% de grasas. (Figura 2)

Plan: visita de seguimiento en dos meses.

Limitaciones del caso clinico

En primer lugar, hay una falta de datos clinicos que serian de gran utilidad para
poder profundizar en el caso clinico. Mi periodo de practicas finalizd6 poco después
de la primera intervencién nutricional, asi pues todos los datos expresados de las

visitas sucesivas los he obtenido gracias a la ayuda de las dietistas-nutricionistas del
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PRODUCTOS DE LA DIETA

ACEITE DE OLIVA (40 g)

ARROZ INTEGRAL GRANO MEDIO (60 g)

JAMON DE PAVO (40 g)

JUDIA VERDE (200 g)

LECHE DE VACA, ENTERA 3.5%MATERIA GRASA (200 g)

MANZANA (200 g)

MERLUZA FRESCA (150 g)

NUEZ (30 g)

PAN TRIGO INTEGRAL (60 g)

QUESO PARMESANO (30 g)

TERNERA, SOLOMILLO, SOLO CARNE (120 g)

YOGURT GRIEGO NATURAL DANONE (125 g)

PROTEINAS GRASAS HIDRATOS DE CARBONO MINERALES VITAMINAS
Proteina total 98.36 g Grasa total 97.34¢g Hidratos de Carbono| 135.57 g Sodio 1668.06 mg Vitamina A 299.45 mcg
Proteina natural 98.36 g Saturadas 26.999 Az(cares totales 41.02g Potasio 2493.16 mg Vitamina B1 1.12mg

Nitrégeno total 15.94¢9 C14:0 1.72¢g Sacarosa 551¢g Calcio 1039.33 mg Vitamina B2 1.74 mg
Valina 3528.1 mg C 16:0 11159 Glucosa 6.74 g Fésforo 1635.77 mg Vitamina B3 23.46 mg
Leucina 5021.6 mg C 18:0 3.19¢ Fructosa 14.23¢g Magnesio 364.81 mg Vitamina B6 1.66 mg
Isoleucina 2966.5 mg | Monoinsaturadas| 42.56g Lactosa 12.47 g Hierro 9.83mg Folatos 204.2 mcg
Fenilalanina 2791.5 mg C 16:1 0.92¢g Galactosa 1.12g Flaor 0 mcg Vitamina B12 4.95 mcg
Triptéfano 707.4 mg C 181 36.46 g Maltosa 069 Cobre 1.24 mg Vitamina C 46.1 mg
Lisina 4271.6 mg | Poliinsaturadas 21579 Almidén 248¢g Selenio 65.03 mcg Vitamina D 0.91 meg
Arginina 3243.5 mg C18:2 16.84 9 Fibra 15.659 Manganeso 3.83 mcg Vitamina E 9.38 mg
Histidina 1794.1 mg C 183 3319 Yodo 46.91 mcg Vitamina K 58.6 mcg
Metionina 1337.4mg |[C>20 0.02g Zinc 12.48 mg
Treonina 2433.3mg |MCT 0.74 g
Tirosina 2027.7mg (DHA 0.01g
EPA 0g
Colesterol 289.5mg | Osmolaridad 0 mOsm/I
Kcal %
Proteinas 393.44 22.01
Grasas 876.06 49.01
Hidratos de carbono 542.29 30.34
Valor Energético 1811.75
Kcal/ml (Volumen liquidos:0 ml) DISTRIBUCION DE GRASAS %
Kcal/Kg (Peso: 55,6 Kg) 32.15 Séturadas 1959
Monoinsaturadas 21.43
Proteinas totales/Kg 1.77 Polinsaturadas 10.86

Figura 2. Composicioén de la nueva dieta patron. Extraida del programa Odimet.

departamento. Asimismo, he tenido cierta limitacion de acceso a distintas pruebas
médicas y cursos clinicos del equipo médico, destacando las analiticas y las
medidas referentes a la composicion corporal presentes en el protocolo de la dieta
low carb (Anexo 1). Tampoco he tenido acceso a los resultados obtenidos a los tres
meses de la intervencion nutricional inicial. Por este motivo, el trabajo finalmente
expone el tratamiento de la obesidad hipotalamica en un adolescente con
craneofaringioma mediante una dieta low carb durante un mes de seguimiento.

En segundo lugar, hay un posible sesgo en las medidas antropométricas detalladas
durante el caso. Esto es debido a que las mediciones no fueron realizadas por el
mismo observador, ni se empled el mismo equipo de antropometria para su

obtencion.
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Por ultimo, cabe destacar la falta de estudios previos de investigacion sobre la
intervenciéon nutricional en este tipo de pacientes. Es por este motivo, que los
protocolos son muy experimentales, y aun no existen unos criterios de intervencién

nutricional estandarizados en comparacion a otras patologias.

Discusion del caso clinico

A pesar de toda la evidencia cientifica que demuestra la elevada presencia de
obesidad hipotaldamica en pacientes con craneofaringioma o con otros tumores que
causan afectacion hipotalamica, hay limitada informacién sobre las intervenciones

nutricionales indicadas en estos pacientes.

Si bien los mecanismos fisiopatolégicos que producen este tipo de obesidad
dificultan la pérdida de peso, y gran parte de la evidencia cientifica asume que la
mayoria de intervenciones son insuficientes, también estan documentadas las
comorbilidades relacionadas con la ganancia de peso excesiva que pueden

condicionar la calidad de vida de los supervivientes.

En este caso clinico, el paciente presentaba una lesién tumoral hipotalamica con
sangrado intralesional, con presencia de hidrocefalia y alteraciones hormonales del
eje hipotalamo-hipofisario antes de la cirugia. Todos estos factores podian ayudar a
la prediccién del desarrollo de obesidad hipotalamica tras la extirpacion quirurgica
del tumor, e indicar la importancia de la intervencién nutricional precoz para evitar el
aumento de peso excesivo. Los médicos derivaron al paciente para realizar la
valoracion nutricional cuando aun no habia desarrollado una obesidad grave y se
pudo controlar el aumento ponderal de forma eficaz con una pauta hipocaldrica, con
bajo contenido en hidratos de carbono y de bajo indice glucémico, ligeramente

hiperprotéica y alta en grasas saludables.

Para concluir, se necesitarian futuros estudios que aportaran mas informacion
rigurosa sobre las posibles intervenciones nutricionales para mejorar la prevencion y
el tratamiento de la obesidad hipotalamica en estos pacientes. Ademas de
establecer un protocolo para la deteccién de los pacientes con mas riesgo de
padecer obesidad hipotalamica para iniciar la intervencién nutricional de forma

precoz.
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Anexo 1. Pauta alimentaria “Low Carb Diet’ para pacientes oncoldgicos con

obesidad hipotalamica

“LOW CARB DIET” para pacientes oncolégicos con obesidad hipotalamica

Objetivos dietéticos

- Frenar la subida de peso después de la cirugia o posterior

- Corregir la obesidad de los pacientes a expensas del porcentaje de grasa corporal.
- Proporcionar sensacion de saciedad

- Cubrir los requerimientos nutricionales para un correcto desarrollo y crecimiento.

Metodologia

Se realiza valoracion nutricional completa al debut que incluye: 1. Historia dietética, 2. bioquimica
con perfil nutricional al debut (hemograma, albumina y prealbumina, perfil lipidico, estudio del
hierro, Zn, Se, vit D, E, A, B12 y folato), 3. Composicion corporal: antropometria (peso, talla),
indices nutricionales: indice de masa corporal (IMC), Waterlow (IW) para el peso y talla,
desviacion estandar de los percentiles de IMC, segun la aplicacion nutricional de la SEGHNP y
realizacion de una impedanciometria con BIA InBodyS10® (masa musculoesquelética,
proporcion agua intracelular/extracelular (AEC), porcentaje de masa grasa corporal y angulo de
fase).

Se aplicara a los pacientes una dieta baja en hidratos de carbono (HC) y de bajo indice glicémico
(BIG), ligeramente hiperproteicas, y alta en grasas saludable. El aporte caloricos ajustados al
requerimiento seguin edad, sexo, actividad fisica y factor de estrés.

Al mes post-inicio de la dieta se tomaran medidas antropométricas, indices nutricionales (IMC y
desviacion estandar de los percentiles de IMC, IW nara el peso y talla).

A los 3 meses, se repetiran: medidas antropométricas, indices nutricionales (IMC 'y desviacién
estandar de los percentiles de IMC, IW para el peso y talla) y la BIA InBodyS10® (masa
musculoesquelética, proporcion agua intracelular/extracelular (AEC), porcentaje de masa grasa
corporal y angulo de fase).

Resultados
Conclusiones (hipotesis)

.... las dietas bajas en HC-BIG, ligeramente hiperproteicas y alta en grasas pueden ser una
opcion en los pacientes afectos de obesidad hipotalamica post diagnostico y tratamiento
(farmacoldgico y quirdrgico)con tumores de cabeza. Este tipo de dietas proporcionan mas
sensacion de saciedad debido al aumento de proteinas naturales y grasas saludables, permite
controlar la ansiedad e hiperfagia dando lugar a una estabilidad en el peso y/o corrigiendo la
tendencia obesidad, reduciendo el % de grasa corporal. El éxito del tratamiento es que las dietas
sean realizadas por dietistas-nutricionistas para evitar déficits nutricionales e ir adaptando las
pautas a las necesidades y gustos del paciente para una mejor adhesion.
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Pauta alimentaria (1.650 kcal; 27% HC; 23% Prot. 50% Grasas)

Desayuno:

200 ml Leche entera (sin aztcar) (puede afiadir cacao amargo 0%)
Media Maiana
: Bocadillo (40 gr pan integral) acompariado de 5 ml de aceite de oliva VE, variar con:
e 40 grde pechuga de pavo o tortilla de 1 huevo tamario S 0 40 g atlin claro al natural

20 gr queso curado

Comida:

100 gr de verduras enteras o puré

120 gr pasta integral o arroz integral cocido al dente o patata cocida

120 gr de carne ternera, pollo, pavo, conejo o 2 huevos o 150 gr pescado
Opcional: 80 gr legumbres cocidas en lugar de pasta o arroz o patata...
1,5 cucharadas soperas de aceite de cliva V.E

Bebida: sélo agua

Merienda:
1 yogur griego natural (sin azucar)
30 gr frutos secos crudos o tostados

200 gr fruta fresca (no zumos)

Cena:

100 gr de verduras enteras o puré

120 gr de carne ternera, pollo, pavo, conejo 2 huevos o 150 gr pescado
1,5 cucharadas soperas de aceite de oliva V.E

* Se puede utilizar pasta y arroz de KONJAC (Slim pasta®, Raw pasta ®)

Bebida: solo agua
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