Nutricion en la enfermedad respiratoria cronica
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La relacion entre la evolucién de diversas enferme-
dades y el estado nutritivo ha sido intuida desde la
antigiiedad, pero estd bien documentada a partir de
los 20 ultimos afos.

Constatar que tanto los enfermos médicos como los
quirdrgicos sufrian desnutricion a lo largo de su ingre-
so en los hospitales' 2 significd un toque de atencidn,
pero también un desafio para intentar solucionar el
problema.

Las enfermedades del aparato respiratorio no cons-
tituyen una excepcion. Diferentes estudios han eva-
luado el efecto de la malnutricion tanto en neumopa-
tias agudas como en cronicas, obligando por el estado
de conocimientos actuales a intentar prevenir o a tratar
este déficit nutricional. Y ello debido al aumento de la
morbimortalidad en el paciente respiratorio desnutri-
do. Solucionar esto en la prdctica no es, sin embargo,
sencillo y existen actualmente varios aspectos todavia
en estudio y discusion.

En este articulo se tratard fundamentalmente del
enfermo respiratorio cronico, del que se tomarda como
representante caracteristico el paciente con enferme-
dad pulmonar obstructiva crénica (EPOC).

Consecuencias de la desnutricion sobre la funcién
pulmonar

Se pueden considerar los efectos de la desnutricion
sobre los musculos respiratorios y ¢l parénquima pul-
monar. La respuesta ventilatoria al binomio hiponu-
tricion-renutricion sera considerada.

Existen observaciones médicas durante la Segunda
Guerra Mundial acerca de las consecuencias de la
inanicién sobre el aparato respiratorio. Los afectados
presentaban una exploracion fisica andloga a la de un
enfisematoso avanzado®. Kerr et al publicaron, en
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1985%, cémo se provocaba una lesion enfisema-/ike
en ratas, restringiéndoles durante 6 semanas el ali-
mento a un tercio de su ingesta habitual. En algunas
ratas que sufrieron una deprivacién proteica total, se
desarrollé un enfisema mas severo.

Los musculos respiratorios estdn formados por el
diafragma, el esternocleidomastoideo y otros acceso-
rios, los intercostales y los abdominales. El sustrato
energético principal es el glucogeno propio, aunque,
como todos los misculos, también pueden utilizar los
acidos grasos.

La masa muscular especifica estd formada por pro-
teinas. Estas se mantienen por el equilibrio entre la
degradacion propia de todo tejido vivo y la sintesis a
partir del pool de aminodcidos, que proceden basica-
mente de la alimentacion. El reposo muscular es un
factor definitivo para provocar atrofia, pero ello no
ocurre en los musculos de la respiracién debido a su
funcion constante. La malnutricion puede alterar
la funcién muscular respiratoria tanto por reducir la
disponibilidad de sus sustratos energéticos como por
alterar la estructura de la fibra muscular’. Disminu-
yen el didmetro y el nimero de fibras musculares tras
periodos de malnutricion, pero la capacidad funcional
de la célula muscular estd claramente disminuida de-
bido al déficit de sustratos in situ —glucogeno— y sisté-
micos ~acidos grasos, aminodcidos de cadena ramifi-
cada—. Estos ultimos se convierten en el sustrato
utilizado en caso de déficit de los primerosd. Y el
hecho de la constante movilizacion de estos musculos
no previene su alteracién morfoldgica ni funcional.

Estas alteraciones se han estudiado experimental-
mente en animales de laboratorio. En seres humanos
pueden extrapolarse sus conclusiones que, de un
modo no tan especifico, se miden en pruebas como
presiones madxima inspiratoria, espiratoria y la venti-
lacién voluntaria maxima.

Con un programa de renutricion adecuado, mante-
nido durante al menos 3 semanas, se produce una
mejoria funcional®, resultado compatible con la mejo-
ra de la funciéon muscular respiratoria. La malnutri-
cidn afecta, también, a la estructura pulmonar. Existi-
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ria una disminucién de la capacidad de sintetizar y
secretar surfactante, que iria seguido del desarrollo de
atelectasias y de retrasos en la recuperacion anatomi-
ca de exacerbaciones'® agudas en la EPOC. De todos
modos, la base de esta interpretacion se encuentra en
estudios en animales, a los que se sometia a hiponutri-
cion severall,

El desequilibrio entre desnutricion y reparacion
pulmonares, base de la lesion enfisematosa, podrd
estar influido por el estado nutricional. La accién
destructiva de las proteasas deberia estar frenada por
el sistema antiproteasas, cuyo principal componente
es la alfa-1-antitripsina. Su sintesis se compromete en
caso de malnutricion, hecho que se agrava con la
menor efectividad del sistema antioxidante pulmonar,
afectado por el insuficiente aporte de oligoelementos
(Cu, Fe, Se, vitamina C, vitamina E).

La malnutricion puede afectar igualmente al siste-
ma inmunitario pulmonar. Los macréfagos alveolares
son sus elementos basicos, tanto por la inmunidad
humoral como por la mediada por células. La mayor
morbilidad infecciosa, desde la traqueostomia hasta
las infecciones pulmonares, se ha hallado en pacientes
desnutridos'?, lo que viene a corroborar la creencia
general de la correlacidén que existe entre nutricién y
resistencia a las infecciones.

Prevalencia de desnutricion en pacientes con EPOC

La malnutricion es frecuente en el enfisema y rara
en la bronquitis crénica (Openbrier, 1983)'3. El pri-
mero seria el pink puffer, el soplador rosado. El segun-
do el blue bloater, abotagado azul.

La obesidad, forma especial de malnutricién, em-
peora la funcién ventilatoria. Su reduccidén consigue
efectos claramente beneficiosos. Pero es la pérdida de
peso en el enfisematoso avanzado el problema nutri-
cional prevalente. Wilson et al'* hallaron, en 779 va-
rones con EPOC, una clara correlacion entre un peso
deficiente y alteraciones del tipo de baja capacidad de
difusion.

El peso es una medida antropométrica que, en gene-
ral, no se considera muy adecuada para valorar el
estado nutricional, salvo en desnutriciones importan-
tes o en enfermedades caquectizantes. Se consideran
mas precisas las medidas de la proteina visceral (albu-
mina sérica, prealbumina y otras). Pero éstas apenas
se alteran en el paciente con EPOC y si lo hacen las
pruebas antropométricas'’. Es comun comparar el
peso del paciente con el peso ideal (PI) que correspon-
de a su talla, sexo y complexion. Asi, Wilson et al’
encuentran que el 43 % de los pacientes con EPOC
tienen un peso por debajo del 90 % del PI. En contras-
te, s6lo un 3 % de pacientes con bronquitis crénica
presentaban analogo déficit ponderal.

Otros varios estudios obtienen resultados pareci-
dos, destacando que la pérdida de peso es mayor si se
estudia en una poblaciéon de EPOC hospitalizada fren-
te a otra ambulatoria'®.

En ocasiones no se utiliza de referencia el PI sino el
indice de masa corporal (IMC) que es indicativo de
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malnutricién clara si estd por debajo de 18,5'7. El
pliegue subcutdneo sobre el triceps braquial estd bien
correlacionado con el peso y la masa grasa. La circun-
ferencia mediobraquial, sobre el mismo nivel, y que se
correlaciona con la proteina muscular, sélo se encuen-
tra medianamente alterada en casos de malnutricién
clara en pacientes con EPOC.

s e

Causas de desnutriciéon en la EPOC

Tedéricamente, las posibles causas de desnutricién
en los pacientes con EPOC habria que buscarlas en:
a) déficit de ingesta; ) aumento del consumo energé-
tico, y ¢) malabsorcidn.

A pesar de que no faltarian explicaciones que justi-
ficaran una menor ingesta caldrica en esta afeccion, ya
Vandenbergh et al, en 1967'8, encontraron una ingesta
correcta en 26 pacientes con EPOC y pérdida de peso.
Hunter et al'® hallaron, en 1981, examinando los
aportes energéticos de 36 enfisematosos avanzados,
que se mantenian dentro de las recomendaciones
apropiadas, aun en los que habian adelgazado. Incluso
se comprueban ingestas hipercaldricas en pacientes
con EPOC que mantenian un peso estable?® como si
existiera alguna circunstancia que evitara la ganancia
ponderal.

En este sentido, se ha comprobado un aumento de
la tasa de metabolismo basal 0 consumo energético en
reposo (REE) en pacientes con EPOC?- 22, Si se mide
el consumo energético postabsortivo, se halla igual-
mente aumentado respecto de controles sin EPOC.
No hay duda que todo esto es sugestivo para explicar
el bajo peso de estos pacientes, asi como las dificulta-
des para recuperarlo.

Este aumento de gasto energético, o lo que es lo
mismo, el mayor consumo de oxigeno, podria ser de-
bido al incremento del trabajo respiratorio por parte
de los musculos ventilatorios para vencer el aumento de
la resistencia de las vias aéreas (secundario a la
EPOC) que se ve incrementado aun mas por la mala
posicidén en que se encuentran estos musculos, sobre
todo el diafragma, como consecuencia del aumento de
volumen pulmonar.

No se ha demostrado una malabsorcién significati-
va en estos pacientes, aunque existan molestias gas-
trointestinales inespecificas por compresion diafrag-
matica del estomago, y las consecuencias de una
masticacion rapida e insuficiente, con aerofagia, hin-
chazén abdominal, etc. La medicacion con glucocorti-
coides, teofilina, antibidticos, etc., puede contribuir a
la existencia de estos trastornos, que solo explicarian
una pequeia parte del problema de la desnutricion.

Soporte nutricional en el paciente con EPOC

A pesar de los multiples trabajos que comprueban
la desnutricion en los pacientes con EPOC, asi como
de las consecuencias perniciosas que ello comporta
para su funcion respiratoria, no es facil en el momen-
to actual indicar los pardmetros nutricionales —referi-
do a la proporcion de principios inmediatos— que
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deberia contener una nutricién ideal. La pérdida de
peso que presentan ;debe tratarse con una dieta hiper-
caldrica, con el objetivo de recuperar como minimo el
peso ideal? La pérdida de masa muscular ;debe corre-
girse con una dieta hiperproteica? ;Es preferible una
dieta baja en glicidos y alta en lipidos para modificar
el cociente respiratorio y producir menos CO,?

Energia de la dieta

La energia que deberia contener la dieta, basandose
en el gasto caldrico del paciente, se calcula por férmu-
la ante la imposibilidad de efectuar una calorimetria
indirecta en todos los pacientes. Habitualmente se
parte del “gasto metabdlico en reposo” (férmula de
Harris Benedict), que debe multiplicarse por el “factor
de actividad” (1,2 para el enfermo encamado, 1,3 para
el que deambula) y por el “factor de agresion” (injury
Jactor) que en los enfisematosos iria de un minimo de
1,1 hasta un maximo de 1,4 (corticoterapia mas infec-
cidn). Ya hemos comentado que el metabolismo ener-
gético de este tipo de pacientes es mas elevado de lo
que cabria esperar. Heymsfield?® y otros autores pre-
vienen contra el exceso energético. Este alteraria el
cociente respiratorio, aumentando el VCO, mds que
el VO,. Inicialmente se indicardn 35 kcal x kg x dia,
que se aumentarian en dias sucesivos valorando la to-
lerancia.

La planificacién de la frecuencia de las ingestas asi
como el volumen de cada una pueden ser definitivas
para la aceptacién real de la dieta. Efectivamente, el
aumento de la disnea durante el acto alimentario, con
aumento de la hipoxemia durante las breves apneas
de la deglucion, asi como problemas andlogos durante
la digestion, aconsejan comidas pequeifias, seis veces
al dia, evitando los alimentos que precisan una masti-
cacion fuerte y prolongada, asi como los platos que la
experiencia del paciente recuerda como de fase gastri-
ca de digestion prolongada.

Durante la ingesta y/o la digestién puede ser im-
prescindible aumentar el flujo de la oxigenoterapia
que recibe el paciente. La realidad es, pues, que no es
dificil que reciba menos energia alimentaria que la
precisada.

Glucidos y lipidos. Partiendo de la base de que en
una nutricién suficiente y equilibrada los glucidos
deben aportar del 50 al 60 % del total energético y los
lipidos entre el 30 y el 35 %, se han propuesto modifi-
caciones, no tanto para influir en el estado nutricional
como para reducir la hipercapnia.

La reduccion del porcentaje de glicidos con el co-
rrespondiente aumento de lipidos —para mantener el
aporte calérico— ha sido estudiada en la insuficiencia
respiratoria aguda, en pacientes ventilados mecdnica-
mente. Los autores encuentran, en general, una menor
produccion de CO, y un destete mds precoz de la
ventilacién artificial®®?* con este tipo de dietas. Qui-
zas el beneficio es mayor en el paciente agudo que en
el cronico, aunque los ingresos nutricionales en estos
ultimos son mads dificiles de mantener y de cuanti-
ficar.
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En la préactica se intentard una dieta normocaldrica,
con un 40-50 % energético en forma de ghicidos y un
40-45 % (o poco mds) de lipidos.

Proteinas. Estas formardn parte de la dieta normo-
energética en la cantidad de 1 g x kg x dia. Cantidades
mayores serdn inutiles, salvo quizas en forma de su-
plementos de aminoacidos ramificados (AARR), que
no solo sintetizan proteina visceral sino también y
facilmente proteina muscular. Pero los pacientes con
EPOC que tienen anorexia severa o dificultades en la
ingesta energética adecuada utilizarian las proteinas y
los AARR como sustrato energético hasta recibir las
calorias precisas a sus requerimientos.

Puede concluirse sobre la EPOC de bajo peso que el
exceso energético exagerado puede ser muy contrapro-
ducente, que conviene limitar la ingesta glucidica por
debajo del 50 % energético. Las ingestas deben ser
poco voluminosas y por tanto frecuentes. En algunos
casos de baja ingesta crénica pueden ensayarse suple-
mentos nutricionales por via oral®’, en forma de dietas
poliméricas, con proporcién equilibrada de nutrien-
tes, pero con la relacién glicidos/lipidos descrita'’.
Existen preparados comerciales con esta formulacion.

Por ultimo, el paciente obeso con EPOC se benefi-
ciaria de una dieta hipocalérica, ya que con la dismi-
nucion ponderal se produce una mejoria de la ventila-
cién minuto, disminuye la fatiga diafragmadtica y se
reduce tanto el resting lung volume como el shallow
breathing®. La gasometria arterial, en resumen, mejo-
raria ostensiblemente.
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