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La relación entre la evolución de diversas enferme-
dades y el estado nutritivo ha sido intuida desde la
antigüedad, pero está bien documentada a partir de
los 20 últimos años.

Constatar que tanto los enfermos médicos como los
quirúrgicos sufrían desnutrición a lo largo de su ingre-
so en los hospitales''2 significó un toque de atención,
pero también un desafío para intentar solucionar el
problema.

Las enfermedades del aparato respiratorio no cons-
tituyen una excepción. Diferentes estudios han eva-
luado el efecto de la mainutrición tanto en neumopa-
tías agudas como en crónicas, 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 práctica no es, sin embargo,
sencillo y existen actualmente varios aspectos todavía
en estudio y discusión.

En este artículo se tratará fundamentalmente del
enfermo respiratorio crónico, del que se tomará como
representante característico el paciente con enferme-
dad pulmonar obstructiva crónica (EPOC).

Consecuencias de la desnutrición sobre la función
pulmonar

Se pueden considerar los efectos de la desnutrición
sobre los músculos respiratorios y el parénquima pul-
monar. La respuesta ventilatoria al binomio hiponu-
trición-renutrición será considerada.

Existen observaciones médicas durante la Segunda
Guerra Mundial acerca de las consecuencias de la
inanición sobre el aparato respiratorio. Los afectados
presentaban una exploración física análoga a la de un
enfisematoso avanzado5. Kerr et al publicaron, en
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19856, cómo se provocaba una lesión enfisema-/;/L:£'
en ratas, restringiéndoles durante 6 semanas el ali-
mento a un tercio de su ingesta habitual. En algunas
ratas que sufrieron una deprivación proteica total, se
desarrolló un enfisema más severo.

Los músculos respiratorios están formados por el
diafragma, el esternocleidomastoideo y otros acceso-
rios, los intercostales y los abdominales. El sustrato
energético principal es el glucógeno propio, aunque,
como todos los músculos, también pueden utilizar los
ácidos grasos.

La masa muscular específica está formada por pro-
teínas. Éstas se mantienen por el equilibrio entre la
degradación propia de todo tejido vivo y la síntesis a
partir del pool de aminoácidos, que proceden básica-
mente de la alimentación. El reposo muscular es un
factor definitivo para provocar atrofia, pero ello no
ocurre en los músculos de la respiración debido a su
función constante. La mainutrición puede alterar
la función muscular respiratoria tanto por reducir la
disponibilidad de sus sustratos energéticos como por
alterar la estructura de la fibra muscular7. Disminu-
yen el diámetro y el número de fibras musculares tras
períodos de mainutrición, pero la capacidad funcional
de la célula muscular está claramente disminuida de-
bido al déficit de sustratos in situ -glucógeno- y sisté-
micos -ácidos grasos, aminoácidos de cadena ramifi-
cada-. Estos últimos se convierten en el sustrato
utilizado en caso de déficit de los primeros8. Y el
hecho de la constante movilización de estos músculos
no previene su alteración morfológica 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 específico, se miden en pruebas como
presiones máxima inspiratoria, espiratoria y la venti-
lación voluntaria máxima.

Con un programa de renutrición adecuado, mante-
nido durante al menos 3 semanas, se produce una
mejoría funcional9, resultado compatible con la mejo-
ra de la función muscular respiratoria. La mainutri-
ción afecta, también, a la estructura pulmonar. Existi-
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ría una disminución de la capacidad de sintetizar y
secretar surfactante, que iría seguido del desarrollo de
atelectasias y de retrasos en la recuperación anatómi-
ca de exacerbaciones10 agudas en la EPOC. De todos
modos, la base de esta interpretación se encuentra en
estudios en animales, a los que se sometía a hiponutri-
ción severa".

El desequilibrio entre desnutrición y reparación
pulmonares, base de la lesión enfísematosa, podrá
estar influido por el estado nutricional. La acción
destructiva de las proteasas debería estar frenada por
el sistema antiproteasas, cuyo principal componente
es la alfa-1-antitripsina. Su síntesis se compromete en
caso de mainutrición, 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 mainutrición puede afectar igualmente al siste-
ma inmunitario pulmonar. Los macrófagos alveolares
son sus elementos básicos, tanto por la inmunidad
humoral como por la mediada por células. La mayor
morbilidad infecciosa, desde la traqueostomía hasta
las infecciones pulmonares, se ha hallado en pacientes
desnutridos12, lo que viene a corroborar la creencia
general de la correlación que existe entre nutrición y
resistencia a las infecciones.

Prevalencia de desnutrición en pacientes con EPOC

La mainutrición es frecuente en el enfisema y rara
en la bronquitis crónica (Openbrier, 1983)13. El pri-
mero sería el pink puffer, el soplador rosado. El segun-
do el blue bloater, abotagado azul.

La obesidad, forma especial de mainutrición, em-
peora la función ventilatoria. Su reducción consigue
efectos claramente beneficiosos. Pero es la pérdida de
peso en el enfisematoso avanzado el problema nutri-
cional prevalente. Wiison et al14 hallaron, en 779 va-
rones con EPOC, una clara correlación entre un peso
deficiente y alteraciones del tipo de baja capacidad de
difusión.

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
más precisas las medidas de la proteína visceral (albú-
mina sérica, prealbúmina y otras). Pero éstas apenas
se alteran en el paciente con EPOC y sí lo hacen las
pruebas antropométricas15. Es común comparar el
peso del paciente con el peso ideal (PI) que correspon-
de a su talla, sexo y complexión. Así, Wiison et al9

encuentran que el 43 % de los pacientes con EPOC
tienen un peso por debajo del 90 % del PI. En contras-
te, sólo un 3 % de pacientes con bronquitis crónica
presentaban análogo déficit ponderal.

Otros varios estudios obtienen resultados pareci-
dos, destacando que la pérdida de peso es mayor si se
estudia en una población de EPOC hospitalizada fren-
te a otra ambulatoria16.

En ocasiones no se utiliza de referencia el PI sino el
índice de masa corporal (IMC) que es indicativo de

mainutrición clara si está por debajo de 18,517. El
pliegue subcutáneo sobre el tríceps braquial está bien
correlacionado con el peso y la masa grasa. La circun-
ferencia mediobraquial, sobre el mismo nivel, y que se
correlaciona con la proteína muscular, sólo se encuen-
tra medianamente alterada en casos de mainutrición
clara en pacientes con EPOC.

Causas de desnutrición en la EPOC

Teóricamente, las posibles causas de desnutrición
en los pacientes con EPOC habría que buscarlas en:
a) déficit de ingesta; b) aumento del consumo energé-
tico, y c) malabsorción.

A pesar de que no faltarían explicaciones que justi-
ficaran una menor ingesta calórica en esta afección, ya
Vandenbergh et al, en 196718, encontraron una ingesta
correcta en 26 pacientes con EPOC y pérdida de peso.
Hunter et al19 hallaron, en 1981, examinando los
aportes energéticos de 36 enfisematosos avanzados,
que se mantenían dentro de las recomendaciones
apropiadas, aun en los que habían adelgazado. Incluso
se comprueban ingestas hipercalóricas en pacientes
con EPOC que mantenían un peso estable20 como si
existiera alguna circunstancia que evitara la ganancia
ponderal.

En este sentido, se ha comprobado un aumento de
la tasa de metabolismo basal o consumo energético en
reposo (REE) en pacientes con EPOC21-22. 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, así como las dificulta-
des para recuperarlo.

Este aumento de gasto energético, o lo que es lo
mismo, el mayor consumo de oxígeno, podría ser de-
bido al incremento del trabajo respiratorio por parte
de los músculos ventilatorios para vencer el aumento de
la resistencia de las vías aéreas (secundario a la
EPOC) que se ve incrementado aún más por la mala
posición en que se encuentran estos músculos, sobre
todo el diafragma, como consecuencia del aumento de
volumen pulmonar.

No se ha demostrado una malabsorción significati-
va en estos pacientes, aunque existan molestias gas-
trointestinales inespecíficas por compresión diafrag-
mática del estómago, y las consecuencias de una
masticación rápida e insuficiente, con aerofagia, hin-
chazón abdominal, etc. La medicación con glucocorti-
coides, teofilina, antibióticos, etc., puede contribuir a
la existencia de estos trastornos, que sólo explicarían
una pequeña parte del problema de la desnutrición.

Soporte nutricional en el paciente con EPOC

A pesar de los múltiples trabajos que comprueban
la desnutrición en los pacientes con EPOC, así como
de las consecuencias perniciosas que ello comporta
para su función respiratoria, no es fácil en el momen-
to actual indicar los parámetros nutricionales -referi-
do a la proporción de principios inmediatos- que
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debería contener una nutrición ideal. La pérdida de
peso que presentan ¿debe tratarse con una dieta hiper-
calórica, con el objetivo de recuperar como mínimo el
peso ideal? La pérdida de masa muscular ¿debe corre-
girse con una dieta hiperproteica? ¿Es preferible una
dieta baja en glúcidos y alta en lípidos para modificar
el cociente respiratorio y producir menos CO;?

Energía de la dieta

La energía que debería contener la dieta, basándose
en el gasto calórico del paciente, se calcula por fórmu-
la ante la imposibilidad de efectuar una calorimetría
indirecta en todos los pacientes. Habitualmente se
parte del "gasto metabólico en reposo" (fórmula 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 agresión" (injury
factor) que en los enfisematosos iría de un mínimo de
1,1 hasta un máximo de 1,4 (corticoterapia más infec-
ción). Ya hemos comentado que el metabolismo ener-
gético de este tipo de pacientes es más elevado de lo
que cabría esperar. Heymsfield26 y otros autores pre-
vienen contra el exceso energético. Éste alteraría el
cociente respiratorio, aumentando el VCO¡ más que
el V0¡. Inicialmente se indicarán 35 kcal x kg x día,
que se aumentarían en días sucesivos valorando la to-
lerancia.

La planificación de la frecuencia de las ingestas así
como el volumen de cada una pueden ser definitivas
para la aceptación 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 deglución, así como problemas análogos durante
la digestión, aconsejan comidas pequeñas, seis veces
al día, evitando los alimentos que precisan una masti-
cación fuerte y prolongada, así como los platos que la
experiencia del paciente recuerda como de fase gástri-
ca de digestión prolongada.

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

Glúcidos y lípidos. Partiendo de la base de que en
una nutrición suficiente y equilibrada los glúcidos
deben aportar del 50 al 60 % del total energético y los
lípidos 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 reducción del porcentaje de glúcidos con el co-
rrespondiente aumento de lípidos -para mantener el
aporte calórico- ha sido estudiada en la insuficiencia
respiratoria aguda, en pacientes ventilados mecánica-
mente. Los autores encuentran, en general, una menor
producción de C0¡ y un destete más precoz de la
ventilación artificial23-24 con este tipo de dietas. Qui-
zás el beneficio es mayor en el paciente agudo que en
el crónico, aunque los ingresos nutricionales en estos
últimos son más difíciles de mantener y de cuanti-
fícar.

En la práctica se intentará una dieta normocalórica,
con un 40-50 % energético en forma de glúcidos y un
40-45 % (o poco más) de lípidos.

Proteínas. Éstas formarán parte de la dieta normo-
energética en la cantidad de 1 g x kg x día. Cantidades
mayores serán inútiles, salvo quizás en forma de su-
plementos de aminoácidos ramificados (AARR), que
no sólo sintetizan proteína visceral sino también y
fácilmente proteína muscular. Pero los pacientes con
EPOC que tienen anorexia severa o dificultades en la
ingesta energética adecuada utilizarían las proteínas y
los AARR como sustrato energético hasta recibir las
calorías 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 glucídica por
debajo del 50 % energético. Las ingestas deben ser
poco voluminosas y por tanto frecuentes. En algunos
casos de baja ingesta crónica pueden ensayarse suple-
mentos nutricionales por vía oral25, en forma de dietas
poliméricas, con proporción equilibrada de nutrien-
tes, pero con la relación glúcidos/lípidos descrita15.
Existen preparados comerciales con esta formulación.

Por último, el paciente obeso con EPOC se benefi-
ciaría de una dieta hipocalórica, ya que con la dismi-
nución ponderal se produce una mejoría de la ventila-
ción minuto, disminuye la fatiga diafragmática y se
reduce tanto el resting lung volume como el shallow
breathing25. La gasometría arterial, en resumen, mejo-
raría ostensiblemente.
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