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RESUMEN

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) es la tercera causa de muerte en todo
el mundo. Tan solo en el afio 2019 la EPOC ocasioné méas de 3 millones de decesos a nivel
global. La EPOC engloba las entidades clinicas que concurren en la obstruccion
progresivamente irreversible de las vias aéreas que resulta en hiperinflacion alveolar,
reduccion de la capacidad inspiratoria, e incremento de la capacidad residual funcional
respiratoria. La deficiencia de la actividad de la enzima a-1-antitripsina y/o la inflamacion
cronica de la mucosa bronquial subyacen en los distintos fenotipos comprendidos dentro de
la EPOC. La tos, la disnea, el agobio respiratorio y la cianosis distal son los sintomas
reconocibles de la EPOC. La desnutricion afecta a mas del 20 % de los pacientes con
EPOC y se expresa por la pérdida de la masa magra corporal, lo que agrava la disfuncién de
los musculos respiratorios e incrementa la discapacidad y el riesgo de mortalidad del
paciente. La terapia nutricional en la EPOC se orientaria hacia la reduccién de la
produccion de CO2 durante el metabolismo celular a través de la sustitucion de los
carbohidratos y glucidos de la dieta por &cidos grasos como la fuente primaria de energia
celular a fin de paliar la disfuncion muscular y la dificultad para respirar La figura
dietoterapéutica prescrita debe ser suplementada con triglicéridos de cadena media (TCM)
para conseguir las metas nutricionales y como fuente expedita de energia metabolica. Se
han formulado preparaciones enterales para la suplementacién de pacientes con
insuficiencia ventilatoria crénica, pero los resultados documentados no superan los
observados con preparaciones genéricas. En casos graves de disnea y agobio respiratorio
seria necesario el apoyo nutricional a través de un acceso enteral. La nutricion parenteral
podria estar contraindicada si se comprueba la repercusion de la EPOC sobre la funcién
cardiaca y la claudicaciéon de las cavidades derechas del 6rgano. El apoyo nutricional
contribuiria a la mejoria de la calidad de vida de los pacientes con EPOC, pero tal vez no
influya determinantemente en la supervivencia ni en la progresion de la enfermedad. La
actuacion nutricional en la EPOC permanece como un desafio médico en una sociedad que
envejece cada vez mas. Rodriguez Veintimilla D, Vera Talledo MI. Sobre la actuacion
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INTRODUCCION

El término “enfermedad pulmonar
obstructiva cronica” (EPOC) se empezd a
utilizar gradualmente en los 1960s y los
1970s para englobar dos condiciones que se
discutian por separado, como lo eran la
bronquitis cronica y el enfisema pulmonar.t2
La EPOC es hoy la tercera causa de muerte
en todo el mundo.® Solo en el afio 2019
provocé mas de 3 millones de decesos.® La
EPOC podria representar una de las primeras
causas de muerte en los sujetos de la tercera
edad y los ancianos.® Sin embargo, el 90 %
de las muertes atribuibles a la EPOC ocurri6
en las personas menores de 70 afios que
vivian en paises de bajos y medianos
ingresos.* En América latina se estima que el
13.6 % de las personas mayores de 40 afios
padece de EPOC, lo que implica una gran
carga econdmica a nivel individual, familiar,
social e institucional 5

La EPOC se caracteriza por la
obstruccion progresivamente irreversible de
las vias aéreas, que resulta en la limitacion
de la entrada del flujo de aire a los pulmones
con el consiguiente atrapamiento alveolar y
la prolongacion de la espiracion.” La
obstruccion aérea puede componer varias
causas, pero se reconoce que podria ser
causada por una respuesta inflamatoria local
desproporcionada a la inhalacién de toxinas
inhaladas, como las derivadas de Ia
combustion de productos elaborados con la
hoja del tabaco™® La deficiencia de la

“ En la EPOC se incluyen dos fenotipos distintos: el
enfisema pulmonar y la bronquitis crénica. En el
enfisema pulmonar ocurre un debilitamiento de la
pared alveolar con ruptura posterior y formacion de
bulas enfisematosas que afectan profundamente el

actividad de la enzima alveolar alfa-1-
antitripsina® y la exposicion a contaminantes
ambientales!® y ocupacionales! son causas
menos comunes de EPOC en sujetos no
fumadores.

En la obstruccion bronquial crénica
ocurre una reduccion del flujo espiratorio
como consecuencia de cambios
inflamatorios locales y sistémicos, fibrosis
de la pared bronquial, alteracion de la
cantidad y la calidad de las secreciones
bronquiales y el transporte de moco, dafio
del aparato ciliar, aumento de la resistencia
de las vias aéreas principales (que repercute
en las pequefas).> Todos los cambios
anteriores  desencadenan la  bronquitis
cronica y la bronquiolitis obstructiva,
conducen a la pérdida de la retraccién
elastica de los bronquios y los alvéolos, la
destruccion del parénquima pulmonar, y la
reduccion de la superficie Gtil de intercambio
gaseoso, y producen en ultima instancia
hipoxemia, hipercapnia y cianosis distal.*®

El dafio obstructivo se traslada
inmediatamente al agobio respiratorio, la
hiperventilacibn 'y un mayor esfuerzo
ventilatorio,** y con ello, a la desnutricion y
la pérdida de masa magra corporal,'® lo que
suele ensombrecer el curso de la
enfermedad, y colocar al paciente en riesgo
de complicaciones adicionales, la muerte
incluida.’® Por lo tanto, la identificacion e
intervencion de los trastornos nutricionales

intercambio gaseoso. Para més detalles: Consulte:
Miravitlles M, Soler-Catalufia JJ, Calle M, Molina
J, Almagro P, Quintano JA; et al. A new approach
to grading and treating COPD based on clinical
phenotypes: Summary of the Spanish COPD
guidelines (GesEPOC). Primary Care Respir J 2013;
22:117-21.
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que se presentan durante la evolucion de la
EPOC pudieran contribuir a una mejor
evolucion clinica del paciente y una superior
calidad de vida. Con tal objetivo se repasan
en estas “Pautas para la actuacion” las
recomendaciones para el reconocimiento de
la desnutricion asociada | secundaria a la
EPOC, la prescripcion de las figuras
dietoterapéuticas correspondientes, y las
indicaciones y formas de implementacion de
las terapias nutricionales adecuadas en cada
una de las etapas de progresion de la
enfermedad. Los contenidos expuestos en las
presentes  “Pautas” complementan y
expanden textos publicados previamente.’18

Sobre el diagndstico de la EPOC

El diagnostico de la EPOC se basa en
la anamnesis y el examen fisico,'® los
examenes radiograficos® y la espirometria.?!
Los sintomas de la EPOC comprenden tos
productiva y disnea, y se instalan (y agravan)
con el transcurso de los afios. A la
auscultacion se constatan la disminucion de
los ruidos respiratorios, la prolongacion de la
fase espiratoria de la respiracion, y las
sibilancias originadas por la reduccion del
calibre bronquial.

Los casos graves de EPOC pueden
complicarse con  pérdida de peso,
neumotdrax, episodios agudos (y frecuentes)
de descompensacion ventilatoria,
bronconeumonia; y la aparicion de
insuficiencia respiratoria cronica, cianosis
distal (como expresién de la hipercapnia), y
la claudicacion de las cavidades cardiacas
derechas y la instalacion de trastornos
hidricos como edemas y ascitis. ElI examen
radiografico revelara los hallazgos propios
del fenotipo y la etapa de progresion de la
enfermedad, como el velamiento de los
campos pulmonares, el reforzamiento de la
trama bronquial, y el aumento del tamafio de
la silueta cardiaca.

Hechavarria del Rio y cols.

La espirometria es considerada el
estandar dorado para el diagndstico y el
estadiamiento de la EPOC. Las pruebas
espirométricas mostraran la disminucion de
la capacidad vital forzada (CVF) vy el
volumen espiratorio forzado en el primer
segundo (VEF1). La Global Initiative for
Chronic Obstructive Lung Disease’ ha
avanzado los criterios GOLD para la
clasificacion de la gravedad de la EPOC.?%23
Adicionalmente, los hallazgos clinicos,
antropomeétricos, espirométricos y
funcionales pueden ser incorporados dentro
de funciones multidimensionales predictivas
de la progresion y la gravedad de la
EPOC.24%

Tabla 1. Criterios GOLD de la Global Initiative
for Chronic Obstructive Lung Disease para el
diagnostico y estadiamiento de la EPOC.
Leyenda: VEF1: Volumen espirado forzado en el
primer minuto.

Criterio Estadiamiento VEF1

GOLD 1 Leve VEF1 > 80%
esperado

GOLD 2 VEF1 entre
50 — 79 % del

valor predicho

Moderado

GOLD 3 Grave VEF1 entre
30 — 49 % del

esperado

GOLD 4 VEF1 <30 %
del valor

predicho

Muy Grave

Fuente: Referencias [23]-[24].

A pesar de las consecuencias y las
repercusiones de la enfermedad, la EPOC es
infradiagnosticada, infratratada y
posiblemente poco reconocida hasta por los
pacientes, porque los sintomas pudieran ser
comunes a otras entidades, y por

T En espafiol: Iniciativa Global para la Enfermedad
Pulmonar Obstructiva Cronica.
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consiguiente, puede que el tratamiento
médico no sea el adecuado y/o iniciarse
tardiamente. El Proyecto Latinoamericano
de Investigacion en Obstruccion Pulmonar
(PLATINO), concluido en el afio 2008,
encontré que la relacion entre el VEF1 y la
CVF en 759 sujetos era menor del 70 %.% El
Estudio PLATINO report6 también que la
EPOC era infradiagnosticada en el 88.7 % de
los casos, y diagnosticada erroneamente en
el 63.7 % de las veces.?® En solo el 34 % de
los casos diagnosticados con EPOC se
realiz6 una espirometria.2®

Sobre la fisiopatologia de la EPOC

La inflamacion desencadenada ante la
irritacion quimica de la mucosa bronquial es
el evento primario en la obstruccion de las
vias aéreas que ocurre en la bronquitis
cronica.?’  Los cambios  inflamatorios
comprenden alteraciones de la respuesta
inmune, estrés oxidativo, distorsiones del
cociente proteasas/antiproteasas, fracasos de
la apoptosis, dafio neuronal, fallas en la
reparacion 'y cicatrizacion tisular, 'y
destruccion de la arquitectura bronquial con
la consiguiente obstruccion bronquial.?® Los
cambios inflamatorios locales estarian, a su
vez, mediados por la idiosincrasia del sujeto
y los factores genéticos e epigenéticos.?>-%

La inflamaciébn  bronquial  se
caracteriza por un aumento en el nimero de
macrdfagos alveolares, neutrofilos, linfocitos
T (a predominio de las subpoblaciones C1,
TH-1 y TH-17), y las células linfoides
innatas reclutadas de la circulacion
periférica.3:3* Aunque la mayoria de los
pacientes con EPOC tienen una inflamacion
predominantemente neutrofilica, algunos
tienen un aumento en el recuento de
eosinofilos, que podria estar orquestado por
las células TH 2 broncodilatadoras. Las
células involucradas en la respuesta
inflamatoria bronquial (y que comprenden
las mediadores de la respuesta inmune y las
que componen la estructura bronquial como
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las células epiteliales y endoteliales y los
fibroblastos) secretan numerosos mediadores
proinflamatorios como citoquinas,
quimiocinas, factores de crecimiento y
mediadores lipidicos, todos los cuales
actuarian como amplificadores |
perpetuadores de la respuesta inflamatoria.
El estrés oxidativo actuaria adicionalmente
en la respuesta inflamatoria local observada
en la EPOC a traves de la activacion del
factor de transcripcion proinflamatorio, el
factor nuclear kB (NF-«kB), y las células
linfoides innatas tipo 2 gracias a la
liberacion de la interleuquina IL-33 por las
células epiteliales bronquiales dafiadas.

El dafio bronquial crdénico conduce
eventualmente a hipoxemia, hipercapnia,
cianosis distal y acidosis respiratoria. La
acidosis respiratoria, a su vez, produce
también inflamacion sistémica, resistencia a
la insulina, hiperglicemia e
hipertrigliceridemia.®>=3® Una vez instalada,
la inflamacion sistémica refuerza los
cambios inflamatorios locales y afecta la
funcionalidad de otros 6rganos (ademas de
los pulmones) como el arbol arterial, el
corazén, el cerebro y el intestino delgado,
acelerando ain mas el dafio arterial y el
envejecimiento organico.®’

Sobre la desnutricién en el paciente con
EPOC

La desnutricion® es aquel estado de la
composicién corporal del sujeto en el que las
deficiencias de nutrientes y/o la utilizacién
defectuosa de los mismos causa efectos
adversos (y mensurables) en el tamafio de
los distintos compartimientos corporales, la
actividad fisica y el funcionalismo.®® La
desnutricion suele afectar a mas del 20 % de
los pacientes con EPOC, quienes pueden
presentar pérdida involuntaria de peso y
reduccion de la masa magra corporal.3®-40

¥ En algunos se introduce “malnutricién por déficit”
como término mas inclusivo.
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Asimismo, la desnutricion se hace mas
frecuente (y mas pronunciada) a medida que
la enfermedad progresa y se agrava.’® Se
hace notar que la desnutricion contribuye
independientemente a la disfuncion de los
musculos respiratorios, la progresion y
agravamiento de la enfermedad, el aumento
en la discapacidad, y la mortalidad.**?

La desnutricion asociada a |
relacionada con la EPOC podria ser
multifactorial.** La inflamacion sistémica
resultante. de los cambios iniciados
localmente en el arbol bronquial, vy
amplificados por la hipoxemia cronica y la
acidosis respiratoria, se constituye en causa
de hipercatabolismo, protedlisis muscular, y
deplecion de la masa muscular esquelética.**
Adicionalmente, la resistencia a la insulina
resultante de los cambios sistémicos provoca
alteraciones en la utilizacion periférica de los
nutrientes y, debido a ellos, hiperglicemia,
hipertrigliceridemia y consumo preferencial
de aminoéacidos glucogénicos.* No se puede
pasar por alto que el agobio respiratorio y la
espiracion  prolongada activan  grupos
musculos ancilares como los mdsculos
intercostales, lo que suele incrementar el
gasto energético.*® Por Gltimo, los pacientes
con EPOC suelen referir ingresos dietéticos
disminuidos debido al agobio respiratorio y
la falta de apetito.*’

La caquexia caracterizaria el fenotipo
enfisematoso de la EPOC. Por su parte, la
pérdida de peso que ocurriria en la EPOC a
tipo  bronquitis cronica podria estar
enmascarada por la retencion hidrica que se
deriva de la claudicacion de las cavidades
derechas. En cualquier caso, la apariciéon de
pérdida involuntaria de peso y desnutricion
obligaria al equipo de trabajo a la adopcién
de nuevas acciones terapéuticas. El Estudio
NICE recomienda el registro regular del
peso corporal del paciente con EPOC, vy el
calculo del indice de Masa Corporal (IMC),
a los fines de la evaluacion nutricional.*8-4°
Por su parte, la Sociedad Europea de
Nutricion Clinica y Metabolismo

Hechavarria del Rio y cols.

(reconocida en todas partes como ESPEN)
sugiere el pesquisaje inicial del riesgo de
desnutricion presente en el paciente EPOC
con una herramienta validada (como el NRS
2002), para después proceder al diagnostico
de la desnutricion per se, tal y como se
muestra en la Tabla 2.%°

No debe pasarse por alto que la EPOC
puede instalarse en un sujeto que se presenta
con exceso de peso.>! Para algunos
investigadores, el exceso de peso y la
obesidad actuarian como factores protectores
de las complicaciones de la EPOC: un
fendmeno reconocido como la paradoja
inversa del exceso de peso. Sin embargo, el
tejido adiposo aumentado de tamafio (sobre
todo la locacién visceral) esta implicado en
el desarrollo de la inflamacion sistémica
porque libera a la circulacion periférica una
amplia variedad de sustancias bioactivas (las
adipocitoquinas entre ellas) cuyos efectos
proinflamatorios pueden contribuir
independientemente a la inflamacion
sistémica cronica ya existente en el paciente
EPOC.>>% La leptina: una adipocina
proinflamatoria producida por el tejido
adiposo subcutadneo, promueve el aumento
de la masa adiposa (la visceral en particular),
regula los ingresos alimentarios a nivel
central mediante influencias anorexigenas, y
participa en la resistencia a la insulina y la
aterosclerosis y la arteriosclerosis.>®

Requerimientos nutricionales en la EPOC

Los pacientes con EPOC, aun estando
en reposo, exhiben un gasto energético en
reposo (REE) elevado, como expresion del
hipermetabolismo que sufren.>® Por ello, los
requerimientos nutricionales del paciente
con EPOC deben evaluarse regularmente
considerando siempre el estado clinico
(estable | exacerbado), la gravedad de la
enfermedad, y el nivel de actividad fisica.®”’
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Tabla 2. Criterios propuestos por la ESPEN para el diagndstico de la desnutricién en el paciente tratado
por EPOC. Leyenda: EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva cronica.

Desnutricion si:

Alternativa 1: IMC < 18.5 kg.m™

Alternativa 2:

Pérdida involuntaria de peso > 10 % por tiempo indefinido

(0]

Pérdida involuntaria de peso > 5% en los Gltimos 3 meses combinado con un IMC <
20 kg.m™ (si edad < 70 afios) o < 22 kg.m (si edad > 70 afios)

(0]

Masa libre de grasa (MLG) < 15 kg.m? en mujeres y < 17 kg.m?2 en hombres,

respectivamente.

Fuente: Referencia [50].

Las dificultades respiratorias presentes
en los pacientes con EPOC, y el impacto de
los ingresos dietéticos en la produccion de
diéxido de carbono (VCO), deben ser
evaluados. Los ingresos excesivos de
carbohidratos refinados y glucidos aumentan
la produccion de CO: debido a la
combustion completa de estos sustratos
metabdlicos, y pueden, en consecuencia,
precipitar insuficiencia respiratoria en los
pacientes con deterioro de la funcion
pulmonar.5®

El volumen espirado de CO2 suele
integrarse dentro del cociente respiratorio
(CR): un indicador que muestra la relacion
entre la produccion de CO2 y el consumo de
O2. Un CR de 1.0 indica la oxidacion
completa hasta HO y CO: de los
carbohidratos ingeridos, mientras que un CR
de 0.7 indica el uso de grasas como fuente
prevalente de energia celular. Se hace notar
gue la combustion de las grasas produce
H20, CO2 y cuerpos cetonicos. Asi, se puede
concluir que la produccion de CO2 es mayor
cuando los carbohidratos se usan como
combustibles celulares.

La produccion aumentada de CO:
induce un aumento de la frecuencia
ventilatoria, lo que sobrecargaria un sistema
respiratorio insuficiente. En la insuficiencia
respiratoria no se logra reducir la
concentracion de CO. que se acumula en el

alvéolo. Por lo tanto, el balance en la dieta
regular de los carbohidratos y grasas como
fuente de energia puede tener un papel
decisivo en el paciente EPOC, tanto para
reequilibrar el estado nutricional como para
conseguir el objetivo prioritario ante la
presencia de hipercapnia, que es la reduccion
de los niveles producidos de CO..

Como quiera que la reduccion del
exceso de CO; formado no se puede
conseguir mediante el incremento de la
frecuencia ventilatoria, entonces se recurre a
la disminucién de la produccion celular del
gas mediante un cambio en la relacién
Carbohidratos:Grasas.®® En  condiciones
habituales, la relacion Carbohidratos:Grasas
es de 70:30 de la energia no proteica, y
puede variar desde 75:25 hasta 65:35. En un
paciente EPOC la relacion
Carbohidratos:Grasas se reajustaria para
hacerla de 55:45, e incluso de 50:50.%°
Parece ser que una dieta con una mayor
representacion de las grasas es mas ventajosa
para el paciente EPOC. Kuo et al. (1993)5!
reportaron que los pacientes COPD que
consumieron una dieta “rica” en grasas
mostraron valores menores de VCO2 y VO2,
e inferiores CR y volumen-minuto respecto
de aquellos que se alimentaron con una dieta
“rica” en carbohidratos. Por su parte,
Angelillo et al. (1985)% demostraron que
una dieta “baja” en  carbohidratos
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(Distribucién
Carbohidratos:Grasas:Proteinas:  28:55:15)
fue seguida 15 dias después de una mejoria
del 22 % en las variables espirométricas del
estudio. Mientras, Kwan y Mir (1987)%
concluyeron que una ingestion de
carbohidratos que no exceda los 200 ¢
diarios (e incluso cuando son menores de 50
g diarios) se trasladd al mejor bienestar
general de los pacientes con insuficiencia
respiratoria cronica.

No obstante, los ingresos excesivos de
energia no proteica y grasas pueden causar
hipertrigliceridemia, lipotoxicidad e
infiltracion grasa de 6rganos y tejidos, sobre
todo en situaciones de hipercatabolismo vy
resistencia a la insulina. Las cantidades
excesivas de energia proteica podrian
también agravar el agobio respiratorio del
paciente. Los cambios en la relacién
Carbohidratos:Grasas deben hacerse
paulatinamente, y atendiendo siempre a la
tolerancia y el bienestar del paciente. La
suplementacion con L-carnitina 'y la
prescripcion de un  programa de
rehabilitacion fisica global y pulmonar
pueden servir para la mejor internalizacién y
utilizacion de las grasas ingeridas.®

La inclusion de triglicéridos de cadena
media (TCM) en la dieta regular del paciente
EPOC podria ayudar en la satisfaccion de las
cantidades de grasas a  ingerir.
Adicionalmente, los TCM se combustionan
rapidamente sin que sea necesario la
internalizacion mitocondrial, sin que se
incremente apreciablemente produccién de
0.9 Se recomienda la inclusion de los TCM
en la dieta del paciente COPD como aceite
de coco en cantidades iniciales que sean
hasta el 10 % de los requerimientos de
grasas,®® y que las cantidades se incrementen
segun la tolerancia y la satisfaccion de las
metas nutrimentales.

La inflamacién sistémica es un
elemento subyacente en la fisiopatogenia de
la EPOC. En afios recientes se ha prestado
particular  atencion a las  distintas

Hechavarria del Rio y cols.

capacidades de las familias de acidos grasos
poliinsaturados (AGPI) para influir en
estados  preexistentes de inflamacién
sistémica.®” Los AGPI de la familia w6 se
distinguirian por las propiedades
vasoconstrictoras, broncoconstrictoras,
proinflamatorias, y procoagulantes; mientras
que los AGPI de la familia 3 exhibirian
propiedades vasodilatadoras,
broncodilatadoras,  antiinflamatorias vy
anticoagulantes. Luego, una mayor presencia
en la dieta de los AGPI de la familia ®3
podria paliar la inflamacion sistémica que se
observa en la EPOC.®® de Batlle et al.
(2012)%° examinaron las asociaciones entre
indicadores  selectos de la respuesta
inflamatoria en pacientes EPOC
clinicamente estables y el consumo de los
distintos AGPI. Una mayor ingestion de
acido a-linolénico (ALA) se asocid con
niveles plasmaticos disminuidos de TNF-a,
mientras que el mayor consumo de &cido
araquidénico (ARA) se correlaciond con
concentraciones séricas mas elevadas de IL-
6 y PCR.%° Asi, la dieta en los pacientes
EPOC debe contener una mayor proporcion
de grasas (hasta el 50 % de la energia no
proteica), y una relacion w6:03 de 1:1, e
incluso de 1:2. Los pescados de aguas
azules, y algunas semillas y frutos secos
(como la linaza y la chia) serian las fuentes
alimenticias de los AGPI ®3.

Se han reportado valores séricos
disminuidos de acidos grasos
monoinsaturados (AGMI) en los pacientes
EPOC.% Combinada con otros factores, la
presencia disminuida en la dieta de los
AGMI podria trasladarse a un mayor riesgo
cardiovascular. En consecuencia, se debe
asegurar el consumo de AGMI (como aceite
de oliva o aceite de aguacate) en cantidades
que representen entre el 10 — 12 % de los
requerimientos diarios de energia del
paciente EPOC.
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Los requerimientos  diarios  de
proteinas y aminoacidos esenciales deben
asegurar el recambio proteico muscular y la
constancia de los pools celulares de
aminoacidos.” Se recomienda una ingestion
diaria de entre 1.0 — 1.2 g de proteinas/kg de
peso corporal en pacientes EPOC
clinicamente estables. Los requerimientos
pueden incrementarse hasta 1.2 — 1.5 g.kg
ldial en casos de desnutricion /o
exacerbacion de la enfermedad crénica. Los
requerimientos diarios de proteinas deben
acompariarse de los ingresos adecuados de
energia, que pueden ir desde las 30 kcal.kg
Ldia? hasta los 45 kcal.kg?.dia® en casos
agudos.

El hipermetabolismo de los pacientes
EPOC, y e uso de aminoacidos
glucogénicos como fuente de energia para
cubrir las demandas  exacerbadas,
distorsionan la utilizacion periférica de las
proteinas de origen dietético. Yoneda et al.
(2001)"*  reportaron niveles plasmaticos
disminuidos de aminoécidos de cadena
ramificada (AACR) en los pacientes EPOC
que  refirieron  pérdida de  peso,
probablemente como expresion conjunta del
hipermetabolismo presente y la gravedad de
la enfermedad respiratoria. A su vez, los
niveles plasmaticos disminuidos de AACR
en plasma pueden estar relacionados con
alteraciones del metabolismo energético y la
contraccion del muasculo esquelético durante
el ejercicio, por cuanto estos aminoacidos
actian como sustratos energéticos del
miocito. En consecuencia, se sugiere que la
preservacion de los niveles plasmaticos de
los AACR seria importante en la EPOC. En
apoyo a lo anteriormente dicho, los pacientes
EPOC con un peso corporal conservado
muestran un mayor recambio muscular de
leucina con niveles plasmaticos conservados
de la misma, lo que indica la homeostasis de
este aminoacido.’> "

Se hace notar, ademas, que los aportes
adicionales de energia en los pacientes
EPOC clinicamente estables servirian para
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promover la ganancia de peso, y con ello, un
mejor fisiologismo respiratorio. Por lo tanto,
en aquellos pacientes EPOC que se
identifiquen como desnutridos el objetivo
terapéutico de la prescripcion
dietoterapéutica deberia ser una ganancia de
peso de (al menos) 2 kg, lo que podria
alcanzarse con 45 kcal.kgt.dia® y 1.2 g de
proteinas.kgt.dial.  Aportes  mayores
dependerdn de objetivos terapéuticos
secundarios como la acrecion tisular y la
deposicién de la energia como masa magra
corporal.

Hoy es indudable que el estrés
oxidativo  estd involucrado en la
fisiopatogenia de la EPOC como un factor
acelerador del envejecimiento tisular.
Vibhuti et al. (2007)"* encontraron que el
peso corporal del paciente EPOC se
correlaciona con el status oxidativo. Asi, la
reduccion del peso corporal se asocia con
aumento de la peroxidacion lipidica y la
reduccion de la actividad del sistema de la
glutation-reductasa.’

Es probable que la aparicion de
estados deficitarios de micronutrientes en la
EPOC se deba a desequilibrios provocados
por la mayor utilizacién de los mismos en
los procesos de inflamacion sistematica y
estrés oxidativo de conjunto con los ingresos
deficientes. EIl estrés oxidativo durante las
exacerbaciones de la enfermedad pulmonar
se relaciona con la disminucion de las
concentraciones séricas de las vitaminas A y
E: reconocidos agentes antioxidantes y
protectores de las membranas bioldgicas
contra la peroxidacion lipidica.”™

Se ha reportado la elevada prevalencia
de la deficiencia de vitamina D en la EPOC
debido a la conjuncién de diversos factores
como los ingresos dietéticos disminuidos, la
exposicion limitada del paciente a la luz
solar, y la produccion reducida de
previtamina D debido al envejecimiento de
la piel.”® Los bajos niveles séricos de
vitamina D se asocian con una peor calidad
de vida y wuna fuerza de contraccion



393 Rev Cubana Aliment Nutr Vol. 32, No. 2

muscular  disminuida,”” asi como con
trastornos de la funcion inmune vy
colonizacion bacteriana de las vias aéreas
que resultaran despueés en exacerbacion de la
enfermedad.””  Asimismo, los estados
deficitarios de vitamina D pueden colocar al
paciente EPOC en riesgo incrementado de
osteoporosis, y con ello, de fracturas dseas
patoldgicas.’®

Sobre la terapia nutricional en la EPOC

La desnutricion asociada | relacionada
con la EPOC es susceptible de tratamiento,
lo que resultaria tanto en mayores cantidades
ingeridas de alimentos como en mejorias del
estado nutricional del paciente, todos los
cuales, a su vez, se asociarian con superiores
capacidad funcional respiratoria, fuerza de
contraccion de los musculos respiratorios, la
calidad de vida.”” Sin embargo, los efectos
terapéuticos deseados en el metabolismo
celular del paciente EPOC solo pueden
lograrse con cantidades supraméximas de los
nutrientes propuestos. En tal sentido, la
terapia nutricional (TN) puede ser una
herramienta (til para recuperar primero, y
preservar después, la salud de los pacientes
EPOC que se presenten con desnutricion
relacionada con | derivada de la enfermedad,
aunque la implementacién de un programa
especificado de TN puede ser compleja, y
comportar riesgos propios. No obstante, tales
riesgos son superados por los beneficios
potenciales si se considera el gran impacto
gue la malnutricion (en cualquiera de sus
formas) tiene sobre la evolucion y
progresion de la EPOC.

Como quiera que la TN en la EPOC
comprende  varias  modalidades  de
intervencion, ésta se ajustara a la etapa de
progresion y evolucion de la enfermedad
organica. Debido a las dificultades que
experimentan los pacientes EPOC para
alimentarse de manera suficiente, los
suplementos nutricionales orales (SNO)
deben formar parte de la TN, vy
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complementar las comidas del dia, pero sin
reemplazarlas.”® Planas et al. (2005)%
completaron un ensayo aleatorio para
explorar el efecto de dos intervenciones
nutricionales diferentes sobre la calidad de
vida de las personas con EPOC que
requirieron SNO para alcanzar los
requerimientos energéticos diarios. Los
pacientes se asignaron indistintamente a 2
grupos de acuerdo con la cantidad de energia
a aportar: Grupo A: 1.7 * Requerimientos
diarios de energia vs. Grupo B: 1.3 *
Requerimientos diarios de energia.®’ EI SNO
empleado contenia el 20 % de la energia en
forma de proteinas, y los carbohidratos
prevalecian sobre las grasas.®’ En el grupo A
el peso corporal promedio mejoro
significativamente (Antes: 55.3 = 8.1 kg vs.
Después: 585 £ 9 kg; A = -3.2 kg; p <
0.05).2° El grosor de los pliegues cutaneos
también aument6.8° Sin embargo, el tamafio
de la masa magra corporal se redujo: Antes:
14.6 + 1.3 kg.m? vs. Después: 13.9 + 1.6
kgm? (A = +0.7 kg/m? p < 0.05).%8
También la funcion pulmonar y la fuerza de
prension manual disminuyeron en los
pacientes incluidos en el grupo A.% Por su
parte, en el grupo B no se observé ganancia
de peso (Antes: 55.2 + 8.6 kg vs. Después:
55.6 + 9.6 kg; A = -0.4 kg; p > 0.05) ni se
modificé la masa grasa; si bien el VEF1
mejoré (Antes: 37.3 + 18.5 % del valor
esperado vs. Después: 40.4 + 17.7 % (A = -
3.1 %; p < 0.05).%% Los autores concluyeron
que el incremento en 1.3 veces de las
cantidades ingeridas de energia mediante un
SNO se trasladd a una mejor funcién
ventilatoria, pero sin cambios en el peso
corporal ni la masa magra.®°

Cai et al. (2003)% evaluaron Ila
efectividad de un SNO con contenido
elevado de grasas a la vez que disminuido en
carbohidratos sobre los indicadores de la
funciéon respiratoria de pacientes EPOC
respecto de una formulacién “rica” en
carbohidratos. Sesenta pacientes EPOC con
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peso corporal disminuido se aleatorizaron
entre dos grupos: Grupo control: SNO “rico”
en carbohidratos: Proteinas: 15 %; Grasas:
20 — 30 %; Carbohidratos: 60 — 70 % vs.
Grupo experimental: SNO “rico” en grasas:
Proteinas: 16.7 %; Grasas: 55.1 %;
Carbohidratos: 28.2 %.8%  Transcurridas 3
semanas de suplementacion, la funcion
pulmonar mejor6 significativamente en el
grupo suplementado con la férmula “rica” en
grasas, y se demostrd6 un aumento del
VEF18 La funcion pulmonar de los
pacientes EPOC puede mejorar
significativamente mediante el consumo de
un SNO “rico” en grasas a la vez que “bajo”
en carbohidratos debido, probablemente, a la
menor produccion de CO2.8 Ademas, los
suplementos “ricos” en grasas pueden ser el
medio mas eficaz para proporcionarle a los
pacientes EPOC mayores cantidades de
energia en un volumen controlado de agua,
lo cual resultaria beneficioso a los enfermos
sujetos a ventilacion mecanica prolongada,
donde la hipercapnia y la desnutricién son
mas pronunciadas.®

Calder et al. (2018)% estudiaron el
efecto de los SNOs contentivos de AGPI »3
en pacientes EPOC con edades > 50 afios y
pérdida involuntaria de peso y/o IMC < 18
kg.m?. Los pacientes se aleatorizaron a
cualquiera de los dos grupos de estudio:
Grupo control:  Suplemento  isoérgico
(Energia no proteica: 1 kcal.mL? del
producto) vs.  Grupo  experimental:
Suplemento energéticamente denso (230
kcal) contentivo de 2 g de AGPI ©3 y 10 pg
de 25-hidroxi-vitamina D3).82 El tratamiento
se extendid durante 12 semanas.®? Los
eventos adversos asociados al uso de un
suplemento u otro fueron similares en
nimero y tipo en ambos grupos.®? La
adherencia al esquema de suplementacion
fue similar y elevada.®? Se registr6 aumento
de peso en ambos grupos al término de la
suplementacion. El grupo suplementado con
AGPl ®3 + vitamina D3 mostro una
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ganancia mayor de masa grasa, Vvalores
inferiores de la presion arterial sistdlica, y
menores fatiga inducida por el ejercicio y
disnea, aumento del HDL-colesterol con
reduccion concomitante de los
triglicéridos.®2  En  consecuencia, la
suplementacion con AGPI »3 + vitamina D3
podria ser clinicamente beneficiosa en el
apoyo nutricional y metabdlico de los
pacientes EPOC con deplecion magra
importante.®

Se ha sefialado el elevado consumo y
recambio de los AACR en la EPOC como
expresion del hipercatabolismo y la
proteolisis muscular. La deplecion de los
niveles séricos de los AACR puede conducir
a una peor funcién ventilatoria. Luego, es
solo natural que los AACR (0 sus
metabolitos, como el B-hidroxi-metil-
butirato) sean incorporados como nutrientes
activos en suplementos orales. Se tienen en
la literatura especializada estudios que han
reportado mejoria de la masa muscular
apendicular y la capacidad funcional de
ancianos encamados después de
suplementacion con AACR o HMB, 2% |o
que abriria posibilidades terapéuticas
interesantes en la TN de la EPOC. Hsieh et
al. (2006)% investigaron el efecto de la
suplementacion con 3 g diarios de HMB
durante 7 dias sobre indicadores del status
inflamatorio, el metabolismo proteico y la
funcién pulmonar de pacientes EPOC
atendidos en una unidad de cuidados
intensivos ante el requerimiento de
ventilacibn mecénica. La suplementacion
con HMB resultdo en la disminucion del
conteo de leucocitos y las concentraciones
séricas de proteina C-reactiva (PCR) y
creatinina, con un aumento en el colesterol
sérico, indicando asi una reduccion del tono
inflamatorio.®® La suplementacion con HMB
trajo ademas la mejoria en la funcionalidad
pulmonar del paciente.® Dada la corta
duracion del estudio, no se exploré el
impacto de la suplementacién con HMB en
el destete del ventilador.®
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Los estados deficitarios de vitaminas
con propiedades antioxidantes han sido
descritos en pacientes EPOC en asociacion
con el estrés oxidativo, la peroxidacion
lipidica y la inflamacién. La suplementacion
vitaminica podria corregir tales deficiencias,
y mejorar la respuesta sistémica a la
inflamacion y el estrés oxidativo. Se ha
reportado que la suplementacién con
vitamina A puede resultar en la mejoria de la
funcion ventilatoria del paciente EPOC.®
También se ha observado que la
administracion diaria de 400 Ul de vitamina
E durante 12 semanas reduce las tasas de
exacerbacion de la EPOC,? tal vez a través
de la disminucién de la peroxidacion lipidica
y la restauracion de la actividad
antioxidante,® pero sin cambios en la fuerza
de contraccion muscular.

La TN en la EPOC se extiende a
aquellos pacientes que son hospitalizados
debido a la exacerbacion de la enfermedad
respiratoria hasta el punto de requerir
ventilacion mecénica (VM).% En tales casos,
se hace imperativo el inicio temprano de la
TN mediante esquemas mixtos donde se
combinen  juiciosamente  técnicas de
nutricion enteral no volitiva (administradas
mediante un acceso enteral temporal |
permanente) y  nutricion  parenteral
(infundida mediante un acceso Vvenoso
central). La participacion de cada técnica
dentro del esquema TN dependerd de la
situacion clinico-quirdrgica del paciente
EPOC, los requerimientos estimados, y la
tolerancia observada. Se hace notar que la
provision de nutrientes a tales pacientes
puede concurrir con un elevado riesgo de
hiperfosfatemia, hipopotasemia y otros
trastornos explicables por el sindrome de
realimentacion.

van den Berg et al. (1994)% evaluaron
el efecto de una formulacién enteral “rica”
en grasas + “baja” en carbohidratos sobre la
produccion de CO- a los fines de facilitar el
destete de la ventilacion mecanica. La meta
energética fue de 1.5 * TMB (TMB: tasa
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metabdlica en el reposo).*® La utilizacion de
la formulacion “rica” en grasas se asocid con
una menor VCO..%° Sin embargo, la
reduccion de la VCO2 no trasladé a una
menor paCO,.%°

lovinelli et al. (2007)%! examinaron el
impacto de una solucién parenteral
contentiva de una mezcla a partes iguales
(50:50) de triglicéridos de cadena media y
cadena larga (TCM:TCL) sobre la funcion
ventilatoria, la duracion de la ventilacion
mecanica y el destete de la ventilacion. Los
pacientes mostraron mejorias en los
indicadores del estado nutricional.®! Los
pacientes también presentaron cambios
positivos en los indicadores de la funcion
ventilatoria y el intercambio de gases.®® Sn
embargo, estos cambios no fueron diferentes
de los observados en pacientes que
recibieron una solucion 100 % de TCL."! La
composicion lipidica de la preparacion
parenteral tampoco influy6 en la duracion de
la ventilacion mecénica.®* Sin embargo, los
pacientes tratados con la mezcla 50:50 de
TCM:TCL  fueron destetados ~ mas
rapidamente de la ventilaciobn mecéanica,
probablemente por la atenuacion de la
respuesta inflamatoria subyacente.®

Grigorakos et al. (2009)% reportaron
los resultados de la administracion de un
esquema mixto NE (1,800 kcal.24 horas™) +
NP (2,000 kcal.24 horas?) en pacientes
EPOC identificados como gravemente
desnutridos después de 10 dias de
ventilacibn mecéanica. La preparacién
parenteral tenia un contenido del 20 % de
lipidos.®? La mayoria de los pacientes EPOC
fue destetada satisfactoriamente, y egresé en
los siguientes dias.®? La tasa de mortalidad
durante la administracion del esquema NE +
NP fue del 17 %.%

Por Gltimo, Wang et al. (2022)%
estudiaron el efecto de un esquema mixto
NE + NP sobre la funcion pulmonar en
ancianos en los que la EPOC se complico
con insuficiencia ventilatoria. El esquema
mixto NE + NP trajo consigo mejorias de los
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indicadores del estado nutricional y la
funcion ventilatoria, junto con la reduccion
de la respuesta inflamatoria y el estrés
oxidativo.®® La estadia hospitalaria fue
menor en los pacientes tratados con el
esquema mixto NE + NP cuando se les
compard con otros tratados indistintamente
con NE o NP.%

EPOC, Covid y nutricién

En Noviembre del 2019 se reportaron
los primeros casos de bronconeumonia
causada por el coronavirus después
denominado SARS-Cov-2 en la ciudad de
Wuhan, capital de la provincia china de
Hubei.®* Apenas unos meses después, la
OMS declaraba el estado de pandemia a
escala global debido a la Covid-19, y
decretaba el confinamiento obligatorio como
medida de tratamiento.®® Los sistemas
locales de salud fueron inundados con
pacientes de todas las edades en los que la
infeccion viral progresaba rdpidamente hacia
la bronconeumonia y la insuficiencia
ventilatoria, y con ello, el requerimiento de
ventilacion mecanica.®® Pronto se encontrd
que los ancianos en los que concurrian
deplecion muscular (atribuible a causas
diversas como la sarcopenia y la
desnutricion, entre otras), fragilidad y
enfermedades organicas crénicas exhibian
las mayores tasas de morbimortalidad.”” Es
inmediato entonces que la EPOC haya sido
vista como un importante factor de riesgo de
infeccion viral, falla ventilatoria y muerte.%®

La atencion medica de los pacientes
Covid-19, y la TN como parte de la misma,
ha enfrentado numerosos retos tales como la
provision de diferentes regimenes de
ventilacion mecanica, la colocacion del
paciente en decubito prono, y la conduccion
de la TN en estas circunstancias.®® La
satisfaccion de las metas nutrimentales
(energia incluida) suele dificultarse debido a
trastornos gastrointestinales derivados de la
posicion prona en la que se coloca el
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paciente y/o los causados por la tormenta de
citoquinas proinflamatorias que la Covid-19
ocasiona y/o la medicacion empleada en la
contencion de los mismos.1®1%2 |4
inestabilidad hemodinadmica suele
obstaculizar la implementacion y conduccion
de los esquemas TN en los pacientes Covid-
19. El agotamiento del personal de salud y la
imperiosidad de rotar lo mas rapido posible
el parque hospitalario de camas también
pudieran afectar la provisién de esquemas
TN a los pacientes EPOC complicados con
Covid-19.103

No obstante lo dicho, siempre se
recuerda el elevado riesgo nutricional de los
pacientes aquejados de EPOC, la alta
susceptibilidad de los mismos a la infeccién
por el virus SARS-Cov-2, la posibilidad
(cierta) de wuna peor evolucion de los
trastornos respiratorios en ellos, y la
vigilancia nutricional permanente para
desplegar de inmediato los esquemas TN que
se requieran para asegurar la mejor respuesta
a la infeccidn viral y sus complicaciones a la
vez que asegurar la rehabilitacion
ventilatorio del enfermo al egreso!® y
durante la convalecencia. 1%

CONCLUSIONES

El tratamiento nutricional en pacientes con
EPOC es un elemento fundamental de la
terapéutica, pues el prevenir y/o tratar la
malnutricion incrementa la calidad de vida
de los enfermos. Una prescripcion dietética
ajustada a la realidad clinica del paciente,
junto con la suplementacion oral con
formulas especializadas ricas en grasas,
bajas en carbohidratos, y adicionadas con
vitaminas y minerales, contribuyen a que los
pacientes mantengan su estado nutricional
durante periodos prolongados con una menor
frecuencia de complicaciones.
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SUMMARY

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD)
is the third leading cause of death worldwide.
Just in 2019, COPD caused more than 3 million
of deaths in the whole world. COPD comprises
those clinical entities concurring  with
progressively irreversible obstruction of the
airways resulting in alveolar hyperinflation,
reduction of the inspiratory capacity, and
increase of the respiratory residual functional
capacity. Deficiency of the activity of the o-1-
anti-trypsin and/or chronic inflammation of the
bronchial mucosa underlie the different
phenotypes included within COPD. Cough,
dyspnea, respiratory exhaustion and distal
cyanosis are the recognizable symptoms of
COPD. Malnutrition affects more than 20 % of
COPD patients, and is expressed by loss of lean
body mass, thus increasing dysfunction of
respiratory muscles and the patient’s mortality
risk. Nutritional therapy in COPD would be
aimed to reducing CO; production during cell
metabolism by replacing carbohydrates and
glucydes in the diet with fatty acids as the
primary source of cell energy as a mean to
ameliorate muscle dysfunction and shortness of
breath. The prescribed diet should be
supplemented with medium chain triglycerides
(MCT) to achieve nutritional goals and as an
expedite source of metabolic energy. Enteral
preparations have been formulated for the
supplementation of patients with chronic
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ventilatory failure, but the documented results do
not exceed those observed with generic
preparations. In severe cases of dyspnea and
respiratory exhaustion nutritional support
through an enteral access would be required.
Parenteral nutrition could be contraindicated if
repercussion of COPD upon cardiac function
and claudication of the right cavities of the
organ are verified. Nutritional support would
contribute to improving the quality of life of
COPD patients, but perhaps it might not
influence decisively upon survival neither
progression of the disease. Nutritional
intervention in COPD remains as a medical
challenge in a growingly aging society. Dolores
Rodriguez-Veintimilla, Maria Isabel Vera-
Talledo. On the nutritional management of
chronic obstructive pulmonary disease. RCAN
Rev Cubana Aliment Nutr 2022;32(2):385-405.
RNPS: 2221. ISSN: 1561-2929.

Subject headings: chronic obstructive pulmonary
disease / Inflammation / Malnutrition / Diet
therapy / Nutritional therapy.
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