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NUTRICION EN CONDICIONES PATOLOGICAS
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1.- NUTRICION EN INSUFICIENCIA HEPATICA ALCOHOLICA

a.- Alteraciones nutricionales y géenesis
dela enfermedad hepética alcohdlica.

Lardacion entre dteraciones nutriciondes y
la géness de la enfermedad hepética a-
cohdlica ha sdo materia de debate durante
afhos. Antiguamente se hablaba de "cirrosis
nutriciond-alcohdlica' para hacer énfasis en
e rol de la nutricion. Pogsteriormente este
concepto cambié ad conocerse efectos
toxicos directos del acohol sobre e higado y
estudios redizados en primaes due
mostraron que era posble desarrollar
cirrogs dcohdlica con una dieta balanceada.
Los resultados de estudios dinicos d
repecto han ddo iguamente confusos.
Patek et d. en un estudio efectuado hace
gproximadamente 20 afios mosiraron una
ingesta proteica significativamente més bga
gque sujetos sn cirrogs. Otros estudios no
han modrado diferencias en la ingeta
dietaria entre individuos con o sn dao
hepdtico.

Recientemente, se ha demostrado que €
tipo de &cidos grasos de la dieta tiene
influencia en la génesis dd dafio hepdico
acohdlico. En animaes de experimentacion,
es poshble acentuar las dteraciones
histolégicas ddl higado d adminigtrar dietas
ricas en acidos grasos poliinsaturados. Estos
lipidos serian mas toxicos por su facilidad
para peroxidarse y porque inducirian mas d
ssgemamicrosoma oxidante de alcohol

Muchas veces las dteraciones dd estado
nutritivo seran una consecuencia y no una
causa de la enfermedad hepética. Un estudio
de la adminigracion de veteranos sobre
estado nutritivo en sujetos con dafio hepético
ha gdo muy ilustrativo d mostrar que a
medida que este dafio era més severo, €
estado nutritivo estaba més comprometido.
Otro estudio efectuado en nuestro medio,
mostré que los acohdlicos con sobrepeso
tenian una mayor incidencia de daio
hepédtico asintomético.

Exigten dteraciones en nutrientes especificos
gue también pueden ser de importancia en
este contexto. La deficiencia hepética de
vitamina A s ha rdacionado con la
goaicion defibrogs, ladeficiencia de sdenio
podria potenciar la lipoperoxidacion y
promover @ dafio; la acumulacion de cobre
puede ser directamente citotoxica. Todas
estas posibles relaciones aln no tienen una
confirmacion en estudios clinicos y no pasan
por € momento de s sdlo hipbtesis
aractivas.

b. Consecuencias nutrimentales y apoyo
nutricional en cirrosis.

La cirross es una de las causas més
comunes de muerte tanto en los paises
desarrollados como subdesarrollados. En
USA corresponde a la quinta causa de
muerte individud y la cuarta en Chile EL
abuso de dcohol es la eiologia més
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frecuente de cirrods en d mundo. La
mortdidad a un afio plazo fluctta entre un 20
y 50% dependiendo de grado de
insuficiencia hepética, etiologiay persstencia
dd abuso de dcohal. La dta mortdidad se
debe a insuficiencia hepéica, hemorragia
digediva e infecciones, sn embargo, €
denominador comUn es la desnutricion.

Es conocido que € deterioro dd estado
nutritivo se asocia a una mayor morbi
mortdidad en individuos no cirréticos
cronicamente enfermos debido a una mayor
incidencia de infecciones y maa cicatrizacion
de heridas entre otros. Esta aseveracion
también es aplicable a paciente cirrético. La
prevaencia de desnutricion en enfermedad
hepética cronica varia de un 10 - 100%
dependiendo de la etiologiay € estado de la
enfermedad. Los pacientes con cirross
acohdlica son los que mas se desnutren, la
prevalencia varia entre un 70 y 100%. En
nuestro medio hemos observado un 100%
de desnutricidon en pacientes cirréticos
adcohdlicos hospitdizados y un 80% en
ambulatorios. Gaambos fue d primero en
demodrar que un gooyo nutriciond en
pacientes con hepatitis aguda dcohdlica
disminuia significativamente lamortalidad.

Los pacientes con cirrods tienen mayor
incidencia de infecciones respiratorias, de
tracto urinario y peritonitis bacteriana
espontanea, debido a ateraciones tanto en la
inmunidad humord como cdular. La
desnutricion juega un rol importante en €
deterioro inmunolégico de estos pacientes,
parcidmente reversble con un adecuado
soporte nutricional. Nosotros observamos
una disminucidn significativa de procesos
infecciosos graves  intercurrentes en
pacientes  cirréticos  descompensados

ambulatorios que recibian un  agpoyo
nutriciond.

La causa de desnutricion en la enfermedades
hepdticas cronicas es multifactorid. Se han
demostrado ateraciones en & metabolismo
proteico y enegéico. En cuanto 4
metabolismo nitrogenado se ha observado
que estos enfermos tienen  bdance
nitrogenado negativo, explicado en parte,
por una bga ingesta proteica y por un
incremento de catabolismo proteico. Dietas
gue aportan 50g de proteinas /dia, de dta
cdidad biologica, logran  bdances
nitrogenados podtivos. En cambio, los
edudios de metabolismo proteico son
controversides, agunos han demostrado una
mayor excrecion urinaria de 3 metil higtiding,
amento de recambio de dlicina y en
pacientes con enfermedad  hepética
descompensada. Otros  estudios  de
recambio de leucina en cirréticos no han
encontrado diferencia entre controles y
cirréticos. Nosotros observamos que
cirréticos acohdlicos compensados que
martienen ingesta de dcohol, tienen
aumentado d flujo de leucina comparado
con pacientes abstinentes y controles sanos.

En relacion d gasto energético en cirréticos
edables, dgunos invedigadores  han
demostrado que es norma y otros han
descrito un aumento del metabolismo basal.
Pero invariablemente estos autores han
encontrado un aumento de la oxidacion basa
de grasas, amilar a la respuesta adaptativa
gue se observa en sujetos sometidos a ayuno
prolongado. El gasto energético aumenta
ggnificativamente en estos pacientes cuando
presentan  complicaciones, taes como,
infecciones o ascitis.
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Sumado a las dteraciones metabdlicas, €
factor més importante y reversble en la
génesis de la desnutricion en estos individuos
€s una inadecuada ingesta caldrica proteica.
Especidmente en aguellos con sindrome
ascitico la anorexia, nausess, Saciedad
temprana, malabsorcion,  encefdopetia,
intolerancia relativa d agua y restriccion
dietaria juega un rol preponderante. No
existen dudas que la restriccion de sodio es
beneficioso parad mango de la ascitis, pero
e rol de la redriccion proteica en €
tratamiento de la encefaopatia no parece
necesaria. Dietas con 60g de proteinas de
dta cdidad bioldgica no aumentan la
encefdopaia y promueven un bdance
nitrogenado positivo.

Los mecanismos por los cudes se generala
encefdopatia  hepética, ain no estan
totalmente aclarados. Tradicionamente se ha
conddeado & amento ded amonio
circulante como principa inductor de este
esdado. Los niveles séricos de amonio
aumentan debido a shunt porto-sistemicos,
inhibicion dd ciclo de la urea, aumento de la
caga de amonio d coldn (hemorragia
digestiva, proteinas de baja absorcion) e
incremento de la produccion por la flora
colénica. Bessman (1958) observé que en
pacientes cirréticos dietas de sangre
aumentaban  sgnificaivamente los niveles
s&¥icos de amonio y provocaban
encefdopatia, d compararlas con dietas
isoproteicas a base de caseina
Posteriormente otros autores demostraron
que dietas a base de leche y queso
mejoraban la encefdopatia y disminuian los
niveles de amonio y se lograban baances
nitrogenados posgitivos, a compararlas con
dietas mixtas ricas en proteina animd. Este
efecto beneficioso de las dietas lacteas se
debe a que la caseina (proteina de la leche)

a degradarse précticamente no presenta
proceso de putrefaccion, por lo tanto, no se
produce amonio antes de ser absorbida.
Ademés, esta proteina d ser de dta cdidad
bioldgica se absorbe drededor ddl 90% en
e yeyuno, impidiendo la llegada de nitrégeno
a colon.

Como ya se menciond, los niveles s&ricos de
amonio estén directamente relacionados con
la flora integtind. Es asi como cambios en
esta Ultima, mediante disminucion dd pH,
pueden influir la produccidn intestind de
amonio. El pH coldnico se puede disminuir
con disacaridos no absorbibles por €
intestino delgado, tales como, lactulosa y
lactitol (disacaridos sintéticos), debido a que
en la mucosa no exise la enzima paa
hidrolizarlos. La lactosa puede tener €
mismo efecto, S existe deficiencia de lactasa,
gue cominmente s obsava en las
poblaciones latinoamericanas. El mecanismo
exacto de como actlian los disacaridos no
absorbibles no se conoce. Se sabe que
cuando llegan d colén son metabolizados
por la flora intestind a &cidos orgénicos,
digminuyen d pH intrdumind, la generacion
de amonio de las bacterias intestindes,
egimulan la incorporacion de amonio a las
proteinas bacterianas, acderan d transito
intetind y amentan la excrecion de
nitrogeno por las heces. Existen numerosos
estudios en que han demostrado la utilidad
de estos disacaridos en d tratamiento de la
encefa opatia hepética

También s ha podulado que los
mercaptanos derivados del metabolismo de
la degradacion intetind de la metioning,
(amincécido que se encuentra en las
proteinas animdes) participan en €
desarrollo de la encefdopatia hepética. Se
ha demostrado que cantidades superiores a
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8g/dia de metionina ord pueden inducir
encefdopatia en cirréticos margindmente
compensados (la dieta normal contiene + 3g
de metioning). Poderiormente varios
investigadores encontraron que dietas ricas
en proteinas vegetaes eran mejor toleradas
que agudllas de predominio animal.

Por dltimo, s ha sugerido que la
encefaopatia hepética esta relacionada con
un aumento en los niveles sanguineos de
amincdcidos  aomaicos  (fenildaning,
metioning, tirosna y triptofano) y una
disminucion de los ramificados (vdina,
leucina e isoleucind. Ede desbdance
aminoacidico podria dterar d transporte de
edos amino&cidos neutros a través de la
barrera hematoencefdica. Ambos grupos de
aminoécidos compiten entre dlos por un
trangportador comdn; d  disminuir los
ramificados, los arométicos ertrarian en
mayor cantidad d sstema nervioso centrd,
acumulandose tirosna y fenldanina. Edta
acumulacion inhibiria la sintesis de epinefrina
y horepinefrina y llevaria a dintesis de
neurotransmisores  fdsos como A
octopaming, feniletanolamina y tiramina
Estos neurotransmisores serian los causantes
de la encefdopatia.

B aumento de triptofano plasmético y su
mayor paso a través de la barera
hematoencefdica promoveria la sintess de
srotonina a nived dd Ssema nervioso
centrd, la que también puede jugar un rol en
la géness de encefdopatia Ademés €
triptofano, a cmpetir con la glutamina por
u sdida dd dsgema nervioso centrd,
promoveria la acumulacion de este dltimo
metabolito que también tiene un rol
patogénico en la encefa opatia

Las evidencias clinicas que apoyan esta
teoria es la dta corrdacion entre la razon

AAR/AAA en plasma y la apaicion de
encefdopatia y la supuesta desgparicion de
ésta a corregir @ desbaance. Sin embargo,
los estudios clinicos no han demostrado que
e uso de férmulas ricas en AAR (de dto
Costo) sean superiores a las convencionales.
Ademas, exisen otras condiciones que
llevan d mismo desha ance aminoecidico, Sn
aparecer encefdopatia, como las sepsis
graves.

Exigen evidencias en la literatura que un
gooyo nutriciond en pacientes con
enfermedad hepdtica crénica puede mejorar
la funcion hepdtica evidenciado por una
disminucién de la ascitis, bilirrubina sérica, y
un aumento de la dbimina y de la
depuracion de aminopirina

Por todos los antecedentes entregados,
hastae momento se puede concluir que:

En @ paciente cirrético no se deben
restringir las proteinas.

EL aporte de AAR no es definidamente
mgor que soluciones convencionaes
paracorregir laencefaopatia

Bl agoyo nutriciond disminuye
disminuye las complicaciones asociadas
adesnutricion.

El agooyo nutriciona agparentemente
disminuye la mortdidad y megora la
funcion hepéatica
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iError! Marcador no definido.2.- NUTRICION EN EL PACIENTE CON

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA.

La inauficiencia rend lleva a una reduccion
en la capacidad de excrecion de metabolitos
nitrogenados y dteracion en la homeostasis
electrolitica. La necesidad de excretar estos
metabolitos estd directamente relacionada
con la cantidad de proteinas y dectrolitos
ingeridos. Por lo tato, una apropiada
nutricion es de fundamenta importanciaen la
tergpia de la insuficiencia rend. La didiss
dtera eda dtuacion dragicamente, d
remover € exceso tanto de dectrolitos como
productos nitrogenados, modificando los
requerimientos  nutricionales de  estos
pacientes. Debido a las milltiples
restricciones impuestas ala dieta ddl enfermo
con fdla rena, muchos de los problemas
observados parecen estar relacionados a la
manutricion.

En estos enfermos se ha descrito d llamado
sindrome de desgaste, caracterizado por
reduccion de peso, masa muscular, nitrégeno
total corporal, retardo € crecimiento y
niveles reducidos de proteinas circulantes.
Ese sindrome se observa con mas
frecuencia en pacientes en didiss. Las
causas on la mala ingesta debido a anorexia
y redricciones dietarias propias de la
enfermedad, enfermedades  catabdlicas
sobrepuestas y d efecto catabdlico de la
didiss. Durante ese procedimiento, se
pierden aminoacidos libres, péptidos,
vitaminas hidrosolubles y otros compuestos
bioldgicos. Ademas la didiss aumenta €
catabolismo proteico. Findmente, las
pé&didas de sangre de estos enfermos
también contribuyen a la pédida de
nutrientes. Las ateraciones endocrinas de la
enfermedad (resgencia  a  insuling,

hiperpardtiroidismo  ec.), las toxinas
urémicas y la pédida de funciones
metabdlicas dd rifibn son otras causas
probables.

Requerimientos cal oricos:

Los requerimientos cal éricos en sujetos con
insuficiencia rend son smilares a los de
ujetos normaes. En enfermos no didizados,
con restricciones moderadas de proteinas, se
requieren 35 Kcadl/kg/dia para obtener
balances cadricos postivos. Sin - embargo,
todos los estudios de ingesta dietaria en
edos pacientes muestran que consumen
menos de 30 Kcal/kg/dia.

La recomendacion actua es que estos
enfermos, tanto no didizados como
didizados, reciban un @gporte de 35
Kcal/kg/dia, a menos que sean obesos.

Proteinas:

En la inaficdencia rend conica €
metabolismo proteico se dtera por diferentes
factores, muchos de los cudes aln no estan
aclarados. Sin embargo, se ha demostrado
gue la intoxicacion urémica y cambios
hormondes disminuyen la sintesis proteicay
aumentan €  catabolismo proteico muscular.
Ege dltimo, se ha relacionado con un
incremento de la secrecion  de
paratohormona, aumertando € flujo de
glutamina y danina. Egtos enfermos tienen
dtas concentraciones plasmdicas de
aminodcidos no esencides 'y bga
concentracion de los esecides. Los
cambios en los aminoacidos son seme antes
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alos producidos por la desnutricion proteica
y se ha sugerido que seria una consecuencia
de una dieta inadecuada

Debido a que estos pacientes presentan una
dta prevaencia de desnutricion, ha habido
especial preocupacion por desarrollar dietas
que sean toleradas, no conduzcan a un
mayor deterioro de la funcion rend y que
goorten  lo  requerimientos  proteicos
necesarios para evitar un  badance
nitrogenado negativo. Clésicamente se utili-
zaron dietas que aportaban 18-20g/dia de
proteinas de dto vaor biolégico y de poca
pdatabilidad (Giordano-Giovanetti), con €
objetivo de que d individuo fuera capaz de
reutilizar su propio nitrégeno ueico para la
snteds de aminoacidos. Sin embargo,
actuamente se sabe que dicha reutilizacion
esminima

Algunos autores han sugerido que las
proteinas dietarias pueden acentuar la
progresdon de la fdla rend. Esudios
efectuados en animales monorrenos han
mostrado que un exceso de proteinas en la
dieta, lleva a una vasodilatacion de la
ateriola aerente dd gloméulo y a una
hiperfiltracion. Esta dteracion hemodinamica
conduce a un amento de la preson
hidrogtéica glomerular y predisoone a la
glomeruloecleross. Estos animales, someti-
dos a dietas hiperproteicas, desarrollan
rgpidamente una fdla rend y dteraciones
histol 6gicas de los glomérulos. Una Situacion
homaologa ocurre en pacientes digbéticos. La
glomeruloecleross obsarvada en edta
enfermedad es sempre precedida de una
hiperfiltracion glomerular. Influyen en ese
deterioro de la funcidon renal por exceso de
proteinas otros factores, uno de dlos es €
fosfato dietario, que a depostarse como
cristdes de fodfato de calcio, contribuyen a
las dteraciones higoldgicas y funciondes de

rifion. Mas addlante se discutira d rol ded
fofato en esta enfermedad. Existen dudas
sobre la validez de esta hipétesis en otras
condiciones clinicas. De hecho, no ha sido
posible demostrar fehacientemente un efecto
ddetéreo de las proteinas digtarias en
ujetos que han donado un rifion para
trangolante. ASmismo no conocemos €
efecto que pueda tener d nivel de consumo
proteico en las etgpas preclinicas de la fala
rend.

Teniendo en cuenta estas aseveraciones,
existen controversas sobre e momento en
gue debe indicarse una regtriccion proteica
en sujetos con IRC. Es razonable sugerir una
ingesta proteica moderada, que no so-
brepase ni sea  infeior a las
recomendaciones para individuos sanos (0.8
g/kg/dia), a todo paciente en que haya una
disminucion de la velocidad de filtracion glo-
merular (VFG). Cuando la VFG bagjade 35
mi/min o la cregtinina sérica excede a 1.7
mg/dl, se recomienda una redriccion
moderada de 0.5 a 0.7g/kg/dia predominar+
temente de dta cdidad biolégica. Cuando la
VFG bga de 20 ml/min, € aporte debe ser
no mayor a 0.4 g/kg. En los casos de IRC
teemind  (VFG<10ml/min), s sugiere
incorporar a paciente a programas de dia-
lisgs o trangllante rend y d mango
nutriciond dga de cumplir un ol
beneficioso.

Otros autores han propuesto dietas en que la
mitad de las proteinas se aporten como ta
bletas de aminoacidos o ketoandogosy €
resto como proteinas mixtas. Este esquema
permite la ingesta de dietas mas tolerables y
apetecibles, aumentando la adherencia a la
precripcion nutriciond. Ademas, € uso de
estas tabletas permite restringir en formamas
eficiente la ingeta de fodao. Los
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ketoandlogos, esqueletos deaminados de
aminoacidos, parecen ser més beneficiosos
ya que ademés s limita la caga de
nitrégeno que recibe e paciente. Con € uso
de estos esquemass, se ha observado
desgparicién de los sintomas urémicos y
disminuciéon dd nitrégeno ureico s&ico.
También s ha logrado detener la progresion

a 4 gramos de amino&cidos a dia, en
didizado. De acuerdo con estudios de
balance, estos enfermos deberian recibir 1.2
a 13 gkg/dia de proteinas y, S estan
emaciados, 1.5 g/kg /dia. Al menos d 50%
de las proteinas deberian ser de dto valor
biolégico.

Es fundamenta poder

NITROGENO UREICO URINARIO (g/dia) +j

APARICION DE NITROGENO UREICO
(—) NITROGENO UREICO EN EL DIALIZADO (g/dia) b

Q" CAMBIOS EN NITRIGENO UREICO CORPORAL (g/dia)

[CAMBIO EN NITROGENO UREICO CORPORAL (g/dia)=

N.UREICO SUERQ,,, -NUREICOSUERQ, (g/lidia) xPEGQ,, (ko) x 0.6 (Lkg)—

evdua la ingeta
proteica en enfermos
rendes. Paraeste fin s2
pueden usar dos

C PESO;; - PESQ

lllll

, (kg/dia) X N. UREICO SUERQ  (g/L)

los valores iniciales y finales son para el tiempo de observacion, que es preferible
que sea en el periodo interdialitico y sean normalizados a 24 horas

CON ESTAS ECUACIONES SE PUEDE ESTIMAR:

1.- PERDIDA TOTAL DE NITROGENO =0.97 ANU (g/dia) + 1.93
2. INGESTA DIETARIA DE NITROGENO (g/dia) =0.69 ANU (g/dia) + 3.3

métodos de medicion.
En elfemos no
didizados, la razon
entre &  nitrdgeno
ureico en suero y la

de la enfeemedad rend y podergar la
entrada a programas de didisis o transplante.
Lamenteblemente, edas tabletas de
amino&cidos esercides y quetoand ogos son
de ato costo y no estan a disposicion en
nuestro medio. Sin embargo, estudios
realizados por nosotros no demostraron que
las tabletas de amino&cidos lleve a resultados
superiores a compararlas con una adecuada
viglancda  nutriciona  efectuada  por
profesionaes idoneos.

Como se dijo anteriormente, los enfermos en
didiss cronica  tienen requerimientos
proteicos mayores que individuos normales.

Los requerimientos caculados para
enfermos en hemodidiss fluctlan entre 1 y

1.2 glkg/dia. Debido a que la gran mayoria
de estos sujetos tienen evidencias clinicas de
emaciacion, es preferible que se les
prescriba una dieta con 1.2 g/kg/dia de
proteinas.

Quienes estén en programas de peritoneo
didiss, pierden 9 gramos de proteinasy 2.5

credtinina se correlaciona estrechamente con
la ingesta proteica y puede utilizarse para
evduar d ingedta diaria reciente. EI método
mas exacto, y que puede usarse en enfermos
didizados, es d cdculo de la gparicion de
nitrégeno ureico, en € cud se consideran las
pérdidas de nitrdgeno urinarias, en d liquido
de didisis y los cambios en € nitrégeno
ureico en suero (ver recuadro).

Fosforoy calcio:

EnlalRC laexcrecion defosfao urinario se
dtera, 1o que lleva a hiperfosfemia La hi-
perfosfemia produce, por mecanismos no
bien aclarados, una hipocacemia. Este dese-
quilibrio edimula la secrecidn  de
parathormona, 1o que se conoce como €
hiperparatiroidismo secundario a fdla rend.
Por otra parte, € metabolismo de lavitamina
D edd dterado, ya que no s generan
metabolitos activos, [0 que lleva a una mayor
hipocdcemia e hiperparatiroidismo. Las
consecuencias de las  dteraciones  de
metabolismo fosfocdcico son dteraciones
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0seas denominadas genéricamente
osteodistrofia rend y € efecto deletéreo de
la hiperfofemia sobre la funcion rend.
Cuando la VFG es <de 30ml/min, la
excrecion de fosfato no se puede aumentar y
la hipefosfemia e hipocacemia s2 hacen
cinicamente gparertes. Simultdneamente se
produce un nmayor incremento de la PTH la
gue tiene efectos deletéreos en d sstema
hamatopoyético y nervioso, aumenta €
catabolismo proteico muscular y resstenciaa
lainsulina

El tralamiento de edtas dteraciones debe
iniciarse en etapas tempranas de la IRC. La
restriccion de fésforo debe ser previa a las
manifestaciones clinicas de la hiperfofemiay
ad evitar un aumento mayor de la PTH. El

fosfato debe restringirse en lo posble a
menos de 700 mg/dia, teniendo en cuerta
gue una dieta norma gporta 1.0-1.8 g/d. S

con esta restriccion persiste la hiperfosfemia
e puede aumentar la diminacion fecd de
fosforo con hidrdxido de duminio, teniendo
presente @ riesgo de intoxicacion por
auminio.

La ingesta de calcio no debe ser menor de
1500 mg/dia, d cuad se suplementa con
productos farmacolégicos. S no s logra
normdizar € cacio sfrico, es recomendable
suplemertar con metabolitos hidroxilados de
vitamina D3 como € cacitriol, en doss de
0.25 a 050 ngdia paa aumentar la
absorcién de cdcio y evitar la osteodigtrofia
rend. Debe tenerse precaucion con las
hipercdcemias, las cudes s traan
discontinuando & medicamento.

Balance hidroelectralitico y acido base:

La acidoss urémica es causada por
acumulacion de fosfato, sulfato, &cidos

organicos, disminucion de la excrecion de
amonio y deplecién de bicarbonato. La
resriccion  proteica muchas veces es
suficiente para tratar la acidosis metabdlica,
debido a que la mayor cantidad de &cidos de
la dieta estan contenidos en las proteinas,
especiamente en los aminoécidos sulfurados.

Laexcreciony reabsorcion de sodio también
se afecta en € paciente urémico. Cuando la
VFG es menor de 10mi/min e pierde la
capacidad de excretar sodio y en estos
casos debe restringirse a 1-3g/dia, 9 d
volumen urinario es >de 500 ml. En agquellos
ujetos con oligoanuria se recomienda un
aporte< de 1.5g/dia. El aporte de sodio idedl
en estos pacientes es de acuerdo a un
balance, debido a que existen IRC que son
perdedoras de este el ectrolito; ademas debe
recordarse que € sodio del bicarbonato
debe consderarse para € aporte tota. El
potaso debe restringirse a 4g/dia (70
meg/dia), debido a que d rifion es €
principa excretor de este dectrolito .

En enfermos en hemodidisis € aporte de
aguay sodio debe restringirse a 700 a 1500
ml y 1000 a 1500 mg respectivamente.
Quienes etdn en programas de
peritoneodidids continua, toleran mayores
cantidades de agua y sodio ya que estos
edementos son  f&dlmente  removidos
utilizando didizados hipertonicos.

Vitaminasy elementos traza:

Existe evidencia que los pacientes urémicos
desarollan deficiencia de vitaminas hidro-
solubles, debido a una baga ingesta, por
intolerancia digestiva y redtriccion digtaria,
como también por las pérdidas que ocurren
en los procedimientos de didiss. Se han
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descrito  deficiencias de vitamina B6,
piridoxinay &cido fdlico.

El caso de las vitaminas liposolubles es
diferente; la vitamina A esta devada junto a
un aumento de la proteina ligadora de retinol
(que normamente es catabolizada por €
rifion). Es comin observar sgnos de in-
toxicacion por vitamina A cOmo, Xeross,
pleuritis y pigmetacion en pacientes
urémicos. La vitamina A también puede
aumentar la secrecion de PTH. Las
dteraciones de la vitamina D han ddo
descritas previamente. No existen evidencias
que los requerimientos de vitaminas E y K
cambien en esta patologia

En relacidn a dementos traza se ha descrito
déficit de hierro en los pacientes urémicos.

Sin embargo, los pacientes en didiss que
requieren multiples transfusiones sanguiness,
pueden desarrollar  hemosideross. La
miopatia observada en estos sujetos puede
deberse a depdsitos de hierro en @ musculo.

Los niveles plasmédicos y pilosos de zinc
edan disminuidos, pero los nivdes en
globulos rojos y tisulares pueden edar
aumentados. Se ha atribuido a la deficiencia
de zinc en 9seos ddizados d
hipogonadismo persstente e hipogeusa. La
suplementacion de este minerd revierte
ocasionamente esta Situacion.

Trastornos del metabolismo lipidico:

La hipertrigliceridemia de tipo 1V, debida
fundamentamente a un incremento de la
VLDL escomun en € paciente con IRC. El
mecanismo que lleva a esta dteracion es una
disminucién de la actividad de la lipoproten
lipasa plasmética y hepética También se ha
informado de una disminucion en la actividad

de la Lecitin colesterol aciltransferasa. Los
niveles de HDL se encuentran asi mismo
disminuidos.

Los nivdes de homocigeina estan muy
elevado en sujetos con insuficiencia rend
crénicay responden a suplementaciones con
folato

Todas estas alteraciones contribuyen d
mayor riesgo de desarrollar lesiones ateroes-
cleréticas que tienen estos pacientes.
Debemos recordar que una de las
principales causas de muerte en los pacientes
dializados y trangplantados son las
enfermedades cardiovasculares. Se
presupone que las dteraciones lipidicas
precedentes d procedimiento diditico son
las que contribuyen a este mayor riesgo
cardiovascular.



Nutricion en condiciones patol 6gicas

10

iError! Marcador no definido.3.- NUTRICION Y ENFERMEDAD PULMONAR

La desnutricidén de pacientes hospitaizados
Se asocia con deterioro funciond, incluyendo
reduccion en la fuerza de la musculaura
respiratoria  Bgo estas condiciones se
observa una diminucidn de la ventilacion
pulmonar. En pacientes con enfermedad
bronquid obstructiva (EBOC), € desarrallo
de wuna desnutricion, execerba las
ateraciones preexistentes.
Aproximadamente & 40% de los pacientes
diagnogticados como EBOC experimentan
una progresiva pérdida de peso, lo cud se
asociaaunamayor mortalidad.

Los enfermos pulmonares obstructivos
crénicos e dividen en dos grandes grupos:
enfisematosos (pink puffers) los que se
caracterizan por  tener pulmones
hiperinsuflados y bgo peso; e segundo
grupo corresponde a los pacientes con
bronquitis cronica (blue bloaters) cuya
congtitucién es de tipo endomorfica

Se ha observado que en desnutridos sSn
enfermedad pulmonar disminuye la fuerzade
la musculatura respiratoria y peso  de
digfragmay por ende la preson ingpiratoria
méxima (Pimax). Sin embargo edas da-
teraciones no se traducen clinicamente en
signos de disfuncion respiratoria severa, pero
9 determinan una mayor necesdad de
soporte  con  ventilacion  mecanica.  En
pacientes manutridos con EBOC, un
adecuado agpoyo nutricional es capaz de
mgorar la fuerzay ressencia muscular, 1o
cud implica cambios a nive bioquimico en
edos tgidos. El fésforo juega un rol
importante en este proceso, por Ser

precursor de  moléculas dtamente
energéticas.

B déficit nutriciond también puede tener
efectos directos sobre € tgido pulmonar; la
deficiencia de cobre, fierro, sdenio,
vitaminas C y E se han rdacionado con
dteraciones en d sgema antioxidante dd
pumon. Asmismo, se ha observado una
disminucion dd surfactante en pacientes ma-
nutridos severcs, lo que se asocia A
desarrollo de atelectasias, como también una
mayor susceptibilidad a las infecciones de
las vias respiratorias, debido a dteraciones

de lainmunidad humord y cdular.

La desnutricion de los pacientes con EBOC
e caracteriza por ser dd tipo cddrico
proteica, es decir, involucra de igual manera
a todos los compartimentos corporaes, sin
disminucién de la dbdmina sérica

La causa de la pérdida de peso en estos
pacientes es poco conocidg agunos
atribuyen esta bgja de peso a una menor in-
geta cddrica, relacionada con la
enfermedad de base y con mayor patologia
gadrointestind  presentada  por  estos
pacientes. Trabgjos mas recientes han s
gerido un aumento en d gasto energético
como factor adiciond. Este incremento del
GEB podria dribuirse a un aumento ddl
trabajo respiratorio, determinado no por una
mayor ventilacion, Sno por un aumento de la
carga respiratoria por cada ventilacion. Por
edta razon se ha sugerido que la pérdida de
peso en estos pacientes podria  ser
beneficiosa, debido a que d disminuir las
demandas meabdlicas disminuye €
requerimiento  respiratorio, diviando la
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sobrecarga de trabgo de la musculatura
vertilatoria. Tirlgpur y Afzal demodiraron
gque una bga ingeta de cdorias y
carbohidratos con concomitante pérdida de
peso, disminuye la pCO, arterid y mgorala
fuerza de la musculaiura respiratoria en
pacientes con sobrepeso  hipercapnia 'y
LCFA. Sin embargo en pacientes con peso
normd, la disminucion de peso deteriora la
funcién respiratoria.

Demandas metabdlicas y funcion
ventilatoria:

La ingesta nutriciond puede influenciar la
funcidn vertilatoria mediante dteraciones en
la demanda metabdlica El aumento de la
ingesta de glucosa es un estimulo vertilatorio
debido a un aumento en la produccién de
CO;, (los hidratos de carbono se oxidan con
un mayor cuociente respiratorio que los
lipidos). Numerosas investigaciones han
demostrado un incremento de la produccién
de CO, d adminigtrar soluciones de glucosa
hiperténica, o que lleva a un distress
respiratorio, especidmente en aguelos
individuos con enfermedad pulmonar pre-
exigente. Ese aumento de cuociente
respiratorio puede disminuirse d sudituir
parte de las caorias por emulsiones grasss.
Sn embargo infusones endovenosas de
lipidos poliinsaturados  disminuyen la difusion
de oxigeno através delos alvéolos, debido a
ateraciones en d tono vaso motor, mediado
por prostaglandinas. Este fendbmeno no se ha
observado con ingesta ora de grasas.

En rdacidon a los aminoacidos, se ha
demostrado que aumentan la respuesta
ventilatoria a estimulo dd CO,, esimulando
e centro respiratorio, a diferencia del aporte
excdlusvo de glucosa. Este hecho debe
tomarse en cuenta en pacientes con EBOC,
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los cuales pueden presertar un estimulo
ventilatorio aumentado, d indicar un gpoyo
nutriciond. En  consecuencia,  grandes
infusiones de amino&cidos y glucosa pueden
ser deletéreos para la funcion respiratoria
Por esta razdn, dietas con dto contenido de
grasa pueden ser (tiles en pacientes con
disnea severa 0 en sujetos conectados a
ventilacion mecanica. Se ha postulado que
una disminucién en € aporte de triptofano
podria ser til, por su efecto inhibitorio de la
serotonina sobre & centro respiratorio.

De todo lo anteriormente expuesto, €
objetivo de un gpoyo nutriciond en los
pacientes con EBOC es mantener € estado
nutricionad o meorarlo en aquellos pacientes
depletados e incrementar la fuerza y re-
ggencia muscular ventilatoria asociando un
plan de rehabilitacion kinésica

Las recomendaciones dietarias deben ser
individudiizadas para cada paciente de
acuerdo a sus requerimientos. Se sugiere un
régimen fraccionado, blando, con un
descanso previo a cada comida, incluso en
agunos casos  gercicios  respiratorios
previos, ya que la dimentacion puede
producir una disminucion en la sauracion
arterial de O,. Los dimentos fermentadores
deben evitarse. S con estas medidas no se
cubren los requerimientos, se pueden utilizar
suplementos nutricionaes casicos (A.D.N.)
0 bien productos especiaes cuyo cortenido
graso supera d de los hidratos de carbono
(55/28%) para asi disminuir la produccion
de CO,. Lautilidad de estos Ultimos eta aln
en discusion.

Los enfermos con insuficiencia respiratoria
aguda o crénica en ventilacion mecanica,
requieren una vigilancia nutriciond edricta
Generdmente deben ser sometidos a
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dimentacion parenteral, debiendo tener
especid cuidado en € aporte de soluciones
glucosadas hiperténicas y en € agporte de
fosfato, por las razones previamente men
cionadas.

12
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iError! Marcador no definido.4.- MODULACION NUTRICIONAL DEL

CRECIMIENTO TUMORAL

Las dos primeras causas de muerte en Chile
son las enfermedades cardiovasculares y €
cancer. Ambas comparten € hecho de ser
causass de muete propias de paises
desarrollados. Esto ha motivado que en
ambas enfermedades se busquen factores
dietarios que las promuevan 0 ayuden a su
manifestacion y desarrollo. La evidenciaque
aocia la dieta con  enfermedades
cardiovasculares es bastante contundente y
nadie duda de dla sn embargo, en € caso
dd cancer, es menos conocido y ha sido
menos estudiadalarelacion entre ladietay €
desarrallo y evolucion de tumores malignos.

Los primeros estudios que exploraron la
relacion entre hébitos dietarios y cancer
fueron efectuados por Burkitt en Africa,
quien encontré que la ingesta de fibra
dietaria se asociaba a una menor incidencia
de céncer de colon y asi explico la cas nula
existencia de este cancer entre miembros de
tribus africanas.  Podteriormente se han
efectuado diversos estudios epidemiol 6gicos
gue han encontrado una asociacion entre €
consumo de grasas 0 € porcentge de
calorias grasas de la dieta y la incidencia de
diversos tipos de cancer.

En d caso dd cancer de mama, s ha
estudiado la relacion entre la incidencia de
éste cancer y los cambios en la dieta que han
ocurrido en la medida que Jgpdén s ha
occidentalizado. Se ha observado que a
medida que ha aumentado & consumo de
grasas animdes ha habido un aumento
pardelo de laincidencia de cancer de mama.
Lo mismo ha sido observado en las primeras

y segundas generaciones de inmigrantes que
han cambiado su dieta También existen
numerosos  datos  epidemiolégicos  que
asocian @ consumo de grasas de diversos
paises, egpecidmente animdes, con la
incidencia de cancer de mama.  Asimismo,
en un edudio efectuado en Singapur, se
tomaron 200 mujeres con cancer y <e les
asignaron 400 controles pareados por edad,
encontrandose que € riesgo de cancer
disminuia con un mayor consumo de &cidos
grasos  poliinsaturados,  beta-caroteno,
proteinas vegetdes y una razon &cidos
graos  poliinsaturadog/acidos grasos
saturados alta.

En @ caso de cancer de colon, uno de los
edudios mas concluyentes se  efectud
mediante d seguimiento de 90000 mujeres
durante seis afos. encontrdndose que la
ingesta de grasa animaes se asociaba a un

riesgo dos veces mayor de desarrollar un
tumor en & colon; en este estudio también se
encontré una relacion negetiva, aunque mas
débil entre & consumo de aceites marinos y
e riesgo de desarrollar cancer de colon.
También se ha encontrado, para este tipo de
tumor, una relacion epidemioldgica entre €

consumo de grasas animales y la incidencia
de céncer de colon en diversos paises.
Exigen evidencias smilares asociando €
consumo de grasas animades y d riesgo de
cancer de préstatay pancress.

El consumo de aceites derivados de peces
también ha sdo asociado a una menor
incidencia de cancer. Estudios efectuados
en equimaes ha modrado que mientras
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estos grupos énicos mantuvieron sus dietas
tradicionaes basadas en productos marinos,
la incidencia de cancer fue cas nula, la que
aumentd congderablemente a introducirse
dietas de tipo europeo.

La evidencia epidemioldgica asociando €
consumo de grasas animaes con un mayor
riesgo de desarrollar cancer ha llevado a
probar esta hipbtesis en diversos modelos
experimentales. Estudios en ratas y ratones
han mostrado que altos consumos de &cidos
grasos saturados suprimen € desarrollo de
tumores mamarios comparados con atos
niveles de acidos grasos poliinsaturados.
Dentro de estos Ultimos € nivel de consumo
dietario de &cido linoleico se asocia
fuertemente a desarrollo de tumores
mamarios. Por otra parte, d consumo de
aceites de pescado, ricos en &ido
eicosapentanoico (EPA) y docosahexanoico
(DHA), (Ilamados &cidos grasos s-3 por
tener € primer doble enlace en posicion 3),
inhiben  la  tumorigéness  mamaria,
especidmente en la etapa de promocion de
tumores inducidos por carcindgenos, a pesar
gue una suplementacion smultanea con
&cido linoleico bloquee parcidmente esta
inhibicién. También se ha observado una
inhibicion dd desarollo de tumores
mamaios humanos (MCF7 y MDA-
MB231) en raones inmunodeficientes
aimentados con aceites de pescado, d
compararlos con aguellos aimentados con
aceite de oliva Otros autores han
observado que los tumores mamarios
trangplantados en  ratones  aimicos
alimentados con aceites de pescado se
hacen mas sensibles a quimioterapia

También exige informacion sobre @ efecto
de diversos tipos de grasa dietaria sobre €
desarrollo de cancer de colon en animales de
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experimentacion.  Se ha observado que la
ingesta dietaria de dietas conteniendo entre 3
y 11% de aceite de sabalo (un pez de aguas
heladas), inhibe la generacion de tumores de
colon inducidos por azoximetano en ratas,
especidmente en la fase de iniciacion y post
iniciacion. También se ha demostrado un
efecto protector de los aceites de pescado
en la carcinogénesis inducida por 1,2-
dimetilhidrazina en ratones. Otros estudios
han mostrado que € consumo de dietas
conteniendo € 20% de las caorias como
grasas saturadas, aumentan la incidencia de
tumores inducidos por azoximetano en ratas
y que estas dietas se asocian con un aumento
consderable dd contenido de &cido
araquidénico en la mucosas colonica que,
como s vea més addante, tiene
importancia en la gengracion de
prostaglandinas y proliferacion tumord. En
cambio, € consumo de aceites de pescado
disminuye d contenido de &ido
araquidonico en esas cdulas.  Otros
estudios también han demostrado que las
células colonicas tienden a desdiferenciarse a
medida que aumenta la proporcion de &cidos
grasos  saturados en  los  fosfolipidos,
fenémeno que predispone a carcinogénesis.

Exisen pocos estudios experimentaes en
humanos que corroboren los hdlazgos en
animaes de experimentacion. Se ha
informado que, d igud que en ratas con
tumores coldnicos, d &cido araguiddnico
esta aumentado en los lipidos de tgido
canceroso de colon resecado
quirargicamente. AsSimismo, se ha informado
gue en fodfolipidos dd plasma, los &cidos
grasos s-3 edan disminuidos en pecientes
con cancer de vegiga, comparados con
sujetos normaes. Otro estudio, que ademés
ayuda a aclarar d mecanismo de proteccion
de los acelites de pescado, fue efectuado en
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sujetos con pdlipos adenomatosos de colon,
una condicion gque se asocia a un dto riesgo
de cancer de colon. En estos sujetos se
observd que la suplementacion durante 12
semanas con 4 g de EPA y DHA disminuy6
la hiperproliferacion de las cdulas de la
region dta de las criptas dgnificativamente,
comparados con sujetos suplementados con
aceite de dliva. Edta hiperproliferacion esta
asociada a un mayor riesgo de cancer de
colon y ha sdo utilizada antes como medida
de €eficacia de diversas acciones preventivas
en cancer de colon, En cancer de mama
0lo s ha estudiado la composicion de
acidos grasos de tgido sano adyacente a
tumores, encontrandose que este tejido tiene
un contenido mayor de &cidos grasos
saturados que d tejido adiposo de la region
iliaca

Los mecanismos que expliquen € efecto
protector de los &cidos grasos s3 sobre la
carcinogénesis o la evolucién de tumores no
eda aclarada completamente. El mas
aceptado e refiere a la inhibicidn de
produccion de prostaglandinas de la serie 2
y leucotrienos a patir de &ido
araquidénico, los cudes edimularian la
proliferacion del tumor y generarian un
estado de inmunodeficiencia. Esta hipétesis
ha gdo confirmada en diversos modelos
experimentaes de cancer. Otras hipotesis
han planteado que cambios en la fluidez de
membranas, cambios en la cooperacion
intercelular a través de las "gap junctions' y
cambios en la secrecidn 0 respuesta a
hormonas en tumores hormonodependientes.

Algunos autores han postulado que los
acates de pescado pueden disminuir la
capacidad de metastizar de los tumores. Es
sbido que las clulas tumordes en
circulacion deben activar las plaguetas para
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causx proteolisis locd en las membranas
basdes y de esta manera penetrar a los
tgidos. La activacion de las plaguetas
implica la induccion de produccién de
tromboxanos y los &cidos grasos s3
digminuyen la actividad plaquetaria a ser
precursores de un tromboxano inactivo
(TXA3).

Los efectos inmunoldgicos de los digtintos
tipos de &cidos grasos también han sido
edudiados. En un edudio efectuado en
ratones susceptibles a la induccion de
fibrosarcomas con meticolantreno,
inyectados con carcindgenos, se mostré que
las dietas enriquecidas con &cidos grasos s-6
inhiben lainmunidad mediada por cdulas Ty
la sensibilidad cutanea a dinitrocl orobenzeno.
Edte efecto se deberia a una mayor sintesis
de prostaglandinas de la serie 2. En ratones
alimentados con aceites de pescado no se
observé estainmunosupresion y por lo tanto,
tenian una menor susceptibilidad a
desarrollar tumores.

Recientemente, ha sido publicado un
estudio en € cud ratas inyectadas con un
tipo de sacoma fueron sometidas a
dimentacion parenterd  utilizando  lipidos
estructurados que contenian una mezcla de
acidos grasos de cadena medianay aceite de
sdbdo. Al medir € recambio de leucina del
huésped y dd tumor, se observd que la
velocidad de sintesis proteica ddl tumor fue
meas bga que la de animales dimentados con
triglicéridos de cadena larga, Sn cambios en
lavelocidad de sintesis proteica de huésped.
Egste experimento muestra que es posible
modificar la velocidad de crecimiento
tumord sin afectar la nutricion del huésped,
modificando la fuente de &cidos grasos de la
dieta, y que los acidos grasos s3 tendrian
este efecto.
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Todos estos estudios han tratado de
encontrar un mecanismo que explique los
halazgos epidemioldgicos y en animdes de
experimentacion.  Sin embargo, llama la
atencion la fdta de edudios en seres
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humanos en que s evdle la dieta y
composicion de &cidos grasos de tumores
como un factor que pueda modificar €
comportamiento tumoral en cuanto a su
agresvidad o] susceptibilidad a
quimiotergpia



