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>> RESUMEN

La insuficiencia respiratoria constituye una agresión al organismo, que reac-
ciona con una respuesta metabólica que conlleva hipermetabolismo, proteo-
lisis, intolerancia hidrocarbonada con neoglucogénesis, lipólisis y respuesta
neuroendocrina, todo ello conducente a malnutrición calórico-proteica.
Actualmente, los nutrientes utilizados en la patología pulmonar, aguda o cró-
nica, guardan patrones muy similares a otras patologías en cuanto al aspecto
cuantitativo de las necesidades, aunque hay variaciones cualitativas en el
patrón proteico (glutamina, arginina, ramificados) y en el aporte de grasas

(omega-3). Conviene mantener un cociente respiratorio inferior a uno para evitar agravamiento del pro-
ceso y administrar las proteínas necesarias para suplir las alteraciones musculares que se producen. La
prevalencia de malnutrición en el paciente con enfermedad pulmonar obstructiva crónica es del 45-50%,
lo que conlleva alteraciones tanto a nivel de la musculatura respiratoria como del parénquima pulmo-
nar. Por ello, el soporte nutricional debe encaminarse no solo a mantener el peso sino también a inducir
el anabolismo muscular.
La patología aguda del tipo Lesión Pulmonar Aguda (LPA) y Síndrome de Distress Respiratorio del
Adulto (SDRA) requieren por lo general un tratamiento intensivo entre cuya planificación debe ocupar
un papel primordial el soporte nutricional. La cascada inflamatoria de estos procesos involucra a los
macrófagos alveolares, eicosanoides proinflamatorios, citokinas y su relación con los ácidos grasos
polinsaturados (PUFA). El tratamiento nutricional debe ser precoz, evitando la sobrealimentación e
introduciendo ácidos grasos de la serie omega-3 que son menos pro inflamatorios que los de la serie
omega-6, junto con antioxidantes (Vit. E y C, selenio, carotenoides), procurando especial atención a
minerales como fósforo y magnesio.

>> ABSTRACT

Respiratory failure represents an insult to the organism, which reacts by means of a metabolic response
leading to hypermetabolism, proteolysis, carbohydrate intolerance with glyconeogenesis, lipolysis, and
neuroendocrine response, all of them leading to energy-protein malnourishment.
The nutrients being currently used in respiratory pathology, either acute or choric, follow similar pat-
terns to those used for other pathologies regarding the quantitative requirements, although there are
qualitative differences regarding the protein pattern (glutamine, arginine, branch-chain amino acids)
and fat demands (omega-3). A respiratory ratio below 1 should be kept in order to prevent disease wor-
sening and to administer the necessary proteins to keep up with the muscle impairments that occur. The
hyponutrition prevalence among patients with chronic obstructive pulmonary disease is 45-50%, which
leads to impairments of both the respiratory muscles and the pulmonary parenchyma. So nutritional
support should aim at both sustaining the patient’s weight and inducing muscle anabolism.
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>> RESPUESTA METABÓLICA

A LA AGRESIÓN

La insuficiencia respiratoria constituye en sí
misma una agresión al organismo, aguda o cró-
nica, por lo que además de provocar cambios
específicos relacionados con los órganos diana,
genera la aparición de una respuesta orgánica
general y, en concreto, una respuesta metabólica.
El organismo responde así, en mayor o menor
grado, más como una respuesta a la agresión que
como una adaptación al ayuno.

La respuesta metabólica a la agresión (Tabla I)
produce hipercatabolismo, con incremento de la
proteolisis, intolerancia a la glucosa con aumen-
to de la neoglucogénesis, aumento de la síntesis
de proteínas reactantes de fase aguda, disminu-
ción de la síntesis hepática de proteínas viscera-
les y aumento de la lipólisis con hipocolesterole-

mia e hipertrigliceridemia, todo ello unido a la
alteración de los mecanismos inmunitarios, ana-
tomo-funcionales (barreras intestinal y pulmo-
nar) y celulares, conducente a la malnutrición. Se
producen una serie de reacciones en cadena que,
por una parte, estimulan el sistema inmune con
una respuesta inflamatoria excesiva y por otra
disminuyen la inmunidad celular, con aumento
de mediadores antiinflamatorios, malnutrición
post-agresiva, apoptosis celular y déficit de
nutrientes específicos.

Es de destacar la respuesta neuroendocrina con
estimulación y liberación de hormonas contra-
rreguladoras como el cortisol, las catecolaminas
y el glucagón que, todas ellas de forma combina-
da y en distintas fases, contribuirán a la consi-
guiente movilización de grasas, degradación
proteica e hiperglucemia, junto con niveles ele-
vados de insulina pero asociada, sobre todo en la
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Tabla I. RESPUESTA HIPERMETABÓLICA A LA AGRESIÓN

Gasto cardiaco ++ VO2 ++

Gasto energético +++ Activación de mediadores +++

Respuesta reguladora + QR 0.85

Energía primaria Mixta Proteólisis +++

Oxidación proteica +++ Oxidación AARR +++

Síntesis proteínas hepáticas +++ Ureagénesis +++

Glicogenólisis +++ Neoglucogénesis +++

Lipólisis +++ Malnutrición +++

VO2: Consumo de oxígeno; QR: Cociente respiratorio
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Dr. Alfonso Mesejo Arizmendi. Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Clínico Universitario de Valencia. Avda. Blaco Ibáñez 17,
46010-Valencia. Mail: mesejo_alf@gva.es

Acute pathology such as Acute Pulmonary Damage (APD) and Adult Respiratory Distress Syndrome
(ARDS) usually requires an intensive therapy, in which nutritional support should play a paramount
role. The inflammatory cascade in these conditions implies alveolar macrophages, proinflammatory
eicosanoids, cytokines and their relationship with polyunsaturated fatty acids (PUFA). Nutritional the-
rapy should be initiated early, avoiding overeating and introducing omega-3 fatty acids, which are less
proinflammatory than omega-6 fatty acids, together with antioxidants (vitamins E and C, selenium,
carotenoids), and paying close attention to minerals such as phosphorus and magnesium.
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patología aguda, a resistencia de los tejidos peri-
féricos a la acción de la misma. Es por ello que
ante una agresión concreta y, en particular, de
tipo pulmonar, habrá que tener en cuenta la res-
puesta del organismo a la misma y a los meca-
nismos que se ponen en marcha que pueden con-
tribuir a agravar la situación inicial1.

>> NUTRIENTES Y APARATO

RESPIRATORIO

Como se sabe, el parámetro clásico utilizado
para evaluar la función pulmonar y la influencia
de los diferentes nutrientes sobre ella es el
cociente respiratorio (CR), resultado del cociente
entre el CO2 producido (VCO2) y el O2 consumi-
do (VO2) al metabolizar un determinado sustra-
to. Lo que nos interesa en el paciente respiratorio
es un CR bajo, a ser posible inferior a 1 (menor
producción de CO2), dado que la hipercapnia,
como complicación metabólica del soporte nutri-
cional, puede inducir insuficiencia respiratoria
aguda o retrasar la desconexión de la ventilación
mecánica (VM). Es importante un cálculo ade-
cuado de los requerimientos calóricos para evi-
tar la sobrealimentación y la sobreproducción de
CO2. En la Tabla II, se expone la comparación de
hidratos de carbono, grasas y proteínas en cuan-
to al CR, VO2 y VCO2. Veamos de forma sucinta
los principales nutrientes en relación con el Apa-
rato respiratorio2,3,4.

1) Hidratos de carbono

Constituyen una fuente de energía obligada en el
aporte calórico de cualquier situación ya que
suponen la fuente de energía, casi exclusiva, de
órganos como el cerebro y la médula ósea. Los
hidratos de carbono finalizan su ciclo oxidativo
con la formación de ATP (energía), H2O y CO2.

Mientras que el ATP es utilizado por los tejidos,
los otros dos deben ser excretados, la primera
principalmente por el riñón y la piel y el CO2 a
través de los pulmones. La glucosa se oxida con
un CR de 1. Así, ante el aporte de hidratos de
carbono, los pulmones reaccionan incrementan-
do el trabajo respiratorio a expensas de aumen-
tar la frecuencia y/o la profundidad de cada res-
piración. Cuando la función respiratoria está al
límite, la VCO2 puede superar la capacidad pul-
monar para eliminarlo, pudiendo llevar a un fra-
caso respiratorio agudo y determinar una acido-
sis respiratoria con acidemia.

Actualmente se recomienda un aporte energético
con hidratos de carbono entre el 50-60%, sin
superar los 4 g/kg/día (un aporte > 5
mg/kg/min aumenta claramente la VCO2). En
cuanto a su destino metabólico, el 75% de la glu-
cosa consumida es convertida en lactato, un 10%
sirve para síntesis de aminoácidos (AA) y un 5-
10% es utilizada por los neumocitos tipo II para
la formación de NADPH (metabolismo por el
ciclo de las pentosas) consiguiendo una tasa ade-
cuada de glutation reducido, que protege frente
al estrés oxidativo.

2) Lípidos

El metabolismo de los lípidos finaliza, al igual
que los hidratos de carbono, con la producción
de ATP, H2O y CO2. Sin embargo, la producción
de este último es menor en el caso de la oxida-
ción de las grasas, por lo que se precisa menor
trabajo respiratorio para su eliminación. Son oxi-
dadas con un CR de 0,7, siendo la VCO2 menor
que el VO2. Se recomienda un aporte de hasta 30-
40%, sin sobrepasar 1-1,5 g/kg/día.

Son el soporte energético fundamental del pul-
món incorporándose como fosfolípidos al sur-

Nutr Clin Med

Nutrición y patología pulmonar
> 143 <

TTTTaaaabbbbllllaaaa IIIIIIII.... CONSUMO DE OXÍGENO, PRODUCCIÓN DE CARBÓNICO Y COCIENTE RESPIRATORIO

EN LOS DIFERENTES NUTRIENTES

SUSTRATO VO2 (l/g) VCO2 (l/g) CR

Hidratos de Carbono 0.746 0.746 1.00

Lípidos 2.029 1.430 0.69

Proteínas 0.966 0.782 0.81

VO2: Consumo de oxígeno; VCO2: Producción de carbónico; CR: Cociente respiratorio



factante pulmonar. Tienen una alta densidad
energética y un CR bajo. Las emulsiones parente-
rales de triglicéridos de cadena larga (LCT),
necesarias para aportar ácidos grasos esenciales,
contienen una excesiva cantidad de ácido linolei-
co, lo cual condiciona un aumento de leucotrie-
nos, tromboxanos y protaglandinas, que pueden
provocar una mayor hipoxemia, alterar la fun-
ción de aclaramiento del sistema retículo endote-
lial y provocar hipertrigliceridemia. Su mezcla
con triglicéridos de cadena media (MCT) reduce
la cantidad de ácido linoléico de la emulsión y,
además, los MCT pueden ser metabolizados aun
con niveles de carnitina disminuidos, como suce-
de, frecuentemente, en el paciente crítico. Inves-
tigaciones recientes hacen énfasis en las ventajas
que supone el empleo de ácido oleico y, sobre
todo, de ácidos grasos omega-3. Este punto se
expondrá con detalle más adelante.

3) Proteínas

Son el componente básico de los tejidos por lo
que no se debe restringir su aporte en la EPOC.
Las proteínas incrementan el volumen minuto, el
VO2 y la respuesta ventilatoria ante la hipoxia y
la hipercapnia, con independencia de la VCO2 y
del pH. Esto es muy evidente con las mezclas
enriquecidas en aminoácidos de cadena ramifi-
cada (AACR). Por ello, pueden contribuir a la
disminución de la PaCO2 pero, en situaciones
límite, pueden originar un estímulo ventilatorio
excesivo que conlleve un agotamiento por fatiga
muscular e inducir una insuficiencia respiratoria
aguda.

Se recomiendan aportes de 1-1,5 g/kg/día en
pacientes no hipercatabólicos y 1,5-1,8 g/kg/día
en aquellos que sufren una intensa agresión.
Aportes > 2 g/kg/día sólo suponen una mayor
pérdida urinaria.

Tiene especial interés algún aminoácido específi-
co. Así, la glutamina es producida, principal-
mente, por el músculo y el pulmón. En el pacien-
te crítico, tras una rápida liberación de
glutamina pulmonar el flujo se invierte y las
células endoteliales del pulmón pasan a consu-
mir gran cantidad de glutamina, igualándose al
consumo de las células endoteliales de hepatoci-
tos, linfocitos y macrófagos. Últimamente, se
está prestando especial atención también a la
arginina ya que, como se sabe, es el único amino-
ácido (AA) precursor del óxido nítrico (NO), lo

que le confiere un interesante papel como sustra-
to de síntesis de NO por las células endoteliales
pulmonares y el consiguiente efecto vasodilata-
dor que puede tener su importancia en el síndro-
me de distrés respiratorio del adulto (SDRA).

4) Micronutrientes y vitaminas

Para el buen funcionamiento de la musculatura
respiratoria son importantes magnesio, fósforo,
calcio, hierro, zinc y potasio. Especialmente el
fósforo, por ser esencial para la síntesis de ATP y
2-3 difosfoglicerato (DPG). Una adecuada con-
tracción diafragmática depende de unos niveles
de fósforo dentro de la normalidad. El zinc está
unido a la albúmina en un 55%, el calcio en un
50% y el magnesio en un 30%, con lo que un des-
censo de la albúmina provoca un descenso de
estos minerales.

Las vitaminas A, C y E son útiles por su efecto
antioxidante. La vitamina E parece tener un efec-
to antiinflamatorio. En el SDRA es importante
también el aporte de α-tocoferol, selenio y vita-
mina E para prevenir la peroxidación lipídica en
el caso de aporte graso con alto índice omega-
6/omega-3, o cuando el paciente es sometido a
altas concentraciones de O2, como veremos pos-
teriormente en el apartado correspondiente.

>> SOPORTE NUTRICIONAL

EN EL PACIENTE CON EPOC

1) Desnutrición en la EPOC y su
repercusión sobre la función pulmonar

Existe una estrecha relación entre las enfermeda-
des crónicas respiratorias y la malnutrición, de
tal modo que una alteración en el estado nutri-
cional tendrá un impacto sobre la función pul-
monar y ésta, a su vez, podrá alterar el estado
nutricional. Así mismo, se observa una correla-
ción del estado nutricional con la severidad de la
enfermedad5,6, pudiendo estar presente a pesar
de una ingesta calórica aparentemente por enci-
ma del gasto energético basal (GEB)7. La relación
entre malnutrición y enfermedad pulmonar ha
sido documentada principalmente en pacientes
con enfermedad pulmonar obstructiva crónica
(EPOC) ya que constituye la causa más frecuen-
te de insuficiencia respiratoria crónica. Se esta-
blece una prevalencia de entre el 25-45% depen-
diendo de la gravedad de la función pulmonar y
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su existencia determina un aumento de los efec-
tos adversos con la consecuente aparición de
complicaciones que se traduce finalmente en un
aumento de la mortalidad8.

La malnutrición viene definida como un peso
≤ 90% del peso ideal o un índice de masa corpo-
ral (IMC) < 18.5 Kg/m2. En algunos estudios, el
IMC como marcador nutricional es cuestionado
en las enfermedades respiratorias crónicas debi-
do a la retención de fluidos y obesidad asociada.
Son la masa magra y la masa grasa expresada
como porcentaje del peso ideal los parámetros
más sensibles para detectar la malnutrición ya
que muestran una mejor correlación con la fun-
ción respiratoria9,10.

La etiología de la malnutrición en el paciente
EPOC no está del todo aclarada. Se considera
que es de origen multifactorial, destacando como
posibles causas la edad avanzada, la hipoxia
tisular, el aumento del gasto energético basal, la
disminución de la ingesta calórica, la existencia
de procesos inflamatorios crónicos, la disminu-
ción de la actividad física y los fármacos utiliza-
dos en el tratamiento habitual de dicha patolo-
gía. En este contexto, los mecanismos anabólicos
internos no son suficientemente efectivos debido
a la posible existencia de síndromes de resisten-
cia hormonal11.

La malnutrición produce importantes alteracio-
nes (Tabla III), que se traducen en un aumento de
la frecuencia y severidad de las infecciones pul-
monares atribuidas, principalmente, a la depre-
sión de los mecanismos de defensa pulmonar y
sistémicos6.

La expresión clínica más patente de la malnutri-
ción del paciente EPOC es la pérdida de peso,
también de etiología incierta, que se correlaciona
con un aumento de la morbi-mortalidad. Consti-
tuye en sí misma un importante factor pronóstico
siendo independiente del valor de otros indica-
dores que determinan el grado de disfunción pul-
monar como la FEV1 o la PaO2

12. Dicha pérdida
de peso afecta tanto a la masa grasa como a la
masa magra corporal. Es la afectación de esta
última, y en concreto de la masa muscular respi-
ratoria (diafragma y músculos respiratorios acce-
sorios) la que conlleva las implicaciones funcio-
nales más importantes debido a la disminución
de la fuerza y resistencia de dicha musculatura6.

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica no
debe ser considerada como una enfermedad que
afecta únicamente a los pulmones, debiendo
tener en consideración los diferentes efectos sis-
témicos de la misma12 (Tabla IV). En la repercu-
sión de la desnutrición sobre el aparato respira-
torio se ven afectados tanto la musculatura
respiratoria como el parénquima pulmonar2. A
nivel de la musculatura respiratoria se producen
diferentes alteraciones (Figura 1):

a) Morfológicas, con atrofia de las fibras muscu-
lares.

b) Bioquímicas, con alteraciones en los niveles
de lactato/piruvato y ATP/ADP que determi-
nan una fatiga muscular precoz.

c) Funcionales, con disminución de los volúme-
nes pulmonares y de la respuesta ventilatoria
frente a la hipoxia por debilidad de la muscula-
tura.
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TTTTaaaabbbbllllaaaa IIIIIIIIIIII.... ALTERACIONES PRODUCIDAS POR LA MALNUTRICIÓN EN LA EPOC

1. Disminución del peso corporal:
- Mayor atrapamiento aéreo
- Menor capacidad de difusión
- Menor capacidad para el ejercicio físico

2. Pérdida de masa muscular (diafragma y musculatura respiratoria):
- Disminución de la fuerza y de la resistencia

3. Alteración del estado inmunológico:
- Aumento en el número y frecuencia de las infecciones respiratorias

EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crónica



A nivel del parénquima pulmonar también se
observan alteraciones:

a) Morfológicas, con disminución del peso de
los pulmones.

b) Bioquímicas, con cambios de tipo enfisemato-
so por afectación del tejido conectivo.

c) Funcionales, debidos a los cambios en la com-
posición del surfactante pulmonar que determi-
nan su menor eficacia.

2) Valoración nutricional

Una vez analizada la importante relación y
repercusión entre enfermedad pulmonar crónica
y desnutrición, el paso siguiente debería ser la
realización de una adecuada valoración del esta-
do nutricional para poder detectar de forma pre-
coz a los sujetos con mayor riesgo de malnutri-
ción y establecer el grado de soporte nutricional
que es necesario aplicar6,8. Exponemos sucinta-
mente los principales parámetros y los diferentes
niveles de dicha valoración2,13.

a) Valoración global: edad, sexo, talla, IMC,
peso actual, peso habitual, porcentaje de pérdida
de peso, ingesta habitual y tratamiento habitual
del paciente.

b) Valoración de la masa grasa, mediante la
medición de diferentes pliegues: tricipital, subes-
capular, abdominal y bicipital, siendo los más
utilizados los dos primeros.

c) Valoración de la masa magra mediante la
determinación de:

– Proteínas musculares: circunferencia del bra-
zo, circunferencia muscular del brazo y cálcu-
lo del índice creatinina/altura (ICA).

– Proteínas viscerales: albúmina, prealbúmina,
proteína ligada al retinol y transferrina.

d) Valoración del estado inmunitario mediante
el recuento total de linfocitos y del sistema de
complemento (C3, C4).

En la valoración global es importante remarcar la
importancia del tratamiento habitual de estos
pacientes ya que posee importantes efectos sobre
el estado nutricional, entre otros. Por ejemplo,
los corticoides pueden contribuir a la pérdida de
peso al estimular la proteolísis y promover la
gluconeogénesis. Por otra parte, fármacos como
la teofilina pueden contribuir a la disminución
de la ingesta por las molestias digestivas que
ocasionan y los β2-agonistas pueden provocar un
aumento en la tasa metabólica. Es importante
remarcar que debido a los cambios producidos
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TTTTaaaabbbbllllaaaa IIIIVVVV.... EFECTOS SISTÉMICOS DE LA EPOC

1. INFLAMACIÓN SISTÉMICA
• Estrés oxidativo
• Activación de células inflamatorias (neutrófilos/linfocitos)
• Aumento de los niveles plasmáticos de citokinas y reactantes de fase aguda

2. ALTERACIONES NUTRICIONALES Y PÉRDIDA DE PESO
• Aumento del gasto energético basal
• Alteración en la composición corporal
• Alteración del metabolismo de los aminoácidos

3. DISFUNCIÓN DE LA MUSCULATURA ESQUELÉTICA
• Pérdida de masa muscular
• Alteración en la estructura/función
• Limitación al ejercicio

4. OTROS EFECTOS SISTÉMICOS
• Efectos cardiovasculares
• Efectos sobre el sistema nervioso
• Efectos osteoesqueléticos

EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crónica



por la hipoxia y la hipercapnia y a su acción
sobre la liberación de gonadotropinas, se produ-
cen alteraciones a nivel hormonal con niveles
elevados de dihidroepiandrosterona (enfisema)
y bajos de testosterona (bronquitis crónica)2.

3) Requerimientos nutricionales

Antes de analizar las necesidades nutricionales
de los pacientes con enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica se debe hacer hincapié en la
situación basal de los mismos. El gasto energéti-
co basal (GEB) suele estar aumentado hasta un
40%, debido principalmente a un aumento del
trabajo respiratorio condicionado por la eleva-
ción de la resistencia en las vías aéreas y la inefi-
cacia de la musculatura respiratoria. Sin embar-
go, el gasto energético total suele estar próximo
ala normalidad, ya que la situación de hiperme-
tabolismo queda compensada por una disminu-

ción de la actividad física habitual de estos
pacientes. Recientemente se atribuye a las citoki-
nas pro-inflamatorias y a algunos fármacos,
como los β-adrenérgicos, un papel importante en
la elevación del gasto energético basal2,8

Una vez realizada la valoración nutricional, el
cálculo de los requerimientos nutricionales cons-
tituirá el siguiente paso, siendo éste de gran
importancia ya que el soporte nutricional no está
exento de complicaciones. Un aporte excesivo
puede suponer un incremento de las necesida-
des ventilatorias y, en consecuencia, un agrava-
miento de la insuficiencia respiratoria.

Para el cálculo de los requerimientos nutriciona-
les existen diferentes métodos, principalmente la
calorimetría indirecta y el uso de fórmulas que
estiman el gasto energético basal (GEB).
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FFFFIIIIGGGGUUUURRRRAAAA 1111.... Consecuencias de la afectación de la musculatura respiratoria en el paciente con EPOC.

EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crónica.



La calorimetría indirecta constituye el gold stan-
dard para el cálculo de los requerimientos nutri-
cionales, pero su utilización con carácter general
no es habitual por la necesidad de aparataje
específico. Lo más frecuente es la utilización de
fórmulas predictoras del GEB, siendo la más
habitual la ecuación de Harris-Benedict, con la
que se obtiene el gasto energético en reposo
(GER) al multiplicar el resultado por un factor de
corrección o estrés que, según la patología del
paciente, oscila entre 1.1 (enfermos poco hiper-
metabólicos) hasta 1.5-1.8 (pacientes hipermeta-
bólicos).

– Hombre: GEB (Kcal/día) = 66.47 + (13.75 x
peso en Kg) + (5 x altura en cm) – (6.76 x edad
en años).

– Mujer: GEB (Kcal/día) = 655.1 + (9.56 x peso
en Kg) + (1.85 x altura en cm) – (4.6 x edad en
años).

En los pacientes con insuficiencia respiratoria
podemos recomendar:

a) Evitar la hipernutrición

b) Aplicar el GEB (ecuación HB) x factor de
estrés 1.2-1.3

c) Aportar como porcentajes de nutrientes (pro-
porción de las calorías totales): hidratos de
carbono 55-60%; proteínas 15-20%; grasas 30-
35%.

El detalle y metabolismo de los diferentes
nutrientes en la patología pulmonar se ha
expuesto con anterioridad

4) Objetivos del soporte nutricional

Antes de establecer los objetivos del soporte
nutricional es importante hacer hincapié en que
la EPOC es una enfermedad que ocasiona una
importante afectación sistémica además de daño
directo pulmonar. Por lo tanto, un mejor entendi-
miento de los efectos sistémicos podrá permitir
nuevas estrategias terapéuticas que pueden con-
llevar un mejor estado de salud y un mejor pro-
nóstico de los pacientes afectos de dicha pato-
logía12.

En primer lugar hay que destacar que el estado
nutricional tiene influencia sobre el pronóstico

de los pacientes con EPOC, como se ha visto pre-
viamente, ya que la malnutrición y la disminu-
ción de la cantidad de masa magra están inde-
pendientemente asociadas a un pobre pronóstico
en los pacientes con insuficiencia respiratoria
crónica11. Todos los estudios que investigan el
soporte nutricional como parte integrada de una
rehabilitación pulmonar supervisada, han
demostrado efectos positivos en la ganancia de
peso. Se ha demostrado14 que el pronóstico
mejora en pacientes con EPOC si se consigue una
recuperación de peso después de una terapia
apropiada, aunque no se asociara con cambios
en la función pulmonar.

Debido a la importancia de la masa magra como
predictora independiente de mortalidad en el
paciente con EPOC parece lógico incluirla como
objetivo terapéutico, por lo que el soporte nutri-
cional debería ir encaminado no sólo a mantener
un peso estable sino también a buscar métodos
para inducir anabolismo muscular11.

5) Dietas ricas en lípidos frente a dietas
ricas en hidratos de carbono

Numerosos estudios se han llevado a cabo con la
intención de determinar el efecto de dietas con
diferente composición sobre la función respirato-
ria, teniendo en cuenta el CR de los diferentes
sustratos. Si recordamos, los hidratos de carbono
poseen un CR de 1 frente al de los lípidos y las
proteínas que se sitúan en 0.7 y 0.8 respectiva-
mente. Esto indica que con la metabolización de
los hidratos de carbono se genera una mayor
cantidad de CO2 que con los lípidos o las proteí-
nas por lo que el esfuerzo ventilatorio para la eli-
minación del mismo será mayor, lo que puede
ser particularmente importante en la situaciones
agudas de descompensación respiratoria.

Algunos estudios controlados y aleatorizados
han comparado el efecto de dietas ricas en hidra-
tos de carbono (50-100% de la energía total) con
dietas con menor porcentaje (30% de la energía
total) y únicamente observaron efectos adversos
en aquellos casos en los que la cantidad de ener-
gía administrada excedía las necesidades calcu-
ladas. Incluso en algún estudio se han observado
efectos adversos con dietas ricas en grasas frente
a dietas estándar debido a la disminución del
tiempo de vaciado gástrico11. Por ello, se llega a
la conclusión de que no es necesario el uso de
fórmulas enterales específicas (bajo contenido
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hidrocarbonado y elevado contenido graso) ya
que, por el momento, no se ha demostrado su
beneficio sobre fórmulas estándar. Lo más
importante es tener presente que la responsable
del aumento del CO2 es la sobrecarga calórica y
no la proporción de macronutrientes de la die-
ta11,13, ya que cuando el total de las calorías son
administradas en cantidades moderadas, la
manipulación de los macronutrientes tiene poco
efecto en la producción de CO2

6.

6) Anabolizantes en el soporte nutricional
de la EPOC

En las personas sanas, los anabolizantes provo-
can un aumento de la masa muscular a través de
la inducción de un efecto anabólico en las prote-
ínas, mediado por los receptores androgénicos,
al mismo tiempo que inhiben el catabolismo pro-
teico a través de receptores glucocorticoideos.
Dicho efecto se produce principalmente cuando
se combina con ejercicio muscular. Es por ello
que han sido estudiados como posible trata-
miento de los pacientes con EPOC15. En un estu-
dio llevado a cabo por Ferreira y colaboradores16

en el que comparaba la influencia de los anaboli-
zantes en pacientes EPOC desnutridos con pla-
cebo, se observó que con la administración oral
de anabolizantes se obtenía un aumento del
IMC, de la masa magra y de medidas antropo-
métricas (circunferencia del brazo y del muslo)
pero sin cambios en la capacidad de resistencia
al ejercicio. Son necesarios más estudios para
poder concluir la existencia de un efecto real-
mente beneficioso con el uso de los anabolizan-
tes10,17.

SOPORTE NUTRICIONAL EN LA

PATOLOGÍA RESPIRATORIA AGUDA:
LPA/SDRA

1) Introduccion

La Lesión Pulmonar Aguda (LPA) es un proceso
inflamatorio por el que, mediante la interrupción
de la barrera endotelial pulmonar (lesión de la
membrana alveolocapilar) y debido al aumento
de la permeabilidad vascular, se desencadena un
edema pulmonar no cardiogénico con el conse-
cuente deterioro del intercambio gaseoso. Según
la Conferencia de Consenso Europeo-America-
na18, se caracteriza por:

a) Relación presión arterial de oxígeno
(PaO2)/fracción inspiratoria de oxígeno
(FiO2) ≤ 300 mmHg.

b) Infiltrados pulmonares bilaterales en la radio-
grafía de tórax.

c) Presión capilar pulmonar (PCP) ≤ 18 mmHg.

El Síndrome de Distrés Respiratorio del Adulto
(SDRA) incluye los mismos puntos que la LPA
excepto que la PaO2/FiO2 ≤ 200 mmHg. Los sus-
tratos clínicos subyacentes al desarrollo de
SDRA, como sepsis, traumatismo múltiple,
shock, tromboembolismo pulmonar, coagula-
ción intravascular diseminada, embolismo gra-
so, pancreatitis o cirugía, provocan un estado
hipercatabólico que aumenta significativamente
los requerimientos nutricionales. Así mismo, los
pacientes no podrán alimentarse por vía oral
durante al menos 5-7 días al requerir, muchos de
ellos, ventilación mecánica (VM), con lo que el
soporte nutricional artificial está indicado en el
paciente crítico con SDRA, preferentemente por
vía digestiva, siempre que esté presente la fun-
cionalidad del tracto gastrointestinal6, como un
componente más del tratamiento global, para
influir como objetivo máximo, a ser posible, en la
disminución de días de VM, estancia en UCI e
intrahospitalaria y complicaciones infecciosas
nosocomiales, así como en la mortalidad.

2) Mecanismos lesionales y reparadores

La cascada inflamatoria de eventos que ocurren
en el SDRA involucran a los macrófagos alveola-
res y tienen relación con los eicosanoides proin-
flamatorios producto del metabolismo del ácido
araquidónico (ARA), favorecida por la degrada-
ción de ácidos grasos poliinsaturados (PUFA) de
la serie omega-6, presentes en aceites vegetales.
Muchos de estos metabolitos como Tromboxano
A2, Leucotrienos, Prostaglandina E2 y Citokinas
como factor de necrosis tumoral α (TNF-α) e
Interleukina 1 (IL-1), se han relacionado con el
desarrollo de la Lesión Pulmonar Aguda
(LPA).19,20 Los PUFA de la serie omega-3 se
encuentran en los aceites de pescado. Ambos, los
PUFA omega-6 y omega-3, son convertidos
mediante una enzima en eicosanoides y son con-
siderados nutrientes esenciales dada la incapaci-
dad de los seres humanos en desaturar los LCT
en las posiciones omega-6 y omega-3. Pero,
mientras que los eicosanoides derivados de los
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ω-6 son proinflamatorios y protrombóticos, los
derivados de los omega-3, como el ácido eicosa-
pentaenoico (EPA) y el ácido γ-linolénico (GLA),
incrementan la producción de Prostaglandinas
de la serie 3 y Leucotrienos de la serie 5, ambos
metabolitos con efecto anti-inflamatorio y vaso-
dilatador. Estos PUFA podrían reducir la grave-
dad de la lesión inflamatoria mediante una sus-
titución parcial del ácido araquidónico de las
membranas de las células inmunes y de su dis-
ponibilidad en los fosfolípidos del tejido, promo-
viendo la vasodilatación y la disponibilidad de
oxígeno. El EPA modula la producción de eicosa-
noides proinflamatorios del ARA y el GLA, es
rápidamente elongado a dihiomo-GLA, el cual
puede suprimir la biosíntesis de leucotrienos y

ser metabolizado a Prostaglandina E1, que es un
potente vasodilatador sistémico y pulmonar21.
Estos efectos beneficiosos dependen del cociente
omega-6/omega-3. En una dieta normal éste
debería ser de 5:1 mientras que en el paciente
grave o crítico debería ser de 4:1 a 2:1. La elabo-
ración de dietas específicas, con un bajo cociente
omega-6/omega-3, persigue modular la res-
puesta inflamatoria y la inmunidad celular. Todo
esto se resume en la Figura 2, donde se observa
de forma esquemática que, los eicosanoides de la
serie 2 son reemplazados por eicosanoides de la
serie 3 y los leucotrienos de la serie 4 son reem-
plazados por leucotrienos de la serie 5. Tanto la
serie 3 como la serie 5 (derivados de la serie ome-
ga-3) son mucho menos proinflamatorios que los
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derivados de la serie omega-6. Está actualmente
en estudio el empleo de los PUFA de la serie
omega-9, presente en el aceite de oliva, como
sustrato energético en el paciente con SDRA.

El SDRA está relacionado al mismo tiempo con
un compromiso del sistema antioxidante, que
incluye niveles bajos de α-tocoferol, β-carotenos
y selenio. El estrés oxidativo secundario a los
productos de la peroxidación lipídica, altas con-
centraciones de oxígeno y exceso de radicales
libres, son sucesos que pueden contribuir al de-
sarrollo de LPA. Las fórmulas enterales específi-
cas con omega-3 contienen además α-tocoferol,
β-carotenos y ácido ascórbico, antioxidantes que
juegan un papel beneficioso en el tratamiento
nutricional del SDRA.

3) Recomendaciones del soporte
nutricional en LPA/SDRA4,6,11

a) Se recomienda realizar un soporte nutricional
precoz (en las primeras 24h) por vía enteral, con
el fin de evitar una desnutrición que dificulte su
desconexión de la VM, en los pacientes que no
van a poder nutrirse en los siguientes 7 días, dado
que la mayoría van a requerir VM (Grado C).

b) Es preferible utilizar la vía digestiva siempre
que el intestino este funcionalmente activo y no
haya datos clínico-biológicos de hipoperfusión
vascular sistémica, en cuyo caso se utilizaría la
vía parenteral. Puede administrarse una nutri-
ción mixta entero-parenteral, facilitando así la
integridad y la regeneración de la mucosa ente-
ral y preservando su función de barrera inmuno-
lógica, evitando en lo posible la traslocación bac-
teriana (Grado C). No existe una diferencia
significativa en la eficacia de la nutrición yeyu-
nal frente a la nutrición gástrica en este tipo de
pacientes (Grado C).

c) Los requerimientos calóricos deben calcularse
por calorimetría indirecta o por el empleo de fór-
mulas predictivas sin sobrepasar las 1500
kcal/m2 de superficie corporal para evitar la
sobraalimentación, ya que un exceso energético
que favorezca la lipogénesis lleva a cocientes res-
piratorios (CR) > 1, que pueden dificultar la
curación del proceso y la retirada de la ventila-
ción mecánica. En la fase aguda inicial del
paciente crítico, exceder las 20-25 kcal/kg/día
puede asociarse con un pronóstico menos favo-
rable (Grado C). En la fase anabólica de recupe-

ración, el objetivo sería 25-30 kcal/Kg/día (Gra-
do C).

d) En las necesidades de aporte proteico convie-
ne seguir la clasificación modificada de Cerra de
estrés metabólico y aportar la cantidad de ami-
noácidos (AA) calculada para su categoría, con
una relación calorías/N2 < 120:1. Una dieta rica
en proteínas aumenta el estímulo respiratorio, la
ventilación y la respuesta a la hipoxia o la hiper-
capnia, pero también incrementa el trabajo respi-
ratorio y puede llevar al agotamiento muscular
en los pacientes en proceso de desventilación. Se
recomienda aportar una composición idónea de
mezclas de AA, con mayor proporción de AA
ramificados o suplementada con glutamina,
arginina o nucleótidos, en función de la etiología
del proceso. Así, en pacientes con sepsis y APA-
CHE II ≤ 15, pueden recomendarse las dietas far-
maconutrientes con arginina (Grado B), mientras
que en similar patología y APACHE II > 15 pue-
den estar contraindicadas. La glutamina debe
añadirse a la fórmula enteral en los pacientes
quemados y politraumatizados (Grado A).

e) Los hidratos de carbono debe constituir de un
40-50% de las calorías no proteicas (sin superar
los 4-5 g/kg/día). Tienen un alto CR y una baja
densidad calórica. Son imprescindibles para el
metabolismo de los órganos que utilizan la gluco-
sa de forma casi exclusiva, para la consecución de
balances nitrogenados adecuados y para las fun-
ciones no energéticas del pulmón, como la sínte-
sis de alfa-glicerofosfato y de ácido láctico (para
la obtención de ATP). La glucolisis es muy escasa
y sólo necesaria para los neumocitos tipo I.

f) Dado que es preferible la utilización de sustra-
tos de bajo CR, con el fin de limitar en lo posible
la producción de CO2 y las necesidades ventilato-
rias, existe un consenso general sobre la utilidad
de suplir con grasas una parte importante del
aporte energético (40%). Tienen un bajo CR y una
elevada densidad calórica. Pero en el paciente
con SDRA y alto grado de estrés, la tolerancia a
las emulsiones lipídicas, fundamentalmente por
vía parenteral, suele ser menor y, con frecuencia,
pueden provocar una hipertrigliceridemia. El
déficit de carnitina y la acción del TNF contribu-
yen a esta intolerancia. Los LCT pueden desenca-
denar alteraciones inmunológicas que no se han
demostrado con dosis menores a 2 g/kg/día. Se
ha constatado aumento del shunt intrapulmonar
y descenso de la PaO2 por exceso de ácido linolei-
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co, que generaría eicosanoides del ARA respon-
sables de alteraciones en la ventilación/perfu-
sión (V/Q). Los MCT, al no requerir carnitina
para su oxidación, conseguirían reducir la canti-
dad de ácido linoleico y disminuir así los efectos
desfavorables descritos. Las clásicas mezclas
LCT-MCT en proporción 1:1 consiguirían así
reducir la cantidad de ácido linoleico y disminuir
los efectos sobre la función pulmonar, el bloqueo
del sistema retículo-endotelial y los cambios
inmunológicos desfavorables.

g) En los últimos años se ha propuesto que los
ácidos grasos omega-3 evitarían los efectos nega-
tivos de la sobrecarga de ácido linoleico que con-
llevan las mezclas de LCT y la menor liberación
de determinados eicosanoides dificultaría el
aumento del shunt y la hipoxemia secundaria.
Trabajos recientes han demostrado la eficacia del
empleo de dietas enriquecidas con EPA/GLA y
antioxidantes. Estas fórmulas dietéticas específi-
cas producirían efectos beneficiosos en cuanto a
reducción de días de VM y estancia en UCI,
infecciones nosocomiales, mejora del intercam-
bio gaseoso e incluso mortalidad. Los estudios
sobre los efectos de los ácidos grasos de la serie
omega-9 se encuentran en estos momentos en
fase de desarrollo.

h) El beneficio de los antioxidantes (Vit.E y C,
selenio, carotenoides, etc.) para reducir el estrés
oxidativo producido por los productos de la
peroxidación lipídica, hace que se estén emple-
ando como un suplemento más para estas nue-
vas fórmulas dietéticas específicas. Se deben
vigilar estrechamente los valores de fósforo (P) y
magnesio (Mg), ya que su déficit podría influir
negativamente en la evolución del proceso.

i) Estas fórmulas específicas farmaconutrientes
para LPA/SDRA descritas anteriormente, con
omega-3 (EPA/GLA) y antioxidantes, serían
superiores a fórmulas estándar convencionales
en los pacientes con SDRA (Grado B)

4) Nutrición en LPA/SDRA: Papel de los ω-3
y de los antioxidantes

Como hemos dicho anteriormente, en los últimos
años se están desarrollando fórmulas dietéticas
específicas con las que, modificando la composi-
ción lipídica de las mismas con un bajo cociente
omega6/omega-3 (EPA/GLA) y enriqueciéndo-

las en antioxidantes, se intenta modular la res-
puesta inflamatoria y la inmunidad celular.

En un trabajo ya clásico, Gadek y colaborado-
res22 realizaron un estudio controlado, aleatori-
zado, prospectivo, multicéntrico y doble ciego en
el que 146 pacientes con SDRA fueron asignados
a dos grupos, uno con una fórmula nutricional
específica (EPA+GLA+antioxidantes) y otro con
una fórmula nutricional estándar. Se consiguió
demostrar una reducción significativa en la res-
puesta inflamatoria pulmonar en el grupo estu-
dio comparado con el grupo control, reflejada en
una mejoría significativa en la oxigenación
(PaO2/FiO2), en la frecuencia de fallo de nuevo
órgano y en los días de VM y estancia en UCI.
Aunque no estaba diseñado para analizar una
reducción de la mortalidad, hubo tendencia a la
disminución de la misma en el grupo estudio.

Años más tarde, Mizock y colaboradores20 revi-
saron las alteraciones de la respuesta inmune en
el SDRA y la utilidad de los aceites dietéticos
como farmaconutrientes. Una de sus interesan-
tes conclusiones destaca el hecho de que algunas
de las nuevas fórmulas dietéticas con EPA/GLA
contienen arginina como suplemento y ponen de
manifiesto que, en función de la etiología del
SDRA, puede existir el riesgo potencial de su uti-
lización en el caso de sepsis grave en la que está
controvertido la utilización de arginina11,23, ya
que se sabe que la infección es un potente esti-
mulador de la enzima oxido nítrico sintetasa, la
cual convierte rápidamente la arginina en óxido
nítrico (NO) y la administración de la misma
como suplemento dietético podría incrementar
aún más la producción de NO con sus conse-
cuentes efectos adversos, como hipotensión y
disfunción mitocondrial. Por ello, como ya
hemos comentado, se recomienda su utilización
solo en los casos de SDRA con sepsis moderada
(APACHE II < 15), aunque se ha demostrado su
utilidad en otras patologías, como cirugía. Otra
de sus conclusiones señala los efectos adversos
sobre el sistema inmunitario relacionados con las
emulsiones lipídicas ricas en LCT, relacionadas
no obstante en su mayoría con la rapidez de
infusión, y de la ventaja observada en la utiliza-
ción de mezclas LCT/MCT.

Elamin y colaboradores24 confirman que, en
pacientes con SDRA a los que se administra una
nutrición enteral rica en EPA+GLA+antioxidan-
tes, se observa una mejoría significativa del
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intercambio gaseoso y de los días de estancia en
UCI.

Mayes y colaboradores25 observan esta misma
mejoría en el intercambio gaseoso y en la com-
pliance pulmonar de niños con el diagnóstico de
gran quemado y SDRA, con la administración de
estas mismas fórmulas.

Heller y colaboradores26 evalúan, en un estudio
prospectivo y multicéntrico en el que incluyen a
661 pacientes de 82 hospitales alemanes, los efec-
tos dosis-dependiente de un suplemento paren-
teral con una emulsión lipídica compuesta por
un 10% de aceite de la serie ω-3, analizando dis-
tintas dosis de dicha emulsión en diferentes
patologías. Con independencia de la dosis, se
observó una reducción significativa de la estan-
cia y mortalidad hospitalaria y de los días de
VM. Con respecto a la dosis administrada, se
encontró mayor supervivencia, menos días de
estancia en UCI y en el Hospital y menos días de
tratamiento antibiótico en el grupo de pacientes
a los que se les administró 0,1-0,2 g/kg/día en
comparación con el grupo que recibió < 0,05
g/kg/día.

Singer y colaboradores27 demuestran también en
un estudio prospectivo, aleatorizado y controla-
do en 100 pacientes con diagnóstico de LPA, una
mejoría significativa en oxigenación, dinámica
respiratoria (compliance pulmonar) y días de
VM y estancia en UCI, en el grupo de pacientes
que recibió la fórmula enriquecida con
EPA/GLA.

En ese mismo año, Pontes-Arruda y colaborado-
res28 llevan a cabo un estudio que demuestra la
efectividad de una fórmula dietética específica
enriquecida con EPA+ GLA+antioxidantes en el
tratamiento de pacientes con SDRA secundario a
sepsis grave y shock séptico. Se trata de un estu-
dio prospectivo, aleatorizado, controlado y doble
ciego con 165 pacientes en el que se observó una
reducción significativa en la tasa de mortalidad
(reducción del riesgo absoluto 19,4% y del riesgo
relativo de 0,63) en el grupo estudio. Así mismo,
observaron una mejoría significativa del inter-
cambio gaseoso, menos días de VM y de estancia
en UCI y un menor desarrollo de disfunción de
nuevos órganos, en este mismo grupo.

Con todo lo descrito hasta el momento, la modu-
lación de la respuesta inflamatoria y de la inmu-
nidad celular atribuible a los ácidos grasos ome-
ga-3, el papel de los antioxidantes para
minimizar los efectos adversos de la peroxida-
ción lipídica y la efectividad de las nuevas fór-
mulas dietéticas enriquecidas en EPA + GLA
(con bajo cociente omega-6/omega-3), pueden
jugar un importante papel en mejorar la oxigena-
ción y la mecánica respiratoria, disminuir los
días de VM, estancia en UCI y en el Hospital, e
incluso disminuir la mortalidad en algunos
casos, en los pacientes con LPA/SDRA. Parece
claro, que ha llegado el momento de considerar
este tipo de farmaconutrición como un trata-
miento efectivo más a tener en cuenta en estos
pacientes, incluso en los casos secundarios a sep-
sis grave o shock séptico.
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