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ABSTRACT

Patients with COPD develop protein and caloric
malnutrition leading to muscle mass and weight
loss due to an accelerated muscle proteolysis sec-
ondary to a catabolic state. The loss of fat free mass
is another significant finding in COPD. The immune
system is also affected, mainly CD4+ and CD8+ cells;
humoral immunity is practically unaffected. Malnu-
trition also has effects on respiratory control, reducing
the respiratory response to hypoxia.
Attempts to increase food and caloric intake are dif-
ficult due to associated gastrointestinal and respi-
ratory symptoms. Diets for COPD patients should
aim to a 45 kcal/kg of current weight intake, with
25-30% of carbohydrates, 55-60% of lipids and
20% of proteins; antioxidants can be useful. The
intake of fluids and sodium must consider the pres-
ence of right ventricular failure; it is important to
maintain the balance of trace elements, due to their
role in antioxidative systems. Efforts to improve the
nutritional condition of COPD patients should be
combined with rehabilitation programs.

RESUMEN

Los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva
crónica (EPOC) desarrollan desnutrición proteica y

calórica que se refleja en pérdida de
masa muscular y peso debido a proteó-
lisis muscular, acelerada por un estado
de hipercatabolismo. La pérdida de
masa libre de grasa es otra característica
en la EPOC. El sistema inmunológico
también se ve afectado, sobre todo la in-
munidad mediada por células CD4+ y
CD8+; la inmunidad humoral práctica-
mente no presenta alteraciones. El esta-
do nutricional también tiene efectos so-
bre el control de la respiración, ya que la
inanición produce reducción de la res-
puesta respiratoria a la hipoxia.
Los intentos por aumentar la ingesta ca-
lórica son difíciles debido a los síntomas
respiratorios y gastrointestinales. Las in-
tervenciones con suplementos calóricos
deben ser combinadas con un programa
de rehabilitación.
Al elaborar un régimen dietético para los
enfermos de EPOC, se recomienda incre-

mentar la ingesta calórica habitual hasta 45 kcal/kg
de peso actual, y disminuir la proporción de hidra-
tos de carbono a 25-30%, aumentar lípidos hasta
un 55-60% y proteínas hasta el 20%. La adminis-
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ALTERACIONES EN LA EPOC

El Tercer Consenso Mexicano de la Enfermedad
Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC) la definió
como una: "Enfermedad inflamatoria, prevenible
y tratable, con efectos extrapulmonares significa-
tivos que pueden contribuir a la gravedad de los
individuos. Su componente pulmonar se caracte-
riza por limitación al flujo aéreo que no es total-
mente reversible y es usualmente progresiva. Esta
limitación se asocia con una respuesta inflamatoria
anormal de los pulmones y de la vía aérea cuyos
factores de riesgo más importantes son la expo-
sición a partículas nocivas y gases, principalmente
derivados del consumo de tabaco y exposición a
biomasa".1

Frecuentemente los enfermos de EPOC tienen
insatisfechos sus requerimientos nutricionales.
Aproximadamente el 25% de los que acuden a
consulta externa, el 50% de los que se hospita-
lizan y el 60% de los gravemente enfermos con
diagnóstico de EPOC han desarrollado desnutri-
ción,2 definida como peso corporal inferior al
90% del peso calculado para su edad, género y
talla,3 condición que se asocia a un mal pronós-
tico porque favorece el desarrollo de infecciones,
reduce la fuerza de los músculos respiratorios y
reduce la tolerancia al ejercicio, con mala calidad
de vida.4

Otros autores5,6 consideran que la mejor ma-
nera de evaluar el estado nutricional del pacien-
te con EPOC es por medio del índice de masa
corporal (IMC) (peso en kg/altura en m2), con-
siderando desnutridos a los pacientes con IMC
inferior a 21 kg/m2. Pascual et al,7 consideran
que el IMC es un excelente marcador de mal
pronóstico y se relaciona directamente con el
volumen espiratorio forzado en el primer segundo
(VEF1).

Se han utilizado otros parámetros para la
evaluación nutricional de los pacientes con EPOC,

entre ellos, los bioquímicos, como la albúmina,
proteínas totales, hemoglobina, hematocrito,
glucosa, colesterol, urea, triglicéridos, ácido úrico
y creatinina. En las enfermedades crónicas,
como la EPOC, existe desnutrición proteico-calóri-
ca debido a un estado de hipercatabolismo8-10 que
afecta la producción hepática de proteínas (albú-
mina y prealbúmina), de tal manera que la hipoal-
buminemia se considera como un indicador de la
severidad de la desnutrición o de la enfermedad
subyacente; no obstante, los niveles de las pro-
teínas pueden modificarse por causas ajenas a la
EPOC per se.11

Parámetros como la hemoglobina, hematocri-
to, glucosa, colesterol, urea, triglicéridos, ácido
úrico y creatinina también se utilizan para elaborar
un mejor diagnóstico nutricional; sin embargo, se
pueden alterar individual o colectivamente debi-
do a comorbilidades, sin que necesariamente
haya desnutrición, de tal manera que estos indi-
cadores ayudan a una valoración nutricional más
completa, pero sin soslayar el valor del IMC.12,13

Soler et al,14 encontraron, en EPOC estable,
bajo peso en 19.1%, desgaste muscular en
47.2%, reducción de proteína visceral en 17.4%
y de grasa en 19.1% de los enfermos.

En 1982, Arora y Rochester,15 encontraron que
la masa diafragmática de individuos con EPOC
presentaba alteraciones que acompañaban a la
pérdida del peso corporal; en otra comunicación,
también reportaron que la fuerza muscular respi-
ratoria estaba reducida, lo que sugiere la presencia
de patología muscular en EPOC.16

A propósito, es oportuno recordar que el
diafragma posee tres tipos diferentes de fibras
musculares: las de tipo I (lentas y de alto me-
tabolismo oxidativo), las IIA (rápidas y de metabo-
lismo oxidativo), y las IIB (rápidas y de metabolismo
glucolítico). Durante la respiración normal las fi-
bras más utilizadas son las de tipo I, con peque-
ñas contribuciones de las fibras tipo IIA; la utili-

tración de antioxidantes derivados de la dieta pu-
diera ser útil. La ingesta de líquidos y sodio depen-
derá de la presencia de patología asociada, como el
cor pulmonale. Se debe mantener el equilibrio de
los electrólitos debido a que tienen un papel im-
portante dentro de los sistemas oxidativos.
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sultado del índice de masa magra y una masa
celular corporal baja. Los pacientes con bronqui-
tis crónica tuvieron índices bajos de masa celu-
lar corporal, alto índice de masa grasa y alto por-
centaje de grasa corporal. El peso corporal y su
composición fueron significativamente diferentes
entre el grupo con bronquitis crónica y el grupo
con enfisema: los pacientes con enfisema tuvie-
ron valores menores de IMC e índice de masa li-
bre de grasa (MLG) que el grupo con bronquitis
crónica. El índice de MLG menor fue el produc-
to de un índice de masa magra menor y un me-
nor índice de masa celular corporal.

Engelen y su grupo describieron que el cuerpo
completo y el índice de MLG de las extremida-
des fueron menores en pacientes con EPOC que
en controles, pero el índice de masa grasa del
tronco sólo fue menor en los pacientes con en-
fisema.25,26 De esta manera, el desgaste de la MLG
está asociado con la debilidad del músculo es-
quelético, independientemente de la variedad de
la EPOC.

Se han descrito pocos datos acerca del metabo-
lismo de la leptina en pacientes con EPOC. Taka-
batake et al, describieron que los niveles séricos
de leptina se correlacionan directamente con el
IMC y el porcentaje de grasa.27

En la desnutrición, cada compartimiento nutri-
cional se encuentra afectando los almacenes de
grasa y de proteína visceral, aunque la masa mus-
cular es la más afectada. Así, Soler et al,14 detec-
taron desgaste muscular en 47.2% de los pacientes
con EPOC, siendo grave en 18%. La desnutrición
de proteína visceral se observó en 17.4% y la
deficiencia de grasa corporal en 19.1%.

El gasto total de energía (GTE) es considerado
como un valor de la termogénesis inducida por la
dieta, del gasto de energía durante el reposo, y
como resultado de las actividades diarias. En
EPOC, Baarends et al,28 describieron limitación
severa al flujo aéreo y GTE diario significativa-
mente mayor que en los controles sanos. El GTE
se ve disminuido parcialmente debido a la baja
ingesta, como consecuencia de la disnea y de la
secreción de citocinas como el factor de necro-
sis tumoral.

El estado nutricional también tiene efectos sobre
el control de la respiración; en este sentido, la
inanición produce reducción de la respuesta res-

zación de las fibras IIB se presenta principalmente
durante la contracción violenta, como durante el
vómito y la tos.17 La resistencia a la fatiga mus-
cular es proporcional a la capacidad oxidativa de
la fibra en cuestión. Así, la desnutrición en la
EPOC afecta a todas las fibras, pero su mayor
impacto es en las fibras rápidas (tipo IIA y IIB).18

Arora y Rochester también observaron una
disminución importante en las fuerzas inspirato-
rias y espiratorias en desnutridos, comparada con
la que tenían los controles sin desnutrición.16 Por
otra parte, cuando existe disminución en la inges-
ta de alimentos, hay disminución en la produc-
ción de surfactante por los neumocitos tipo II, lo
que no parece influir en la función pulmonar.19

Sahebjami et al,20 encontraron disminución en
la producción de proteínas y colágena en ratas
desnutridas, con incremento en la proteólisis,
cambios que afectaron la elasticidad del tejido
pulmonar produciendo dilatación de los espacios
aéreos, parecido a lo que sucede en el enfise-
ma.21 Estas alteraciones fueron reversibles después
de alimentar a las ratas del grupo control.22

Se considera que la proteólisis muscular ace-
lerada es la causa primaria en la pérdida de la
masa corporal, no solamente en los pacientes
con EPOC, sino también en otras enfermedades
crónicas.23

El sistema inmunológico también es afectado
por la desnutrición, principalmente la inmunidad
mediada por células; la deficiencia proteica pro-
duce reducciones importantes en los linfocitos CD4+

y reducciones moderadas en los linfocitos
CD8+. La inmunidad humoral casi no sufre alte-
raciones, aunque puede haber disminución de la
inmunoglobulina A, elemento inmunológico im-
portante de la vía aérea, cuya alteración favorece
el desarrollo de infecciones bronquiales.24

Engelen et al,25 estudiaron la composición cor-
poral de un grupo de pacientes con EPOC, en-
contrando depleción de la masa magra en 37%
de los pacientes con enfisema, en 12% de los
pacientes con bronquitis crónica y en 4% de con-
troles sanos. En aquellos con peso corporal nor-
mal, la depleción se encontró en 16% de los pa-
cientes con enfisema y en 8% de los pacientes
con bronquitis crónica. El peso corporal y el IMC
fue menor en el grupo de enfisema que en los
controles sanos. El bajo peso corporal fue el re-
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piratoria a la hipoxia, por lo que es importante
brindar el apoyo nutricional especializado que
permita a los pacientes mejorar física y metabó-
licamente.

Sin embargo, los intentos por mejorar la in-
gesta calórica son difíciles debido a los síntomas
respiratorios y gastrointestinales (anorexia, sacie-
dad temprana, disnea, fatiga, meteorismo, dis-
tensión abdominal, constipación) y problemas
dentales que se presentan en los pacientes con
EPOC.1,3

La composición corporal tiene dos comparti-
mentos: la masa grasa, que es la que rodea al
músculo, y también la masa libre de grasa (MLG)
que corresponde a vasos sanguíneos, músculo,
hueso y agua. La pérdida de la MLG es caracte-
rística de la pérdida de peso en la EPOC. Se pue-
de considerar que un paciente tiene bajo peso
cuando el índice (MLG/estatura2) se encuentra
por debajo de 16 kg/m2 en los hombres y por
debajo de 15 kg/m2,29 en las mujeres. En estu-
dios europeos se observó que el 35% de los pa-
cientes con EPOC admitidos a un programa de
rehabilitación pulmonar y 15% de los pacientes
de la consulta externa se encontraban con bajo
peso.15

En los pacientes con EPOC hay asociación en-
tre el bajo peso y la mortalidad, además de una
reducción de la MLG; esta última está relaciona-
da a una disminución en la tolerancia al ejercicio
y en la calidad de vida, independiente de la pér-
dida de peso, por lo que los nutrimentos calóri-
cos o sustratos (proteínas, hidratos de carbono y
lípidos) se indican con la finalidad de satisfacer los
requerimientos de energía, de restaurar el peso
y la MLG o de mejorar el músculo.1

Se debe de reconocer a la desnutrición como
un factor de riesgo de manera independiente,
debido a que favorece el deterioro en la función
gastrointestinal, la ingesta inadecuada, y las alte-
raciones de la función vascular pulmonar y cardio-
vascular que a su vez limitan el abastecimiento
de nutrimentos a otros tejidos.3

TRATAMIENTO NUTRICIONAL

Los suplementos calóricos deben de ser combi-
nados con un programa de rehabilitación cuando
el IMC sea menor a 21 kg/m2,14 o haya una pér-

dida de peso mayor al 10% en los últimos seis
meses, pérdida de peso del 5% en el último
mes, o bien disminución de la masa magra; sin
embargo, el apoyo nutricional debe iniciarse tan
pronto como se confirme el diagnóstico de
EPOC, sin esperar a que el paciente presente
datos de depleción proteico-calórica.

Al elaborar un régimen dietético para los
sujetos con EPOC, se sugiere incrementar gra-
dualmente la ingesta calórica habitual hasta 45
kcal/kg30 de peso actual, para evitar las alteraciones
metabólicas del síndrome de realimentación.31

La composición de una dieta normal es de 50
a 55% de hidratos de carbono, 20 a 25% de lí-
pidos y 15% de proteínas,29 misma que se reco-
mienda modificar en los pacientes con EPOC
para satisfacer sus necesidades especiales, propor-
cionando 25 a 30% de hidratos de carbono, 55
a 60% de lípidos y 20% de proteínas; la propor-
ción apropiada de los tres tipos de nutrientes
dependerá del estado clínico y de los objetivos.30,31

Ya que el metabolismo de los hidratos de car-
bono produce bióxido de carbono y en la EPOC,
especialmente en la bronquitis crónica, este gas
se incrementa anormalmente y aumenta la hiper-
capnea determinada por gasometría arterial, es
recomendable disminuir los carbohidratos en la
dieta.30,31 En un estudio doble ciego en pacientes
con EPOC e hipercapnea,32 se observó que una
dieta compuesta de 28% de hidratos de carbo-
no, 55% de lípidos y 17% de proteínas durante
cinco días, resultó en la disminución significativa
del cociente respiratorio (CR) y de la presión par-
cial de bióxido de carbono a los 15 días de ha-
berla iniciado; además, la capacidad vital forzada
y el VEF1) mejoraron de manera significativa. Cai
et al,33 encontraron mejoría funcional respiratoria
dando una dieta a base de 55.1% de lípidos,
28.2% de hidratos de carbono y 16.7% de pro-
teínas; También Kuo et al,34 señalaron que una
dieta rica en lípidos puede mejorar significativa-
mente el CR, la ventilación minuto y el consumo
de oxígeno, desde 30 a 60 minutos hasta aproxi-
madamente 1.5 horas después de ingerirla.

El fundamento para modificar la dieta es
que cada molécula de glucosa completamen-
te oxidada produce seis moléculas de bióxido de car-
bono, dando un CR de 1 (CR = molécula de
CO2 usada/molécula de CO2 producida). En con-
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traste, el CR que se produce con el metabolismo
de los lípidos es de 0.7 (se produce menos CO2
por cada molécula de O2 que se consume); el CR
con las proteínas es de 0.82.35

La importancia de la dieta adecuada se hace
patente en estudios prospectivos de pacientes
con IMC menor de 25 kg/m2, que logran aumen-
tar de peso y disminuir su riesgo de mortalidad.36,37

En una cohorte de 111 pacientes con EPOC,38

una dieta rica en frutas, vegetales y pescado
redujo el riego de desarrollar EPOC, mismo que
se incrementó en aquellos con una dieta rica en
granos refinados, carnes rojas, papas fritas y pos-
tres. Estos resultados fueron similares a los en-
contrados por Celik y Topcu F,39 en donde una
dieta rica en frutas y té negro protegió a hombres
fumadores contra el desarrollo de la EPOC.

Al incrementar la ingesta de los lípidos se lo-
gra abastecer de ácidos grasos esenciales, satis-
facer las necesidades de energía y limitar el
volumen de alimentos ingeridos; incluso podría
favorecerse la mejor ingesta de los alimentos gra-
cias al sabor que los lípidos aportan a la dieta.

El aumento en las proteínas en la dieta permi-
te satisfacer las necesidades energéticas de los
pacientes, aumentar la síntesis de proteínas tisu-
lares, mejorar la reserva de aminoácidos, la for-
mación de enzimas, de hormonas, de secrecio-
nes y de líquidos corporales; también contribuye
a la homeostasis mediante la conservación de las
relaciones osmóticas normales entre los líquidos
corporales. Las proteínas favorecen el aumento en
la masa muscular previamente afectada por el
catabolismo de estos pacientes, y mejoran el sis-
tema inmunológico. Las proteínas, en forma de
lipoproteínas, participan en el transporte de trigli-
céridos, colesterol, fosfolípidos y vitaminas lipo-
solubles, mientras que la albúmina transporta áci-
dos grasos libres, bilirrubinas y fármacos.12 A
propósito, Weissman et al,40 describieron que al
incrementar el ingreso de proteínas, el índice
metabólico y la ventilación se normalizaron des-
pués de la infusión parenteral de aminoácidos.

Por otro lado, se ha postulado que el aumen-
to del estrés oxidativo y en las especies reactivas
de oxígeno son importantes en la patogénesis de
la EPOC, por lo que se cree que la administra-
ción de antioxidantes derivados de la dieta pudiera
ser útil en su tratamiento. Existe cierta evidencia

de que los antioxidantes derivados de la dieta,
como el ácido ascórbico (vitamina C),α-tocoferol
(vitamina E), retinol (vitamina A), y los β-carote-
nos pueden reducir el estrés oxidativo; no encon-
tramos estudios controlados acerca del efecto de
las vitaminas C o E en EPOC.2

La ingesta de sodio y de líquidos estará con-
dicionada a la presencia de hipertensión pulmo-
nar arterial secundaria, con insuficiencia cardiaca
derecha (cor pulmonale), pues es conocido que
en el cor pulmonale se presenta retención de
sodio y agua, por lo que se deberá equiparar la
ingesta de líquidos con la eliminación (diuresis
más las pérdidas insensibles),41 con la finalidad de
disminuir la presión hidrostática intravascular, evi-
tar la salida de líquido al espacio intersticial y la
formación de edema. Dado que una dieta normal
contiene de 920 a 2,070 mg de sal (90 mEq de
sodio) al día, es recomendable que estos enfer-
mos lleven una dieta hiposódica moderada que
contenga de 22 a 40 mEq (506 a 820 mg de so-
dio ) al día,42,43 lo que se puede lograr evitando
agregar sal al preparar los alimentos, embutidos,
salchichonería y alimentos enlatados que conten-
gan conservadores ricos en sodio, como el ben-
zoato de sodio, glutamato monosódico y nitrato
de sodio.42

Es importante mantener el equilibrio de los
electrólitos en los pacientes con EPOC, debido a
que participan como activadores o inhibidores
dentro de los sistemas oxidativos.44 Karadag et
al,45 publicaron que los pacientes con EPOC tie-
nen niveles bajos de zinc.

Por otro parte, se recomienda aumentar la in-
gesta de vitamina D y calcio en los pacientes que
utilizan corticosteroides orales de manera habitual,
como numerosos enfermos de EPOC, con la fina-
lidad de retardar el desarrollo de osteoporosis.1,46

CONCLUSIÓN

Los pacientes con EPOC desarrollan desnutrición
debido al catabolismo al que se encuentran so-
metidos, produciéndose alteraciones anatómicas
y funcionales que conllevan al deterioro de la
mecánica respiratoria, por lo que es indispensable
brindarles tratamiento farmacológico y nutricional
que les permita mejorar funcionalmente, logran-
do una mejor calidad de vida.
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