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Evaluación nutricia del enfermo VIH+

ALBERTO PASQUETTI CECCATELLI*

RESUMEN

La interrelación que el estado nutricio guarda con las enfer-
medades infecciosas ha sido tradicionalmente enfatizada en
la medicina por la doble faceta de causa-efecto que presen-
ta. La respuesta metabólica a la infección, manifestada con
hiporexia, eventualmente con mala absorción, seguramente
con catabolismo, negativización del balance energético y
particularmente del proteico, es considerada hoy en día una
entidad nosológica específica. La desnutrición, por menguar
las defensas inmunológicas y mecánicas, disminuye la re-
sistencia a la agresión de patógenos y facilita la aparición y
desarrollo de infecciones. En la enfermedad por virus de in-
munodeficiencia humana (VIH) encontramos trastornos me-
tabólicos, gastrointestinales e inmunológicos de distintas
magnitudes, íntimamente asociados con las alteraciones
nutricias en una relación de dependencia recíproca. El ma-
nejo nutricio del enfermo portador de VIH requiere funda-
mentar metas de corto, mediano y largo plazo, con base en
un diagnóstico nutricio minucioso para cuya elaboración se
integran indicadores clínicos, dietarios, antropométricos, bio-
químicos y funcionales. La confiabilidad de los indicadores
obtenidos por profesionales estandarizados y un laboratorio
específicamente equipado permite, además de precisar exis-
tencia, grado y etapa de la desnutrición y pronóstico, selec-
cionar los procedimientos terapéuticos más convenientes en
cada caso y cada paciente para contrarrestar la morbilidad
de la desnutrición y las complicaciones metabólicas asocia-
das a los tratamientos.

Palabras clave: Virus de inmunodeficiencia Humana, eva-
luación nutricia, encuesta dietaria, composición corporal,
pruebas funcionales, emaciación, caquexia, lipodistrofia.

ABSTRACT

The interrelationship that the nutritional state keeps with the
infectious diseases has been traditionally emphasized in me-
dicine by the double face of cause-effect that presents. Me-
tabolic response to the infection is a specific pathologic enti-
ty that causes hyporexia, malabsorption, catabolism and par-
ticularly negative protein balance. Malnutrition decreases the
immunologic and mechanical defences, reduces the resis-
tance to the pathogenic aggression and to the development
of infections. In Human Immunodeficiency Virus (HIV) disea-
se we find metabolic, gastrointestinal and immunological di-
sorders of different magnitude, closely associated with the
nutritional alterations in a reciprocal dependent relationship.
Patient with HIV require a special nutritional handling for short,
medium and long-term goals, based on meticulous nutritio-
nal diagnosis integrated by clinical, dietary, anthropometric,
biochemical and functional tests. With reliable indicators ob-
tained through specifically trained professionals and equip-
ped laboratories it is possible to determine the existence,
degree and stage of malnutrition and the outcome prognos-
tic. Rigorous nutritional assessment optimize therapeutic pro-
cedures in patients reducing the malnutrition morbidity and
the metabolic complications of HIV-disease treatments.

Key words: Human Immunodeficiency Virus, nutritional as-
sessment, dietary assessment, body composition, functio-
nal evaluation, wasting, lipodystrophia.
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INDICADORES CLÍNICOS  NUTRICIOS

Los datos clínicos de principal interés son los relacio-
nados con las funciones de alimentación y recambio
metabólico (cuadro 1) cuya afectación sigue, en el pa-
ciente portador de virus de inmunodeficiencia humana
(VIH), un patrón directamente dependiente del incre-
mento de la carga viral.1 Desde el momento en que
ocurre la infección y durante varios años antes de lle-
gar a la pérdida franca de peso y la hiporexia, la enfer-
medad progresa manifestando datos clínicos impreci-
sos de hipermetabolismo energético y de catabolismo
protéico.2 Lo anterior puede interpretarse como resul-
tado de la lucha latente entre el virus replicantese y la
respuesta del sistema inmune del huésped con todo el
cortejo de las características hormonales y metabóli-
cas típicas de la respuesta inflamatoria sistémica,3,4 con
fiebre e inducción de procesos catabólicos,5 genera-
ción de radicales óxido-reactivos y depleción de vita-
minas y antioxidantes.6

Los signos y síntomas que el paciente advierte
son necesariamente imprecisos y sólo una evalua-
ción metódica permitirá su diagnóstico. Se investi-
gan adiciones7 a drogas, tabaquismo y alcoholismo,
cambios psíquicos8 y de la esfera afectiva, así como
los trastornos de la imagen corporal9 y alteraciones
del ciclo sueño-vigilia.10 Además deben precisarse
cuáles tratamientos y fármacos son utilizados y sus
dosis,11 debe obtenerse una estimación, por lo me-

Cuadro 1.  Indicadores nutricios clínicos.

Anamnesis y exploración física enfocadas a precisar:

Uso de fármacos, drogas, tabaquismo, alcoholismo
Actividad física habitual laboral y lúdica, tolerancia a estrés
Imagen corporal, función mental, estado psíquico, libido
Cambios recientes de peso corporal, edema, trofismo muscular
Apetito, gusto, olfato, masticación, deglución
Capacidad gástrica, plenitud, saciedad, náusea
Reflujo esofágico, vómito, distensión abdominal, flatulencia
Número y características cualicuantitativas de las evacuaciones
Tránsito intestinal a lo largo de los distintos segmentos
Cardiovasculares, nictémero, lipotimia posprandial y postural
Respiratorios, disnea, fuerza de músculos respiratorios
Intolerancia a la glucosa, hiperglucemia e hipoglucemia
Deficiencias nutrimentales específicas en piel y anexos
Cambios neuromusculares, marcha, mialgia, temblor, asterixis

nos semicuantitativa, de la actividad física habitual
laboral y lúdica,12 así como el grado de tolerancia a
trabajo físico13 y al estrés.14 Los datos más duros se
obtienen de vigilar el cambio reciente del peso,15 del
apetito y de la ingestión,16 la capacidad para masti-
cación y deglución, el estado de la mucosa oral e
intestinal,17 la capacidad gástrica18 y la tolerancia
mecánica y química a los alimentos.19 Los datos con-
cernientes a las funciones intestinales20,21 incluyen
la peristalsis, la existencia de náusea, las alteracio-
nes neuromusculares viscerales como reflujo esofá-
gico, saciedad temprana, plenitud y vómito, la dis-
tensión abdominal y flatulencia, el número y carac-
terísticas de las evacuaciones. Los síntomas de
deficiencias nutrimentales con sus signos específi-
cos en piel, mucosas, pelo y uñas deben ser inten-
cionalmente investigados, al igual que las alteracio-
nes del tono y fuerza muscular, temblor, mialgias y
cambios distróficos de miopatía. Por otro lado, no
deben subestimarse las alteraciones hepáticas, rena-
les, respiratorias, cardiacas, neurológicas, hormona-
les y metabólicas incluyendo los síntomas de intole-
rancia a la glucosa con hipoglucemia y de baja tole-
rancia a estrés y la aparición de edema ya que todas
subyacen en cualquier enfermo portador de VIH22 y
son limitantes en la recuperación nutricia.23

Los cambios en la composición corporal llaman la
atención cuando alcanzan las evidencias clínicas del
“síndrome de desgaste”24 o del “síndrome de lipodis-
trofia”25 correspondiente el primero a la emaciación
típica de la desnutrición proteico energética, mientras
la aparente redistribución de la grasa corporal del se-
gundo es en realidad efecto de una pérdida extrema de
masa muscular con acumulación de grasa de tipo vis-
ceral. Debemos entender que estos cambios son apre-
ciables clínicamente sólo transcurrido un largo perio-
do de descontrol del recambio de energía. La lipodis-
trofia es sin duda una manifestación yatrogénica de un
tratamiento nutricio ambicioso limitado a la reposición
energética y es clasificado dentro de los trastornos del
síndrome de recuperación nutricia.23 Para corroborar
la sospecha clínica de dichos trastornos contamos con
pruebas de laboratorio y pruebas funcionales como se
describen adelante. Un diagnóstico tardío poco bene-
ficia al paciente. La detección temprana, que permita
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enfrentar vigorosa y eficazmente el riesgo de la desnu-
trición y sus complicaciones, requiere perspicacia clí-
nica y una evaluación metódica incluyente aspectos
funcionales.

INDICADORES DIETARIOS

La encuesta dietaria para uso clínico debe incluir las
siguientes variables: Horarios y duración de cada co-

mida o tiempo de ingestión, tipo de los alimentos y
grupos, cantidades de cada alimento y de cualquier otra
sustancia como, por ejemplo, alcohol o fibras, y las
modalidades de la preparación.26 El análisis de la in-
formación así recabada (cuadro 2), además de facilitar
el cotejo de la ingestión16 versus la recomendación
expresado en el denominado índice de adecuación (IA),
permite conocer la distribución de las cargas alimenta-
rias en los distintos momentos a lo largo del día y aso-

Cuadro 2.  Recordatorio clínico dietario de 24 horas.

Alimentos ingeridos Aparición trastorno

Hora descripción cantidad preparado  signos síntomas
hh:mm Evento A B C D I II III IV

Ejemplo

6:00 fármacos χ diarrea ✬ agruras
7:00 desayuno naranjas 3 jugo

+ azúcar 10 g
leche descremada 1 taza
+ café

7:10 + azúcar 10 g
7:40 trabajo

10:00 + flatulencia ✬ agruras
11:30 * sueño
12:00 estrés ✬ agruras

12:15 colación café 1 taza
+ azúcar 10 g
+ galletas María 4

12:30 fármacos + flatulencia ✬ agruras
14:00 comida crema 1 taza

arroz 1 taza
carne 100 g frita
papas 1/2 taza
agua 3 vasos
gelatina 130 mL

14:30 trabajo * sueño
15:00 trabajo reflujo z
16:30 trabajo ✬ agruras
17:00 Té 1 taza cansancio @

+ azúcar 10 g
+ galletas María 4 χ diarrea

19:20 ver T V
21:00 fármacos + flatulencia
21:30 cena pan 2 rebanadas

jamón 30 g
queso crema 20 g
leche 1 vaso
agua 1 vaso

23:00 dormir ✬ agruras

3:00 reflujo z
6:00 χ diarrea

Signos: χ=diarrea; +=flatulencia, síntomas: * sueño; ✬ agruras; z reflujo; @ cansancio.



PASQUETTI A

Enfermedades Infecciosas y Microbiología Volumen 21, Núm 1. enero-marzo, 200110

ciar los aportes nutrimentales y de otras sustancias con
las necesidades instantáneas, los eventos fisiológicos
y las manifestaciones patológicas de interés.26

CÓMO REALIZAR  LA  ENCUESTA DIETARIA

La encuesta dietaria más comúnmente utilizada por
los clínicos es el “recordatorio de 24 horas”, consis-
tente en una entrevista estructurada en la que pode-
mos valernos de modelos de ayuda visual representa-
tivos de los grupos de alimentos, de sus equivalentes
y de las porciones de los platillos.16 Iniciar con pre-
guntas sobre el último alimento ingerido y, de manera
retrógrada, seguir preguntando de todos los momentos
del día y noche hasta completar 24 horas facilita el
desarrollo de la primera entrevista al paciente.26 El ser-
vicio de nutriología clínica del Instituto Nacional de
Ciencias Médicas y Nutrición SZ ha implementado
un modelo de encuesta denominado “Recordatorio clí-
nico dietario de 24 horas” (cuadro 2) que integra la
ingestión alimentaria, los eventos personales labora-
les, lúdicos, sociales y la aparición y evolución de
signos y síntomas patológicos.26 Este método nos ha
brindado precisión y exactitud suficientes para dis-
criminar entre trastornos gastroenterológicos, meta-
bólicos, psicológicos o del apetito que afecten la
modalidad de alimentación. En caso de requerir una
precisión documentada debe extenderse la encuesta a
tres días consecutivos, validando la información me-
diante la cuantificación en muestras sanguíneas o tisu-
lares,27,28 y en excretas fecales o urinarias,17,29-31 de al-
gún marcador dietario, como las fibras, la grasa, el ni-
trógeno o los nutrimentos inorgánicos, conjuntamente
con marcadores visibles, como el rojo carmín, o medi-
bles, como el polietilenglicol, los radio-opacos y los
isotópicos.

Los beneficios que la encuesta dietaria brinda al
paciente, además de cuantificar su ingestión nutrimen-
tal, se extienden a: 1) Sensibilizarlo acerca de la im-
portancia de llevar una alimentación “ad hoc” integra-
da a su modus vivendi; 2) permitir detectar anomalías
francas de la conducta alimentaria que deban ser co-
rregidas; 3) identificar algún patrón de ingestión ca-
racterístico de disfunciones orgánicas hacia las cuales
enfocar estudios diagnósticos.

I NDICADORES ANTROPOMÉTRICOS

El peso corporal y la altura han sido los indicadores
más usados en la práctica médica aunque su obtención
no siempre es llevada a cabo con procedimiento estan-
darizado. Estos dos indicadores permiten elaborar un
diagnóstico nutricio cuando expresados como porcen-
taje de peso teórico (%T)32 o como índice de masa cor-
poral (IMC).21 Ambos tienen especificidad buena pero
carecen de la sensibilidad suficiente para pacientes
cuyos componentes corporales sufren modificaciones
notables por los efectos de la enfermedad o de los tra-
tamientos. El cambio reciente de peso es todavía más
útil para el diagnóstico y pronóstico y para seguir la
evolución. Entre los indicadores antropométricos15,33

se incluyen los lineares: anchura de codo o circunfe-
rencia de muñeca para clasificar la constitución física,
longitud de brazo o altura de pierna para confrontar
con la altura corporal, circunferencia mesobraquial,
circunferencias de cintura y de cadera, circunferencia
de muslo y circunferencia de pierna para estimar ma-
sas corporales. Para la medición directa de la grasa
subcutánea se requiere de un caliper con el cual se
determina: pliegue cutáneo tricipital, pliegue cutáneo
bicipital, pliegue cutáneo subescapular, pliegue cutá-
neo suprailiaco, pliegue cutáneo abdominolateral,
pliegue cutáneo de muslo y pliegue cutáneo de pierna
(cuadro 3). La obtención de múltiples medidas lineales
y de pliegues cutáneos se justifica por la diferente res-
puesta a estímulos hormonales y nutrimentales que cada
región del cuerpo humano presenta. Algunos autores han
documentado, en respuesta a condiciones metabólicas
hormonales específicas, una similitud de comportamien-
to del tejido adiposo de las regiones bicipital, intra-ab-
dominal34 y dorsal con una notable diferencia respecto a
la tricipital y la subescapular. Por eso la elaboración de
un diagnóstico discriminativo requiere precisar masa
muscular por un lado y por otro masa grasa subcutá-
nea separadamente de la visceral. Entre las distintas
técnicas para medir la composición corporal seleccio-
naremos la que mayor utilidad nos brinde dependien-
do del enfoque de estudio: la técnica de dilución de
isótopos se usa para estimar la masa de agua corporal
discriminando la intracelular de la extracelular, las téc-
nicas de densitometría hidrostática y neumática dife-
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rencian tejido magro y tejido graso, la densitometría
por atenuación de radiación es utilizada prevalentemen-
te para el tejido óseo, la técnica de activación de neu-
trones precisa el contenido de los elementos químicos
cuya presencia en cada tejido respeta reglas propor-
cionales características, permitiendo estudios discrimi-
nativos de moléculas orgánicas.

En el área clínica disponemos de numerosas técni-
cas densitométricas representadas por radiografías sim-
ples,15,17,34 tomografía axial computada (TAC),35 ultra-
sonido (US),36-38 “dual energy X-radiation absorption”
(DEXA)39 y resonancia magnética nuclear (RMN),40

espectrometría de infrarrojo cercano al espectro de luz
visible (NIR),41 bio-impedancia42,43 y antropometría.44

De todas, la antropometría sigue siendo la más utili-
zada, sin menoscabo en cuanto a su precisión y exacti-
tud cuando es llevada a cabo por profesionales estanda-
rizados. Para acceder a la composición corporal mediante
antropometría recurrimos a indicadores derivados de
alguna medida directa. Por ejemplo, el tejido adiposo
subcutáneo resulta fácil de medir y accesible mediante
los pliegues. La aplicación más importante del estudio
de la composición corporal se encuentra al momento de
proveer un manejo nutricio y metabólico. Con base en
la correlación anatomofuncional característica de cada
tejido, podemos estimar, a partir de medidas dimensio-
nales, la demanda de sustratos de cada tejido, su capaci-
dad metabólica y su reserva funcional. La integración
metódica de estas facetas anatomoclínicas es indispen-
sable para elaborar un diagnóstico, un pronóstico y un
plan de tratamiento.

OBTENCIÓN  DE LA  COMPOSICIÓN  CORPORAL

Para decidir sobre la metodología a implementar es
importante conocer los alcances y limitaciones de la
técnica que se desea emplear. Los métodos desarrolla-
dos en sujetos sanos resultan generalmente limitados
para las expectativas del clínico y finalmente inaplica-
bles en portadores de SIDA, cuyos hábitos alimenta-
rios, de actividad física y estado metabólico difieren
del estándar. La técnica de estudio con DEXA no dis-
crimina entre lípidos estructurales, como son los de
las membranas celulares fosfolípidos, mielina, etc. y
los almacenados en tejido adiposo, por lo tanto reporta
valores de estimación de la “masa libre de grasa” no
de “masa magra”; como una manera sencilla para en-
tender si se trata de masa libre de grasa recomiendo
ver el dato de porcentaje de grasa reportado para la
cabeza. Bio-impedancia, aunque ampliamente experi-
mentada en la clínica, tiene una variabilidad extrema-
damente grande debido a cambios hidroelectrolíticos41

secundarios a la enfermedad, a los tratamientos antivi-
rales y los anabólicos.

TÉCNICAS ANTROPOMÉTRICAS

Entre los métodos antropométricos deben elegirse los
validados en enfermos de características similares. El

Cuadro 3.  Indicadores antropométricos.

Indicadores antropométricos directos

Circunferencia Meso Braquial mm = CMB 
mm

Circunferencia AnteBrazo mm = CAB mm
Circunferencia Muslo mm = CMM mm
Circunferencia Pierna mm = CMP mm
Circunferencia Cintura mm = CCint cm
Circunferencia Cadera mm = CCad cm
Pliegue Cutáneo Tricipital mm = PCT mm
Pliegue Cutáneo Bicipital mm = PCB mm
Pliegue Cutáneo AnteBrazo mm = PCAB mm
Pliegue Cutáneo SubEscapular mm = PCSE mm
Pliegue Cutáneo Supra-Iliaco mm = PCSI mm
Pliegue Cutáneo Muslo mm = PCM mm
Pliegue Cutáneo Pierna mm = PCP mm
Pliegues Cutáneos Superiores = PCS

PCS comprenden: PCT, PCB y PCSE
Pliegues Cutáneos Inferiores = PCI

PCI comprenden: PCSI y PCM

Indicadores antropométricos derivados

Área Meso Braquial cm2 = AMB cm
2

Área Muscular Braquial cm2 = AMuB cm
2

Área Muscular Muslo cm2 = AMuM cm
2

Circunferencia Muslo sin pliegue cm2 = CMuM cm
2

Circunferencia Músculo AnteBrazo cm2 = CMuAB cm
2

Circunferencia Muscular de Pierna
s/pliegue cm2 = CMuP cm

2

Masa Muscular Corporal kg = MMuC kg
Masa Grasa Corporal porcentual % = MGC %
Masa Grasa Corporal absoluta kg = MGC kg
Masa Magra Corporal kg = MMaC kg
Índice de Masa Corporal = IMC
Índice Cintura/Cadera = ICC
Índice “Pliegues Cutáneos Superiores/

Pliegues cutáneos inferiores” = PCS/PCI
Grasa Subcutánea Abdominal = GSA
Grasa Intra Abdominal = GIA
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grado de precisión y exactitud requeridos en la medi-
cina pueden ser satisfechos con los indicadores an-
tropométricos (cuadro 4) cuando son obtenidos con
técnicas estandarizadas. La dimensión del tejido gra-
so como proporción de la masa corporal se estima
con base en la densidad del cuerpo (D = Peso g/Volu-
men mL) aplicando la ecuación de Siri,46 quien expe-
rimentó el principio de Arquímedes con tejidos y cuer-
pos sumergidos en agua. El valor de la densidad pue-
de extrapolarse de los pliegues cutáneos por medio
de fórmulas de regresión lineal o multivariada como
son las propuestas por Brozek y Keys,46 Durnin y Wo-
mersley,47 Pollock y Hickman.48 La de Durnin Wo-
mersly, que logra linearidad entre densidad corporal

y logaritmo de la suma de los pliegues, sigue siendo
la más utilizada en la clínica.

Para calcular la masa grasa corporal (MGC) Durnin
recomienda obtener los valores del pliegue cutáneo de
cuatro regiones, cuya sumatoria interpolada en los da-
tos tabulados47 (cuadros 3, 4 y 5) permite calcular la
densidad corporal y obtener, con la ecuación de Siri, el
valor porcentual de MGC. Al multiplicar este último
valor porcentual por el peso corporal se obtiene un valor
absoluto de MGC en kg.

En todo desnutrido en recuperación, además de la
dimensión de la masa grasa, precisamos si existe hi-
pertrofia del tejido graso y en qué grado, y finalmente
diferenciamos hipertrofia de hiperplasia, máxime en
los enfermos sidóticos, debido a la preocupación por
la lipodistrofia.48,49 Los índices de hipertrofia se obtie-
nen a partir de medidas regionales50 como la “circunfe-
rencia de cintura” y la “circunferencia de cadera” con
cuyos valores se elabora el “índice cintura cadera”
(ICC), o el índice “pliegues cutáneos superiores/plie-
gues cutáneos inferiores”, o bien el índice “grasa intra-
abdominal/grasa subcutánea abdominal” para cuya
medición recurrimos al ultrasonido37 o tomografía com-
putada.35 En este caso la medida de grasa intraabdomi-
nal se toma como la distancia entre la cara interna de

Cuadro 4.  Obtención de indicadores antropométricos derivados.

IMC = Peso
kg

/(Altura
m
)2

AMuBcm
2 = (((CMBcm - π x PCTcm)2 +4π) - 10) (-6.5 en mujeres)

AMuMcm
2 = ((CMMcm - π x PCMcm)2+ (4π))

AMuP
cm

2 = ((CMP
cm

- π x PCP
cm

)2 + (4π))
MMuCkg = Alturacm

 x (0.0264 + 0.0029 x AMuB) según Heymsfield
MMuCkg = Alturacm x (0.0553 x CMuM2

cm + 0.0987 x CMuAB2
cm +

0.0331 x CMuP2
cm

) - 2445 según Matiegka
MMaCkg = Pesokg - MGCkg

Cuadro 5.  Método de Durnin-Womersley para estimar la masa grasa corporal.

Procedimiento para estimar la masa grasa corporal por antropometría

Requiere seguir 4 pasos para el valor porcentual y 5 para valor absoluto:
1. Obtener el valor de pliegues cutáneos en varias regiones corporales.
2. Obtener el valor del logaritmo de la suma (S) de los cuatros pliegues.
3. Estimar el valor de densidad corporal (D) a partir del log. de la sumatoria de los pliegues, aplicando la ecuación

que corresponde según sexo y edad.
4. Usar la ecuación de Siri: masa grasa % = ((4.95/D) - 4.5)
5. Obtener el valor de masa grasa en kg multiplicando peso corporal * (MGC %)

Estimación de densidad corporal (D) según sexo y edad

EDAD (años) VARONES MUJERES

17 - 19 D = 1.1620 - 0.0630 * (log S) D = 1.1549 - 0.0678 * (log S)
20 - 29 D = 1.1631 - 0.0632 * (log S) D = 1.1599 - 0.0717 * (log S)
30 - 39 D = 1.1422 - 0.0544 * (log S) D = 1.1423 - 0.0632 * (log S)
40 - 49 D = 1.1620 - 0.0700 * (log S) D = 1.1333 - 0.0612 * (log S)
50 + D = 1.1715 - 0.0779 * (log S) D = 1.1339 - 0.0645 * (log S)

log S
S = sumatoria cuatro pliegues Tricipital, Bicipital, Subescapular, Suprailiaco
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la fascia muscular de la pared abdominal y la pared
anterior de la aorta a nivel del ombligo. El espesor de
la grasa subcutánea abdominal se mide por la distan-
cia entre el cutis y la pared muscular del abdomen en
la línea xifoumbilical a 5 cm del ombligo.37

Para estimar la masa muscular recurrimos a mode-
los geométricos predictivos de distribución tisular pro-
porcional para cada segmento corporal a lo largo del
cuerpo entero. El modelo propuesto por Heymsfield51

permite extrapolar valores a partir de la determinación
del área muscular en un solo segmento, el brazo. Tra-
zando un corte transversal a nivel medial del brazo
encontramos tres secciones: la corona circular externa
formada por piel y tejido adiposo a la cual siguen los
músculos tríceps y bíceps y, más internamente, el con-
junto hueso y plexo neurovascular cuya superficie en
adultos mantiene un valor constante de 6.5 y 10 cm2

para mujeres y varones respectivamente. La suma de
las tres secciones se define como área mesobraquial
(AMB) que puede también calcularse con base en su
representación circular, a partir del valor de la circun-
ferencia del brazo. Al sustraer del AMB el valor de la
corona de piel y grasa y el valor del área de hueso y
plexo neurovascular, se obtiene la superficie corres-
pondiente al área muscular braquial (AMuB). A partir
del AMuB, utilizando la fórmula de Heymsfield en fun-
ción de la altura, obtenemos el valor de la masa mus-
cular del cuerpo entero (MMuC). Para reducir el error
implícito en extrapolaciones que cuentan solamente con
medición de una única región es recomendable recu-
rrir a modelos que integran por lo menos una medida
de extremidades superiores y una de las inferiores.52,53

El modelo propuesto por Matiegka53 incluye antebra-
zo, muslo y pierna.

Finalizado el proceso de estimación de los compo-
nentes corporales, se comparan contra los valores teó-
ricos de referencia, fundamentando así el diagnóstico.
Este procedimiento llevado a cabo periódicamente a
lo largo de un tratamiento retroalimenta la estrategia
terapéutica en cada distinta condición evolutiva.

INDICADORES BIOQUÍMICOS . PRUEBAS DE LABORATORIO

Los indicadores bioquímicos habitualmente utilizados
para la evaluación nutriológica del enfermo portador de

VIH son numerosos (cuadro 6). Algunas determinacio-
nes específicas se suman al de un perfil básico1,17,21,54,55

comprendido en sangre: la carga viral, la citología he-
mática completa con cuenta linfocitaria total y de T4 y
T8, de eosinófilos, la hemoglobina y volumen corpus-
cular medio de glóbulos rojos, tiempos de coagulación,

Cuadro 6. Indicadores bioquímicos para la evaluación nutricia.

SANGRE

Albúmina
Globulinas
Citología hemática completa
Glucemia en ayuno
Triglicéridos
Colesterol total
Fracciones lipoproteicas de colesterol
Lactato y piruvato en sangre
Ácido úrico
Transaminasas
Gamma-glutamil-transpeptidasa
Fosfatasa alcalina
Urea
Potasio
Magnesio
Carotenos
Amonio
Urea
Ácido fólico
Vitamina B12
Curva glucosa poscarga de lactosa
D-Xilosa poscarga oral
Tiempos de coagulación
Insulinemia en ayuno acoplada a glucemia
Gástrica
Hormonas Tiroideas, Cortisol
Parathormona, Testosterona

HECES

pH fecal
Grasa
Nitrógeno
Calcio
Nutrimento inorgánico para valorar absorción y balance
Frotis y cultivos

ORINA

Examen general de orina
Nitrógeno ureico urinario de 24 horas
Nitrógeno total urinario de 24 horas
Creatinina urinaria de 24 horas
Calcio en orina de 24 horas
Oxalatos y uratos en orina de 24 horas
Sodio y potasio en orina de 24 horas
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glucosa, triglicéridos, colesterol total y fracciones li-
poproteicas, amilasa, creatinina, ácido úrico, albúmina,
globulinas, transaminasas, gamma-glutamil-transpepti-
dasa, bilirrubinas, fosfatasa alcalina y, en orina, el exa-
men general. Para la competencia inmune contamos con
la determinación de inmunoglobulinas e inmunoglobu-
lina A secretora (IgAs),56 con la prueba de hipersensibi-
lidad cutánea retardada57 o con pruebas de estimulación
linfocitaria in vitro con PHA,58 si interesa valorar el be-
neficio de la reposición de nutrimentos en sujetos anér-
gicos por desnutrición.

Cuando por los datos clínicos, la exploración física
o la encuesta dietaria se sospechen anormalidades nu-
tricias, éstas pueden confirmarse con la medición del
indicador específico en muestras sanguíneas:17,21 mag-
nesio, sodio, potasio, cloro, reserva alcalina, hierro, ca-
pacidad total de fijación de hierro, ferritina, cobre,
zinc, ácido fólico, vitamina B12, ácidos grasos indis-
pensables27 y otros varios micronutrimentos beta-ca-
rotenos,59 gastrina, glucosa e insulina en ayuno y pos-
carga,60 glucosa poscarga oral de lactosa,61 amonio, urea
y perfil de aminoácidos.62 El estudio de las vitaminas
así como de los nutrimentos inorgánicos requiere de
cuidados y técnicas especiales. Los cambios entre un
estado catabólico, caracterizado por liberación tisular
de nutrimentos a la sangre y eventual eliminación en
excretas, y un estado anabólico, caracterizado por se-
cuestro tisular, condicionan incrementos y reduccio-
nes de las concentraciones sanguíneas. Para una exac-
ta apreciación del recambio deben realizarse estudios
que midan además de la concentración sanguínea, las
concentraciones citoplasmáticas o intracelulares, las
cantidades excretadas en orina, heces, vómito, etc., así
mismo los aportes totales, bajo el diseño de un verda-
dero estudio de balance nutrimental. La experiencia
profesional de la terapeuta limitará la necesidad de es-
tudios a los clínicamente más relevantes para cada pa-
ciente. Gracias a la apreciación de las características
macroscópicas de las heces, el volumen o peso puede
diferenciar entre problemas de intestino delgado o de
colon causales de diarrea antes de requerir la medición
del valor del pH, la cantidad de grasa63 y de nitrógeno 62

fecales y el estudio de D-xilosa.64

En orina determinamos la excreción de creatinina,65

sodio, nitrógeno ureico, nitrógeno total,62 calcio, fos-

fatos, magnesio,66 oxalatos, D-xilosa,64 así mismo su-
crosa, lactulosa y manitol poscarga oral.67 Estas últi-
mas se aplican para valorar la capacidad de absorción68

y la función de barrera69 de la mucosa intestinal. Para
estudiar el balance de nitrógeno o de algún nutrimento
inorgánico siempre debe cuantificarse la creatinina
como control interno de validación de la recolección
de 24 horas de la orina. La creatinina excretada en ori-
na es originada casi en su totalidad por degradación de
fosfocreatina muscular51 y bajo un régimen alimenta-
rio estandarizado, es un óptimo indicador de masa
muscular en sujetos sanos, pero puede sobrestimarla
en estados catabólicos, por lo que se recomienda un
uso juicioso en el paciente sidótico y asociarla a la
medición simultánea de 3-Metil-Histidina.70

PRUEBAS DE GABINETE

Según la etapa evolutiva de la enfermedad y las mani-
festaciones clínicas en el paciente pueden requerirse
estudios de gabinete de diferente índole (cuadro 7):
calorimetría indirecta,71-74 estudios radiológicos, prue-
bas respiratorias de excreción de H

2
75,76 o la de 13C en

aliento,77 además estudios de motilidad78,79 y secreción
biliar80 y pancreática,81 estudios endoscópicos morfo-
lógicos82 macro y microscópicos, estudios de absor-
ción intestinal,82 estudios cardiovasculares y respira-
torios, pruebas musculares21 y estudios neurológicos.83

La calorimetría indirecta es un método no invasivo
de estimación del gasto energético y de la tasa de oxi-
dación de los distintos sustratos a partir de mediciones
del intercambio gaseoso: consumo de oxígeno (VO

2
) y

producción de anhídrido carbónico (VCO
2
). Ya que

existe una relación directa entre las moles de sustrato
utilizado y de oxígeno consumido para su oxidación y
las moles de agua, CO

2, 
urea y ATP producidas, pode-

mos estimar la oxidación de cada sustrato. El método
de calorimetría indirecta para conocer la utilización de
sustratos en diferentes momentos y condiciones de
ayuno y posprandium, de reposo y ejercicio, ha sido
revalidado en las últimas tres décadas con estudios
comparativos, empleando sustratos marcados.71-73

El tránsito intestinal con bario sigue siendo el pilar
de la evaluación nutricia gastroenterológica por su al-
cance morfológico y funcional.84 El ultrasonido ofrece
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una solución amplia y diversificada en este campo.
Permite detectar presencia y grado de esteatosis hepá-
tica,85 identificar formación de lodo biliar o litos, vi-
sualizar estática y dinámicamente las vías biliares86 y
el páncreas, y apreciar la presencia de residuo gástri-
co.87 La prueba de aliento para hidrógeno expirado fun-
damenta el diagnóstico de mala digestión o mala ab-
sorción de hidratos de carbono o de sobrecrecimiento
bacteriano.76 Cuando se sospecha insuficiencia pancreá-
tica77 se determina en aliento 13CO

2
 como metabolito

de una dosis oral de colesteril-1-[1-13C] octaonato, cuya
absorción requiere de previa digestión enzimática por
lipasas. En los casos de atrofia gástrica, reflujo gas-
troesofágico, reflujo biliar y otros trastornos de la mo-
tilidad son fundamentales el estudio de quimismo gas-
troesofágico88 y la manometría.89

Con la endoscopia obtenemos información acerca de
la secreción gástrica ácida, de la existencia de anomalías
anatómicas que favorezcan trastornos en la motilidad,
como el reflujo gastroesofágico o el biliar; además pode-
mos obtener muestras de secreción gástrica, de bilis y de
secreción pancreática para su análisis, y biopsias para
determinaciones microbiológicas y de patología.

Los estudios de absorción intestinal son empleados
raramente en la clínica debido al elevado costo en re-
cursos. En casos seleccionados se aplica la metodolo-
gía de “absorción intestinal aparente” que toma en cuen-
ta únicamente las cantidades ingeridas y la excreción
fecal sin consideración alguna para las cantidades se-
cretadas y reabsorbidas en la luz intestinal. Este tipo
de estudios requiere una estancia en unidad metabóli-
ca de 4 a 7 días dependiendo de la sustancia de interés,
grasa, nitrógeno proteico, energía o nutrimento inor-
gánico. La cuantificación es efectuada en los duplica-
dos de platillos y en excretas intestinales, por bloques
de tiempo bien separados con marcadores visibles,
como el “rojo carmín”, o radio-opacos. Un estudio de
balance nutrimental incluye la medición de cada nutri-
mento de interés también en orina del mismo periodo.

Entre los estudios cardiovasculares de interés nu-
triológico mencionamos el electrocardiograma por la
detección de cambios compatibles con trastornos de
potasio, magnesio o calcio, el ultrasonido Doppler para
problemas vasculares, incluyendo los mesentéricos.

En consideración del valor pronóstico que los cam-
bios de la función muscular tienen en el desarrollo de

Cuadro 7.  Estudios nutriológicos. Pruebas especiales de gabinete.

Compendio de los estudios nutriológicos (según órgano afectado)

Comprobación ingestión alimentaria:  Creatinina urea sodio calcio urinarios, grasa calcio fecales
Masticación:  Revisión dentadura e higiene bucal, fuerza y capacidad para masticación
Deglución:  Apreciación clínica, fluoroscopia
Esófago estómago duodeno:  Quimismo, tránsito por Rx, fluoroscopia manometría, endoscopia
Páncreas exocrino:  13C en aliento colesteril1[1-13C] octaonato, carotenos en sangre, ultrasonido, tomografía simple contrastada y dinámi-
ca, canulación retrógrada endoscópica, pancreasas bicarbonato en aspirado duodenal, quimotripsina fecal, elastasa en heces, grasa en
heces
Vías biliares:  Ultrasonido, colecistografía dinámica por radiología o medicina nuclear
Hígado:  Metabolismo energético: Glucemia en ayuno y posprandial, curva de glucosa, insulinemia, glucagonemia, trigliceridemia, US
hepático para esteatosis.
Metabolismo proteico: Albúmina y urea séricas, amonio y aminograma plasmáticos, aparición de urea.
Especiales: Colesterol, L-Gln, L-Carnitina, selenio, manganeso, zinc, cobre, glutatión, vit K.
Yeyuno e íleon:  Tránsito intestinal, endoscopia, biopsia, tomografía, estudios de absorción
Colon:  Endoscopia, colon por enema
Hemodinamia:  EcoDoppler, angiografía mesentérica
Hormonal:  Insulina, hormona tiroidea, cortisol, testosterona, gastrina, VIP, enterogastrona
Inmunológicos:  Linfocitos totales y CD4 CD8, IgAs, anticuerpos
Microbiológicos:  Carga viral, ureasa para Helicobacter pylori, prueba sérica para ameba, reacciones febriles coproparasitológico, copro-
cultivo, eosinofilía
Digestión:  Lactosa por H

2
 expirado o curva glucémica, pHfecal, grasa y nitrógeno en heces

Tiempo de tránsito:  Orocecal por Rx o H
2
 expirado, oroanal por rojo carmín

Endocrinológico:  Insulina y glucosa en ayuno, cortisol, hormona de crecimiento, T
3
 T

4
 TSH, testosterona

Recambio energético:  Balance de ingestión, calorimetría indirecta en reposo y en ejercicio, lactato/piruvato



PASQUETTI A

Enfermedades Infecciosas y Microbiología Volumen 21, Núm 1. enero-marzo, 200116

complicaciones90 y aceleración del deterioro orgánico,
puede valorarse la fuerza muscular con dinamometría
de mano, la fatiga muscular por técnica electromiográ-
fica mediante el indicador “estimulación progresiva y
relajación”.21 La variable “volumen máximo expirado
por segundo” obtenido en las pruebas de función res-
piratoria rutinarias ofrece un sustituto de óptima espe-
cificidad clínica, aunque de menor sensibilidad que la
electromiografía. Las mediciones sanguíneas y tisula-
res asociadas a pruebas de estimulación neurosenso-
rial son utilizadas para discriminar entre daño orgáni-
co por infección y trastornos por deficiencia vitamíni-
ca o toxicidad por exceso de algún nutrimento o
metabolito.

INTEGRACIÓN  RACIONAL  DE

LOS INDICADORES  NUTRICIOS

Antropometría y laboratorio

Un primer nivel de diagnóstico nutricio puede lograr-
se con la integración de los datos antropométricos (cua-
dros 3, 4, 5 y 6), como son peso corporal, masa grasa y
masa muscular, y los datos bioquímicos, como albú-
mina sérica y cuenta linfocitaria, que clasifican las
condiciones principales (cuadro 8) de desnutrición, nor-
malidad, sobrepeso y obesidad.91

El diagnóstico de desnutrición requiere además ser
precisado por el tipo, el grado y el tiempo de evolución
de la misma. Según sea el componente corporal más afec-
tado se identifican las siguientes entidades: Desnutri-
ción proteica, desnutrición muscular, desnutrición pro-
teico-energética y desnutrición energética. Estas entida-
des tienen comportamientos y evoluciones características
y requieren cuidados y maniobras terapéuticas específi-
cas. En el paciente sidótico encontramos prevalentemen-
te desnutrición proteica y desnutrición proteico-energé-
tica, caracterizadas por elevada morbilidad y elevado
riesgo de complicaciones yatrogénicas. En cuanto al
grado de desnutrición, existe consenso respecto a los
puntos de corte de cada indicador para primero segundo
y tercer grado (cuadro 8). Al gerarquizar los indicado-
res nutricios bajo criterios de prioridades se mejoran la
especificidad y sensibilidad diagnóstica, logrando iden-
tificar los pacientes que sufren desnutrición aunque su

peso corporal no los discrimine. Los sujetos habitual-
mente obesos, por ejemplo, que tengan reducción de la
masa muscular o de las proteínas séricas cumplen con el
diagnóstico de desnutrición proteica pese al exceso de
masa grasa. Para el tiempo de evolución se utilizan los
criterios tradicionales y se define desnutrición aguda
cuando su evolución no rebasa 1 mes y crónica cuando
pasa de 6 meses. Aunque no exista consenso sobre el
tiempo de evolución necesario para que la desnutrición
tenga un impacto adverso significativo, el cuadro más
deletéreo es considerado el de desnutrición crónica agu-
dizada, situación en la cual el organismo, adaptado a
sus limitaciones funcionales, es sometido a un nuevo
insulto catabólico, como una infección u otra enferme-
dad aguda, cuya magnitud de demanda rebasa las reser-
vas orgánicas llegando a manifestarse con las fallas es-
pecificas. El denominado “síndrome de desgaste” es una
clasificación empleada en los sidóticos por la repre-
sentatividad y correspondencia con la desnutrición de
tipo proteico-energética, de tercer grado, crónica agudi-
zada que se encuentra asociada a la evolución activa de
la enfermedad. Cuando debe enfrentarse un manejo agre-
sivo, la subclasificación del estado nutricio alcanzada por
el especialista en nutriología clínica resulta de gran utili-
dad para prevenir complicaciones metabólicas intrínse-
cas al proceso de recuperación del desnutrido,91 ya que
permite tomar en cuenta los trastornos de cada órgano y
función, con una percepción clínica que los modelos gno-
sológicos de otras especialidades médicas no ofrecen.

I NDICADORES DIETARIOS  Y FUNCIONALES

En el manejo de portador de VIH es de peculiar interés
la evaluación dietaria y funcional de la esfera del apa-
rato digestivo y del recambio metabólico tanto de ener-
gía que de proteínas.

El cotejo comparativo de datos dietarios, signos y sín-
tomas digestivos, eventos fisiológicos92 y metabólicos,
actividades laborales y lúdicas, y cambios psicológicos93

(cuadro 2) permite integrar un diagnóstico presuntivo
de los padecimientos gastrointestinales en la mayoría
de los sidóticos. La interpretación de la encuesta brinda
datos sobre tendencias, preferencias, modalidades de
alimentación cuyas características resultan peculiares de
cada trastorno o enfermedad gastrointestinal. Desde eta-
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pas preclínicas de esofagitis, gastritis y duodenitis, el
paciente tiende a reducir la ingestión alimentaria, espa-
ciando de manera inconcina las comidas a cada 10 ó 12
horas inicialmente y sucesivamente acortando los tiem-
pos entre comidas a 2 ó 3 horas, pero seleccionando
alimentos blandos y no grasosos. La exclusión, empíri-
camente aplicada por el mismo paciente, de alguno de
los alimentos habituales y preferidos, ofrece informa-
ción muy útil al clínico experimentado.

Con base en la estimación de las cantidades nutri-
mentales ingeridas pueden sospecharse deficiencias o
excesos y, además, interacciones farmacológicas que
afectan la absorción y utilización de algún nutrimento.

Integrando el análisis de la encuesta dietaria con los
datos funcionales de cada órgano del aparato digestivo
obtenemos resultados todavía más elaborados. La dis-
ponibilidad metabólica de cada nutrimento en cada
momento del día puede ser estimada al igual que la

Cuadro 8.  Diagnóstico nutricio.

Diagnóstico nutricio con base en índice de masa corporal

IMC Estado nutricio

< 16.0 Desnutrición proteico-energética 3o Gdo
16.0 - 16.9 Desnutrición proteico-energética 2o Gdo
17.0 - 18.4 Desnutrición proteico-energética 1o Gdo
18.5 - 24.9 Normalidad
25.0 - 29.9 Obesidad 1o Gdo
30.0 - 40.0 Obesidad 2o Gdo
> 40 - Obesidad 3o Gdo

Diagnóstico nutricio con base en composición corporal

Peso M. grasa M. magra M. muscular

Desnutrición ↓ ↓ ↓ ↓
Proteico-energética ↓ ↓ ↓ ↓
Proteica ↓ = ↓ ↓
Energética ↓ ↓ = =

Normalidad = = = =
Sedentaria = ↑ ↓ ↓
Atlética = ↓ ↑ ↑

Sobrepeso ↑ ? ? ?
Obesidad ↑ ↑ ? ?

Atlética ↑ ↑ ↑ ↑
c/desnutrición proteica ↑ ↑ ↓ ↓

Diagnóstico de desnutrición con base en peso albúmina linfocitos

Desnutrición

Indicador / Grado I II III

Peso %T < 90 75 60
Albúmina g/L < 35 25 20
Linfocitos N/cc < 1,500 1,000 500

Síndrome de desgaste

Pérdida peso % > 5 10 20
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demanda funcional de tipo neural, hormonal, motora,
digestiva, bioquímica, hemodinámica y cardiorrespi-
ratoria que deriva de la ingestión de los alimentos, de
su tránsito y de la estimulación a cada órgano de la
economía: estómago, páncreas, hígado, duodeno, in-
testino delgado, colón, recto y ano.100-94 Obviamente
esta demanda funcional es estimada en términos pura-
mente cualitativos, como mínima, moderada, grande o
excesiva. El esmero del clínico en realizar la entrevis-
ta y la encuesta dietaria es fundamental para obtener
información minuciosa acerca de la capacidad y tole-
rancia de cada segmento y órgano del aparato digesti-
vo, cuya evaluación requeriría de diversos y costosos
estudios. Cuando el nutriólogo médico requiere docu-
mentarla, realiza la evaluación con estudios de balan-
ce, la cuantifica y reporta los resultados en valores ab-
solutos de gramos o molas de nutrimentos, metaboli-
tos u otras sustancias de interés que, en un tiempo
determinado, sean transferidas por peristalsis a lo lar-
go del tubo digestivo, digeridas, absorbidas, metaboli-
zadas o excretadas. La ingestión de alimentos,101 ana-
lizada bajo la óptica de una prueba dinámica, de un
reto para las distintas funciones del aparato digestivo,
nos brinda datos tan claros que sustituyen los que po-
demos obtener de numerosas pruebas de laboratorio y
gabinete. La calidad documental de estos estudios en
el diagnóstico de lesiones orgánicas es indudable, pero
bien sabemos que no alcanzan la finura de la entrevis-
ta para el diagnóstico diferencial de los multifacéticos
trastornos funcionales y orgánicos94. Los denominados
trastornos funcionales digestivos son constantes y re-
currentes en los sidóticos; sus manifestaciones son mal
precisadas y cambiantes, generalmente referidas como
flatulencia, náusea, distensión, malestar abdominal y
diarrea remitente.93,94 La inadecuada digestión, absor-
ción y utilización de ciertos sustratos es causa recono-
cida de aparición de signos según el grado de intole-
rancia alimentaria, de hipersecreción ácida o de mala
absorción.95 Los estudios endoscópicos, el tránsito in-
testinal por radiología, los estudios dinámicos de vías
biliares y de páncreas, el quimismo gastroesofágico, la
manometría, el pH fecal, la determinación del hidró-
geno expirado y la grasa en heces son las pruebas em-
pleadas para valorar la repercusión que los trastornos
del tubo digestivo tienen en la nutrición del sidótico.

Dependiendo del segmento o función afectados por
la enfermedad o por los tratamientos mismos, debe-
mos prever y, en su caso, precisar si existen repercu-
siones en la absorción de nutrimentos específicos.96-98

Hierro, calcio y zinc, para mencionar algunos, requie-
ren ionizarse en ambiente ácido para ser absorbidos
activamente en el primer segmento del intestino del-
gado. El uso de inhibidores de la secreción ácida, la
atrofia de la mucosa o la desfuncionalización por ciru-
gía gastro-yeyunal afectan su absorción. Cuando el pa-
ciente sidótico presenta litiasis renal debemos deter-
minar su etiología, si es por medicamentos antivirales,
oxalatos o uratos.

Con frecuencia el íleon terminal del sidótico se en-
cuentra involucrado en procesos inflamatorios que con-
llevan progresivamente a la deficiencia de vitamina B12
y sales biliares. Su depleción limita la emulsificación
de sustancias liposolubles reduciendo la absorción, por
otro lado la pobre solubilidad de la bilis favorece la
aparición de lodo y litiasis biliares. Por la coexistencia
de cualquier enfermedad que produzca una alteración
inflamatoria intestinal crónica, infecciosa o neoplási-
ca que sea, tuberculosis, linfoma, etc,98 el estado nutri-
cio resulta aún más afectado y los intentos de reposi-
ción con suplementación oral son poco tolerados, máxi-
me en tratamientos prolongados. El conocer la carga
viral y de citocinas del sidótico no es mera curiosidad.
El hígado modifica su actividad metabólica bajo el
control del sistema retículo endotelial. El flujo sanguí-
neo mesentérico se reduce, así mismo la motilidad in-
testinal y el apetito, condicionando un proceso rápida-
mente involutivo hacia la atrofia de la mucosa, con
disminución de la capacidad digestiva, entre cuyas pri-
meras manifestaciones se reporta la deficiencia de lac-
tasa. Lo anterior asociado a la proliferación microbió-
tica (flora) intraluminal y la pobre neutralización de
las secreciones digestivas por el ayuno, llevan a un daño
importante que debilita o rompe la barrera intestinal.100

En estos casos recurrimos a pruebas de absorción in-
testinal de sucrosa y d-xilosa, y a pruebas de permeabi-
lidad de la barrera intestinal con manitol y lactulosa
para precisar un diagnóstico funcional expresión del
estado anatómico de la mucosa.

En presencia de hipotrofia, así mismo en caso de
falla intestinal, la rehabilitación de la mucosa requiere
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un proceso de 2 a 3 semanas o más si el hígado se
encuentra involucrado.101 Aunque la meta inmediata
sea mitigar las molestias, no debe descuidarse el im-
pacto a mediano y largo plazo de las restricciones ali-
mentarias requeridas durante los periodos de agudiza-
ción de síntomas intestinales. La ingestión de alimen-
tos, por su efecto trófico nutrimental, hormonal,
neuronal y hemodinámico, es el factor principal en la
recuperación intestinal.102 Las manifestaciones de dis-
tensión, flatulencia, fetidez y hasta diarrea, observa-
das al reiniciar la alimentación orointestinal por so-
brecrecimiento bacteriano transitorio están relaciona-
dos con la modificación de la microbiótica (flora)
intestinal100,103 por ayuno y no ameritan estudios mi-
crobiológicos ya que comúnmente son autolimitados.

RECAMBIO  ENERGÉTICO Y LIPODISTROFIA

La disponibilidad de los sustratos energéticos, desde
su ingestión y absorción, debe confrontarse con los
requerimientos específicos en función de la actividad
biológica y física, y con los márgenes de tolerancia en
caso de falla de algún órgano o función de la econo-
mía. En el desnutrido en general, y en el sidótico parti-
cularmente, se precisa un estado de alterada utiliza-
ción de hidratos de carbono (HC) caracterizada por
tendencia a la hiperglucemia que puede ser continua
por efecto de citosinas y hormonas inductoras de res-
puesta de estress o solamente posprandial temprana
seguida de hipoglucemia tardía,104 característica de las
etapas de remisión de la enfermedad. El metabolismo
energético del paciente con enfermedad activa es sa-
tisfecho con la oxidación preferente de glúcidos y pro-
teínas, directamente o vía gluconeogénesis. En la eta-
pa posprandial mediata la oxidación de lucidos se ele-
va al máximo debido a la disponibilidad elevada y hasta
desborda en lipogénesis. Por lo anterior en los sidóti-
cos se requiere determinar con calorimetría indirecta
las cantidades de sustratos oxidados y la lipogénesis y
conocer la oxidación proteica por medio del valor de
la aparición de urea. La calorimetría indirecta permite
precisar, de manera independiente a la glucemia, el
momento en el cual escasea la disponibilidad intrace-
lular de HC indicándonos los intervalos en los cuales
debe asegurarse su aporte oral o endovenoso. Es co-

mún detectar esteatosis105 en los sidóticos; esta condi-
ción ocurre por diferentes causas nutricias relaciona-
das por un lado con el incremento de la lipogénesis106

y por otro con la reducida exportación de los lípidos a
la sangre. Para lo primero la ingestión y momentánea-
mente excesiva disponibilidad de hidratos de carbono,
el metabolismo del alcohol, la elevada producción,
concentración y disponibilidad de lactato secundaria a
hipoxia tisular periférica o hepática de cualquier etio-
logía, incluyendo la secundaria a daño mitocondrial
por uso de inhibidores de proteasas y la inducida por
respuesta inflamatoria sistémica, son los factores críti-
cos; mientras que para lo segundo son decisivas la po-
bre ingestión o disponibilidad proteica, la deficiencia
de ácidos grasos indispensables y las deficiencias ais-
ladas de algunos otros micronutrimentos. El denomi-
nado síndrome de lipodistrofia del paciente portador
de HIV ha impactado a los terapeutas, y más por la
asociación con ciertos tratamientos antirretrovirales.
Debe aclararse que todo sujeto desnutrido, cuando es
realimentado, tiende a presentar manifestaciones de in-
tolerancia a glucosa, con hiperinsulinemia, dislipide-
mia, incremento de la grasa visceral y, si coexiste res-
puesta inflamatoria sistémica, de redistribución de la
grasa subcutánea, que únicamente refleja diferencias
regionales en almacenamiento y liberación de grasa por
efecto de insulina, glucagon, hormonas adrenérgicas y
contrarreguladoras. Es esta una yatrogenia clasificada
dentro de las manifestaciones del denominado síndro-
me de recuperación nutricia. En especial en los sidóti-
cos, la implementación de la terapia con fármacos in-
hibidores de proteasas, cuyos efectos alcanzan el pa-
trón enzimático citoplásmico y mitocondrial, ha venido
acentuando la aparición de las manifestaciones de in-
tolerancia a glucosa, situación consecuente a la reduc-
ción de la capacidad oxidativa de lípidos y consecuen-
te incremento de la dependencia de glúcidos como sus-
trato energético, lo cual implica un incremento de su
ingestión y, finalmente, a las mermadas capacidades
de síntesis enzimática de glucógeno, así como de espa-
cio muscular para su almacenamiento.

Estas alteraciones moleculares difícilmente pueden
ser detectadas con los estudios tradicionales disponibles
en la clínica, generalmente su detección es tardía, cuan-
do ya han aparecido los cambios somatométricos, la dis-
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lipidemia y la hiperglucemia. Con la calorimetría indi-
recta podemos detectarlos desde su inicio, gracias a la
detección de las modificaciones en el patrón de oxida-
ción de sustratos en reposo y ejercicio. Su prevención al
momento actual requiere un conjunto de estrategias, las
nutricias enfocadas a mantener el aporte de cada sustra-
to energético dentro de los límites tolerados por el pa-
ciente y modulados con las actividades físicas llevadas
a cabo en las modalidades enfocadas a incrementar la
capacidad de síntesis de glucógeno, y las farmacológi-
cas enfocadas a contrarrestar los efectos de la respuesta
inflamatoria sistémica y de la inhibición del recambio
de las enzimas mitocondriales involucradas.

RECAMBIO  PROTEICO E ÍNDICES PRONÓSTICOS

En cuanto al recambio proteico, su evaluación gene-
ralmente se centra en la determinación del balance ni-
trogenado, para lo cual se requiere precisar las siguien-
tes variables: carga proteica dietaria, excreción fecal y
urinaria de nitrógeno, aparición de urea, aparición de
amonio, pérdidas cutáneas insensibles. Al incremen-
tar la proteína dietaria se eleva la concentración san-
guínea de urea y de amonio.107 La relación que éstas
llevan entre sí nos permite conocer la tolerancia al apor-
te proteico. Para conocer la eficiencia en la utilización
proteica comparamos la excreción urinaria de nitróge-
no ureico y el balance de nitrógeno proteico con el
balance de nitrógeno total.108 El médico nutriólogo es-
pecializado utiliza estas variables para evaluar el im-
pacto de la dietoterapia en el seguimiento y evolución
del paciente.

El estudio del impacto de la nutrición en la evolu-
ción de las enfermedades ha permitido la elaboración
de índices pronósticos nutricios.109 Es interesante se-
guir el desarrollo de la aplicación clínica de los indica-
dores nutricios en términos pronósticos de morbimor-
talidad110,111 ya que es fuerte la evidencia de que la
modificación de los indicadores, lograda con terapia
nutricia, se asocia a cambios sensibles de morbimorta-
lidad.112 Es éste un tópico candente. Pero al momento
actual la aplicación de índices pronósticos puede ser-
vir al clínico solamente para esmerar la atención nutri-
cia con el paciente, de ninguna manera debe utilizarse
como criterio para retirar el apoyo terapéutico ya que

no ha habido consenso, hasta la fecha, sobre los valo-
res predictivos de desenlace.

CONCLUSIÓN

La evaluación nutricia del enfermo portador de VIH
Enfocada a la condición física, orgánica y metabólica,
permite elaborar un diagnostico inequívoco y un ma-
nejo terapéutico eficiente. Al integrar la información
de los distintos indicadores bajo el concepto nutrioló-
gico de un balance, podemos estimar si existe equili-
brio y detectar deficiencias o excesos que pueden dar-
se por alguna de las siguientes condiciones: 1) desfa-
samiento temporal entre la ingestión alimentaria y la
demanda de sustratos, 2) reducida tolerancia a la carga
nutrimental por trastornos digestivos, 3) reducida ca-
pacidad metabólica y de almacenamiento hepático y
muscular, 4) alterada capacidad de depuración de nu-
trimentos y metabolitos, que puede ocurrir tanto en la
vía de síntesis de productos como de su excreción.

La evaluación debe también precisar la demanda nu-
trimental y metabólica que se generarían para alcanzar
las metas nutriológicas de composición corporal y de
función orgánica, mismas que deben informarse al per-
sonal médico y al paciente para asegurar su participa-
ción activa en las maniobras terapéuticas propuestas.

El manejo nutriológico cuando es específicamente
diseñado sobre las bases de una evaluación exhaustiva
permite prevenir muchas de las complicaciones tardías
asociadas a la enfermedad por virus de inmunodefi-
ciencia humana o sus tratamientos.
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