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RESUMEN: El paciente con SIDA es un paciente desnutrido, no sélo por alte-
raciones en la ingesta, sino también por los cuadros infecciosos gastrointestinales
que padece. Es frecuente la presencia de diarrea, malabsorcién y trastornos hi-
droelectroliticos en los pacientes con SIDA, ain en ausencia de patégenos infec-
ciosos. Debido al importante papel de la desnutricién como mecanismo inmu-
nosupresivo en un paciente cuya patologia de base es inmunolégica, es necesario
restablecer un estado nutricional adecuado, como una via para mejorar la evo-
lucién y calidad de vida de los enfermos con SIDA. Se presenta una revisién de
los hallazgos inmunolégicos, gastrointestinales, alteraciones bioquimicas y an-
tropomsétricas, asi como las diferentes vias de soporte nutricional que pueden

ser utilizadas.
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Introduccion

En 1981 se reportaron en hombres homose-
xuales aparentemente sanos un gran numero de
casos de infecciones raras y tumores que pre-
viamente s6lo se veian en individuos con una
deficiencia hereditaria o adquirida del sistema
inmune. Las observaciones clinicas tempranas
revelaron que los pacientes desarrollaban linfo-
penia selectiva para la subpoblacién de linfo-
citos T4 inductora/cooperadora. Esta nueva y
distinta entidad clinica cuyo efecto subyacente
era una deficiencia inmune adquirida se ha lla-
mado Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida
(SIDA).

Ya que, este sindrome fue confinado a gru-
pos especificos de riesgo, se postulé como cau-
sa probable un agente selectivamente linfocito-
pético para T4 (1). En 1983-84, la identificacién
del agente etiolégico, retrovirus, fue hecha in.
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dependientemente por cientificos en Francia, en
el Instituto Pasteur y lo denominaron Virus aso-
ciado a linfadenopatia (2) y en los Estados
Unidos en el Instituto Nacional de Céancer, don-
de fue denominado Virus Linfotrépico de la
célula T humana tipo III o HTLV III (3). Es
tos dos virus, parecen ser idénticos o cercana-
mente relacionados (4). El descubrimiento del
virus causal, ha aumentado significativamente
la comprensién del espectro del SIDA, y, de
los gindromes clinicos relacionados.

Inmunopatogénesis del SIDA

Una variedad de anormalidades inmunolégi
cas que afectan tanto los componentes celulares
como humorales del sistema inmune se han re
portado en los pacientes con SIDA. Se han ob-
servado anormalidades cuantitativas en los lin.
focitos T y variados defectos funcionales en
ellos, en células citotéxicas naturales, en los
linfocitos B y en los monocitos y macrofagos
asf como anormalidades serolégicas. Ya que el
linfocito T4 juega un papel central en la induc-
cién y evolucién de la funcién inmune normal
por otras células efectoras (linfocitos T, linfo-
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citos B, monocitos y células citotéxicas natura-
les), la disfuncién inmunoldgica vista en el
SIDA podria ser explicada por la disminucién
selectiva o por la alteracién de las funciones
de los linfocitos T4 debida a la presencia del
HTLV III (5, 6).

Modos de transmision

La infeccién por el virus HTLV III es trans-
mitido por: 1) contacto sexual, 2) abuso de
drogas intravenosas, generalmente por el uso
de agujas contaminadas, 3) sangre y productos
sanguineos (factor VIII y IX), 4) madres in-
fectadas a los recién nacidos- (ya .que los lin-
focitos T maternos cruzan la placenta) (6, 7).
Los estudios epidemiolégicos estén en contra
de la transmisién casual.

La transmisi6n del virus, a través de una agu-
ja infectada o Ia’ exposicién accidental a sangre
o a tejidos de pacientes con SIDA, tiene impli-
caciones para la comunidad que se ocupa del
cuidado de la salud. Al momento hay dos casos

documentados de seroconversién después de la’

exposicién accidental a agujas contaminadas
(8, 9) y en dos personas mas se han encontrado
antlcuerpos posmvos sin " accidentes conoc1dos
(10) ‘

Infecciones oportunistas

La alteracién severa en el sistema inmune,
inducida por la infeccién con el virus HTLV III
hace al paciente permanentemente suceptible
a infecciones oportunistas y neoplasias, lo que
ocasiona una devastadora morbilidad y mortali-
dad para los pacientes con SIDA. El espectro
de procesos infecciosos que frecuentemente: afli-
jen a los pacientes con SIDA incluye enferme-
dades virales, protozoarias, rmcétlcas, bacteria-
nas y-’ por mlcobacterlas

Tracto’ gastrointestinal

.- El tracto gastrointestinal, es claramente un
6rgano blanco, para la mayoria de las infeccio-
nes oportunistas que se ven en el SIDA (11).
La candidiasis oral aparece frecuentémente, con
lesiones - que ‘se' pueden ‘extender distalmente
y Hevar a erosiones esofagicas, con disfagia,
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odinofagia y sensacion de quemadura retroes-
ternal. Los esofagogramas, muestran ulceracio-
nes en las mucosas y las biopsias revelan can-
didiasis invasiva (1).

Se ha aislado, también citomegalovirus del
tejido mucoso gastrointestinal, demostrandose
que causa lesiones ulcerativas y vasculitis seve-
ra (1, 12). Las manifestaciones clinicas de esta
vasculitis incluyen diarrea, dolor abdominal y
hematemesis. En un caso, la vasculitis se aso-
¢ié6 con progresién fulminante a grangrega del
intestino (12).

. Se ha. reportado, la infeccién :por cristopori-
dio, una coccidia estérica que se fija a la su-

_ perficie epitelial del intestino delgado y grueso,

causando malestar, anorexia, fiebre, malabsor-
cién y diarrea acuosa profusa (11, 13, 14). Tam-
bién se menciona la infiltracién por micobac-
terias avium intracelular en la pared intestinal

- provocando un cuadro de enteritis (11, 15).

Los homosexuales con SIDA pueden tener una
variedad de problemas intestinales debido a los
organismos entéricos, que causan enfermedad
sintomatica en la poblacién homosexual gene-
ral, incluyendo Entamoeba Histolytica (1), Giar-
dia Lamblia (1, 11), Shigella (1), Salmonella
(11, 16, 17) y especies de Campylobacter (1,11).
El tratamiento antimicrobiano apropiado, que
elimina estos patégenos a menudo es mcapaz
de meJorar y eliminar la copiosa diarrea acuosa.

Las infecciones, en parte son responsables de
las manifestaciones gastrointestinales (diarrea y
malabsorcién), que se ven en pacientes con Sida.
Muchos pacientes con diarreas persistentes, no
tienen patégenos demostrables a pesar del cui-
dadoSo examen de la heces, el examen endos-
copico, la biopsia del intestino delgado y la au-
topsia (, 11, 18, 19). Las neoplasias (tales como
el sarcoma’ gastrointestinal de Kaposi) y los
cambios inflamatorios crénicos no especificos
(caracterizados predominantemente por infiltra-
cion de la ldmina propia con lonfocitos y ma-
créfagos), pueden ocurrir en pacientes con SI-
DA y pueden contribuir a la patologia gastroin-
testinal (11). Se ha referido el hallazgo de es-
teatorrea y malabsorcién de D-xilosa en pacien-
tes con cambios inflamatorios no especificos,
sin patégenos intestinales o neoplasicos (18).
La patogenia de estos cambios histolégicos -y
funcionales . (referidos como enteropatia: del SI-
DA), permanece por identificar.



El estado nutricional

Los pacientes con SIDA tienen un alto riesgo
de desnutricién. Se han reportado alteraciones
en el peso corporal, medidas antropométricas,
proteinas viscerales y niveles de micronutrien-
tes séricos. En esta poblacién de pacientes, la
desnutricién calérico-proteica severa es un ha-
llazgo comun (11, 17, 19), en la cual un gran nd-
mero de factores pueden causar los déficit nu-
tricionales observados. El apetito y la ingesta
por via oral pueden estar comprometidos, de-
bido a las lesiones orales o esofagicas, al stress
emocional, a los efectos colaterales del trata-
miento, a nauseas, vomitos y diarreas.

Las anormalidades histolégicas y funcionales
del tracto gastrointestinal, inducidas por la en-
fermedad primaria y/o por las infecciones se-
cundarias pueden llevar a malabsorcién de los
nutrientes y diarrea. Esta diarrea es profusa e
intratable y puede producir alteraciones en el
estado hidroelectrolitico. La fiebre y la sepsis
pueden también aumentar los requerimientos de
nutrientes.

La magnitud de la pérdida de peso en los pa-
cientes con SIDA es variable pero a menudo se-
vera, siendo la caquexia un hallazgo frecuente
(11, 15, 18, 20). La comparacién del peso actual
de los pacientes con SIDA contra tres pesos stan-
dard revela: 1) que el 62% de los pacientes tie-
nen pérdidas mayores del 10% del peso usual,
2) que el 84% de los pacientes est4n en el per-
centil 15 de los standard de Hanes y 3) que el
59% de los pacientes pueden clasificarse como
moderadamente desnutridos dentro de los stan-
dard de Blackburn, usando tablas para 1959
(19).

Estos pacientes experimentaron una pérdida
de peso promedio del 16% mientras estuvieron
hospitalizados (20). En algunos pacientes la pér-
dida de peso puede preceder al desarrollo del
SIDA en su maxima expresion. Esta observacién
es importante para la evaluacién de reportes
donde no se encontré correlacién significativa
entre la cantidad de peso pérdido y la duracién
de la enfermedad (11).

Los datos de medidas antropométricas del an-
tebrazo estan limitados en los pacientes con
SIDA, pero se han encontrado al comparar-
los con los de controles, medidas significativa-
mente mas bajas (en el percentil 5) de la cir-

cunferencia del brazo (18). Dada la severa
y crénica naturaleza de la pérdida de peso en
los pacientes con SIDA, la disminucién de la
masa muscular y adlposa debe anticiparse.

La disminucién de la proteina visceral ha 51do
observada en pacientes con SIDA (11, 15, 18,
19). Los niveles de albiimina promedio son sig-
nificativamente mas bajos en los pacientes con
SIDA que tenian diarrea (2.2 = 0.4 g/dL) que
en los no diarreicos (3.3 + 0.2 g/dL) (18).

En este estudio se reporté que los niveles de
albimina sérica disminuyeron progresivamente
a 1/g/dL en varios pacientes con diarrea a pesar
del soporte nutricional agresivo (21). Se ha pos-
tulado que la disminucién de la proteina visce-
ral puede ser secundaria a la disfuncién intes-
tinal con aumento en la pérdida entérica de
proteinas (18), sin embargo, en otro estudio la
hipoalbuminemia se observé igualmente en aque'-
llos -con -0 sin mfeccmn intestinal y con o sin
diarrea.

Los pacientes que presentaron infecciones gas-
trointestinales con mis alta incidencia de dia-
rrea tuvieron niveles de albiimina sérica de 3.3
* 0.7 g/dl y los pacientes sin infecciones gas-
trointestinales con una incidencia significativa-
mente menor de diarrea, tenian niveles séricos
de albimina de 34 + 0.9 g/dl.

La capacidad de unién de hierro total se ob-
servé significativamente mas baja en los pacien-
tes con SIDA (213 * 14) que en los controles
(293 = 2.1) (18).

En los pacientes con SIDA, se ha observado
la deficiencia de micronutrientes, asi, los nive-
les de selenio plasmatico fueron significativa-
mente mas bajos en los pacientes con SIDA que
en los controles y estos bajos niveles no- estaban
relacionados a la duracién de la enfermedad o
a la presencia de diarrea, de patégenos intesti-
nales o de malabsorcién (15). Se han observado
también en estos pacientes concentraciones de
zinc sérico bajas o en el borde (19).

Papel de la nutricion en la funcion inmune

La desnutricién proteico-calérica y la deficien-
cia de nutrientes especificos y su desbalance,
comprometen de manera importante los meca-
nismos de defensa inmune del huésped (22, 23).
La extensién en la cual la desnutricién proteico
calérica o la deficiencia de nutrientes especifi-
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cos observadas en los pacientes con SIDA, con-
tribuyen a la inmunodeficiencia en un sistema
inmune ya comprometido, se desconoce. Es po-
sible que la desnutricién pueda ser un factor
facilitna etde importancia para aumentar la sus-
ceptibilidad a la infeccién (18, 24).

Determinacion de proteinas y
necesidades caldricas

No hay datos disponibles sobre los requeri-
mientos nutricionales en los pacientes con SIDA,
por lo tanto la determinacién de las necesidades
de nutrientes para esta poblacién de pacientes
debe basarse en los mismos principios usados
para determinar las necesidades de otros pacien-
tes hospitalizados. Los requerimientos de ener-
gia deben ser calculados y modificados para lo-
grar las metas de la terapia nutricional (metas
de calorias no proteicas para ganancia de peso
=1.5 x gasto de energia y las metas de caloria
no proteicas para mantenimiento de peso =1.3
x gasto de energia).

~ Los requerimientos diarios de protefnas para
los pacientes adultos con funcién hepética y re
nal normal deben ser calculados en base a kilo
gramo de peso para lograr la restitucién (2
g/kg), o el mantenimiento (1.5 g/kg) de pro-
tefna visceral y somatica. Se deben hacer en una
base individual, tomando en cuenta los cambios
en el estado clinico o nutricional, por ejemplo.
el aumento de los requerimientos debido a in-
feccién y/o malabsorcién. '

Manejo nutricional

Los datos estan limitados a los métodos de
intervencién nutricional usados para tratar los
problemas nutricionales asociados con el SIDA.
Un reporte que comparé la ruta de nutricién al
momento de la admisién, con la ruta de nutri-
cién en el momento del alta o muerte concluyd
que la intervencién nutricional no fue agresiva
(mientras se observé un ligero aumento en el
uso de soporte nutricional, el 57% de los pa-
cientes permanecieron en dietas regulares sin
suplementacién) (20).

Dieta oral

La evaluacién del consumo dietético incluyen-
do documentacién del consumo oral y la evalua-
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ciéon de las intolerancias alimentarias debe ser
rutinariamente realizada en los pacientes que
tienen riesgo de desnutricién. Cuando la via
oral no estd contraindicada, las modificaciones
dietéticas deben ser hechas para optimizar la
habilidad del paciente de lograr un consumo
adecuado por via oral. Los pacientes con pobre
apetito, problemas mecanicos de la masticacién
y con dolor oral o esofagico durante la alimen-
tacién se podrian beneficiar de: 1) alimentacio-
nes frecuentes y pequeiias, 2) dieta con una tex-
tura modificada o liquida, 3) suplementos die-
téticos hipercaléricos e hiperproteicos.

" En pacientes con lesiones orales o esofagicas
se recomienda evitar comidas 4cidas o muy con-
dimentadas, asi como extremos en la tempera-
tura del alimento. En pacientes con diarrea debe
tomarse en consideracién el uso de dietas de
bajo contenido de grasa, fibra y/o lactosa.

Alimentacion forzada

Cuando el consumo oral esti contraindicado
o es inadecuado a pesar de las modificaciones
dietéticas, se debe considerar la alimentacién
enteral forzada o la nutricién parenteral. La
decisién de instituir cualquier modo de soporte
nutricional requiere tanto tiempo, discusién, re-
visién de los datos y consulta con otros miem-
bros del equipo de salud como las decisiones
concernientes al uso de cualquier otro trata-
miento complejo (21). Se debe seleccionar cui-
dadosamente el método mas apropiado para la
adminisrtacién de los nutrientes.

Alimeptacién por sondas

En general, si la absorcién gastrointestinal es
adecuada y se puede usar este tracto, la alimen-
tacién enteral es el método preferido de soporte
nutricional. Las sondas de alimentacién naso-
gastrica o nasoduodenal pueden ser usadas para
soporte nutricional enteral por corto tiempo. Se
debe ser conservador cuando se inicia o se eva-
lua la alimentacién por sonda, especialmente si
se sospecha o confirma disfuncién gastrointes-
tinal.

Se pueden iniciar férmulas con nutrientes in-
tactos o férmulas poliméricas en pacientes sin
diarrea, pero, en los pacientes con diarrea se
recomienda una férmula hidrolizada monomé.
rica. Se debe evaluar la tolreancia antes de cam-



biar la concentracion de la férmula o la velo-
cidad de administracién.

Los protocolos institucionales para la prepa-
racién e instalacién de la alimentacién enteral
deben ser seguidos estrictamente, con sumo cui-
dado en la preparacién de la férmula enteral
para evitar que la alimentacién se contamine.
‘La sonda y los recipientes de la alimentacién
déeben ser cambiados a intervalos regulares y
lavados cuidadosamente entre las diferentes to-
mas de alimentos. Se debe preparar esta fér-
mula de alimentacién enteral justo antes de ad-
ministrarla (21).

Alimentacion parenteral

~ La nutricién parenteral periférica puede ser
usada para suplementar el consumo oral o la
alimentacion enteral hasta que se puedan cubrir
todas las necesidades del individuo por la ruta
enteral. La nutricién parenteral total debe ser
implementada cuando la enfermedad o disfun-
cién gastrointestinal elimine o prohiba el uso
del tracto alimentario o si el uso de la alimen-
tacién enteral causa un aumento en la morbili-
dad. De igual modo se recomienda cuando la
terapia antidiarréica y de antibi6ticos usada en
conjuncién con la férmula monomérica no con-
trola o alivia la diarrea y el balance hidroelec-
trolitico no puede ser mantenido.

Debido al aumento en el riesgo de infecciones
en esta poblacién de pacientes y la posibilidad
de transmisién viral al trabajador de la salud

por exposicion accidental a la sangre, se deben
emplear técnicas de asepsia estrictas y procedi-
mientos de aislamiento cuando se realizan los
cambios de la linea central.

La transicién de la via parenteral a la enteral
en pacientes con disfuncién gastrointestinal se-
vera no debe hacerse hasta que la causa del
dafio intestinal sea identificada y corregida, por
lo tanto puede requerirse en algunos pacientes
soporte nutricional parenteral ambulatorio y por
largo tiempo (2).

Conclusion

Aunque el HTLV III ha sido demostrado como
la causa del SIDA, en este momento no hay tra-
tamiento para corregir o eliminar el déficit in-
mune subyacente inducido por el retrovirus y
la mortalidad permanece alta. Debido al riesgo
de desnutricién en esta poblacién de pacientes,
todos ellos deben ser sometidos a evaluacién
nutricional y monitoreo. La terapia nutricional
apropiada debe ser instituida para intentar me-
jorar el estado nutricional y prevenir las com-
plicaciones de la desnutricién severa.

En realidad, todavia hay méis preguntas que
respuestas en relacién a las terapias médica y
nutricional més apropiadas para los pacientes
con SIDA, las investigaciones futuras deben di-
rigirse hacia la evaluacién del impacto del mo-
nitoreo y terapia nutricional sobre el pronéstico
de estos pacientes.
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