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TERAPIA MEDICA NUTRICIA EN LA CAQUEXIA
ASOCIADAAVIH

1. EPIDEMIOLOGIA

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) lsa convertido en un problema
prioritario de Salud Publica muy complejo, con nplds repercusiones psicolégicas,

sociales, éticas, econdmicas y politicas que rebaisambito de la salud

1.1 PANORAMA MUNDIAL Y REGIONAL DE LA EPIDEMIA DEL  VIH
Las nuevas estimaciones del Programa ConjuntcasleNbciones Unidas dedicado el

VIH/SIDA (ONUSIDA) indican que para finales del aB0610 existian en el mundo cerca
de 34 millones de personas infectadas por el \Weusnmunodeficiencia Humana (VIH),
de los cuales cerca del 68% vivian en el Africas@bhriana, la region mas afectada; y que
en el mundo podrian haber ocurrido alrededor denflllénes de nuevas infecciones por
VIH 2. La segunda region en importancia es el Sur yskrde Asia con el 11% de los
casos, mientras que en tercer lugar aparece Amksatina con el 6% del total de las
personas que viven con VIH en todo el planeta

El total de personas que habrian muerto por caasasiadas al SIDA en ese afio son
aproximadamente 1.8 millones, lo que implica quesm afio se evitaron cerca de 700 mil
muertes por estas causas; desde 1995 se hanoesstiaxh de 2.5 millones de muertes en
paises de ingreso mediano y bajo. Lo anterior,dibebn gran medida a la ampliacion de
acceso a tratamiento antirretroviral (ARY)

A pesar de que el crecimiento en el nUmero de passque viven con VIH es sostenido en
los dltimos afos, la prevalencia mundial del VIHgegamanecido relativamente estable en
los ultimos 8 afios con una cifra de alrededor d&}0 Las estimaciones realizadas por el
ONUSIDA indican que, a nivel mundial, aproximadateaima de cada 12 personas adultas
de 15 a 49 afios de edad se encuentran viviendel 8dHl 1.

Las estimaciones del ONUSIDA indican que paradgorede América Latina, en la que se
incluye a México, la prevalencia regional de VIHpmoblacion adulta ha permanecido sin

cambios entre 2001 y el 2010, siendo cercana &b.0En nuestra region cerca de 1.5
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millones de personas viven con el VIH; y durant€@1l0 ocurrieron cerca de 100 mil

nuevas infecciones por el VIH. La epidemia en Aggliatina continla concentrada en
hombres que tienen sexo con hombres (HSH), persprease dedican al trabajo sexual y
personas que usan drogas inyectables. El 64% deetasnas adultas con VIH en nuestra

region durante el 2010 eran hombzes

1.2 EPIDEMIA DEL VIH EN MEXICO.
La transmision de VIH/SIDA por via sanguinea haades Sin embargo, el numero de

casos de personas que viven con VIH/SIDA en ussiatéodrogas inyectables (UDI) ha
aumentado, principalmente en la region norte dil. fizn la poblacion de HSH se observa
un descenso de la prevalencia, excepto en el gdgpbombres trabajadores sexuales
(HTS), en donde existe un incremento. Respecto apdhlacion con practicas
heterosexuales se mantiene un crecimiento conségntd nimero de casos en mujeres,
particularmente en las jovenes, en las zonas gjnalen las comunidades indigenas

El primer caso de SIDA en nuestro pais fue diagrexdd en 1983 4

México se clasifica como un pais con una epidemi8I®A concentrada, caracterizada por
una prevalencia de la infeccion por VIH que se ifiandido rapidamente en uno o mas
subgrupos de la poblacion, pero que ain no selestabn la poblacion en general. Esta
epidemia se concentra en grupos que mantienengasicke riesgo: la prevalencia en HSH
es de 23%, en trabajadoras sexuales es de 2% \DendJ6%, contra solo 0.3% en la
poblacién general adulta.

De acuerdo con el Centro Nacional para la PrevanciGontrol del SIDA (CENSIDA) en
conjunto con el ONUSIDA, en México existen 220" @@dsonas adultas infectadas por el

VIH, la distribucion de estas personas se obserna figura 1.



Figura 1. DISTRIBUCION DE LAS PERSONAS QUE VIVEN GOVIH EN MEXICO.

Distribucion de las 220,000 personas que viven
con VIH en México, 2009

3% 2% 1%

B Hombres que tienen sexo con
hombres

B Mujeres heterosexuales

m Clientes de trabajadoras sexuales

B Hombres heterosexuales

B Trabajadoras sexuales

M Personas privadas de la libertad

Usuarios de drogas inyectables

Adaptado de Cérdoba J, 2009

La prevalencia de VIH en poblacion adulta de 1® ados de edad, para el afio 2009, es
del 0.37%, lo cual significa que tres o cuatro peas adultas de cada mil podrian ser
portadoras de VIH en nuestro pai€ntre la poblacion general la prevalencia e0dEb

4

En México se estima que para el 2005 existian 1§&néonas adultas infectadas por VIH,
de las cuales mas de 103,400 corresponderian a BIBH)O a poblacion heterosexual
(hombres y mujeres), 3,700 a reclusos, 2,300 a YA,500 a hombres y mujeres
trabajadores sexuales

Al 30 de Septiembre de 2011 se habian diagnosticadegistrado 151,614 casos
acumulados de SIDA, de los cuales 123,706 (82%) leoanbres y 26,900 (18%) mujeres;
y se habian registrado 36,714 casos acumulados$Hied¥ los cuales 26,697 (72.8%) eran

hombres y 10,017 (27.2%) mujergs Las personas de 15 a 44 afios de edad constgliyen
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grupo mas afectado con 78.6% de los casos, segoidd®9% en personas con 45 y mas
afnos; los menores de 0-14 afios albergan el 2.4%ntes

La tendencia historica de la epidemia muestra israiducion en la proporcién de casos de
SIDA en los grupos de edad mas afectados (25-44)afioun aumento sostenido del
porcentaje de casos de SIDA en jovenes

Del total de los casos registrados de SIDA en &, g 44% se encuentran en el Distrito
Federal (24,198), Estado de México (16,686), Vera¢t3,958) y Jalisco (11,323), siendo
estas las entidades Federativas con mas casosaegs En Zacatecas, Baja California
Sur, Colima y Aguascalientes, representan 2.3%odestlos casos de SIDA reportados
hasta la fecha. Por otra parte del 1 de Enero ti# @030 de septiembre de 2011 se habian
registrado 2,846 casos nuevos de SIDA y 3,083 casmyos de VIH. La razén
hombre/mujer de casos de SIDA es en 2011 de 4rogpromedio global del pais), es
decir, 4.5 hombres con SIDA por cada mujer. Mientrae para los casos de VIH la razon
es de 3.4 hombres por cada mujer.

Actualmente el nimero de casos nuevos diagnosscadotificados de SIDA fue de 763.
Los casos de VIH detectados fue de 998l 32% de los casos registrados de SIDA en
hombres refieren transmision por relaciones segudalenosexuales y el 22% bisexuales. El
41% indica la via heterosexual (los autores sugigree se considere que este porcentaje
podria estar sobre reportado dado que muchos hembree asumen homosexuales aunque
tengan sexo con otros hombres). El 1% por uso dgadrinyectables y otro 1% por
transmision vertical. Por otra parte, el 86.6% akedasos registrados de SIDA en mujeres
refieren una categoria de transmisién por relasiosexuales heterosexuales. El 5.8%
indica la via de transmision vertical y el 0.67% pso de drogas inyectables

En cuanto a la mortalidad nacional asociada al S$Bgun cifras del Instituto Nacional de
Estadistica y Geografia (INEGI) en el 2009 corresiim a una tasa de 4.8 por cien mil. En
hombres la mortalidad era de 7.8 hombres por ciemrientras que en mujeres de 1.8 por
cien mil 2. Han ocurrido alrededor de 72 mil defunciones iasias al VIH/SIDA en
poblacion general en México durante el periodo@®81 2007 y casi 49 mil en el grupo de
25 a 44 afios de edadLas muertes por sida en 2007 a nivel mundialstienan en 2

millones;.



Datos de mortalidad del Sistema Epidemioldgico tadistico de las Defunciones (SEED)
indican que para 2010 y 2011, Veracruz, Tabascaaja Balifornia siguen siendo las
entidades con mayor mortalidad asociada al SIDA

En cuanto a la cobertura del tratamiento ARV cormdeez 1991 con inhibidores de la
transcriptasa reversa y no fue sino hasta 199xgunel uso de los nuevos inhibidores de
proteasa, en una triple combinacion de antirretab® conocida como TARAA
(tratamiento antirretroviral altamente activo), mlondstico de la enfermedad cambio
radicalmente, para convertirse en un padecimiandioico 1.

En cuanto a TARAA, para finales del 2010 podriabdr existido entre 81,133 y 107,418
adultos en necesidad de recibir tratamiento atwial; asi como un rango aproximado
de 1,642 a 1,916 nifios de entre 0 a 14 anos ersidadede este tratamiento. Con lo
anterior, en México se reporta una cobertura carehr78%,. Para el 2005 el nimero de
personas que recibian TARAA a nivel mundial incretdeun 42%.El niumero de paises

gue brindaban TARAA para esta fecha aumentarordde38:.

2. FISIOPATOLOGIA

El VIH es un virus de acido ribonucleico (ARN) de familia retroviridae, subfamilia
lentivirus e 7. Estad rodeado por una capa externa, compuestanpdoicapa de fosfolipidos

y proteina transmembrana glucosilada (gp41) y ¢erégie (gpl20), estas permiten al
VIH unirse y fusionase a la célula huésped bladusto debajo esta la matriz de proteinas,
que estabiliza al virén. El centro del virus tiemenucleo en forma de cono que contiene el
material genético viral, ARN encapsulado por latgirea p24 de la capsida y enzimas
(transcriptasa reversa, integrasa y proteasa) uoxadias en la replicacion virak. El
genoma de ARN contiene 10 estructuras para lectgu@ codifican las proteinas
estructurales, reguladoras, y las replicadaras

El virus del VIH contiene nueve genes, seis declesles son esenciales para penetrar e
infectar las células blanco y producir copias dels/ Los otros tres genes se utilizan para
proveer la informacion necesaria para producir aseparticulas virales en la célula
huésped.

El mayor efecto parece ser la deplecion de looditds T cooperadores que expresa el

fenotipo CD4+. Dentro de la poblacion linfocitagristen dos tipos de células, las células
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T y las B. A su vez las células T se dividen, etulaé cooperadoras o CD4+ y en
citotoxicas o CD8. El virus se restringe a losdaifos CD4+ y no se replica en las células
CD8. El VIH afecta otras células que expresanpteces para CD4+, incluyendo células
de Langerhans, monocitos y macréfagos (incluyeadmicroglia)e. Los controles del
namero de células CD4+ o la relacién entre linfitooperadoressBupresores gf'son
considerados indicadores del estado del sistemanamurante la infecci®y.

El resultado del sindrome de inmunodeficiencia esds relacionado a la infeccion con la
activacion de los CD4, los cuales se convierteal éactor viralo.

La replicacion del virus se puede describir eragagtapas como son la de reconocimiento,
union, fusién y entrada; la de transcripcion rexegsintegracion; la de transcripcion y
traduccién; y la de ensamblaje, construccién y meddn. Las cuales se describen a
continuaciongg. el virus solo se puede replicar dentro de lasilagl humanas, éste
identifica los linfocitos CD4 y se une a su supeefidonde inyecta su ARN dentro de la
célula, dejando la envoltura viral atrds. Dentrolaecélula huésped, el ARN viral se
transcribe a particulas de ADN usando su enzimasdrgptasa reversa. EI DNA es
transportado al nucleo donde es integrado al ADWdno del huésped utilizando la
enzima integrasa del VIH. Una vez integrado el DiAVIH se conoce como provirus. En
este punto el material viral integrado (proviruggge permanecer latente durante un largo
periodo. Una vez activado, el ADN se convierte devo a ARN, posteriormente es
transportado fuera del nucleo y es traducido enamiproteinas y enzimas del VIH es decir
la célula se convierte en una fabrica viral quenuacturard componentes virales. La
enzima proteasa escinde las largas cadenas dénpsoidrales en cadenas mas pequefas
gue se incorporan dentro de la particula del VIR I&superficie de la célula huésped las
nuevas proteinas y enzimas del VIH se combinanetokRN viral para formar nuevas
particulas de VIH. Estas nuevas particulas madilea¥IH que ya estan completamente
ensambladas se liberan de la célula huésped, naemran listas para infectar nuevas
células y reiniciar el ciclo de replicacion. El peso entero es muy activo y una gran
cantidad de particulas de VIH se liberan diariamgrt Como se observa en la figura 2.

A medida que la célula CD4 huésped manufacturanebla y libera virus, es incapacitada
y destruida. Ademas los macrofagos que albergah 34 vuelven disfuncionales. Es

mediante este proceso que el sistema inmunolégiéocemprometido y el VIH progresa
6



Figura 2. CICLO VIRAL DEL VIH (Fields C. 2010)

1. Wirus libre

2. Unigny fusion: el virus se
une a la célula en dos sitios
del receptor.

/ Receptores CO4+

*-r"" Receptores CORG

3.Infeccion: el virus
penetra la celula y vacia
todo su contenido
dentrode ella.

4 Transcripciones
reversas: cadenas
simples de ARN se
convierten en ADN de
doble cadena porla
enzima transcriptasa
reversa

5. lntegracion: el ADN
viral se combina con el
ADN celular por la
enzima integrasa

E. Transcripcion: cuando |z
célula infectada =e divide &l
ADN esta "leido"y largas
cadenas de proteina son
fabricadas.

8. Germinacion: el

wirus inmaduro es
empujado fuerade la

l:élula tomando un

poco de membrana

'~ celularcon &l

7. Ensamblaje: conjuntos
de cadenas de proteina
viral se unen

9. Virus inmaduros se
liberande la célula
infectada.

10. Maduracion: las cadenas de proteina enla
nueva particula viral son cortadas por la enzima
proteasa en proteina individuales gue se
combinan para hacer trabajar el virus.

Adaptado de Fields C. 2010

2.1 HISTORIA NATURAL Y MANIFESTACIONES CLINICAS
2.1.1 Sindrome agudo de seroconversion retroviral.

Se refiere a la enfermedad sintomatica. Se confunaeenudo con la influenza y se
caracteriza por fiebre, fatiga, faringitis y miagiTiene como caracteristica distintiva que
incluye un exantema morbiliforme transitorio (seamé¢ al sarampidén) que afecta el
tronco. Los sintomas se manifiestas por lo geriesicinco a treinta dias de la infeccion y

su duracién aproximada es de 14 dias



Los primeros dias después de la infeccion se @rzgtpor un titulo incontrolablemente
alto de replicaciéon viral, que ocurre antes delade#io de la respuesta inmunoldgica
especifica del huésped contra el VIH. Este bratgainse asocia a una disminucion de la
cuenta de linfocitos CD4+, diseminacion rapida wals a tejidos linfoides y cerebro, y
niveles de contagio alto. Dos semanas despuésidéetzion, hay una disminucion de la
viremia, que coincide con la aparicion de activiegagecifica citotoxica de los linfocitos T
contra el VIH; de forma caracteristica no hay dedlarde anticuerpos neutralizantes, sino
hasta después de varias semanas o meses de @dmfelunto con la disminucion de la
viremia hay un rebote de la cantidad de CD4+, aergjlconteo es inferior al valor de la
pre-infeccion. La viremia alcanza un estado estdbleminado “viral set-point” un punto
gue se correlaciona con la tasa de progresion eleféamedad.

2.1.2 Latencia Clinica.

La enfermedad en etapa temprana se caracterizeoptgo de linfocitos T CD4+ > 500
células /mm y estabilidad clinica relativa. Una de las manifestnes clinicas mas
comunes es la linfadenopatia generalizada perssteque refleja la respuesta
inmunologica del huésped a la replicacion virato®tsintomas comunes durante esta fase
son los problemas dermatologicos, como folicutisinofilica y dermatitis seborreica. Sin
terapia ARV, los pacientes en etapas tempranas eleférmedad presentan disminucion de
la cuenta de linfocitos CD4+, de aproximadamenteé@las/mm por afior.

2.1.3 Etapas sintomaticas

La enfermedad en etapa intermedia se caracterizeopteo de linfocitos T CD4+ de entre
200 y 500 células miasi como la manifestacion de condiciones ascgiadaduccion de

la inmunidad celular, éstas incluyen candidiasial or vaginal, displasia cervical,
leucoplasia vellosa bucal, neuropatia periféricheypes zoster. Los sintomas comunes
incluyen malestar general, mialgias y sudoraciamdhlnte nocturna recurrente que no se
acompafa necesariamente con fiebre

2.1.4 Enfermedad avanzada.

Se caracteriza por conteo de linfocitos T CD4+ 9 2@lulas mri Pacientes muy
susceptibles a neumonia bacteriana, infeccionesturpstas, enfermedades malignas y

reactivacion de infecciones latentes, como tubestsil Estas infecciones y los procesos



malignos se asocian a anorexia y aumento del gasigetico en reposo, colocando a los
pacientes en alto riesgo de pérdida de peso

La enfermedad terminal caracterizada por un cordeolinfocitos T CD4+ < 50
células/mm, se asocia a presentaciones diseminadas de imfiescoportunistas

Conforme los CD4 y otras células se van dafandmlyiéndose disfuncionales, las
defensas del organismo ante infecciones declinda gaz mas. Existe una fuerte relacion
entre la cuenta de CD4, la carga viral del VIH ytagresion al diagndstico de SIDA. A
mayor carga viral y un mayor numero de CD4 infeatadlisfuncionales y destruidos,
dejan al cuerpo expuesto a un mayor numero deciofees oportunistas y canceres. El
nivel de destruccion de CD4 parece ser un prediots preciso de supervivencia que la
carga viral. Las infecciones oportunistas y matigdies produciran alteraciones en las
funciones normales del cuerpo y se asocian a @eafin nutricia y mortalidael

El SIDA es un trastorno clinico que representaimdlfde una secuencia de cambios
Inmunosupresores que convierten al organismo emalite susceptible a cierta clase de

tumores e infecciones oportunisgas

2.2 HISTORIA NATURAL DE LA INFECCION POR VIH NO TR ATADA 'Y EL SIDA .

El término de VIH se utiliza para describir la iof@n causada por el virus de
inmunodeficiencia humana. Si no es tratada la erddad progresa lentamente a infeccion
asintomatica. Un empeoramiento en la inmunodefatéerfinalmente resulta en el
Sindrome de inmunodeficiencia humana SIDA, esteqso tarda muchos afos. El tiempo
medio de la infeccion por VIH y la muerte en ausenle tratamiento antirretroviral es de
9.4 anos.

Los factores asociados con una progresion masa@ada enfermedad por VIH incluyen
mayor edad, pobre nutricion y la co-infeccion cobetrculosis y hepatitis C. Los factores
psicologicos tales como la depresion, incapaciaeald éuncionalidad intelectual, consumo
de drogas y aislamiento social, pueden afectarUkgureda de atencién en salud y la
adherencia al tratamiento antirretroviral y pueslecarse a una progresion mas acelerada
al SIDAs.



3. DIAGNOSTICO MEDICO.
Después de la infeccion primaria por VIH existe ‘periodo de ventana” donde la

respuesta inmune monta un esfuerzo para preves@réeconversion del VIH. Durante este
periodo, la expresion del antigeno de VIH varia laanente e inicialmente pueden

permanecer por debajo de los niveles detectablesupdguier método de deteccign

Las recomendaciones generales incluyen la prueba getectar infeccion temprana,

anticuerpos, antigenos y niveles de ARN viral. Fasadisponibles para evaluar y para
identificar la infeccion temprana (dentro de domaeas) evalla los niveles de antigeno
p24 y titulos de RNA o ADN viral, que determinarcéga virab.

Existen diversas opciones para diagnosticar laand@ por VIH y el SIDA, las cuales se

describen en la tabla 1.

Tabla 1. DIAGNOSTICO DE INFECCION POR VIH
PRUEBA/METODO DESCRIPCION L
Inmunoabsorbencia enzimatica (ELISA) Los antigenos VIH interactian con los
anticuerpos para el VIH en una muestra de
sangre. Una enzima se une al anticuerpo y
reacciona con el complejo
antigeno/anticuerpo VIH. Un catalizador se
adiciona y la enzima unida al complejo

cambia de color y permite la deteccion.

Western blot. Permite identificar las proteinas (antigenos)
VIH especificas en una muestra de sangre
contra las cuales se formaron los
anticuerpos especificos, y asi confirmar el
diagnostico7,e. Prueba confirmatoria y la

mas utilizada para escrutinio.

Reaccidén en cadena de la polimerasa (P( Permite cuantificar los parametros virales,
como el ARN viral plasmatico.

Inmunofluorescencia indirecta de Los anticuerposH Vén una muestra

10



anticuerpos. interacttan con las células infectadas por el
VIH. La muestra es modificada para que el
anticuerpo unido al VIH muestre
fluorescencia bajo la luz ultravioleta.

Inmuno-ensayo lineal Implica las mediciones de anticuerpos para

cada 5 antigenos VIH

Radio Inmunoprecipitacién En base a las células infectadas con VIH en
presencia de aminoacidos radiomarcados,
permiten la incorporacion dentro de las
proteinas virales. Este método detecta

niveles bajos de anticuerpos

Fuente: Keithley J, 2006; Fields C, 2010

Las pruebas para mutaciones virales mediante lesyea de genotipo y fenotipo pueden

ayudar en el proceso de seleccion de la terapideqpg@ mayor potencial de efectividad. La

prueba del genotipo se emplea para identificarqsuah la secuencia del ADN del genoma
viral que puede ser mutado y causar resistendiat@miento. La prueba del fenotipo se

utiliza para determinar la susceptibilidad viralradeterminado farmaco. En algunos casos,
el genotipo predice la resistencia al farmaco feebtipo muestra resultados diferentes y
discordantes en cuanto a la resistegcia

3.1 MEDICION DE LAS CELULAS CD4
Debido a que el VIH infecta a las células CD4+ g didiliza para producir mas copias del

virus, la infeccion por VIH se caracteriza por whisminucion progresiva en el nimero de
células T cooperadoras/ inductoras de células CDd+nedida absoluta de CD4+ es la
medida de CD4+ por milimetro cuibico de sangre (@B¥n’). La cuenta normal de CD4+
en adolescentes y adultos va de 500 a 1500 ciéhutdsde sangre. La cuenta de CD4+
puede modificarse por diferentes aspectos comoisi@eciones, estrés, fumar, ejercicio, el
ciclo menstrual y pildoras anticonceptigas
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El umbral que marca un incremento sustancial emeso de la progresion clinica de la
enfermedad es una cuenta de linfocitos CD4+ dec2lilas/mm Se recomienda el inicio
de la terapia antirretroviral (ARV) con una cuet¢aCD4+ debajo de 350 células/fpara
prevenir el desarrollo de enfermedades relacionaxbes el SIDA y mejoras en los
resultados a largo plazo. Con recursos limitadosesemienda el inicio del tratamiento
ARV con una cuenta de CD4+ debajo de 200 céluladim

El porcentaje de CD4+ es otro indicador clinicoutibdad para determinar la progresion
de la enfermedad y la respuesta al tratamiento.paheentaje tipico de CD4+ en una
persona que no padece VIH es de 40% aproximadantémigorcentaje de CD4+ menor al
14% en una persona con VIH refleja el mismo graslinchunosupresién que alguien con
una cuenta de CD4+ <200 células/fam

Un tercer enfoque es la proporcion CD4:CD8, en doad numero de CD4+ de una
muestra de sangre es comparado con el nimero de lGD&oporcion de CD4/CD8 es
mayor a 1 en individuos VIH negativos, pero pueaer @ 0.1 en pacientes con infeccién de
VIH muy avanzada. Mientras mas baja sea la proporde CD4/CD8, es peor el grado de
inmunosupresios.

Tanto el porcentaje de CD4+ como la proporcion @8 se ven afectados por cambios
en el numero de CD8, los cuales tienden a increaneoinforme avanza la infeccion por
VIH s.

Con base a la cuenta de las células CD4+ se establas categorias clinicas en la

infeccidén por VIH, como se observa en las table® 4.
Tabla 2. CATEGORIAS CLINICAS Y DE LA CELULA INMUNEEN LA INFECCION
POR VIH CON BASE A LA CDC

Categorias de linfocitos VIH Primario Sintomatico B,  Indicador de
TCD4+ asintomatico noAynoC SIDA
| Categoria 1> 500 células/u. A1 B1L  C1
Categoria 2: 200-499 A2 B2 C2
células/pL
Categoria 3: <200 células /uL A3 B3 C3

Fuente: Keithley J, 2006; Welz T, 2011; Fields @1@
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Los pacientes incluidos en las categorias C1l, C2, A3 y B3 se consideran
diagndstico de SIDA.

Tabla 3. CATEGORIAS CLINICAS DE LA INFECCION POR Ml

Categorias Clinicas

Categoria A » Infeccion por VIH asintomatica
» Linfadenopatia generalizada persistente
» Infeccion primaria (por VIH aguda), con enfermedad

Concomitante o historia de infeccion por VIH aguda.

Categoria B Patologias sintométicas registradasmaipersona infectada
no se encuentran dentro de la categoria C y saisfa menos
uno de los siguientes criterio:

1.- La patologia es atribuible a la infeccidon pdH\/o es
indicativa de alteraciéon de la inmunidad mediadala®
células.
2.-Los médicos consideran que las alteracionepias una
evolucion o un tratamiento que se pueden ver caanbdis por
la infeccion por VIH.
Ejemplos:
» Endocarditis, meningitis, neumonia o sepsis bautas
» Candidiasis (vulvo-vaginal) persistente (1 mes a@&cion)
0 que responde mal al tratamiento.
» Candidiasis orofaringea (aftas)
» Displasia cervical grave o carcinoma
» Sintomas constitucionales, tales como fiet88.5C o
diarrea que se prolonga por mas de un mes.
* Leucoplasia vellosa oral
» Herpes z0ster con al menos dos episodios distinto&s
de un dermatoma.

» Pdrpura trombocitopénica idiopatica

con
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Listeriosis

Infeccion pulmonar por Mycobacterium tuberculosis
Neuropatia periférica

Enfermedad inflamatoria intestinal

Nocardiosis

Categoria C Incluye enfermedades oportunistas y que defin&i2A.

Presentan una importante correlacion con la inmeingédncia grave.

Entre las enfermedades enumeradas en la defirdei@asos de SIDA

de 1993, cabe citar las siguientes:

Candidiasis de bronquios, traguea, pulmones, esafag
Recuento de linfocitos CD4+ < 200 o porcentajel édos
Mismos <14%.

Cancer cervical invasivo

Coccidioidomicosis diseminada o extrapulmonar (Bete los
valles)

Criptococosis extrapulmonar

Criptosporidiosis cronica intestinal (>1 mes deadion)
Enfermedad por citomegalovirus (higado, bazo o lizs)g
Encefalopatia por VIH

Retinitis por citomegalovirus (con pérdida de uigid
Herpes simple: Ulcera cronicas (>1mes), o brorguiti
Neumonitis o esofagitis.

Histoplasmosis diseminada o extrapulmonar
Isosporiasis cronica intestinal (>1mes)

Sarcoma de Kaposi

Linfoma de Burkitt

Linfoma inmunoblastico

Linfoma primario en el cerebro

Complejo M. avium o M. Kansasii, diseminados o
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extrapulmonares

e M. tuberculosis en cualquier localizacion, pulmgnar
extrapulmonar

» Otras especies de Mycobacterium o especies no
Identificadas, diseminadas o extrapulmonares

* Neumonia por Pneumocystis jirovecii

* Neumonia recurrente

* Leucoencefalopatia multifocal prgresiva

» Septicemia recurrente por Salmonella

* Toxoplasmosis cerebral

» Sindrome de desgaste (emaciacion) asociado a VIH

Fuente: Fenton M, 2009.

Tabla 4. CATEGORIAS CLINICAS Y DE LA CELULA INMUNEEN LA INFECCION
POR VIH DE LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD.
(Clasificacion en base a la severidad de las mstagenes de la enfermedad)
| Cacwoies . Cieiosdelamuesi
| Infeccién  Sindrome retroviral agudo, sin complicaciones decitiones oportunistas
primaria por o disfuncién inmune.
VIH

Etapa Clinica Principalmente asintdmatica como la anterior.

1 Posibilidad de linfadenopatia generalizada.

Etapa Clinica Pérdida de peso <10% de su peso corporal, hergésr zo
2 Manifestaciones mucocutaneas menores, infeccioneacterales
recurrentes del aparato respiratorio superior,coifmes fungicas de los
dedos, dermatitis seborreica.

Etapa Clinica Pérdida de peso >10% de su peso corporal, fielzeed, candidiasis oral,
3 gingivitis necrotizante ulcerativa aguda o0 peridd@n necrotizante

ulcerativa, tuberculosis pulmonar, infecciones b@ales severas, anemia
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inexplicable, neutropenia y/o trombocitopenia pdsmde un mes.
Etapa Clinica Sindrome de Desgaste (pérdida de peso >10% detpgsoral
4 acompafnada de diarrea cronica, debilidad y fieleegntos oportunistas
descritos en la etapa anterior, asi como herpescastneumonia bacterial
severa recurrente, neumonia por pneumocystis, rearcde Kaposi,
criptosporidiosis, isosporiasis y micosis disemaasalmonellano tifoidal

recurrente, septicemia y/o linfoma.

Fuente: Welz T, 2011; Fields C, 2010.

3.2 MEDICION DE LA CARGA VIRAL
La carga viral (CV) reporta el numero de ARN VIHp@s/ml de sangre. La cantidad de

RNA VIH en la sangre se correlaciona altamentelagrogresion al SIDA. El resultado de

la prueba de carga viral puede ir desde indetextiagéta millones de copias por mL de
sangres.

Un 2% de la totalidad del virus en una personactafia se encuentra circulando en
sangre. El resto se encuentra en el tejido lird4tien otros tejidos. Los cambios en la CV
en la sangre generalmente se reflejan en los gjpkro la eliminacion completa del VIH

en los tejidos donde se encuentran no es posibléasderapias actuales

4. TRATAMIENTO MEDICO.
La rapida progresion de VIH a SIDA y la tasa de talmtad han disminuido

significativamente desde la introduccién de laag&s combinadas. El tratamiento para la
infeccién cronica por VIH incluye el TARAA; preveido y tratamiento de eventos
oportunistas; modulacion del ambiente hormonaladi® y mantenimiento y restauracion

del estado nutricie.

4.1 TERAPIAS ANTI- VIH
Los medicamentos ARV se utilizan para disminuicdaga viral, y el objetivo es lograr y

mantener un nivel indetectable menor a 50 copiagZribten seis clases de medicamentos
antirretrovirales, incluyendo inhibidores de laidus inhibidores de entrada, inhibidores de
la transcriptasa reversa nucledésidos, inhibidoeekdranscriptasa reversa no nucleoésidos,
inhibidores de la integrasa, inhibidores de la gas&. La combinacion de tres o mas
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medicamentos antirretrovirales que inhiben efentimate varios segmentos del ciclo de

vida de la infeccién por VIH se conocen como teadpARAA 7, ..

Los ARV se clasifican de acuerdo a su mecanismacd®n en seis grandes grupos los

cuales se muestran en la tabla 5.

Tabla 5. CLASIFICACION DE LOS ARV

GRUPO MEDICAMENTOS
Inhibidores de la Zidovudina
transcriptasa revers: Didanosina
nucleosidos (ITRN) Stavudina
Lamivudina
Abacavir
Tenofovir

Emtricitabina

Inhibidores de la Nevirapina

transcriptasa reversa Efavirenz
no nucledsidos
(ITRNN)

Inhibidores de la Saquinavir
proteasa (IP) Indinavir
Ritonavir
Nelfinavir

Amprenavir

Atazanavir
Lopinavir

MECANISMO DE ACCION
Inhiben la replicaciéon viral mediante dos
mecanismos: a) compiten con los
nucledtidos celulares para unirse a| la
transcriptasa reversa, y b) detienen la

elongacion del ADN viral.

Inhiben la replicacion del VIH uniéndose a

un sitio especifico de la enzima

transcriptasa reversa e interfiriendo con su
actividad. Este sitio de la transcriptasa
reversa no se liga a los sustratos y| es
distinto al que se ocupan los inhibidores de
la transcriptasa reversa nucledésidos.

Inhiben la replicacién del VIH por su union

a los sitios catabolicos de esa enzima. Esto
evita la degradacion proteolitica de los
precursores de las poliproteinas, que
forman las proteinas estructurales vy
funcionales de los viriones maduros e
infecciosos. A diferencia de los inhibidores
de la transcriptasa reversa, que evitan la

formacion e integracion del ADN viral, los
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IP inhiben los eventos postransduccionales
en el ciclo de vida viral y, por lo tanto,
ejercen sus efectos antirretrovirales en la
poblacion celular infectada.

Inhibidores de fusion Efurvitide Impide la unién deus al receptor CD4

Inhibidores de entrad Maraviroc Antagonista del correceptor CCR5 por|lo
gue impiden la entrada del virus a la célula
del huésped

Inhibidores de la Raltegravir Su blanco de accion es la enzima iasayr

integrasa por lo que impiden la actividad de esta.

Fuente: Keithley J, 2006; Welz T, 2011; Fields 1@, Soto L, 2004.

4.2 PREVENCION Y TRATAMIENTO DE ENFERMEDADES OPORTU NISTAS.
Las infecciones oportunistas y otras enfermedades agurren como resultado de la

disfuncion inmune se asocian ademas a una dedmail estado nutricio y de la salud.
Las infecciones oportunistas pueden iniciar conredaccion en la ingesta de alimentos y
dar lugar a episodios de desgaste, asi como &@va@on de las células CD4+, haciéndolas
de esta manera factores virales activos objeto ypr@amayor propagacion de la infeccion
en el cuerpo. La profilaxis y el tratamiento tenmargoara infecciones oportunistas pueden
ayudar a prevenir la declinacion en el estado gl sade nutricion, asi como la progresiéon

de la enfermedag

4.3 PREVENCION Y TRATAMIENTO PARA EL DESGASTE.
Las intervenciones farmacolégicas para reduciresgo o revertir el desgaste y la pérdida

de peso incluyen estimulantes de apetito, medictraeanti catabdlicos y anabdlicos, y
terapias de reemplazo hormonal y moduladores deimi#ss. Estas se observan en la

siguiente tabla.
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Tabla 6. TERAPIAS NO NUTRICIAS PARA EL DESGASTE

Andrégenos

Nandrolonancasionalmente puede generar incremento en la furdei
hepatica y en la fosfatasa alcalina (FA), mejora ekfecto del
aumento de las masa celular corporal si se combim@n ejercicio
Oxandrolona: ocasionalmente puede provocar nausea y vomito,
potencial para hepatotoxicidad, mejora el incremerd de la masa
celular corporal si se conjunta con ejercicio, se ecomienda
monitorear la funcién hepatica y el perfil de lipidbs.

Oximetolona: puede causar edema Yy posible hepatotoxicidad,
intolerancia a la glucosa, mejoras en el aumento da masa celular
corporal cuando se usa en conjunto con el ejercigiononitorear la
funcion hepatica y el perfil de lipidos.

Testosteronagpotencial para hepatotoxicidad, elevacion de logpidos
séricos, aumento de la masa celular corporal cuands® combina con

ejercicio, monitorear la funcion hepatica y el peri de lipidos.

Estimulantes

de apetito

Hormona de

crecimiento

Agentes
sensibilizadores

de insulina

Dronabinol: produce una modesta ganancia de peso.

Acetato de Megestrol: ocasiona hiperglucemia, hipogonadismo (con
uso a largo tiempo), insuficiencia adrenal (priatapente en nifios); se
puede utilizar en conjunto con la testosterona.

Usada tanto para sindrome de desgaste como padistipfia; a dosis
bajas puede causar incomodidad muscular, retenpmiencial de
liquidos, hipertension, atrofia de grasa y resistea la insulina.
Metformina: disminuye la resistencia a la insulina a niveldtga y se
puede utilizar para reducir el efecto de la acupiatade grasa, se debe
tener cuidado con la posible disfuncion hepaticeelyal que puede
causar, puede provocar nausea, vomito, diarreayldieia, saciedad
temprana; monitorear la presencia de acidosiHcti

Glitazonas: disminuye la resistencia periférica a la insulingpuede
reducir el efecto de la atrofia de grasa; precaucion la disfuncion
hepética, puede causar aumento en el perfil di#oKpi
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Moduladores Talidomida: se ha visto que en pacientes con y sin desgagt@senta
de citocinas un aumento en la masa celular corporal y en lasda$ extracelulares,
y disminucion en la excrecion de nitrégeno urinakia mitad del peso
ganado fue de masa libre de grasa. Ganancia st de peso con

dosis de 100mg o 200mg/dia durante 8 semanas.

Fuente: Fields C, 2010; Polsky B, 2004.

El control de la infeccion es importante para evaapérdida de peso. La disminuciéon de
100cel/mni de CD4+ se asocia a una pérdida de peso de 1:9Kg

Con el acceso oportuno a TARAA, la prevalenciaiddreme de desgaste se ha reducido.
Por este hecho, la deteccidon temprana y la adharealctratamiento son acciones

importantes para evitarlo, no obstante sus caugasnulltifactoriales, en el siguiente

apartado se desarrollan ampliamente el impacta dafermedad sobre el estado nutricio.

5. RELACION DE LA NUTRICION CON LA ENFERMEDAD.
La nutricidon juega un rol importante en cada aspeet VIH y del SIDA desde la fase

asintomatica hasta su progresion a SIDA. Duranfadea temprana del VIH, una adecuada
ingesta de nutrimentos como proteinas, vitaminaCA,E, B, Biz, tiamina, niacina,
carotenoides, colina, glutation, acido Urico, taoyifitoquimicos, manganeso, cobre,
selenio, zinc, hierro, los cuales se encuentratogralimentos, sirven de soporte para
lograr la funciéon inmune de las células T cooperasliode la inmunidad mediada por
células, de la inmunidad humoral y de la inmunidacdspecifica. Conforme la enfermedad
avanza la nutricién se vuelve cada vez mas impiargaara prevenir la disfuncion inmune,
las infecciones y la progresiéon de la enfermedad

La reduccion o eliminacion de la desnutricion tieeé potencial de disminuir
significativamente la progresion de la enfermedacegucir su severidad y mejorar la
longevidads.

Las deficiencias nutricias causan inmunosupresiomceementan la susceptibilidad a
infecciones. Los nutrimentos proveen el apoyo regepara que el sistema inmune pueda
montar una respuesta. Cada componente del sistemané parece susceptible a las

deficiencias nutricias, incluyendo aquellos qudizaa respuestas no especificas como los
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fagocitos y la actividad de aniquilamiento, asi ootambién la inmunidad mediada por
células y la humoral (anticuerpas)

La estimulacién del sistema inmune causa un aurmanta produccién de radicales libres,
como resultado del aumento en la fagocitosis. lmigxdantes protegen al cuerpo del
dafio producido por el efecto de los radicales dibmeutralizandolos. La estimulacion
constante del sistema inmune puede alterar el takamtre radicales libres y antioxidantes,
y la razén es porque.

- Las células del sistema inmune producen radicaesuderdxido y movilizan otras
especies reactivas de oxigeno con la finalidaded&uir bacterias, virus y cualquier
otro cuerpo extraiio. En la superficie del fagodiy una enzima inactiva que
produce radicales de superdxido una vez que tigger la fagocitosis. El fagocito
consume una gran cantidad de oxigeno en el “ekialéispiratorio” que precede a
la produccion de los radicales superoxiglo

La habilidad de las enzimas para trabajar depdada disponibilidad de los minerales que
se utilizan como cofactores: manganeso, selemo, zobre y hierro. Sin embargo el hierro
y el cobre tienen un doble rol en la producciénegtduccion de especies reactivas de
oxigenoa.

Los antioxidantes no enzimaticos constituyen dtraa de defensa del organismo contra las
especies reactivas de oxigeno, incluyen vitamina@ carotenos, glutation, acido Urico,
taurina y fitoquimicos. Estos se encuentran enalosentos y actlan interceptando y
estabilizando a las especies reactivas de oxigeno

El glutation es un importante antioxidante, otraslas muchas funciones del glutation
implican metabolismo de nutrimentos, regulacionlaleexpresion de genes, sintesis de
proteina y ADN, proliferacion celular, producciée ditocinas y respuesta inmune. La
deficiencia de proteinas causara deficiencia dghgion, ya que es sintetizada a partir de la
cisteina, glutamato y glicina. La metionina se muedar como precursor de la cisteina,
mientras que la glutamina es efectiva como precardel glutamat@a.

La enfermedad puede ser vista como un desequikinti@ antioxidantes y radicales libres,
la produccién de radicales libres puede incrememizando no hay un aumento

correspondiente de antioxidantes. Sin la protecd@ios antioxidantes los radicales libres
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dafaran a las células. Con el paso del tiempo &b dzlular acumulado lleva a la
enfermedad. El desequilibrio entre antioxidantesadicales libres es lo que se conoce
como “estrés oxidativois.

La deficiencia de micronutrimentos puede genergerdas repercusiones las cuales se

observan en la tabla 7.

Tabla 7. RESULTADOS EN CASOS DE DEFICIENCIA DE CIEBS
MICRONUTRIMENTOS

Micronutrimentos Resultados en casos de deficiencia
Vitamina A Disminucion en la respuesta de linfocitos
Vitamina C Disminucion en la respuesta inmune mediada potaslu
Vitamina E Disminucion en la funcionalidad de las células Tery la

proliferacion de linfocitos, posible alteracion & funcion
antioxidante.
Riboflavina Disminucion en la respuesta humoral de los antmsger
Vitamina B6 Disminuye la maduracion de los linfocitos y la prodon de

anticuerpos.

Vitamina B12 Incapacidad en la funcion de los neutrofilos.
Acido Félico Disminucion en la respuesta inmune mediada potastlu
Zinc Disminucion en el numero de linfocitos, en la fumcide las

células T, y en la inmunidad humoral y celular.
Cobre Respuesta de citocinas disminuida.
Selenio Funcionalidad de linfocitos T y neutrofilos dismida, posible

alteracion en la funcion de antioxidante.

Fuente: Howard A, 2009.

En personas con VIH/ SIDA se ha documentado umaidigion en los antioxidantes y un
incremento en el estrés oxidativo. A medida queenimel estrés oxidativo también lo
hace la replicacion viral, con un aumento en latrdesion de las células CD4+ y la

progresion de la enfermedad. La estimulacion dgkerma inmune es constante y la
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produccion de radicales libres es mas elevada musdesziduos sanos, por lo que la ingesta
adecuada de antioxidantes y fitoquimicos es cnitiza minimizar el estrés oxidativp

En la época anterior a los ARV se observa que iesles reducidos de selenio, zinc,
vitamina A, B1 (tiamina), B3 (niacina), B6, B12, B,0 E correlacionan con los resultados
del VIH de disminucién en la cuenta de CD4+, rapidagresion de la enfermedad, y
aumento de la mortalidad

Conforme aumenta la severidad de la infeccién fbk, ¥e observa una disminucion en los
niveles de antioxidantes, de la vitamina E, magnekierro, cobre, selenio, cromo,
manganeso y cadmio. Los niveles de antioxidant&s albumina disminuyen conforme
disminuye la cuenta de CD44#

Los cambios en los niveles de antioxidantes y aibé@npueden ser causados por un
incremento en la produccion de citocinas pro-infleonias IL-1, IL-6, IL-8. Estas
citocinas, son parte de la respuesta inmune inmatéan la respuesta de fase aguda, con
disminucién en la produccion de albimina, dismiéncen los niveles de hierro y zinc.
Parece ser que los cambios en los niveles de afdites son causados por diversos
factores, incluyendo el aumento en la respuestainemel aumento en la produccion de
citocinas proinflamatorias y el incremento en laduccion de especies reactivas de
oxigeno y del estrés oxidativa

La glutation se encuentra disminuida en las pesaun VIH/SIDA, llevando a una
disminucién en la cuentas de linfocitos CD4+ y a discapacidad en la funcionalidad de
los linfocitos Tia.

La respuesta inmune del huésped con deficienciaiicias es disfuncional debido al
incremento en el estrés oxidativo, ya que no haatdidad suficiente de antioxidantes que
puedan prevenir el dafio causado por las espeeietviaes de oxigeno. Una disminucién en
la respuesta inmune puede permitir que surja upa IE@s virulenta del virus.

El ARN viral es altamente susceptible al dafio axidasi el huésped tiene deficiencia de
antioxidantes y esto puede llevar a una cepa malkenta del viruga.

Un estado nutricio afectado con el paso de tienggdinido como prealbumina baja,
vitamina A, B12, zinc y selenio se asocian sigaificamente con la mortalidad

Algunos autores especulan que el selenio es imypertn la progresion de la enfermedad

debido a que esta involucrado en la regulaciontgeng en la expresion viral. El virus del
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VIH se replica mas lentamente con niveles adecuadoselenio que cuando éste es
deficiente. La carga viral afectara la progresiériadenfermedad. Otra razon por la que el
selenio es importante es debido a sus propiedadiesidantes. En la infeccién por VIH y
el SIDA se experimenta una estimulacion inmuneicebdebido a la lucha contra el virus,
con su correspondiente aumento en la produccidgadieales libres con disminucion en los
niveles de antioxidantes, vitamina C, E, beta emmt selenio y enzimas antioxidantes. Lo
gue resulta en estrés oxidatio
El impacto de la infeccion por VIH y sus complicaeés asociadas sobre el estado de
nutricion se han identificado desde etapas temprdeda infeccion-.
Se cree que la produccién de citocinas, especiaénaal factor de necrosis tumoral alfa
(TNFa) se debe al compromiso del sistema inmune (marg)ciEn estudios iniciales se
planted la hipotesis de que las concentracionesatatias de TNEen la infeccion por
VIH producian caquexia, estudios posteriores sagigue las infecciones secundarias son
las principales causantes de la pérdida de eso
La pérdida de peso involuntaria sigue siendo coamnifa infeccion por VIH a pesar de la
eficacia de TARAA y de la disminucién en la tasanti@rtalidad por VIH. La etiologia de
la pérdida de peso es multifactorial. Puede ocdgimanera independiente al control de la
infeccion por VIH. Las etiologias mas comunes ylitimnales son ingesta inadecuada o
reducida de nutrimentos, incremento de las demamdaisboélicas relacionadas a la
replicacion viral o a las complicaciones propiag WéH, malabsorcion, infecciones
secundarias e interaccion farmaco- nutrimeni®
% Ingesta reducida: generalmente los pacientes carsweh50% o0 menos de las
recomendaciones dietéticas (RDA), esto se prodoagereral por la presencia de
anorexia. Estudios sugieran que las citocinas,af ME-1, IL- 6 y los interferones
pueden producir anorexia grave en animales. Laeai@producida por el TNFes
transitoria, pero la anorexia inducida por los riiet@nes y la IL-1 puede ser
persistente. Los pacientes con SIDA presentanesvelevados de TNFe IFNy 6.
Otro factor que contribuye es la sintomatologiadeinada con las infecciones
secundarias, generalmente producidas por hongaso cdisfagia, disgeusia,
odinofagia, con frecuencia asociadas a Ulcerasgi®al; las nauseas, el vomito, la

diarrea, asi como los problemas neurolégicos @isfapatia, depresion y cambios
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de comportamiento), obstruccion esofagica por rasigl también los factores
sociales, psicologicos y econdémicos, impiden alaanma ingesta adecuada de
nutrimentos.

% Aumento de gasto energético asociado al VIH: dogerestudios muestran un
incremento en el gasto energético en reposo (desde% hasta un 17%) en
personas con infeccién por VIH, el gasto energéiital parece ser similar al de

sujetos sanos.

% Interaccion farmaco- nutrimento: la gran mayoridogdemedicamentos utilizados en
pacientes con VIH como los bloqueadores de lacaglbn del virus, los que se
utilizan para el tratamiento de infecciones opadias: antimicoticos, antibidticos,
antiparasitarios, inmunomoduladores, antiviralesRVA y como terapia
antineoplasica, tienen efectos colaterales imptasague comprometen la ingesta
de alimentos ya sea por disminucién o pérdida pelit®, por alteracion del tracto
digestivo como mucositis, estomatitis, disgeusésea, vomito, dolor abdominal,
colitis aguda, diarrea, pancreatitis, etc

%+ Malabsorcién: suele ocurrir por complicaciones dehcto gastrointestinal,
ocasionadas generalmente por protozoarios parasdoterias y virus. Se producen
cambios intestinales inespecificos correspondie@esmflamacion cronica de
moderada a grave
La hipoalbuminemia, la atrofia de las vellosidagede la mucosa duodenal, la
hiperplasia de las criptas y la presencia del vinissno contribuyen en gran medida
a la disminucion de la absorcion de nutrimentosicjpalmente de lactosa y grasas

6.

La serie de factores que componen el problema deslautricion se observa en la figura 3.
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Figura 3. RELACION DE VIH CON LA NUTRICION

Estado nutricio afectado.

(pérdida de peso, desgaste
muscular, debilidad, deficiencia
de micronutrimentos)

Incremento en las
necesidades nutricias
(incremento en el GER,
malabsorcién e ingesta (habilidad disminuida para

disminuida) pelear contra el VIH y otras
infecciones)

Deterioro del sistema
inmune

Riesgo incrementado de
infecciones (GI, tuberculosis,
gripa, y por lo tanto
progresion acelerada a SIDA)

Adaptado de HIV, Nutrition, and Food. 2007.

La presencia de infecciones asociadas a VIH/SID#farma otro factor de riesgo para la
desnutricion debido a que activan las citocinas igiegan la respuesta de fase aguda, la
cual redistribuye los recursos para maximizar lacii@n inmune, donde el resultado
metabdlico final es el catabolismo. La respuestdade aguda se caracteriza por fiebre,
catabolismo del musculo esquelético, inflamacidntesis hepatica de proteinas de fase
aguda, alteraciones en la produccién de hormona®mento en los neutrofilos y cambios
en los niveles séricos de elementos traza y adtotés. En la respuesta de fase aguda la
proteina C reactiva aumenta alrededor de 1.5mgpdlegle permanecer elevada el tiempo
necesario hasta que se produzca la activacionientiic del sistema inmune. Se ha
especulado que esta duracién puede llevar a pérdidamasa magra y a caquexia

produciendo disminucion en la ingesta de alimentos
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La caquexia es considerada actualmente como unlemngindrome metabdlico asociada a
una enfermedad de base y caracterizada por ladaédéi masa muscular que puede o no ir
acompafiada de pérdida de masa grasa. La caracéecigtica prominente de la caguexia
es la pérdida de peso. La anorexia, la inflamaclanresistencia a la insulina y el
incremento en la ruptura de la proteina musculasseian frecuentemente a la caquexia
La mayor causa parece ser la excesiva produccidrtitdeinas. Otros mediadores
potenciales incluyen deficiencia de testosteron&actor de crecimiento similar a la
insulina, exceso de miostatina y de glucocorticoide

Las citocinas son proteinas producidas por lasainflamatorias que funcionan como
mediadores paracrinos intracelulares. La excesal@oeacion de citocinas proinflamatorias
tales como la IL- 1, INfFy TNFu se consideran la causa mas comun de caquexiavablaer
en pacientes criticos. Las citocinas activan gbfage transcripcion nucleaB (NF«B), lo
que resulta en disminucion de la sintesis de pr@t@iuscular. La activacion de citocinas es
también responsable de la reduccion en la protdiyaD, un factor de transcripcién que
modula las vias de sefalizacion involucradas elesdrrollo muscular. El TNFy el INFy
actuan sinérgicamente para inhibir la activacioh AlRN mensajero necesario para la
sintesis de las cadenas pesadas de la miosina. dtstecitocinas son especificas para la
protedlisis de las cadenas pesadas de la migsina

Las citocinas también activan el sistema ubiqytimteosoma, el cual es el mayor sistema
implicado en el hipercatabolismo asociado a unarerddad. Subsecuente a la proteolisis
muscular los aminoacidos y oligopéptidos son congosnpara la sintesis hepatica de
proteinas de fase aguda positiva tales como leeipatC reactiva y el péptido sérico
amiloide. De manera adicional las citocinas estmula liberacion del cortisol y
catecolaminas de la glandula adrenal. El cortisapaga la actividad del sistema
ubiquitina- proteosoma, y las catecolaminas prodluseaumento en la tasa energética en
reposoy1.

Las citocinas inducen la lipdlisis y la beta- oxida. La actividad de la lipoproteina lipasa
en higado y masa grasa se encuentra disminuidatrasda actividad del receptor LDL en
el hepatocito incrementa. De manera subsecuerntersnenta la sintesis de VLDL, esto
aunado a la disminucion en la actividad de la liptgina lipasa dificultan el aclaramiento

del triacilglicerol los que resulta en hipertriglicdemiaz1, 22 En contraste a lo que sucede
27



con las concentraciones de triacilglicéridos, lacemtracion de colesterol disminuye, y
esto se relaciona ampliamente con la extensiérdai@b tisular a causa de la respuesta
inflamatoria. La hipocolesterolemia su utiliza comarcador prondstico de mortalidad. La
explicacion de esta disminucion en el colesterolesta del todo clara ya que existe un
aumento en la sintesis hepatica de éste. El cadeste reducido a pequefias fracciones de
lipoproteinas de baja densidad (LDL) y lipoprotsimke alta densidad (HDL) y esto se
relaciona a un aumento en el catabolismo de la$cpkas de HDL, las cuales son las
responsables de transportarlo. Esta hipocolester@ambién parece estar relacionada con
el secuestro de moléculas ricas en LDL en los campentos extravasculares y su captura
por los macréfagos actives

De manera similar a como ocurre en el metabolismdad proteinas y de los lipidos, el
metabolismo de los hidratos de carbono (HCO) tam&géve afectado por la produccion de
citocinas proinflamatorias (IL-1, IL-6, IL-2, TNf}, de cortisol y de catecolaminas. Se
observa un aumento en la gluconeogénesis, aumentogtucogendlisis, una disminucién
en la sensibilidad a la insulina y una disminuoginla toma de glucosa por el musculo,
estos dos ultimos procesos se lleva a cabo prinogrde por efecto del cortisol. Todo esto
producira hiperglucemia, resistencia a la insuknhiperinsulinemias. Si esta respuesta
metabolica se prolonga favorece el desarrollo deeda.

La prevalencia del sindrome de desgaste es sigtnfic principalmente en etapas
avanzadas de la enfermedad, éste se define cordunlg&celerada de peso por cualquier
causa pero no necesariamente sugiere una etiologhmtes de la era de TARAA era
considerado un sindrome diagnostico de YiH

Existen diversas definiciones para el sindromeedgaiste asociado al VIH las cuales estan
directamente relacionadas con la pérdida de pesduimaria como se observa en la tabla
8.
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Tabla 8. DEFINICIONES PROPUESTAS PARA EL SINDROME DESGASTE

ASOCIADO AL VIH
CDC 1987
Pérdida de pes
involuntaria >10% de
peso ideal, mas fiebre
diarrea y debilidad> a

30 dias.

Consenso 2004 NFHL 2003

-10% de pérdida de peso en -Pérdida de peso del 5% e

meses. 6 meses.

-7.5 % de pérdida de peso er -10% de pérdida de pes
meses. partiendo de la primer
-5% de masa celular corpor visita

en 6 meses. -IMC que disminuye a <20
-Hombres: masa celule

corporal <35% si el IMC <27

-Mujeres: masa celular corpor

<23% si el IMC <27

-IMC <20

U
>

50

Fuente: Fields C, 2010; Gerrior J, 2009.

» -Centers for Disease Control and Prevention (CDC)

» -Expert Panel to Evaluate Recommendations for DefifilV- Associated Wasting

Syndrome, 2004

» -Nutrition for Healthy Living (NFHL)

* *IMC= indice de masa corporal

La infeccion por VIH es un proceso cronico inflaorad. Este proceso es similar a otras

infecciones en donde la severidad de la infecciéterchinara el grado de respuesta

inflamatoria. Esto implica una respuesta constdetecortisol a la infeccion por VIH, lo

que lleva a la ruptura de los lugares de almacesr@mide proteinas labiles para compensar

la respuesta inflamatoria. Esta respuesta incluieragiones tanto en la ingesta

de

nutrimentos como en su utilizacion, junto con camsbén la sensibilidad y niveles de

hormonas que ayudan a regular el estado nutricabudo durante la etapa “asintomatica”

de la infeccion por VIH, las evaluaciones de la posicion corporal muestran alteraciones
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reflejando el proceso inflamatorio y sugieren gudesgaste sub-clinico ocurre de manera
continua y progresiva

En el cuerpo se produce la ruptura de proteinagesdb ubicadas en sitios de
almacenamiento, principalmente el musculo, paraeatan el almacén de aminoacidos y
permitir la sintesis de proteinas que iniciaran gntandran la respuesta inmune y de
curacion. Las tasas de recambio proteico y el meehctividad del sistema inmune se van
elevando conforme progresa la enfermedad. El VIHha@sociado con un metabolismo
proteico anormal comparado con el que se tieneadnblerculosis. Los cambios en la
composicion corporal durante la pérdida de pesmuaade la infeccion por VIH parece ser
gue encaja en el perfil de inanicion o marasmo.paxgentes que pierden peso durante las
infecciones oportunistas puede que no recuperenpesb por completo o no se normalice
su composicién corporal. Los cambios en la compmsicorporal son comunes en la
infeccién por VIH, y se producen debido a la presemle las citocinas ya mencionadas
mA&s que a una ingesta dietética inadecuada octeran los niveles de andrégenos

La pérdida de peso y el sindrome de desgaste puacempafiar a las infecciones
oportunistas. La evidencia sugiere que una pémkdaeso del 10% por la razén que sea y
en cualquier periodo de tiempo es un predictortéude mortalidad en pacientes con \4IH
Otros factores que influyen en el proceso de désgasden ser ciertos medicamentos ya
que tienen el efecto de reducir la sintesis deepras musculares, dificultando la
recuperacion de la proteina pérdida mientras lgacairal y la inflamacion asociada
disminuyer.

Cabe resaltar que tanto la caquexia como el sirmlderdesgaste colocan al paciente en un
estado de desnutricién, lo cual desde el puntasia ge manejo nutricio debe abordarse de
manera cuidadosa y paulatina con la finalidad déarewna sobrealimentacion en el
paciente, la cual puede ocasionar un sindrome aémentacion. Dicho sindrome se
presenta como respuesta a la alimentacion abrupteigalmente a base de hidratos de
carbono (HCO) lo cual producira una serie de alterees metabolicas y patoldgicas en
diferentes sistemas del organisggo

La disminucion en la ingesta de nutrimentos y uadesnutricio deficiente puede llevar a
deplecion de vitaminas y minerales, incluyendo disicion en los niveles séricos de

fésforo, magnesio y potasie
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La hipofosfatemia, la hipocalemia e hipomagnesesniafactores de riesgo para desarrollar
sindrome de realimentacion. El principal factor gpeoduce las secuelas de la

sobrealimentacién es la secrecién de insulina.nsalina promueve la toma de glucosa,

junto con el fésforo, potasio y otros electrolitegcia dentro de la célula. Este recambio
intracelular, en conjunto con la deplecion preveaamaceén de electrolitos, puede llevar a
disminuir peligrosamente los niveles séricos defofés potasio y magnesio. Serias

complicaciones respiratorias, cardiacas y neuro&&pueden ocurrir; en casos Severos,
estas complicaciones pueden ser fatales

Las principales caracteristicas del sindrome denweatacion son:

Hipocalemia la cual se produce debido a la rapidamzion celular de potasio junto

con la absorcion de glucosa y los aminoacidos tosiddrante la sintesis celular de
glucogeno y proteing, 26

- Hipofosfatemia debido al incremento en la fosfaida de glucosa. Una de las
consecuencias potenciales de la hipofosfatemia esduccion en la liberacion de
oxigeno a las células (isquemia), la hipofosfatecoialleva a disminucion en las
concentraciones del 2,3 difosfoglicerido produc@mtapacidad en la liberacion
de oxigeno de la hemoglobipazs

- Hipomagnesemia debido a la rapida toma de este rahin®r las células.
Concentraciones adecuadas de magnesio son esen@afta normalizar las
concentraciones de fosforo y potasio, y es adeniézado por aproximadamente
300 rutas, incluyendo aquellas involucradas emddycion de ATRs, 26

- Rapida deplecion de tiamina, cofactor en la glstslilo que puede producir
encefalopatia de Wernicke’s y cardiomiopatia

- Retencién de sodio y agua, esto debido a la sécraf@ insulina causada por el
aporte subito de HCO. Gracias al efecto antidicoétjue tiene la insulina en los
tubulos renales. Este efecto causa un incrementelewolumen del liquido
extracelular. Por otro lado el excesivo aporteatboscontenido en los liquidos IV
puede producir edema, 0 en casos severos, la caonrindel incremento en el
volumen del liquido extracelular y la cardiomiopajiue se presenta frecuentemente
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en pacientes desnutridos puede llevar a edema pahnoompromiso respiratorio y
falla cardiacas, 26
Por otra parte el VIH/SIDA tiene serias implica@snen los diferentes sistemas del
organismo lo cual repercute directamente en ladsgloalidad de vida del paciente (VER
ANEXO 1).

5.1 COMPLICACIONES METABOLICAS ASOCIADAS AL INICIO DE LA
TERAPIA ARV

BAJA DENSIDAD MINERAL OSEA Y OSTEOPOROSIS

El incremento en las anormalidades de la mine@bradésea que se observan en las
personas que viven con VIH resultan de varios fastoelacionados con el huésped, el

virus y los ARV utilizados.

Cuando disminuye la mineralizacion 0sea, se pradanisteopenia y puede avanzar hasta
osteoporosis. Las definiciones de osteoporosistgopsnia se basan de acuerdo con los

resultados obtenidos en la densitometria

Existen diversos factores que causan osteopenlasepersonas que viven con VIH. Se
producen efectos directos del virus hacia las aslokteogénicas; la activacion persistente
de las citocinas proinflamatorias, especialmenteTélo y la IL-1; cambios en el
metabolismo de la vitamina D, con deficiencia da 1125 dihidroxivitamina D; y la
participacion de las anormalidades mitocondriaédagcionadas con la acidosis lactica y el

desarrollo de enfermedades oportunistas

Se ha observado que los IP son los principales Ag¥ se relacionan con un riesgo
elevado de producir alteraciones 6seas. Otrosritpue probablemente contribuyen a la
pérdida 6sea acelerada, son las deficiencias mgriniveles bajos de calcio sérico,
inmovilizacién, hipogonadismo, hiperparatiroidisnfa]a renal, uso de heroina u opioides,

estado posmenopausico,asi como la ingesta de alvalyor a 16g/dia.

Los factores de riesgo mas importantes asociadodacpérdida 6ésea en VIH son la edad

avanzada, el fumar, raza caucasica, bajo pesmyM8] 7.
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Las citocinas proinflamatorias secretadas por ilof®ditos T de los pacientes con VIH
afectan el metabolismo 6seo mediante la inhibiciérios osteoblastos y la activacion de
los osteoclastos, y uno de los mediadores de désttoees la via de sefializacién del
RANK-L (receptor activator of NF- Kappa B- ligandil rol del VIH sobre la activacion
del RANK- L muestra que las personas que viven ¢t tienen niveles elevados de
RANK-L. ElI TNFa puede estar implicado en la inhibicion debJhidroxilasa, lo que a su
vez altera el metabolismo de la vitamina D. Ladablmuestra los efectos del VIH sobre

los osteoblastos y los osteoclastps

Tabla 9. EFECTOS DEL VIH SOBRE LOS OSTEOBLASTOS ®$& OSTEOCLASTOS

CELULA OSEA EFECTO MECANISMO

Osteoblasto Tapoptosis TNF-a sefializacion autocrina/ paracripade la
o deposicién de calcio y de la actividad de la
tactividad

fosfatasa alcalina.

ldiferenciacion o ; _
Desviacion de la linea celular adiposa

Osteoclasto 1 diferenciacion Sobre regulacion del factor estimulante de la

+ actividad colonia de macrofagos y del RANK-L.
activida

Fuente: Lei A, 2011.

COMPLICACIONES EN LA COMPOSICION CORPORAL

El sindrome de lipodistrofia asociado al VIH in@dugambios en la composicién corporal y
alteraciones metabdlicas. Este sindrome es mutiifat; se ha asociado como respuesta al
uso de TARAA, principalmente a los inhibidores detpasa. Asi como a otros factores
virales y del huésped, como duracién de la infecqér VIH, duraciéon del uso de
TARAA, incremento en el IMC, incremento en la cakgel, género, etnicidad pueden
jugar un rol importante en el desarrollo del simteale lipodistrofias.

Los cambios en la distribucion de grasa que seugmten los pacientes infectados por el

VIH, incluyen tanto lipohipertrofia como lipoatrafi Los cambios caracteristicos de la
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hipertrofia incluyen acumulacién de grasa viscatadlominal y en el area de la cintura,
incremento del tejido adiposo en el cuello y earek dorsocervical (“joroba de bufalo”) e
hipertrofia de mamas. Esto puede ir acompafiad@odattofia, que consiste en pérdida de
tejido adiposo subcutdaneo en el area de las nsejiflaemporales, gliteos y en las
extremidades (brazos y piernas) con venas supdecprominentes. La prevalencia de la
distribucion anormal de grasa en pacientes con3édta estimado en un rango de 40% al
50% s, 29

Esta deposicion de grasa parece ser similar adaoqurre en el sindrome metabdlico en
individuos VIH negativoss.

Entre los INTR y los IP existen mecanismos separg@dwma la lipodistrofia. La stavudina,
didanosina y zidovudina contribuyen a la disfungyGoxicidad mitocondrial inhibiendo la
v- polimerasa del ADN mitocondrial e interfiiend@rc los complejos de la cadena
respiratoria. Estos efectos mitocondriales se ejeeen una influencia en el desgaste del
tejido adiposo subcutaneo periférico que se obsmrmeel uso de los INTR. Los IP afectan
la diferenciacion del tejido adiposo mediante lkafale regulacion del metabolismo de
acidos grasos en el adipocito. Las concentraciateesacidos grasos aumentan en la
circulacion sanguinea y son almacenados en ebtejtiposo visceral, lo que resulta en
hipertrofiazo.

Las preocupaciones clinicas asociadas al sindrentipatlistrofia incluyen complicaciones
metabolicas tales como dislipidemia y resistencida ansulina que generalmente se

acomparfa de cambios fisicas

COMPLICACIONES METABOLICAS Y ENFERMEDAD CARDIOVASCUAR.

Las anormalidades lipidicas ocurren en un 26% si@ézientes tratados por primera vez e
incrementa al 74% en pacientes tratados con IRré&eque la infeccion crénica por VIH
contribuye al proceso ateroesclerotico. Las ingastones sugieren que la produccion de
las citocinas (TNE, IL-1 e IL-6) se relaciona con la progresion dedgeso inflamatorio.
La patogénesis de la dislipidemia observada ereptas con VIH se puede desarollar por
diversas vias. El virus por si mismo genera un atgpdirecto en tejido adiposo, resultando
en un aumento de la sintesis de acidos grasosligapeoteinas de baja densidad (LDL),

alteracion del metabolismo lipidico y de sus mesrans de transporte, aumento en la
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produccion de triacilglicéridos y oxidacion lipidicLa replicacion activa del VIH y la
progresion de la enfermedad resultan en una disidimen las concentraciones séricas de
colesterol total y de lipoproteinas de alta dertsid$DL). Los IP producen cambios en el
perfil lipidico, los mecanismos propuestos son IpselP inducen la sintesis hepatica de
triacilglicéridos o inhiben el aclaramiento de lagsmos, inhiben el metabolismo graso en
el adipocito, o la interrupcion de las vias de Beéieion de retinoides. La infeccién por

VIH en el musculo liso parece que contribuye aiséudcion endotelialo.

Antes de la era de los TARAA se describian anoduadis en los pacientes con VIH. La
hipertrigliceridemia se observaba en paciented@si@ticos, acompafiada de una reduccion
en las concentraciones de colesterol total y HRpeeialmente con la progresion de la
enfermedad a SIDA. Con el uso de los IP las caiatitas de la dislipidemia cambiaron.
Se observ6 un aumento en el colesterol total y Lehipertrigliceridemia con disminucion
en las concentraciones de colesterol HDL y de pppibteinas. Se ha estimado que los
pacientes infectados con VIH tienen un riesgo 8eal2 veces mayor de presentar eventos

cardiovasculares en comparacion con individuosiferiadoss.

Estudios prospectivos han demostrado que despuésaie de TARAA, la resistencia a la
insulina (RI) incrementd con el uso continuo detdsapia a través del tiempo. La
prevalencia de Rl se ha estimado en un 13% en rgasigue inician tratamiento por
primera vez y que llevan un afio con este, y deblF'¥%% en pacientes diagnosticados con
diabetes después de haber iniciado TARAA

Se conocen al menos dos mecanismos potencialesogtribuyen a las anormalidades en
el metabolismo de la glucosa en pacientes conitefdpV. Primero la toma de glucosa por
los tejidos periféricos se encuentra disminuida idieba la inhibicién directa del
transportador de glucosa GLUT- 4 por los IP. Elupelp los INTR tienen el potencial de
causar toxicidad mitocondrial en el musculo esdiseléy en los tejidos adiposos
subcutaneos lo que se ha ligado con la lipoatrdfanbién los pacientes que toman
zidovudina y stavudina tienen un aumento en lagleexia de diabetes. Como resultado,
se cree que la terapia ARV puede afectar directtrlarsensibilidad a la insulina en los

tejidos que regulan mayormente el metabolismo dguleosaps.
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Otros autores que también mencionan que la resiatenla insulina se presenta en el
tratamiento con IP proponen que el recuento litdoicd aumenta después de la

administracion del IP y estos sintetizan TiFe cual puede inducir hiperglucemia y la

resistencia a la insulina; ademas se ha demostradodisminucion en la expresion de

leptinaso.

La clase de ARV gue causan alteraciones metabdlidseas se observan en la siguiente
tabla.

Tabla 10. COMPLICACIONES ASOCIADAS AL USO DE TERA®ARV

Complicacién Presentacion clinica Terapia ARV asdai
Dislipidemia 1 Triacilglicéridos Stavudina, Zidovudina, Abacavir,
Efavirenz, IP

TLDL

Resistencia a la insulina Intolerancia a ftavudina, Didanosina, Zidovudina,
glucosa en ayuno Indinavir, Lopinavir/ritonavir

Lipodistrofia Lipohipertrofia y Stavudina, Zidovudina, Efavirenz,
lipoatrofia IP

Deficiencia de vitamina D 1,25 (Of30ng/ml IP, Efavirenz

Fuente: Hester K, 2012.

Existen varias explicaciones respecto al incrementel riesgo de enfermedad cardiaca
coronaria, aparte de los cambios metabdlicos yaimeados se ha visto que la progresion
de la infeccion por VIH se asocia a un proliferacatelerada de las células T, aumentando
la activacion de las células T y mayores nivelemdecadores inflamatorios, tales como la

proteina C reactiva.
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COMPLICACIONES GASTROINTESTINALES.

En lo que respecta a la relacion del VIH con lésrationes en el TGI se sabe que cuando
se estimula la respuesta local inmune, hay una neamdidad de células T cooperadoras
que produzcan IL-2 la cual estimula a las célulagaBa que produzcan IgA por lo que
disminuye su produccion de ésta. Esto permite armsoorganismos infectar el TGl,
resultando en destruccién de las vellosidades,onétiosidades y enzimas del borde en
cepillo debido a la inflamacion crénica y a la preda de complejos inmunes, células
citotoxicas, citocinas inflamatorias y microorgangs patégenos. ElI VIH por si mismo
causa dafo directo en el intestino. La inflamacdiéhintestino delgado junto con la atrofia
parcial de las vellosidades, hiperplasia de laptasi y diarrea, sin tener infecciones
oportunistas, es conocida como enteropatia del S}DA

Las infecciones oportunistas pueden permanecer diGegracias al incremento en la
permeabilidad de las membranas de la mucosa qoetpex los microorganismos penetrar
el TGl y entrar al cuerpo donde pueden causarnfeadion sistémicau.

Las infecciones pueden dafar las vellosidades ymiasovellosidades en el intestino,
disminuyendo la superficie de absorcion, por lo gaeabsorben menos nutrimentos. La
diarrea causada por microorganismos o medicameptoduce malabsorcion de grasa,
esteatorrea, lo que conllevara a alteraciones abdarcion de vitaminas liposolubles y a
deficiencia de vitamina 8. La absorcion de selenio, zinc, hierro, cobregmo también
se veran alteradas generando deficiencia de $stas

La barrera intestinal en pacientes con VIH sufmalias importantes, principalmente la
microbiota intestinal se caracteriza por un mendamero de lactobacilos y de
bifidobacterias y un mayor nimero de bacteriasgeatas. Esto contribuye al incremento
en la traslocacion bacteriana en los individuos goigesponden a la terapia ARV, a la
inflamacion del epitelio y cicatrizacion del GALDrt la progresion de VIH e incremento
de la permeabilidad epitelial en todas las etapd¥liH por citocinas proinflamatorias.

Sin la presencia de infecciones el TGl es mas ablady tiene la habilidad de mantener
una adecuada absorcion. La gran mayoria de loscamdntos utilizados generan efectos
gastrointestinales secundarios como diarrea, naugeaito, pérdida de apetito, dolor
abdominal, pirosis y constipacion. Estos efectastrgatestinales secundarios afectan el

estado nutricio, especialmente si duran un tiemplmpgado, 14
37



Deben considerarse los efectos adversos que los AiRNen sobre la funcion
gastrointestinal; asi como la dosis permitida eunltad y las indicaciones especificas de
como debe tomarse cada medicamento (VER ANEXO 2).

ALTERACIONES PSICOSOCIALES.

El VIH no solamente tiene implicaciones biologicasno las previamente mencionadas
también intervienen factores psicosociales queribuyen al mal estado nutricio, de los
cuales destacan:

- Ingreso familiar e inseguridad alimentaria: la eodion por VIH generalmente
ocurre en la etapa productiva de la poblacion,taduntre 15 y 49 afos. Conforme
la enfermedad progresa se observa una declinatipariante en la participacion
laboral, la productividad y la capacidad del enfertoo que disminuye el ingreso
economico al hogar.

- Disponibilidad y acceso alimentario: existe diftewal para el acceso seguro a los
alimentos y para el suministro inocuo de ésios

- Aspectos sociales y culturales: pueden tener iropa&ct aspectos cognitivos
(depresion, ansiedad aislamiento social) asi como ceertas habilidades
(preparacion de alimentos), contribuyendo todasse®n la reduccion de la
habilidad de la persona para llevar a cabo un ecoogie alimentos adecuados.

- Creencias personales: religiosas o culturales pupd#hibir el consumo de ciertos

alimentos o influir en el cambio de condugcta

6. MANEJO NUTRICIO
La terapia médica nutricia inicia con el procesadiglado nutricio. Este proceso establece

las necesidades nutricias de manera individuahtésmvencion requerida, como monitorear
y evaluar la efectividad de la intervencion. Elqgaso de cuidado nutricio incluyg:s

% Evaluacion nutricia

% Diagn0stico nutricio

% Intervencion nutricia

% Monitoreo y evaluacion nutricia.
La terapia médica nutricia (TMN) incluye el estaini@iento de objetivos y desarrollo de

un plan nutricio, que incluya evaluacion, asesoeaio, modulacion de la dieta, educacion
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y en algunos casos suplementacion de nutrimentosvigo oral, enteral o parenteral

dependiendo el case

6.1 EVALUACION DEL ESTADO NUTRICIONAL.
Se recomienda que se lleve a cabo:

-Si se identificaron indicadores o factores degagedurante el tamizaje nutricio.
-Poco después del diagndstico de VIH para evalugstado nutricio con el que inicia.
-Periédicamente dependiendo el estadio de la eeftachen el que se encuentre:
* Infeccion asintomatica por VIH una o dos veces gfio.
* VIH/ SIDA sintoméatico en pacientes estables, stago agudo o en cuidados
paliativos de dos a seis veces por afo.
-Cuando inician o se produce un cambio en la taraRV.
La evaluacién nutricia se realiza mediante la ea@fn ABCD, la cual se compone de

parametros antropométricos, bioquimicos, clinicdgeléticoss.

6.1.1 TAMIZAJE NUTRICIO.
La valoracion global subjetiva adaptada al VIH (\J@S un cuestionario multi-paramétrico

gue puede ser de gran utilidad en la poblacionwehy que ha sido validado. Es de facil
aplicacion y de resultados reproducibles, con p@racion interobservador y con buena
correlacion con una valoraciéon nutricional reglgdastematica. Es un método clinico en el
gue se valoran datos recogidos en la historia goéndida de peso, presencia de sintomas
digestivos, historia dietética, datos exploratoramsno la pérdida de grasa subcutanea,
muscular, presencia de ascitis o edemas, y datoofialesa.

Los parametros mas relevantes para el resultadb dom la pérdida de peso, la ingesta
dietética y la pérdida de musculo o tejido subcenan

Puede ser utilizada en pacientes hospitalizadesbulatorios y clasifica a los pacientes en

tres grupos como se observa en la tabla 11.
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Tabla 11. Clasificacion del estado nutricio en @S/

A Bien nutrido

B | Moderadamente desnutrido o con

riesgo de desarrollar desnutricipn

C Severamente desnutrido

Fuente: Polo R, 2006

La VGS clasifica como mal nutridos a aquellos pateie que presentan riesgo de
complicaciones médicas derivadas de su estadociontl y que previsiblemente se
beneficiaran del apoyo nutricional

A pesar de que la VGS resulta en un diagndsticoedhato que permite intervenir
oportunamente, no se debe olvidar que represeltaisa evaluacion del riesgo. A pesar
de ello, su sensibilidad y especificidad son adgasiacuando han sido comparadas con
evaluaciones completas del estado de nutricionigned ABCD)s3s.

6.1.2 EVALUACION ANTROPOMETRICA
La pérdida significativa de peso es un buen indicéemprano de alteraciones relacionadas

con el VIH, el tratamiento y el decline del estaricionalis. Para la medicion del peso
corporal se debe tener en cuenta que los estadugra¢éacion pueden alterar el resultado.
En caso de que la persona no se pueda pesar @scladdpor su condicion clinica hay que
recurrir a medidas indirectas como la altura raditalon o la medida de antebrazo para
poder calcular la tallg.

El peso corporal se utilizara en conjunto con tatasa para medir la masa corporal celular
mediante el célculo del IMC. Es importante valdoa cambios en el peso a lo largo del
tiempo de modo que una pérdida involuntaria de pleson 5% o mas en un mes o de un
10% o mas en seis meses puede indicar desnutrieghas mediciones e indicadosm
importantes para la identificacion del sindromeldsgaste, caquexia e incluso pérdidas de
peso pequefas se han asociado con resultadosgvacalfless, 34

En pacientes que se encuentran en tratamiento BdeS importante valorar la presencia
de lipodistrofia, incluyendo lipoatrofia y lipohigeofia 1s.
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La medicion de la circunferencia de abdomen, deu@nde cadera, media del brazo, de
pantorrilla, de muslo, la determinacién del indmatura- cadera, se recomiendan en
personas con VIH para medir las alteraciones gaseptan en su masa grasa, las cuales
sSon comunes, 15, 19

Otra manera recomendada para evaluar la masaaegdadoma de pliegues cutaneos entre
los que destacan el pliegue cutaneo tricipitedbelominal, el infra-orbital, el suprailiaco, el
bucal, y el sub-mandibular Para evaluar los cambios en la composicion catper puede
utilizar la absorptiometria de rayos X dual (DXAla impedancia bioeléctrica,
bioimpedancia por espectroscopia, tomografia axdamputarizada, la resonancia
magnéticas. El estandar de oro para evaluar la composicigmocal en pacientes con VIH

es el DXAss. Esto se utiliza para identificar y diferenciatrena grasa subcutanea y la
grasa visceral, ademas de que se ha visto quada fibre de grasa y la masa grasa se
encuentran generalmente disminuidas en pacientes \dél lo cual genera una
complicacions, 33

Se espera que del 80% al 90% del peso perdido teulafase de respuesta aguda sea a
partir de pérdidas en tejidos proteicos. La mdsa lile grasa se podra determinar mediante
la circunferencia del brazo y el calculo del arassonlar de brazo (AMBY, 15, 19 (VER
ANEXO 3).

6.1.3 EVALUACION BIOQUIMICA.
Los indicadores bioquimicos permiten detectar d&imias nutricias subclinicas y clinicas.

Por otro lado estos indicadores pueden utilizaes@a gonfirmar el diagndstico nutricio,
validar indicadores dietéticos o determinar siadipnte informa de un consumo menor o
mayor al real; estimar la disponibilidad de algimrimento y si es susceptible de cubrir las
necesidades fisioldgicas, asi como supervisar fapige nutricia. Existe también la
posibilidad de identificar cambio en la reservandgimentos y la velocidad y direccion del
cambio cuando se realizan una serie de mediciolzeg@plaz;.

El paciente tiene limitantes internas que debenateen en cuenta, como la respuesta
metabolica al estrés y la presencia de algun prabieflamatorio, patologico o infeccioso;
consumo reciente del nutrimento en cuestion, pardel peso, preparacion especifica del

paciente antes de la prueba (ayuno o cambiosadiathgs7.

41



Los parametros bioquimicos muestran las anorma&latetabdlicas, incluyendo cambios
en la funcionalidad de 6rganos y tejidos lo quevalea alteraciones en el uso,
almacenamiento y excrecion de nutrimentos, puedaiocomo resultado de la disfuncién
inmune, efectos secundarios de los medicamentiegciones, alteraciones hormonales, o
por los efectos propios del VIH.

Se han reportado anormalidades metabdlicas coneterielevados de lipidos en plasma,
alteraciones en la sensibilidad a la insulina olamancia a la glucosa, toxicidad
mitocondrial acidosis lactica. Se observan nivedéisrados de proteinas plasmaticas,
micronutrimentos y de otros marcadores relacionachos la nutricion en las etapas
iniciales de la enfermedad y se han asociado cananemento en el riesgo de mortalidad
en pacientes con VIikt.

Las principales mediciones del estado nutricio memudadas para estos pacientes son:

A) Proteinas séricas:

Albumina, transferrina, prealbamina y proteina $portadora de retinol, las cuales son
sintetizadas en el higado y pueden ser Utilesteacsdn de estabilidad clinica, pero se debe
tener en mente que son proteinas de fase agud@vaegmque sus concentraciones séricas
disminuyen por lo menos un 25% en respuesta dl&aracion crénica o aguda (debido a
la reduccién de la sintesis a nivel hepatico y aeslistribucidén)is s Estas proteinas de
fase aguda no cambian de manera consistente ocjirledeon la pérdida de peso,
restriccion caldrica, o balance de nitrdgeno. Raee mas bien reflejan la severidad de la
respuesta inflamatoria que un estado nutricionéitidate. Estas pruebas de laboratorio
indican inflamacion y no especificamente desnunicy tipicamente no responden a las
intervenciones alimenticias en el entorno de respusflamatoria activa debido a que
pierden su valor como marcadores del estado mutati De manera que la relevancia de
las proteinas de fase aguda negativa como indieadiar desnutricion es limitaga

Las concentraciones de proteinas séricas son buedmsdores del prondstico de la
morbilidad, la mortalidad, la duracién de la hoslEticion y el riesgo quirdrgic, 41, 42

Las proteinas que incrementan su concentracioa eastin 25% (debido a la inflamacién)
en virtud al aumento en la sintesis hepatica s@a@ncomo proteinas de fase aguda
positiva, las cuales son marcadores pronosticosaléalidad si se encuentran elevados.

Estas son la proteina C reactiva, la ferritindibeinégeno y otras glucoproteinas, siendo la
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proteina C reactiva la mas citada como indicadanfi@macionis, 37, 38, 40, 43ESta proteina
de fase aguda positiva aumenta en la inflamacidnladinalidad de ayudar a controlar la
infeccion y promover una adecuada reparacion ftisulas niveles séricos de proteina C
reactiva aumentan con la fase catabdlica de laiessp al estrés (10 a 300mg/L) y después
disminuyen rapidamente con el anabolismo (0.06 a/Bms.. Las concentraciones
elevadas de proteina C reactiva asi como de otavsadiores de inflamacidén se asocian a
disfuncion endotelial y a un incremento en el riedg presentar eventos cardiovasculares
sa.La ferritina es otra proteina de fase aguda pesitjue se eleva en relacion a la
inflamacion y se asocia a una pérdida aceleradanaga muscular y una progresion
acelerada al SIDA y a la muertgus concentraciones elevadas, principalmente re&mes
una reaccion ante agentes infecciogos

B) Balance nitrogenado:se utiliza para evaluar la ingesta adecuada deipeo Este
estudio refleja el balance entre la ingesta deOgeino exogena y la excrecion
(catabolismo). La concentracién de nitrdgeno wreignario aumenta dramaticamente en
pacientes enfermos reflejando el catabolismo protasociado a la inflamacion sistémica
38,43 Para calcular el balance de nitrégeno es necesamiocer el consumo de proteinas las
altimas 24 hrs y estimar las pérdidas del mismoR\ANEXO 4).

En la caquexia asociada al VIH se presenta unrimeméo en la excrecion de nitrdgeno que
resulta de la ruptura acelerada de proteina mus®da lo que se espera que el balance de
nitrdgeno en estados inflamatorios sea negatie

C) Perfil de lipidos: la mediciéon de lipidos en sangre proporciona mimion acerca de la
salud cardiovascular. ElI sindrome metabdlico inaplima serie de factores de riesgo
metabdlico como obesidad visceral, dislipidemigghglucemia, e hipertension, los cuales
aumentan la posibilidad de enfermedades cardiadabgtes tipo 2s, 3z

En pacientes con caquexia es de esperarse la pigesienhipertrigliceridemia, debido a la
disminucién de la actividad de la lipoproteina $ipa impedimiento en el aclaramiento de
triacilgliceroles21. En contraste con lo que sucede con la hipedegtiemia se observa
disminucién en los niveles de colesterol, estadojesterolemia se utiliza como marcador

prondéstico de mortalidad, por lo que se recomiendaitorear:.
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D) Glucosa: en estados inflamatorios se produce un aumentta gluconeogénesis y
glucogendlisis lo que resulta en hiperglucemia,otasto debido al aumento en la
produccion de citocinas proinflamatorias, de cotysde catecolaminas.

En pacientes criticos el control de glucosa séeade 110-150mg/dl, esto ayudara a
disminuir el riesgo de sepsis, estancia en tefapgasiva, y la mortalidad hospitalaka

E) Insulina: la hiperinsulinemia y resistencia a la insulingeesentan de manera comun a
causa del aumento en la produccidon de citocinasffmmatorias, de cortisol y de
catecolaminass.

F) Funcion renal: creatinina y nitrégeno ureico (BUN). La creatinic@relaciona con la
masa magra, por lo que en pérdidas severas deeptsdisminuye. Ante falla renal aguda
lo primero en elevarse es el BUN

G) Testosterona (libre y total):los niveles de testosterona disminuyen con la erddad.

La testosterona estimula a los mioblastos e inaneanéas células satélite, las cuales
promueven la sintesis proteica y la reparacioniesfie del masculo dafiado. Inhibe la
liberacion de macréfagos que producen citocinamfiamatorias como TNé;, IL-1 e IL-6

y estimula la produccion de IL-10 una citocina amtilamatoria. Bajas concentraciones de
testosterona se asocian a elevadas concentra@enegptina circulante. La leptina es una
hormona lipolitica que produce anorexig:.

El hipogonadismo es altamente prevalente aproximedte el 30% de hombres VIH
positivo y el 50% con SIDA lo presentan. El hipogdismo se ha asociado con las etapas
finales del SIDA, cuenta de linfocitos disminuidadgplecion de la masa muscular. La
medicion de la testosterona sérica libre es un boarcador que mide la eficacia de la
terapia con ARV y determina el grado de hipogomadis.

H) Concentracion de micronutrimentos: en pacientes con VIH se recomienda evaluar la
vitamina A, complejo B, calcio, magnesio, hierrois® selenio y zings. Existen diversas
pruebas recomendadas para la medicion de éstasntamiones y los valores de referencia
porpios de cada micronutrimento (VER ANEXO 5).

Los niveles séricos de micronutrimentos se venafes por diversos factores y puede que
no reflejen una deficiencia verdadera debido alpldegamiento de éstos en todo el

organismo como resultado de la respuesta de gasaomun en el V.
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I) Pruebas de funcion hepaticaEn pacientes con TARAA se recomienda monitoraar |
funcién hepatica (transaminasas, bilirrubina) ya gatos farmacos producen alteraciones
en la funcionalidado.

Existen varios mecanismos de hepatotoxicidadedosrque destacan:

DANO MITOCONDRIAL: La polimerasa del DNA humano mdondrial es una enzima
necesaria para la replicacion mitocondrial norresia enzima es inhibida por los analogos
de nucleésidos. La deplecion del DNA mitocondrigdjpdica la cadena respiratoria celular
e inhibe el piruvato y la oxidacion de los acidgresos. Con una mayor toxicidad
mitocondrial ocasionada por los ITRN se produceeaesis hepatica microvesicular,
mitocondria gigante y colestasis intrahepatica sBservan microscOpicamente.
Clinicamente la toxicidad se manifiesta con el dela de hepatomegalia y esteatosis,
ocasionalmente se asocia con acidosis lacticdayrizhalss.

La transferencia de electrones en la cadena réséramitocondrial es interrumpida,
resultando en un incremento de la liberacion ieftdar de especies reactivas de oxigeno.
Estos radicales libres de oxigeno ocasionan pexoid lipidica de acidos grasos, liberan
citocinas proinflamatorias, inducen fibrosis y dat@®DN. Un paso final importante es la
liberacion del citocromo C, una proteina intermeanby de la mitocondria dafiada hacia el
citosol. El citocromo C activa caspacas y desentdpoptosis celulas.

REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD: mediadas por lamunnidad debido a los
efectos adversos de los medicamentos, se obseraarfretuentemente con los ITRNN,
pero también se ha visto con los ITRN.

Se han observado cambios en la histopatologia dghdb, incluyendo necrosis
hepatocelular, colestasis, infiltracidn periporyalal parénquima predominantemente de
linfocitos y células plasmaticas

ESTEATOHEPATITIS: resulta debido a la resistencla msulina propia del sindrome de
lipodistrofia. Se cree que esta resistencia a falima es el sello de predisposicion
metabolica de esteatosis no alcohdlica

HEPATOTOXICIDAD DEBIDO A INTERACCION DE FARMACOS: ds efectos
adversos Yy la toxicidad resultan de la interaccidm otros medicamentos metabolizados en

el higado. Principalmente los inhibidores de prdeson potentes inhibidores de varias
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isoformas del citocromo P450 lo que altera loslewele los medicamentos que comparten
las mismas rutas de metabolizacién

J) Cuenta de linfocitos CD4+:se ha visto que la pérdida de peso comienza culando
cuenta de células CD4+ es >200 célulasimnivel que usualmente no se asocia a
infecciones oportunistas. Mientras mas baja seadata de linfocitos CD4+ se asocia a un
menor peso. Cada disminucién de 100células? emmos linfocitos CD4+ se asocia a una
pérdida de peso de 1.9Kg

K) Carga viral: la relacion precisa entre los cambios de la caigdy el estado nutricio
en la infeccion por VIH no es del todo clara. Eripates que reciben su primera terapia
con IP y que presentan una disminucion en la carghtienen una ganancia significativa
de peso por mes en comparacién con aquellos equiwsa carga viral no disminuyé. Se
encontrd que en los pacientes que no reciben TAR#&dw logaritmo de 10 que aumenta la
carga del ARN del VIH resulta en una disminucién (d@82Kg de peso corporal. Para
aquellos individuos que detuvieron o acaban deainoon TARAA, los cabios en la carga
viral estan inversamente relacionados con los casrdni el peso corporal

La concentracion éptima es <50 copias/mL de ARN ke 12.

L) Otros: los leucocitos pueden ser considerados como iddiea de inflamacion si se
encuentran elevadose. La hemoglobina y el hematocrito son indicadores d

complicaciones y de prognosis

6.1.4 EVALUACION CLINICA.
En la evaluacion clinica del estado nutricio dedmabarse informacién acerca de la historia

médica del paciente, incluyendo:

a) Antecedentes patoldgicos, enfermedades que ferpacel estado nutricio (hepatitis,
diabetes, enfermedad renal, cancer, enfermedabeasdular, enfermedades neuroldgicas,
problemas dentales, problemas en boca o gargdtesacéiones éseas, la presencia de
fiebre, alteraciones gastrointestinales como lasereia distension abdominal, nauseas,
vomito, diarrea, constipacion, pérdida de apeiga). Hospitalizaciones anteriores, habitos
sexuales (inicio de vida sexual activa, nUmero atejps sexuales), toxicomanias, fecha de
diagnéstico del VIH.

b) Historia familiar de enfermedades relacionaadasla nutricionz, 14
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c) Ciertos medicamentos o la presencia de infeesiopportunistas que puedan estar
afectando la ingesta o el metabolismo de algunos¢rimmentos o problemas
gastrointestinales tales como: diarrea, nauseaiteppérdida de apetito, dolor abdominal,
pirosis, constipacion, lesiones orates 14

d) La terapia farmacoldgica (ARV, antibioticos,asy debe incluir tipo de medicamento,
fecha de inicio con ARV, esquemas previos, adh@exdratamiento, resistencia a ARV,
intolerancia a los medicamentos, alteraciones epa#ion de suefio- depresion como
efectos adversos de los ARV; asi como las posihtesacciones farmaco- nutrimento, el
uso de terapia complementaria, alternativa o sSugadmso, 15, 49, 50, 51

La adherencia a la terapia es el mayor determingani@ el éxito de la terapia ARV. Se
requiere una adherencia del 95% o mayor. Sin erodargdherencia actual se estima en
rangos menores, en gran medida a causa del middoeyperiencia de los sintomas
producidos como efecto colateral de esta potentebi@cion de quimioterapia. Los
desafios mas comunes para la adherencia incluygorgide carga, la complejidad del
régimen, el entendimiento del uso apropiado de rwicamentos (incluyendo las
interacciones dietéticas), y la experiencia potdrag los efectos adverses

e) Consumo de suplementos y terapias herbafletien ser considerados como
intervenciones farmacéuticas con alto potenciala pformar interacciones con el
tratamiento prescrito. El ajo ha sido recomendastoacun agente natural anti-fangico y
dosis elevadas se han empleado en el tratamienteedas infecciones. Sin embargo los
suplementos a base de ajo interactian potencianeentlos ARV y otras terapias debido
al efecto que tienen en el procesamiento de enzimpéticas. En algunos casos estas
terapias pueden aumentar los niveles séricos dadascamentos, causando un alto riesgo
de toxicidad; otras terapias pueden causar disndinuen los niveles de medicamentos,
causando una disminucion en la efectividad del &on

f) Diagnéstico médico actual

g) Signos vitaless.

Las Pruebas funcionales permiten valorar la regéyoude la pérdida de masa muscular,

mediante dinamometra.
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Dentro de los indicadores clinicos se recomienddizee la exploracion fisica con la

intencion de buscar signos clinicos de deficiedei@roteinas, acidos grasos, vitamina A,
vitamina C, complejo B, magnesio, hierro, selemimc, dichas deficiencias se pueden
observar en: ojos, labios, piel, ufas, cabelloguen dientes, encias, cuello, sistema
nervioso. Las deficiencias se pueden manifestarocpresencia de bocio o hipertrofia

paratoroidea, pérdida de fuerza muscular o amiatrdfipoestesia, organomegalias; en
boca como ragades, queilosis, glositis, atrofiailpgapedema e hipersensibilidad lingual,

edema y sangrado de encigsz, 34, 38

Dentro de la evaluacion clinica es importante aersir la serie de criterios diagnésticos

para definir caguexia tal y como se muestran aiglaiente tablapo.

Tabla 12. CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA LA CAQUEXIA

1.- Pérdida de peso5% en 12 meses en la presencia de alguna enfeldrsabigacente 6
IMC.:

< 20 en<65 afos de edad o

< 22 en>65 afos de edad.

2.- Tres de los siguientes criterios:

-Disminucion en la fuerza muscular

-Fatiga

-Anorexia

-Masa libre de grasa disminuida

-Anormalidades bioquimicas:

a) Aumento en los marcadores inflamatorios protethaeactiva (>5.0mg/L), IL-6
(>4.0pg/MI)

b) Anemia (Hg:<12g/dl)

c) Albumina sérica disminuida (<3.2mg/dl)

Fuente: Evans W, 2008; Morley J, 2606
*La deplecién de tejido magro se obtiene mediaat@édicion del area muscular de brazo
(< al percentil 10).
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6.1.5 EVALUACION DIETETICA.

Es importante evaluar y monitorear la ingesta aafeaalimentos y nutrimentos en los
individuos con VIH, asi como también evaluar losnb&s en la alimentacioms. La
evaluacion dietética consiste tanto en la cuaatiftim de kilocalorias y gramos de
nutrimentos como en el analisis de las caracteasttualitativas de la alimentacion de una
persona que pueden resultar en riesgos para ld, sedude aqui de donde deriva su

importancias..

Para evaluar la ingesta de alimentos se recomietiizar el diario de alimentos o
recordatorio de 24 hrs Un estudio reportd que el diario de alimentosdi@s) es mas
valido que la frecuencia de alimentos para evdlmargesta nutricia del paciente con VIH
15, 19

Este pardmetro consiste en evaluar la ingestaimerabs y nutrimentos enfocandose en la
energia; proteina; grasa; fibra; sodio; calcio; pl@jo B; vitaminas A, E y D; selenio y zinc
15,19

Concluidos el andlisis cuantitativo la informac&m integra para establecer el diagndstico
nutricio mediante el uso de porcentajes de adegnacmo indicador de este pardmetro de

evaluacion, tal y como se muestra en la siguiatiat
Tabla 13. EVALUACION DIETETICA

Porcentaje de  Diagndstico para Diagnéstico para
Adecuacién. la evaluacion de la la evaluacién de
energia. nutrimentos
<90% Dieta hipoenergética Dieta baja o
o hipocaldrica insuficiente en...

90-110% Dieta isoenergetica Dieta con un

o isocaldrica consumo adecuado de..

vV

>110% Dieta hiperenergétic: Dieta con un consumc

o hipercalérica excesivo de...

Fuente: Haua K, 2010.
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Comparar las necesidades de energia y proteinkdoformacion proporcionada a partir
de la ingesta dietética referida por el pacienta pl@terminar si la cantidad de calorias y
proteina que esta ingiriendo es suficiente. Sibseiwa que la dieta cubre el requerimiento,
pero existe pérdida de peso o ganancia insuficidetemismo, seria un indicio para
incrementar la ingesta energética y proteica Hagtar la ganancia de peso deseada
Diversos estudios reportan variaciones en la iagéstenergia y nutrimentos en personas
con VIH, por lo que el consumo de alimento puedessbk o sobrestimados. De manera que
un entendimiento claro de la ingesta de alimentasitsimentos debe formar parte basica

para el diagnostico, prescripcidn e intervenciomicia 1o.

6.1.5 EVALUACION DEL ESTILO DE VIDA .

Es importante indagar sobre el consumo de alcohdloga ya que estas se relacionan
ampliamente con las conductas sexuales no sedigdsa visto que el consumo de estas
sustancias, los desordenes y las alteraciones ifsigas no tratadas, el miedo a la
revelacion, el aislamiento social y familiar, pmalas para trasladarse, barreras
sisteméaticas de salud (dificultad para llevar aockals visitas médicas o para comprar el
medicamento), y los cambios en su rutina habitoal factores de riesgo para la falta de
adherencia al tratamienigsa

La fatiga, el dolor, la pérdida acelerada de p&socambios en la composicion corporal
pueden generar alteraciones psicoldgicas que tendrgplicaciones directas en la
adherencia al tratamiento. El dolor cronico noalatcausa insomnio, depresion, abuso de

sustancias y por consiguiente falta de adherehtiatamientcss.

Los desérdenes y las alteraciones psiquiatricasrapean a los pacientes pueden ser desde
ansiedad, enojo, frustracion, miedo, desanimo, ire@tos de desesperacion hasta
psicosis, depresion y suicidio. La depresion magoel desorden psiquiatrico mas comun
en los pacientes con VIH/SIDA. Indagar sobre lastexicia de ciertos sintomas que
indiquen la posible presencia de depresion, tateeoc humor depresivo, inutilidad,
alteraciones en el patron de suefio y de alimemag@nancia o pérdida de peso, fatiga,
agitacion, pérdida de libido. Sin embargo hay @umet la precaucion de diferenciar si estos
sintomas son producto de la propia enfermedadam estacionados a un estado depresivo,
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donde mas que sentirse triste el paciente expetamapatia ante la vida, ansiedad y

preocupacion constange

Otro aspecto que influye en la generacién de a@itemas psicoldgicas- psiquiatricas es que
conforme avanza el curso de la enfermedad los masiepueden perder su trabajo,
experimentar una reduccion en sus responsabilidadedamiento social, o que los puede

llevar a la depresion y a otra serie de alterasi@meocionaless.

Para lograr la adherencia al tratamiento se ha qis¢ la relacion que tiene el paciente con
su meédico tratante, con otras personas que vivanViB/SIDA, y con la familia son
ampliamente relevantes, se ha visto que los pasdi@nen una adherencia al tratamiento
dos veces mayor con el apoyo familiar que sin ésténvolucrar a los pacientes en la
eleccion y horario de la terapia ARV les ayuda ducg la ansiedad y mejorar la

adherencia al tratamiento a largo plazes

A las primeras dos semanas de haber iniciado ®intfanto con efavirenz, los pacientes
presentan insomnio, agitaciéon, depresién, y exac#h de las enfermedades psiquiatricas
estables previamente tratadas. De aqui radicapartancia de indagar en la calidad del

suefo y las horas que duerme porsglia

6.2 DIAGNOSTICO NUTRICIO.
El diagnostico nutricio es un paso critico entrevaluacion y la intervencion nutricia. El

propésito de estandarizar el diagndstico nutriciediante un mismo lenguaje es para
describir los problemas nutricios de manera cossistde manera que queden claros tanto
dentro como fuera de la profesion. El reconocinuel@ problema nutricio permite llevar a
cabo la intervencion adecuada para lograr la smhude dicho problemss.
Como ya se describioé anteriormente, algunos dprilmsdlemas nutricios comunes asociadas
el VIH/SIDA incluyeno:

% Incremento en el gasto energético.

% Ingesta inadecuada de alimentos/ bebidas.

% Exceso de sustancias bioactivas.
% Incremento en las necesidades de nutrimentos.

«» Desnutricion.
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% Inadecuada ingesta energético y/o proteica.

+ Dificultad para tragar.

% Alteracion en la funcion gastrointestinal.

% Incapacidad en la utilizacion de los nutrimentos.

% Valores de laboratorio relacionados con la nutni@atierados.
% Interaccion farmaco- nutrimento.

+ Bajo peso.

+ Pérdida involuntaria de peso.

% Incapacidad en la habilidad para preparar comalaséntos.
% Inactividad fisica.

¢ Ingesta de alimentos poco seguros (no inocuos).

6.3 ESTIMACION DE REQUERIMIENTOS.
El nutridlogo debera utilizar su juicio clinico yorsiderar una serie de factores que

determinan las necesidades energéticas en persomd4dH para lograr mantener un peso
corporal saludable. Los factores relacionados esnnkecesidades energéticas son: edad,
género, estadio de la enfermedad, estado nutigcresencia de infecciones oportunistas y
comorbilidades, inflamacién y los efectos de loslitementoso.

El consumo de una adecuada cantidad de energianieote de diversos alimentos es
necesario para mantener un estado nutricio optinhaclyar contra la enfermedad. Para
prevenir la pérdida de peso y de masa musculapdesonas con VIH deberan mantener
una ingesta energética adecuada. Para ello seaddbrminar la ingesta energética de
manera individualizada. Hasta la fecha no se hablestido un requerimiento de energia
para pacientes con Vit 49 Se puede usar la calorimetria indirecta o cuatqude las
ecuaciones predictivas para calcular con mas pdacies requerimientos caloricesEn
diversos estudios la ecuacion de Harris Benedicheseitilizado para calcular el gasto
energeético en reposo con un factor de estrés deatados pacientes asintomatiaas
Respecto al gasto energético en pacientes corogiedie desgaste, un estudio muestra que
el GER se encuentra elevado un 12% en comparacinsgjetos sanos. El grupo de

pacientes con VIH incluia sujetos con infecciongsrtunistas y malignidades
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El GER no se eleva en sujetos con pérdida de peddGET disminuye significativamente,
aproximadamente un 30% en comparacion con sujatesntpntienen un peso estable.
Ademas el gasto energético por actividad fisicenoiaye un 60%, y la ingesta energética
un 50% en hombres que presentan pérdida de peses@men el GER se incrementa en el
sindrome de desgaste asociado a VIH, pero el G&midliye significativamente debido a
la disminucién en la actividad fisica. La pérdidapkso se da principalmente debido a la
importante disminucion en la ingesta calogga

El GER en pacientes con infecciones oportunistdsgasmedido solamente en dos estudios
y fue 29% y 34% mayor en pacientes con VIH quegmtas infecciones oportunistas en
comparacion con sujetos sanos. Diferentes estagiesncluyen pacientes con VIH y que
presentan infecciones oportunistas muestran q@E@&l disminuye significativamente en
este contexto. Esta claro que la disminucion engdasta energética y no el cambio en el
gasto energético, juega el rol principal en lo gespecta a la pérdida de peso
experimentada por los pacientes con VIH e infe@sarportunistas.

Existen recomendaciones de diversas organizacienesuanto al aporte energético y
proteico (Tabla 14 y 15).

En personas con VIH las necesidades de proteirendsdy altamente individualizadas. Sin
embargo los requerimientos proteicos especifidosgaambio proteico, y los efectos del
incremento en la ingesta proteica no han sido d&@ans. Se requieren mas estudios para
determinar el requerimiento proteigo

En pacientes con VIH/ SIDA clinicamente establedestecomendarse una ingesta proteica
de 0.8 a 1.2g/Kg y caldrica de 25 a 30 Kcal/Kg.dacientes sintomaticos se recomienda
una ingesta proteica de 1.5 a 3g/Kg y caléricaskcal/Kg 7, 49.

Tabla 14. REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES ANSA ESPEQ{FOS SEGUN FASE
DE LA ENFERMEDAD VIH

Categoria Definicién Recomendaciones Recomendaciones
caloricas proteicas
A VIH asintomatico, 30-35Kcal/Kg 1.1- 1.5¢g/Kg

linfadenopatia

persistente
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generalizada, VIH

agudo

B VIH sintoméatico 35-40Kcal/Kg 1.5-2.09/Kg
complicaciones VIH

C CD4+ <200, SIDA 40-50Kcal/Kg 2.0-2.5g/Kg
ylo infeccion

oportunista

C + Desnutricion C y criterios de Inicia a 20Kcal/Kg,

grave desnutricion grave luego aumento
gradual segun
tolerancia

Fuente: Polo R, 2006.

Tabla 15. RECOMENDACIONES DE ENERGIA Y PROTEINA DBISTINTOS
ORGANISMO.

OMS (2003) ANSA (2002- Opinién  FANTA (2004)

de expertos)

Necesidades -Adultos: aumentar 109 Segun estadio CDC: Similar a la OMS
caloricas en asintomaticos y 2(C -A: 30-35Kcal/Kg peso
30% en sintomaticos.  -B: 35-40Kcal/Kg peso
-C:  40-50 Kcal/Kg
peso

Necesidades No hay datos queSegun estadio CDC: Similar ala OMS

proteicas justifiquen su -A: 1.1- 1.5¢g/Kg
incremento. -B: 1.5-2g/Kg
-C:2- 2.5g9/Kg

Fuente: Polo R, 2006.
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Los requerimientos o IDR de los pacientes con ViHsan diferentes a los del resto de la
poblacién pero la AND (Academy of Nutrition and [itics) recomienda prescribir un plan
individualizado con una composicion de macronutnitogs basados en la ingesta dietética
recomendada (IDR), esto es: del 20% al 35% dedlsias provenientes de grasa (grasa
saturada <10%, mayor aporte de insaturados, lindtangesta de acidos grasos trans,
colesterol <300mgq) ; del 45% al 65% de las calarfzartir de hidratos de carbono; del
10% al 35% de las calorias provenientes de pratel¥y de fibra por cada 1000 Kaal

49.

En pacientes criticos se recomienda el uso deldaim@tria indirecta (estandar de oro), si
esta no es posible existen ecuaciones predictsecéicas para esta poblacign

La ecuacion predictiva que muestra una mayor péecie imparcialidad dentro de este
grupo poblacional es la de Penn State con Mifftidedr, y posteriormente la de Mifflin St
Jeor multiplicada por un factor de 153VER ANEXO 6).

En cuanto a las ecuaciones predictivas, ASPEN (&arerSociety for Parenteral and
Enteral Nutrition) recomienda que para calculaamrte tanto de la NE como de la NP se
debe utilizar la formula del pulgar aportando dea2830Kcal/Kg de peso actual/dia en
personas con un IMC <30. En cuanto a la proteineesamienda dar 1.2g a 2.0g/Kg de
peso actual/dia en pacientes con un IMC s3&n cuanto al requerimiento de liquidos el
aporte debera ser de 30-40ml/Kg de peso

La ESPEN (European Society for Parenteral and Bnkutrition) recomienda que en los
pacientes criticos que se encuentren en etapa aguakinde un aporte de 20 a 25 Kcal/Kg
de peso/dia; mientras que en los pacientes quacGerren en etapa de anabdlica de
recuperacion aportar de 25 a 30Kcal/Kg de peseddia

En pacientes con obesidad se recomienda brindar alin@entacion sub-Optima o
hipocalérica. Si el paciente tiene un IMC >30 seomienda aportar en la NE del 60 al
70% del requerimiento o brindar de 11-14Kcal/Kgopastual o de 22 a 25Kcal/Kg de peso
ideal. En cuanto a la proteina en pacientes cdM@n>30 y < a 40 se recomienda daa
29/Kg de peso ideal/dia; y en pacientes con un M@0 se recomienda un aporte de

2.5g/Kg de peso ideal/dia
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6.4 TRAMIENTO NUTRICIONAL
La terapia Nutricia tiene como objetiya:

- Evitar el sindrome de realimentacion

- Iniciar el apoyo NE

- Corregir las deficiencias de macro, micronutrimsntdiquidos

- Evitar la pérdida de peso, de masa magra y de grasa

- Mejorar el estado nutricio y lograr cubrir los regmientos diarios de todos los
nutrimentos

- Prevenir los efectos adversos relacionados cotretapias y mejorar la tolerancia al
tratamiento ARV.

- Establecer el manejo de las comorbilidades (digbetmfermedad hepatica,
disfuncion renal).

- Disminuir o controlar sintomas gastrointestinales.

- Mejorar la absorcion y utilizaciéon de nutrimentos.

- Mejorar la funcion inmune.

- Prevenir la deshidratacion durante episodios deedigy fiebre.

- Limitar complicaciones especificas de la enfermedad

- Disminuir la incapacidad funcional producto de kswmutricion (fatiga muscular,
estar postrado en la cama, y la incapacidad paloajtr).

- Mejorar la calidad de vida y la supervivencia.

6.5 TERAPIA MEDICA NUTRICIA.
La terapia médica nutricia estd indicada cuandopmesenta una pérdida de peso

significativa (> 5% en tres meses) o una pérdigaifitativa de masa celular corporal

(>5% en tres meses). Se debera considerar cuapadsiehte tenga un IMC <18.5Kg7m.

En diversos estudios se ha visto que la TMN previarpérdida progresiva de peso, mejora
los resultados relacionados con el riesgo cardowas y la ingesta energética. La

ganancia en el peso corporal produce aumento emdata de CD4+ y mejoras en la

calidad de vidas.

La recomendacién es cubrir el 100% del requerirniezgtimado ya que una ingesta

adecuada de macro y micronutrimentos es esencmlgaestauracion y mantenimiento de
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la masa celular corporal y la funcionalidad nordellorganismo, incluyendo la inmunidad.
La cantidad exacta necesaria de cada nutrimenéstaadel todo clara.

Se recomienda realizar un plan de alimentaciénviddalizado. La distribucion de
macronutrimentos en caso de Hiperlipidemia se remuta llevar a cabo una dieta
cardioprotectora. La cual consiste en aportar de20% a un 35% de las calorias
provenientes de grasa, menos del 7% a partir da gaturada, <1% de las calorias
provenientes de acidos grasos trans, y un cons2®@my/dia de colestergj.

Dietas bajas en fibra (menos de 25g/dia 6 menospiddgada 1000Kcal) y elevadas en
grasa (mayor al 35% del VET) se asocian a deposi@dgrasa, resistencia a la insulina y
obesidad. Los estudios indican que dietas bajagrasa saturadas y grasa total, que
incluyan acidos grasos omega 3 producen una digmimuen los niveles de
triacilglicéridos, aumento del HDL y disminucion elriesgo de lipohipertrofig, 49,52 Se

ha visto que los acidos grasos omega 3 (1.5-7gktementan la oxidacion de acidos
grasos en el higado y disminuyen la sintesis hepdt triacilglicéridos. De igual manera
disminuyen el acido araquidénico en la fraccion Ide fosfolipidos, y al parecer
disminuyen la lipogénesis de novo la cual se asaaiesarrollo del sindrome metabdlico.
En lo que respecta a la resistencia a la insuknhasvisto que los triacilglicéridos y los
acidos grasos libres estan involucrados en el dékkade la resistencia a la insulina y de
anormalidades en la secrecidon de insulina. Losoacgtasos han sido implicados en la
destruccion de las célulfsen el pancreas, lo que resulta en la pérdida derespuesta
adecuada de la insulina. En contraste, el aumenta imgesta de omega 3 se asocia a una
mejor sensibilidad a la insulina

En lo que respecta a los aditivos se recomiendacield ingesta de sal, limitar la ingesta
de azucares refinados, evitar la ingesta de alaghol

Cuando la ingesta por via oral no es posible osnguéciente la terapia de soporte nutricio
esta recomendada, dicha terapia se refiere a laspno de nutrimentos por via enteral o
por via parenteral. La terapia estandar se refiemiando el paciente puede consumir

alimento por via oral, sin necesidad terapia dedemutricioss.
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Sindrome de realimentacion

Las opciones de tratamiento nutricio en caquexia kmitadas. Desafortunadamente
sobrealimentar a los pacientes con caquexia nagyeael problema de base. Incluso con NP
total, la estabilizacién del peso no previene lationia pérdida de masa muscular o corrige
las anormalidades metabdlicas de base. Se debsrleeer estrategias potenciales para
tratar la caquexia teniendo como objetivo el desgds la masa muscular en la presencia
de una nutricion adecuaga

Sobrealimentar a los pacientes con caquexia masgeguerarles un beneficio puede
ocasionar un perjuicio, como es el sindrome dénneatkacion.

Este sindrome generalmente es considerado comeoamaicacion de la NP, sin embargo,
puede ocurrir después de haber iniciado la NEsiafulV que contenga dextrosa, ingesta
oral, o cualquier fuente de calorias

Este sindrome es una complicacion letal del sabmeatar a pacientes que se encuentran
severamente desnutridos por cualquier causa. Ehnergar rapidamente, principalmente
con hidratos de carbono (HCO) puede ocasionar en@ e complicaciones metabdlicas y
fisiopatoldgicas, las cuales pueden afectar lders@s cardiaco, respiratorio, hematoldgico,
hepatico y neuromuscular lo que puede llevar a tioagiones clinicas e incluso a la
muertess.

El manejo nutricio de los pacientes que se encaer@n riesgo de desarrollar el sindrome
de realimentacion se observan en la siguiente.thhlangesta energética debe de instituirse
cuidadosamente e incrementarse gradualmente déntos primeros 4 a 10 digs

Tabla 16. GUIA PARA LA PREVENCION Y TRATAMIENTO DELSINDROME DE
REALIMENTACION.

DIAS MANEJO NUTRICIO

lal3 1.- Energia (por cualquier ruta): iniciar con 10K€g de peso/dia y
lentamente incrementar a 15Kcal/Kg de peso/d. Brirttel 50-60% de
HCO, 30-40% de grasa, y del 15-20% de proteinas.
2.- Electrolitos: medir las concentraciones sérida§ horas posteriores,
y diariamente mientras se esté alimentando al pecie
Suplementar profilacticamente (a menos que loslesvelasmaticos
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previos a alimentar estén elevados), en la magerias casos iniciar caon
la ruta intravenosa (V). Los requerimientos diarson:

- Fosfato 0.5-0.8mmol/Kg/dia

- Potasio 1-3mmol/Kg/dia

- Magnesio 0.3- 0.4mmol/Kg/dia.
3.- Liquidos: restringir lo suficiente como param@er la funcion renal,
reponer las pérdidas o deficiencias, y evitar lnagaia de peso. Laos
pacientes necesitan de 20-30ml/Kg/dia
4.- Sal: restringir el sodio a <lmmol/Kg/dia. Si desarrolla edema,
restringir alin mas.
5.- Minerales y elementos traza: brindar el 100%I0&. El hierro no
debe de suplementarse durante la primer semana.
6.- Vitaminas: brindar 200% del IDR. Dar de 20043@0de tiamina IV
al menos 30 minutos antes de alimentar al pacigri280 — 300mg IV u
oralmente hasta el tercer dia.
6.- Monitoreo diario de:

- Peso corporal (balance de liquidos)

- Examen clinico: edema, presion arterial, pulso.

- Bioquimicos: fosfato, magnesio, potasio, sodiocioalglucosa,

urea, creatinina, tiamina.
4al6 1.- Energia (por cualquier via): brindar d&20Kcal/Kg de peso/dia;

aportar 50-60% de HCO, 30-40% de grasa, y 15-20%ateinas.
2.- Electrolitos: continuar con la suplementacibomo se indicd
previamente, dando una mayor o menor cantidad degp®io de las
concentraciones plasmaticas. Si ya no hay posidilide producir
sindrome de realimentacion, los objetivos paraatgat los niveles
normales, si:

- PQ* <0.6mmol/L dar 30-50mmol de fosafato IV durantehias.

Mg?* <0.5mmol/L dar 24mmol de MgSQV durante 12 horas
- K*<3.5mmol/L dar >20-40mmol KCI IV durante 4 horas.
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Volver a medir y repetir dosis si es necesario.
3.- Minerales y vitaminas: como en los dias ler@eab.
4.- Liquidos: dependera de la hidratacion, campipérdidas en el peso
corporal. Los pacientes necesitaran 25-30ml/Kg/dia.
5.- Monitoreo diario como se menciono en los drderéres.
7 al 10 1.- Energia (por cualquier via): brindar de 20-38K€¢g/ dia; aportar 50-
60% de HCO, 30-40% de grasa, y 15-20% de proteinas.
2.- Electrolitos, minerales y vitaminas: como es thas anteriores. El
hierro deberé suplementarse a partir del 7mo déalelante.
3.- Liquidos: los adecuados para mantener un balaneutro.
Aproximadamente 30ml/Kg/dia
4.-Monitorear:
- Peso corporal e indicadores bioquimicos: 2 ve@sAgsa

- Examen clinico diariamente

Fuente: Stanga Z , 2008; Parrish C, 2005

*El peso que se recomienda utilizar es el actumtaso de obesidad el peso ajustado
Vitaminas y minerales

Para lograr la ingesta diaria recomendada de mitnamentos los adultos con VIH
deberian tener una alimentacion saludable. Sin egobda ingesta diaria de
micronutrimentos con base al IDR puede que nosgaente para corregir las deficiencias
nutricias en personas con VIH. Existe una alta gencia de deficiencia de
micronutrimentos en personas infectadas con VIHciada a una ingesta dietética
deficientesa.

Existe evidencia de que la suplementacion de siam@ronutrimentos, por ejemplo la
vitamina A, el hierro y el zinc, pueden producieabs adversos en las diferentes
poblaciones infectadas por el Vsl

Algunos ensayos con suplementacién a dosis elevddasicronutrimentos mostraron
aumento en la cuenta de células CD4+ y otros deamost reduccion en el riesgo de
mortalidad. Sin embargo los riesgos o beneficiosadsuplementacion a dosis elevadas a
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largo plazo no ha sido establecida. Otro ensayo sgudasaba en la IDR no mostro
reduccion en la cuenta de CD4+ pero si tuvo un atgpan la reduccion del riesgo de
mortalidadss.

Un ensayo mostré que la suplementacion de micriomemitos y zinc adicional a dosis 4
veces mayores al IDR durante 8 meses en una pobldei 181 adultos infectados por el
VIH produjo una reduccion en el riesgo de mortalid@1%), de manera que ellos
concluyen que ni los micronutrimentos ni el zinmfados por si solos tienen un efecto en
la mortalidad, sino que el efecto lo tienen si st brindan en conjunia

En lo que respecta al aporte de micronutrimengmenera especifica se ha visto que el
cromo promueve beneficios en las anormalidades bbktas; asi como también se
observé una respuesta positiva con la suplementad® selenio provocando una
disminucién en la carga viral en personas con Ml o mostraban una franca deficiencia
de selenio. Se ha visto que el zinc puede tenatosfeositivos en la disminucion de
episodios diarreicos en pacientes con VIH que ptaban concentraciones reducidas de
zinc. Sin embargo los datos son insuficientes patablecer recomendaciones para el uso
individual de ciertos micronutrimentos en ciertablpciones infectadas por el Vil

La ingesta de microutrimentos en base con el IDRaetiene como una recomendacion
razonable en pacientes con VIH que se encuenttables clinicamente. Sin embargo la
suplementacion a dosis elevadas de micronutrimeotosbinados puede beneficiar a
ciertas personas con VIH/SIDA a corto plazo. Lassateraciones que se deben tener en
mente son el estado nutricio e inmune, la preseateci@infecciones, y si la suplementacion
se realizard por corto tiempo para rehabilitar ioinalmente o por largo tiempo para
lograr un mantenimiento saludalgle

Los pacientes con VIH experimentan una pérdidarpsiga de densidad mineral 6sea lo
que con el paso del tiempo conlleva a osteropenstepporosis. Los pacientes que tienen
multiples factores de riesgo para la pérdida desidad mineral 6sea son los que presentan
un IMC bajo, historia de pérdida de peso, uso tlr@igles, historia de uso de ITRN y que
fumen. En pacientes con osteopenia y osteoporesiscemienda el consumo de alimentos
fortificados con vitamina D y calcio, incluso erosl esta indicado suplementar calcio de
500-1200mg/dias.
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Se ha visto que los omega 3 disminuyen los nivadesiacilglicéridos en personas adultas
infectadas con VIH. La dosis debe de iniciar cagrédnos/dia y aumentar hasta 4 gramos y
como maximo 12¢g/ dia conforme se necesite. Se debbener precaucion en pacientes con
riesgo de sangrado, o quienes reciben warfariagugllos con niveles elevados de LEL

En pacientes criticos la deficiencia preexistergardcronutrimentos especialmente zinc,
hierro, selenio, y vitaminas A, B y C, son comun@ddemas las deficiencias pueden
presentarse debido a la administracién inadecuadi@amropiada de micronutrimentos
durante la terapia nutricia o debido a un incremestt los requerimientos 0 por un
aumento en las pérdidas. Lo que afecta varios poscéioquimicos y funciones
enzimaticas resultando en disfuncion organica, lidebi muscular, mala cicatrizacién de
heridas, y alteracion en el estado inmunitasice cree que las concentraciones de Se, Cu,
Fe y Zn disminuyen gracias a que son secuestradash)lemente en el higado o en el
sistema reticuloendotelial. Esto puede presentdebdédo a un aumento en las pérdidas
urinarias u otras pérdidas y a un incremento emtabolismo proteico. La disminucion en
los niveles séricos de elementos traza puede mdéchstribucién y no una deficiencia
actual, asi como también puede ser una respuesédidze o adaptativa, como algunas
vitaminas a dosis elevadas funcionan como pro-amtets. Por ejemplo la disminucion en

los niveles de hierro protege al individuo contrataque de infecciones bacteriasas

Los requerimientos de micronutrimentos en pacieatiéieos se desconocen. Sin embargo
se han establecido recomendaciones, las cualdéssevan en la tabla %7

Los beneficios de la suplementacion, los cualesesoltaran en un aumento de los niveles
séricos, no estan del todo claros. Sin embargo aseestablecido que las vitaminas

parenterales son un requerimiento para el mantentmide los procesos de reparacion vy

de defensa del organisrgo
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Tabla 17. RECOMENDACIONES DE MICRONUTRIMENTOS EN PBENTE
CRITICO.

Recomendacion Ingesta diaria recomendada para Suplementacion
paciente sano Adicional
(IDR)
Vitamina A 1mg NP: 3.5mg/d
NE: 8.6mg/d
Vitamina C 75-90mg 500- 3000mg/d
Vitamina E (o- 15mg NP: 400mg/d
tocoferol) NE: 40-1000 mg/d
Vitamina K 150ug
Zinc 15mg 10-30mg/d
Selenio 50- 100ug 100-400ug/d
Hierro 10-15mg

Fuente: Sriram K, 2009

La suplementacién de micronutrimentos debe de arsedel primer dia que se inicia la
terapia nutricia y continuar dia con dia

Cabe resaltar que en el paciente critico la cahttilamicronutrimentos absorbidos por el

TGl es impredecible debido a la posible preseneisguemia intestinal, edema o iteo

ESTRATEGIAS DE ALIMENTACION

Nutricion Enteral (NE)

Es la via de alimentacion de preferencia sobreifaamon parenteral (NP). Esto es debido a
gue diversos estudios han mostrado que la NE peodiversos beneficios en comparacion
con la NP como son: reduccién de la atrofia muscidamento en la permeabilidad
intestinal, reduccién en la incidencia de traslamadacteriana, disminucion en el tiempo
de estancia en UCI, reduccion de las complicacigmasnores tasas de infeccion. Ademas

de gque es mayormente econdmica Y fisidlogica
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Los objetivos de la NE sasi:

- Mejorar el estado nutricio.

- Disminuir el deterioro funcional causado por la rdasgcion (fatiga muscular,

incapacidad para trabajar, estado de postradorea)ca

- Mejora la tolerancia al tratamiento ARV.

- Alivia los sintomas Gl propios de la enfermedadiéea, diarrea, distension).

- Mejora la calidad de vida.
En el paciente critico se ha demostrado que la NBEiduye los dias de estancia intra-
hospitalaria (EIH), el riesgo de dehiscencia yrdedcion, y el riesgo de morbilidagl
La NE debera iniciarse tempranamente ya que digmita permeabilidad intestinal, la
activacion y liberacion de citocinas pro-inflamasr Si el paciente se encuentra
hemodindmicamente estable y tiene el tracto Glifunat el aporte nutricio debera llevarse
a cabo en las primeras 24 a 48 hras post- admigidepera avanzarse en las 48 a 72hrs
posterioress, eo Diversos estudios han mostrado que la NE tempganara una reduccion
en el uso del ventilador y en la incidencia de nemia, disminucion en la tasa de
mortalidad y en la estancia en UCI y hospitalggia
Se debe evitar brindar NE en pacientes criticos wm tension arterial media (TAM)
<60mmHg y con mayor razon si se ha iniciado tra¢amboi con catecolaminas
(norepinefrina, epinefrina o dopamina) o si se aumdéa dosis de éstas. Al paciente que
tiene agentes presores y se le esta brindando NEpmstante vigilar la presencia de
intolerancia gastrointestinal que se puede maaifesimo distension abdominal, aumento
del residuo gastrico y disminucion de la peristalsisi como también la aparicion de
acidosis metabolica. Actualmente se sabe que péceri la NE no es necesaria ni la
presencia ni la ausencia de sonidos intestinalesjug éstos solo indican contractilidad y
no se relacionan con la integridad de la mucoswidn de la barrera y capacidad absortiva
45.
La NE puede brindarse tanto a nivel gastrico como@l intestinal. Solo se recomienda a
nivel intestinal si el paciente tiene un riesgo/at de aspiracién o presenta intolerancias a

las sondas gastricas. Si el volumen gastrico emdtese recomienda usar el intestino para
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alimentar al paciente. Si el residuo gastrico ef0xl y hay ausencia de signos de
intolerancia la NE debe de mantenesgse

Se recomienda que en paciente critico duranter@episemana de hospitalizacion la meta
caldrica sea >50% a 65% del requerimiento enexgéAitiniciar la NE se recomienda una
velocidad de infusion de 10 a 30ml/hr con la fidatl de estimular el trofismo y favorecer
la tolerancia a la alimentaciag

Si se presenta incapacidad para cubrir el 100%sleequerimientos de los 7 a los dias 10
de estar brindando NE se recomienda cambiar ateapda via parentera.

Nutricion Parenteral (NP)

Consiste en la provision intravenosa de nutrimergo®s pacientes cuyo TGl no es
funcional o no se puede tener acceso a éste. Tampbetle ser administrada a los pacientes
gue no se les estén cubriendo sus requerimientodgoral o por via enteral mediante una
sondas.

Los pacientes criticos que sean candidatos paridirredP deben tener estabilidad
hemodinamica, aquellos que presenten ileo pamlitangrado Gl agudo u obstruccion
intestinale.

Si el paciente no presenta desnutricion caloricatera (pérdida de peso reciente del 10-
15% o peso corporal actual <90% del peso ideala WE no es posible durante los
primeros 7 dias evitar alimentar por cualquier Bi@.manera que la NP se debera iniciar si
la NE no es posible pasando los primeros 7 a 19 @daayuno. Si por el contrario existe
evidencia de desnutricion caldrico- proteica y & ho es posible iniciar la NP lo antes
posibless.

Se recomienda la subalimentacion permisiva desdricio en todos los pacientes criticos
gue se encuentren con NP, lo que implica que ett@pnergético meta debera ser del 80%
de su requerimiento energeétigo

Un ensayo clinico realizado en 4,640 pacientescasitpertenecientes a 7 unidades de
cuidado intensivo se observo que la NP tardia éemaana) genera mayores beneficios en
cuanto a la prevencion de enfermedades, mayor eemtipn de la funcionalidad orgéanica,
menor tiempo de recuperacion y de estancia en idéipres costos en comparacion con la

NP tempranas.
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Los principales riesgos de la NP son hiperglucesugresion inmune, aumento del estrés
oxidativo e infecciones potenciales, aumento emdabilidad 45s. Por tal motivo se debe
hacer uso prudente de la NP, tales condicionebserman en la tabla 18.

En pacientes ya estables que tengan NP se delvenéamel inicio de la NE diariamente.
Se recomienda suspender la NP una vez que el paaabra un aporte60% por via

enterals.

Tabla 18. CONDICIONES CLINICAS QUE JUSTIFICAN EL @SDE LA NP.

Parametro Valor

Glucosa >200mg/dl
Azoemia (BUN) >80 mg/dI
Hiperosmolaridad >320mOsm/Kg

Hipernatremia Na>150mEq/L
Hiponatremia Na<130 mEg/L
Hipocalemia K<3mEq/L
Hipomagnesemia Mg<1.2 mEqg/L
Hipocalcemia Ca ionizado <0.8mmol/L

Acidosis metabdlica:
Hipercloremia Cl >115mEg/L y HC@<15 mEg/L

Hipofosfatemia <2mg/dI
Alcalosis metabdlica Cl <85 mEg/L y HC@>35 mEq/L

Hipocloremia

Fuente: McClave S, 20009.

Probidticos.

La suplementacién con probidticos puede aumentastaurar las interacciones benéficas
entre la flora entérica del comensal y el huéspeatbten condiciones de salud como de
enfermedad, llevando a mejoras en la funcion deetaaly disminuyendo la translocacion

bacterial y la inflamacion sistémiea
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Un ensayo clinico aleatorizado realizado en 65gu&es criticos que recibieron una dosis
una vez por dia durante 15 dias a base de una andelct probidticos: Pediococcus
pentosaceus 5-33:3, Leuconostoc mesenteroides:3217paracasei ssp. Paracasei 19; y
L. plantarum 2, 362; e inulina, salvado de averegtipa y almidén resistente como
prebioticos, mostraron una reduccion en las tasamféccion, sepsis y mortalidad, asi
como una disminucién en los dias de ventilacionamiea y de estancia en U§g| 7o

En otro ensayo clinico doble ciego aleatorizade ge realizé en 28 pacientes criticos
durante 7 dias, cuyo objetivo era evaluar la eficde una mezcla de probioticos en la
modulacion de la permeabilidad intestinal y en dacfén inmune previniendo la falla
organica multiple en pacientes de la UCI. Con asacla se observé un incremento en la
IgA y en la IgG sistémicas, lo que implica mejoeada actividad inmune, lo que reduce la
incidencia de bactereméa, 71

Los probidticos aumentan el nimero de bacteriasrabas beneficiosas y disminuyen la
poblacién de microorganismos potencialmente patigyen

Los beneficios de los probidticos se pueden obseirvia tabla 19.

Tabla 19. BENEFICIOS DE LOS PROBIOTICOS

Efectos inmunoldgicos. Efectos no inmunolégicos.

1.-Activa los macréfagos locales pe 1.-Digiere los alimentos y compite con |
aumentar la presentacion de | patégenos por los nutrimentos.
antigenos a los linfocitos B y aumer 2.-Altera el pH local para crear un ambiente local
la produccién de inmunoglobulina desfavorable para patdogenos.
secretoria (IgA) tanto local com 3.-Produce bacteroquinas para inhibir los
sistémicamente. patdégenos.
2.-Modula los perfiles de citoquinas. 4.-Fagocita radicales superoéxido.
Induce disminucion de la respuest: 5.-Estimula la produccion epitelial de mucina.
los antigenos de los alimentos 6.- Aumenta la funcion de barrera intestinal
7.- Compite por adherencia con los patdégenos.
8.- Modifica las toxinas de origen patégeno
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Beneficios en VIH
- Mejora la funcién de barrera intestinal lo que dismnge la traslocacion bacteriana.
- Mejora la funcion inmune mediante la regulaciéiadeomeostasis del GALT y la
disminucién de citocinas proinflamatorias.
- Disminuye el riesgo de infecciones aumentando taes®n de IgA, la de B-
defensina y la de proteinas bactericidas. Asi camimbién disminuye la adhesion e

invasion de patdgenos al intestino.

FuenteHummelen R2010; Probiéticos y Prebidticos, 2008.

Los prebidticos confieren beneficios saludablesugisped asociados con la modulacién de
la microbiota. Pueden modificar las interaccionetseela microbiota del huésped mediante
la via del metabolismo de la microbiota, célulagediples y otras células, asi como
también mediante la modificacion de la expresidireteptor y la adhesion bacterial. Los
prebidticos mejoran la homeostasis intestinal esiepées con VIH. Los prebidticos son
sustratos para la microbiota intestinal, por lo e fermentacion depende de los
organismos presentes en el huésped. Los prebidticosmnos y galacto- oligosacaridos
(GOS) incrementan el porcentaje de “bacterias hbeasdf La fermentacion de fructanos y
GOS aumenta la produccién de acidos grasos de zadeta, lactato, y otros metabolitos
bacterianos. Los acidos grasos de cadena cortaagena efecto benéfico en el medio
intestinal, en las células epiteliales y en laslaélinmunes locales.

En los pacientes con VIH se ha visto que los ptEwi® influyen benéficamente en la
funcion de la barrera intestinal mediante varioxanesmos. La combinacion de fibras
fermentables ha mostrado reducciones significagvaa endotoxemig.

El butirato es una fuente de energia para lasazkpiteliales y, mediante la modulacion
de las prostanglandinas intestinales se estimydeolduccion de moce.

Los prebidticos ayudan a reducir las infeccionestrgatestinales, los acidos grasos de
cadena corta contribuyen a la acidificacion deteoido intestinal e inhiben el crecimiento
de patogenos sensibles al acido, lo que eliminara amplia gama de bacterias

potencialmente patogengs
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Los fructanos disminuyen la inflamacion intestihal que pudiera ser benéfico en los
pacientes con VIH, esto es mediante la producosh..0 eo.

En un estudio realizado durante 12 semanas en &eénpes con VIH que iniciaron por
primera vez la terapia ARV en donde se utilizé umezcla de prebidticos (15g en dosis
simple o 30g en dosis doble) que consistia en aggasos de cadena corta, fructanos y
pectinas se observdé un incremento en las concemexc de bifidobacterias y una
disminucién en el numero de bacterias patdgenaesm@dd se observaron mejoras en la

citotoxicidad de las células NK (natural killegs)

ESTRATEGIAS DE ESTILO DE VIDA.
Los estudios reportan que el entrenamiento corstarihtervalos de ejercicio aerobico,
ejercicio de resistencia progresivo o la combimacié ambos, por al menos 20 minutos por
sesion con una frecuencia de 3 veces por sema®,ctnsigo una serie de efectos
deseables para el paciente con |4 Dichos efectos del ejercicio tanto aerdbico como
anaerdbico se pueden observar en la tabla 20.
La practica del ejercicio permitird equilibrar latigsidad con la ingesta energética. El
ejercicio tiene el potencial de mitigar la pérdida masa muscular en condiciones de
desgaste y de mejorar la recuperacion de la peotpérdida durante el combate del
organismo contra el VIH.
En el entrenamiento aerdbico puede mejorar el robsao de lipidos, disminuir los
niveles de lipidos séricos, y reducir la acumulaclé grasa visceral
Tabla 20. EFECTOS DEL EJERCICIO
TIPO EFECTO USO EN INFECCION POR VIH
Resistencia  Preserva, mejora la ma Restauracién de la masa celular
progresiva muscular, mejora la fuerz durante la recuperacién de |la
muscular y los efectos de i pérdida de peso y el desgaste
terapias anabolicas. muscular, previene la pérdida de
volumen y funcion de la masa
celular corporal, mejora la funcién

muscular.
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Aerdbbico Mejore la sensibilid

ad a I&Restauracion del nivel de actividi

ad

insulina, aumenta los niveles déisica después de la enfermedad y

HDL, mejora la resistencia, y eldlel estado debilitante, reduce |el

efecto de las terapias anabolicagfecto de la resistencia a la insulina

Fuente: Fields C, 2010.

6.6 COMPONENT EDUCATIVO.

en el cuerpo y en los cambios
grasa, prevencion y tratamien
la salu

adjunto para

cardiovascular.

de
to
d

Se debe educar a los pacientes con VIH en matergeguridad en alimentos y bebidas,

especialmente los que estan severamente inmunocorapdos (tener niveles de CD4+

menores a 200 células/mMms. Las recomendaciones en lo que respecta a laeidnode

los pacientes en materia de seguridad alimentardoservan en la siguiente tabla.

Tabla 21. SEGURIDAD ALIMENTARIA

Mantener los alimentos a la temperat

adecuada. Se recomienda la utilizaciéon

utaavar las frutas y verduras tallando con

depillo utilizando jabon y agua tibia (pel

un

ar

termOmetros. Los productos fresgass innecesario).

perecederos (carnes, aves, pescados)Sserecomienda dejarlos durante 30 minuytos
guardaran en frigorificos a temperatur@&n un recipiente con cloro y agua (una cda
inferiores a los 3°C y las frutas, hortalizade hipoclorito de sodio por cada cinco litfos
huevos y lacteos entre 5°C y 7°C. La¥e agua). Lavar y enjuagar bien antes| de
congelados  deberdn  mantenerse | cansumir.

temperaturas de, al menos -18°C. Los|no

perecederos se mantendran en almacgenes

ventilados, sin malos olores ni temperaturas

elevadas.

Evitar el consumo de alimentos crudos Evitar cons@aiimentos que tengan dos
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(productos de orugen animal). Evitar
consumo de leche o productos lacteos
pasteurizados. Desechar los alimentos
presenten moho, se encuentran en

estado o que estén caducados.

dloras fuera del refrigerador, especialme
mayonesa, huevos, carne. Refrigerar
calementos que asi lo necesiten después

nhaberlos comprado.

nte

0s
de

5

No descongele la carne a temperat
ambiente, descongelar en el refrigeradg

en agua fria.

Uddilizar sanitas para la cocina en lugar

rsecadores de tela.

de

Utilizar diferentes utensilios de cocina p:
alimentos crudos y cocidos. Se recomie
lavar las tablas para picar con jabdn, lava
las manos adecuadamente con agua cal
durante

y jabén, dejandolo actuar

segundos, secandolas con papel desech:

afdientras se preparan alimentos ev

tar

ndamer, hablar frente a ellos, estornudar o

ateEser, ni tocarse la cara, la nariz o el cabe
ente
20

able.

[0,

En lo que respecta al agua tanto pars
consumo directo como para el uso
lavado de utensilios de cocina debe
potable. Tener cuidado con el hielo afad

a las bebidas.

L
del

ser
ido

Su

Fuente: Ames D, 2009; Polo R, 2006.

Se debe educar a los pacientes en lo que respédarderacciones farmaco- nutrimento,

efectos adversos relacionados con la nutricion sibi® riesgo teratogénico. Los efectos

adversos de los medicamentos inc

luyen complicasiomeetabolicas,

disturbios

gastrointestinales y compromiso en la ingesta ciafrgue pueden conducir a la falta de

adherencia o resistencia al tratamiento, lo quetafé el estado nutricie. La siguiente

tabla muestra una serie de recomendaciones datgiara el manejo de las alteraciones Gl

propias del virus o del tratamiento médico.
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Tabla 22. RECOMENDACIONES DIETETICAS PARA EL MANEJOE SINTOMAS
Pérdida de apetiti -Determinar la causa de la anorexia y continuaretdratamiento.
Recomendaciones:

- Consumo de comida favorita en ambientes relajados.

- Consumo de alimentos con sabores y colores difsepdra
hacerlo més interesante.

- Realizar ingestas frecuentes y en pequefas caetiddd
alimentos. Ingerir cuando haya apetito y no espetarhora de
comidas.

- Seleccionar alimentos y bebidas con elevada deahsida
nutricional y energética.

- Beber liquidos fuera de las principales comidas gantidad
suficiente.

- Buscar tener a la mano refrigerios practicos parando
aumente el apetito.

- Preparar y comer alimentos que no impliquen mudsyalste
energético o disfrutar el consumir alimentos fudgaasa.

-Monitorear la ingesta de alimento, el peso y lagosicion corporal.
Diarrea -Determinar la causa de la diarrea y caoaticon el tratamiento.
Recomendaciones:

- Reposicion de liquidos y electrolitos con bebidapativas,
jugos, gelatina, caldos (+ADA 2011)

- Fomentar el consumo de fibra soluble (ADA 2011).

- Consumo de triacilglicéridos de cadena media (TGAMDA
2011).

- Consumo de alimentos blandos que sean bajos en | fibr
insoluble.

- Evitar el consumo de alimentos ricos en grasameaitae

condimentados y aquellos que generen distensgasgs.
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Evitar liquidos con alto contenido de azUcar coefoesco O
jugos.

Si la lactosa esta generando problemas, consurpoodectos
deslactosados.

Consumo de alimentos y bebidas a temperatura atebien

Limitar el consumo de cafeina

-Varios estudios de malabsorcién de grasa reporarel consumo de

TCM resulta en disminucion en la cantidad de hedissninucion de

heces con grasa, y produciran aumento en el peadg absorcion de
grasa (ADA 2011).

-Monitorear la ingesta de liquidos, hidratacions@e composicion

corporal.

Estrefiimiento Recomendaciones:

Beber agua en cantidad importante (2 litros).

Consumo de alimentos con alto contenido de fibsaluble y
soluble (cereales integrales, leguminosas, frutasduwa).
Siempre acompafada del consumo de agua.

Comer despacio, planificando el tiempo para poeosar 15-
20 minutos después de las comidas.

Realizar ejercicio fisico diariamente.

Pirosis/ Reflujo  -Determinar la causa y continuam el tratamiento.

Recomendaciones:

Comer cantidades pequeiias y frecuentes de alindemémte

el dia.

Mantener el cuerpo erguido o levantado por lo mehoante

una hora después de haber consumido alimento.

Evitar el consumo del alcohol, bebidas con cafeipa,
alimentos muy grasos o condimentados.

Estimular la produccion de saliva mediante la ncaston de

gomas de mascar.
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Nausea/ vomito

Lesiones orales

- Si tiene sobrepeso/obesidad fomentar la pérdidped® y
evitar vestimenta ajustada principalmente en dekl adel
abdomen.

-Si el reflujo es cronico se debe considerar el dsanedicamentos
para controlarlo.

-Monitorear la ingesta de alimento y el peso capor

-Determinar la causa y continuar con el tratamiento
Recomendaciones:

- Reponer cualquier pérdida de liquidos y electrslito

- Tratar con alimentos blandos, evitar alimentosasios.

- Consumo de bebidas entre los alimentos y evitaratios
junto con los alimentos.

- Consumo de comidas pequefias pero frecuentes.

- Comer despacio y masticar bien.

- Consumir galletas o tostadas saladas.

- Mantener el cuerpo elevado por lo menos una haspuds de
haber comido.

- Reducir el consumo de alimentos ricos en grasaesepta
saciedad temprana.

- Consumo de alimentos a temperatura ambiente o frios

-Si el vomito lleva a reducciones cronicas en gegsia de alimento
considerar los medicamentos antieméticos.
-Monitorear la ingesta de alimento, el estado diealtécion y el peso
corporal.

Recomendaciones:

- Comer alimentos humedos, blandos y finamente pgado
mantener la boca humeda entre comidas.

- Evitar el consumo de alimentos irritantes, conditagos o
acidos.

- Consumo de alimentos a temperatura ambiente @g. frio
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- Evitar alimentos duros o que requieran demasiaddicagion.
-Recomendar medicamentos tépicos para disminudoklr mientras
come y asesorar de la importancia que tiene |lamégbucal.

-Monitorear la ingesta de alimento y el peso capor

Fuente: Fileds C, 2010; Fenton M, 2009.

6.7 MONITOREO Y EVALUACION
En pacientes con caquexia se debe monitorear deati@s indicadores antropométricos el

peso corporal con la intencidn de evitar la pérdiegeso, IMC y la masa muscular; en los
indicadores bioquimicos la proteina C reactivdetdtina, la hemoglobina, el hematocrito,
leucocitos, balance de nitrdgeno, BUN, creatinirglucosa, triacilglicéridos, colesterol,
PFH, albumina y prealbumina séricas, la cuentbnflecitos CD4+ y carga viral; en los
indicadores clinicos la presencia de fatiga, ladipé@r de apetito, signos y sintomas de
deficiencia de macro y micronutrimentos; en losidadores dietéticos reduccion en la
ingesta de alimentos reflejada mediante los poagesmtde adecuacion del consumo del

pacienteo, 39, 44,

Los resultados de la evaluacion nutricia se puedgistrar en una nota con formato

estandar de registro médico el SOAP (Subjetivoetyj, Evaluacion, Plan.

7. NUEVAS EVIDENCIAS
7.1GRELINA'Y CAQUEXIA

La grelina es un ligando natural para el receptelr sbcretagogo de la hormona de
crecimiento (GH), es producida principalmente eestbmago. Juega un papel critico en
varios procesos fisioldgicos, incluyendo la estaidn de la secrecion de GH y la
regulacion de la homeostasis energética al estinfulengesta de alimento y promover la
adiposidad mediante el mecanismo de la via GH ew#ipnte. A su vez la GH a su vez
regula la concentracién de factor de crecimiemtailar a la insulina (IGF-1), que es una
hormona anabdlica que ahorra las reservas de pastei expensas de la utilizacion de
grasa en condiciones de restriccion calorica. GERr1 son las principales mediadoras del

metabolismo involucrado en la regulacion del badaeoergético. La grelina inhibe la
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produccion citocinas proinflamatorias anorexigésjgacluyendo la interleucina (IL)-f1
IL-6 y TNF-a. La combinacién de estas acciones sugiere quepéptio ejerce un efecto
benéfico en el tratamiento para la caquexia

La accion orexigénica que tiene la grelina favorkcéngesta de alimento. Un estudio
realizado en 20 ratones mostré que la administnad&dgrelina 2 veces por semana a largo
plazo a dosis bajas (40ug/Kg) y sin que se incréenexcesivamente la ingesta de alimento
en estas condiciones, puede contribuir a la distcidnude la adiposidad gracias a la
secrecion de la GH inducida por la grelina. En @sté, la masa muscular aumenta tanto
en roedores como en humanos. Este efecto del aomerid masa muscular es prometedor
tanto para el tratamiento de la caquexia como pmrpérdida de peso corporal y la

sarcopenia que son caracteristicas comunes dguaxiars.

La GH regula las concentraciones de IGF-1, promwsdvanabolismo e incrementa la
fuerza muscular. Mientras que la GH promuevepdlikis, la IGF-1 estimula la sintesis
proteica, la diferenciacién de mioblastos y el inéento muscular. La GH recombinada es
aprobada por la FDA (Food drug and administratipaja el uso en pacientes con
VIH/SIDA. Sin embargo las dosis farmacoldgicas di& egente causan efectos adversos,
tales como artralgias, sindrome del tinel del capawestesias, resistencia a la insulina,
retencion de sodio y edema periférigo

En cuanto a la accién antinflamatoria varios ensalgan mostrado que mediante la
administracion diaria de grelina durante tres sesalisminuyen los niveles de citocinas
proinflamatorias y la densidad de los neutréfilagpacientes con infecciones respiratorias
cronicas. En contraste la grelina induce la se@rede la citocina antinflamatoria IL-10. La
grelina inhibe la activacion del factor nuclefir(NF- «f3), un factor de transcripcion que se
conoce controla la produccion multiple de citasiproinflamatorias durante los insultos
inflamatorios. De manera que los efectos de larmgredobre la activacion del N&- y la
sintesis de IGF-1 son favorables para minimizaespuesta inflamatoria y la sarcopenia en

pacientes con caquexia

Otras acciones que lleva a cabo la grelina y qnamportantes en cuanto al tratamiento de

la caquexia son la estimulacién del vaciamientdrigésy la secrecion acida, este efecto
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mejora los sintomas Gl en pacientes con el sindrden@norexia- caquexia. También
aumenta la liberacion enddgena de oOxido nitricogugl puede intervenir las acciones
orexigénicas y anti-inflamatorias de la grelina

La pérdida de peso y la disminucion en el apetitolas principales causas de morbilidad y
mortalidad en pacientes con el sindrome de ancereaguexia. Existe una necesidad
inmediata de un tratamiento efectivo y bien tolergde estimule el apetito, incitando a la
realizacion de diferentes ensayos que explorempliaagion de grelina como tratamiento

para pacientes con caquexia
7.2 LA SINTETASA INDUCIBLE DE OXIDO NITRICO EN LA C AQUEXIA

La sintetasa inducible de éxido nitrico (iINOS) esdtemente ha mostrado ser un importante
mediador del TNE& inductor de la pérdida de musculo en caquexiael®@bs estudios
indican que los productos intermediarios podriapregentar mejores objetivos para
combatir el desgaste muscular. Uno de estos proslutiermediarios es la iINOS, la cual es
producida por distintas células incluyendo las a#musculares, o que lleva a la
produccion de éxido nitrico y al desgaste muscatarespuesta al TNE La evidencia

sugiere que la via INOS/NO participa en el desgasiscular producido en la caquexia

El TNFa media sus efectos mediante el factor de transériptlF«B. Dos de los
mecanismos principales mediante los cuales el xBlfrduce el desgaste muscular es
mediante la sobre-regulacion de la via proteosarb@uitina y mediante el incremento en
la expresion del INOS, lo que conlleva a estrédatiio. En un estudio que se realiz6 en el
musculo esquelético de pacientes con SIDA y cameercursan con caquexia se encontrd
que los pacientes con caquexia tienen consistentemeiveles elevados de ARN
mensajero de TNEy proteina. Se encontro que la expresion tantd\B&N mensajero del
iINOS y proteina se encontraron sobre-reguladas &jido muscular de los pacientes con
caquexia, sugiriendo un rol de la via INOS/NO endesgaste muscular en humanos
asociado al TNé&. Estos resultados claramente indican que inteniid con la via del

TNFa pudiera lograrse una estrategia terapéutica efeptira combatir la caquexia
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El INOS convierte la L- arginina a citrulina, lileerdo NO en este proceso. En ciertas
condiciones el NO reacciona con los aniones supméformando la molécula toxica
conocida como peroxinitrito, lo que produce estmégdativo y pérdida de fibras
musculares, este se considera un paso clave puara ¢tk desgaste muscular mediada por
INOS. Recientemente un ensayo clinico realizadd Zrpacienes con caquexia, de los
cuales 10 tenian diagnostico de cancer y 2 de SKDA, pacientes control mostrd la
induccién de la expresion del INOS por el TiNE 75

Por lo tanto debido a la participacion compartiia iINOS como mediador de la
sefalizacion del NkB en el desgaste muscular en pacientes caquédiisosbjetivos de
cualquier terapia en la via INOS/NO pueden prouveerestrategia terapéutica efectiva para

el manejo de la caquexia

El efecto del estrés oxidativo inducido por la®ditas se encontré6 que depende de un
aumento en la expresion del iINOS. Esto se conficord el tratamiento con arginina L-
nitro, un inhibidor de la actividad del iINOS, elatuiene la habilidad de prevenir los
sintomas de desgaste muscular, indicando que &b ipdece ser el mediador del estrés
oxidativo mediado por el TNE Asi la produccion de NO por el INOS esta invohuda en

la induccion del desgaste muscular. En un estumbservo que el musculo esquelético en
pacientes caquécticos tiene concentraciones elgevddaARN mensajero de INOS vy

proteinasa.

La formacion de peroxinitritos resultantes de &coeon del NO con los superéxidos es la
responsable de inducir el desgaste muscular. Bbnttanto con un barredor de

peroxinitrtitos previene la pérdida de fibras muams provocada por las citocinas

El NO bloquea la traduccion tanto a nivel de laiagion como de la elongacion. La
inhibiciébn general en la traduccion puede revestimediante el tratamiento con un
inhibidor del INOS. La exposicion prolongada a dadievadas de NO (1000 veces mayor),

como las que se observan en el desgaste musawdaempinhibir la sintesis proteica

Existe una necesidad imperiosa de identificar nsiedi@anas para el tratamiento de la

caquexia que puedan tener un efecto terapéutied agonayorsa.
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7.3 COMPOSICION CORPORAL Y CREATININA

Se realiz6 un ensayo clinico aleatorizado contmlddble ciego, cuyo objetivo era

determinar los efectos de la suplementacion coatioira en hombres con VIH que

realizaban ejercicios de resistencia supervisadodiendo fuerza muscular, energia y
composicion corporal. Para lo cual siguieron a wapg de 40 hombres durante 14
semanas, dividiéndolos en dos grupos de 20 perswa@s uno, recibiendo un grupo

suplementacion inicial de 20g de creatinina y elieente en placebo durante 5 dias, el
resto de los dias se les proporcioné las dosis a@gtenimiento que era de 4.8g/dia de
creatinina o placebo. 33 pacientes completarorsteldeo (17 creatinina, 16 placebo). La
fuerza muscular incrementé en todos los 8 gruposcuiares estudiados después del
ejercicio de resistencia, pero este incremento en@redujo con la suplementacion de
creatinina. EI musculo transveral del muslo incretbelespués del ejercicio de resistencia,
sin ningun efecto adicional por la creatinina. Lasan magra aumento significativamente
con la creatinina. En este estudio los autorelogen que el ejercicio de resistencia
mejora el tamafio, la fuerza y la funcion muscular embres infectados con VIH.

Mientras que la suplementacion con creatinina predun aumento importante en la masa
magra, pero no produce el incremento en la fuemzscolar observado con el ejercicio de

resistencias.

No existe consenso acerca de la suplementaci@atedtinina ya que los resultados en los

diversos estudios son muy variados.
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8. PRESENTACION DE CASO

8.1 RESUMEN DE CASO

Terapia médica nutricia en la Caquexia asociada ¥IH.

El caso a exponer en este documento trata de uenpadel sexo rmasculino VMNS de 43
afos de edad con diagndstico médico de insufi@eregpiratoria aguda tipo 1, probable
(Pb) tromboembolia pulmonar, trombosis venosa pobmoa descartar neumonia por
Pneumocystis jiroveci, VIH, SIDA C3, Sarcoma de #&sip (SK) y Tuberculosis
diseminada (Th)

El paciente tras una hospitalizacion previa al a@fiecurso ingresa a urgencias el dia 26 de
Enero del presente afio, a su ingreso a hospitelizasd médico de piso refiere que el
paciente ya mostraba rasgos claros de caquexiarngaede miembros pélvicos que abarca
hasta tercio superior de piernas (++). La eva@raautricia de ingreso se realiza el 27 de
enero del afio en curso, en esta el paciente refipetto normal, diarrea, y pérdida de peso
severa del 33.7% en 6 meses, acompafada de depliecidasa grasa y masa muscular. El
29 de enero el paciente sufre choque hipovolénmicdgoque se le inicia apoyo ventilatorio
mecanico invasivo y apoyo aminérgico. Este diagmessangrado de tubo digestivo alto
(STDA) causado por lesiones de SK en estdmago aresticoagulacion. Se deja en ayuno
y se inicia NP a las 48h del choque hipovolémiganclo el paciente presento estabilidad
hemodinamica. Continua con NP durante 3 dias loigram aporte del 82.4 % de su
requerimiento energético y de 81.3 % del protear. mejoria hemodinamica y clinica el
dia 4 de febrero inicia NE y NPP (aminoacidos &olQue en conjunto aportaron el 101.6
% de energia y el 97% de proteina. Tres dias degprifpresentar tolerancia a la NE se
retira NPP. El 12 de febrero se retira apoyo vatatilo, al extubar retiran la sonda
orogastrica (SOG) vy reinicia via oral (VO) con lips claros y formula polimérica (3
tomas de 80ml c/u). Por consumo insuficiente ygoede sangrado ante recolocacion de
acceso enteral se reinicia NP y liquidos claratiall3 de febrero, al 4to dia aportan 81.2%
del requerimiento energético y 102% de su requernitniproteico. El dia 17 tolera dieta en
picados finos y formula polimérica (fresubin D) r MO, se decide retiro de NP y continua
el dia 20 de febrero con dieta blanda mas formwbmgrica que cubre 88.8% de
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requerimiento energético y el 65.7% del proteRx@senta mejoria clinica y probable alta
pero permanece en hospitalizacién en espera deawidm de filtro para vena cava inferior

(por trombosis venosa) continla con dieta VO habth2 de Marzo fecha en la que el
paciente desatura (77% Sat)@ se reintuba con diagndstico de neumonia nosatom

acidosis metabdlica y choque séptico. Este es ehento en el que se decide tomar al
paciente para fines del caso y se le realiza sluasian nutricia cuando cursaba el dia 46
de EIH. La evolucion bioguimica se observa en @8RMANEXO 7).

Debido al tiempo de hospitalizacién, a los signeérdida de peso severa, deplecion de
masa magra y masa grasa, deficiencia de macro npmaicimentos) y a los sintomas que
presentaba el paciente (anorexia, diarrea, nduaemiez, disfagia, odinofagia dificultad
para el consumo de alimentos debido a la presafeiaandida oral) previamente a su
agravamiento, asi como a la funcionalidad de sutdrgastrointestinal se decide colocar
SOG vy reiniciar NE con férmula polimérica que culome 55.4%de su requerimiento
energético y un 23.5% de su requerimiento prote&cajna velocidad de infusion de
21.5ml/hr para 22 hr. El aporte de energia, magrocyonutrimentos se fue incrementando
con base a la condicion clinica y nutricia del patg. Al 9o dia cuando se lleva a cabo la
segunda evaluacion nutricia del paciente (20 dez®)arel aporte de NE (formula
polimérica y glutamina IV) cubria el 108.6% de sguerimiento energético y el 80.6% de
Su requerimiento proteico. El aporte proteico seificrementando hasta que el dia 27 de
marzo se logro cubrir un 97.2 % de su requerimientrgético y un 100.3 % del proteico.
Continta con este aporte hasta el dia 30 de materando adecuadamente la NE y la
glutamina IV, sin embargo el dia 31 de Marzo sadssiclinico agrava y este mismo dia

fallece.

8.2 ANTECEDENTES DE IMPORTANCIA
El paciente reingresa el 26 de Enero del afio esocarcausa de dolor torécico, disnea,

fiebre, mareo, rasgos claros de caquexia y edemaigtabros pélvicos (++). El paciente a
su ingreso refiere pérdida de peso importante d&<2Ben 7 meses (33.7%), deplecidon de
masa grasa y masa muscular, la presencia de diadaesea, fatiga. Presentaba signos y
sintomas claros de deficiencia de macro y micrametitos motivo por el cual se inicia la

intervencion nutricia de manera inmediata acoplaadola condicidn clinica del paciente.
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Durante los 46 dias de estancia intrahospital&idid)(la terapia nutricia presento diversas
modificaciones, el 29 de enero el paciente sufogel hipovolémico por lo que se le inicia
ventilacibn mecanica invasiva y apoyo aminérgim@sento sangrado de tubo digestivo
alto (STDA) causado por lesiones de SK en estomagpla anticoagulacion razones por la
cuales se deja en ayuno, el 31 de Enero recibiligxamente NP con una duracion de 3
dias, posteriormente el dia 3 de Febrero comenadnatricion mixta (NE- NP) que le
aportaba 100% de su requerimiento energético y déPproteico. El dia 7 de febrero el
apoyo nutricio era solamente a base de NE y cantioa este apoyo durante 5 dias mas en
combinacion con liquidos claros para valorar taolel@ y debido a estd y a la mejoria
clinica el dia 12 de febrero se le retira el apagatilatorio y la SOG, contindia con liquidos
claros y formula polimérica, pero debido al consumsuficiente y al riesgo de sangrado
por la recolocacion de la SOG se decide iniciareNRonjunto con férmula polimérica por
VO aportando un 88.8% de su requerimiento enexgétion 63% del proteico, la NP se
retira el 17 de febrero. El dia 20 debido a la majdel paciente se decide progresar a dieta
blanda y férmula polimérica por VO y continda taledo hasta el 11 de Marzo donde
reporta un consumo del 60% de su requerimientayétieo y un 50% del proteico, en este

punto el paciente referia muy poco apetito, naus®aito, disfagia y acidez.

El dia 12 de marzo presenta acidosis metabolicewnonia nosocomial por lo que se

reintuba y se reevalla el estado nutricio. Dicleugacion se presenta a continuacion.

8.3 EVALUACION INICIAL
HISTORIA CLINICA NUTRICIONAL

Nombre: VMNS Edad: 43 afos Sexo: masculino Fecha de ingreso: 26 Enero 2012

Fecha de evaluacion nutricia: 12 de Marzo 2012

Dia 46 de EIH

Se encuentra postrado y sedado

Signos y sintomas (Previos al agravamiento del cuadro)

Generales: debilidad muscular, fatiga.

Gastrointestinales: anorexia, diarrea, nausea, acidez, hipogeusia y disfagia debido a candida oral.

Signos y sintomas de deficiencia: debilidad muscular (vitamina D, selenio), fatiga (complejo B), conjuntiva
palida (deficiencia de vitamina A, hierro), alopecia (deficiencia de proteinas, zinc, biotina, vitamina C), facil
desprendimiento de cabello (deficiencia de proteina), signo de bandera ( deficiencia de proteinay
manganeso ), coiloniquia (deficiencia de proteina y hierro), ufias quebradizas (deficiencia de proteinas 'y
calcio ) depresion (deficiencia de complejo B, zinc), resequedad en piel (vitamina Ay C, riboflavina, niacina 'y
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zinc ), palidez (deficiencia de vitamina C, hierro, proteinas y zinc), hipogeusia (zinc).
Conductas relacionadas a la nutricién (previo al cuadro critico):
El paciente referia sentimiento de tristeza y sin 4nimo de nada, incluso de comer.

Evaluacion de estilo de vida

Alcoholismo inicio desde los 16 afios, en los Ultimos 2 afios de manera intensa cada fin de semana hasta la

embriaguez, pero hace un afio lo suspendio.

Tabaquismo desde los 16 afios (1 cajetilla/ dia), suspendido hace 1 afio

Toxicomanias: marihuana en algunas ocasiones.

Evaluacién Antropométrica

Evaluacién Bioquimica

MEDICIONES

Talla (real)=179cm

Peso Actual (E)=51.4Kg (ver anexo 3)
Pérdida de peso intrahospitalaria (PPI): 4.9Kg
(1semana)

Peso habitual:85Kg (Junio 2011)

Pérdida de peso prehospitalaria (PPP): 20Kg
C.M. 15.8cm

Complexion: pequena

Peso Tedrico= 65.9Kg

CB=22cm

PCT=4mm

cAMB= 24.2cm?

C. abdominal: 80.5cm

INDICADORES

IMC= 16Kg/m2 (desnutricion moderada)
%PH=60.4% (hace 9 meses)
*Desnutricion severa.

%PT=77.9% (Bajo peso)

%PPl=8.7% (pérdida de peso severa)
%PPP= 23.5% (en 7 meses *severa)

P PCT= <5 (Deplecién de masa grasa)

P AMB= <5 (Deplecién de masa muscular)

9-03-12

Glucosa 80mg/dl Proteinas totales: 5.12g/dI
BT: 1.6mg/dl BD: 1.08mg/dI

Bl: 0.59mg/dl TGO: 74U/L  TGP: 47U/L
LDH: 195 U/L FA: 238 U/L

11-03-12

Leucos: 6.6x103/mm3 Plaquetas: 76,000mm3
Hb: 10.6g/dl Hto: 32%

Urea: 21mg/dl BUN: 10mg/dI

Ac. Urico: 5.03mg/d|I
Albimina: 2.32g/dI
K: 3mEq/L
Gasometria (12/03) :
pH:7.4/ HCO3:10.7
Lactato: 3.3

Persiste con acidosis metabdlica

Creatinina: 0.58mg/dI
Na: 132mEq/ L
Cl: 115mEq/L

PO2: 39.4 /PCO2: 19.5

Evaluacién Clinica

Evaluacion Dietética

AHF- Madre finada IRC + DM_2; 2 hermanos
DM:2

APP:

-Octubre 2011.- Diagndstico de VIH.

- Noviembre 2011.- Gastroenteritis por
infeccion.

-Diciembre 2011.- inicia tratamiento con ARV a
base de truvada y efavirenz, hospitalizacidon
donde se diagnostica TB diseminada y SK.
Egresado el 3/01/12.

-Enero 2012.- Dx trombosis venosa de ambos
miembros pélvicos y STDA.

Dx. Médico: SIDA C3, Sarcoma de Kaposi +
tuberculosis diseminada + trombosis venosa
profunda + caguexia + neumonia nosocomial +
acidosis metabdlica + choque séptico
refractario.

Evaluacion Dietética
Actual: Ayuno (por acidosis metabdlica)
Via de acceso enteral: SOG

Historia dietética:

Consumo previo (11 marzo):

1.-Via oral: dieta blanda de 1500Kcal, consumo del 50%
(750Kcal) y % lata de férmula polimérica (fresubin plus).
Aportan en total:

Energia.- 936Kcal

Proteina.- 34.5g (0.7g/Kg peso actual)

HCO.- 127.6g
Lipidos: 27.4g
Distribucién % ADECUACION
Proteinas: 14.7% Energia: 65.7%
HCO: 54.5% Proteina: 37.3%
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Diuresis: 3780ml/d Balance: +2815 | Lipidos: 26.5% |

Residuo gdstrico: 0 Evacuaciones: 0

Medicamentos: 2.- Liquidos: 500ml ( 32.4% adec)

Efavirenz Truvada

Enoxaparina Anfotericina 3.- Aporte de micronutrimentos

Amikacina Clexane Elemento | Aporte | %Adecuacion
Vancomicina Meropenem Se 2.1ug 2.1
TMP/SMK Norepinefrina (5mg/hra) Zinc 0.5mg 5
Midazolam (100mg) Dotbal Vitamina A | 0.05mg 0.8
Morfina Propofol ( 10ml/ hra) Vitamina C | 7.95mg 15
Terapias: Apoyo ventilatorio mecanico Vitamina E 1mg 25

invasivo: 11.9 Vmin

-Signos Vitales:

TA: 99/62mmHg/TAM: 74.3/ FC: 137lpm/ FR:
19rpm

Temp: 36.4 °C/ FiO2: 50/PEEP:6/ Sat 02: 93%

Sodio 36mg
Potasio 69.6mg
Fdsforo 32.9mg
Magnesio | 13.5mg

Requerimiento (ver anexo 6):

GEB: 1425Kcal (Mifflin)

GET: 1540 (Mifflin/PSU para paciente sin obesidad con peso actual estimado)

Proteina: 92.5g/d (1.8g/Kg peso actual estimado)

Liquidos: 1542 (30ml/Kg de peso actual estimado)

Micronutrimentos (suplementacion en paciente critico):
Vitamina A | NP: 3-5mg/d

NE: 8-6mg/d
Vitamina C | 500-3000mg/d
Vitamina E | NP: 400mg/d
(tocoferol) | NE: 40-1000mg/d
Zinc 10-30mg/d
Selenio 100-400mcg/d

Dx Nutricio: Desnutricidn e insuficiente consumo de energia, macro y micronutrimentos causado por la

acidosis metabdlica e historia de insuficiente consumo energético y proteico (60 y37% respectivamente)

evidenciado por deplecién de masa muscular (AMB < P5), masa grasa (PCT < P5) y pérdida de peso severa

(8.7% intrahospitalaria), por signos y sintomas de deficiencia como caida de cabello, palidez, resequedad de

piel, debilidad muscular, anorexia, hipogeusia y por la presencia de anemia.

-Incapacidad para ingerir alimento por via oral causado por ventilacién mecdnica invasiva debido a la

presencia de neumonia nosocomial y acidosis metabdlica evidenciada por la indicacién de ayuno.

Objetivos:

Cubrir como meta inicial el 80% de su requerimiento energético y proteico.
Evitar la pérdida progresiva de peso

Evitar la deplecion de masa muscular.

Mantener la masa grasa.

Corregir las deficiencias de micronutrimentos.

Tratamiento Nutricio

REALIZADO

1.- NE por SOG. Férmula polimérica de 472ml (2 latas de fresubin D) a 21.4ml/hr para 22hrs en infusién
continua. Que aporta:

Energia: 472Kcal

Relacién E:N: 166:1

Proteina: 17.8g Prot (0.34g/Kg Peso Actual)

HCO: 65g
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Lipidos: 16.04g

Distribucion:

HCO 55%

Proteinas | 15%

Lipidos 30.5%

Aporte de micronutrimentos y electrolitos:

Elmento Aporte | % Adecuacion
Se 8.4ug 8.4
Zinc 2mg 20
Vitamina A | 0.2mg 3.3
Vitamina C | 31.8mg 6.3
Vitamina E idmg 10
Sodio 140mg
Potasio 278.4mg
Fésforo 131.4mg
Magnesio 54mg
IDEAL

1.- Evaluar P, Mgy K antes de iniciar la NE y reponer si es necesario: Fosfato 0.5-0.8mmol/Kg/dia; Potasio 1-
3mmol/Kg/dia; Magnesio 0.3- 0.4mmol/Kg/dia.

1.-Poner 200mg de tiamina IV 30 minutos antes de pasar la NE

2.- NE por SOG. Férmula polimérica de 236ml (una lata de fresubin plus) a 11.8ml/hra para 20 hrs en

infusién continua. Que aporta:

Energia: 350K

cal

Proteina: 12.98g (0.25g/Kg Peso actual)

HCO: 49.2¢g
Lipidos: 11.3g
Distribucioén:
HCO 56.2%
Proteinas | 15%
Lipidos 29%
Aporte de micronutrimentos y electrolitos:
Elemento Aporte | % Adecuacion
Se 4.2ug 4.2
Zinc img 10
Vitamina A | 0.1mg 1.6
Vitamina C | 15.9mg 3
Vitamina E 2mg 5
Sodio 72mg
Potasio 139.2mg
Fosforo 65.8mg
Magnesio 27mg
Monitoreo

-Antropométricos: peso corporal, masa muscular y masa grasa mediante PCT, CB, AMB, en caso de no
poder tomar peso y talla en el paciente estimarlas utilizando: CB, circunferencia de abdomen,
circunferencias de pantorilla para determinar el peso, y altura tobillo talén y edad para la talla
(semanalmente).
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-Bioquimicos: pruebas de funcidn hepatica (semanal); albimina, biometria hematica, glucosa en ayuno,
funcidn renal, electrolitos (Na, K, Cl, Mg, Ca, P), gasometria (diariamente).

-Clinicas: signos y sintomas gastrointestinales (distension y dolor abdominal, vdmito, aumento de gasto por
la SOG, diarrea; disminucidén del paso de heces y flatos, sonidos intestinal hipoactivos, incremento en la
acidosis metabdlica y/o déficit de base pueden indicar signos tempranos de isquemia intestinal), signos
vitales (diariamente), signos y sintomas de deficiencias de macro y micronutrimentos (semanal), balance
hidrico (diariamente).

-Dietéticos: velocidad de infusidn, aporte energético y proteico, tolerancia a la NE [volumen infundido (%
adec.), residuo gastrico evacuaciones, circunferencia abdominal](diariamente).

El paciente mostro tolerancia progresiva a la N&Idgro una infusion maxia de 945ml.
Respecto a la tolerancia el residuo gastrico n&sadb que presentd fue de 100ml. El 13
de Marzo continuaba con choque séptico, con higdiary taquicardia, se ajusta dosis de
aminas y reposicion de liquidos, hasta este ditime@mba con acidosis metabdlica. En este
lapso de tiempo presentd dos evacuaciones. Conf@vaezaban lo dias se le iba
modificando el tipo de formula polimérica con lateimcion de lograr cubrir el
requerimiento energético y proteico. El 15 de maecestablece el diagnostico de falla
organica multiple (hematoldgica, cardiovascularujnmnar). El dia 16 se cubre el 100%
de su requerimiento energético y el 83% del proteesto debido a que el aporte caldrico
de la solucién glucosada dificultaba elegir algfranula polimérica que cubriera como
minimo el 90% del requerimiento proteico y que e@scediera en el aporte energético no
se ajustaba el aporte proteico para cubrir al meh88% del proteico, la glutamina IV que
se le estaba brindando correspondia a la recoméndél00%). ElI 18 se suspende el
apoyo aminérgico con norepinefrina y vasopresieap @l dia siguiente se reinicia este
apoyo con norepinefrina por que comienza con cifl@ipotension con TA medias por
debajo de 70. EI 20 marzo se cubrié el requerimigmteico como se muestra a

continuacion en la primera evaluacion de seguiraient
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Nombre: VMNS

8.4 EVALUACION DE SEGUIMIENTO #1

Nota de Seguimiento

Edad: 43 afos

Fecha: 20-03-12

Sexo: masculino

Fecha de ingreso: 26 enero 2012

Dia 54 de EIH.
Paciente sedado

Signos y sintomas de deficiencia: conjuntiva palida, alopecia, signo de bandera, resequedad en piel, palidez

38.

Signos y sintomas generales: edema +++ de miembros inferiores y superiores.

Evaluacién Antropométrica

Evaluacidn Bioquimica

No validos por edema
MEDICIONES
Peso anterior estimado: 51.4Kg

Leucos: 2.7 x103/mm?3 Plaquetas: 79,000 mm?3

Hb: 9.5 g/dI Hto: 28.6%
Glucosa: 137 mg/dl Urea: 77 mg/dI
BUN: 36 mg/dI Ac. Urico: 2.94 mg/d|
Creatinina: 0.59 mg/dI Na 142 mEq/ L

K 4.24 mEq/ L Cl: 112 mEq/ L

Prot totales: 4.76 g/dI Albimina: 1.30 g/dI
BT: 1.30 mg/dI BD: 0.74 mg/dI

BI: 0.56 mg/dI TGP 31 U/L

TGO 45 U/L LDH 182 U/L

161FA U/L

GASOMETRIA

pH: 7.45 HCO3: 25.3

Pa0: 126 PaCO2: 36.5

Evaluacion Clinica

Evaluacion Dietética

Dx. Médico: SIDA C3, Sarcoma de Kaposi +
tuberculosis diseminada + trombosis venosa
profunda + caquexia + neumonia nosocomial +
acidosis metabdlica + choque séptico
refractario. + sepsis

-Apoyo ventilatorio:11.9Vmin

-Residuo Gastrico: 100ml  Evacuacion: 100g
-Diuresis: 2350ml/d Balance: +1398.9
Medicamentos:

Omeprazol Paracetamol
Efavirenz Truvada
Enoxaparina TMP/SMX
Anfotericina B Vancomicina
Amikacina Colistina

Benexol Hidrocortisona
Moxifloxacina Morfina
Midazolam Metoclopramida
Dotbal.

Norepinefrina 2mg/hr.
Terapias: ventilacion mecanica invasiva.
Signos Vitales

1.-NE por SOG. Férmula polimérica con médulo de
proteina (2 Fresubin Plus + 1 fresubin D + 1 enterex renal,
10g de Casec) de 1048ml a 52.4ml para 20hrs en infusion
continua. Que aporta:

Energia: 1456Kcal

Proteina: 64.6g (1.06g/Kg Peso Actual- 51.4Kg).

HCO: 186.9

Lipidos: 50.4g

Adecuada tolerancia

2.-Glutamina IV de 100ml a 4.1ml/hr. para 24h en
infusién continua. Aporta:

Energia: 80Kcal

Proteina: 20g (0.38g/Kg de glutamina)

3.-Solucidn glucosada: de 1000ml al 5% aporta 50g de
glucosa (170Kcal).

Aporte Total de macro y micros:

Aporte total Distribucién % Adecuacion

(%)
Energia.- 1706Kcal Proteinas:19.8 | Energia:104.7
Proteinas.- 84.6g HCO: 56.8 Proteina: 91.4
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Temp: 36.9 °C (1.6g/Kg de peso Lipidos: 27.2

FC: 115 lpm/ FR :21 rpm / TAM: 89.3mmHg anterior estimado).

TA: 120/74mmHg HCO.- 236.9g

Sat0a2: 93%/ FiO2: 35% PEEP: 6. Lipidos.- 50.4g
Liquidos.- 2148ml Liquidos: 139
Selenio.- 12.6 pg Se: 12.6
Zinc.- 3mg Zn: 30
Vitamina A.- .302mg VitA:5
Vitamina C.- 47.7mg Vit C: 9.5
Vitamina E.- 4mg Vit E: 10

Sodio.- 454mg
Potasio.- 557.6mg
Fosforo.- 347.3mg
Magnesio.- 87.4mg

Requerimientos: Energia: 1628.4Kcal (Mifflin-PSU con peso estimado anterior).
Proteinas: 92.5 g (1.8g*P. estimado anterior.)
Liquidos: 1542ml (30ml/kg de peso anterior estimado)
Micronutrimentos (suplementacidn en paciente critico):

Vitamina A | NP: 3-5mg/d
NE: 6-8mg/d
Vitamina C | 500-3000mg/d
Vitamina E | NP: 400mg/d
(tocoferol) | NE: 40-1000mg/d
Zinc 10-30mg/d
Selenio 100-400pg/d

Dx nutricio: Continda con desnutricidon e incremento en las necesidades proteicas causado por sepsis e
infeccion oportunista hospitalaria evidenciado con la presencia de edema y la hipoalbuminemia (1.30g/dl)
debido a la respuesta inflamatoria sistémica.

Objetivos: Cubrir el 100% del requerimiento proteico y de micronutrimentos

Evitar la pérdida de masa muscular

TRATAMIENTO NUTRICIO:

1.- NE por SOG. Férmula polimérica + médulo proteico (2 enterex renal + 1 fresubin Plus, 20g de Casec) de

861ml a 43.05ml/hr para 20 hrs en infusién continua. Que aporta

-Energia.- 1390Kcal ( 85.3% adec)

-Proteina.- 72.8g (1.4g/Kg peso) (78.7% adec)

-HCO.-161.2g

-Lipidos.-51.2g

Distribucién (%)
Proteinas | 20.9

HCO 46.3
Lipidos 33

2.-Glutamina IV de 100ml a 4.1ml/hr en 24hrs en infusidén contlnua. Aporta:

Energia: 80Kcal

Proteina: 20g de

Pasar la glutamina con 5ml de multivitaminico + 10 ml oligoelementos + 10ml (10mg) de Zinc +10ml
(400ug) de Se.

3.-Solucidn glucosada (1000ml): Que aporta 50g de dextrosa (170Kcal).

Aporte total:
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Energia.- 1640Kcal (100.7% adec)

Proteina: 92.8g (100.3% adec)

HCO.-211.2g

Lipidos.-51.2g

Rel EN: 111:1

Liquidos: 1996ml (38.8ml/Kg de peso actual estimado) (129.4%)

Distribucidn (%)
Proteinas | 22.6

HCO 49.6
Lipidos 28

Aporte total micronutrimentos:
Elemento Aporte | % Adecuacion

Selenio 404.2 ug 101
Zinc 22mg 110*
Vitamina A 1.1mg 18.3
VitaminaC | 1lémg 23.2
Vitamina E | 8.66mg 21.6
Sodio 552mg

Potasio 419.2mg
Fosforo 365.8mg
Magnesio 39.8mg
*Tomando como requerimiento 20mg

Monitoreo

-Antropométricos: no evaluables por la presencia de edema

-Bioquimicos: pruebas de funcién hepatica (semanal); glucosa en ayuno; biometria hematica, gasometria,
pruebas de funcion renal, proteinas viscerales, electrolitos- diariamente

-Clinicas: cambio en edema, signos y sintomas de deficiencia, signos y sintomas gastrointestinales
(distension y dolor abdominal, vdmito, aumento de gasto por la SOG, diarrea; disminucion del paso de
heces y flatos, sonidos intestinal hipoactivos, incremento en la acidosis metabdlica y/o déficit de base
pueden indicar signos tempranos de isquemia intestinal), signos vitales (diariamente), signos y sintomas de
deficiencias de macro y micronutrimentos (semanal), balance hidrico.

-Dietéticos: Ingesta energética y proteica, tolerancia a la NE [volumen infundido (% adec.), residuo gastrico,
circunferencia abdominal, evacuaciones- diariamente.

Al dia siguiente (21 de Marzo) se retira el apoyongrgico y la sedacién. Al dia siguiente

se le diagnostic6 neumotorax derecho secundaris@ldel ventilador. El dia 23 se le

realizO una traqueostomia percutanea. El 25 de anaez reporta que la neumonia

nosocomial estaba en resolucién, sin apoyo ami@rghl dia siguiente ya sin datos

sugerentes de neumotdrax, sin embargo se mantenialcventilador. En este punto

continuaba tolerando adecuadamente la NE y seguiaet aporte de glutamina 1V,

cubriendo el 100.7% y el 100.3% del requerimiemergético y proteico respectivamente.

Presentaba edema de miembros inferiores y supgideréggual magnitud. Se encuentra sin
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sedacién, con el animo decaido. Se va a iniciaglestete del ventilador mecanico. Sigue

pendiente el filtro de vena cava. El dia 27 de mae realiza la segunda evaluacion de

seguimiento que se muestra a continuacion.

8.4 EVALUACION DE SEGUIMIENTO #2

Nota de Seguimiento

Nombre: VMNS
Fecha: 27-03-12

Edad: 43 afos

Sexo: masculino

Dia 61 de EIH
Paciente postrado, animo decaido

S Signos y sintomas generales: edema (+) en miembros superiores e inferiores

palida, signo de bandera en menor grado.

Signos y sintomas de deficiencia: mayores zonas de palidez, alopecia, resequedad de piel, conjuntiva

Evaluacién Antropométrica

Evaluacidn Bioquimica

No validas por presencia de edema.
MEDICIONES
Peso anterior estimado: 51.4Kg

26-03-12

Leucos:2.6 x103/mm3 Plaquetas:143mm?
Hb:8.6 g/dI Hto:25.7%
Glucosa: 100 mg/dl Urea: 55 mg/dI
LDH:227U/L FA: 214U/L

BUN: 26 mg/dl Creat: 0.70mg/dl
Na: 138 mEq/L K: 3.14 mEq/L
Cl:110mEq/L Prot totales: 4.38 g/dI
TGO: 46 U/L TGP:34 U/L
Albumina:1.22 g/dI BT: .98mg/dl
BD:.46mg/dl BI: 0.52mg/dI
Gasometria (27/03):

pH:7.472 HCO3:20.8

Pa0: 183 PaC0O2:28.8

Lactato: 1.1

(6] Evaluacion Clinica

Evaluacion Dietética

Dx. Médico: VIH/SIDA C3, Sarcoma de Kaposi
diseminado + tuberculosis diseminada +
trombosis venosa profunda + STDA remitido +
caquexia +neumotédrax derecho secundario al
uso de ventilador + neumonia nosocomial +
choque séptico

Terapias: ventilacion mecanica invasiva
(10.5Vmin).

-Balance: +485.3

-Diuresis 2380ml/d

-Evacuaciones: 50g

-Residuo géstrico: 0

Medicamentos:

Omeprazol Paracetamol
Efavirenz Truvada
Enoxaparina Colistina

1.-NE por SOG. Férmula polimérica + médulo de proteina

(2 enterex renal + 1 fresubin Plus + 20g de Casec) de
861ml a 43.05ml/h para 20hrs en infusidn continua.
Aporta:

Energia: 1390Kcal

Proteina:72.8g

HCO:161.2g

Lipidos:51.2g

Micronutrimentos:

Vitamina A.- 0.104mg

Vitamina C.-15.9mg

Vitamina E.- 2mg

Zinc.-1mg

Selenio.- 4.2ug

2.-Glutamina IV.- 100ml a 4.1ml/hr para 24hrs en
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Benexol Moxifloxacina infusién continua. Aporta:
Morfina Metoclopramida Energia: 80Kcal
Dotbal. Proteina: 20g de aa
Signos Vitales: Pasar la glutamina con 5ml de multivitaminico + 10 ml
Temp: 36.5°C/ TAM: 80mmHg oligoelementos + 10ml (10mg) de Zinc +10ml (400ug) de
FC:117lpm/ FR: 27rpm Se.
TA 110/65mmHg Aporte total Distribucion % Adecuacion
Sat02 93% FiO2 40% PEEP 5. Energia.-1470 Kcal Proteina:25 % | Energia: 97.2
Proteina.- 92.8g HCO: 43.8% Proteina:100.3
HCO.-161.2g Lipidos:
Lipidos.-51.2g 31.3%
Liquidos.- 996ml Liquidos: 64.5
Zinc.- 22mg Zinc: 110*
Selenio.- 404.2ug Se: 101
Vitamina A.- 1.1mg Vit A: 18.3
Vitamina C.- 116mg Vit C: 23.2
Vitamina E.- 8.66mg Vit E: 21.6
Sodio.- 552mg
Potasio.- 419.2mg
Fosforo.- 365.8mg
Magnesio.- 39.8mg
*Tomando como requerimiento 20mg

Requerimiento: Energia: 1512Kcal (Mifflin-PSU peso anterior estimado).
Proteinas: 92.5g (1.8g*51.4Kg de peso anterior estimado).

Liquidos.-1542 ml (30ml/Kg de peso anterior estimado).

Micronutrimentos (suplementacion en paciente critico):
Vitamina A | NP: 3-5mg/d

NE: 8-6mg/d

Vitamina C | 500-3000mg/d

Vitamina E | NP: 400mg/d

(tocoferol) | NE: 40-1000mg/d

Zinc 10-30mg/d
Selenio 100-400mcg/d
D x nutricio:

-Desnutricion energético-proteica crénica agudizada causada por infeccion crénica de VIH, SK, Tb,
respuesta inflamatoria sistémica, choque séptico y neumonia nosocomial evidenciado por edema (+++),
hipoalbuminemia (1.22g/dl), anemia (8.6g/dl), alopecia, palidez, resequedad de piel, conjuntiva palida y
signo de bandera.

Objetivos:

Cubrir el 100% del requerimiento energético

Corregir las deficiencias de micronutrimentos

Evitar la pérdida de peso, masa muscular y masa grasa.

TRATAMIENTO NUTRICIO

1.-NE por SOG. Férmula polimérica + mddulo proteico (2 enterex renal y 2 fresubin D, 15g de Casec) de
1048ml a 52.4ml/h para 20hrs en infusién continua. Que aporta:

Energia.-1492Kcal ( 98.6% adec)

Proteina.-73g (79% adec)

HCO.-177g
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Lipidos.-56g

2.-Glutamina IV de 100ml a 4.1ml/hr en 24hrs en infusidn continua. Aporta:

Energia: 80Kcal

Proteina: 20g

Pasar la glutamina con 5ml de multivitaminico + 10 ml oligoelementos + 10ml de Zinc (10mg) +10ml de Se
(400ug).

Aporte total:

Nutrimento Distribucion % Adecuacion
Energia.-1572 Kcal Proteina: 23.6% | Energia: 104
Proteina.- 92.8g HCO: 45% Proteina:100.3
HCO.- 177g Lipidos: 32%

Lipidos.-56g

Liquidos.- 1183ml Liquidos: 76.7
Zinc.- 23mg Zinc: 92*
Selenio.- 408.4ug Se: 102
Vitamina A.-1.2 mg Vit A: 20
Vitamina C.- 132mg Vit C: 26.4
Vitamina E.- 10.6mg Vit E: 26.5
Sodio.- 620mg

Potasio.- 558.4mg

Fosforo.- 431.4mg

Magnesio.- 66.8mg

*Tomando como requerimiento 25mg

Relacién EN: 106:1

Monitoreo:

-Antropométricos: no evaluables por la presencia de edema

-Bioquimicos: pruebas de funcién hepatica (semanal); glucosa en ayuno; biometria hematica, gasometria,
pruebas de funcion renal, proteinas viscerales y electrolitos- diariamente.

-Clinicas: cambio en edema, signos y sintomas de deficiencia, signos y sintomas gastrointestinales
(distension y dolor abdominal, vdmito, aumento de gasto por la SOG, diarrea; disminucion del paso de
heces y flatos, sonidos intestinal hipoactivos, incremento en la acidosis metabdlica y/o déficit de base
pueden indicar signos tempranos de isquemia intestinal), signos vitales (diariamente), signos y sintomas de
deficiencias de macro y micronutrimentos (semanal), balance hidrico.

-Dietéticos: Ingesta energética y proteica, tolerancia a la NE [volumen infundido (% adec.), residuo gastrico,
circunferencia abdominal, evacuaciones- diariamente.
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CONCLUSIONES.

Aun habiendo utilizado la evidencia cientifica attly disponible para realizar una
intervencion nutricional adecuada para el paciemestian diversos factores que
repercutieron en los resultados esperados. Losréscidentificados fueron:

-Propios del paciente: la pérdida de peso severhgspitalaria, el estado nutricio en el que
se encontraba a causa de sus patologias de baawlggas agregadas, el tiempo de
hospitalizacion y de ventilacion mecéanica invasles, variaciones en su estado clinico y
metabolico, la debilidad, la fatiga, la falta qeetito y su estado emocional que impedian

una ingesta de alimentos adecuada.

-Propios del manejo médico: los estudios conseasitique requerian ayuno, los
medicamentos que le provocaban alteraciones gat&tstinales, el tiempo de espera para la
colocacion del filtro de vena cava inferior (pasribosis venosa) y la via de alimentacion

orogastrica elegida por el personal médico.

-Propios del manejo de enfermeria: el reinicio itarde la NE en aquellas situaciénes

donde se habia suspendido por algin procedimiemedicamento.

-Propios del manejo nutricio: las variaciones enalanentacion prescrita durante su
estancia hospitalaria, el bajo aporte proteicaulgr la mayoria de los dias que estuvo
hospitalizado, la presencia de edema que impidévéduacion antropométrica, el aporte
calorico de la solucion glucosada y la falta detage ampulas de micronutrimentos y

antioxidantes.

Respecto al manejo multidisciplinario, la mayortpatel tiempo se mantuvo una buena
comunicacién con el personal médico, sin embarga [@atoma de ciertas decisiones que
tenian repercusion nutricia no se le tomo en cuanepartamento de Nutricidn, tal fue el
caso de la colocacion de la sonda orogastricagaaso la interrupcion abrupta de la NE

debido a la realizacion de ciertos procedimientagristicos y extubacion.
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La suspension abrupta de la NE al extubar al pgcsaasocia a un consumo insuficiente
(<75%) durante los primeros 7 dias como lo sefidiaarsos estudios lo que propicia o
exacerba el diagndstico de desnutricion

El brindar una alimentaciéon mixta permite alcargarequerimiento energético y proteico
del paciente, proporcionando asi un soporte natrgptimo. Esta medida tiene como
objetivo evitar el consumo insuficiente de alimentel cual se relaciona con diversos
factores como son: la debilidad generalizada (lasigmtes se fatigan rapidamente al
comer), la prescripcion de dietas hipocaléricas ocop agradables al paladar, la
subestimacion de la importancia del estado nutpoiootros miembros del equipo de salud
y las alteraciones gastrointestinales (nausea, te§nasi como la falta de interés por la
comida y la presencia de anorexia. Este Ultimasiates caracteristico de la caquexia, lo
gue crea un area de oportunidad para la terapiiiaugn ésta condicién, ya que la atrofia
muscular relacionada a ésta condicion no puedetieemediante la intervencion nutricia
exclusivamente. Sin embargo, se pueden llevar a wealidas nutricias para el manejo de
la anorexia, lo que permitirda cumplir con el objetidel soporte nutricio, el cual busca
atenuar el catabolismo proteico y minimizar la plesexacerbacion de la desnutricién ya
existente. Es por esto que el papel del nutridleigda atencién del paciente critico es de
gran importancia, ya que mediante la terapia médidacia prescrita por el mismo se
puede mejorar el estado de salud del pacientepadtar en diversos aspectos, tales como;
la disminucién de la pérdida de peso, la atenuad&ta respuesta metabdlica al estrés, la
modulacién de la respuesta inmune, la prevencidnddio oxidativo a las células, la
disminucion de la severidad de la enfermedad, daaedén de la morbi- mortalidad, la
disminucién de los dias de estancia hospitalariaU&l asi como de los costos

intrahospitalarios.

Esta intervencion del nutridlogo tiene un impaatdSalud Publica ya que permite mejorar
el estado nutricio, la salud y por lo tanto ladadi de vida de esta poblacion hospitalaria

disminuyendo la morbi- mortalidad, la cual es etlevan este grupo de pacientes.

Respecto a las modificaciones que realizaria enaglejo nutricio del paciente serian en

primer lugar brindar le NE mediante SNG para pabigar la alimentacion por un periodo
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de tiempo prolongado para poder brindarsela en cw@uidn con la via oral, y en segundo
cubrir el 100% de su requerimiento proteico de pramintencion, y posteriormente el de
energia y vitaminas, asi como llevar un control egigcto en lo que respecta al aporte de

liquidos debido a la presencia de edema.
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ANEXOS

ANEXO 1. VIH Y SUS IMPLICACIONES EN LOS DIFERENTES SISTEMAS

SISTEMA EJEMPLOS IMPLICACIONES NUTRICIAS
Cardiaco Pericarditis/ endocarditis Riesgo de falla cardiaca congestiva e infarto
al miocardio por lo que se pueden beneficiar
de un adecuado manejo nutricio
Neuroldgico Neuropatia Dolor, debilidad e hipersensibilidad |al

Demencia/alteracion delmomento de tocarlos pueden causar alteracion

estado mental en la capacidad para ejercitarse y alimentarse;
Incapacidad en la funcion cognitiva puede
interferir con el auto-cuidado, incluyendo las
actividades relacionadas con la alimentacion.

Hematolégico Anemias Anemias y fatigas pueden perjudicar |la

capacidad fisica y la habilidad para mantener
Su composicion corporal.

Hepatico Hepatitis Alteraciones y co-infecciones comunes en el
Alteraciones del tractoVIH pueden llevar a restricciones dietéticas
biliar debido a enfermedad hepdtica; La intolerancia

a la grasa y la deficiencia en hormonas
pancreaticas puede resultar en malabsorcion.

Musculo- Miopatia Debilidad muscular y fatiga lo que limita la

esquelético capacidad para ejercitarse y mantener una

composicion corporal adecuada.

Oral Candidiasis Dolor en la boca, disgeusia y boca seca lo|que
Herpes conlleva a reduccion en la ingesta |de
Enfermedad periodontal alimentos y un riesgo incrementado de
Enfermedad de laspérdida de peso.
glandulas salivales

Pulmonar Neumonia bacteriana

Fiebre, fatiga, dificultad para respirar y l|os
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Renal

Sistémico

Fuente: Fields C, 2010.

Sarcoma de Kaposi persistente pueden llevar a una incapacidad en

Neumonia Fungica la ingesta de alimentos por via oral, la
afeccion pulmonar puede disminuir |la
capacidad para ejercitarse y limitar la
habilidad para mantener un estado nutricio
optimo mediante el ejercicio.

Nefropatia asociada d.a progresion a enfermedad renal terminal es

VIH poco comun con el tratamiento de Anti-
retrovirales, pero puede conllevar
restricciones dietéticas significativas.

Proceso inflamatorio pa Catabolismo de las reservas musculares \y el

gue el cuerpo luch desplazamiento de liquidos pueden llevar a

contra la infeccion po sindrome de desgaste sub-clinico con o sin

VIH pérdida de peso; los cambios hormonales
propios de la inflamacion cronica pueden
llevar a alteraciones en el metabolismo de

ciertos nutrimentos.
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ANEXO 2. IMPLICACIONES NUTRICIAS DE LOS ARV

FARMACO NOMBRE DOSIS EFECTOS EDUCACION
COMERCIAL USUAL NUTRICIONALES DEL
CLASE PARA COLATERALES PACIENTE
ADULTOS
| Efavirenz/  Atripla  600/245/200 Diarrea,  nausea Tomar con el
Tenofovir mg VO c/24h. vomito, pérdida de estdbmago vacio
Emtricitabina/ 12 apetito, dolor y Evitar tomar con

distensiéon abdominal hierba de San

flatulencia, Juan ya que
hiperglucemia, disminuyen los
hipertrigliceridemia,  efectos de
acidosis lactica efavirenz.

hipofosfatemia,
aumento de la

transaminasas, asteni

fatiga.
Inhibidores de la transcriptasa reversa nucleogidéaN)
Zidovudina Retrovir 600mg/d. Diarrea, Tomar
(AZT) Dosis Nausea/vémito, independientem
individual pérdida de apetitc ente de los

acidosis lactica cor alimentos

hepatomegalia. Evitar el
alcohol.
Didanosina ITRN 200mg c/12h. Diarrea, ndusea,Cépsulas  con
Videx si >60Kg; pérdida de apetito,recubrimiento
12mg  c/12h dolor abdominal, entérico tomar
<60Kg disgeusia, alteraciones30 minutos

lipidicas, pancreatitis,antes de la
acidosis lactica concomida o 2 hras
hepatomegalia. después.

Evitar alcohol.

Stavudina ITRN >60Kg 40mg Diarrea, nausez Tomar
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Lamivudina
(3TC)

Abacavir
(ABC)

Zidovudina/
Lamivudina/
Abacavir.

AZT, 3TC, ABC
Tenofovir TDF

Emtricitabina/

Zerit

3TC Antiviral

Vurtas

Ziagenavir

Trizivir

Viread

Truvada

VO c/12h

<60Kg 30mg

VO c/12h

150mg 2v/dia

300mg 2v/dia

si >50Kg

300/150/300m

g VO c/12h

300mg
c/24h

VO

vomito, pérdida de independiente a
apetito, dolor los alimentos
abdominal, Evitar alcohol
alteraciones lipidicas

lipodistrofia, elevacion

de las enzima:
hepaticas, acidosi
lactica con

hepatomegalia.

Diarrea, naused,omar separada
vomito, pérdida de de las comidas.
apetito, dolor Evitar alcohol.
abdominal,

Intolerancia a la

glucosa(lG), acidosis

lactica con

hepatomegalia

Diarrea, Tomar separada
nausea/vomito, de los alimentos
pérdida de apetito

dolor abdominal,

acidosis lactica cor

hepatomegalia

Diarrea, Tomar
nausea/vémito, independiente a
pérdida de apatito,los alimentos
dolor abdominal e IG

Diarrea, Tomar
nausea/vomito, independiente

pérdida de apetitoc de los alimentos

dolor abdominal,
lipodistrofia.
Diarrea, Tomar
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Tenofovir

Emtricitabina Emtriva
Lamivudina/ ITRN
Zidovudina Combivir

200mg VO

c/24h

150mg/300mg

VO c/12h

nausea/vomito, independiente

pérdida de apetito,de los alimentos
dolor abdominal vy

lipodistrofia.

Diarrea, nausee Tomar

pérdida de apetitc independiente
alteraciones lipidcas. de los alimentos
Diarrea, Tomar
nausea/vémito, independiente

pérdida de apetito,de los alimentos

dolor abdominal, 1G.

Inhibidores de la transcriptasa reversa no nuae8siiTRNN)

Nevirapina ITRNN
Viramune

Efavirenz ITRNN
Sustiva
Stocrin

Inhibidores de Proteasa (IP)

Saquinavir IP
Fortovase
Indinavir P

200mg/d  por Diarrea, Tomar

14d, luego vOmito/ndusea, dolorindependiente

200mg 2v/d abdominal, elevaciénde los
de las enzimas alimentos.
hepaticas. Evitar alcohol.

600mg/dia Diarrea, Tomar con el
vomito/nausea, estbmago vacio
pérdida de apetitc disminuye los
dolor abdominal, efectos
alteraciones lipidica: adversos.
(hiperlipidemia), Evitar el
elevacion de las alcohol.
enzimas hepaticas

600mg 3v/d Diarrea, Tomar con

1200mg 3v/d

800mg c/8h

vomito/nausea, dolo alimentos
abdominal, disgeusicé grasosos
alteraciones lipidicas

lipodistrofia.

1 hra

Diarrea, Tomar
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Ritonavir

Nelfinavir

Amprenavir

Atazanavir

Lopinavir/Riton

avir

Crixivan

IP

Norvir

IP
Viracept

IP

Agenerase

Reyataz

IP

Kaletra

600mg 2 v/d

750mg 3v/d

1200mg 2v/d

vomito/nausea, antes de los
hiperglucemia, alimentos o 2
hiperlipidemia, hras después.
hiperbilirrubinemia,

elevacion de las

enzimas hepéticas.

Diarrea, Tomar con los
vomito/nausea, alimentos.
pérdida de apetito

dolor abdominal,

disgeusia, alteracione

lipidicas, IG,

lipodistrofia, elevacion

de las enzima

hepaticas.

Diarrea, Tomar con la
nausea/vomito, comida.

pérdida de peso, dolor

abdominal, IG,

elevacion de las

enzimas hepaticas.

Diarrea, Evitar tomar con
nausea/vomito, dolo comida rica en
abdominal, disgeusic grasa

alteraciones lipidicas

IG
400mg VO Diarrea, Tomarse con los
c/24 nausea/vomito, alimento.
disgeusia e IG
400mg/100mg Diarrea, Tomar tabletas
VO c/12h nausea/vomito, dolo independientem

abdominal, ente de la

alteraciones lipidicas comida.
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IG, lipodistrofia.

Inhibidores de fusion

Enfuvirtide T20 Fuzeon 90mg SC Pérdida de pesc Sin restricciones
c/12h. disgeusia y alimentarias.

alteraciones lipidicas.

Inhibidores de entrada

Maraviroc Selzentry, 300mg 2v/d Diarrea, dolor Sin restriccion
Celsentry abdominal y de alimentos
lipodistrofia

Inhibidores de la integrasa

Raltegravir Isentress 400mg 2v/dia Diarrea, vomito, Sin restricciones
nausea, lipodistrofia alimentarias

dolor abdominal

Fuente: Keithley J, 2006; Fields C, 2010; SotoQQ4£ Hester K2012

ANEXO 3. MEDICIONES E INDICADORES ANTROPOMETRICOS.

3.1 ECUACIONES DE PREDICCION PESO Y TALLA

Ecuacion de prediccion de peso Ecuacion de prediccion de talla

Peso (Kg)= 0.5759 (CB) + 0.5263 (CA)Hombre- T=64.19- (O0.04*edad) +
+1.2452 (CP) — 4.8689 (1=H; 2=M) — 32.9241 (2.02*altura rodilla-talon)

Mujer.- T= 84.88 — (0.24*edad) +

(1.83*altura rodilla-talén)

(Chumlea et al)

Fuente: Rabito E, 2008
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3.2 INDICE DE MASA CORPORAL

Interpretacion IMC

IMC " Diagnostico

IMC= Peso (Kg)/ Talla ().

<18.5 Bajo peso
18.5- 24.9 Normal
25-29.9  Sobrepeso
30-34.9  Obesidad |
35-39.9  Obesidad Il

>40 Obesidad Il

Fuente: WHO, 2000
3.3 INDICADORES DE PESO
3.3.1 Peso tedrico
%PT= (Peso actual/ peso tedrico) * 100

Interpretacion del %PT

%PT Diagnostico

<90 Bajo peso
90-115 Aceptable

>120 Sobrepeso

Fuente: Suverza A, 2010
3.3.2 Peso habitual.

%PH= (Peso actual/ peso habitual) * 100
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Interpretacion del %PH

%PH Diagnéstico

48-55 Peso minimo de sobrevivencia

<75 Desnutricién severa

75-84 Desnutricibn moderada

85-90 Desnutricion leve

Fuente: Suverza A, 2010
3.3.3 Pérdida de peso

%PP= (Peso habitual — Peso actual/ Peso habitLad) *

Interpretacion del %PP

I ————————— X

Tiempo  Pérdida de pes Pérdida de pes

Significativa % Severa %

1 semana 1-2 >2
1 mes 5 >5
3meses 7.5 >7.5
6 meses 10 >10

Fuente: Suverza A, 2010
3.4 INDICE CINTURA- CADERA

ICC= cintura cm/ cadera cm
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Interpretacion ICC

Mujer >0.8

Hombre >1.0

Fuente: Suverza A, 2010

3.5 AREA MUSCULAR DE BRAZGo
AMB= CB (cm) - [(3.1416* PCT en cmf] 12.56

ANEXO 4. FORMULA BALANCE DE NITROGENO

BN= (PROT/6.25) — (NUO +4)
PROT= consumo de proteina en 24 hrs (g/24h).

NUO= Nitrégeno ureico en orina (g/24)

Fuente: Guerra A, 2010

ANEXO 5. PRUEBAS PARA MEDIR LA CONCENTRACION DE
MICRONUTRIMENTOS

Micronutrimento Prueba recomendada Valores De referencia
Tiamina (B1) Excrecién en orina (Prueba no m Adecuado=>66ug/g creatinina
sensible) DL= 27 A 65 pug/g creatinina

DS= <27 pg/g creatinina

Concentracion de pirofosfato deéddecuado= 150mmol/L
tiamina en eritrocitos DL= 120 A 150mmol/L
DS= <120mmol/L

Riboflavina (B2) Excrecion en orina Consumo deficiente= excrecion
<100 pg/24h
Adecuado=120 pg/24h
DS= <40ug/24h

Concentracién en plasma >40mmol/L

Niacina (Bs) Medicion en plasma
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Excrecién urinaria de metabolitos de la

niacina

Piridoxina (Bs)

5- Fosfato de piridoxal en plasma

Adecuado= 0.50 a 3pg/100ml
(20-120mmol/L)

Excrecion de acido 4 piridoéxico >3umol/dia
Excrecién de vitamina &otal >5umol/dia
Cianocobalamina Concentracion de cobalamina BN= <80 pg/ml
(B12) holotrans- cobalamina Il en suero D= <80 pg/ml
Vitamina A Retinol en suero DL=0.7 a 1.02 pmol/L
DM=<0.7 umol/L
DS= <0.35 pumol/L
Exceso= >3.5 pmol/L
Malabsorcion de lipidos 1.6 a5.1umol/L
Hierro Concentracion de hierro en suero  50- 175ug/100ml
(9-31umol/L)
Selenio Concentracion de plasma o suero 80 a 320 pg/L
Concentracién de sangre 60 a 340 p/L
Zinc Concentracion en plasma o suero 0.7- 1.5mg/L
Concentracion en leucocitos  No disponible

linfocitos

Concentracion en cabello

Deficiencia= <70 pg/g (10)

Excrecion en orina

Excrecion  disminuida= <20
pg/24hrs.

Fuente: Guerra A, 2010

ANEXO 6. FORMULAS DE ESTIMACION DE REQUERIMIENTOS

Hombres:

Harris Benedict

GEB=66.5 + 13.8 (Peso en Kg) + 5 (Estatura en cmp.8 (edad en afios)
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Mujeres:

GEB= 655.1 + 9.6 (Peso) + 1.9 (Estatura) — 4.7 (Efja

Mifflin St Jeor * 1.25
Hombres:
GER=[9.99 (Peso en Kg) + 6.25 (Estatura en cm) -92 (Edad en afios) +5] *1.25
Mujeres:
GER= 9.99 (Peso) + 6.23 (Estatura) — 4.92 (Edad}é1]* 1.25

Penn State con Mifflin St Jeor.

GER= GEB (0.85) + VE (33) +Tmax (175) — 6433
VE: Ventilacién (L/min)

El GEB se calcula por Mifflin St Jeor.

Fuente: Frankenfield D, 2009.

ANEXO 7. EVOLUCION DE LOS INDICADORES BIOQUIMICOS.

Fechas de evolucién

Pruebas 13/03/12 16/03/12 19/03/12  22/03/12  28/03/12 31/03/12
Leucocitos (0*/mm?) 2.9 2.4 2.4 3.2 2.8 4.3
Plaguetas mm?) 52 34 73 111 157 139
Hemoglobina (g/dl) 10.9 104 7.60 8.6 9.2 9.6
Hematocrito (%) 32.8 30.4 23 25.6 27.9 30.1
Glucosa (mg/dl) 94 122 127 87 106 131
BUN (mg/dl) 13 38 32 27 28 9
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Creatinina (mg/dl) 0.54 0.54 0.48 0.68 0.80 0.72
Na/K (mEq/L) 142/3.76 141/2.15 145/3.46 146/3.74  141/3.73 132/3.33
Cl (mEq/L) 125 111 113 115 114 105
Mg/P (mEq/L) - 1.72/2.8
Proteina totales 4.65 5.05 4.28 4.2 5.13
(g/di)
Albumina (g/dl) 1.33 1.39 1.26 1.13 1.76
BT/BD/BI (mg/dl) 2.09/1.34/ 3.06/2.1 1.46/.711.75 .74/.36/.3 .34/.12/.
0.70 3/.93 8 22
TGO/TGP (U/L) 61/41 43/28 43/33 36/27 147/89
FA (U/L) 219 153 190
Gasometria
Ph 7.243 7.43 7.45 7.468 7.39 7.22
HCO3 15.5 25.4 25.6 23.7 18.9 17.9
PaO; 81.5 124 121 204 924 94.9
PaCO, 37.4 40.6 37.1 33.2 32.3 45.4
Lactato/EB 12.0 0.7
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