Carta al Director

Alteraciones metabdlicas asociadas al ayuno
prolongado

Sr. Director: La desnutricién produce mudltiples al-
teraciones metabdlicas y en érganos como el tubo di-
gestivo, la piel y las mucosas. A continuacion presen-
tamos un caso que refleja la magnitud de dichas
alteraciones. Se trata de una mujer de 80 afios, que in-
greso por presentar en las tltimas 24 horas habla inco-
herente junto con deterioro del nivel de conciencia.
Entre sus antecedentes destacaban diabetes mellitus
tipo 2, hipertension arterial, obesidad y un accidente
cerebrovascular ocurrido meses antes, con hemiplejia
derecha residual que la hacia dependiente para las ac-
tividades bdsicas de la vida diaria a pesar de estar cog-
nitivamente preservada. Desde ese momento tenia una
actitud negativa tanto para alimentarse como para mo-
vilizarse, limitando su ingesta a liquidos (ricos en glu-
cosa), con la consiguiente pérdida de 20 kg de peso.

De forma progresiva se retiraron los farmacos antihi-
pertensivos y antidiabéticos que tomaba por tendencia a
la hipotension arterial y la hipoglucemia. A su ingreso
destacaban: presién arterial (PA) de 116/75 mmHg y
glucemia capilar de 40 mg/dl; se hallaba estuporosa y
poco colaboradora, y presentaba hemiplejia del hemi-
cuerpo derecho, con reflejo cutidneo plantar flexor bila-
teral. En las exploraciones complementarias se detecto:
anemia normocitica leve (hemoglobina, 11 g/dl; hema-
tocrito, 32,4%; volumen corpuscular medio, 89 fl; hi-
ponatremia leve isoténica (Na, 130 mmol/l; osmolali-
dad, 183 mOsm/kg); insuficiencia renal prerrenal leve
(urea, 129 mg/dl; creatinina, 1,93 mg/dl); acidosis meta-
bélica con hiato aniénico aumentado; hipoproteinemia e
hipoalbuminemia; hipocalcemia; tirotropina (TSH), 0,28
pU/ml; tiroxina libre (T4L), 1,06 ng/dl; hipertrigliceri-
demia; leve elevacion de las concentraciones séricas de
fosfatasa alcalina y gammaglutamiltranspeptidasa. La
tomografia computarizada craneal mostr6 lesiones is-
quémicas bilaterales antiguas. La fibrogastroscopia evi-
denci6 esofagitis por reflujo ulcerada tipo B, hernia de
hiato mediana y ulcus bulbar de 7 mm de didmetro. Du-
rante el ingreso de la paciente, se descartaron causas or-
gdnicas que pudieran justificar las alteraciones metaboli-
cas halladas, tales como iatrogenia y/o neoplasias. Se
consigui6 corregir el rechazo a la alimentacién y norma-
lizar el aporte nutricional, con lo que remitieron todas
las alteraciones metabdlicas y la esofagitis. Nueve me-
ses mds tarde, la paciente se mantiene estable.

Se trata de una paciente con multiples alteraciones
metabdlicas justificables todas ellas por desnutricién. La
respuesta metabdlica que se produce en el ayuno prolon-
gado tiende a generar una situacion de hipometabolis-
mo, a diferencia de lo que ocurre en situaciones de es-
trés, que causa multiples reajustes sobre diferentes ejes
hormonales (somatotropo, tirotropo, gonadotropo, adre-
nal, insulina, glucagdn, catecolaminas, entre otros)'.
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Acidosis metabdlica con hiato aniénico aumentado:
tras descartar por anamnesis y analitica otras causas
(toxicos, acidosis lactica, insuficiencia renal, diabetes
mellitus, etc.), se consider6 que la cetoacidosis por
inanicién era la mds probable en nuestra paciente. El
ayuno prolongado produce la disminucion del catabo-
lismo proteinico, lo que causa el descenso de las con-
centraciones de glucosa plasmatica y de la excrecion
del nitrégeno urinario. La reduccién del metabolismo
de los hidratos de carbono produce el aumento de la
concentracion plasmadtica de cuerpos ceténicos y, en
consecuencia, una disminucién del pH sanguineo.

Hiponatremia: inicialmente, la paciente presentaba
hiponatremia leve isoténica (falsa hiponatremia), sin hi-
perproteinemia ni hiperlipemia. La disminucién de la
ingesta y la tendencia a la hipotensién arterial nos hace
pensar en una deplecion del volumen extracelular, por
reduccién del sodio corporal y/o por pérdida de sangre,
justificada en nuestro caso por la reduccién de la inges-
ta y la hemorragia digestiva alta®. En esta situacion se
estimula la sed y la secrecion de vasopresina (ADH) fa-
voreciendo la retencién de agua; son mas potentes los
estimulos “no osméticos” para la secrecion de ADH
que la propia osmolalidad, lo que suele llevar a la hipo-
natremia (por reajuste del osmostato)?.

Sindrome del eutiroideo enfermo: la paciente pre-
sentaba concentraciones de T4L dentro del intervalo
de referencia y de TSH disminuidas, cuya asociacién
con la desnutricién estd bien documentada®.

Esofagitis de reflujo ulcerada tipo B y gastritis: la
edad, el encamamiento y una hernia hiatal moderada
favorecieron el desarrollo de esta enfermedad. Ade-
mas, el déficit de ingesta produce atrofia de pliegues y
vellosidades>®.

Anemia normocitica: probablemente por déficit de
ingesta y pérdidas digestivas.

En resumen, una situacién de déficit nutricional
prolongado puede ser la causa de trastornos metabdli-
cos de gran relevancia clinica.
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