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Consideraciones nutricionales en el paciente con falla cardiaca
crénica
Nutritional considerations in patients with chronic heart failure

Mario A. Herndndez, MD."-2; Aldo F. Patifio, MD.!-2)

Bogota, Colombia.

La insuficiencia cardiaca congestiva es un sindrome caracterizado por reduccion del gasto cardiaco,
aumento de las presiones de llenado ventricular y activacién neuroendocrina, que lleva a un proceso de
fibrosis y apoptosis de la célula cardiaca. Afecta alrededor de 23 millones de personas en el mundo y
confiere un pésimo prondstico una vez se diagnostica. Desde el punto de vista fisiopatoldgico, la relacion
entre citocinas pro-inflamatorias, activacion neuro-hormonal y alteraciones gastrointestinales conduce a
un estado denominado caquexia cardiaca, determinado por pérdida acelerada de peso, fatiga, reduccién
de la fuerza muscular, anorexia y disminucion de la calidad de vida; este proceso es capaz de deteriorar
aun mas el prondstico vital de estos pacientes. En las ultimas dos décadas, se han realizado avances
en el tratamiento farmacoldgico y eléctrico de la falla cardiaca; sin embargo los estudios en el campo no
farmacoldgico son pocos, en especial en el aspecto nutricional, y asi mismo son escasas las recomenda-
ciones de las guias internacionales acerca del tema. En estudios pequefios, una aproximacion nutricional
ha demostrado impactar de manera positiva la calidad de vida y tolerancia al ejercicio, si bien se requieren
grandes estudios para determinar la viabilidad de este abordaje en pacientes con falla cardiaca.
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Congestive heart failure is a syndrome characterized by reduced cardiac output, increased ventricu-
lar filling pressures and neuroendocrine activation, which leads to a process of cardiac cell fibrosis and
apoptosis. It affects nearly 23 million people worldwide and once diagnosed has a poor prognosis. From
a physiopathological point of view, the relationship between pro-inflammatory cytokines, neurohormonal
activation and gastrointestinal disturbances leads to a condition called cardiac cachexia, characterized by
accelerated weight loss, fatigue, decreased muscle strength, anorexia and decreased quality of life. This
process can further deteriorate life prognosis of these patients. In the past two decades many advances
regarding the pharmacological and electrical treatment of heart failure have been made, but studies in
the non-pharmacological field are few, especially in the nutritional aspect, and likewise, the recommenda-
tions of the international guidelines on the subject are scarce. In small studies, a nutritional approach has
shown to positively impact the quality of life and exercise tolerance, although larger studies are needed
to determine the feasibility of this approach in patients with heart failure.
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Introduccion

Las Guias colombianas sobre la evaluacién y el ma-
nejo de la falla cardiaca crénica en el adulto, definen
insuficiencia cardiaca como “un sindrome clinico en
el cual el corazén afectado reduce su gasto cardiaco,
aumenta sus presiones de llenado y se acompafa de
sobre-actividad neuro-humoral y anormalidades mo-
leculares, que producen un deterioro progresivo del
corazén, fibrosis y apoptosis, factores que conllevan
alta morbi-mortalidad” (1). Esta definicién tiene en
cuenta eventos fisiopatolégicos no considerados antes,
tales como la activacién de los ejes neuro-endocrinos,
la biologia molecular de las citocinas pro-inflamatorias
y los procesos de estrés oxidativo, fibrosis y alteracién
en la muerte celular programada. Es precisamente en
este campo donde la investigacién del metabolismo y
la nutricién de estos pacientes cobra gran importancia
y se convierte en una posibilidad real del manejo no
farmacolégico, tal vez capaz de modificar la historia
natural de la enfermedad.

En Estados Unidos, la prevalencia de insuficiencia
cardiaca estd alrededor de 5.8 millones y en el mun-
do alcanza los 23 millones de personas (2), con un
aumento de 6% a 10% por afo luego de los 65 afos.
Una vez hecho el diagnéstico de falla cardiaca, la tasa
de sobrevida a cinco afos es de 35% a 50% (3). Entre
10% a 15% de pacientes con falla cardiaca pueden
experimentar pérdida involuntaria de peso con dismi-
nucién de la masa muscular y grasa, caracteristica de
lo caquexia (4); el diagndstico de esta Gltima genera un
prondstico devastador para este tipo de pacientes. En
individuos no seleccionados con insuficiencia cardiaca
crénica, la mortalidad puede llegar a 50% en pacientes
caquécticos en comparacién con 17% en pacientes que
noloson (5). En las Gltimas dos décadas los esfuerzos en
investigaciéon en falla cardiaca se han centrado en una
aproximacién farmacolégicay en la adecuacién de dis-
positivos eléctricos (cardiorresincronizador, desfibrilador
implantable) y se le ha dado poca atencién al manejo
no farmacolégico, especialmente en lo concerniente al
aspecto nutricional. De hecho, las recomendaciones
nutricionales en el paciente con insuficiencia cardiaca
crénica se basan en la opinién de expertos, no se dispone
de grandes estudios que evalUen los resultados de esta
aproximaciény, ain mds, las guias actuales al respecto,
son insuficientes en establecer de manera préctica y
concisa las intervenciones nutricionales adecuadas en
este campo.
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En 2009, Lemon y colaboradores publicaron un
andlisis de datos del National Health and Nutrition
Examination Surveys (NHANES) realizado desde 1999
a 2006, con una muestra de 547 pacientes con falla
cardiaca, los cuales auto-reportaron su ingesta alimen-
taria durante 24 horas. Las bajas tasas de adherencia en
la ingesta de sodio, calcio, magnesio, potasio, dcidos
grasos saturados y fibra pusieron en evidencia la pobre
educacién nutricional de éstos y la necesidad imperiosa
de una infervencién encaminada a mejorar los hdbitos
alimentarios (6).

El objetivo del trabajo que se expone es revisar la
literatura actual disponible acerca de la nutricién en el
paciente con insuficiencia cardiaca congestiva crénica
y mds aln con caquexia cardiaca, haciendo énfasis en
la fisiopatologia y en estudios actuales de intervencion
nutricional.

Metodologia

Para la elaboracién del documento se consultaron
los siguientes motores y términos bisqueda:

1. Pubmed. Términos de busqueda: “nutrition” AND
heart failure y (“nutritional sciences”[MeSH Terms] OR
(“nutritional”[All Fields] AND “sciences”[All Fields]) OR
“nutritional sciences”[All Fields] OR “nutrition” [All Fields])
AND (“heartfailure”[MeSH Terms] OR (“heart”[All Fields]
AND “failure”[All Fields]) OR “heart failure”[All Fields]).

2. Bases de datos: science direct, mdconsult, HINARI
y Ovid. Términos de bisqueda: cardiac cachexia.

3. LILACS. Términos de busqueda: nutrition and heart
failure y cardiac cachexia.

4. COCHRANE. Términos de busqueda: nutrition
AND heart failure.

5. Guias internacionales sobre el tema: ESPEN gui-
delines on enteral nutrition: cardiology and pneumology
publicadas en 2006, ESPEN guidelines on parenteral
nutrition: on cardiologya and pneumology, publicadas
en 2009, guias colombianas sobre la evaluacién vy el
maneijo de la falla cardiaca crénica en el adulto publi-
cadas en 2007, y ESC guidelines for the diagnosis and
treatment of acute and chronic heart failure, publicadas

en 2008.

Con elfin de obtenerinformacién mds actualizada, se
utilizaron como filtros las publicaciones realizadas desde
2005 hasta 2011 en pacientes adultos; sin embargo,
se incluyeron algunos arficulos de afios anteriores, por
considerarse de importancia crucial para el tema.
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Mecanismo fisiopatoldgico de las alteraciones
nutricionales en falla cardiaca

Desde el punto de vista fisiopatolégico, el sindrome
deinsuficiencia cardiaca se caracteriza por ser un estado
de disfuncién multisistémica, dado por la interrelacién
a varios niveles de sustancias pro-inflamatorias como
las citocinas (factor de necrosis tumoral, interleucinas,
entre ofras), activaciéon neuro-endocrina y alteraciones
intrinsecas del tracto gastrointestinal que predisponen al
paso de material antigénico bacteriano a la circulacién
general. Todo esto produce una alteracién del balance
entre factores catabdlicos y anabélicos que terminan en
lo que actualmente se conoce como caquexia cardiaca.

Citocinas y caquexia cardiaca

Las primeras observaciones conocidas acerca de la
caquexia cardiaca se remontan a Hipdcrates (460 —
377) quien describié que en pacientes con insuficiencia
cardiaca avanzada: “la carne se consume y se convierte
en agua, el abdomen se llena de liquido, los pies y las
piernas se hinchan... los hombros, clavicula, térax y
muslos se desvanecen”. Sin embargo, sélo hasta 2006,
en Washington, se reunié un grupo de expertos para
presentar al mundo una definicién de caquexia que
abarcara la amplia literatura conocida sobre el tema. De
manera operativa caquexia se define como un sindrome
metabdlico complejo que se asocia a una enfermedad
subyacentey se caracteriza por una disminucién de masa
muscular con o sin pérdida de masa grasa (7). En la tabla
1 se anotan los criterios diagnésticos de este cuadro.

Cerca de la mitad de los pacientes con diagndstico de
falla cardiaca morirdn en cuatro afios y este prondstico
empeora una vez se establece la caquexia cardiaca,
independiente de la clase funcional y del estadio de la
enfermedad (8). Asi mismo, se ha establecido que hasta
68% de los pacientes con falla cardiaca tienen atrofia
muscularimportante y en estadios avanzados un nGmero
considerable desarrollan osteoporosis. Como eje central

Tabla 1.
CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE CAQUEXIA.

Pérdida de peso del 5% en 12 meses o menos, en el contexto de una
enfermedad subyacente, y tres de los siguientes criterios:

Disminucién de la fuerza muscular

Fatiga

Anorexia

indice de masa grasa libre bajo

Anormalidades bioquimicas

- Aumento de marcadores inflamatorios: IL 6 > 4,0 pg/mL

- Anemia (Hg: < 12 g/dl)

- AlbUmina sérica baja (< 3,2 g/dL)

oRwN =
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de la caquexia en esta patologia figuran las citocinas
pro-inflamatorias: factor de necrosis tumoral alfa (FNT-a),
interleucina 1 (IL-1) e interleucina 6 (IL-6), cuyos efectos
en el metabolismo y la nutricién se anotan en la tabla 2.
Desde estadios tempranos los pacientes con insuficiencia
cardiaca presentan niveles aumentados de estas citocinas,
de ahi que exista una relacién directa entre mortalidad y
valor sérico demostrada en multiples estudios (5, 8, 9).
Desde el aspecto fisiopatolégico, el factor de necrosis
tumoral-a induce apoptosis mediada por un receptor
especifico en la superficie de multiples células, entre
ellas el miocito, activando una proteina dependiente
de proteosoma a nivel del mdsculo estriado, que causa
pérdida proteica y desgaste muscular (9, 10). La infer-
leucina-1 junto al factor de necrosis tumoral-a es capaz
de actuar a nivel cerebral, disminuyendo la sensacién
de apetito, al parecer mediado por la reduccién a nivel
hipotaldmico de RNAm neuropéptido Y, un neurotrans-
misor encargado de estimular la ingesta alimentaria (6).
Por ¢ltimo, la interleucina-6 tiene la propiedad de activar
una respuesta de fase aguda permanente, que ocasiona
un aumento de la utilizacién de aminodcidos esenciales
tomados del misculo esquelético; pero ademds, inhibe
—junto alfactor de necrosis tumoral a- la sintesis hepdtica
de albdmina, disminuyendo su valor sérico, sobretodo
en estadios finales de la enfermedad (9, 10).

Como resultado Gltimo, gracias a la accién de es-
tas citocinas pro-inflamatorias, se obtiene un proceso
inflamatorio crénico cuyo objetivo es el desgaste mus-
cular, la desnutricion y la activacién de otros sistemas
neuro-hormonales causantes de caquexia cardiaca, que
ensombrecen el pronéstico del paciente.

Activacién neurohormonal, metabolismo y apetito

Como se menciond anteriormente, la alteracién en
el balance entre anabolismo y catabolismo, a favor de
este Ultimo, es uno de los ejes centrales en la fisiopato-
logia de la caquexia. Estudios con muestras pequefias
demuestran que la falta de apetito explica hasta el 50% de

Tabla 2
CITOCINAS PRO-INFLAMATORIAS.
ACCIONES EN FALLA CARDIACA.

FNTo: induce apoptosis del miocito y protedlisis
Disminuye la sintesis hepdtica de albimina
Inhibe la sensacién de apetito

IL1: inhibe la sensacién de apetito
IL 6: induce protedlisis y aumento en la utilizacién de aminodcidos
Esenciales

Inhibe la sinfesis hepdtica de albumina
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los casos de malnutricién en los pacientes con cualquier
enfermedad crénica, que progresan, en la mayoria de
los casos, a anorexia inducida por caquexia, una con-
dicién terminal del cuadro. A continuacién se expondrd
una aproximacién fisiolégica de algunas hormonas que
usualmente no se consideran en el proceso.

Hormona del crecimiento

Estd implicada en la maduracién y el crecimiento de
organos en la vida fetal y extrauterina, asi como en la
regulaciéon a corto plazo del flujo energético. Aunque
tiene efectos lipoliticos, sus principales acciones son
anabdlicas a través de la activacién de somatomedinas y
en especial del factor de crecimiento similar a la insulina
tipo 1 (9). Anker y colaboradores encontraron niveles
aumentados de hormona del crecimiento en pacientes
caquécticos con falla cardiaca, en comparacién con
pacientes sin caquexia, lo cual sugiere un estado de
resistencia a la hormona del crecimiento en esta pato-
logia (11). Sin embargo, los estudios que han intentado
probar la utilidad clinica de este hallazgo han fracasado
en producir mejoria.

Neuropéptido Y

Es un péptido de 36 aminodcidos que se acumula
en el hipotdlamo y es estimulante potente de la ingesta
alimentaria; también induce la secrecién de factor libe-
rador de corticotropina lo cual produce un aumento en
los niveles de corticotropina y cortisol, dos hormonas
contrarreguladoras, con actividad catabélicaimportante.
Existen estudios pequefios en los que se demuestran
niveles elevados en pacientes con insuficiencia cardia-
ca en comparacién con controles, al igual que niveles
elevados de cortisol con las implicaciones fisiolégicas
de este hallozgo (9).

Leptina

Es un inhibidor directo del efecto del neuropéptido Y.
Fue la primera hormona descubierta en sersecretada por
los adipocitos, constituyéndolas en células activas desde
el punto de vista endocrino. Luego de ésta se descubrié
la adiponectina. Ambas hormonas, cumplen funcién
sensibilizadora de insulina a nivel tisular. En pacientes
con falla cardiaca, inicialmente los niveles elevados
producen alteracién del eje neuroendocrino. A medida
que avanza la enfermedad y se agota la masa grasa,
caen sus niveles séricos, pudiéndose considerar como
un marcador de progresién de la patologia (9-11).
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Grelina

Péptido de 28 aminodcidos producido por el esté-
mago, el pdncreas, el infestino, el rifidn y el hipotdlamo.
Estimula la secrecién de la hormona del crecimiento,
y la sensacién de apetito; también bloquea la leptina
secretada por las células adiposas. En 2000, Nagaya y
colaboradores publicaron un estudio con 28 pacientes
caquécticos y 16 no caquécticos con insuficiencia car-
diaca crénica, en el que demostraron niveles elevados
de este péptido en los primeros (10, 12).

Insulina

Hasta en 25% de las personas con diagnéstico de
falla cardiaca crénica, se observa resistencia a la insu-

lina (9, 10).

En conclusién, la activacién del eje neuroendocrino
en pacientes con insuficiencia cardiaca, lleva consigo un
estado prono a la caquexia, por disminucién del apetito,
y de la ingesta alimentaria, e hipercatabolismo. En la
tabla 3 se enumeran ofras sustancias relacionadas con
el metabolismo y el apetito en los pacientes con falla
cardiaca.

Tabla 3.
SUSTANCIAS RELACIONADAS AL METABOLISMO Y APETITO EN
FALLA CARDIACA

Anorexigenos Estimulantes de apetito

Leptina Neuropéptido y
Adiponectina Grelina
Proopiomelanocortina Endocanabinoides
Insulina

Serotonina

Péptidos gastrointestinales

Alteraciones gastrointestinales

Dos factores clave explican la disfuncién intestinal
en pacientes con falla cardiaca: la hipoperfusion y el
edema de la pared.

Se ha demostrado cémo el edema aumenta el grosor
delapared delfleony del colon ascendente, descendente,
transverso y sigmoide de pacientes con falla cardiaca
crénica en comparaciéon con controles (13) y, adn mds,
hay evidencia de fibrosis de la pared intestinal de pacien-
tes con caquexia cardiaca, probablemente secundaria
a inflamacién crénica. Esto conlleva una malabsorcién
de grasas y pérdida de proteinas, con la consiguiente
caquexia (10, 13).
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Por ofra parte, en condiciones normales el intestino
recibe hasta 25% del gasto cardiaco en reposo (14);
en insuficiencia cardiaca que es por si misma un esta-
do de bajo gasto, la redistribucién del flujo sanguineo
espldacnico lleva a hipoperfusién no oclusiva (15), que
facilita la translocacién bacteriana y la perpetuacién de
la actividad pro-inflamatoria por lipopolisacéridos de
bacterias gramnegativas en la circulacién general y la
correspondiente respuesta inmunolégica con aumento
de los niveles de citocinas, que actéan como potentes
cardiosupresores (10, 13, 14, 16).

Evaluacion nutricional de los pacientes con
insuficiencia cardiaca

El paciente con insuficiencia cardiaca constituye un
reto para la evaluaciéon nutricional adecuada, esencial-
mente por la presencia de edemas que falsean el peso
corporal y por la variable evolucién de la caquexia en
esta poblacién. No existen estudios grandes ni guias
internacionales que den una recomendacién acerca del
abordaije de la tamizacién nutricional de estos pacientes,
pero, al igual que en otras patologias, la valoracién
global subjetiva brinda un modelo rapido, reproducible
y fiable del estado nutricional del cardiépata. Yamauti y
colaboradores, efectuaron un estudio con 106 pacientes
hospitalizados, 53 de ellos con insuficiencia cardiaca
descompensada, evaluados con escala global subjetivay
medidas antropométricas tradicionales, y hallaron mayor
sensibilidad de la primera para malnutricién y riesgo
de desnutricién (17). Todo paciente hospitalizado por
descompensacién de falla cardiaca debe tener medidas
antropométricas y valoracion global subjetiva del estado
nutricional, asi como nivel de albimina y hemoglobina
séricas, y segun el porcentaje de pérdida de peso en
Ultimos seis a doce meses y la disponibilidad de recursos
locales, una medida de citocinas pro-inflamatorias como
IL-6, con el objetivo de diagnosticar caquexia cardiaca
e instaurar un manejo nutricional adecuado (7, 14).

De ofro lado, se han llevado a cabo pocos estudios
cuyo fin sea encontrar marcadores de progresiéon a ca-
quexia cardiaca. En tal sentido, Araujo y colaboradores
reclutaron 98 pacientes ambulatorios, 38 de ellos con
caquexia y 56 no caquécticos, a quienes se midieron lin-
focitos, albdmina, pre-albumina, hemoglobina, proteina
C reactiva de alta sensibilidad, entre otros, durante 16
meses, y encontraron que los niveles de pre- albdmina
son el mejor marcador de desnutricién en esta poblacion
(18); sin embargo, esta es una prueba que aln no esté
disponible en nuestro medio.
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Intervencion nutricional en insuficiencia cardiaca

Una terapia farmacolégica adecuada que incluya
betabloqueadores, inhibidores de la enzima converti-
dora de angiotensina, diuréticos, entre otros, cefidos
a las gufas internacionales sobre el tema, impacta la
mortalidad y la calidad de vida de estos pacientes (19,
20). Por su parte, un programa de entrenamiento en
ejercicio ha demostrado mejorar el consumo pico de
oxigenoy disminuirla atrofia muscular, asf como algunas
anormalidades metabdlicas (19-21).

La guia europea para falla cardiaca publicada en
2008, establece como clase de recomendacién lla,
nivel de evidencia C, la restriccién de sodio en estos
pacientes; pese a ello, no clarifica el médximo niel minimo
de ingesta de sodio diaria. Respecto a los suplementos
nutricionales no establece ninguna recomendacién (22).

En la actualizacién 2009, la guia de la American
HeartAssociation, no indica los suplementos nutricionales
en pacientes con sinftomas previos o actuales de falla
cardiaca o fracciéon de eyeccién disminuida (nivel de
evidencia C). Respecto a la ingesta de sodio es precisa
en recomendar una restriccién menor a 2 gramos de
sodio diarios en pacientes con estadio D (23).

En 2006, se publicé la guia para nutricién enteral en
pacientes con caquexia cardiaca de la Sociedad Europea
de Soporte Nutricional y en 2009 las gufas para nutri-
cién parenteral, y aunque no hay evidencia suficiente
de estudios grandes y bien disefiados, el consenso de
expertos, con base en modelos de plausibilidad fisiol6-
gica, recomienda iniciar nutricién enteral o parenteral
en pacientes con diagndstico de caquexia cardiaca para
disminuir o revertir la pérdida de peso, con un nivel de
evidencia C. No recomiendan su uso para prevenir la
aparicién de caquexia en estos pacientes y tampoco
establecen contraindicaciones del soporte nutricional,
excepto, evitar la sobrecarga hidrica, tan deletérea
en pacientes con falla cardiaca (24, 25). La nutricién
parenteral se prefiere en pacientes con evidencia de
malabsorcién intestinal donde la via enteral suele ser
inefectiva por razones antes mencionadas.

Las guias actuales respecto a las recomendaciones
nutricionales de pacientes con insuficiencia cardiaca
no son lo suficientemente especificas ni précticas y
resulta dificil para el personal de salud que trata estos
pacientes educar de manera adecuada y, adn mds,
responder preguntas sencillas a los pacientes intere-
sados en el fema.
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En aquellos sin diagnéstico de caquexia, en quienes
son frecuentes el sobrepeso y la obesidad, la dieta hipo-
calérica produce una disminucién del trabajo cardiaco
y disminuye la frecuencia cardiaca y la intensidad de los
procesos oxidativos. Para el cdlculo de los requerimientos
caléricos diarios, es preciso tener en cuenta la evolucién
del peso, la talla y la actividad fisica diaria del individuo,
pero un valor calérico entre 25 - 30 calorias por kilogramo
de peso diario, como pauta general, es aceptable (26, 27).
Alahora de realizar recomendaciones nutricionales para
estos pacientes, son fundamentales cuatro aspectos:
disminucién en la ingesta de sodio (de acuerdo con las
guiasinternacionales parafalla cardiaca), disminucién de
grasas saturadas y colesterol, disminucién del consumo
de harinas refinadas y aumento de consumo de fibras
solubles y esteroles vegetales (26, 27).

Macronutrientes

Carbohidratos

Deben representar entre 50% y 60% del valor caléri-
co de la dieta, preferiblemente evitando carbohidratos
simples y de alta carga glucémica (27). Se sabe que la
hiperglucemia induce alteraciones de los sistemas RE-
DOX, estrés oxidativo y disminucién de la disponibilidad
del éxido nitrico con la consiguiente disfuncién endotelial
(14); estos efectos son aln mayores en personas confalla
cardiaca, por lo tanto, es crucial evitar la hiperglucemia
en estos pacientes.

Proteinas

Estos pacientes requieren dietas con aporte proteico
mayor al de la poblacién general, que van desde 1,1
gramos de proteinas por kilogramo de peso diario en
pacientes con adecuado estado nutricional, hasta 1,5
— 2,0 gramos de proteinas por kilogramo de peso al
dia en aquellos con caquexia cardiaca (27). De igual
manera, debe individualizarse el aporte proteico con la
concomitancia o no de enfermedad renal crénica, pre-
sencia de edemas, disminucién de niveles de albUmina,
entre otros pardmetros.

Lipidos

Deben aportar el 30% del valor calérico diario, y se
insiste en el consumo de colesterol menor a 200 mg
diarios. Modelos animales demuestran cémo el reem-
plazo de carbohidratos porgrasas, especialmente dcidos
grasos poli insaturados, lleva a una menor progresién
de la falla cardiaca y en algunos casos a regresion de la
hipertrofia ventricular izquierda, efecto dado, al parecer,
por menores niveles de insulina post-ingesta (28).
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En la Gltima década mdltiples estudios dan valor
adicional a los dcidos grasos poli insaturados, los cuales
pueden dividirse en dos grupos: los omega 6 (linoleico y
araquiddénico) presentes en aceites vegetales, semillas y
granos, ylosomega 3 (alfa-linoleico, eicosapentaenoicoy
docosahexaenoico) procedentes de pescadosy mariscos.

Yamagishi y colaboradores condujeron un estudio de
cohorte, prospectivo, con 52.972 japoneses de ambos
géneros, entre 40 y 79 afios, seguidos hasta por 12,7
afos, con el fin de estimar la relacién entre el consumo
frecuente entre pescado y dcidos grasos omega 3 y la
mortalidad porenfermedad cardiovascular. Como resul-
tados encontraron una relacién inversa entre consumo
de estos alimentos y mortalidad por cualquier causa
cardiovascular, mayor atn por falla cardiaca (29). Se
recomienda la ingesta, al menos dos veces por semana,
de alimentos ricos en estos compuestos (26).

Micronutrientes

Son componentes esenciales de la dieta presente en
cantidades traza. Es claro que las dietas altas en sodio
predisponen a estos pacientes a sobrecarga hidrica
y aumento en las descompensaciones agudas de la
enfermedad. A medida que la enfermedad avanza, el
uso de diuréticos se hace mayor, y las dosis adn mads
altas, lo cual ayuda a la excrecién de micronutrientes.
Sumado a ello, los pacientes con falla cardiaca avan-
zada tienen una disminucién importante de la ingesta y
un aumento del consumo energético relacionado con

la enfermedad (19).

El déficit de algunos micronutrientes se reporta como
causa rara de falla cardiaca; es el caso del selenio y
la tiamina (30). De logeril y colaboradores estudiaron
21 pacientes con falla cardiaca y clase funcional de la
New York Heart Association Il — Il y fraccién de eyeccidn
de 29% y reportaron niveles de selenio y zinc de 20% y
9%, respectivamente, mds bajos que en sujetos control,
lo cual predispone a un estado de estrés oxidativo que
aumentaria el avance de la enfermedad (31).

Witte y colaboradores, ponen en marcha el primer
ensayo controlado, doble ciego, para evaluarelimpacto
de los suplementos vitaminicos y de micronutrientes en
estos pacientes. Aleatorizaron treinta personas con edad
media de 75,4 afos, con fraccién de eyeccién del ventri-
culo izquierdo (FEVI) menor o igual a 35%, a recibir una
cépsula con altas dosis de minerales y vitaminas (calcio,
magnesio, zinc, cobre, selenio, vitamina A, riboflaving,
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vitamina Bé, folatos, vitamina B12, vitamina C, E, D y
coenzima Q10) y otros a placebo durante nueve meses.
Alfinal del estudio, hubo una mejorfa en la FEVI de 5,3%
+ 1,4% en el grupo de intervencién (p <0,05), asi como
disminucién en los volimenes ventriculares (p < 0,05) y
mejoria en el score de calidad de vida (32, 33).

De ofra parte, los pacientes con insuficiencia cardiaca
crénica presentan bajos niveles de vitamina D circulante
y alta tasa de recambio 6seo, lo cual predispone a os-
teopenia y osteoporosis, sobre todo a las poblaciones de
mayor edad y de estadios avanzados de la enfermedad,
tanto es asi que hasta 50% de los pacientes mayores
de 65 afos con falla cardiaca tienen riesgo de padecer
osteoporosis. Aunado a ello, los niveles de calcio sérico
suelen estar disminuidos con el uso rutinario de diuréticos
de asa que aumentan su excrecién por via renal (14,
34). En estudios observacionales, los niveles bajos de
vitamina D se asocian con bajo capacidad de ejercicio
y aumento en los niveles de péptidos natriuréticos (34).
Scheleithoffy colaboradores realizaron un estudio doble
ciego, controlado con placebo, con 103 pacientes con
diagnéstico de falla cardiaca, aleatorizados ados grupos,
uno que recibié suplemento con vitamina D y otro pla-
cebo, realizando medidas de valores séricos de citocinas
inflamatorias (factor de necrosis tumoral, interleucina
10). Se evidencié una disminucién de éstas en el grupo
tratado, lo cual abre la posibilidad de usar esta vitamina
como agente anti-inflamatorio en estos pacientes (35).
Sin embargo, se requieren estudios adicionales para
recomendar esta intervencién de forma oficial.

De ofra parte, el magnesio, que es absorbido en el
intestino delgado, puede estar disminuido en los pa-
cientes con insuficiencia cardiaca hasta en 30% de los
casos. MUltiples causas entre las que se encuentran: uso
de diuréticos, disminucién en la ingesta y activacién del
eje renina-angiotensina-aldosterona, pueden explicarla
hipomagnesema de estos pacientes. Estd demostrado que
el magnesio es un protector cardiovascular porreduccion
del estrés oxidativo y mejorfa de la funcién endotelial; es
asi como alteraciones de sus niveles séricos modifican
el riesgo de arritmia. No hay datos acerca del impacto
de su suplencia en hospitalizacién o muerte por falla

cardiaca (14, 36).

Por ¢ltimo, el zinc y la vitamina C, son poderosos anti-
oxidantes. El primero forma parte del complejo superéxido
dismutasa cobre-zinc, capaz de depurar a la célula de
radicales libres producidos por el estrés oxidativo. La
segunda, disminuye el dafio por hipoxia y la apoptosis
endotelial en pacientes con insuficiencia cardiaca. Al
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igual que los micronutrientes anteriores, faltan estudios
para emitir una recomendacién clinica formal sobre su
uso en insuficiencia cardiaca (14).

Conclusiones

La fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca con-
gestiva lleva implicita una progresién paulatina hacia la
caquexia, favorecida por la disminucién de la ingesta, la
edad, el uso de algunos medicamentos y el disbalance
entre sustancias anabdlicas y catabélicas capaces de
llevar al organismo a disminucién de peso, fatiga, atrofia
muscular, anemia y expresién de marcadores séricos
del avance de la enfermedad. En tal sentido, cumplen
un papel preponderante las citocinas pro-inflamatorias,
el edema e hipoperfusién del sistema gastrointestinal
y la activacién del eje neuroendocrino. Es claro que
aunque la terapia nutricional es un tema aln empirico
en este campo, los estudios pequefos y la plausibilidad
fisioldgica dan bases para iniciar el manejo nutricional
de estos pacientes, si bien el verdadero impacto de este
abordaje a gran escala estd por establecerse.
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