
Editorial

Riesgo nutricional de los pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada.
Sabemos cómo identificarlo,

?

podemos corregirlo?
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En un reciente documento de consenso1, la Heart Failure

Association de la Sociedad Europea de Cardiologı́a ha establecido

4 criterios que permiten identificar el sı́ndrome clı́nico de

insuficiencia cardiaca (IC) avanzada. Esta definición hace referen-

cia a pacientes con IC que reciben tratamiento farmacológico a las

dosis máximas toleradas y, en su caso, terapia con un dispositivo de

resincronización cardiaca, pero que pese a estas medidas

presentan: a) clase funcional de la New York Heart Association III

o IV persistente; b) una alteración cardiaca estructural o funcional

grave, caracterizada por una fracción de eyección del ventrı́culo

izquierdo (FEVI) < 30%, o disfunción sistólica aislada de ventrı́culo

derecho, o una valvulopatı́a grave o cardiopatı́a congénita no

corregidas, o una elevación persistente de péptidos natriuréticos

acompañada de disfunción diastólica grave o alteraciones estruc-

turales del ventrı́culo izquierdo incluidas en la definición de IC con

FEVI conservada o IC con FEVI intermedia2; c) episodios de

descompensación con signos de congestión pulmonar o sistémica

que requieren tratamiento diurético endovenoso (o combinación

de diuréticos), bajo gasto cardiaco que requiere fármacos

vasoactivos o arritmias ventriculares malignas que causan más

de 1 ingreso hospitalario o visita no programada en el último año,

y d) una escasa capacidad de ejercicio, determinada mediante

pruebas objetivas como ergoespirometrı́a (consumo de oxı́geno

pico < 12-14 ml/kg/min) o prueba de marcha de 6 minutos

(< 300 m), o una incapacidad total para realizar ejercicio

atribuibles a la cardiopatı́a. Además, se señala el hecho de que

los pacientes con IC avanzada con frecuencia tienen comorbilida-

des (p. ej., enfermedad pulmonar obstructiva crónica, cirrosis

de etiologı́a no cardiaca, enfermedad renal multifactorial) y daño

de órganos diana relacionado con la propia IC (como sı́ndrome

cardiorrenal o hepatopatı́a congestiva), que pueden agravar su

pronóstico y condicionan la evolución clı́nica y la toma de

decisiones terapéuticas.

En el citado documento1, la caquexia cardiaca se reconoce como

una manifestación relevante dentro de la constelación de sı́ntomas

y signos que caracterizan el sı́ndrome de IC avanzada. Esta condición

clı́nica se ha definido como una pérdida de peso no intencionada

y libre de edema superior al 5% en los últimos 12 meses (o un ı́ndice

de masa corporal < 20), acompañada de al menos 3 de los siguientes

hallazgos: disminución de fuerza muscular, fatiga, anorexia, bajo

ı́ndice de masa magra o alteraciones de laboratorio como marcadores

inflamatorios elevados (proteı́na C reactiva o interleucina 6),

hemoglobina < 12 g/dl o albúmina sérica < 3,2 g/dl3.

La IC, especialmente en estadios avanzados, es una enfermedad

consuntiva en la que se afectan todos los compartimentos

corporales, incluidos el músculo (sarcopenia), la grasa (reserva

energética) y la masa ósea (osteoporosis). Los pacientes con IC

presentan un estado inflamatorio que se caracteriza por altas

concentraciones plasmáticas de diversas citocinas4, similar al que

se observa en pacientes con enfermedades neoplásicas y auto-

inmunitarias. Esta respuesta inflamatoria crónica favorece el riesgo

de desnutrición a través de un incremento significativo del gasto

energético y una disminución del apetito que conlleva una

disminución de la ingesta. La hiperactivación simpática5,

agravada en pacientes con hipotensión persistente que obliga a

la retirada del tratamiento con bloqueadores beta, contribuye de

manera significativa a este estado hipercatabólico. Además, en

los pacientes con predominio de la congestión visceral puede

producirse una disminución en la absorción de nutrientes causada

por el edema de las vellosidades intestinales; una manifestación

extrema de este fenómeno es la enteropatı́a pierdeproteı́nas6 que

se ha descrito en pacientes con fracaso de la circulación de Fontan y

también, aunque más raramente, en pacientes con otras cardio-

patı́as. Los individuos con IC avanzada presentan con frecuencia

sı́ntomas digestivos posprandiales como dolor abdominal y

sensación de plenitud precoz que limitan la cantidad de la ingesta.

Es frecuente, por último, que los médicos recomendemos a los

pacientes con IC ciertas restricciones dietéticas, ya sea en relación

con la ingesta de sal y agua o de algunos alimentos, como es el caso

de los ricos en grasas de origen animal (p. ej., a los pacientes con

antecedentes de hipercolesterolemia o enfermedad coronaria), los

ricos en potasio (como a los pacientes con tendencia a la

hiperpotasemia en relación con el tratamiento farmacológico) o

los ricos en vitamina K (como a los pacientes anticoagulados con

dicumarı́nicos). Tales restricciones pueden afectar, por un lado, a la

palatabilidad de los alimentos, y además pueden restringir de

manera significativa las opciones de elección, y en ocasiones llegar

al extremo de que el paciente «no sabe qué comer» para garantizar

una ingesta calórica y proteica adecuada.

Con base en las razones expuestas en el párrafo anterior, no

sorprende el hecho de que la desnutrición sea una condición clı́nica
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frecuente en pacientes con IC avanzada, y se halla en mayor o

menor grado en más de un tercio de los casos7,8. Además, los

pacientes con IC y desnutrición tienen un peor pronóstico, con

tasas más altas de hospitalización y mortalidad9. En los últimos

años, se han validado varios ı́ndices de evaluación del estado

nutricional en pacientes con IC; la evidencia publicada indica que

el empleo de este tipo de instrumentos permite una mejor

identificación de la desnutrición y se correlaciona mejor con un

pronóstico adverso que la impresión clı́nica subjetiva del médico o

variables analı́ticas o antropométricas individuales como la

concentración plasmática de albúmina o el ı́ndice de masa

corporal10.

El efecto pronóstico adverso de la desnutrición en los pacientes

con IC guarda relación, en parte, con un mayor riesgo de

complicaciones no cardiacas como las infecciones11. No obstante,

la pérdida proteica que presentan estos pacientes también conlleva

efectos deletéreos en la estructura y la función de las miofibrillas del

músculo esquelético y el miocardio (sarcopenia) que empeoran la

tolerancia al ejercicio y agravan el propio cuadro de IC12. Además, la

hipoalbuminemia, expresión frecuente de la desnutrición, contribuye

a la refractariedad de los signos congestivos, tanto por la disminución

de la presión oncótica intravascular que favorece la extravasación de

lı́quido a los tejidos, como por la menor biodisponibilidad de los

diuréticos del asa, cuya acción biológica requiere la participación de la

albúmina como transportador plasmático13. El «paradójico» efecto

pronóstico favorable del sobrepeso, e incluso de la obesidad de grado

leve, observado en algunas poblaciones de pacientes con IC14, por lo

tanto, resulta plausible y parecerı́a indicar que estos individuos

conservan una reserva energética suficiente que los protege contra

los efectos consuntivos de la enfermedad. En el momento actual

existe un debate abierto sobre cuál es el lı́mite ideal a partir del que

deberı́a recomendarse cierta restricción de la ingesta calórica y una

pérdida activa de peso a los pacientes con IC y obesidad. Las actuales

guı́as de práctica clı́nica de la Sociedad Europea de Cardiologı́a

recomiendan considerar la implementación de medidas orientadas a

que los pacientes con IC e ı́ndice de masa corporal > 35 pierdan peso

activamente, pero no los pacientes con IC y grados de obesidad

menores2.

En un reciente artı́culo publicado en Revista Española de

Cardiologı́a, Uribarri et al.15 presentan información procedente

de la práctica clı́nica real que refuerza el valor pronóstico adverso

de la desnutrición en pacientes con IC avanzada. En su estudio,

basado en una cohorte unicéntrica de 279 receptores de un

dispositivo de asistencia ventricular izquierda (DAVI) de flujo

continuo, los autores demuestran el valor pronóstico de un

marcador de riesgo nutricional denominado ı́ndice de riesgo

nutricional (IRN), el cual se calcula mediante una fórmula

matemática que incluye la relación entre el peso corporal real y

el peso corporal ideal del paciente, ası́ como los valores de

albúmina sérica. Valores de IRN menores, que indican mayor riesgo

nutricional, se correlacionaron con una mayor incidencia de

mortalidad y complicaciones posoperatorias, fundamentalmente

infecciones, insuficiencia del ventrı́culo derecho e insuficiencia

respiratoria. El valor predictivo del IRN fue significativamente

mayor que el de cada uno de sus componentes numéricos por

separado, ası́ como el del ı́ndice de masa corporal. Con base en sus

resultados, los autores defienden la importancia del cribado y la

intervención nutricional precoz para los pacientes candidatos a

DAVI, ası́ como la utilidad del IRN con esta finalidad. En vista de la

elevada mortalidad posoperatoria observada, los autores

cuestionan la idoneidad de emplear sistemáticamente la terapia

con DAVI para pacientes caquécticos pero sin otras contra-

indicaciones aparentes para trasplante cardiaco, en los que se

busca una mejorı́a del estado nutricional como paso previo al

propio trasplante.

Uribarri et al.15 presentan un trabajo riguroso, cuyas princi-

pales fortalezas son la amplia experiencia del centro en el que se

realizó el estudio, un tamaño muestral considerable y la

concordancia de sus resultados con la experiencia clı́nica y la

literatura previa. En primer lugar, cabe destacar que el IRN ya se

habı́a validado como marcador pronóstico para pacientes con IC

crónica16, IC aguda17 e IC avanzada7—aunque no especı́ficamente

hasta ahora en receptores de DAVI—, con asociaciones estadı́sticas

concordantes. En segundo lugar, la prevalencia de riesgo

nutricional observada en el estudio de Uribarri et al.15 (36,2%)

es prácticamente idéntica a la descrita por nuestro grupo8 (37%)

en una cohorte de 574 pacientes con IC avanzada, en este caso

receptores de trasplante cardiaco. Al igual que en el trabajo de

Uribarri et al., en nuestro estudio también se observó un

incremento del riesgo de mortalidad posoperatoria y una mayor

incidencia de infecciones e insuficiencia respiratoria entre los

pacientes con desnutrición. Resulta interesante el hecho de que

Uribarri et al. no observaran una asociación significativa entre el

estado nutricional y otras caracterı́sticas clı́nicas y hemodiná-

micas previas al implante del DAVI que indican una mayor

gravedad del cuadro de IC avanzada, como el perfil INTERMACS, o

la necesidad de asistencia circulatoria mecánica, lo que refuerza el

concepto de que el estado nutricional constituye per se un

marcador de riesgo independiente en estos pacientes.

En vista de su alta prevalencia y el negativo impacto pronóstico,

surge la necesidad clı́nica de implementar medidas de soporte

nutricional para los pacientes con IC y desnutrición. Sin embargo,

hasta el momento no se dispone de suficiente evidencia cientı́fica

para recomendar intervenciones concretas. El ensayo clı́nico

PICNIC18 demostró que el seguimiento estrecho en una unidad

clı́nica especializada en nutrición, con una intervención dirigida a

las necesidades individuales de cada paciente, se asocia con una

significativa reducción de la mortalidad y la tasa de reingresos de

individuos con desnutrición grave identificada mediante el

cuestionario Mini Nutritional Assessment9 tras una hospitalización

por IC aguda descompensada. La principal limitación de este

estudio es su diseño abierto y pragmático, que no permite extraer

conclusiones sobre la eficacia individual de las medidas imple-

mentadas. Otros estudios que han intentado evaluar la eficacia y

la seguridad de intervenciones nutricionales concretas, como la

suplementación con vitamina D19 o con aminoácidos esenciales20,

no han demostrado un beneficio clı́nico significativo en pacientes

con IC. La suplementación con ácidos grasos omega-3 y las dietas

de alto contenido calórico, ası́ como algunos fármacos como la

testosterona, potenciadores del apetito, grelina, hormona de

crecimiento o receptores betaadrenérgicos, podrı́an tener ciertos

beneficios en pacientes seleccionados21, pero se requieren más

estudios antes de recomendar su uso habitual. Por último, cabe

destacar que en el momento actual sı́ se dispone de evidencia

cientı́fica firme sobre la eficacia de los programas de entrena-

miento fı́sico para preservar la fuerza muscular y prevenir la

sarcopenia en pacientes con IC que son capaces de realizar

ejercicio22.

A modo de resumen, insistimos en la idea de que la desnutrición

es una condición clı́nica frecuente en los pacientes con IC que se

asocia con una evolución avanzada de la enfermedad, mayor

riesgo de mortalidad y hospitalizaciones y peor resultado de las

terapias de reemplazo cardiaco (DAVI y trasplante). Actualmente

se dispone de instrumentos sencillos como el IRN que permiten la

identificación de esta comorbilidad de una manera más eficaz

que la simple impresión clı́nica subjetiva, por lo que debe

recomendarse su uso en la práctica habitual. Por último,

recordamos que, si bien resulta razonable pensar que una

intervención nutricional dirigida puede mejorar el pronóstico de

los pacientes con IC y desnutrición, serı́a deseable disponer de más
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evidencia cientı́fica para concretar qué medidas resultan más

eficaces para esta finalidad.
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