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1. INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca (IC) es un sindrome egqual anomalias de la estructura o
funcién del corazén originan la incapacidad de pata expulsar o llenarse de sangre a
una velocidad congruente a las necesidades detisnga. Los signos y sintomas de la
IC son debidos, en parte, a los mecanismos de ecmap@n que el organismo pone en
marcha para suplir el defecto cardiaco originaeiogpdoceso.

La patogenia de la IC ha sido ampliamente estudaalitalargo de los afios. Son bien
conocidos los mecanismos de compensacion neurohafeso la activacion del eje
renina-angiotensina-aldosterona, la hormona amétioca (ADH) y el sistema nervioso
simpatico. Estos contribuyen a mantener una carngetfusion de los organos vitales
induciendo vasoconstriccion para mantener la pmesderial y aumentando la
contractilidad cardiaca mediante el aumento dedegpga. Cuando se comenzé a tratar
la IC se buscdé favorecer estos mecanismos de caagién, pero a la larga se observé

gue producian efectos deletéreos en el organisseqpso a contrarrestarlos.

Con un mecanismo fisiopatolégico no del todo adeyaarios estudios recientes han
determinado el concepto de “epidemiologia reversa las factores de riesgo
cardiovascular” (1-3) aplicado a los pacientes d@n Una vez instaurada la
enfermedad, de forma paraddjica, parece ser gapédatension, obesidad y dislipemia
se convierten en factores que condicionan un nmaméstico en estos pacientes. Es
por ello que la malnutricion adquiere un papel prdmil en la valoracién de los
pacientes con esta patologia. Se conoce que deOual 0% de los pacientes
hospitalizados presentan malnutricion (4-8), comlielo este hecho una mayor

incidencia de complicaciones, una mayor estancispitedaria y un mayor gasto



sanitario. Es por todos estos factores por lossquaebe realizar una valoracion inicial e
integral del paciente, que en enfermedades commmslaficiencia cardiaca, estara

relacionada con un mejor prondstico a corto y goalazo.

En este estudio se pretende, mediante el uso keriamienta informatica ODIMET,
realizar un estudio comparativo caso-control déhdes nutricional de los pacientes
ingresados por insuficiencia cardiaca, y valoraatiidad que presenta en la practica

clinica diaria.



2. REVISION BIBLIOGRAFICA

2.1 INSUFICIENCIA CARDIACA

2.1.1 Definicion y prevalencia

La insuficiencia cardiaca se define como la aliérade la estructura cardiaca o de su
funcién que conduce al fracaso del corazon paraingstnar oxigeno a un ritmo
adecuado a los requisitos de los tejidos metabibsa a pesar de unas presiones de
llenado normales (9). Habitualmente la etiologiaysgente a esta enfermedad suele ser
una enfermedad miocardica (enfermedad isquémiaanada en aproximadamente el
70% de las ocasiones) que produce disfuncion weitdri sistolica. Sin embargo,
alteraciones de la funcion ventricular diastolica@lvulopatias y cambios en el
pericardio, endocardio, la frecuencia cardiaca yaeoonduccion pueden precipitar y
producir per sé insuficiencia cardiaca (10).

Se ha estimado que aproximadamente un 1-2% deblagd@n adulta de los paises
desarrollados presenta esta enfermedad, increnuesi@esta prevalencia hasta un 10%

0 superior en poblacion mayor de 70 afos (11).

2.1.2 Etiologia y clasificacion

Todo trastorno que conduce a la alteracion enttaasra del ventriculo izquierdo o de

su funcién puede predisponer al paciente a dekartol fallo cardiaco.



Al menos la mitad de los pacientes con insuficiemeardiaca presentan una fraccion de
eyeccion deprimida (IC-FED), cuyo perfil epidemigilb y etiolégico difiere de

aquellos con fraccidén de eyeccion preservada (I€)FE

Desde un punto de vista etiolégico , en términosegades, se dividen las causas de la

insuficiencia cardiaca en cuatro grupos (12):

1) Insuficiencia cardiaca con fraccion de eyecciérridada <40% (IC-FED), que
incluye:
a. Arteriopatia coronaria:
i. Infarto miocardicd
ii. Isquemia miocardica
b. Sobrecarga cronica de presion:
i. Hipertensiof
ii. Valvulopatia obstructiva
c. Sobrecarga crénica de volumen:
i. Valvulopatia con insuficiencia
ii. Cortocircuito intracardiaco (de izquierda a derg@cha
iii. Cortocircuito extracardiaco
d. Miocardiopatia dilatada no isquémica:
i. Trastornos familiares/genéticos
ii. Trastornos infiltrativo’
e. Dafio inducido por téxicos/farmacos
i. Trastornos metabolicds

ii. Virica



f. Enfermedad de Chagas
g. Trastornos del ritmo y la frecuencia:
i. Bradiarritmias cronicas

ii. Taquiarritmias crénicas

2) Insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccios@neada >40-50%. (IC-FEP)
a. Hipertrofia patoldgica
i. Primaria (miocardiopatia hipertréfica)
ii. Secundaria (hipertension)
b. Envejecimiento
c. Miocardiopatia restrictiva
I. Trastornos infiltrativos (amiloidosis, sarcoidosis)
ii. Enfermedades por almacenamiento (hemocromatosis)
d. Fibrosis

e. Trastornos endomiocéardicos

3) Cardiopatia pulmonar
a. Corazoén pulmonar (cardiopatia pulmonar)

b. Trastornos vasculares pulmonares

4) Estados de alto gasto
a. Trastornos metabdlicos:
I. Tirotoxicosis
ii. Trastornos nutricionales (Beri-beri)

b. Requerimientos excesivos de flujo sanguineo:



i. Cortocircuito arteriovenoso sistémico

ii. Anemia crénica

& Trastornos que pueden producir IC-FEP.

Habitualmente los pacientes con IC-FEP son mupeesdad avanzada y con obesidad,
gue frecuentemente padecen hipertension artefiédrijacion auricular. Sin embargo,
aquellos con fraccién de eyeccidon deprimida preseah aproximadamente un 60-75%
de las ocasiones arteriopatia coronaria; y en unomporcentaje abuso de alcohol,
tratamiento con quimioterapia, miocardiopatia dilat idiopatica o infeccion viral. La
hipertension arterial contribuye en aproximadameunte 75% de los pacientes,
incluyendo a la mayoria de los pacientes con apatia coronaria, interactuando
ambas enfermedades para incrementar el riesgod#egrala enfermedad, al igual que
la diabetes mellitus (12). En un 20-30% de las iocas de IC-FED se desconoce la
etiologia, denominando a la enfermedad “miocardiapao isquémica, dilatada o

idiopatica”.

Tradicionalmente, y segun el estudio Framinghaspbcientes-slean sido clasificados
segun la gravedad de los sintomas y la incapadigadonal que padecen (NYHA,

estadios del | al IV) (13).

- NYHA [. actividad habitual sin sintomas. No hay iatiéon de la actividad
fisica.
- NYHA lI: el paciente tolera la actividad habituglero existe una ligera

limitacion de la actividad fisica, apareciendo deicon esfuerzos intensos.
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- NYHA llI: la actividad fisica que el paciente puedsalizar es inferior a la
habitual, estad notablemente limitado por la disnea.
- NYHA IV: el paciente tiene disnea al menor esfueszen reposoy es incapaz

de realizar cualquier actividad fisica.

La evaluacion periodica de la clase funcional pereeguir la evolucion y la respuesta

al tratamiento.

Sin embargo, la clasificacion de la ACC/AHA losrasifica en 4 categorias atendiendo

a la progresion de la enfermedad (14).

Estadio A: pacientes de alto riesgo para insuf@@émrardiaca sin cardiopatia
estructural ni sintomas.

- Estadio B: cardiopatia estructural asintomatica.

- Estadio C: cardiopatia estructural con sintomassidiciencia cardiaca.

- Estadio D: insuficiencia cardiaca avanzada o r&driacal tratamiento.

2.1.3 Fisiopatologia

La IC consiste en un trastorno progresivo que comaidras un suceso desencadenante,
bien subito como un infarto miocardico, o gradealmo una sobrecarga hemodinamica
de presion o volumen. Sea cual fuera el hechoainise produce una reduccion de la
capacidad de bombeo del corazén, pudiendo permalecgacientes asintomaticos
debido a la activaciéon de mecanismos compensadores.

Tras el dafio miocardico se ocasiona un complejoodetado ventricular de los
cardiomiocitos y de otras estructuras como la ma&xiracelular, que inicialmente son

adaptativas pero que progresan hacia la dilataegtricular, empeoramiento de la
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contractilidad cardiaca y desarrollo de arritmidasprimiendo la fraccién de eyeccién
(15, 16). En la remodelacion ventricular se producambios en la masa, forma y
composicién del ventriculo izquierdo, creandosg@asthemodinamicas anormales que
conducen a un desequilibrio funcional de la poscadisminuyendo todavia mas el
volumen sistdlico. En el remodelado cardiaco n@ s& produce la hipertrofia de los
cardiomiocitos, sino que se producen cambios enpsogiedades eléctricas, en su
metabolismo, en el manejo del calcio y en su funai@ contractilidad (17). El
remodelado de la matriz extracelular se produceantalla fibrosis y la activacion de
enzimas colagendliticas que producen una dilatatedias diferentes cAmaras cardiacas
y una alteracién de la vascularizacion miocard&a.disuelve el colageno estructural
gue rodea a los miocitos sustituyéndose por unazardg colageno intersticial que no
aporta apoyo estructural a los miocitos.

La evolucién de la insuficiencia cardiaca, pudiersgo asintomatica en sus estadios
iniciales, dispone de dos mecanismos posibles pagrogresion. En primer lugar, se
pueden producir mas eventos a lo largo del tiempe deterioren la funcion y
contractilidad cardiaca. En segundo lugar, lauesfa sistémica desarrollada por el
declinaje de la funcibn miocardica, basada en taon neurohormonal (activacion
del eje renina-angiotensina-aldosterona y delmisteervioso adrenérgico), participa en
el mantenimiento del gasto cardiaco a través dmaremento en la retenciéon de sal y
agua. Sin embargo produce con el tiempo efect@tédebs sobre los vasos sanguineos,
los rifiones, el higado, la médula ésea o los pum@h5, 16). La interrupcion de estas
dos vias sistémicas representan acciones clavepaatamiento de esta enfermedad.
Dentro del conjunto de mecanismos fisiopatolégidescritos a grandes rasgos en este

apartado, se ha de mencionar que también se pretlim@emento de la contractilidad
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miocardica y activacion de vasodilatadores (pépigiacular y encefalico natriuréticos,

oxido nitrico y prostaglandinas), evitando la vastriccion periférica excesiva.

2.1.4 Clinica y diagndstico

La disnea es el sintoma mas frecuente de estaneedad, ya que habitualmente la
congestion pulmonar prevalece sobre los sintomasajiegasto cardiaco. Se produce
un acumulo de liquido intersticial o en el espai@olar,que activa los receptores J
yuxtacapilares y produce una respiracion supetfwaaacteristica. La ortopnea o la
disnea paroxistica nocturna son otros sintomasospiLos criterios de Framingham
para el diagnostico de la insuficiencia cardiacardn desarrollados en 1971 (13) v,

desde entonces, han sido la base para el diagmébtiico de la enfermedad.

Criterios mayores Criterios menores

- Disnea paroxistica nocturna |u Edema bilateral

ortopnea
- Estertores crepitantes - Tos nocturna
- R3 o0 galope - Disnea de minimos esfuerzos
- Elevacion de la presion yugular - Hepatomegalia
- Cardiomegalia - Derrame pleural
- Edema pulmonar en la Rx térax - Taquicardia (> 120 Ipm)
- Reflujo hepatoyugular Diagnostico: 2 criterios mayores 6 1 mayor

- Pérdida de 4,5 kg de peso con| &l 2 menores. 100% sensibilidad y 78%

tratamiento para la IC especificidad.

Tabla 1.- Criterios de Framingham para el diagoddde la insuficiencia cardiaca (13)
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Todas las guias clinicas enfatizan en la imporéadeiuna buena historia clinica y una
adecuada y completa exploracién fisica. Las recda@anes de clase | de las guias
americanas AHA/ACC respecto a las pruebas necespéaea el diagndstico son las
siguientes (14): historia clinica/examen fisico,teaadentes de etilismo/drogas
ilicitas/quimioterapia, evaluacion de la clase fanal, evaluacion del estado
hemodinamico, ortostatismo e indice de masa cdrgtiviC), laboratorio de rutina,
radiografia de toérax, electrocardiograma (ECG),camtiograma transtoracico 2D
doppler color, ventriculograma con*f¢ coronariografia si historia previa de angor o

isquemia.

2.1.5 Tratamiento

El objetivo de evitar la progresion de la enfermiedaquiere de una estrategia que
combine la administracion de diuréticos para cdatrta retencién de sal y agua, con
intervenciones neurohormonales que reduzcan alnmida remodelaciéon cardiaca,
siendo los diuréticos, los inhibidores de la ECAoy betabloqueantes los pilares del
tratamiento. Siempre se deben de tratar enfermsdad@comitantes como la
hipertension, la diabetes o la anemia, si existiegainsistir en la adecuada realizacion
de las medidas higiénico-dietéticas. Los diurétieon los Unicos farmacos que pueden
controlar la retencién de liquidos y restableceva@lmen normal en pacientes con
congestion pulmonar. Todos los diuréticos increameria excrecion de sodio y el
volumen urinario, pero difieren en su potencia es propiedades farmacoldgicas. Los
inhibidores de la enzima conversora de Angiotens{tiBCAs) estabilizan la
remodelacion del ventriculo izquierdo, mejorandogomas, reducen la hospitalizacion

y prolongan la supervivencia. Los antagonistasaderéceptores de la angiotensina
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(ARB) deben utilizarse cuando exista intoleranciasalECAs por angioedema, tos o
manifestaciones cutaneas.

Los bloqueadores de los receptores adrenérgicasosalectivos alfa y beta son el
principal avance en pacientes con IC-FED, indicaopacientes con IC sintomatica o
asintomatica con disminucion de la fraccion de e Interfieren en la activacion

sostenida del sistema adrenérgico por antagonisonapetitivo de sus receptores.
Combinados con los IECAs revierten el proceso dmodelacién del ventriculo

izquierdo, mejoran los sintomas de los pacientesyignen la hospitalizacion y

aumentan la supervivencia. Se deben iniciar a dosjas, incrementdndose en un

periodo no inferior a dos semanas.

2.1.6 Pronéstico

Los cambios fisiopatoldgicos que se producen ¢a esfermedad condicionan en el
paciente una disminucién de la calidad de vidaadeapacidad funcional, y episodios
de descompensacion aguda que requieren hospitélizaEn épocas pasadas, previas
al desarrollo de las nuevas terapias, el 60-70%si@acientes fallecian en los 5 afios
posteriores al diagndstico, con recurrentes hdigaitaones, fallo cardiaco y arritmias

ventriculares. Sin embargo, esta estimacion deddzaese de forma individualizada, ya

gue las diferentes clases funcionales de la NYHAcaeelacionan con tasas de

mortalidad anual que varian desde el 5% hasta%l 70
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2.2 MALNUTRICION EN PACIENTES HOSPITALIZADOS

2.2.1 Prevalencia

Consensuado de forma internacional, se ha detedmigae al menos un 30-50% de los
pacientes hospitalizados presentan signos de maloot(4-6, 8, 18, 19) , aunque hay
estudios que han concluido que la prevalencia daufecion apoyada en marcadores
bioquimicos (albumina y linfocitos) puede ascendwluso al 70% en pacientes
hospitalizados en un servicio médico (20, 21).

La prevalencia de la desnutricion es mayor en kalsgi y centros sociosanitarios,
donde la enfermedad y la discapacidad son mas egasgjue en la poblacién general
(22, 23), encontrandose asociada con factores lssci@ivel cultural, cuidado
familiar...) y médicos (enfermedad, mdltiples trai@ntos...), asi como con la edad
(24).

Varios estudios clinicos revelan que entre un 30% @an 80% de los pacientes
ingresados en diferentes servicios y de divershiapiones presentan pérdida ponderal

durante el ingreso hospitalario (6, 25) (Fig 1.)

Patients with significant weight loss in hospital (%)
100
90 — I Internal medicine
80 Surgery

70 Bl W

Fig 1.- Porcentaje de pacientes cons——g +  + — — — — — -

pérdida ponderal durante elingreso. | % o0 0 @ @ 0 0 © © & o D@D
PSS EEFFFE SFFEEEP
A A AT AT AT A NS A A A A At A A
o v L > L L,
S’ 8 &8y Fae e
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Se han descrito diversas enfermedades en las gpeeValencia de malnutricion se
encuentra incrementada: enfermedades malignasinedad inflamatoria intestinal,
insuficiencia cardiaca cronica y enfermedades poares benignas. En estas no se
encuentran diferencias significativas cuando sedespara con aquellos pacientes con
enfermedades gastrointestinales. Esta situacifia peesentado en sujetos de edad mas
avanzada y ha propiciado una estancia hospitalar#0% mayor (26).

Se ha postulado que la persistencia de esta sityancluso teniendo en cuenta el gran
desarrollo experimentado desde el punto de vistasi&cnicas de nutricion artificial,
pudiera ser debida a la mayor complejidad de lésrmedades y de sus tratamientos,
siendo la malnutricion el resultado de una complggraccion entre la enfermedad vy el

huésped.

2.2.2 Etiologia

La etiologia de la desnutricion en la IC es mixizoynpleja, aunque se ha determinado
que la principal causa de malnutricibn en paciertiespitalizados es la causa
desencadenante de la hospitalizacion per sé (6). La enfermedaedpuproducir y
favorecer un descenso de la absorcién de nutrierstiesomo en su metabolismo. La
estancia hospitalaria también precipita la pérgiidaderal, favorecida por situaciones
como la supresion de alimento por pruebas diagrasstiel ayuno o la fluidoterapia
prolongada.

Otras causas de malnutricibn engloban varias sitmes: deterioro dental o uso de

inadecuada dentadura postiza, enfermedades mentestornos de la deglucién,

17



pobreza, cambios en la percepcion de los sabd@epropia incapacidad para comprar

0 cocinar los alimentos.

2.2.3 Diagnéstico

Una anamnesis y una exploracion fisica adecuadalasomrimeros pasos para la
valoracion de una posible desnutricion. Una vezaatlas situaciones de riesgo,
debemos continuar el estudio con una valoracionpr@snda que incluya parametros
antropomeétricos, bioquimicos e inmunoldgicos (E&tos marcadores nos ayudaran a
identificar el tipo de desnutricion, los paciensebsidiarios de tratamiento especifico y

la eficacia del mismo.

2.2.3.1 Parametros antropométricos (27):

- Indice de masa corporal: parametro indicador decdwspartimentos proteico y
graso. Se define como peso (kg)/fala).
o Normonutricién: IMC 20-25
o Desnutricién leve: IMC 18-20
o Desnutricién moderada: IMC 16-18
o Desnutricién grave: IMC < 16
- Porcentaje de pérdida de peso en un tiempo detadmir(peso habitual-peso
actual)/peso habitual x 100. Se considera unagembnderal significativa si es
> 2% en una semana, > 5% en un mes o > 10% endsmes
- Pliegues cutaneos: nos ayudan a valorar la grdseutsunea a través de la

medicién de pliegues cutdneos. Se miden cuatrguei bicipital, tricipital,

18



suprailiaco y subescapular. Supone el 50% del campanto de grasa corporal.
Se considera una malnutricion cal6rica grave gliegue cuténeo tricipital es
menor del 60% del percentil 50 para la edad y sexespondiente 0 menor del
percentil 10. Si se encuentra por debajo del pat@m o entre el 60-90% del

percentil 50 corresponderia a una malnutricidénrcadnoderada.

2.2.3.2 Parametros bioquimicos:

- Proteinas plasmaticas: las proteinas de sirtep#tica nos ayudan a valorar de forma

indirecta el estado del compartimento proteico enalc Son cuatro: albumina,

transferrina, prealbimina y proteina ligada aht{27) (tabla 2.)

Proteinas de sintesis hepatica

Normalidad Desnutricion Desnutricion  Desnutricion

leve moderada grave

Albumina 3,5-4,5 g/dI 3-3,5 g/dI 2,5-3 g/di <2,5g/dl

Transferrina 250-350 mg/dl 200-250 mg/dl 100-200 mg/dl < 100 mg/dl

Prealbumina 18-50 mg/dl 15-18 mg/dl 10-25 mg/dl < 10 mg/di

Proteina ligada 3-6 mg/dl 2-3 mg/dl 1,5-2 mg/dl < 1,5 mg/dl

al retinol

Tabla 2.- Proteinas de sintesis hepatica
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o Albumina: es de exclusiva sintesis hepatica \etiema vida media de 20
dias, lo que la desecha como marcador de desiutrizjuda. Se
encontrara elevada tras transfusion de sangresmply disminuida en
diversas patologias como en la enteropatia pienteipas, hepatopatia,
hipertiroidismo, proteinuria, quemaduras o posigia.

o Transferrina: con una vida media 7-10 dias, sesises
fundamentalmente hepatica. Puede estar disminnigaoeesos agudos,
anemia de proceso cronico, hepatopatia, enteropafde proteinas,
sindrome nefroético o tratamiento esteroideo.

o Prealbumina: en un buen indicador nutricional porcerta vida media
(2-3 dias), excepto en situaciones de insuficietn@patica y estrés
agudo (infecciones, traumatismos...)

o Proteina ligada al retinol (PTR): de vida media masta (10-12 horas),
también permite una valoracion nutricional en uibaasion aguda, asi
como para valorar la eficacia del tratamiento.

- Recuento total de linfocitos: un recuento menor 1d800 células/mrhlo
consideraremos como parametro de desnutricion dgrav es < 800

células/mm).

2.2.3.3 Escalas de valoraciéon nutricional:

La gran variedad de situaciones que pueden favoeta@esarrollo de la malnutricion,
principalmente en el anciano, ha propiciado quieasen desarrollado multiples escalas
y herramientas que nos faciliten el screening yeelonocimiento precoz de este

problema. Poulia KA y cols valoraron la eficacia diéerentes escalas de cribado
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nutricional en 248 pacientes de edad avanzada téutas primeras 48 horas de la
hospitalizacion (28). Se utilizaron seis escaleabla 3): Mini Nutritional Assesment
Screening Form (MNA-SF), Malnutrition Universal 8ening Tool (MUST),
Nutritional Risk Screening 2002 (NRS 2002), Nudrital Risk Index (NRI), Geriatric
Nutritional Risk Index (GNRI) y Subjective Globalsgesment (SGA). Segun este
estudio, un 67% de los pacientes presentaron aggglten las escalas de valoracion
compatibles con malnutricibn en cualquiera de stadios. La escala MUST, que
analiza valores objetivos y subjetivos, presentinégyor fiabilidad en la medicién de
parametros nutricionales, convirtiéndose en unalasencilla de aplicar y muy (util
para esta valoracion nutricional. La escala MNAgediada para los pacientes ancianos,
presenté una elevada sensibilidad (98%) con unr yaledictivo negativo (VPN) del
93%, demostrando ser un buen indicador de estarneedad y predictor de
complicaciones (27, 28). Con estos antecedentgmnsmos que la aplicacién al
ingreso de alguna de estas escalas asociada ak iddi masa corporal (IMC) nos
permitira aproximarnos al estado nutricional de uieama rapida y sencilla,

identificando a aquellos pacientes en riesgo deudtion.
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Presentacion de herramientas de screening nutriciah para la evaluacion de la

malnutricion

Herramienta Afio de Aplicacion y ajuste Medidas y datos Propuesta inicial

screnning validacion

MNA-SF 2001 Validado en toda: 6 partes, evalli Detectar
comunidades habilidades, dato malnutricion en

antropometricos, ancianos
condiciones fisicas
cognitivas y movilidad.

MUST 2003 Todas las Combina peso actua Detectar
comunidades y pérdida de peso, inges malnutricién en
hospitales nutricional y el efectc poblacién adulta

de la enfermedad agud

SGA 1987 Todas las Signos  fisicos  d¢ Detectar
comunidades y malnutricién, capacidar malnutricion en
hospitales funcional y alteracione: cualquier paciente

gastrointestinales.

NRS 2002 2002 Hospital de agudos Peso actual, pérdida ¢ Detectar

peso, ingeste malnutricion e

nutricional y severidac identificar pacientes

de la enfermedad. que requieren
control estrecho.

NRI 1980 Hospital Albumina sérica, Detectar

alteraciones del peso. malnutricion y su
asociacion con
complicaciones
postoperatorias.

GNRI 2005 Hospital agudos Albumina sérica, Como la NRI pera

rehabilitacion y alteraciones del peso. disefiada para edad

cuidados a largc

plazo

avanzada.

Tabla 3.- Escalas de valoracién nutricional.
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2.2.4 Tratamiento

El primer paso en terapia nutricional es una adigwyaloracion individual asociada al
tratamiento de la causa subyacente, si es podtije2() Se pueden utilizar aditivos
como la dextromaltosa, comidas con alto contenidideo y energético, snacks o
bebidas energéticas.

Se ha publicado en mas de 200 estudios el beneafeitas bebidas y suplementos
nutricionales, con el resultado de un descensoaemdrtalidad y en la estancia
hospitalaria (25, 29, 30). Si las medidas antesioi@ son eficaces o posibles de llevar a
cabo, se deberd estimar el tratamiento con nutriarfificial. La nutricibn mediante
gastrostomia endoscoépica percutanea (PEG) puedtersporal y es el método de
primera eleccién a nivel mundial cuando se prewe ejupaciente no va a alimentarse
durante al menos dos semanas (7). Si existe coditacion para la nutricion enteral se

puede ofrecer la posibilidad de nutricion parertera

= Soporte con nutricién parenteral artificial (Broviac, Hickman, port)

= Soporte con nutricion enteral artificial (tubo PEG/PEJ)

* Bebidas nutricionales, suplementos nutricionales orales (batidos, sopas,
yogures..)

Nivhn v * Enriguecimiento caldrico de la dieta {maltodextrina, concentrados proteicos..)
ive

* Cambios en la dieta, asesoramiento nutricional, intensificacion del cuidado de
Nivellll la salud, medidas generales y uso de aditivos)

* Evaluacion y tratamiento de causas individuales.
Nivelll

* Valoracion sistematica del estado nutricional individual apoyado en
Nivell procedimientos de screening. Identificacidon de pacientes con malnutricidon

Fig 2.- Modificado de: Estrategias de tratamientdrinional hospitalario para la

malnutricion (30, 31).
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2.2.5 Consecuencias médicas y econémicas

La desnutricibn en el medio hospitalario es tarvgdente que condiciona un gran
namero de consecuencias, tanto a nivel econdémitoespecto al gasto sanitario, como

de complicaciones médicas y quirdrgicas asociadasiestros pacientes.

Varios estudios han demostrado la asociacion dendinutricion con una mayor

morbimortalidad, una estancia hospitalaria masopgdda y mayor coste para el
Sistema Sanitario. Los primeros trabajos al regpaotron publicados en 1936 por
Studdley, detectando una mortalidad 10 veces sarpami pacientes que habian perdido
durante la estancia hospitalaria un 20% de su gagporal comparado con aquellos que
mantenian su peso habitual (32). Estos estudigsrfude tal impacto que mantienen su

importancia 75 afios después.

Publicado recientemente por Mercadal-Orfila G (&3}e estudio de 1075 pacientes ha
concluido que la desnutricién (evaluada mediantestiNRS-2002) afecta a mas de la
mitad de los pacientes ingresados en un hospitahetha-larga estancia, y que esta
entidad influye de forma negativa en el fracasoalefracaso intestinal, fistula,
infeccidn respiratoria, infeccién del tracto urioar hiperglucemia, mortalidad
hospitalaria, mortalidad a los 6 meses del altan Jaeestancia hospitalaria. Ademas
Waitzberg y cols. concluyeron que la preocupaciénod profesionales sanitarios por
esta entidad es infrecuente, al igual que los rrigi@os nutricionales intensivos
pautados que son escasos en la mayoria de laprmez$l8). La malnutricibn también
se ha encontrado asociada con un incremento defég@siones y de la gravedad de la

causa subyacente a la hospitalizacion (34).
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Ensayos clinicos y meta-analisis han documentadcetjbeneficio terapéutico y coste-
efectividad de las intervenciones en forma de so@fgos nutricionales, tanto por via
oral como por la via parenteral, presentan un etéddeneficio terapéutico (6).

Kruizenga HM vy cols (35) aplicaron la herramiei@hort Nutritional Assesment

Questionnaire (SNAQ) al ingreso hospitalario, mapolo el reconocimiento de la
desnutricién de un 50 a un 80%. El uso de un potdoestandarizado de nutricién en el
qgue se afadian 600 kcal y 12 g de proteinas ayésstia diaria (2 comidas alternando
con las principales y alimentos ricos en proteinz)mitid reducir la estancia en

pacientes ancianos y/o fragiles. Con un coste ti#a¥f6 euros/dia en el total de los
pacientes desnutridos, se reducia en un dia lacistaospitalaria (siendo el coste diario
actual en un hospital universitario de aproximadamel76 euros y en un hospital

periférico de 337 euros) (36).
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2.3 MALNUTRICION EN LA INSUFICIENCIA CARDIACA,

¢, CUAL ES SU IMPORTANCIA?

Numerosos estudios han demostrado una fuerte agotiantre la obesidad y un
incremento del riesgo cardiovascular y mortaliddd &si como una relacion entre el

indice de masa corporal y el riesgo de padecefidgesucia cardiaca (37).

Los factores tradicionalmente asociados a un maigsgo cardiovascular en la
poblacion general tales como la hipertension aifterila obesidad o la
hipercolesterolemia han demostrado una relaciérergav en los pacientes con
insuficiencia cardiaca (IC) (figura 3.) (2). Endablacién general son factores de riesgo
cardiovascular, pero una vez que el paciente de#lsata enfermedad, se comportan
como factores protectores frente a la progresioladarisma, lo que se traduce en una

mayor supervivencia.

Direction of the Associations Between
Risk Factors and Outcomes

Risk Factors of

Cardiovascular

Disease General Population CHF Patients Comments
BMI High BMI and obesity are High BMI and obesity are protective Increased BMI is a risk factor for CHF development
deleterious Elderly, smoking, maintenance dialysis,

and hospitalized patients have an inverse
association similar to CHF patients

Serum cholesterol Hypercholesterolemia, high Hypercholesterolemia {(and maybe There may be similar associations between low
LDL cholesterol, and high LDL cholesterolemia) is cholesterol and mortality in elderly or smoking
low HDL cholesterol are protective persons and dialysis or AIDS patients
deleterious
BP Hypertension is deleterious A low systolic BP often indicates Similar reverse associations between BP and outcome
poor outcome have been described in dialysis ETLUil,'IJ[h

BMI = body mass index; BP = blood pressure; CHF = chronic heart fallure; HDL = high-density lipoprotein; LDL = low-density lipoprotein.

Figura 3.- Epidemiologia reversa de los factoresridsgo cardiovascular en la

insuficiencia cardiaca (2).
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El estudio de Horwich (1) fue el primero que aré@la repercusion de la obesidad en el
pronostico de los pacientes con insuficiencia eaaliasociandose un menor indice de
masa corporal con una mayor mortalidad. Este fendmlea sido denominado
“epidemiologia reversa” de los factores de riesgaliovascular en pacientes con IC
(2), con un mecanismo fisiopatoldgico no del todarac El concepto de que la
insuficiencia cardiaca es una enfermedad inflanmtsistémica es reciente, y le ha
conferido plausibilidad biol6gica a las asociac®raparentemente paraddéjicas que
obtenian los investigadores, creyendo que losteafad que obtenian eran erréneos.

En pacientes con insuficiencia cardiaca crénica ooa baja esperanza de vida,
cualquier factor que pueda incrementar su supergigecomo la obesidad o la
hipercolesterolemia ejerceran un efecto deseableéentras que aquellas
tradicionalmente conocidas como beneficiosas tendré@a menor relevancia en estos
enfermos. Existen unas situaciones en las queepsiamiologia inversa también esta
presente, como en la insuficiencia renal en estiaib en tratamiento con didlisis, las

enfermedades malignas y en individuos de edad adanz

La caquexia cardiaca es la pérdida > 7,5% del pegmoral premorbido producida en

un periodo superior a 6 meses, con pérdida desgmiopada de la masa muscular (38).
Se postula que su mecanismo sea multifactorial etewracion de la tasa metabdlica en
reposo, anorexia, nauseas y vomitos por hepatoraegahgestiva y sensacion de
plenitud abdominal. Asi mismo, se produce un inen@m de las concentraciones
circulantes de citocinas como el Factor de Necrbgimoral (TNF) y una alteracion de

la absorcion intestinal por congestion de las venigstinales (12). Suele ocurrir tras
afos de deterioro progresivo de la funcién miocargi ensombrece el prondéstico de

estos pacientes como un factor predictor indepeatele mortalidad.
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Se han observado diferentes mecanismos involucetds malnutricion asociada a la
insuficiencia cardiaca: una ingesta deficiente d&arny macronutrientes, malabsorcion
intestinal, alteraciones metabdlicas, pérdida deemies por via digestiva o renal o un
desajuste del balance energético. Asimismo, lasidefias de vitaminas y minerales
estan asociadas con una mortalidad temprana, peinoénte en pacientes con
caquexia. Como consecuencia de la progresion denfarmedad se produce una
activacion neurohormonal (39, 40), con un aumerdgolad resistencia vascular y
remodelado ventricular. Los pacientes con caqueaidiaca presentan una pérdida de
proteinas y un mayor uso de las reservas energéticaivel musculo-esquelético.
Presentan valores mas elevados de TNF alfa, IL-6, noradrenalina, adrenalina,
cortisol, renina, angiotensina Il y aldosterongpeeso a aquellos no caquécticos, con
niveles mas bajos de dehidroepiandrosterona, lo spieconsidera un disbalance
catabdlico-anabdlico de la IC avanzada. Esta maddmn proteico-energética
probablemente sea desarrollada por la activacioritdguinas asociada a la absorciéon
de endotoxinas en un contexto de hipoalbumineng@ade el TNF alfa el predictor mas
importante en la pérdida de peso (41).

Ademas, la respuesta inflamatoria cronica resudtalet la traslocacion de bacterias o
endotoxinas causado por un edema de la paredimatese ha postulado como el

responsable de la caquexia cardiaca y de la hipoattemia en la IC (2, 38).

Es por estos resultados obtenidos en numerosodiastipor lo que se considera

necesario un estudio nutricional y un detallado ejarde la desnutricion y la

inflamacion en pacientes con insuficiencia cardiaca
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3. ODIMET COMO HERRAMIENTA INFORMATICA PARA

VALORAR EL ESTADO NUTRICIONAL

El Organizador Dietético Metabolico ODIMET es umgrama creado en formato web

(www.odimet.e¥ por el Hospital Clinico Universitario de Santiage Compostela,

habitualmente utilizado en pediatria en pacientesesrores innatos del metabolismo.
Permite, a partir de mas de 2.000 productos dietely alimentos, ajustar la dieta de un
paciente a sus necesidades metabdlicas y calériBabre cada alimento nos
proporciona la maxima informacién sobre su compasitmas de 60 items), lo que nos
permite realizar un estudio detallado de la ingdetautrientes en nuestros pacientes.
Hasta el momento no se dispone de ninguna referdlgiiografica en la que se haya
utilizado este programa para realizar un estudidamnal en pacientes hospitalizados,
por lo que se postula como novedosa la utilizadémsta herramienta en formato web
para el estudio de nuestros pacientes.

ODIMET es un programa sencillo de utilizar, intwitj en el que una vez registrados, de

forma gratuita, nos conduce a la pantalla prindipay. 4)

Mis Productor

Modificar

® Registrado por |a Unidad de diagnéstico y tratamiento de enfermedades metabslicas. Afie 2008

Fig 4.- Pantalla principal web ODIMET
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Una vez situados en esta pantalla, podemos elagasvopciones del mendu:
- Dietas
- Mis productos

- Consultas

Dietas el primer paso que nos solicita el programa pacger realizar la dieta son los
datos de filiacion del paciente: nombre, edad, pedla y su nimero de historia clinica
(NHC), para poder identificarlo posteriormente.

Para realizar un calculo sobre un paciente nudgberemos introducir, uno a uno,
todos los alimentos que el paciente ha consumid@ntr 24 horas, incluidos
condimentos, con la dosis aproximada de cada alondlos desglosara la informacion
sobre el aporte proteico, lipidico, hidratos déoap, vitaminas y minerales y calorias,
habiendo sido estos datos extraidos de diferenéggds bibliograficas (Anexo 1). Nos
permite también crear una dieta fraccionada seraado los alimentos que se han
consumido no de forma global en las 24 horas, asuziadas a las diferentes comidas
del dia. Como este programa fue creado, en primstancia, para facilitar el consumo
de alimentos de los pacientes con errores innagbsnétabolismo, muchos de los
alimentos que nos podemos encontrar son aquellesuoodos principalmente en la
infancia, dietéticos o de marcas especializadaslietas restrictivas (fenilcetonuria,
glucogenosis...)

Asi mismo, también nos permite configurar la dietas Optima para el interés y la
necesidad de nuestros pacientes, introduciendiomedreao o producto dietético con los
gramos a consumir, afiadiéndolo a la dieta, paraseguir su adecuado control
nutricional. Una vez configurada la dieta o introdos todos los alimentos que nuestro

paciente ha consumido, seleccionaremos la opcitata‘desultante”, mostrandonos de
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forma desglosada y muy completa los aspectos mrtales de la dieta de nuestro
paciente (Fig.5). Por otro lado, deberemos introdos liquidos ingeridos durante el
dia.

Si la dieta que hemos creado para nuestro pacietaegue él mismo ha consumido es
correcta, deberemos seleccionar la opcion “crearivay en pdf’, donde obtendremos
un documento que podremos guardar o imprimir dedosencilla. Todas las dietas, si

lo deseamos, seran almacenadas en el apartaddi&tas”.

Productos de la dieta
S0 g DE ACEITE DE OLIVA 140 g DE ADPAN, PAN DE BARRA 30 g DE APROTEN. PAN TOSTADO
S @ UE AZUCAR <EF.NADC 20 g UE GALLETAS ULIGES |IVE 70 § DE HUEVD COCIDO
40 g DE JAMON DULZE COCIDC 200 g DE JUDIA VERDE 20C g DE LECHE DE VACA SEMIDESNATADA, 1.5% MATIRIA GRASA
200 g DE MERLUZA FRESCA 350 g DE NARANIA 120 ¢ DE PATATA COCIDA
2 g DE SAL DE MESA 125 g DE YOGURT NATURAL AZUCARADO DANDNE

Proteinas Grasas Hidratos de Carbono S itaminas
84.05 g

Prokteinas 292.5414.82
Grasas 756.45328.31
Hidrates de carbons 949.8448.11

Wolumen liquidos: 1000 mi) 1.97
Sesz: 75 Kg) 26.32
EEE

Fig 5.- ODIMET: Dieta resultante.

Mis productossSi nos interesa introducir un alimento que norsrientre en la base de

datos, podemos ampliar esta base con alimentosudstra interés, que quedaran
reflejados en un color diferente. Posteriormentdr@mos modificar e incluso eliminar

productos almacenados.

31



ConsultasEEn este apartado podemos acceder a todos losgwedyue se encuentran
almacenados en la base de datos, asi como a Eerdds patrocinadores que han

colaborado en esta iniciativa.

La utilidad de este programa para nuestro est@dlwa en la posibilidad de aplicar la
informacion obtenida con el fin de determinar dbés nutricional de los pacientes
ingresados por insuficiencia cardiaca aguda, vathrasi existen diferencias

significativas en la ingesta de nutrientes (priakigente aminoacidos) previo al ingreso,

comparado con pacientes ingresados con cualqugediaigndstico.
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4. ESTUDIO DE INVESTIGACION

4.1 HIPOTESIS

Los pacientes hospitalizados por insuficiencia ieaal descompensada presentan un
perfil nutricional alterado y una ingesta de amaidds menor comparado con pacientes

ingresados por otras enfermedades.

4.2 OBJETIVOS

1. Determinar el estado nutricional de los pacientggesados por insuficiencia
cardiaca descompensada mediante parametros argléarporales e ingesta.

2. Comparar el estado nutricional de los pacientesegaglos por insuficiencia
cardiaca con aquellos ingresados por otras causas.

3. Valorar si el programa ODIMET es util para valdeaimgesta alimentaria de los

pacientes hospitalizados.

4.3 MATERIAL Y METODOS

Estudio descriptivo observacional tipo caso-conteol el que se han seleccionado de
forma consecutiva los pacientes ingresados pofiamsocia cardiaca (casos) asi como
el mismo numero de enfermos ingresados por otradaghtcualquiera (controles),
pareados por edad y sexo. El estudio se ha realzae! Servicio de Medicina Interna
del Hospital Clinico Universitario “Lozano Blesa& &aragoza durante el periodo de

Febrero a Mayo de 2012.
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4.3.1 Criterios de inclusion

Pacientes 18 afios.

Pacientes que deseen participar en el estudio joaginfirmen mediante un
consentimiento informado verbal.

Pacientes ingresados por insuficiencia cardiacaladoaso) o cualquier otra

enfermedad (control), diagnosticados medianteriterios de Framingham.

4.3.2 Criterios de exclusion

4.3.3

Deterioro cognitivo o cualquier otra limitacion efeéctual que imposibilite la
realizacion de la entrevista.
Pacientes que no deseen participar en el estudgd o comuniquen de forma

verbal.

Disefio del estudio y analisis estadistico

Estudio epidemioldgico, observacional y analitigao tcaso-control, en el
gue los pacientes fueron seleccionados como casiogyresentaban
insuficiencia cardiaca aguda, y controles, si @aentes hospitalizados por
cualquier otra enfermedad.

A todos ellos, al inicio del ingreso, se les hdizado el test nutricional Mini
Nutritional Assesment (MNA) (Anexo 2), reconocido éa comunidad
cientifica como de gran utilidad para evaluar ¢h@s nutricional. Este test
estd compuesto de un primer cuestionario de evalugcun segundo de
cribaje, completando una puntuacion global maxirea3@ puntos (16+14

puntos). La puntuacién obtenida nos permite cksifa los pacientes en
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estado nutricional normal (de 24 a 30 puntos),i@go de malnutricion (de
17 a 23,5 puntos) y malnutricion (menos de 17 m)nto

Asimismo se han registrado la totalidad de los atitos y bebidas

consumidas en las 24 horas previas al ingreso algemte, mediante una
encuesta oral. Estos datos han sido introducidda pagina web ODIMET

para su analisis posterior.

Se les ha extraido al ingreso, una analitica saeguén la que se han
incluido marcadores proteicos nutricionales (albwani prealbumina vy

proteina transportadora del retinol), proteinaalést péptido natriurético
(BNP), hemoglobina, vitamina b12, 4cido félico yesterol total, dentro de

la valoracion habitual de los pacientes ingresado®sta enfermedad.

El analisis estadistico ha sido realizado mediahterograma informético
JMP versidn 8. Las variables cuantitativas consre&han presentado como
media + desviacion estandar y las categoricas medporcentajes. El test t-

Student ha sido utilizado para la comparacién sledaiables.

4.4 LIMITACIONES DEL ESTUDIO

La muestra seleccionada es pequefia en comparacidnlac prevalencia de la

insuficiencia cardiaca y seguro que con un mayorafeo muestral se podran obtener

mas resultados estadisticamente significativos.

Debemos tener en cuenta que en los dias previngrako los pacientes hayan podido

ingerir una menor cantidad de alimentos, por lolqgeedatos obtenidos de la dieta sean
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menores a los que hubieran ingerido en condicibabguales. Sin embargo, este hecho

podria afectar de forma similar tanto a casos camantroles.

4.5RESULTADOS

El nimero total de sujetos estudiados con IC fug el nimero de controles fue el
mismo. Un 50% del total de los casos incluidos lezstudio fueron mujeres (n= 10) y
un 50% fueron varones (n= 10). La edad media fug0d@ afios, con un rango entre los
52 y los 89 afios de edad. Dentro del grupo dedosales, 50% fueron varones (n=10)
y un 50% mujeres (n=10), presentando una edad rdedi&,6 afios, con un rango entre
55y 90 afos.

La utilizacién del programa en formato web ODIMBpErmitio calcular, con el registro
detallado de los alimentos y dosis consumidos ppa&ente, un desglose de mas de 60

items:

* Proteinas: los casos presentaban una ingesta detalproteinas diarias
significativamente menor (p = 0,03), con un consumaalio de 65,2 g (IC 95%:
59,4-70,9 g) en los casos y 78,7 g (IC 95%: 66-§1 & los controles.

El consumo de algunos aminoacidos esenciales camardinina (p=0,01),
histidina (p=0,004), lisina (p=0,036), metionina&Q04) y treonina (p=0,0005)
fue significativamente menor en los controles (8gafl). En el consumo del
resto de los aminoacidos esenciales (tirosinapfapo, fenilalanina, isoleucina,

leucina y valina) no se observaron diferenciasiogivas (Tabla 4).
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Consumo medio de aminoacidos

Casos Controles Valor p
2440,41 +220,8 (IC 95%: 1991,2- |2680,29+ 254,97 (IC 95%: 2161,5-
Valina (mg) | 2889,7) 3199) 0,482
Leucina 3601,95 + 338,63 (IC 95%: 2913- 3823,94 + 391 (IC 95%: 3028,4-
(mg) 4290,9) 4619,5) 0,67
Isoleucina |2033 + 215,32 (IC 95%: 2365,84 + 248,63 (IC 95%: 1860-
(mg) 1562,32438,4) 2871,7) 0,275
Fenialanina | 1924,77 + 190,1 (IC 95%: 1538,1- |2192,9 + 219,47 (IC 95%: 1746,4-
(mg) 2311,5) 2639,4) 0,362
Triptéfano | 451,72 + 49,67 (IC 95%: 350,66- 555,8 + 57,36 (IC 95%: 439,1-
(mg) 552,8) 672,5) 0,18
2547,9 +310,16 (IC 95%: 1916,9- |3579,93 + 358,15 (IC 95%: 2851,3-
Lisina (mg) | 3178,9) 4308,6) 0,036
Arginina 1672,5+222,9 (IC 95%: 1218,9- 2555,82 + 257,4 (IC 95%: 2032,1-
(mg) 2126) 3079,5) 0,01
Histidina 993,34 + 128,85 (IC 95%: 731,2- 1405 + 148,8 (IC 95%: 1102,3-
(mg) 1255,5) 1707,7) 0,044
Metionina | 864,04 + 107,45 (IC 95%: 645,44- 1208 + 124,07 (IC 95%: 955,55-
(mg) 1082,6) 1460,4) 0,04
Treonina 1063,34 + 159,5 (IC 95%: 738,8- 2006 + 184,2 (IC 95%:1631,2-
(mg) 1387,9) 2380,7) 0,0005
Tirosina 1029,04 +113,92 (IC 95%: 797,27- |1032,11 + 131,54 (IC 95%: 764,5-
(mg) 1260,8) 1299,7) 0,96
Tabla 4.- Consumo medio de aminoacidos esenciales.
Consumo diario medio de aminoacidos (mg)
Tirosina
Treonina
Metionina
Histidina
Arginina
Lisina
Triptéfano
Fenilalanina
Isoleucina
Leucina
Valina )
0 500 1000 1500 2000 2500 3000 3500 4000

m Controles m Casos

Gréfica 1.- Consumo medio diario de amimb@ (mg).
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» Hidratos de carbono (HC): los pacientes con ICizaadn una ingesta media
diaria de hidratos de carbono totales de 173 8% 151,6-194,5 @), respecto
a los controles, que fue de 205,3 g (IC 95%: 12233 @), obteniendo con
estos datos diferencias significativas en su conswon un valor de p = 0,046

(Grafica 2).

Consumo medio de HC (g/dia)

2 1Ij } /.-’ ’.// ’()/
200 77

190 7
180 7
170 Ve ~ /,‘// -
160 - 7
150

Casos Controles

H Casos M Controles

Grafica 2.- Consumo medio diario de hidratesarbono (g/dia)

Los hidratos de carbono que se desglosaron fuerdoaees totales, sacarosa,
glucosa, fructosa, lactosa, galactosa, maltosenidah. Los valores de consumo de
maltosa fueron ampliamente diferentes en casosityates (valor medio de 400 mg
en casos y 640 mg en controles), sin obtener ggnoibn estadistica (p =0,08), al

igual que ninguno de los hidratos de carbono aaddiz.

* Vitaminas: el consumo de vitaminas B1 (p=0,028)(B20,027), B6 (p=0,04) y
C (p= 0,027) mostraron diferencias significativasendo inferior en los
pacientes con insuficiencia cardiaca. La ingestai@eninas A (p=0,77), B12
(p=0,48), D (p=0,89), E (p=0,74), K (p=0,307) ydtus (p=0,29) no mostraron

diferencias significativas (Tabla 5; Gréficas 3-6).
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Consumo medio de vitaminas y folatos

Casos Controles Valor p
534,79 + 74,34 (IC 95%: 383,55- 501,69 + 85,84 (IC 95%327,05-
Vitamina A (mcg) 686,03) 676,33) 0,77
Vitamina B1 (mg) 0,81 + 0,14 (IC 95%:0,53-1,09) 1,29 + 0,16 (IC 95%:0,97-1,62) 0,028
Vitamina B2 (mg) 1,09 + 0,13 (IC 95%: 0,84-1,35) 1,54 + 0,15 (IC 95%: 1,25-1,84) 0,027
Vitamina B3 (mg) 15,83 +2,2 (IC95%: 11,35-20,3) 19,53 + 2,54 (IC 95%: 14,36-24,69) 0,28
Vitamina B6 (mg) 1,22 + 0,15 (IC 95%: 0,91-1,53) 1,71 +0,18 (IC95%: 1,36-2,1) 0,04
Vitamina B12 (mcg) | 3,35 10,49 (IC 95%: 2,35-4,35) 2,81 +0,57 (IC95%: 1,66-3,97) 0,48
130,4 + 12,67 (IC 95%: 104,62-
Vitamina C (mg) 91,72 £10,97 (IC 95% 69,4-114) 156,18) 0,027
Vitamina D (mcg) 2,44 + 0,47 (1IC 95%: 1,48-3,4) 2,53 +0,54 (IC95%: 1,43-3,64) 0,89
Vitamina E (mg) 11,1 + 1,36 (IC 95%: 8,33-13,88) | 11,79 + 1,57 (IC 95%: 8,59-15) 0,74
Vitamina K (mcg) 92,13 + 48,55 (IC 95% -6,65-190,9) | 169,15 + 56 (IC 95% 55,1-283,2) 0,307
167,15 + 33,56 (IC 95%: 98,87- 221,24 + 38,75 (IC 95%: 142 ,4-
Folatos (mcg) 235,43) 300,1) 0,29

Tabla 5.- Consumo medio de vitaminas y folatos.

Consumo medio de vitaminas del grupo B y E (mg/dia)
20 =
18 |
16
14
12
10 A
8 -
6 A
a _—
2
0
Vit B1 Vit B2 Vit B3 Vit BG Vit E
M Casos 0,81 1,09 15,83 1,22 11,1
O Controles 1,29 1,54 19,53 1,71 11,8

Gréfica 3.- Consumo medio de vitaminas de grupoB y
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Consumo medio de vitaminas A, K y folatos (mcg/dia)

600

500

400

300

200

100

0
Vit A Vit K Folatos

M Casos 534,8 92,1 167,1
O Controles 501,7 169,1 221,2

Gréfica 4.- Consumo medio de vitaminas A, K yafos.

Consumo medio de Vitamina C (mg/dia) Consumoe medic de vitamina B12 (mcg/dia)

140 4

120 32

100

80 :

60 28

40

i 26

0 2,4
Casos Controles Casos Controles

‘lwtc 91,7 1304 mVits12 335 28
Graficas 5.- Consumo medio de vit C. GraéicaConsumo medio de vit B12.

En segundo lugar se comparo el valor sérico dentrsadores proteicos nutricionales
mas importantes: albimina, prealbumina, transferyiria proteina transportadora del
retinol. La transferrina solamente se extrajo ecoekexto del estudio del metabolismo
del hierro en pacientes que presentaban como @tieranalitica anemia microcitica,
por lo que este valor no se ha podido cuantificartaglos los pacientes. Los datos
reflejaron que los pacientes con descompensacionsuleinsuficiencia cardiaca

presentaban concentraciones medias de prealbumgmindidas respecto a los
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controles, con un valor estadistico de p=0,028mkdia de la prealbumina en los casos
fue de 13,6 mg/dL (IC 95%: 10,81-16,36) y de lostoades 18,3 mg/dL (IC 95%:
14,85-21,48). Las cantidades séricas de la proteémsportadora del retinol también
presentaban diferencias estadisticamente sigivasatsiendo menor en el grupo de los
casos, con un valor de p=0,03. La PTR media endsss fue de 2,96 mg/dL (IC 95%:
2,22-3,70) y en los controles de 4,26 mg/dL (IC 93%87-5,26). En lo referente a la

albumina ambos grupos no presentaron diferenaagfisativas (Graficas 7 y 8).

Prealbiminay PTR séricas (mg/dL)

W Casos

B Controles

Prealbimina media

Proteina
transportadora del
retinol media

Gréfica 7.- Valores séricos medios de prealbumimgdL) y proteina

transportadora del retinol (mg/dL) en casos y abes:.

Albimina sérica (g/dL)

3,75 A
3,7 A
< W Casos
~ 3,65 -
o0 H Controles
3,6 7
3,55

Casos Controles

Gréfica 8.- Valores séricos medios de albumindL(gén casos y controles.
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Cuando se utilizo otra herramienta de valoracidimicianal como el Mini Nutritional

Assesment (MNA), se obtuvieron los siguientes tadolk: el 55% de los casos
presentaron una puntuacion en rango de “riesgo aleutnicion”, con una puntuacion
media de 23,4 puntos; comparado con el 27% dedaograles, con una puntuacion

media de 25,6 puntos (Grafica 9).

Casos Controles

Gréfica 9.- Estado nutricional segun test MNA dedasos y controles del estudio.

4.6 DISCUSION

En este estudio se ha demostrado que existenmtifasemuy importantes en el soporte
nutricional en las horas previas de los paciemgsesados por insuficiencia cardiaca en
nuestro Servicio respecto a sus controles ingrespdo cualquier otra patologia. La
valoracion de este estado nutricional se ha rewizie forma multiple, mediante un
analisis de los parametros nutricionales seéricake yalimentacion, por lo que se ha
realizado de forma muy completa. Como novedad enficiencia cardiaca, hemos
aplicado la herramienta informatica ODIMET paravioracion nutricional en los

pacientes ingresados con descompensacion agudaaisiacion, nunca utilizada hasta
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el momento en pacientes con patologias diferenies errores innatos del metabolismo
y nunca publicada en la literatura, ha resultadprsadente. El andlisis tan detallado
gue expone, nos permite de forma muy sencilla,uapapida, reproducible y sin coste
alguno, una aproximacion al consumo diario de alio® de nuestros pacientes. Esta
informacion es clave para su manejo. Recientenqpanicados, varios estudios avalan
la teoria de la “epidemiologia reversa de los fastode riesgo cardiovascular en
insuficiencia cardiaca”, en la cual un adecuadadsshutricional se ha postulado como
factor protector frente a la progresion de la enéztad. Es por ello, que hemos
considerado muy valiosa la necesidad de utilizaalas o programas de valoraciéon
nutricional en nuestros pacientes. Sin embargo peoado con los estudios existentes,
el andlisis nutricional en esta ocasion, basad®@BIMET, se ha realizado de forma

rapida, sencilla, y sin coste asociado, cosa mywitante en la situacion actual.

Los resultados obtenidos en nuestro estudio harfirc@ado que los pacientes
ingresados por insuficiencia cardiaca presentandefigiencia en la ingesta total de
hidratos de carbono, muchos de los aminoacidosciedes (arginina, histidina, lisina,
metionina y treonina), proteinas totales y vitarsidal grupo B (B1, B2 y B6) y C
respecto a sus controles pareados por edad y génegresados por cualquier otra

patologia.

Los hidratos de carbono son esenciales en la diatgue son la principal fuente de
energia. Su escaso consumo puede producir en st@Entes alteraciones a nivel de
aguellos tejidos mas susceptibles: cerebral y malirqya que sélo utilizan la glucosa

como fuente de energia.
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Los aminoacidos esenciales son aquellos que nacest consumidos en la dieta. Los
aminoacidos actan como neurotransmisores, ayag@daminas y minerales a cumplir
su funciébn y aportan energia al tejido muscular. amginina presenta efectos
secretagogos, principalmente de insulina, glucagdormona del crecimiento; también
mejora la funcién inmunoldgica celular y actia ércielo de la urea; por lo que su
escaso consumo podria producir alteraciones a dighel. Varios estudios han
analizado que su suplementacién en pacientes qigiodr o con Ulceras por presion
seria muy beneficiosa (42) porque mejoran rapidé&nehestado nutricional con una
menor tasa de complicaciones. La carencia de imatjgliede ocasionar, entre otras, que
la respuesta inmune sea deficiente o una mayor wWaoin de radicales libres. La
lisina tiene un gran numero de funciones, enteselblabora en la reparacion celular, la
sintesis de colageno, es antioxidante y favorecerdaluccion de anticuerpos. El
consumo escaso de esta sustancia en la dieta ptmdear anemia, alteracion de la
respuesta inmunitaria y del colageno, anorexiadigarde peso o trastorno del
metabolismo de los lipidos. La metionina es unringgiario en la biosintesis de otros
aminoacidos y de fosfolipidos. También transpotteoesterol hasta las células para
producir energia pudiendo desembocar su déficiiremcumulo de colesterol en las
arterias. Su carencia es capaz de incrementar esdgai cardiovascular por
arterioesclerosis y producir anemia y una mayorp@nsion a las infecciones;
desencadenantes del empeoramiento clinico en efstianedad. La treonina facilita la
absorcion de nutrientes y la eliminacion hepatieasudstancias toxicas principalmente,
por lo que su falta favoreceria la aparicién deraftiones a dicho nivel.

La vitamina B1 (tiamina) desempefia un papel funcdah@n el metabolismo oxidativo
de los glacidos vy lipidos; es decir, en la proddiccde energia. Su déficit produce

degeneracion neuronal con debilidad muscular, icisatia cardiaca y anorexia.
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También puede producirse en estos pacientes aspemiida de peso o insomnio. La
vitamina B2 (riboflavina) es fundamental en lascoé@anes de oxidacion y reduccion de
procesos metabdlicos y, por lo tanto, en la prodacde energia. También interviene
en el mantenimiento de las mucosas y del tejidtekgdi en especial de la cérnea. Su
déficit predispondria en estos pacientes a la skguede mucosas (0jo seco,
dermatitis...), astenia y debilidad. La vitamina B#&ifloxina) actia como cofactor en
muchas reacciones enzimaticas relacionadas cone&bolismo de aminoacidos,
sintesis de acidos nucleicos, hormonas esteroigesmtesis y degradaciéon de la
homocisteina. En los pacientes con escaso conswmesth vitamina se podria
precipitar anemia, alopecia, retencion de liquioldslta de tono muscular. La vitamina
C es un potente antioxidante, interviene en laesisitdel colageno, tejido conjuntivo,
cicatrizacion de heridas, funcién inmune, sintelsneurotransmisores, potencia la
absorcion del hierro y protege las mucosas. Pdaito, la escasez en su consumo
podria desencadenar problemas gastrointestinadesjcdtrizacion o sangrado de las
encias. El déficit de la mayoria de estos nutrgenteecipita signos y sintomas como la
anemia, astenia, anorexia o retencion de liquidasores clave en la descompensacion
de la insuficiencia cardiaca.

Es por la importancia de todas estas manifestagigne aparecen con la deficiencia de
nutrientes, 1o que nos incita y estimula a detedeaforma precoz estas deficiencias,
permitiéndonos modificar los estilos de vida y podplicar medidas dietéticas que
mejoren el estado, la calidad de vida y el pronédde estos pacientes.

Los marcadores proteicos séricos en los que sevieltn diferencias significativas
entre casos y controles fueron aquellas sustardéassida media mas corta, la

prealbumina y proteina transportadora de retinol.
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La albumina no es un buen indicador de los camdinamicos inmediatos de las
proteinas, debido a su vida media de 20 dias. rkallpimina es una proteina de
transporte, marcador muy sensible de la desnutripidteico-calérica, enfermedad
hepética e inflamacion aguda. Su vida media dea2 W convierte en un excelente
marcador nutricional y también nos es (til comddador de la respuesta a la terapia.
La proteina ligada al retinol, con una vida medaatiia menor (10 horas) también seria
un parametro con el que podriamos valorar la euduen el estado nutricional durante
el ingreso, tras la identificacion de riesgo dematalcion y aplicacion del tratamiento
correspondiente. El objetivar diferencias signifias en los pacientes con insuficiencia
cardiaca, que presentaban unas concentracionag®iafede prealbumina y proteina
transportadora del retinol iria a favor de que sititacién de desnutricion aguda por un
menor consumo de proteinas podria precipitar aiindin el empeoramiento clinico que
produjese el ingreso hospitalario por descompedsacardiaca. Con este estudio
postulamos que la descompensacion de la enfermetdéhca que requiere ingreso
hospitalario, al menos en parte, podria estaffigagla por una alteracion, cuantitativa,
y quizas cualitativa, de la ingesta y absorcidmrab-proteica en los dias previos a la

hospitalizacion.

En un futuro, esperamos que la aplicabilidad da kstramienta se pueda expandir a
otras patologias, principalmente aquellas con oiedg desnutricion, favoreciendo la
valoracion integral del paciente hospitalizado eamlquier servicio. El estado
nutricional de nuestros pacientes presenta unartarpma cuya magnitud, en ocasiones,
no somos capaces de comprender ni apreciar de fle@iada. Un estado nutricional
favorable se ha relacionado con una menor estamogpitalaria, menor tasa de

infecciones y menor morbimortalidad. Es por ellogqgcon este estudio queremos
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reivindicar la importancia de la valoracion nutital en cualquier paciente
hospitalizado. Hemos pretendido realizar este grigseudio piloto con la intencién de,
en un futuro, disefiar un estudio mucho mas amlmidjo® incluya un gran namero de
pacientes que nos permita conocer el papel qus eatancias nutricionales pueden

jugar en el tratamiento, morbilidad y mortalidad@&msuficiencia cardiaca.
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5. CONCLUSIONES

1. ODIMET es una nueva herramienta sencilla, sin ¢asteinvasiva, rapida y
reproducible, que nos proporciona informacion clawelo referente al estado
nutricional de los pacientes con insuficiencia @ara con las implicaciones que

esto tiene en cuanto al tratamiento, evoluciorop@stico de estos pacientes.

2. Hemos demostrado que existen diferencias muy irapta$, con desnutricion,
en los pacientes con Insuficiencia cardiaca queesan en nuestra unidad
respecto a sus controles (enfermos de cualquigretitlogia) pareados por edad

y género.

3. Los pacientes con insuficiencia cardiaca agudizmesentan una deficiencia no
solo en la ingesta caldrica sino también en loreete a hidratos de carbono,
aminodacidos esenciales, vitaminas del grupo B yir@gesta proteica respecto a

los sujetos control.

4. Deben disefarse estudios que incluyan un gran mirder pacientes que

permitan conocer el papel que estas carenciaiomi@ies pueden jugar en el

tratamiento, morbilidad y mortalidad en la insigintia cardiaca.
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1)

7. ANEXOS

Fuentes bibliograficas de donde se han extraidortgosicion de los alimentos:
USDA National Database.

National Food Institute (Technical University of iveark).

Tabla de Composicion de Alimentos Espafioles (M#nis de Sanidad y
Consumo).

Determinacion AAMM (Universidad Pais Vasco).

Vademecum SHS.

Vademecum Nutricia (productos Infantiles).

Vademecum Nestlé Infantil.

Vademecum Mead Johnson.

Casen Fleet (fichas técnicas).

Vademecum Vitaflo.

Vademecum Sanutri (productos Infantiles).

Vademecum Milupa (productos Infantiles).

Vademecum Nestlé Nutricion Clinica.

Tabla valores nutricionales Danone (Internet).

Tablas valores Nutricionales Grupo Pascual (Int¢rne

Fichas técnicas ADPAN.

Fichas técnicas PROCELLI.

Fichas técnicas APROTEN
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2) Encuesta Mini Nutritional Assesment
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