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Recuperacion funcional del paciente cardiorrespiratorio
Functional recovery of the cardio-respiratory patient
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Resumen

La insuficiencia cardiaca (IC), la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) y la mayoria de las enfermedades cronicas se asocian
con una inflamacion cronica o recurrente de grado ligero 0 moderado. Dicha inflamacion contribuye a la malnutricion a través de diferentes
mecanismos: anorexia, disminucion de la ingesta, alteracion del metabolismo con elevacion del gasto energético en reposo y el aumento del
catabolismo muscular. En la definicion de malnutricion acufiada recientemente se ha incluido como criterio fenotipico la disminucién de masa
magra. Ademas, cada vez se concede una mayor importancia a la evaluacion de la funcidn, junto a la de los parametros morfoldgicos. La fuerza
de prension, medida con un dinamémetro manual y comparada con poblaciones de referencia, es una medida sencilla de la fuerza muscular y
se correlaciona con la fuerza de las piernas.

Por otra parte, tanto en los pacientes con IC como con EPOC se produce la llamada “paradoja de la obesidad”, ya que los pacientes con sobrepeso
y obesidad tienen una menor mortalidad global que los pacientes con un indice de masa corporal (IMC) normal o bajo.

El tratamiento nutricional, con un aporte adecuado de macronutrientes y micronutrientes y un aporte de proteinas de absorcion rapida, con un
mayor contenido en leucina o su metabolito B-hidroxi-B- metilbutirato, parece ofrecer un beneficio en la preservacion de la masa muscular y
su funcionalidad en el paciente con patologia cardiorrespiratoria. El tratamiento nutricional, asociado a una pauta de rehabilitacion pulmonar o
cardiaca, es fundamental para obtener buenos resultados morfologicos y funcionales.

Abstract

Heart failure (HF), chronic obstructive pulmonary disease (COPD), and most chronic diseases are associated with mild to moderate chronic or
recurrent inflammation. This inflammation contributes to malnutrition through different mechanisms: anorexia, decreased intake, alteration of
metabolism with increased energy expenditure at rest and increased muscle catabolism. The decrease in lean mass has been included as a
phenotypic criterion in the recently coined definition of malnutrition.

In addition, a greater importance is given to the evaluation of the function, together with that of the morphological parameters. The grip strength,
measured with a manual dynamometer and compared to reference populations, is a simple measure of muscle strength and correlates with
the strength of the legs. On the other hand, the so-called “paradox of obesity” occurs in both patients with HF and COPD, since overweight and
obese patients have lower overall mortality than patients with normal or low body mass index (BMI).

The nutritional treatment, with an adequate contribution of macro and micronutrients and a contribution of proteins of fast absorption, with a higher
content of leucine or its metabolite B-hydroxy-B-methylbutyrate, seems to offer a benefit in the preservation of muscle mass and its functionality
in the patient with cardiorespiratory pathology. Nutritional treatment, associated with a pulmonary or cardiac rehabilitation regimen, is essential

Malnutrition. to obtain good morphological and functional results.
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ENFERMEDADES CR()NICA§:
ANTROPOMETRIA Y FUNCION
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ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA
CRONICA (EPOC)

La insuficiencia cardiaca (IC), la enfermedad pulmonar obs-
tructiva cronica (EPOC), la artritis reumatoide, la insuficiencia
renal 0 hepatica, el cancer y la mayoria de las enfermedades
cronicas se asocian con una inflamacion cronica o recurrente
de grado ligero o moderado (1). Dicha inflamacion contribuye
a la malnutricion a través de diferentes mecanismos: ano-
rexia, disminucion de la ingesta, alteracion del metabolismo
con elevacion del gasto energético en reposo y el aumento
del catabolismo muscular. En la definicion de malnutricion
acufiada recientemente (1) se ha incluido como criterio feno-
tipico, y de forma complementaria a la disminucion del indice
de masa corporal (IMC), la disminucién de masa magra. Asi-
mismo, segun el reciente consenso europeo sobre sarcopenia
(masa muscular disminuida y funcién muscular deficiente) se
define sarcopenia probable como la existencia de una dis-
minucion de fuerza muscular, se establece el diagndstico de
sarcopenia cuando existe diminucion de la cantidad o calidad
muscular y se establece la existencia de una sarcopenia grave
cuando se constata una disminucion del rendimiento fisico (2).
La fuerza de prension, medida con un dinamémetro manual
y comparada con poblaciones de referencia, es una medida
sencilla de la fuerza muscular y se correlaciona con la fuerza
de las piernas. Para la evaluacion del rendimiento fisico, la
bateria breve de rendimiento fisico (SPPB), la velocidad de
la marcha (VM) habitual (durante un recorrido de 6 m) y la
prueba de levantarse y andar (3) son los métodos mas uti-
lizados. El limite considerado en la VM habitual es < 1 m/s,
segun el andlisis estadistico de los datos del estudio Health
ABC (4).

A diferencia de la sarcopenia “primaria” o relacionada con la
edad, hablariamos de sarcopenia “secundaria” en la que apa-
rece en el contexto de enfermedades sistémicas, sobre todo en
las que cursan con inflamacion (EPOC, IC ), inactividad fisica o
malnutricion (2). Asimismo, podemos hablar de una sarcopenia
aguda (duracion inferior a 6 meses) y cronica cuando es de
duracion igual o superior a 6 meses. La sarcopenia cronica es
la que se asocia a procesos cronicos y condiciona un incre-
mento de la mortalidad. Un concepto que debe diferenciarse de
la sarcopenia es el de caquexia, definida como una alteracion
compleja del metabolismo asociada con una enfermedad de
base y caracterizada por pérdida de masa muscular con o sin
pérdida de masa grasa. Su rasgo predominante es la pérdida de
peso en adultos (5,6). Una manera Util de diferenciar la caquexia
de la sarcopenia secundaria es la utilizacion del Glasgow Prog-
nostic Score (7).

De todo lo comentado, se deduce que cada vez se concede
una mayor importancia a la evaluacion de la funcion, junto a
la de los parametros morfoldgicos. De hecho, para la evalua-
cion completa de la respuesta al tratamiento nutricional de
un individuo, habria que considerar tanto la de los cambios
morfoldgicos (peso, masa magra, etc.) como la de los cam-
bios funcionales (8).
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La EPOC es una enfermedad respiratoria frecuente que se
caracteriza por sintomas persistentes y una limitacion cronica al
flujo aéreo, que suele manifestarse en forma de disnea y que, por
lo general, es progresiva. Suelen presentarse otros sintomas res-
piratorios, como tos cronica, con o sin expectoracion, y frecuen-
temente existen reagudizaciones (9). Segun la Global Initiative for
Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD), podria definirse como
“una enfermedad comun, prevenible y tratable que se caracteriza
por sintomas respiratorios persistentes y limitacion al flujo aéreo,
debido a anomalias de la via aérea y/o del alveolo, provocadas
por la exposicion significativa a particulas nocivas o0 gases. La
limitacion cronica al flujo aéreo es provocada por una mezcla de
enfermedad de pequefia via aérea y destruccion del parénquima,
con una contribucion de cada componente variable en cada caso.
La inflamacion crénica ocasiona cambios estructurales, estrecha-
miento de la via aérea y destruccion del parénquima pulmonar. La
pérdida de pequefia via aérea puede contribuir a la limitacion al
flujo aéreo y a la disfuncion mucociliar, aspecto caracteristico de
la enfermedad” (10). El principal factor de riesgo para el desarrollo
de EPOC es el tabaco, pero hasta un tercio de los pacientes no
ha fumado nunca. La guia GesEPOC propone cuatro fenotipos
de EPOC: el no agudizador, con enfisema o bronquitis cronica,
el EPOC-asma, el agudizador con enfisema y el agudizador con
bronquitis crdnica (9).

En la EPOC pueden aparecer manifestaciones extrapulmona-
res como la osteoporosis y la pérdida de masa muscular. Dicha
pérdida se presenta entre un 15% y un 40% de los pacientes y
contribuye a la disminucion de la funcion del musculo esquelético,
alareduccion de la capacidad de ejercicio, a la disminucion de la
calidad de vida y al aumento de exacerbaciones y mortalidad (11).
La disfuncion de los musculos de las extremidades inferiores (EEIl)
es especialmente importante (12). También se objetivan cambios
estructurales que practicamente no se observan en las extre-
midades superiores (EESS): atrofia muscular, cambio de fibras
musculares tipo | (oxidativas) a tipo Il (glicoliticas), disminucion
de la densidad capilar, alteracion de la funcion mitocondrial con
disminucion de la capacidad oxidativa muscular, disminucion de
la capacidad aerobica, estrés oxidativo, etc., que condicionan
debilidad muscular y menor resistencia.

La malnutricion es prevalente en todos los grupos de pacien-
tes con EPOC, especialmente en los sujetos del grupo D, segun
la clasificacion GOLD, grupo en el que deben implementarse
especialmente las intervenciones nutricionales y la rehabilita-
cion pulmonar, sin olvidar a los pacientes en fases mas preco-
ces. De hecho, entre un 25% y un 40% de los pacientes con
EPOC avanzada presentan malnutricion. En pacientes con EPOC
y con un IMC normal o disminuido se considera que el Free Fat
Mass Index (FFMI) es anormal cuando es inferior al percentil 10,
lo que corresponde a un FFMI < 17 kg/m? en los hombres y
<15 kg/m? en las mujeres (11). Estos valores coinciden con los
establecidos en los criterios actuales de malnutricion descritos
previamente (1).
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Las causas de la pérdida de peso y la malnutricion que se
han establecido en los pacientes con EPOC son el incremen-
to del gasto energético basal, mas prevalente en pacientes con
enfisema (mayor gasto ventilatorio, mayor consumo de ATP en
la contraccion muscular, etc.), 1a hipoxia tisular, la anorexia, el
envejecimiento, ciertos farmacos (por ejemplo, corticoides), la
disminucion de la ingesta, las dificultades en la masticacion y
la deglucion secundarias a la alteracion de la mecanica respira-
toria, las alteraciones de la composicion corporal y el aumento de
los mediadores inflamatorios.

En los pacientes con EPOC se ha visto que el peso corporal es
un predictor independiente de mortalidad y en algunos pacientes
esta situacion puede revertirse con tratamiento nutricional (13).
En pacientes con obstruccion al flujo aéreo moderado o grave
un IMC < 25 kg/m?se asociaba a una mayor mortalidad que la
presencia de un IMC en el rango de sobrepeso u obesidad. Este
hecho se denomina la “paradoja de la obesidad” (14), aunque en
realidad podria reflejar mas la preservacion de la masa magra
que el incremento de la masa grasa, ya que un FFMI < percentil
10, independientemente de la masa grasa, es un fuerte predictor
de mortalidad (15). El FFMI se correlaciona de forma significativa
con la capacidad de ejercicio, el grado de disnea, la funcién de
los musculos respiratorios y la FEV, (volumen espiratorio forzado
en el primer segundo) (16).

INSUFICIENCIA CARDIACA

La IC es una enfermedad multisistémica que condiciona una
situacion de hipercatabolismo. Es un sindrome complejo que
se produce por la alteracion estructural o funcional del llenado
ventricular o de la funcién eyectiva. Los sintomas cardinales son
la disnea y la astenia, que pueden limitar la tolerancia al ejerci-
cio, y la retencion de fluidos, que puede condicionar congestion
pulmonar, esplacnica y/o edema periférico (17). Se consideran
dos tipos de IC: con disminucion de la fraccion de eyeccion (<
40%) (con afectacion de la contraccion del ventriculo izquierdo,
que afecta a poblacion mas joven e incluye a los pacientes a los
que hacen referencia la mayoria de los estudios sobre caquexia
cardiaca) y con fraccion de eyeccion conservada (> 50%) (con
afectacion de la relajacion ventricular e insuficiencia cardiaca
diastdlica, que afecta generalmente a pacientes de mayor edad,
con hipertension de larga evolucion y otras comorbilidades, que
también pueden afectar a su estado nutricional) (17). Inicialmente
se penso que la intolerancia al ejercicio presente en la IC se
debia a alteraciones hemodinamicas, pero se ha visto que existen
también alteraciones en el propio musculo esquelético. Dichas
alteraciones morfoldgicas y funcionales se producen fundamen-
talmente por la hipoperfusion cronica y una menor actividad fisi-
ca. El estrés oxidativo generado por la excesiva produccion de
radicales libres y/o las elevadas concentraciones de 6xido nitrico
inducible condicionan la apoptosis de las células musculares y
la alteracion en la generacion de ATP por las mitocondrias. Se
produce, asi, atrofia muscular, un aumento en el porcentaje de
fibras tipo llb y una serie de alteraciones metabdlicas que con-
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dicionan un consumo menos eficiente de energia y una rapida
acumulacion de acido lactico.

Estas alteraciones se han objetivado tanto en musculos de las
extremidades como en misculos respiratorios y, aunque presen-
tes en reposo, son mas evidentes durante el ejercicio (18,19).

Un 50% de los pacientes con IC presentan malnutricion y un
12%-15% de los pacientes, caquexia cardiaca, definida como una
pérdida de peso superior al 7,5% (en ausencia de edema) en mas
de 6 m en relacién al peso premdrbido (20). Existe una atrofia
generalizada en la musculatura esquelética de las extremidades,
una pérdida significativa de tejido graso y, en ocasiones, 0steopo-
rosis. Los pacientes con caquexia cardiaca tienen una mortalidad
2 0 3 veces superior a la de los pacientes con insuficiencia car-
diaca crénica sin caquexia. Paralelamente, y de la misma forma
que se comentaba en la EPOC, en los pacientes con IC se produce
la llamada “paradoja de la obesidad”, ya que los pacientes con
sobrepeso y obesidad tienen una menor mortalidad global que los
pacientes con indice de masa corporal (IMC) normal o bajo (21).

Los mecanismos por los cuales la IC puede ocasionar mal-
nutricion son la malabsorcion intestinal debido a edema, la dis-
minucion del flujo sanguineo a las arterias mesentéricas (22),
la disminucion de la funcién de barrera intestinal, la anorexia
(producida por la sintesis de citocinas, farmacos como digoxina,
IECA, beta bloqueantes, etc.), la limitacion en la preparacion de
las comidas y la disminucion en la ingesta (23,24). Suele existir,
asimismo, una pérdida de micronutrientes (magnesio, potasio ) a
través de la orina asociada a tratamiento con diuréticos, factor que
debe tenerse en cuenta al establecer el tratamiento nutricional.
Puede existir, ademas, un déficit de vitaminas hidrosolubles y
liposolubles.

Por otra parte, los pacientes con IC presentan un elevado gasto
energeético en reposo (25). Cuando existe caquexia cardiaca, este
incremento del gasto basal en reposo se compensa con la dismi-
nucion de la actividad global, por lo que el gasto energético total
es un 10%-20% menor que en el paciente con IC sin caquexia.
La disminucion del aporte y el aumento de pérdida de nutrientes,
junto con el aumento de necesidades energéticas, favorece la
aparicion de malnutricion.

A'la hora de la valoracion del estado nutricional, el edema
periférico es un importante factor de confusion en pacientes con
IC y puede enmascarar importantes pérdidas de masa magra.
Por este motivo hay que considerar mas la evolucion del IMC
que el IMC de manera absoluta. En general los cambios bruscos
de peso suelen reflejar cambios en el volumen hidrico, mientras
que los cambios mas lentos, sobre todo si los edemas periféri-
c0s se mantienen estables y se objetivan cambios en la masa
muscular en la exploracion fisica, reflejan mas cambios en la
masa corporal (24).

OBJETIVOS Y TRATAMIENTO NUTRICIONAL
DEL PACIENTE CARDIORRESPIRATORIO

En relacion a la fisiopatologia de la alteracion de la composicion
corporal y a los objetivos del tratamiento nutricional (26), hay
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que considerar una serie de aspectos en el paciente con EPOC,
muchos de ellos aplicables a pacientes con IC:

1. Pérdida de masa grasa. Es necesaria una suplementacion
caldrica, fundamentalmente para cubrir ese incremento de
requerimientos y preservar la masa grasa.

2. Pérdida de masa muscular. Aumento del catabolismo proteico
(con conservacion de la sintesis proteica) que se refleja en
un incremento de los componentes del sistema de la ubiqui-
tina-proteasoma y aumento de la autofagia (27), compromi-
so de la funcion intestinal con disminucion de la extraccion
esplacnica de los nutrientes de la alimentacion y un aumento
del estrés oxidativo. Se ha visto que la lactoproteina séri-
ca es mas efectiva que la misma cantidad de caseina en la
estimulacion de la sintesis de proteina muscular, dada su
rapida digestion y su cinética de absorcion, que resulta en
unos elevados niveles de aminoécidos en sangre, y Su mayor
contenido en leucina, que juega un importante papel al ser el
Unico aminodcido de cadena ramificada que estimula la via
de sefalizacion mTOR (28,29). En enfermedades cronicas
con inflamacion, el umbral anabolico se incrementa; es decir,
se necesita una mayor elevacion de leucina para estimular la
sintesis de proteinas musculares y contrarrestar el incremento
de catabolismo. En este sentido, los suplementos nutricio-
nales orales hiperproteicos, con aminodcidos esenciales y
aminodcidos de cadena ramificada, parecen proporcionar
beneficios en cuanto a la mejoria de la composicion corporal,
el mantenimiento de la masa y funcién muscular, e incluso a
la disminucion de mortalidad, especialmente durante la reha-
bilitacion en el hospital y en la recuperacion (30), asi como
en diferentes situaciones clinicas. En pacientes con EPOC
se observo que la sintesis proteica global se incrementaba
en el grupo que consumia proteina de soja enriquecida con
aminodcidos ramificados (31). Un metabolito de la leucina,
el B-hidroxi-B-metiloutirato, tiene un especial interés por su
efecto protector y anticatabolico y su influencia directa sobre
la actividad mitocontrial y la sintesis proteica en el musculo
esquelético (32). Su efecto beneficioso sobre la masa y la
fuerza muscular se ha demostrado en la EPOC y 1a IC. Recien-
temente se ha puesto de manifiesto que los mecanismos
epigenéticos, que se definen como el proceso a través del
cual se regula la expresion génica sin afectar la secuencia
del ADN, pueden regular la funcion y la masa muscular en
la EPOC (33).

3. Pérdida de masa 6sea. La osteoporosis se caracteriza por
una pérdida de masa dsea con alteracion de la microar-
quitectura y un incremento neto de la fragilidad 6sea y la
susceptibilidad a las fracturas. Alrededor de un 50%-60%
de los pacientes presentan osteoporosis en esta poblacion
(en funcion de la poblacion considerada, el método y la
gravedad de la enfermedad respiratoria). Existen diferentes
motivos para que se presente 0steoporosis en pacientes
con EPOC: la edad, el tabaquismo, el bajo peso, la sar-
copenia, la limitacién funcional, la inflamacion sistémica,
los corticoides sistémicos y el déficit de vitamina D. Las
bajas concentraciones de vitamina D también se asocian
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a debilidad muscular y al incremento del riesgo de caidas.
Asimismo, el déficit de vitamina D se asocia con el aumento
de riesgo de EPOC y de su gravedad (34).

4. Redistribucion del tejido adiposo. En pacientes no obesos
con EPOC leve 0 moderada se ha visto una redistribucion de
la grasa, con una mayor cantidad de tejido adiposo visceral
en relacion a pacientes control (35).

5. Exacerbaciones aguaas. En los pacientes con EPOC es reco-
mendable una dieta equilibrada rica en frutas, verduras y
pescado, pobre en &cidos grasos omega 6 y trans, sin un
exceso de sal, y 1a realizacion de ejercicio fisico regular, en
funcion de las caracteristicas del paciente. El objetivo de un
adecuado tratamiento nutricional es mantener o recuperar la
masa magra integrando el abordaje nutricional en un progra-
ma de rehabilitacion pulmonar, tanto en fases iniciales como
en fases mas avanzadas, cuando el paciente precisa oxigeno-
terapia y/o ventilacion mecanica no invasiva. En los pacientes
con EPOC se ha demostrado la utilidad de la nutricién enteral
(suplementos orales o nutricion mediante via de acceso) (36)
en combinacion con ejercicio fisico. El incremento de la masa
magra y del peso corporal obtenido mediante suplementacion
oral se asocia a una mejorfa clinicamente significativa de indi-
ces de funcionalidad. Un aspecto muy importante en la admi-
nistracion de los suplementos es su consumo en pequefas
tomas distribuidas a lo largo del dia para disminuir la saciedad
y la disnea posprandial y para mejorar el cumplimiento (37).
En cuanto a la formula empleada se recomiendan suplemen-
tos hipercaldricos y/o hiperproteicos.

En una revision Cochrane se refleja, con moderada calidad de
evidencia, que la utilizacién de suplementos nutricionales en los
pacientes con EPOC promueve el incremento ponderal (funda-
mentalmente en aquellos que estan malnutridos), el incremento
de fuerza de los musculos respiratorios, el incremento de la FFM
(fat free mass), especialmente si se combinaba con ejercicio fisi-
€0, y la calidad de vida relacionada con la salud (38).

En una revision sistematica se identificaron 12 ensayos con-
trolados aleatorizados (n = 448) en pacientes con EPOC estable
en los que se investigaron los efectos del tratamiento nutricional
(consejo dietético, suplementos orales y nutricion enteral) sobre
parametros funcionales. Se observé una mejoria significativa de la
fuerza muscular inspiratoria y espiratoria y de la fuerza de prension,
que se asociaba con un incremento ponderal de 2 kg. Se obser-
vaba, asimismo, mejoria en la calidad de vida, en la capacidad
funcional y en la adherencia a programas de rehabilitacion (39).
La administracion de suplementos orales hiperproteicos (con 50%
de proteina de suero lacteo) y enriquecidos en antioxidantes se
asociaba a una mejoria de la calidad de vida en pacientes con
EPOC estable (40). También ha mostrado su utilidad la utilizacion
de suplementos enriquecidos en antioxidantes y omega 3 (41). En
un estudio aleatorizado durante 8 semanas en 80 pacientes con
EPQC, la suplementacion diaria con acidos grasos omega 3 (EPA,
4cido eicosapentanoico, DHA, acido docosahexanoico y ALA y acido
alfalinolénico) mejord de forma significativa la capacidad de ejerci-
cio comparado con el grupo placebo (42). En un estudio aleatorizado
y doble ciego se demostrd que un suplemento con dosis elevadas
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de 4cidos grasos polinsaturados omega 3, vitamina D y proteina de
alta calidad se tolera bien y presenta un buen perfil de seguridad.
Asimismo, tiene efectos positivos sobre la presion arterial, lo lipidos
sanguineos y sobre la fatiga y la disnea inducidas por el gjercicio y
podria ser clinicamente beneficioso en el tratamiento nutricional de
pacientes con EPOC en situacion de caquexia o precaquexia (43).

En cuanto a pacientes con IC, las intervenciones de educacion
nutricional tienen un impacto positivo en su evolucion. Se reco-
mienda un aporte de sal de entre 2-3 g/d y un aporte maximo de
liquidos de entre 1-1,5 I/d (44). Por otra parte, son aconsejables
ingestas frecuentes y de pequefio volumen en pacientes con ascitis.
Segun las guias de manejo de la IC, no se recomienda la utilizacion
rutinaria de suplementos nutricionales en pacientes con IC (17,45)
ni el tratamiento con micronutrientes si no se constata un déficit.
En pacientes con caquexia cardiaca se observd una mejoria en la
calidad de vida, el peso seco, la masa grasa (fundamentalmente) y
la masa magra y una disminucion de los marcadores inflamatorios
tras la suplementacion con una formula hipercalérica hiperproteica
durante 6 semanas (46). En pacientes con IC con una ingesta ener-
geticoproteica adecuada se observd un aumento del peso y de la
capacidad de ejercicio, con una mejoria de parametros metabalicos
en el grupo suplementado con amindacidos esenciales (8 g/d,) con
un elevado aporte de leucina, en relacion al grupo control (p < 0,01)
(47). En un metaandlisis reciente de estudios en pacientes con IC, se
objetiv que la suplementacion con vitamina D disminuia las citoqui-
nas inflamatorias, pero no se objetivaba diferencia en la funcion del
ventriculo izquierdo ni en la tolerancia al gjercicio (48). En el estudio
NOURISH se observ que en pacientes de edad igual o superior a 65
anos desnutridos al ingreso en el contexto de IC, infarto de miocardio,
neumonia y EPOC en los que se iniciaba durante el ingreso una
suplementacion oral con un suplemento hiperproteico enriquecido en
f3-hidroxi-p-metilbutirato y vitamina D, que se mantenia durante 90
dias tras el alta, existia una mejoria del estado nutricional y una dis-
minucion de la mortalidad a los 90 dias en relacion al grupo placebo
(4,8% frente a 9,7%; riesgo relativo, 0,49; IC 95%, 0,27-0,90; p =
0,018) (49). Un aspecto importante en la IC, ya referido en pacientes
con EPOC, es que el tratamiento nutricional deberia asociarse al
gjercicio fisico para preservar o recuperar la masa muscular. De
hecho, el gjercicio fisico podria considerarse un tratamiento de la
caquexia cardiaca (50). En relacion a la suplementacion con acidos
grasos omega-3, de 6975 pacientes con IC cronica en clase Il-IV
NYHA (New York Heart Association) aleatorizados a 1 g/d de acidos
grasos omega 3 (850-882 mg EPA/DHA) o placebo se observd una
disminucion de mortalidad de cualquier causa de un 29% en el
grupo tratado con placebo a un 27% en aquellos tratados, con lo
que se objetivo que era un tratamiento seguro y bien tolerado (51).

CONCLUSIONES

La malnutricion es muy prevalente en patologias cronicas como
laICy la EPOC, fundamentalmente en la enfermedad avanzada.
El tratamiento nutricional, con un aporte adecuado de macronu-
trientes y micronutrientes y un aporte de proteinas de absorcion
rapida, con un mayor contenido en leucina o su metabolito -hi-
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droxi-B-metilbutirato, parece ofrecer un beneficio en la preserva-
cion de la masa muscular y su funcionalidad en el paciente con
patologia cardiorrespiratoria. El tratamiento nutricional, asociado a
una pauta de rehabilitacion pulmonar o cardiaca, es fundamental
para obtener buenos resultados morfologicos y funcionales.
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