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El musculo, nuevo paradigma en nutricion
clinica
Muscle, new paraaigm in clinical nutrition

Estimados lectores:

Tengo el privilegio de coordinar este monografico, fruto del trabajo de un equipo multidisciplinar de profesionales
sanitarios que representa el espiritu de la Sociedad Espafiola de Nutricion Clinica y Metabolismo (SENPE), que
ha querido presentarnos en este nimero de Nutricion Hospitalaria un resumen ad hoc de la evidencia cientifica
disponible y de su experiencia personal sobre el papel del musculo como nuevo drgano de interés en la recupe-
racion funcional del paciente desnutrido. EI conocimiento recogido en este suplemento ha formado parte de las
distintas clases impartidas en el curso pre 34 Congreso SENPE, celebrado en Santiago de Compostela del 30 de
mayo al 1 de junio bajo el titulo £/ musculo, nuevo paradigma en nutricion clinica.

No podemos negar que el desarrollo de la investigacion sobre el papel del misculo en la evolucion de la
recuperacion del paciente enfermo, y muy especialmente del paciente desnutrido, se ha convertido en el centro
del conocimiento en la dltima década. Su objetivo fundamental no es otro que mejorar la calidad asistencial de
nuestros pacientes a través de un mejor conocimiento de la estructura y funcion muscular y su implicacion meta-
bolica en la rehabilitacion funcional del individuo enfermo desnutrido. EI musculo ha dejado de ser, a nuestros
0jos, un mero drgano de sostén para convertirse en un drgano endocrino relevante, el de mayor extension en la
economia del individuo, ya que representa la mayor parte de la masa corporal total y de las proteinas totales, y
muy relevante por sus importantes implicaciones metabdlicas y funcionales.

Ha sido de nuestro interés en este curso revisar aspectos relacionados con temas basicos y clinicos concretos
que nos aproximen a la vision de este nuevo paradigma. Conocemos la afectacion de la masa muscular en lo
concerniente a la desnutricion relacionada con la enfermedad (DRE), en especial con algunas patologias, y resulta
determinante delimitar su implicacion en la recuperacion integral del individuo. Tampoco podemos olvidar que
cada vez manejamos mas conceptos como sarcopenia y fragilidad, que nos obligan a tener como protagonista
al musculo y a definir y limitar sus implicaciones en el paciente mayor enfermo.

Para llevar a cabo esta monografia con éxito hemos contado con la experiencia, capacidad docente y de
reflexion de un excelente equipo de profesionales de distintas disciplinas que nos ha ofrecido una vision integra-
dora del papel del masculo en la desnutricion.

Asi, el profesor Angel Gil Hernandez, catedratico de Bioguimica, nos introduce en el tema con una vision basica
de la masa muscular a través de una revision de su estructura, de sus funciones y de sus limitaciones en algunas
situaciones de enfermedad, lo que permite una aproximacion distinta al estudio del masculo. “El misculo, para-
digma metabdlico en la recuperacion nutricional” resume magistralmente las vias metabolicas y los nutrientes
mas utilizados por el musculo para la obtencion de energia y las vias de sefializacion celular implicadas en la
sintesis y degradacion del musculo. Asimismo, apunta la importancia de algunas mioquinas en la interaccion con
otros tejidos para el mantenimiento de la homeostasis corporal. Por Ultimo, revisa los reguladores de la sintesis
muscular, con especial interés para el papel de los aminodcidos de cadena ramificada durante la restriccion
energética y su contribucion en la sintesis proteica. La lectura de una vision fisiopatoldgica facilita la compren-
sion de como la recuperacion de la masa y de la funcionalidad muscular es clave para mejorar los estados de
desnutricion asociados a numerosas patologias.

©Copyright 2019 SENPE y ©Aran Ediciones S.L. Este es un articulo Open Access bajo la licencia CC BY-NC-SA (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/).
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J. Alvarez Hernandez

El Dr. Juan Carlos Montejo, médico intensivista, con amplia experiencia docente y clinica, aborda un tema
de gran interés, “El papel del musculo en el paciente critico”. Con una vision rigurosa y critica aborda el papel del
musculo en el desarrollo de la polineuropatia del paciente critico y revisa la evidencia relacionada con este
nuevo paradigma, la debilidad muscular adquirida en la UCI (DMA-UCI). Destaca su importancia por su origen
multifactorial (reposo prolongado, inadecuada ingesta de nutrientes y exposicion a farmacos que pueden afectar
a la estructura muscular y a la funcién contractil) y porque los efectos de la afectacion muscular comprometen
la recuperacion de los pacientes tanto en la UCI como en el hospital, y se extienden hasta después del alta hos-
pitalaria durante un periodo que puede ser prolongado. Prevenir o en su defecto tratar el deterioro de la masa
muscular se ha convertido en uno de los objetivos de la atencion al paciente critico. Para conocer las dimensiones
del problema en cada paciente se hace necesario revisar las herramientas diagnosticas. EI Dr Montejo dedica par-
te del articulo a profundizar en la necesidad de desarrollar y convertir en rutina las técnicas de imagen (ecografia
y tomografia computarizada), de gran utilidad no solo en el diagndstico, sino mas aun si cabe en el seguimiento
del paciente critico. Resulta prioritario hacer un abordaje multimodal recurriendo al empleo de movilizacion y
gjercicio precoces, tratamiento nutricional adecuado y, ocasionalmente, farmacos con efecto estimulante sobre
la sintesis proteica muscular en la prevencion y tratamiento de la DMA-UCI.

El tindem que forman la Dra. M." José Molina, médico geriatra dedicada a la oncogeriatria, y la dietista y
nutricionista Dra. Begofia Pinar nos aproxima a la defensa del abordaje integral del paciente oncoldgico, espe-
cialmente al paciente anciano, ya que presenta una serie de diferencias con respecto al resto de individuos de
edad avanzada. En su revision hacen hincapié en la mayor prevalencia que tienen estos pacientes en su limitacion
funcional, en la mayor presencia de sindromes geridtricos y, como no, en la presencia de fragilidad. Ademas,
habitualmente tienen una peor percepcion de su estado de salud. En el desarrollo del articulo se revisa una
herramienta fundamental en la valoracion de estos pacientes, la valoracion geriatrica integral (VGI), que, como
su nombre indica, para su aplicacion requiere de la colaboracion entre distintas especialidades. Este trabajo
multidisciplinar permitird mejorar la situacion basal del paciente en aquellos casos en los que sea posible, y
facilitara que el manejo terapéutico posterior sea idoneo.

En un monografico dedicado al musculo no podia faltar una pregunta de gran interés: ;podemos prevenir y tratar
el sindrome de fragilidad? De manera magistral, el Dr. Alvaro Casas, médico geriatra lider de opinién en el tema,
y la Dra. Ana Zugasti, médico especialista en endocrinologia y nutricion, han hecho una excelente revision de este
sindrome multidimensional y dinamico, caracterizado por una disminucion de la reserva funcional y una vulnera-
bilidad aumentada a padecer eventos adversos. Es importante destacar el gran interés didactico en distinguirlo
conceptualmente de la discapacidad y la comorbilidad y sus posibilidades de ser potencialmente reversible. La
evidencia cientifica y la experiencia de los autores reafirman que una valoracion con las herramientas adecuadas de
evaluacion funcional, junto a una intervencion multidemensional con medidas que permitan mejorar un adecuado
estado nutricional y la prescripcion del ejercicio fisico de forma individualizada, resultan ser medidas eficaces.

Uno de los grupos de pacientes que, a nuestro criterio, podriamos considerar como grandes olvidados en el
ambito de la nutricion clinica es el de los pacientes con patologias cardiorrespiratorias cronicas. Los pacientes
EPOC, con cor pulmonale e insuficiencia cardiaca, constituyen un colectivo de sujetos a los que, en general,
historicamente se les ha venido ignorando el papel del estado nutricional y la afectacién muscular en su recu-
peracion. Hemos pedido a la Dra. Ana Canton, médico especialista en endocrinologia y nutricion, que nos hiciera
una puesta al dia de este tema, que atrae el interés de los clinicos en los Ultimos afios. En su aproximacion, la
Dra. Canton revisa el papel de la inflamacion en estas enfermedades cronicas y su participacion en el desarrollo
de la DRE condicionado por diferentes mecanismos: anorexia, disminucion de la ingesta, alteracion del metabo-
lismo con elevacion del gasto energético en reposo y el aumento del catabolismo muscular. Nos recuerda que,
en la recientemente acufiada definicion de DRE por el grupo GLIM (Group Leader International Malnutrition), se
ha incluido como criterio fenotipico la disminucion de masa magra, en la que se destaca que cada vez se con-
cede una mayor importancia a la evaluacion de la funcion, junto a la de los pardmetros 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. En el articulo se analiza también la
llamada “paradoja de la obesidad” que presentan los pacientes con EPOC, y se revisa el tratamiento nutricional
mas adecuado, profundizando en el papel de la leucina y su metabolito (3-hidroxi-p- metilbutirato), que parecen
ofrecer un beneficio en la preservacion de la masa muscular, trascendental en la funcionalidad del paciente con
patologia cardiorrespiratoria. Es fundamental asociar una pauta de rehabilitacion pulmonar o cardiaca al trata-
miento nutricional para conseguir alcanzar con éxito mejores resultados morfoldgicos y funcionales.

En esta linea de integracion, actividad fisica, ejercicio fisico y terapia nutricional, le hemos pedido al Dr. Miquel
Izquierdo, profesor experto en ciencias de la actividad fisica y del deporte y lider del proyecto Vivifrail, que resuma
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en su articulo “¢Qué nos ha aportado el estudio VIVFRAIL?". Hemos querido ser directos por su participacion en este
interesantisimo proyecto que tanta luz ha arrojado en la investigacion relacionada con la recuperacion funcional a
través de los programas de ejercicio fisico estructurados. Su articulo nos abre puertas a la comprension de como
los beneficios del ejercicio en el envejecimiento y la fragilidad trascienden de la inmediatez y se asocian a una
disminucion del riesgo de mortalidad, enfermedades cronicas, institucionalizacion y deterioro cognitivo y funcio-
nal. Define el denominado entrenamiento multicomponente como el tipo de ejercicio fisico mas beneficioso en el
anciano fragil, y establece que este tipo de programas, que combina entrenamiento de fuerza, resistencia, equilibrio
y marcha, son los que han demostrado mejorias en la capacidad funcional y que son un elemento fundamental
para el mantenimiento de la independencia en las actividades basicas de la vida diaria (ABVD) de los ancianos. La
riqueza del programa Multicomponente de Ejercicio fisico Vivifrail (www.vivifrail.com) es poder dar la informacion
necesaria sobre prescripcion de ejercicio fisico en la prevencion de la fragilidad y el riesgo de caidas en ancianos
como herramienta de intervencion a los profesionales, familiares y pacientes. La practicidad de esta aportacion
que nace de la investigacion clinica permite mejorar el cuidado y la atencion integral de nuestros mayores fragiles.

Como hemos afirmado a lo largo de este editorial, solo el ejercicio o la terapia nutricional aislada son medidas
menos efectivas que cuando las combinamos, por eso hemos querido detenernos en un aspecto practico rela-
cionado con el andlisis de estas combinaciones. Asi. D." Alicia Moreno, enfermera de una unidad de nutricion,
conocedora de la importancia de combinar estos dos tratamientos en su dia a dia asistencial, nos ofrece su vision
sobre el tema en su articulo “La union hace la fuerza: terapia nutricional y ejercicio fisico una relacion impres-
cindible”. En este trabajo de revision, que adna la informacion relevante de la literatura cientifica y la experiencia
de la autora en llevar a la practica real las recomendaciones tedricas, centra el interés en como conseguir una
buena adherencia terapéutica, especialmente en la toma de suplementos orales (SON), como parte de la terapia
combinada nutricional. La OMS define la adherencia terapéutica como “el grado en el que la conducta de un
paciente, en relacion con la toma de medicacion, el seguimiento de una dieta o la modificacion de habitos de
vida se corresponden con las recomendaciones acordadas con el profesional sanitario”. Resulta imprescindible
identificar los factores que interfieren en una adecuada adherencia y limitan la eficacia terapéutica, como la sen-
sibilidad de los profesionales sanitarios, el desarrollo de la enfermedad del individuo, el apoyo familiar, el estatus
econdmico de la persona enferma o el tipo de tratamiento y tiempo que lo precisa, entre otros.

Por Gltimo, hemos querido dejar constancia de la importancia que tienen todas las medidas comentadas de
soporte nutricional en el ambito de la gestion econdmica en el sistema sanitario. Por eso, hemos dedicado una
clase al “Coste-efectividad de la terapia nutricional en la recuperacion integral del paciente con DRE”. Incorporar las
evaluaciones econdmicas en las tomas de decisiones es una estrategia que se repite en la ultima década. Los andlisis
econdmicos forman parte integral en la toma de decisiones terapéuticas. Las herramientas mas utilizadas son los
estudios de coste-enfermedad, los estudios de costes, muy especialmente los de coste-efectividad, el analisis del
coste-oportunidad o los estudios de impacto presupuestario, entre otros. El estudio Nourish ha conseguido demostrar
que resulta ser coste-efectiva la terapia nutricional en pacientes mayores con patologias de la esfera respiratoria,
como la enfermedad pulmonar obstructiva cronica, o en la esfera cardiovascular, como en la insuficiencia cardiaca
congestiva. Sirva de ejemplo relevante en este camino hacia el tratamiento coste-efectivo del paciente con DRE.

No puedo finalizar este editorial sin dejar de agradecer a Nutricia Advanced Medical Nutrition y a todo el equipo
humano que la compone, en las personas de D.? Natalia Rodrigalvarez, medical marketing junior manager, de
D.2 Maria Aguirre, MSL manager DRM & stroke, y del Dr. Manuel Blanco, director médico de la compaiiia, por su
ayuda e implicacion en el desarrollo de este Curso Avanzado SENPE-Nutricia sobre “El mdsculo, nuevo paradigma
en nutricion clinica” y de esta monografia, sin olvidar, por supuesto, el Curso Préctico en Nutricidn Clinica que
se celebra en paralelo.

Deseamos que toda la informacion recogida en esta monografia sea del interés de los profesionales sanitarios
y que nos permita redirigir nuestras miradas al musculo en la evaluacion de los pacientes enfermos desnutridos.
Sin duda, conseguir aprender de forma dgil y facil como combinar el tratamiento nutricional y el ejercicio fisico
redundara en mejorar la calidad de vida de nuestros pacientes, especialmente la de los mas fragiles. Espero que
los textos de este suplemento les sean de utilidad y den respuesta a las expectativas creadas. Que disfruten de
su lectura tanto como yo.

Julia Alvarez Hernandez
Servicio de Endocrinologia y Nutricion. Hospital Universitario Principe de Asturias. Universidad de Alcald.
Alcald de Henares, Madrid
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Resumen

El masculo esquelético es un tejido que representa la mayor parte de la masa corporal total y de las proteinas corporales y que desempefia
diversas funciones vitales. La masa muscular es el resultado del equilibrio entre sintesis y degradacion y ambos procesos son sensibles a factores
como el estado nutricional, el equilibrio hormonal, la actividad fisica y el ejercicio, asi como a la enfermedad. En diversos estados de desnutricion
asociados a varias patologias infecciosas y traumaticas, asi como a enfermedades cronicas, la masa muscular es afectada mas o menos seve-
ramente. Asimismo, la sarcopenia es una alteracion progresiva y generalizada del musculo esquelético que aparece con la edad y que se asocia
con una mayor probabilidad de eventos adversos, como caidas, fracturas, incapacidad fisica y mortalidad. Por tanto, la recuperacion de la masa
y de la funcionalidad muscular es clave para mejorar los estados de desnutricion asociados a numerosas patologias.

En el presente articulo se resumen las vias metabélicas y los nutrientes mas utilizados por el masculo para la obtencion de energia y las vias
de sefializacion celular implicadas en la sintesis y degradacion del misculo. Asimismo, se comenta la importancia de algunas mioquinas en la
interaccion con otros tejidos para el mantenimiento de la homeostasis corporal. Existe un gran nimero de reguladores positivos de la sintesis de
proteina muscular. Especialmente, los aminodcidos de cadena ramificada durante la restriccion energética contribuyen a la sintesis de proteina
muscular, asi como a la atenuacion de la excrecion de nitrégeno corporal y de la protedlisis muscular.

Abstract

Skeletal muscle is a tissue that represents the majority of total body mass and proteins in healthy humans. Muscle mass is the results of balance
between synthesis and proteolysis, both processes being sensitive to a variety of factors including nutritional status, hormonal balance, physical
activity and exercise, and disease. Indeed, muscle mass 10ss is associated with several infectious, traumatic and chronic pathologies. Likewise,
sarcopenia is a progressive and generalized skeletal muscle disorder appearing with ageing associated with increased likelihood of adverse
outcomes including falls, fractures, physical disability, and mortality. Hence, recovery of muscle mass and functionality is a key factor to improve
undernutrition associated with many pathological conditions.

The aim of the present article is to summarize the most important substrates, metabolic and cell signaling pathways involved in the synthesis,
degradation and turnover in skeletal muscle. Moreover, the importance of some myokines in the interaction between skeletal muscle and other
tissues, and in the maintenance of homeostasis is highlighted. A great number of positive regulators for muscle protein synthesis has been
reported. Especially, during energy restriction, branched chain amino acids, e.g. leucine, contribute majorly to muscle protein synthesis as well
as to attenuate nitrogen body excretion and muscle proteolysis.
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INTRODUCCION

El mUsculo esquelético es un tejido que representa el 30-40%
de la masa corporal total en los individuos sanos y contiene alre-
dedor del 75% de las proteinas corporales (1). El musculo desem-
pefia diversas funciones vitales: a) es el principal determinante del
gasto energético; b) participa en el mantenimiento de la termogé-
nesis; ¢) s un deposito de aminoécidos e hidratos de carbono;
d) es un nexo de union entre diversos tejidos y 6rganos para la
disposicion de sustratos, contribuyendo a la integracion metabo-
lica del tejido adiposo y del higado y, por tanto, a la homeostasis
energeética; y €) es un organo endocrino que produce mioquinas
que participan en la interaccion entre diversos 6rganos (2).

En general, la masa muscular depende del equilibro entre sin-
tesis y degradacion y ambos procesos son sensibles a factores
como el estado nutricional, el equilibrio hormonal, la actividad
fisica y el gjercicio, asi como a la enfermedad, entre otros factores.

El musculo esquelético es uno de los tres tipos musculares (los
otros dos son el musculo cardiaco y el musculo liso) que esta bajo
el control del sistema nervioso auténomo y presenta un aspecto
estriado. La mayor parte de estos musculos se encuentran unidos
a los huesos a través de fibras de colageno, que constituyen los
tendones. Los musculos estriados esqueléticos estan compues-
tos principalmente por haces de células multinucleadas en fase
posmitdtica conocidas como miofibras. Las fibras son estructu-
ras musculares cilindricas multinucleadas, rodeadas de capas
de tejido conectivo denominadas fascias, que se forman por la
fusion de mioblastos en desarrollo en un proceso conocido como
miogénesis. Ademas, contienen numerosas mitocondrias para la
obtencion de energia. A su vez, las miofibras estan formadas por
miofibrillas compuestas de filamentos de las proteinas actina y
miosina en unidades repetidas denominadas sarcémeros, que
son las unidades basicas funcionales de las fibras y a las que se
debe su apariencia estriada (1)

El tamario de las miofibras resulta del equilibrio entre la sintesis
y la degradacion de las proteinas musculares y los procesos de
regeneracion (2). Estos Ultimos incluyen la generacion de nue-
vos miocitos a partir de células progenitoras que se funden con
las miofibras existentes (3). Al contrario, el nimero de miofibras
parece estar determinado durante el periodo embrionario (1,3).

Las miofibras exhiben una serie de fenotipos diferentes que
se clasifican de acuerdo a la via metabdlica fundamental para la
produccion de energia (glicoliticas frente a oxidativas), la veloci-
dad de acortamiento durante la accion de un impulso nervioso
(répidas frente a lentas) y el grado de fatiga que experimentan
durante la activacion sostenida (fatigables frente a resistentes a
la fatiga) (4). Las miofibras se nombran usualmente de acuerdo
ala cadena pesada de la isoforma de la miosina (MyHC), que se
expresa mayoritariamente. Asi, las fibras MyHC-I son fibras len-
tas, mientras que las del tipo MyHC-II, ricas en los tipos MyHC-lla
or lIx, son fibras réapidas (1). El perfil metabdlico de las fibras
musculares se asocia con el tipo de MyHC, que se expresa prin-
cipalmente. Por tanto, las fibras MyHC-I son altamente oxidativas,
las MyHC-Ila son menos oxidativas y las MyHC-IIx son glicoliti-
cas. Aunque esta clasificacion es util, no es absoluta. Mientras
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que algunas fibras expresan exclusiva o predominantemente un
tipo MyHC (I, lla o 1), otras coexpresan de forma hibrida dos
0 mas MyHC (I/lla, lla/llx) (4). Asimismo, las miofibras exhiben
una elevada plasticidad. Por ejemplo, las fibras myHC-Il en los
musculos de deportistas que realizan deportes de muy larga
duracién tienen una elevada capacidad oxidativa, similar a la
de las fibras MyHC-I, a la vez que retienen su fuerza y potencia
caracteristicas (5).

Junto a las fibras musculares, el tejido contiene otras pobla-
ciones celulares que participan en el mantenimiento de la masay
de la funcion musculares. Por ejemplo, las células satélite, locali-
zadas debajo de la lamina basal, son claves para la regeneracion
(3), tienen caracteristicas de células madre, la division celular
es asimétrica y una de las células hijas sirve para la autorreno-
vacion y la otra, para la proliferacion y posterior diferenciacion
a miocitos. Pericitos, células mioendoteliales y fibroblastos son
esenciales para la regulacion del flujo sanguineo, la oxigenacion y
el suministro de sustratos. Por otra parte, las células inflamatorias
(macrafagos, neutrdfilos y linfocitos) modulan el proceso regene-
rativo a través de la regulacion de la produccion de citoquinas
proinflamatorias y antiinflamatorias (6). Ademas, las células pro-
genitoras de las células mesenquimales o de fibras y adipocitos
son importantes en 10s procesos de miofibrosis y mioesteatosis
(7,8). De hecho, cuando se habla de “alteracion muscular”, a
menudo nos referimos a la pérdida de masa muscular, de la fun-
cion fisica y de la infiltracion grasa del musculo.

Durante los ultimos afios ha aumentado la evidencia del valor
pronostico de los cambios en el compartimento muscular sobre
el desarrollo de varias enfermedades cronicas, de forma que una
baja masa muscular, una pobre funcionalidad y la infiltracion gra-
sa estan ligadas a numerosas condiciones patologicas (9,10).

En diversos estados de desnutricion asociados a varias patolo-
gias infecciosas y traumaticas, asi como a enfermedades croni-
cas, la masa muscular se ve afectada mas o menos severamente.
Asimismo, la sarcopenia es una alteracion progresiva y generali-
zada de musculo esquelético que aparece con la edad y que se
asocia con una mayor probabilidad de eventos adversos, como
caidas, fracturas, incapacidad fisica y mortalidad (11). Por tanto,
la recuperacion de la masa y de la funcionalidad muscular es clave
para mejorar los estados de desnutricion asociados a numerosas
patologias.

Existe una “sarcopenia primaria” relacionada con el envejeci-
miento, pero también hay un “sarcopenia secundaria” a condi-
ciones patoldgicas impuestas, como el cancer o la enfermedad
cronica hepatica, que se relaciona, entre otros aspectos, con
inflamacion sistémica, sefializacion de la miostatina y resistencia
a lainsulina (11). Ademas, existe una “sarcopenia ligada a la
obesidad” para designar la confluencia de la baja masa muscular
vinculada a la obesidad (12).

En el presente articulo se resumen las vias metabdlicas y 10s
nutrientes mas utilizados por el musculo para la obtencién de
energia y las vias de sefializacion celular implicadas en la sintesis
y degradacion del musculo. Asimismo, se comenta la importancia
de algunas mioquinas en la interaccion con otros tejidos para el
mantenimiento de la homeostasis corporal.



NUTRIENTES Y VIAS METABOLICAS
UTILIZADOS POR EL MUSCULO

El desarrollo de actividad fisica depende de un suministro ener-
gético adecuado a las fibras musculares responsables del proceso
de contraccion y que permiten el movimiento. Esta energia pro-
viene de las moléculas de adenosintrifosfato (ATP). Sin embargo,
la concentracion de ATP en el interior de las células es limitada
y se sitta en torno a 56 umol por gramo de fibra muscular, can-
tidad muy escasa, que solo aporta energia para contracciones
intensas durante 24 segundos. Para poder mantener la actividad
muscular, exceptuando los primeros segundos, €S necesario que
vaya formandose continuamente nuevo ATP. Esto es posible gra-
cias a la utilizacion metabolica de los nutrientes por medio de
diferentes series de reacciones quimicas, las cuales, al liberar
energia, permiten su resintesis. Los sustratos energéticos de la
fibra muscular esquelética son los mismos que los de cualquier
otra célula, es decir, hidratos de carbono, grasa, proteinas y, ade-
mas, creatina-fosfato (13).

SISTEMA DE FOSFOCREATINA

La creatina-fosfato o fosfocreatina (PCr) es un compuesto ener-
gético almacenado en el musculo, de utilizacion inmediata, que
se constituye como una reserva primaria de energia, ya que se
encuentra en concentraciones 56 veces superiores a las de ATP
(2550 pmol/g de musculo). La utilizacion de PCr esta limitada
por su escasa concentracion y por la pequefia cantidad de ATP
que genera, que puede ser de 0,6 mol en el varon y de 0,3 mol
en la mujer. Resulta evidente que este sistema presenta una baja
rentabilidad energética y que solo puede suministrar energia
durante muy poco tiempo. Durante los primeros segundos de
una actividad muscular intensa, como una carrera de 100 m lisos,
el ATP se mantiene a un nivel relativamente constante, pero la
concentracion de PCr disminuye rapidamente. Sin embargo, al
llegar al agotamiento, tanto ATP como PCr presentan niveles muy
bajos y son incapaces de suministrar energia para contracciones
musculares adicionales

La recarga de creatina para formar de nuevo PCr solo se
hace a partir de ATP formado de novo, por lo que la célula
debe poseer dicha disponibilidad metabdlica (energia o ATP
procedente del combustible alimentario) o estar en recupera-
cién o relajacion muscular. La recarga posejercicio, tanto de
ATP como de PCr, es relativamente rapida, entre 3 y 4 minu-
tos, mientras que durante ejercicios a ritmo estable es mas
lenta y depende de la intensidad de la actividad. Al conjun-
to PCr-ATP se le denomina sistema del fosfageno o también
sistema anaerobio aldctico, dado que la utilizacion de la PCr
implica una resintesis de ATP mediante reacciones en las que
no interviene el oxigeno y no se genera &cido lactico. Pese
a la baja rentabilidad energética, el contenido de fosfagenos
en la célula muscular es de suma importancia, puesto que
permiten emprender ejercicios rapidos y de corta duracion e
iniciar cualquier actividad.

A. Gil Herndndez

UTILIZACION DE GLUCOSA:
GLUCOLISIS ANAEROBIA

El sistema del acido lactico, también denominado anaerobio
lactico, permite un suministro rapido de energia, aunque menor
que el del fosfageno mencionado anteriormente; asimismo, no
depende del consumo de oxigeno (VO,). Utiliza como sustrato
energético el glucdgeno muscular que, mediante la glucogend-
lisis, pasa a glucosa, la cual es metabolizada por via anaerobia
conduciendo a acido lactico (glucdlisis anaerobia). El sistema
permite obtener ATP por el proceso denominado fosforilacion
a nivel de sustrato. Esta via metabdlica pone la energia a dis-
posicion muscular con gran celeridad, de forma que por cada
180 g de glucdgeno pueden resintetizarse 3 mol de ATP. Este
sistema de obtencion de energia permite realizar ejercicios de
gran intensidad a expensas de producir lactato y mantener
un pool adecuado de NAD* (nicotinamida adenindinucledtido)
en el citoplasma de las células musculares para que no se
frene la glucolisis y poder utilizar importantes cantidades de
glucogeno (13).

El lactato cumple varias funciones sumamente importantes
en la practica deportiva. En primer lugar, es exteriorizado a
sangre a través de transportadores monocarboxilicos TCM-4,
transportando a la sangre y a otros tejidos la acidez generada
en el interior de la célula muscular y retrasando temporalmen-
te la fatiga en este 6rgano. Al no acumularse lactato en las
fibras musculares, se impide que inhiba la glucdlisis a nivel
de la fosfofructoquinasa. Ademas, el lactato circulante puede
ser captado por el higado a través de transportadores TCM-1
y convertirse en glucosa, la cual, una vez en sangre, puede ser
utilizada, ademas de por el musculo, por otros tejidos, como
el sistema nervioso central, que emplea casi exclusivamente
este sustrato energético. La reconversion de lactato a glucosa
y la posterior utilizacion de esta conforman el ciclo de Cori. Por
ultimo, el lactato es una fuente energética de primer orden, ya
que puede rendir 17 ATP y es captado con avidez y oxidado a
CO, y H,0 por el tejido cardiaco. No obstante, es un sistema
poco eficiente, ya que durante el ejercicio la produccion util de
ATP es solo de 1-1,2 mol de ATP, debido a que los musculos
y la sangre solo pueden tolerar 60-70 g de lactato (producto
resultante) y la tasa de produccion de ATP supondria la for-
macion de 180 g de &cido de lactato, cifra peligrosa para el
funcionamiento organico (13).

Mediante el sistema aerobio u oxidativo, que implica la
utilizacion de oxigeno —como su nombre indica—, pueden
metabolizarse, ademas de hidratos de carbono (glucolisis
aerobia), grasas y proteinas (e incluso alcohol, cuando esté
presente), que, como es conocido, rinden finalmente CO, y
H,0 en los cuatro casos, asi como urea cuando se meta-
boliza proteina. El sistema aerobio es un mecanismo de
provision energética lento que depende de oxigeno. Lo mas
destacable de este es su gran capacidad de aporte energé-
tico en funcion de las grandes reservas de sustratos oxida-
bles, especialmente grasa, y del alto rendimiento del sistema
aerobio (13).
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UTILIZACION DE GLUCOSA POR ViA AEROBIA

La utilizacion de la glucosa en la via oxidativa aerobia (fosforilacion
oxidativa) supone la combustion completa mitocondrial mediante la
participacion de sus intermediarios metabolicos en el ciclo de Krebs
y la transferencia de sus electrones por la cadena respiratoria hasta
el aceptor final (oxigeno). EI proceso conlleva la oxidacion hasta CO,
y H,0 (subproductos que, a diferencia del &cido lactico, no modifican
el pH y no ocasionan fatiga alguna) y produce en musculo 36 ATP
por mol de glucosa (es decir, esta via es 19 veces mas rentable que
la via anaerobia). La capacidad energética potencial de los depdsitos
de glucogeno por esta via es de 1055 keal, partiendo de aproxima-
damente 270 g de glucdgeno muscular (13).

La utilizacion del &cido pirivico —metabolito intermediario resul-
tante de la glucdlisis—ya sea por la via metabdlica anaerobia (condu-
cente a la produccion de &cido lactico) o por la via metabolica aero-
bia, no depende de que la célula contenga o no oxigeno, puesto que
no se ha demostrado que este sea un factor limitante para que se
produzca glucogendlisis y acumulacion de lactato, sino de la apropia-
da activacion del catabolismo mitocondrial, de la rapidez con que se
requiera ATP a nivel sarcomérico y/o del reclutamiento de unidades
motoras de contraccion rapida (fibras IIb, que son fibras glicoliticas
de contraccion rapida y con menor contenido de mitocondrias). Si la
activacion mitocondrial es apropiada, como ocurre durante la mayor
parte del tiempo de actividad de dicha célula muscular, el acido
pirtvico sufrird un proceso de descarboxilacion oxidativa irreversible,
que lo transformara en acetilcoenzima A (acetil-CoA), e ingresara en
el ciclo de Krebs para ultimar su combustion completa (13).

UTILIZACIQN DE GRASA:
-OXIDACION MITOCONDRIAL

Con respecto a la grasa, los acidos grasos, almacenados como
triglicéridos intramusculares o procedentes de la sangre circulante,
entran en la via metabodlica de la B-oxidacion mitocondrial, que
conlleva la produccion de unidades de acetil-CoA y su entrada en
el ciclo de Krebs. Pueden llegar a producirse 9 moléculas de ATP
por cada atomo de carbono que integre el acido graso (el &cido
palmitico, de 16 carbonos, genera 130 moléculas de ATP en su
combustion; el dcido estedrico, de 18 carbonos, genera 147 molé-
culas de ATP en su combustion), mientras que la glucosa tan solo
aporta 6 moléculas de ATP por atomo de carbono oxidado (13).

Al'hablar de fuente energética grasa, se incluye no solo la del
deposito adiposo, movilizado a sangre en forma de acidos grasos
que alcanzan el musculo para ser metabolizados, sino los pro-
pios triglicéridos musculares y los acidos grasos sanguineos. La
contribucion porcentual de cada uno depende de la intensidad y
tiempo de practica del ejercicio, de la repeticion de pruebas, etc.
Asi, por ejemplo, en un ejercicio aerobio intenso, el papel de los
triglicéridos musculares es fundamental, mientras que cuando el
gjercicio es ligero tienen una gran importancia los acidos grasos
provenientes de la lipdlisis adiposa (13).

La utilizacion relativa de hidratos de carbono y grasa como
combustible durante el ejercicio depende fundamentalmente
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de la intensidad y de la duracion de la actividad fisica, aunque
también se relaciona con la forma fisica o el entrenamiento de los
individuos 0 con su estado nutricional. En general, la utilizacion
de hidratos de carbono aumenta con la intensidad del ejercicio y
disminuye con su duracién. Durante ejercicios de alta intensidad
y corta duracion, el glucogeno muscular almacenado y la glucosa
sanguinea son los principales suministradores de energia median-
te la via de la glucolisis anaerobia. A medida que la intensidad se
reduce y aumenta la duracion, los acidos grasos se convierten en
la principal fuente de combustible por el sistema aerobio.

Aunque los cidos grasos constituyen un combustible fundamen-
tal durante los esfuerzos prolongados, la glucosa contintia siendo
muy importante, especialmente durante el comienzo de la prueba,
aunque posteriormente cede el paso de manera lenta pero continua-
da a los &cidos grasos. Asimismo, también se necesita glucosa en las
fases en las que la provision de oxigeno no satisface las demandas
del metabolismo aerobio, como puede ocurrir en las carreras de
resistencia, que requieren un esfuerzo suplementario a la llegada.

Cuando el gjercicio se prolonga durante un tiempo demasia-
do largo pueden desarrollarse situaciones de hipoglucemia que
contribuyen a la aparicion de la fatiga, no por falta de sustratos
energeéticos para el musculo, que aun dispone del suministro de
acidos grasos libres (AGL), sino por la falta de glucosa para el
cerebro, que depende casi exclusivamente de esta para sus nece-
sidades energeéticas (13).

UTILIZACION DE PROTEINA Y AMINOACIDOS

En cuanto a la proteina, su capacidad potencial de provision
energética es también elevada, pero mucho menor que la de
la grasa. La utilizacion de la proteina como fuente energética
es escasa y no supera el 5% de los requerimientos energéticos
celulares. Ademas, cuanto mayor son las reservas organicas de
hidratos de carbono y lipidos, tanto menor es la participacion
de las proteinas en el metabolismo energético. Para su contribu-
cion como combustible energético algunos aminoacidos pueden
transformarse en glucosa mediante la gluconeogénesis. Alternati-
vamente, pueden transformarse en intermediarios del metabolis-
mo oxidativo, como piruvato y acetil-CoA, entrando en el proceso
de oxidacion. No obstante, entre los aminoacidos disponibles, el
musculo esquelético puede obtener energia de forma eficiente de
los aminodcidos de cadena ramificada (AAR) (leucina, isoleucina
y valina) y, con menor eficiencia, de la alanina, del glutamato y
del aspartato (13).

REGULACION INTRACELULAR
DE LA MASA ESQUELETICA MUSCULAR

REGULACION DE LA BIOSINTESIS
DE PROTEINAS MUSCULARES

La regulacion celular de la sintesis de proteinas del muscu-
lo esquelético ha sido muy bien descrita (2,14). Brevemente,



una cascada de eventos intracelulares influenciados por el estado
energeético, por los factores de crecimiento y por la disponibili-
dad de nutrientes regulan la sintesis de proteinas musculares
a través de la modificacion de la iniciacion y elongacion de la
traduccion (15). La via de sefializacion mas importante regulada
por nutrientes es el complejo proteico denominado “complejo de
la diana de la rapamicina de mamiferos 1” (mammalian target of
rapamycin, mTORC1), que incluye la quinasa mTOR. El mTORC1
es el componente central de la cascada de sefalizacion de la
insulina mediada por el factor de crecimiento analogo a la insu-
lina (IGF) y la via de la fosfatidilinositol-3-quinasa, que regula
la sintesis y traduccion de mRNA a través de dos mecanismos
primarios: 1) inactivacion del represor de la traduccion del mRNA,
denominado factor de iniciacidn de la traduccion en eucariotas
(elF4E-BP1); y 2) activacion de la proteina ribosémica 6S quinasa.

Tomados en conjunto, los cambios en el estado de fosforilacion
de estas proteinas intracelulares afectan a la iniciacion y a la elon-
gacion de la traduccion de los mRNA, lo cual influye directamente
en la sintesis proteica.

El complejo mTORC-1 esta formado por la propia mTOR, la
proteina reguladora asociada a mTOR, denominada Raptor
(regulatory associated protein of mTOR), la proteina mLST8/
GBL (mammalian LST8/G-protein B-subunit-like protein), Dep-
tor, PRASA40 (proline-rich Akt substrate 40 kDa: sustrato Akt 40
kDa rico en prolina) y un miembro de la familia de proteinas de
union a FK506, denominado FKBP38. La proteina Raptor tiene un
papel fundamental en el reclutamiento del sustrato de mTORC-1,
integrando varias sefiales de modulacion de mTOR y estabilizan-
dolo. lgualmente, parece que mLST8 puede ser un componente
indispensable para la funcién de mTORC-1 (se une al dominio
quinasa de mTOR y activa la actividad quinasa independiente de
Raptor). PRAS40 y FKBP38 actuan como reguladores negativos
de mTORC-1. El complejo mTORC-1 regula la sintesis proteica y
el crecimiento celular por fosforilacion de 4E-BP1 vy a través de
la proteina S6K1. El complejo mTORC-1 es activado, directa o
indirectamente, por diversos estimulos que incluyen, entre otros,
factores de crecimiento, hormonas, ATP, estrés celular y nutrien-
tes, principalmente aminoécidos y glucosa (16) (Fig. 1).

Una proteina intracelular clave en la regulacion de la respues-
ta del musculo esquelético al balance energético negativo es la
quinasa activada por AMP (AMPK), que funciona como un sensor
energético en numerosos tejidos. Esta enzima inhibe las vias de
sefializacion anabdlica cuando los niveles intracelulares de ATP
disminuyen en respuesta a la limitacion de energia disponible.
Esto ocurre porque la AMPK inhibe al sistema mTORC1 a través
de la fosforilacion de dos de sus componentes: el complejo de la
esclerosis tuberosa 2 (TSC2) y la mTOR quinasa (17).

Se han identificado varios posibles sensores citosolicos de
aminodcidos asociados a la activacion del complejo mTORC-1:
leucina-tRNA sintetasa (LRS), multiquinasa inositol polifosfato
(IPMK), glutamato deshidrogenasa (GDH), proteina A similar a Ras
(RalA) y receptores 1y 2 de aminoacidos no ramificados (UBR-1,
UBR-2). LRS es el sensor intracelular de la concentracion de leu-
cina, responsable de la activacion del complejo mTORC-1 de una
manera dependiente de la concentracion de leucina. Un agota-

A. Gil Herndndez

miento de IPMK inhibe la estimulacién mediada por aminoacidos
del complejo mTORC-1 y reduce la interaccion mTOR-Raptor. La
leucina es un activador alostérico de GDH, mientras que el GTP
actua como un mediador negativo. La leucina se asocia directa-
mente con GDH, activandola, lo que conduce a la desaminacion
del glutamato y a la formacion de a-cetoglutarato. Ademas, el
flujo de glutamina favorece la captacion de leucina, la cual modula
mTORC-1. Por lo tanto, la leucina y la glutamina cooperan en
activar la glutaminolisis y al complejo mTORC-1. Por otra parte,
RalA puede ser regulado por los aminodcidos activando el com-
plejo mTORC-1 (16).

Por tanto, una via clave de regulacion de la traduccion que
integra y responde a causas ambientales, como la disponibilidad
de aminoécidos y de energia y a la presencia de insulina, es la
via mTORC1. Sin embargo, esta via controla otras importantes
funciones metabolicas y celulares, como, por ejemplo, la autofagia
implicada en la degradacion proteica (16).

Otra via de interés en el control de la biosintesis de proteinas
musculares incluye la quinasa 2 de control general no desrepresora
(GCN-2). Ante una deficiencia de aminodcidos esenciales, la fosfori-
lacion del factor 2o de iniciacion de la traduccion de eucariotas (elF-
201) por la GCN-2 da lugar a una respuesta coordinada que limita la
transcripcion ribosdmica de la mayoria de los mRNA, mientras que
activa la transcripcion de genes especificos que contienen marcos
de lectura abierta en sentido ascendente del gen (UORF), como el
factor activador de la transcripcion 4 (ATF-4) (16).

DEGRADACION DE LAS PROTEINAS
MUSCULARES

Ademas de la regulacion de su biosintesis, existe un control
del ritmo de degradacion de todas las proteinas vitales, pero muy
especialmente de las proteinas musculares. Las cuatro vias prin-
cipales de degradacion intracelular que contribuyen a la regula-
cion de la protedlisis del musculo esquelético son: el sistema de
ubiquitina-proteasoma (SUP), el sistema de autofagia lisosomica
(SAL), el sistema de protedlisis dependiente de calpaina (SDC) y
el sistema mediado por caspasas (SMC) (18,19). Sin embargo, la
evidencia disponible indica que, dentro de ellos, el SUP y el SMC
son los reguladores mas importantes, especialmente en periodos
de balance energético negativo.

El SUP es el principal sistema empleado para regular la des-
truccion especifica de las proteinas musculares, es su marcado
con una proteina denominada ubiquitina y su destruccion hidro-
litica posterior en un complejo proteico denominado proteasoma
(20). Este sistema se usa también para destruir proteinas inco-
rrectamente plegadas, previniendo asi sus acciones toxicas. El
proteasoma es un complejo de gran tamafio (26S) formado por
una gran cantidad de proteinas, muchas de ellas con actividad
protedsica. Estd compuesto por dos tipos de subunidades. Una
de ellas (20S) tiene una estructura de tinel o barril y es la que
posee la actividad proteolitica, que se pone de manifiesto cuando
las proteinas que van a ser degradadas la atraviesan. Estas pro-
teinas son reconocidas por el otro tipo de subunidad (subunidad
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Figura 1.

Mecanismos de activacion del complejo 1 de la proteina quinasa dependiente de la rapamicina mTORC-1 por aminoacidos y otras sefiales. 4E-BP1: proteina de union al
factor elF-4E; Akt: proteina quinasa; AMPK: proteina quinasa activada por AMP (adenosinmonofosfato); Deptor: proteina que interacttia con mTOR que contiene dominio
DEP (DEP domain containing mTOR interacting protein); ERK: quinasa regulada por sefal extracelular; hVps34: proteina humana vacuolar tipo 34 (human vacuolar protein
sorting-34); IRS-1: sustrato 1 del receptor de la insulina; mSin1: mammalian stressactivated MAP quinase-interacting protein 1; mTORC-2: complejo 2 de la proteina quinasa
dependiente de la rapamicina en mamiferos; PI3K: fosfatidilinositol3-quinasa; PI3P: fostatidilinositol-3-fosfato; PIP2: fosfatidilinositol-bisfosfato; PKC-a: proteina quinasa
C a; PRAS40: sustrato Akt 40 kDa rico en prolina (proline-rich Akt substrate 40 kDa); Protor: proteina observada con Rictor; Raptor: proteina reguladora asociada a mTOR;
Rheb: proteina G pequefia unida a GTP; Rictor: compafiero de mTOR independiente de rapamicina; S6K: quinasa S6 de los ribosomas; SGK-1: proteina quinasa inducida
por glucocorticoides; TSC: complejo de la esclerosis tuberosa; TSC-1: hamartina; TSC-2: tuberina.

reguladora, 19S), que se dispone en uno 0 en ambos extremos de
la subunidad catalitica. La degradacion de proteinas por el protea-
soma origina la liberacion de aminoécidos y péptidos pequefios.
En la mayoria de los casos, estos péptidos son hidrolizados rapi-
damente por proteasas y peptidasas celulares. En su conjunto,
los aminoacidos obtenidos pueden utilizarse entonces para la
sintesis de nuevos péptidos y proteinas. En cualquier caso, los
complejos de proteinas miofibrilares nativas no son sustratos del
proteasoma 20 S y deben ser hidrolizadas hasta monémeros de
actina y miosina con anterioridad.

La autofagia es un proceso muy regulado por el que se produce
una autodigestion via lisosomas de los organulos subcelulares y de
numerosas proteinas mal plegadas o con legado incompleto. Vesi-
culas de doble membrana, denominadas autofagosomas, engullen
lipidos, proteinas, organulos dafiados e incluso microorganismos, y 10s
transportan a los lisosomas. Alli, la membrana exterior del autofagoso-
ma se funde con la membrana lisosdmica, y la vesicula interior, junto
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con el material transportado, es degradada. Las macromoléculas
resultantes pueden ser recicladas al citosol para ser reutilizadas (21).

En condiciones normales, el nivel basal de autofagia es muy
bajo. Por lo tanto, un mecanismo eficiente de induccion de la
autofagia es crucial para que los organismos puedan adaptarse al
estrés y otros acontecimientos extracelulares. Asi, la autofagia se
induce por falta de energia, de nutrientes y de hormonas. Hay dos
cascadas de sefializacion celular bien caracterizadas que regulan
la autofagia: la cascada de mTOR, comentada anteriormente, y la
via Ras-cAMP, dependiente de proteina quinasa A (PKA) (21).

Aunque la degradacion muscular inducida por la inflamacion ha
sido muy bien establecida, la contribucion del SAL a la pérdida de
masa muscular como consecuencia de la deficiencia energética
estd comenzando a ser dilucidada (22).

Por otra parte, la protedlisis dependiente de calcio y mediada
por la calpaina se ha postulado como interviniente en numerosos
procesos intramusculares, tales como la miogénesis, la regulacion



10

del recambio muscular y la hidrélisis inicial de las miofibrillas (23).
Sin embargo, existe evidencia limitada de que el balance energé-
tico negativo module la expresion o activacion de la calpaina (19).

Aunque la calpaina puede contribuir al inicio de la hidrdlisis
miofibrilar, la protedlisis comienza con la accion de la caspasa
3, una cisteina-proteasa implicada en los procesos de apoptosis
(24). La procaspasa inactiva 3 es convertida en caspasa 3 activa
por la caspasa 9 y su accion produce un polipétido caracteristi-
co de 14 kDa derivado de la actina, asi como otros fragmentos
peptidicos que son ubiquitinados por el SUP y reconocidos por el
proteasoma 26 S, desnaturalizados y degradados a fragmentos
de entre 2 y 25 aminoécidos (25).

RECAMBIO DE LAS PROTEINAS
MUSCULARES: EFECTOS DE LA INGESTA
DE PROTEINAS Y DE AMINOACIDOS

La sintesis y la degradacion continuas de las proteinas corpora-
les ocurre en todos 10s seres vivos. A este proceso se le denomina
recambio o turnover proteico. En los seres humanos se recambia
diariamente el 1-2% de las proteinas corporales, en particular
la proteina muscular. Por otra parte, la velocidad y el sentido
de este recambio pueden verse alterados por circunstancias
ambientales (desnutricion proteica, ayuno, traumatismos, etc.),
de ahi la importancia de poder medir este recambio y conocer
su regulacion, especialmente por las condiciones nutricionales.

Existe un gran nimero de reguladores positivos de la sintesis
de proteina muscular, como, por ejemplo, el IGF-1, la insulina, la
glucosa, la hormona del crecimiento y los aminodcidos (2). Por otra
parte, esta bien establecido que la composicion de aminoacidos de
la proteina de la dieta puede influenciar la regulacion del recambio
muscular. Asi, el aumento de aminodcidos de cadena ramificada
(BCAA) durante la restriccion energética contribuye al mantenimien-
to de la gluconeogénesis y de la sintesis de proteina muscular, asi
como a la atenuacion de la excrecion de nitrégeno corporal y de la
protedlisis muscular (26). De particular importancia es la leucina,
cuya concentracion plasmatica se correlaciona con cambios en
la sintesis de proteina muscular. Aunque los efectos anabdlicos
de la leucina han sido bien documentados, el mecanismo exacto
por el cual ejerce este efecto no esta completamente claro. Los
mecanismos que se han propuesto son: a) un aumento de la dis-
ponibilidad de sustrato; b) un aumento de la secrecidn de hormonas
anabdlicas; ¢) una modulacion directa de los procesos anabolicos
en el musculo esquelético, y d) un posible efecto secundario de
metabolitos como el B-hidroxi-B-metilbutirato (2).

La leucina es un potente estimulador de la sintesis de pro-
teinas musculares a través de la regulacion del aumento de la
traduccion del mRNA, mediada por la via del mTORC1 (27,28) y
un potente inhibidor de la protedlisis muscular durante el gjercicio
(29,30). La suplementacion de leucina también parece atenuar
la protedlisis y contintia haciéndolo en presencia de rapamicina,
por tanto, con independencia de la via TORC1, aunque depende
de la sefializacion funcional de la via de la fosfatidil-inositol 3
quinasa (PI3K) (30).
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Aunque la ingesta recomendada de leucina es de 14 mg/kg al
dia (31), la cantidad requerida para maximizar la estimulacion de
la sefializacion intracelular muscular es de 40-65 mg/kg al dia
(32,33), lo que alcanza una ingesta de 7-12 g/d en condiciones
en las que hay que preservar la masa muscular en situaciones
de estrés metabolico (26).

La estimulacion de las vias anabolicas de la leucina aumenta
en presencia de cantidad suficiente de aminodcidos esenciales, 1o
que indica un aumento de la sintesis basal de proteina muscular
cuando se ingiere una cantidad adecuada de estos aminoacidos
(34), realzando la necesidad de ingerir cantidades apropiadas de
proteina de calidad apropiada, especialmente en situaciones de
deficit energético (18,19).

Los periodos sostenidos de balance energético negativo repre-
sentan una situacion de estrés metabdlico para el musculo. En
esas situaciones, el consumo de dietas con elevado contenido
proteico puede contribuir a proteger la masa muscular al restau-
rar la sintesis proteica hasta niveles similares a los que tienen
lugar en el equilibrio energético. Asimismo, combinar el ejercicio
de resistencia con una ingesta proteica adecuada contribuye a
disminuir la protedlisis muscular. No obstante, cuando la magnitud
de la deficiencia energética es muy elevada (superior al 40%), la
eficacia de una dieta elevada en proteinas disminuye a conse-
cuencia de que los aminodacidos son rapidamente oxidados para
la obtencion de energia (19).

MIOQUINAS Y FUNCIONALIDAD MUSCULAR

El mUsculo es también un érgano endocrino que produce mio-
quinas, que participan en la regulacion de la actividad del propio
musculo y de otros tejidos y 6rganos (35). Considerar al musculo
como un érgano secretor genera una nueva vision conceptual
para entender otras vias plausibles que puedan ligar el comparti-
mento muscular con la progresion de diferentes patologias (36).

La miostatina (también conocida como factor de crecimiento y
diferenciacion 8, GDF-8) es una mioquina, miembro de la familia
de factores transformantes de crecimiento (TGF) beta, producida
y liberada por las células musculares que actua de forma auto-
crina para inhibir la miogénesis y promover la atrofia muscular,
uniéndose a los receptores de la activina (37). Por el contrario, la
folistatina, un antagonista natural de la miostatina, que se expresa
de forma ubicua en numerosos tejidos, tiene efectos antiatroficos
en musculo.

Muchas otras mioquinas, como el factor de crecimiento de los
fibroblastos 21 (FGF21), interleuquina (IL) 6 (IL-6), IL15, irisina,
analogo 5 de la angiopoyetina (ANGPTL5), etc., se sobreexpre-
san o se inhiben en el masculo sarcopénico (38). Por otra parte,
algunas mioguinas, como la irisina, el FGF-21, ciertos metabolitos,
como el cido B-aminoisobutirico (BAIBA), y algunos factores de
crecimiento, como los péptidos natriuréticos, producidos por el
musculo cardiaco, son potentes activadores del proceso denomi-
nado “pardeamiento” (browning), por el que algunos adipocitos
blancos adquieren la capacidad de disipar energia al expresar,
entre otras, la proteina UCP-1. Todo ello abre la posibilidad de que
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el ejercicio y la actividad fisica en general tengan un efecto sobre
el gasto energético que se prolongue méas alla del consumo deri-
vado Unicamente de la energia mecanica (39). Asimismo, muchas
de estas mioquinas pueden modular la sensibilidad a la insulina, €l
metabolismo lipidico, la inflamacién y otros procesos metabdlicos,
un aspecto que permanece inexplorado, muy especialmente en
lo que se refiere a los efectos posibles de los nutrientes y de los
compuestos bioactivos de los alimentos sobre la regulacion de
su secrecion.
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Resumen

La “polineuropatia del paciente critico”, un cuadro que cursa con debilidad generalizada durante la estancia de los pacientes en la UCI, fue
inicialmente atribuida a una afectacion de los nervios periféricos. No obstante, a medida que ha progresado la investigacion en este campo
ha podido describirse el papel fundamental de la alteracion muscular en este cuadro de “debilidad muscular adquirida en la UCI” (DMA-UCI).

La afectacion muscular es frecuente en pacientes criticos. Puede ser cualitativa (debilidad muscular), cuantitativa (disminucién de la masa
muscular) o, con frecuencia, de ambos tipos. Los efectos de la afectacion muscular comprometen la recuperacion de los pacientes tanto en la
UCI como en el hospital y se extienden hasta después del alta hospitalaria durante un periodo que puede ser prolongado.

El origen de la alteracion muscular suele ser multifactorial, estando implicados factores como el reposo prolongado, la inadecuada ingesta de
nutrientes o la exposicion a farmacos que pueden afectar a la estructura muscular y a la funcion contractil.

La valoracion de la masa muscular mediante técnicas de imagen como la ecografia o la tomografia computarizada puede servir de ayuda para el
seguimiento de los pacientes. La prevencion y el tratamiento de la DMA-UCI requiere un abordaje multimodal recurriendo al empleo de movilizacion
y ejercicio precoces, tratamiento nutricional adecuado y, ocasionalmente, farmacos con efecto estimulante sobre la sintesis proteica muscular.

Estudios en marcha permitiran una mejor definicion de las alteraciones musculares durante la enfermedad critica y la mejor forma de abordar
su prevencion y tratamiento.

Abstract

Polyneuropathy in the critically ill patient was defined as a generalized weakness, acquired during Intensive Care Unit (ICU) admittance and
attributed to lesion of the peripheral nerve. Research in this field progressed over time, revealing the crucial role of muscle injury in this disease,
to the point of re-naming the disorder as ICU adquired weakness (ICUAW).

Muscle damage is common in severe iliness, and may be classified in qualitative (weakness) or quantitative (decrease in mass) muscle loss.
The most frequent scenario in these patients, is simultaneous change in quality and quantity of muscle; resulting in a challenging and delayed
recovery during hospital admittance and after discharge.

Multiple causes have been identified in the pathogenesis of this disorder, such as: prolonged bed rest, inadequate intake of nutrients and exposure
to drugs that affect muscle structure and contraction.

The assessment of muscle mass using images provided by ultrasound or computerized tomography may guide follow up. The prevention and
treatment of ICUAW requires a multimodal approach: early mobilization and exercise, appropriate nutritional prescription and, occasionally, muscle
protein synthesis stimulants.

Further studies will clarify more aspects regarding critically ill patients suffering from muscle injury, in order to better address prevention and
treatment of ICUAW.
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PAPEL DEL MUSCULO EN EL PACIENTE CRITICO

INTRODUCCION

Los pacientes criticos presentan con frecuencia alteraciones
neuromusculares de origen multifactorial durante su evolucion.
Estas alteraciones tienen importantes implicaciones en su super-
vivencia, tanto dentro como fuera de la UCI, y en el desarrollo de
complicaciones derivadas de la enfermedad critica.

El conocimiento, la prevencion y el tratamiento de la patologia
muscular adquirida en la UCI es de gran importancia para los
pacientes, dado que tiene implicaciones prondsticas, no solo en
cuanto a supervivencia y estancia hospitalaria, sino también en la
calidad de vida a largo plazo (1).

EVOLUCION HISTORICA Y DEFINICIONES

Hace mas de 40 afios, McFarlane y cols. (2) publicaron una
comunicacion sobre el caso de una paciente que desarrolld un
cuadro de “tetraplejia espinal con sensibilidad y nivel de concien-
cia conservados” después de haber sido tratada con ventilacion
mecanica debido a una crisis asmatica. Es, probablemente, el
primer caso descrito de “neuromiopatia adquirida en la UCI" por
pacientes que previamente al ingreso no presentaban alteraciones
en este sentido.

Bolton y cols. (3) describieron las caracteristicas electrofisio-
logicas del cuadro en un grupo de 15 pacientes criticos sépticos
tratados con ventilacion mecanica. Lo denominaron “polineuro-
patia del paciente critico”, como una entidad diferente a otras
polineuropatias.

Con posterioridad, este sindrome de debilidad generalizada
ha sido descrito en repetidas ocasiones y ha recibido dife-
rentes denominaciones, como “polineuropatia del paciente
critico”, “miopatia del paciente critico” o “debilidad adquirida
en la UCI”.

No obstante, actualmente se considera que la debilidad de
los pacientes criticos no se debe exclusivamente a la afecta-
cién muscular, sino que en la mayoria de las ocasiones existe
de forma conjunta una afectacion nerviosa periférica. Ello ha
dado lugar a definiciones mas amplias de este cuadro, aun-
que se considera mas apropiado definirlo como “neuromiopatia
del paciente critico”. A pesar de ello, los términos acufiados
para definir este cuadro se intercambian en la practica clinica,
y el problema se centra en la consecuencia clinica (debilidad
muscular) y no en la fisiopatologia (afectacién muscular y/o
neuroldgica). La denominacion mas habitual es la de “debilidad
muscular adquirida en la UCI”, DMA-UCI (ICU adquired weak-
ness: ICUAW.) Puede definirse como “un cuadro de debilidad
muscular detectada clinicamente en pacientes criticos que no
puede ser atribuida a otros factores diferentes a la enfermedad
critica” (4).

La debilidad muscular y la caquexia persistente son, de modo
separado 0 en conjunto, problemas fundamentales en el “paciente
critico cronico” y en el sindrome PICS (persistent inflammation,
immunosuppression and catabolism syndrome). Ambas son enti-
dades de frecuencia creciente (5).

[Nutr Hosp 2019;36(N.2 Extra. 2):12-17]
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FACTORES IMPLICADOS EN LA ALTERACION
NEUROMUSCULAR DEL PACIENTE CRITICO

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, los mecanismos que
conducen a la alteracion de los nervios periféricos que dan lugar
a la degeneracion axonal (principal hallazgo patoldgico) son des-
conocidos. Se sugiere el papel de cambios en la microcirculacion
inducidos por la sepsis que conducirian a un aumento en la per-
meabilidad vascular con edema y a la presencia de metabolitos
toxicos en las terminales nerviosas (6). Respecto a la miopatia,
la pérdida de masa muscular relacionada con la inmovilidad y
con la protedlisis secundaria a la respuesta metabolica al estrés
parece ser el factor principal, si bien intervienen otros aspectos,
como la respuesta inflamatoria, la alteracion de la microcircula-
cion, la denervacion resultante de la neuropatia o la afectacion
de los procesos hioenergéticos en el miocito (7).

Son varios los factores que conducen a la debilidad muscular
del paciente critico (Tabla I). Como mas importantes, cabe desta-
car la disfuncion multiorganica, el tiempo de ventilacion mecanica,
el tiempo de estancia en la UCI, la patologia séptica, la hiperglu-
cemia o el tratamiento con diferentes farmacos (8).

Los datos que implican a la hiperglucemia en el desarrollo
del sindrome de debilidad adquirida en UCI proceden de estu-
dios electrofisioldgicos (9) que la relacionan con un deterioro de
la funcion de los nervios periféricos en pacientes sépticos con
disfuncion multiorganica. En el terreno clinico, la utilizacion de
un protocolo de “control estricto” de la glucemia se ha relacio-
nado con un descenso de 44% en la incidencia de la debilidad
muscular adquirida (10).

Con independencia de la hiperglucemia, el papel de factores de
origen metabolico-nutricional en el desarrollo del sindrome no ha
sido estudiado en profundidad. Algunos autores han encontrado
relacion estadistica entre el empleo de nutricion parenteral en
pacientes criticos sépticos y el desarrollo de debilidad muscular
adquirida (11), si bien la relacion causa-efecto es especulativa (se
sugiere el papel de la hipofosfatemia inducida por hiperglucemia
0 la situacion proinflamatoria desencadenada por infusiones lipi-
dicas con alto contenido en &cido linoleico).

DIAGNOSTICO DE LA DEBILIDAD MUSCULAR
ADQUIRIDA EN LA UCI

La dificultad en la retirada de la ventilacion mecanica es, en
muchos casos, el signo de alarma para la consideracion del
diagnéstico de DMA-UCI. A ello se unen otros signos, como la
hiporeflexia generalizada y la debilidad muscular, que afecta pre-
ferentemente a la musculatura proximal de extremidades, en los
movimientos espontaneos o reflejos. Es en ese momento cuan-
do se pone en marcha la bateria de pruebas disponibles para
confirmar la sospecha clinica. No obstante, existen abundantes
datos para pensar que se infravalora la frecuencia del sindrome.
Se considera que entre el 30% y el 70% de los pacientes que
reciben ventilacion mecanica invasiva pueden presentar debilidad
adquirida.
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Tabla I. Factores relacionados
con el desarrollo de la debilidad adquirida
en UCI

En funcion de las caracteristicas del paciente

Edad avanzada

Sexo femenino

Gravedad (puntuacion alta en escalas)
Disfuncion/fracaso multiorganico
Shock

Sepsis

Hipoalbuminemia

Insuficiencia renal

En funcién de los tratamientos aplicados
durante la estancia en la UCI

Técnicas de depuracion renal

Tiempo de inmovilizacion/reposo en cama
Duracion de la ventilacion mecanica
Duracion de la estancia en la UCI
Tratamiento nutricional hipercalorico/hipoproteico
Farmacos

— Glucocorticoides

Relajantes musculares

— Inotropos/vasopresores
Aminoglucésidos

Midazolam

Metronidazol

Furosemida

En funcion de las complicaciones
durante la estancia en la UCI

Hiperglucemia

Es de gran importancia hacer un diagnostico precoz con el fin
de poner en marcha las medidas dirigidas a evitar el progresivo
deterioro de la masa muscular o a recuperar, si es posible, su
cantidad y funcionalidad.

La valoracion de la fuerza muscular “a pie de cama” es la
primera aproximacion diagnostica. El empleo de la escala del
Medical Research Council ha sido recomendado para este fin
(12). Valora la funcion de 12 grupos musculares en una escala
de 0 (no contraccion) a 5 (contraccion normal) para cada uno: la
puntuacion inferior a 48 define DMA-UCI. No obstante, su apli-
cacion necesita la colaboracion del paciente (no siempre posible
en UCI) y presenta problemas metodoldgicos que dificultan su
aplicabilidad e interpretacion en pacientes criticos.

La dinamometria de la mano también ha sido utilizada para
valorar la fuerza muscular en pacientes criticos con sospecha
de DMA-UCI. Algunos autores han descrito una relacion de este
parametro con la mala evolucion de los pacientes (13).

El estudio electrofisiologico neuromuscular se indica cuando la
valoracion clinica no es concluyente. Muestra el patrén descrito
por Bolton, cuyas principales caracteristicas son: disminucion de
la conduccion nerviosa en nervios periféricos y en el nervio fré-

J. C. Montejo Gonzélez et al.

nico, cambios compatibles con denervacion muscular, miotonia y
descargas repetitivas en la electromiografia. Los cambios sugie-
ren una degeneracion axonal primaria de los nervios periféricos
sensoriales y motores en las extremidades y en el diafragma. No
obstante, el estudio electrofisioldgico neuromuscular es dificil de
aplicar en la practica clinica en la UCI debido a que se necesita
la colaboracion del paciente y a la frecuencia de edema tisular
en pacientes criticos.

Los pacientes con DMA-UCI presentan habitualmente una
disminucion de la masa muscular. Se han utilizado varios pro-
cedimientos diagndsticos para detectar esta pérdida, que esta
relacionada con el reposo, la protedlisis secundaria a la respues-
ta metabdlica y otros factores que influyen en que la relacion
catabolismo/sintesis proteica se mantenga elevada durante la
enfermedad critica.

La ecografia muscular de miembros inferiores, valorando espe-
cialmente el musculo recto femoral, es una técnica aplicable “a
pie de cama” que aporta resultados validos una vez alcanzada
la experiencia necesaria en su realizacion e interpretacion (14).

La valoracion de grupos musculares paravertebrales y de la
pared abdominal mediante tomografia computarizada en cortes
obtenidos a nivel de L3-L4 permite también una valoracion muy
adecuada de la masa muscular de los pacientes (15). No obs-
tante, las determinaciones deben hacerse en un TAC realizado
al paciente por otra indicacion (no esta justificado el riesgo de
traslado al TAC y la exposicion a radiacion del paciente solo para
valorar la masa muscular).

La bioimpedancia (BIA) puede realizarse “a pie de cama” y
también permite valorar el componente muscular, con la limitacion
de la interferencia que supone el edema de los pacientes. Nue-
vas técnicas de impedancia multifrecuencia pueden mejorar la
informacion y la aplicacion clinica de la BIA en pacientes criticos.

PREVENCION Y TRATAMIENTO
DE LA DMA-UCI

Se han propuesto diversas aproximaciones con el fin de dismi-
nuir la presencia de debilidad adquirida en los pacientes o de limi-
tar, o revertir, su progresion. El control de los factores relacionados
con la DMA-UCI (Tabla 1), como el manejo precoz y completo de
la sepsis, la movilizacion precoz o la retirada lo antes posible
de farmacos que limitan la actividad muscular, constituyen la pri-
mera medida para prevenir la debilidad adquirida. No obstante, a
pesar de la justificacion fisiopatologica de esta recomendacion, no
existen estudios controlados que permitan contrastar su eficacia.

Algunas de las medidas propuestas para la prevencion y el
tratamiento de la DMA-UCI se engloban dentro del manejo meta-
bélico y nutricional de los pacientes (control glucémico, trata-
miento nutricional y aporte proteico elevado), mientras que otras
pertenecen al campo de la medicina fisica y la rehabilitacion. Res-
pecto al tratamiento farmacoldgico, ninguno de los que han sido
estudiados hasta el momento (oxandrolona, propranolol, hormona
del crecimiento e inmunoglobulinas) ha mostrado resultados sig-
nificativos en la prevencion o el tratamiento de la DMA-UCI (16).
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CONTROL DE LA GLUCEMIA
EN LA PREVENCION DE LA DMA-UCI

Como se ha indicado, algunos datos sugieren que un ade-
cuado control glucémico en pacientes criticos puede reducir la
incidencia de DMA-UCI. Van den Berghe y cols. (17) analizaron los
resultados en un grupo de 405 pacientes tratados con el proto-
colo de “control estricto de glucemia” y constataron un descenso
del 49% en la incidencia de DMA-UCI, que se acompafaba de
menor dependencia del respirador. Biolo y cols. (18), en pacientes
posquirdrgicos, apreciaron que una situacion de normoglucemia
se acompafiaba de mejores parametros de sintesis proteica mus-
cular.

La explicacion del efecto “protector” de la normoglucemia sobre
la sintesis proteica muscular y la DMA-UCI es especulativa y se
centra en el efecto del tratamiento con insulina: modulacion de
la inflamacion y del catabolismo proteico, efecto anabdlico, pro-
teccion endotelial y proteccion de lesion en nervios periféricos,
entre otros efectos (19). Los datos obtenidos con el protocolo de
“control estricto de glucemia” no se han confirmado con otros
protocolos “no estrictos” de control de glucemia, que son los
utilizados actualmente en la mayoria de las UCI.

PAPEL DEL APORTE DE NUTRIENTES
EN LA DMA-UCI

Considerando que el déficit nutricional puede contribuir al desa-
rrollo 0 al mantenimiento de la patologia muscular en el paciente
critico, es logico pensar que una adecuacion tanto en la cantidad
como en la calidad de los nutrientes puede ser un mecanismo
eficaz en el abordaje de esta patologia.

Actualmente se considera que un aporte elevado de protei-
nas se acompafia de efectos positivos sobre la evolucion de los
pacientes (menor incidencia de complicaciones, menor tiempo de
ventilacion mecanica, menor estancia en UCI o menor mortalidad).
El aporte 6ptimo de proteinas mejora la respuesta anabdlica y
contribuye a una menor pérdida de masa muscular en el pacien-
te critico. Por este motivo, grupos de expertos (20) y diferentes
sociedades cientificas (21,22) recomiendan que los pacientes
criticos reciban un aporte proteico superior a 1,3 g de proteina/
kg de peso/dia, llegando incluso en algunos casos a 2,5 g/kg al
dia (obesidad, técnicas de depuracion renal).

Algunos autores han estudiado el efecto de un aporte elevado
de proteinas sobre la masa y la funcion muscular. Doig y cols.
(23), en un estudio multicéntrico aleatorizado en 1372 pacientes
con intolerancia a la NE, pudieron apreciar que 0s pacientes que
recibieron NP complementaria presentaron menor debilidad mus-
cular que los del grupo control (que no fue tratado con NP). Ferrie
y cols. (24), en un estudio controlado en 119 pacientes criticos
con nutricidn parenteral, apreciaron que los pacientes que reci-
bieron 1,2 g AA/kg al dia, en comparacion con otro grupo que
recibié 0,8 g AA/kg al dia, presentaron mejor fuerza muscular
(dinamometria de la mano), menos fatiga y mayor masa muscu-
lar en la valoracion ecografica. Del mismo modo, otros autores
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han notificado recientemente una menor pérdida de masa muscu-
lar en pacientes criticos que recibieron mayor aporte proteico con
NE (25). No obstante, los efectos beneficiosos del aporte elevado
de proteinas en pacientes criticos son controvertidos (26). Diver-
s0s factores, como la gravedad de los pacientes, la via de aporte
de las proteinas (enteral/parenteral) o la presencia de disfuncion
renal, podrian estar en el foco de esta controversia.

Ademas de la cantidad de proteinas, es importante también
considerar el efecto de diferentes sustratos proteicos o de la
fuente proteica. Estudios en voluntarios sanos o en pacientes
cronicos han mostrado su intervencion en el incremento de la
sintesis proteica muscular y, como consecuencia, en la masa y
funcion del musculo esquelético (27) (Tabla Il).

En este sentido, la glutamina, la leucina o el b-hydroxy-b-me-
thylbutyrate (HMB) han sido investigados.

La glutamina interviene de manera importante en la regulacion
del recambio proteico en el musculo esquelético. Ello se pone
de manifiesto en la enfermedad critica, en la que los pacientes
presentan un descenso en la concentracion plasmatica e intra-
muscular de glutamina, con implicaciones en el prondstico: los
pacientes con mayor deplecion de glutamina intramuscular son
los que presentan menor posibilidad de supervivencia. No obs-
tante, la investigacion dirigida a valorar los efectos del aporte de
glutamina sobre la funcién muscular o sobre la prevencion o el
tratamiento de la DMA-UCI en pacientes criticos son muy limita-
dos, si bien indican que dicho aporte se asocia con la normaliza-
cion de los niveles intramusculares de glutamina y el incremento
en la sintesis proteica muscular (28).

La leucina es un aminodcido que también se ha relacionado con
el estimulo de la sintesis proteica (29). Un incremento de leucina
en la dieta, como seria el caso de una dieta basada en proteinas
del suero lacteo, puede asociarse con un incremento en la sintesis
proteica muscular (30).

El b-hydroxy-b-methylbutyrate (HMB), un metabolito de la leu-
cina, ejerce también un efecto positivo sobre la sintesis protei-
ca muscular, incrementando la masa y la funcion en pacientes
ancianos (31). En un estudio prospectivo, multicéntrico y aleato-
rizado, realizado con suplementos nutricionales en 662 pacientes
ancianos al alta hospitalaria, el grupo que recibio HVB presentd
mejores parametros nutricionales, mejor fuerza muscular a largo
plazo y menor mortalidad que el grupo control (32). En pacien-
tes criticos, el aporte de 3 g/dia de HMB se asocia con mejores
resultados en el balance nitrogenado (33). No obstante, a pesar
del efecto “musculotrofico” del HMB sobre voluntarios y pacientes
ancianos, se plantea la necesidad de una mayor investigacion

Tabla ll. Sustratos asociados con
incremento de la masa muscular

Leucina
B-hidroxi-b metilbutirato (HMB)
Carnitina
Creatina
Acidos grasos omega-3
Vitamina D
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en relacion a los efectos del HMB sobre la masa muscular en
pacientes criticos (34).

PAPEL DEL EJERCICIO FiSICO
EN LA DMA-UCI

La pérdida de masa muscular en pacientes criticos se desarro-
lla en un breve periodo de tiempo. No obstante, su recuperacion
requiere un periodo mucho mas prolongado. En este sentido, el
papel del ejercicio muscular en la prevencion y el tratamiento de
la DMA-UCI recibe cada vez mayor atencion.

Griffiths y cols. (35), en un estudio preliminar, apreciaron que la
movilizacion pasiva podia disminuir la pérdida de masa muscular
en comparacion con la ausencia de movilizacién en el mismo
paciente. Mas recientemente, Hickmann y cols. (36) han publicado
resultados similares en pacientes en situacion de shock séptico.

Varios estudios indican que la movilizacién activa, pasiva o
combinada de los pacientes criticos es beneficiosa. Los pacientes
tratados con movilizacion u otras modalidades de ejercicio durante
su estancia en UCI presentan mejores parametros funcionales y
evolutivos (Tabla Ill), lo que puede resultar, en definitiva, en mejor
calidad de vida tras el alta hospitalaria y menor utilizacion de
recursos sanitarios a medio/largo plazo (37).

La movilizacion precoz puede incorporarse a la practica clini-
ca diaria de los pacientes criticos de manera segura. Existen, no
obstante, situaciones en las que no se recomienda el gjercicio o la
movilizacion de los pacientes debido a los riesgos potenciales (38).

La intervencion multimodal sobre la DMA-UCI es la aproxi-
macion mas actual a este problema (39). La combinacion de
tratamiento nutricional, ejercicio y terapias anticatabolicas y anti-
inflamatorias parece tener un efecto sumatorio para conseguir
un mayor impacto en la recuperacion fisica de los pacientes que
son dados de alta de UCI. Diversas investigaciones que estan
siendo realizadas (estudio ExPrEs), y otras en fase de preparacion
(estudio STROMA-ICU y estudio NEXIS), permitiran aportar nuevos
datos sobre esta patologia en los préximos afios.

Tabla lll. Efectos de la movilizacion y el
ejercicio precoces en pacientes criticos

Efectos en parametros funcionales

Disminucion en la debilidad muscular de extremidades
Aumento en la fuerza muscular

Aumento de la capacidad funcional

Aumento en test de “distancia recorrida” al alta hospitalaria
Mejoria subjetiva en capacidad funcional

Efectos sobre la evolucion de los pacientes

Disminucion en dias de ventilacion mecanica

Disminucion en la incidencia de neumonia asociada a ventilacion
mecanica

Disminucion de estancia en la UCI

Disminucion de estancia en el hospital

Mayor nimero de pacientes con alta a domicilio

J. C. Montejo Gonzélez et al.

CONCLUSION

La DMA-UCI es una entidad frecuente que no solo limita la recu-
peracion de los pacientes durante su estancia en la UCl y en el
hospital, sino que se acompafa de efectos deletéreos a largo plazo.

La prevencion y el tratamiento del sindrome no han sido
adecuadamente definidos hasta el momento. Las medidas de
naturaleza metabolica y nutricional y las diferentes modalidades
del ejercicio fisico deberian ser puestas en marcha con mayor
frecuencia con este fin.

El efecto del aporte elevado de proteinas deberia ir acompa-
flado de otras medidas tanto preventivas (disminucion de far-
macos “musculotdxicos” y movilizacion precoz) como dirigidas a
recuperar la masa muscular (gjercicio). La investigacion sobre el
tratamiento multimodal de la debilidad muscular adquirida en UCI
actualmente se considera una prioridad entre las necesidades de
investigacion del paciente critico (40).
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Resumen

La poblacién mundial, asi como el nimero de personas de edad avanzada, crecen exponencialmente. Los individuos ancianos tienen mas riesgo
de desarrollar una enfermedad oncolégica debido, sobre todo, a que estan sometidos a un periodo de exposicion a carcindgenos mas prolongado
y por una peor capacidad de regeneracion de su &cido desoxirribonucleico (ADN) (1).

El cancer en individuos de edad avanzada representa el 80% de los fallecimientos anuales secundarios a esta patologia (2).

El anciano oncoldgico presenta una serie de diferencias con respecto al resto de individuos de edad avanzada. Por un lado, son mas prevalentes
la limitacion funcional y los sindromes geridtricos (3), asi como la presencia de fragilidad (4); ademés, habitualmente tienen una peor percepcion
de su estado de salud (4).

Por todos estos motivos, la atencion al anciano oncoldgico debe ser especializada, y en su evaluacion se requiere el uso de una herramienta
fundamental, la valoracion geridtrica integral (VGI), que, como su nombre indica, para su aplicacion requiere de la colaboracion entre distintas
especialidades (5,6). Este trabajo multidisciplinar permitira mejorar la situacion basal del paciente en aquellos casos en los que sea posible y
facilitard que el manejo terapéutico posterior sea idoneo (7).

Por Gltimo, la existencia de modelos organizativos concretos, tales como las unidades de oncogeriatria o las consultas de cancer en el anciano,
pueden facilitar y favorecer dicho abordaje integral (5).

En este articulo se lleva a cabo una revision de todos estos conceptos.

Abstract

The world population, as well as the number of elderly people, grow exponentially. Elderly individuals are at a higher risk of developing an
oncological disease, especially because they are subject to a longer period of exposure to carcinogens, and a worse capacity for regeneration
of their deoxyribonucleic acid (DNA) (1).

Cancer in elderly individuals represents 80% of the annual deaths secondary to this pathology (2).

The older patient with cancer presents many differences with respect to the rest of elderly individuals. On the one hand, functional limitation
and geriatric syndromes are more prevalent (3), as well as the presence of frailty (4). In addition, they habitually have a worse perception of their
health status (4).

For all these reasons, the attention to oncological older patients must be specialized and, in their evaluation, the use of a fundamental tool is
required, the Comprehensive Geriatric Assessment (CGA). As its name indicates, its application requires collaboration between different specialties
(5,6). This multidisciplinary work will improve the baseline situation of the patient, in those cases in which it is possible, and will facilitate the
subsequent therapeutic management (7).

Finally, the existence of concrete organizational models, such as the Oncogeriatrics Units, or the Cancer Consultations in the Elderly, can facilitate
and favor this integral approach (5).

In this article a review of all these concepts is carried out.
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FL ABORDAJE INTEGRAL DEL PACIENTE ONCOLOGICO

¢CUAL ES LA REALIDAD ACTUAL
DE LAS CONSULTAS DE ONCOLOGIA?

ENVEJECIMIENTO POBLACIONAL.
CANCER EN EL ANCIANO

Segun datos de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS),
entre 2015 y 2050 el porcentaje de individuos mayores de 60
afios de edad a nivel mundial pasara del 12% al 22%, de modo
que para el afio 2020 se prevé que el nimero de personas > 60
afios supere al nimero de nifios < 5 afios (8). Por este motivo,
todos los paises se enfrentan al reto de garantizar que sus sis-
temas sanitarios, y sociales en general, estén preparados para
afrontar este cambio demografico. En este mismo sentido, el
individuo de edad avanzada tiene un riesgo mayor de presentar
cancer. Esto se pone de manifiesto en los datos reflejados en
la base SEER (Surveillance, Epidemiology, and End Results Pro-
gram—Programa de Vigilancia, Epidemiologia y Resultados Finales
estadounidense—), del Instituto Nacional del Cancer (NCI, en su
sigla en inglés). Segun dicha base, en el periodo de tiempo com-
prendido entre 2011-2015, el 26,2% de las neoplasias afectan
a individuos > 75 afios. Segun esta misma base, el 43,9% de los
canceres de vejiga, el 38,1% de los canceres gastricos, el 36,2%
de las neoplasias de pulmon, el 34,1% de los canceres de esto-
mago y el 32% de los canceres colorrectales se diagnostican en
pacientes > 75 afios de edad (9). Por otro lado, segun esta fuente
de informacion, la mediana de edad al diagndstico del cancer de
vesicula o de los tumores de piel no melanoma es de 71 afios; la
mediana de edad al diagndstico del mesotelioma es de 74 afios
y de cancer de via urinaria/uréter, de 75 afios (9).

De este modo, es facil comprender que cada vez es mas habi-
tual que los pacientes de edad avanzada representen un grueso
importante de las consultas de oncologia.

REPERCUSIONES DEL TRATAMIENTO
SISTEMICO EN EL ANCIANO ONCOLOGICO

Toxicidad de la quimioterapia
en el anciano oncolégico

Hasta ahora, el principal tratamiento sistémico ofrecido a los
pacientes oncoldgicos ha sido la quimioterapia (en la actualidad,
las posibilidades terapéuticas sistémicas han aumentado con la
inmunoterapia y con el desarrollo de terapias dirigidas frente a
dianas especificas). Segun distintas series descritas en la litera-
tura, el riesgo de toxicidad severa (hematologica 0 no hematolo-
gica grados 3-4) por la quimioterapia en el paciente anciano es
considerable (10-17) (Fig. 1).

Otro indicio del alto riesgo de toxicidad asociada a la quimiote-
rapia en el anciano se refleja en el hecho de que hay que disminuir
la dosis prevista inicialmente en un 30-34% de los pacientes,
segun las distintas series (10,11,18,19) (Fig. 2).

Otro parametro indicativo del riesgo de toxicidad severa a la
quimioterapia en el paciente de edad avanzada es la necesidad
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de suspender precozmente el tratamiento en dicho grupo de
individuos, que oscila entre el 20,4-48% en las distintas series
(12-14,18-23) (Fig. 3).

Junto a lo descrito hasta el momento, hay otras repercusiones
asociadas al uso de quimioterapia en el individuo de edad avan-
zada con cancer. Asi, por ejemplo, en la serie de Hoppe el riesgo
de deterioro funcional en los ancianos tratados con quimioterapia
fue del 16,7% (24); el riesgo de deterioro cognitivo seglin los
resultados de las series de Hurria y cols. oscilaba entre el 39% y
el 51% (25,26), y el riesgo de fallecimiento por la quimioterapia
fue del 12,7% en la serie de Marinello (14).

¢Cual es la repercusion inmediata que
se deriva de este riesgo de toxicidad severa
en el anciano oncolégico?

Ante este alto riesgo de toxicidad severa por la quimioterapia en
el anciano oncoldgico, es habitual que se produzca un infratrata-
miento en este grupo de la poblacion, algo que suele ser extensivo
a todo tipo de neoplasias (21,27-31) (Tabla I).

Sin embargo, son distintos los estudios que indican que el
anciano oncoldgico quiere recibir la informacion completa acer-
ca de su neoplasia y de las posibilidades de tratamiento (32). En
los datos recogidos en nuestra consulta, referentes a una beca
de jovenes investigadores de la Sociedad Espariola de Oncologia
Médica (SEOM) (datos aun no publicados), solo el 3,4% de los
pacientes (4 de un total de 119) no queria recibir informacion
acerca del diagnostico ni del prondstico. Asimismo, el anciano
quiere verse implicado de forma activa en el proceso de decision
final. En el estudio de Extermann y cols., un alto porcentaje de
los ancianos entrevistados (70-100%), tras recibir la informacion
completa, aceptaria recibir tratamiento con quimioterapia, tanto
si esta es de toxicidad moderada, como si es una quimioterapia
agresiva (33).

ANTE ESTOS DATOS, ;COMO ACTUAR ANTE
UN ANCIANO ONCOLOGICO?

La situacion ideal en oncogeriatria seria evitar el adedismo y
el infratratamiento, asi como el sobretratamiento, y, con ello, una
toxicidad innecesaria.

VALORACION GERIATRICA INTEGRAL

La principal herramienta para evaluar al paciente anciano es la
valoracion geriatrica integral (VGI). Se trata de la piedra angular
de la geriatria, con la que, mediante una evaluacion multidisci-
plinar, sistematica y multidimensional del individuo anciano, se
diagnostican problemas no detectados y tratables, con lo que
se mejoran los resultados de salud. Mediante esta herramienta,
puede precisarse mejor la edad hiologica del anciano frente a su
edad cronoldgica (34).
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En oncogeriatria existe una evidencia creciente en relacion a
la VGI; incluso se dispone de publicaciones acerca de su uso en
neoplasias especificas, tales como el cancer de pulmon (35) o el
de prostata (36).

Se ha descrito que los ancianos oncoldgicos presentan un
mayor porcentaje de sindromes geridtricos y de déficits a nivel
funcional que los ancianos no oncoldgicos (4). Estos déficits se
ponen de manifiesto mediante una VGI (6). A nivel nacional, se ha
redactado un documento de consenso por un grupo de expertos
en oncogeriatria de la SEOM en el que se describen los dominios
y las escalas/cuestionarios a incluir en la VGl de todo anciano
oncoldgico (37). A nivel funcional, se recomienda el uso de la
escala de Barthel para evaluar las actividades basicas de la vida
diaria (ABVD), el indice de Lawton-Brody para las actividades
instrumentales de la vida diaria (AIVD) y la velocidad de la mar-
cha para valorar la situacién funcional en si. A nivel nutricional,
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Toxicidad severa por quimioterapia en el anciano oncoldgico.

Suspension precoz de quimioterapia en el anciano oncoldgico.

Tabla I. Infratratamiento en el anciano oncoldgico

(65-69 a frente a > 80 afios)

Tumor Autor, aifo Qt ancianos frente a Qt jévenes Repercusiones
er—?g frente a > 80 afios) Buist y cols., 2009 31% frente a 2,7% NA
Marma ) Molina-Garrido y cols., 2012 75% frente a 34% (o < 0,001) NA
(65-70 frente a > 70 afios)
Ovario 80,3% frente a 47%(p < 0,001)
Fairfield y cols., 2011 Qt con platino: NA

82,4% frente a 68,7% (p < 0,001)

(< 75 frente a > 75 aiios) Serra-Rexach y cols., 2012

Ovario Maas v cols. 2005 83% frente a 45% (p < 0,0001) (Qx y Qt; | Sx 3 afios: 55% frente a 44%
(< 70 frente a > 70 afios) y Cos., estadios II-1ll)) (HR 0,4; IC 95%, 0,3-0,6)
Colon 0 0 _

(< 75 frente a > 75 afios) Doat y cols., 2014 85% frente a 48% 1 Sx: 8,4 frente a 17,1 meses
Colon

60,6% frente a 26,8% (p = 0,001)

| Sx: 26 frente a 36,1 meses

NA: no aplicable; Sx: supervivencia.
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se recomienda el cuestionario Mini Nutritional Assessment (MNA);
para la situacion cognitiva, el cuestionario de Pfeiffer; para evaluar
el estado animico, el cuestionario de Yesavage; para la situacion
socio-familiar, la escala socio-familiar de Gijon, y para valorar
la comorbilidad, el indice de Charlson. Asimismo, también se
recomienda el registro del nimero de farmacos que consume
el paciente y la presencia de sindromes geriatricos (insomnio,
agudezas visual y auditiva, incontinencia fecal y/o urinaria, tlceras
por presion y maltrato) (37).

VENTAJAS E INCONVENIENTES DE LA VGI

Los beneficios de la VGI en oncogeriatria son innumerables, ya
que esta herramienta facilita la toma de decisiones en el anciano
oncoldgico, aporta mas informacion que los métodos tradicionales
(performance status [PS] e indice de Karnofsky [IK]) y permite pre-
decir la toxicidad a la quimioterapia, asi como la mortalidad, y todo
ello sin coste alguno (38,39), si bien es verdad que no existe una
difusion muy amplia de la VGI. Por un lado, segun el estudio de
Kenis y cols., solo el 2,5% de los médicos que tratan a pacientes
oncoldgicos de edad avanzada consideran que hay que aplicarles
una VGl a todos ellos; el 50,6% considera que debe aplicarse solo
si se precisa tomar una decision terapéutica concreta y el 29,1%,
en el momento de la recaida o en la progresion tumoral (40). La
realidad de dicho estudio indica que mas de la tercera parte de tales
especialistas lleva a cabo la VGl solo en el 0-20% de los ancianos
que valora en la consulta, y que solo el 19% de los profesionales lle-
va a cabo la VGl en una gran mayoria de los casos (81-100% de sus
pacientes oncoldgicos de edad avanzada) (40). Ademas, segun este
mismo estudio, el 6,2% de los especialistas encuestados considera
que es poco importante incluir el antecedente de caidas previas en
los dominios de la VGI; el 8,6% considera que es poco importante
analizar la presencia de depresion, y lo mismo ocurre con el 27,2%
en relacion a la presencia de fatiga y con el 40,7% en relacion a
incluir o no la existencia de dolor en la VGI (40). Estos datos reflejan
que adn no existe una “conciencia” plena y extendida acerca de la
importancia de la VGl y que se precisa mas formacion al respecto.

MANIOBRAS DE INTERVENCION
EN EL ANCIANO ONCOLOGICO

Una de las principales ventajas y utilidades de la VGl en el ancia-
no oncoldgico es que, al detectar déficits en el individuo, permite
identificar areas de intervencion, con la importancia de que dicho
proceso de intervencion aumenta la posibilidad de que el anciano
complete el tratamiento (33,8% en la rama de intervencion frente al
11,4% en la rama control), y reduce la necesidad de modificar dicho
tratamiento (43,1% en la rama de intervencion frente al 68,6%
en la rama control) (41). El porcentaje de ancianos que presenta
déficits en uno o varios dominios de la VGl es muy importante. Asf,
por ejemplo, segun las distintas series en ancianos oncoldgicos,
se detecta deterioro en las ABVD en un 17-69% de los casos, en
las AIVD en un 38-65%, en la situacion nutricional en el 20-70%
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y problematica social en el 5-45% de los pacientes (6,38). Teniendo
en cuenta esta elevada proporcion de déficits, es facil entender que
gran parte de los pacientes ancianos con cancer precisara de la
realizacion de maniobras de intervencion. Recientemente se han
publicado las recomendaciones al respecto por parte de un grupo
de expertos de la Sociedad Internacional de Oncologia Geridtrica
(SI0G) (42). En dicha publicacion se enumeran cudles son los domi-
nios de la VGl en los que existe posibilidad de intervencion (caidas,
comorbilidad y farmacos, cognicion, depresion y nutricion), cuando
intervenir y cuales son las maniobras a realizar (42).

Segun los distintos estudios publicados, de forma global, se
pautan maniobras de intervencion en el 25,7%-70% de los ancia-
nos oncoldgicos, con predominio de las maniobras de intervencion
social (20,6%-46%), la intervencion farmacoldgica (31%-37%) y
la nutricional (26%-70%). Esta ltima se ampliard de forma mas
detenida en el siguiente apartado (43-45).

ESTADO NUTRICIONAL EN EL ANCIANO
ONCOLOGICO Y MANIOBRAS
DE INTERVENCION NUTRICIONAL

Respecto a la valoracion nutricional del paciente oncoldgico,
hay que tener en cuenta que no existe un Gnico parametro que
por si solo permita conocer el estado nutricional. Para una ade-
cuada valoracion nutricional, las guias de la European Society of
Parenteral and Enteral Nutrition (ESPEN) recomiendan, entre otras
cosas, realizar una valoracion tanto de la ingesta como de la masa
muscular y de las reservas grasas (46).

En 2018, Gordon y cols. publican las guias de la Global Leader-
ship Initiative on Malnutrition (GLIM) para el diagndstico de mal-
nutricion (47). Estas guias clasifican los criterios diagndsticos de
malnutricion en funcion de criterios fenotipicos (pérdida de peso,
bajo indice de masa muscular y reduccion de masa muscular) y
criterios etiologicos (baja ingesta e inflamacion). Consideran que
el diagnostico de malnutricion debe cumplir al menos un crite-
rio fenotipico y otro etioldgico (el fenotipico es el que determina
la severidad de la desnutricion), y la clasifican en malnutricion
moderada (estadio 1) o malnutricion grave (estadio 2).

La valoracion nutricional debe realizarse por personal entrenado
(dietistas-nutricionistas, endocrinos, enfermeras, etc.). Esta valo-
racion completa permite tener una vision mas global del estado
nutricional del paciente.

— Valoracion global subjetiva generada por el paciente (VGS-
GP). Este método de valoracion nutricional resulta de la
adaptacion realizada por Otterty de la valoracion global
subjetiva (VGS) (48). Esta adaptacion incluye, ademas del
cambio del peso, informacion relativa a sintomas que pue-
den afectar a la ingesta, como nduseas, diarrea, alteraciones
en el sabor y el olor, etc. Al igual que con la VGS, la VGS-GP
permite clasificar al paciente en tres categorias segun su
estado nutricional: A (buen estado nutricional), B (en riesgo
de desnutricion) y C (desnutricion severa).

— Bioimpedancia eléctrica (BIA). Este método para evaluar la
composicion corporal esta ampliamente implementado en



22 M. J. Molina-Garrido y B. Pintor de la Maza
la practica clinica. Se trata de una prueba sencilla, relati- Otra entidad que es importante valorar es la presencia 0 no de
vamente barata, facil de realizar y no invasiva que ha sido sarcopenia, que debemos no confundir con la presencia 0 no
ampliamente validada para medir la composicion corporal de malnutricion. La sarcopenia es una situacion fisica en la que
y, por tanto, el estado nutricional del paciente (49). Permite hay una disminucion de los niveles de masa muscular, ademas
conocer no solo los cambios en el peso del paciente, sino de una peor capacidad y rendimiento fisico (51). Esto se relaciona
cambios en la composicion corporal (masa muscular, masa con un mayor riesgo de morbimortalidad, fracturas e incapacidad
grasa, agua corporal, etc.). Los resultados de la BIA propor- funcional (51). En 2010, el European Working Group on Sarco-
cionan datos como el angulo de fase o la masa muscular penia in Older People (EWGSOP) defini¢ la sarcopenia como un
que, en combinacion con otros criterios, posibilitan valorar sindrome caracterizado por la pérdida progresiva y generalizada
mejor el estado nutricional. de masa muscular y de capacidad funcional que puede repercutir

— Recuerdo de 24-h (R24h). Este método permite conocer, de en una disminucion de la calidad de vida, incapacidad fisica o
manera retrospectiva, la ingesta de un paciente. Este registro incluso la muerte (52).
consiste en cuantificar la ingesta tanto de comida como de Como parte de los criterios para valorar la presencia de sar-
bebida durante las 24 horas anteriores. Es importante que copenia y su severidad, deben realizarse pruebas especificas
sea un registro lo mas exhaustivo posible que incluya el tipo que permitan valorar no solo los niveles de masa muscular, sino
de comida, su preparacion y la cantidad consumida, asi como también la fuerza (dinamometria y chair-stana) y el rendimiento
bebidas caldricas (refrescos, zumos, alcohol, etc.), tanto den- (velocidad de la marcha, test up-and-go y la bateria corta de
tro como fuera de casa. Mediante programas informaticos rendimiento fisico o SPPB) (53-55). La mayoria de estas pruebas
especificos, este sencillo registro permite estimar la ingesta son faciles de hacer y no requieren de un gran espacio fisico para
de tal manera que pueda realizarse una educacion nutricional su realizacion, por lo que pueden ser integradas en la practica
para el enriquecimiento de la dieta en el paciente que lo clinica habitual (Fig. 4).
requiera. Debemos tener en cuenta que el R24h presenta Con toda la informacion obtenida durante la valoracion nutri-
una serie de limitaciones, principalmente relacionadas con cional y la evaluacion de la presencia o no de sarcopenia, es
la dificultad para estimar correctamente los tamarios de los importante incluir la educacion nutricional (EN) como parte del tra-
platos, la capacidad de memoria del propio paciente, etc., lo tamiento transdisciplinar. Los pacientes oncoldgicos y ancianos
que puede afectar al resultado final obtenido (50). tienen comprometida su ingesta por distintos motivos, derivados
Historia clinica
I
Exploracion fisica
I
Cribado nutricional
(MUST, MST, etc.)
I
I |
Negativo Positivo
Reevaluar Valoracion nutricional
de forma peri6dica
I I I I I |
e fincionals Mtca || ceoaroms || Detosematens || TEEEEED
circunferencias, (Educacion
etc.) nutricional,
soporte nutricional
oral, nutricion
enteral, nutricion
parenteral)
Figura 4.

Valoracién nutricional del paciente oncolégico.
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tanto del tratamiento como del propio tumor, por lo que el prin-
cipal objetivo de la EN es mejorar no solo el estado nutricio-
nal del paciente, sino también su calidad de vida. En el caso de
los pacientes oncoldgicos, y atendiendo a las guias ESPEN, sus
requerimientos de energia (30-35 kcal/kg de peso/dia) y protei-
nas (1,5 g/kg de peso/dia) estan ligeramente aumentados con
respecto a la poblacion general (46).

Durante la EN debe insistirse en la necesidad de realizar un
mayor ndmero de ingestas diarias de menor tamario debido a
la presencia habitual de saciedad precoz, evitando en la medi-
da de lo posible alimentos con un bajo aporte caldrico, como
sopas, caldos o liquidos no caloricos. Ademas, debe reiterarse
la necesidad de realizar dos de las comidas de mayor tamario
aportando siempre carne, pescado o huevo. Ademas, los platos
deben enriquecerse tanto a nivel calérico como a nivel proteico
tal' y como se detalla en las tablas Il y II.

¢COMO ORGANIZAR UNA ATENCION
MULTIDIMENSIONAL EN EL ANCIANO
ONCOLOGICO?

La atencidn al anciano oncoldgico implica una serie de dificul-
tades, algunas de las cuales ya se han citado. Asi, por ejemplo,
es habitual una actitud de edadismo y/o de infratratamiento como
consecuencia de la toxicidad asociada a determinados tratamien-
tos sistémicos en el anciano; existe un bajo porcentaje de aplica-
cion de la VGl en las consultas en las que se atienden a ancianos
con cancer; no existe acuerdo unanime entre los expertos en
todos los aspectos relacionados con la oncogeriatria; no es habi-
tual que se tengan en cuenta las preferencias y los deseos de 10s
pacientes ancianos; la vision es distinta segun los distintos espe-
cialistas y, aunque existe una superespecializacion de la medicina,
esto no es extensible a la oncogeriatria (56). Para poder afrontar
esa problematica, resulta imprescindible “gestionar” de forma
adecuada la atencion al anciano oncoldgico, identificando a los

Tabla Il. Recomendaciones
para aumentar el aporte proteico
de la dieta

— Puede afiadir a la leche entera o postres lacteos frutos secos
molidos, leche condensada o leche en polvo

— Cuando prepare purés, puede afiadir quesitos, frutos secos
molidos, leche en polvo, etc. Antes de triturarlos, puede sustituir
el agua de coccion por leche entera

— Las verduras y las patatas preparelas con jamén cocido picado,
huevo duro o carne o pescado picado

— Afada siempre un pufiado de arroz a las legumbres. Ademas,
puede afadir huevo picado, costillas, etc.

— Pasta y arroz acompafado de carne picada, queso rallado, huevo,
jamon cocido o serrano, gambas, atin, etc.

— Puede preparar batidos de frutas con leche entera, yogur,
galletas o frutos secos molidos
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pacientes complejos, y manejar cada caso considerando sus
peculiaridades y sus necesidades propias. De este modo, podra
mejorarse la calidad de vida del anciano oncoldgico y utilizar de
forma mas racional los recursos disponibles (56). La consulta
de cancer en el anciano es uno de los modelos organizativos con
los que abordar esta problematica (56,57). Junto a este mode-
lo, las unidades de oncogeriatria y los modelos de evaluacion
externa suponen otra alternativa (5,56).

En todos los casos, el trabajo multidisciplinar y la colaboracion
entre dichas disciplinas resultan las claves para conseguir un
manejo dptimo en este grupo de pacientes (6,7).

CONCLUSIONES

El nimero cada vez mas creciente de ancianos con cancery la
complejidad en su manejo hace necesario un gobierno especial y
especifico para este grupo de la poblacion. En este ambito, la VGI
se convierte en una pieza clave para estimar la edad fisiologica de
cada individuo, para evaluar a cada uno de ellos y para establecer
un plan de actuacion. La deteccion de déficits en los ancianos
con cancer permite organizar un conjunto de intervenciones con
las que modificar los déficits reversibles y, con ello, mejorar los
resultados del tratamiento antitumoral, facilitando la posibilidad
de que el paciente complete su tratamiento, y reduciendo la nece-
sidad de modificar la dosis inicial. La intervencidn nutricional es
una de las mas habituales en oncogeriatria, puesto que un alto
porcentaje de ancianos oncoldgicos presenta desnutricion o esta
en riesgo de tenerla. El proceso de aplicacion de la VGI, asi como
las maniobras de intervencion, son de caracter multidisciplinar, y
la existencia de estructuras organizativas especificas, tales como
una consulta de cancer en el anciano o una unidad de oncogeria-
tria, facilitarfan la cooperacion entre profesionales y promoverian
una mejor atencion a este grupo poblacional.

Tabla Ill. Recomendaciones
para aumentar el aporte caldrico
de la dieta

— Afada mantequilla, mermelada, crema de cacao, avellana,
membrillo o leche condensada a las galletas o al pan

— Tome frutas en almibar (puede afiadirles nata)

— Alos postres lacteos afiada nata, cacao en polvo, cereales en
polvo, frutos secos molidos, miel, chocolate, etc.

— Alos purés antes de triturarlos afiada pan frito o tostado, tomate
frito o mantequilla

— Los segundos platos puede acompanarlos de salsas (bechamel,
tartara, rosa, mayonesa. ..) etc. También puede acompafiarlo de
guisantes cocidos o de otro tipo de legumbre

— Afiada mantequilla al pan, preferiblemente que sea pan con
cereales, semillas, pasas, etc.

— Cocine los alimentos con técnicas culinarias como los guisos, los
rebozados, los fritos, el horno, la coccidn, el microondas, etc.
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Resumen

La fragilidad es un sindrome médico, multidimensional y dindamico caracterizado por una disminucion de la reserva funcional y una vulnerabilidad
que aumenta el riesgo de padecer eventos adversos. Es un concepto diferente al de discapacidad y comorbilidad y es potencialmente reversible.
La valoracién es multidimensional y las medidas de capacidad funcional, tales como la velocidad de la marcha'y el Short Physical Performance
Battery (SPPB), pueden ser muy Utiles para el diagndstico y la monitorizacion del tratamiento.

Como medidas mas destacadas, resulta importante realizar un cribado de desnutricion, una valoracion nutricional y del estado mental y revisar
los farmacos. Las intervenciones son también multidimensionales, pero la combinacion de una prescripcion de ejercicio fisico multicomponente
individualizada y una adecuada intervencion nutricional parecen las medidas mas eficaces.

Abstract

Frailty is a medical, dynamic and multifactorial syndrome characterised by a decreased functional reserve and an increased vulnerability to
suffer adverse events. It is a different concept than comorbidity and disability and is potentially reversible. Assessment is also multifactorial and
measurements of functional capacity, as gait velocity and Short Physical Performance Battery (SPPB), are very useful in the diagnostic process
and in the monitoring treatment’s efficacy.

It is important to perform a malnutrition screening, nutritional and cognitive assessment and a review of polypharmacy. Interventions should be
also multifactorial; the combination of an individual multicomponent exercise program and nutritional targeted intervention seem to be the most
effective.
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INTRODUCCION

El perfil demografico de Espafia experimentd un cambio espec-
tacular a lo largo del pasado siglo. La poblacion general espafiola
se duplicd, la de mayores de 65 afios se multiplicd por 7 y la de
octogenarios, por 13. Asi, pasamos de tener un 11,24% de perso-
nas mayores de 65 afios en 1981 a un 16,86% en el afio 2000.
Segun datos del Instituto Nacional de Estadistica (INE) de 2017,
en Espania el porcentaje de mayores de 65 afios era del 18,96%,
con previsiones de alcanzar el 37% en el afio 2052, mientras
que el 3,03% tenia 80 afios 0 mas (1). Nos hemos convertido en
el segundo pais mas envejecido del mundo, solo por detrds de
Japon. Las previsiones es que en el afio 2040 seamos el pais con
mayor expectativa de vida al nacer (2).

Elinterés sobre el envejecimiento ha crecido exponencialmente
en las ltimas décadas. Alguno de sus aspectos, como la discapa-
cidad y la fragilidad, se han convertido en centro de atencion de
la investigacion basica, clinica y poblacional. Como consecuencia
de la mayor longevidad poblacional hemos asistido a un cam-
bio en los patrones a la hora de enfermar en lo que se conoce
como fransicion epidemioldgica. Asi, la enfermedad aguda, de
curso exageno y transmisible se ha reemplazado por la edad
dependiente, de origen enddgeno y curso cronico generalmente
no transmisible que condiciona discapacidad. En la mayoria de
las ocasiones, conforme un individuo envejece (envejecimiento
habitual o usual aging), se produce un deterioro progresivo de la
adaptabilidad al deteriorarse tanto la reserva funcional en mdilti-
ples niveles celulares como el control del medio interno (homeos-
tasis). Dicha pérdida condiciona una mayor susceptibilidad a la
agresion externa al disminuir los mecanismos de respuesta y su
eficacia para conservar el medio interno. Esta vulnerabilidad es el
substrato fisiopatologico fundamental de la fragilidad (3).

DEFINICION DE FRAGILIDAD

En un intento de estandarizar y hacer operativa una definicion
de fragilidad, Linda Fried, en el afio 2001, propuso un fenotipo
clinico de fragilidad, y lo definié como la situacién de incremento
de vulnerabilidad para la resolucion homeostatica tras un acon-
tecimiento estresante, lo cual aumenta el riesgo de resultados
adversos, como delirium, caidas o discapacidad (4). Este concepto
supone la alteracion de varios sistemas fisioldgicos interrelaciona-
dos y condicionados por un declive mas acelerado de la reserva
fisiologica respecto a las personas mayores no fragiles, con mul-
tiples manifestaciones preclinicas y clinicas a partir de un punto
umbral que marca la transicion a la fragilidad de una manera
no lineal y reversible. Los principales sistemas implicados son
el nervioso, el endocrino, el inmune y el muscular esquelético.

El término fragilidad esta intrinsecamente relacionado (aunque
no es equivalente) con el concepto de sarcopenia (sindrome carac-
terizado por una pérdida progresiva de masa y fuerza muscular,
asociada a resultados adversos) y con el de caquexia (sindrome
metabdlico complejo asociado a una enfermedad subyacente y
caracterizada por una pérdida de musculo y posible de grasa).

[Nutr Hosp 2019;36(N.2 Extra. 2):26-37]

Un consenso internacional reciente (5) define la fragilidad fisica
como un importante “sindrome médico con multiples causas y
contribuyentes que se caracteriza por una disminucion de fuerza,
resistencia y funcion fisiologica que incrementa la vulnerabilidad
individual para desarrollar mayor dependencia y/o muerte”.

La prevalencia de este sindrome aumenta de manera exponen-
cial a medida que se envejece, desde el 3,2% de media a los 65
afos, pasando por el 16,3% en los mayores de 80 afnos hasta
alcanzar el 23,1% a los 90 afos. En Espafia, la prevalencia actual
es aproximadamente de 800000 personas mayores fragiles y mas
de 3 millones de prefragiles (6), y nos encontramos a la cabeza de
Europa en investigacion en fragilidad, con datos de 6 cohortes longi-
tudinales, como el Estudio de Envejecimiento Saludable, en Toledo,
el Estudio FRADEA, el Estudio Octabaix, en Barcelona, los estudios
Pefiagrande y Leganés, en Madrid, y el Estudio FRALLE, en Lleida.

MODELOS DE FRAGILIDAD

FENOTIPO DE FRIED

Descrito en el afio 2001 por Linda Fried a partir de un ana-
lisis secundario de datos obtenidos de un estudio de cohortes
prospectivos (Cardiovascular Health Study) (4)*. Se establecié un
fenotipo con cinco variables: pérdida de peso, estado de ani-
mo decaido, actividad fisica, velocidad de marcha y debilidad
muscular. Aquellas personas con tres 0 mas de los cinco facto-
res se consideraban fragiles; aquellas con uno o dos factores,
prefragiles, y aquellas sin ningun factor se consideraban como
no fragiles o robustas. El resultado mostrd unos porcentajes de
poblacion del 7% de fragiles, del 47% prefragiles y del 46% no
fragiles. Se realizd un seguimiento a los 3y 5 afios para cuantifi-
car movilidad, funcionalidad, caidas, hospitalizacion y mortalidad.
Las personas clasificadas como fragiles tenian mayor riesgo de
dichos eventos, con una situacion intermedia en los pacientes
prefragiles. La mortalidad a los 7 afios fue del 12% para pacientes
no fragiles, del 23% para prefragiles y del 43% para los fragiles.
El modelo de Fried tiene numerosas fortalezas: es clinicamen-
te coherente, reproducible y vincula fragilidad a sarcopenia. Sin
embargo, muchas personas mayores vulnerables hospitalizadas
son incapaces de realizar los test necesarios y no pueden ser
estratificadas segun esta clasificacion. La omision de la cognicion
y de la situacion afectiva de este modelo es controvertida.

MODELO DE DEFICITS ACUMULATIVOS

Descrito por Kenneth Rockwood y Mitnisky a partir del Canadian
Study of Health and Aging (7). Desarrollaron el constructo de fragi-
lidad basandose en la acumulacion de déficits a diferentes niveles
y se incluyeron 70 ftems que recogen enfermedades, condiciones
de salud, sindromes geriatricos 0 medidas de discapacidad. Pos-
teriormente, esos déficits fueron agrupados hasta construir un
indice de fragilidad (IF) con siete niveles, que abarcaban desde la
fragilidad hasta un estado de robustez. A diferencia del modelo
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anterior, este modelo permite considerar la fragilidad como algo
cuantificable mas alla del concepto de presencia o ausencia. La
principal critica de muchos expertos a estos criterios es la inclu-
sion de items de discapacidad cuando se parte de la premisa de
que la fragilidad es un estado que la antecede.

A pesar de las importantes diferencias entre ambos concep-
tos (Tabla 1), existe una importante convergencia entre ambos
modelos. Es evidente que ambos conceptos no pueden ser con-
siderados como equivalentes. Su utilidad se centra en diferentes
periodos de la evaluacion de los riesgos individuales. Algunos
autores sugieren la utilizacion secuencial de ambos, ya que los
dos aportan una informacion clinica complementaria sobre el
perfil de riesgo de un paciente.

VALORACION DE LA FRAGILIDAD

La identificacion de pacientes fragiles facilita la posible inter-
vencion y seleccion de aquellos que pueden beneficiarse de
medidas preventivas o terapéuticas de cara a prevenir la disca-
pacidad. Son necesarios instrumentos precisos, sencillos, validos
y reproducibles para identificar dichos pacientes. Ademas, estos
instrumentos deben ser sensibles al cambio para permitir moni-
torizar la evolucion o los resultados de intervenciones.

CUESTIONARIOS ESTANDARIZADOS

En una reciente revision sistematica (8), se identificaron 20
métodos para la identificacion de la fragilidad, generalmente
basados en el fenotipo de fragilidad o en el indice de fragilidad.
Entre los instrumentos destacaban algunos como el Frail elderly
functional questionnaire como una medida potencial de resultados
para estudios de intervencion en fragilidad, ya que era apropiado
para utilizar por teléfono 0 mediante entrevista; es valido, seguroy
sensible al cambio. También destacaban el indicador de fragilidad
Groningen y el Tillourg como herramientas sencillas de identifica-
cion de pacientes fragiles.

A. Zugasti Murillo y A. Casas Herrero

Respecto a las revisiones de instrumentos en Atencion Primaria
se detectan numerosas escalas e indices, entre los que destacan
el Gerontopole Frailty Screening Tool, disefiado junto a médicos
de Atencion Primaria para obtener una herramienta de cribado
sencilla, el Tilburg Frailty Indicator y el SHARE Frailty Index o el
EASY-Care Two-step Older persons Screening (EASY-Care TOS).
El altimo instrumento desarrollado para identificar fragilidad es la
llamada Escala de Rasgo de Fragilidad (Frailty Trait Scale), que
identifica 7 dimensiones de la fragilidad: equilibrio energético-nu-
tricional (indice de masa corporal, obesidad central y niveles de
albuimina), actividad fisica (Physical Activity Scale for the Elderly),
sistema nervioso (fluencia verbal y equilibrio), sistema vascular
(indice brazo-tobillo), resistencia (test de la silla) y velocidad de
marcha.

MEDIDAS BASADAS EN LA EJECUCION O
DE CAPACIDAD FUNCIONAL

Estas medidas se denominan “medidas de rendimiento o de
capacidad funcional” y su utilidad a la hora de cuantificar la
limitacion funcional hace que se hayan utilizado en numerosos
estudios clinicos y epidemioldgicos. Constituyen un instrumento
fundamental en la valoracion de la fragilidad y en la prediccion
de eventos adversos (9). Cada vez se tiende mas a estas medi-
das para el cribado inicial de la fragilidad, ya que nos permiten
una mayor especificidad a la hora de planificar y monitorizar las
intervenciones. Cabe destacar las siguientes:

Velocidad de la marcha. Es el tiempo empleado en recorrer
una distancia predeterminada, habitualmente entre 4 y 8 metros.
Muchos autores consideran que puede ser una buena herramien-
ta para detectar fragilidad, eventos adversos y supervivencia. Des-
taca por su utilidad, simplicidad y reproducibilidad en la practica
clinica diaria. Una velocidad de la marcha superior a 1,1 m/s
puede considerarse como normal en ancianos comunitarios sin
discapacidad, mientras que cuando es inferior a 0,8 m/s detecta
problemas en la movilidad y predice caidas, incluso con mayor
precision que otras pruebas funcionales. Una velocidad menor

Tabla I. Modelos de fragilidad

indice de fragilidad

Fenotipo de fragilidad

Valoracion global que incluye actividades de la vida diaria
y enfermedades

Signos y sintomas

Conjunto inespecifico de criterios

Criterios predefinidos (5)

Resultados individuales independientes de la situacion funcional
0 la edad

Resultados potencialmente restringidos a personas no discapacitadas

Fragilidad como ctimulo de déficits

Fragilidad como un sindrome previo a la discapacidad

Variable continua

Variable categorizada en tres niveles: robusto, prefragil y fragil

Es precisa una valoracion clinica integral

Puede obtenerse sin una valoracion clinica integral inicial

Aproximacion clinica mediante la valoracion integral de la etiologia;
deteccion de situaciones clinicas de forma rutinaria

Ninguna informacién sobre las causas etioldgicas potenciales:
fragilidad presente incluso en ausencia de enfermedades clinicamente
establecidas

[Nutr Hosp 2019;36(N.2 Extra. 2):26-37]
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de 0,6 m/s predice eventos adversos. Un punto de corte menor de
1 m/s se considera un buen marcador de fragilidad. Una ganancia
de 0,1 s es clinicamente relevante (6).

SPPB (Short Performance Battery Test). Es una herramienta
eficaz para la valoracion de la funcion fisica en el anciano desa-
rrollada por Guralnik. Combina mediciones de equilibrio (bipedes-
tacion, tandem y semitandem), marcha (velocidad de la marcha
en 4 m), fuerza y resistencia (levantarse de la silla). Su puntuacion
se correlaciona de forma significativa con institucionalizacion y
mortalidad. Esta validada para detectar fragilidad, puede realizar-
se en el ambito de AP y tiene una elevada fiabilidad en predecir
discapacidad. Una puntuacion por debajo de 10 indica fragilidad.
Una ganancia del SPPB de un punto se considera como clinica-
mente relevante (6). Ademas, existen programas de prescripcion
de ejercicio en base a las puntuaciones de este test de ejecucion
(programa ViviFrail). También presenta la ventaja de que permite
monitorizar la evolucion del sujeto a lo largo del tiempo.

Time Up and Go. Desarrollado por Podsiadlo, comprende el
tiempo invertido en levantarse de la silla sin utilizar los brazos,
caminar durante 3 metros, darse la vuelta y volver a la silla y
sentarse. Una puntuacion inferior a 10 segundos es normal; entre
10y 20 segundos es marcador de fragilidad y cuando es mayor
de 20 segundos se considera que el anciano tiene un elevado
riesgo de caidas (9).

Fuerza de prension en mano dominante. Forma parte del fenoti-
po descrito por Linda Fried. La pérdida de la fuerza de prension se
asocia con el envejecimiento, pero, independientemente de esta
relacion, se ha demostrado que es un potente predictor de disca-
pacidad, morbilidad y mortalidad y por si solo es buen marcador
de fragilidad (6).

CRIBADO DE DESNUTRICION

En un estudio multicéntrico espafiol realizado en 2009, la
desnutricion al ingreso hospitalario afectd a un 23,7% de los
pacientes (que alcanzaba el 37% en mayores de 70 arios) (10).
Entre otros, la edad, la disfagia, el diagndstico de diabetes
mellitus y la polimedicacion, frecuentes en mayores fragiles, se
asociaron de forma independiente con el riesgo de desnutricion.
En otro estudio posterior, Dream +65, realizado en 33 centros
sociosanitarios de la Comunidad de Madrid, la prevalencia de
desnutricion relacionada con la enfermedad en mayores de 65
afios fue del 10%; ademas, se encontrd un 23,3% en riesgo de
desnutricion. Asimismo, el estudio mostré que ancianos depen-
dientes sufren desnutricion o riesgo de desnutricion en un 85%.
Las unicas variables que se relacionaron de forma independien-
te con la desnutricion en el andlisis multivariante fueron el nivel
de dependencia de los pacientes y el tipo y habitat de centro
sociosanitario (11).

Los procesos de cribado de desnutricién y de valoracion nutri-
cional reflejados a continuacion suponen la metodologia habitual
que deberia seguirse durante la enfermedad aguda, pero no se
han encontrado referencias especificas para ancianos fragiles en
este sentido, salvo en los datos referidos al cribado.

[Nutr Hosp 2019;36(N.2 Extra. 2):26-37]

Los objetivos del despistaje de desnutricion son predecir el
pronostico clinico debido a factores nutricionales y estimar si
el tratamiento nutricional puede modificar aquel. Se recomienda
que todos los centros sanitarios dispongan de protocolos para
valorar el riesgo de desnutricidn al ingreso, circuitos de atencion
y un plan de cuidados posterior. En ancianos se han utilizado
diversos cuestionarios de despistaje de desnutricion. Entre ellos,
merece la pena destacar (12):

— Mini Nutritional Assessment (MNA) y Mini Nutritional Assess-
ment-Short Form (MNA-SF). The European Society for Clini-
cal Nutrition and Metabolism (ESPEN) recomienda emplear
la herramienta MNA porque puede detectar el riesgo o la
desnutricion en ancianos fragiles mejor y mas precozmente
y porque, ademas de tener en cuenta aspectos fisicos y
sociales relevantes, incluye un cuestionario dietético. Con el
fin de simplificar su aplicacion, se desarrolld la forma abre-
viada del cuestionario (MNA-SF), que demostré una fuerte
correlacion con el MNA global (r = 0,945). Cuando se ha
comparado con otras estrategias de valoracion nutricional,
ha resultado el mas sensible para detectar riesgo, aunque
menos especifico.

— Malnutrition Universal Screening Tool (MUST). Inicialmente
se disefid para predecir el curso clinico en adultos y en
ancianos hospitalizados. Establece tres categorias de riesgo:
bajo, medio y alto, y recomienda una serie de actuaciones
en funcion del contexto. Incluye la valoracion del indice de
masa corporal (IMC), el cambio en el peso y la deteccion
de cualquier enfermedad que suponga una restriccion de
la ingesta alimentaria mas alla de 5 dias. Ademads, adjunta
unas directrices de tratamiento que pueden emplearse para
desarrollar un plan de cuidados. La ESPEN la recomienda
como herramienta de despistaje en el medio comunitario,
pero en muchas instituciones se esta empleando sistemati-
camente en hospitalizados por su simplicidad.

— Short Nutritional Assessment Questionnaire (SNAQ). Es un
breve cuestionario implantado en Holanda desde 2006. Tie-
ne varias versiones: para personas mayores de la comunidad
(SNAQ 65+), para pacientes hospitalizados (SNAQ) y para
ancianos institucionalizados (SNAQ RC). Valora diferentes
variables (la pérdida no intencionada de peso, la pérdida de
apetito, el tratamiento con suplementos nutricionales orales
0 por sonda, el IMC o la circunferencia del brazo), segun el
nivel asistencial. Presenta menor sensibilidad, pero mayor
valor predictivo positivo que el MUST en pacientes hospi-
talizados.

— Nutritional Risk Screening (NRS 2002). Si no es posible
emplear la herramienta MNA, se recomienda realizar el cri-
bado mediante el cuestionario NRS 2002. Se obtiene una
puntuacion que tiene en cuenta tanto el estado nutricional
como la gravedad de la enfermedad subyacente. El valor
total del cuestionario se ajusta en funcién de la edad (afia-
diendo 1 punto al total obtenido por encima de los 69 afios).

En el Consenso Multidisciplinar sobre el Abordaje de la Des-
nutricion en Espafia se acepta que cada centro tenga el méto-
do de cribado que sea mas apropiado segun sus caracteristicas
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y que se realice las primeras 24-48 horas del ingreso hospitalario
(grado de recomendacion A) (13). Las variables minimas que debe
contener el test de cribado elegido son: indice de masa corporal
(IMC) < 18,5 kg/m?, cambios involuntarios en el peso corporal (pér-
dida de peso > 5% en 3 meses 0 > 10% en 6 meses) y modifi-
caciones en el patron habitual de ingesta de alimentos en el mes
previo (grado de recomendacion D). El despistaje debe llevarse a
cabo por sanitarios directamente involucrados en el cuidado del
paciente (grado de recomendacion D). Pero, en cualquier caso, ha
de garantizarse que los pacientes con resultado positivo puedan
identificarse para implementar posteriormente acciones de apoyo
(grado de recomendacion D). Aquellos con cribado negativo deben
regvaluarse con una frecuencia variable en funcion de la condicion
del paciente y de los factores de riesgo nutricional detectados, pero
con una periodicidad minima semanal (grado de recomendacion D).

VALORACION NUTRICIONAL

En los pacientes fragiles con riesgo de desnutricion, debe lle-
varse a cabo una valoracion nutricional (Tabla Il) mas minuciosa
para completar el diagnostico y la prescripcion terapéutica mas
adecuada. Esta valoracion incluira:

Parametros antropométricos. Suelen ser dificiles de obtener
en ancianos hospitalizados por limitaciones en la movilidad y,
ademas, pueden presentarse alterados por cambios en el porcen-
taje hidrico corporal durante la enfermedad aguda (edema). Las
variaciones en el peso deben hacerse tanto de forma retrospectiva
(% pérdida de peso) como prospectiva.

% pérdida de peso = [(peso habitual — peso actual) /
peso habitual] x 100.

La talla puede determinarse directamente o a través de for-
mulas predictivas (rodilla-talén de Chumlea, rodilla-maléolo de
Arango y Zamora, formula demispan).

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y la SEEDO deter-
minan como rango deseable para los adultos hasta los 65 afios un
IMC de 18,5 a 24,99 kg/m?2. En el medio hospitalario, el IMC ideal
en mayores de 65 afos deberia ser de entre 24-29 kg/m2, ya que
valores < 22 kg/m2 indican probabilidad de riesgo de malnutri-
cion (14). Segun el tltimo consenso de la ESPEN los puntos de
corte para definir la malnutricion segun el IMC serian < 20 kg/m?
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en menores de 70 afios y < 22 kg/m? para sujetos mayores de
70 afios (15).

La circunferencia braquial y la de la pantorrilla, asi como
los pliegues cutaneos (tricipital, bicipital, abdominal, suprai-
liaco y escapular) y sus parametros derivados (circunferencia
muscular del brazo), podrian utilizarse para compararlas con
tablas poblacionales de referencia o para llevarlas a formulas
de estimacion de la composicion y del peso corporales. Aunque
en la practica hospitalaria no se utilizan habitualmente por su
dificultad en mostrar cambios en un corto periodo de tiempo,
si tienen interés en las residencias, especialmente la circun-
ferencia de la pantorrilla (CP). Varios estudios demuestran que
es un buen marcador del estado nutricional y que muestra
correlaciones significativas entre la CP y otros marcadores
antropométricos nutricionales (IMC y masa libre de grasa) y
marcadores bioldgicos (albimina).

Composicion corporal. Junto con la resonancia magnética
nuclear (RMN), la tomografia axial computarizada (TAC) se consi-
dera el método mas preciso para medir la cantidad y la distribu-
cion del musculo y del tejido adiposo en el cuerpo. La bioimpe-
dancia y la densitometria dual de doble energia (DEXA) han sido
las mas utilizadas en la practica clinica. En este contexto, debe
tenerse en cuenta que la estimacion de masa grasa, de masa libre
de grasa y de masa muscular a partir de formulas de regresion
mediante BIA puede ser errénea por cambios en el estatus hidrico
en los pacientes agudos. En pacientes ingresados, un angulo
de fase bajo se asocid a peor estado nutricional determinado
con valoracion global subjetiva (VSG) y NRS-2002 y a estancias
medias y mortalidad mas elevadas.

En los Ultimos afos, el uso de ultrasonidos esta ganando espa-
cio como una alternativa para cuantificar el grosor muscular de
un musculo o grupo muscular especifico. El ultrasonido indirecto,
a diferencia de la DEXA, la RMN y la TAC, posee las ventajas de
ser portatil, tener bajo coste y ser de facil utilizacion. Ademas,
el ultrasonido también puede proporcionar informacion sobre la
arquitectura muscular, incluidos el angulo de penacion (el angulo
en el que se colocan las fibras musculares) y las estructuras
fasciculares. Sin embargo, la utilizacién de esta técnica presen-
ta algunas limitaciones: esta restringida a medir el espesor del
musculo (con el grupo muscular del cuadriceps, que es el mas
comunmente medido), no esta muy difundida en estudios epide-
miologicos poblacionales y no es muy indicada en personas que
poseen determinadas enfermedades (16).

Tabla Il. Valoracién nutricional en paciente con sindrome de fragilidad

Cribado Valoracion Diagnéstico Tratamiento
Test de cribado Antropometria Diagnostico desnutricion Dieta oral
Criterios GLIM Composicion corporal Codificacion Suplementos vitaminicos

Cuestionarios generales Fuerza muscular

Suplementos nutricionales orales

Parametros bioquimicos

Nutricion enteral, nutricion parenteral

Valoracion disfagia

Registro de ingesta
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Pardmetros bioquimicos. Tradicionalmente se han utilizado
los valores séricos de albumina, prealblimina, transferrina, pro-
teina ligada a retinol, creatinina, colesterol total y hemograma
con recuento de linfocitos. Sin embargo, debe tenerse en cuenta
que cualquiera de ellos puede estar alterado por la inflamacion
y la enfermedad aguda, y se aconseja que se valoren de forma
conjunta con los niveles de proteina C reactiva para tener una
vision mas global de la situacion del paciente. Asimismo, se deben
descartar déficits nutricionales que pueden estar relacionados
con la edad, la exposicion solar (vitamina D) o habitos dietéticos
desequilibrados (félico, cobalamina, etc.).

Disfagia. La disfagia orofaringea puede estar provocada por
multiples factores; en la persona mayor suele ser de etiologia
funcional y de localizacion orofaringea o alta. La desnutricion, la
deshidratacion y las infecciones respiratorias (especialmente
la neumonia por aspiracion y las sobreinfecciones respiratorias
de repeticion) deben considerarse complicaciones potenciales de
|la disfagia orofaringea del anciano e interpretarse como sintomas
guia para la correcta identificacion de la disfagia. El diagndstico
de la disfagia orofaringea se basa principalmente en los sintomas
y en los signos clinicos. Se aconseja realizar una exploracion
detallada de la boca (mucosas y dentadura), cribado de disfagia
(EAT-10) y pruebas de valoracion (MECV-V) ante signos clinicos
sospechosos. En funcion de las valoraciones se indicara la textura
y el volumen mas adecuado, tanto de liquidos como de solidos.

Registro de ingesta. A nivel hospitalario el “recordatorio de 24
horas” es el mas practico. Se han disefiado plantillas que facilitan
la recogida de datos y permiten estimar las ingestas proteica y
caldrica. Es imprescindible conocer la ingesta del paciente para
calcular qué porcentaje de sus requerimientos nutricionales que-
dan cubiertos con la dieta tradicional para establecer si precisa
0 No un soporte nutricional especializado. Deberan tenerse en
cuenta todo tipo de restricciones (por motivos fisicos en contexto
de antecedentes médicos/quirtrgicos y de la enfermedad actual

0 por cuestiones personales) e intolerancias o alergias. Puede
valorarse también el uso de escalas para valorar la pérdida de
apetito. Se ha demostrado una buena correlacion entre la SNAQ
(Simplified Nutritional Appetite Questionnaire) y el MNA.

Cuestionarios generales. De la misma forma que para el cri-
bado nutricional, se han desarrollado cuestionarios que permiten
tener una idea mas global de la situacion nutricional del paciente.
Algunos de ellos aparecen también recogidos entre las herra-
mientas de despistaje, asi que la posibilidad podria ser doble.
Entre ellas cabe mencionar: MNA en su version completa en
ancianos geriatricos y la VGS.

DIAGNOSTICO DE DESNUTRICION

Recientemente se ha publicado el consenso de las principales
sociedades cientificas mundiales relacionadas con la nutricion
clinica, que conforman la iniciativa de liderazgo global en desnu-
tricion (GLIM), relacionado con el diagndstico de desnutricion (15)
(Tabla lll). En este consenso se establecen dos tipos de criterios:

— Fenotipicos: pérdida de peso involuntaria, bajo IMC y reduc-

cion de masa muscular.

— FEtioldgicos: ingesta o asimilacion de nutrientes disminuidos

y afectacion por enfermedad aguda o cronica.

Para el diagnostico de desnutricion deberd cumplirse al menos
un criterio de cada tipo. También se establecen los criterios de
gravedad.

INTERVENCIONES EN LA FRAGILIDAD

El principal objetivo en la fragilidad, una vez se ha realizado
su adecuada deteccion, es la intervencion precoz con el objetivo
de prevenir el deterioro funcional y la dependencia o, al menos,

Tabla lll. Criterios diagndsticos desnutriciéon GLIM

Criterios fenotipicos

% pérdida de peso

Pérdida

IMC (kg/m2) de masa muscular

> 5% en Ultimos 6 meses
0> 10% en periodo superior a 6
meses

ASMI, kg/m2 <7V, <6 M
FFMI, kg/m? < 17V, <15 M
ALM, kg < 21,4V, 141 M

< 20 en < 70 afos
< 22 en>70 afios

5-10% en Ultimos 6 meses

< 20 si < 70 anos

Moderada 0 10-20% en periodo superior a ) . Déficit medio-moderado
<22 si =70 anos
6 meses
; o
>10% en ultlmOSGme.ses <185 i < 70 afios N
Grave 0> 20% en periodo superior a 6 ) . Déficit severo
< 20si =70 afos
meses
Criterios etiologicos
Disminucion de la ingesta o de la absorcion Inflamacion

*Enfermedad Gl que limita absorcion

*Ingesta < 50% requerimientos en 1 semana o cualquier reduccion en > 2 semanas

Enfermedad aguda o cronica
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poder ralentizar o retrasar su aparicion. En un sindrome en el
que la etiopatogenia es compleja e intervienen multiples vias,
tiene sentido que las intervenciones sean multifactoriales e indi-
vidualizadas y lo suficientemente mantenidas en el tiempo para
obtener resultados. El pilar del abordaje preventivo y terapéutico
lo constituye el gjercicio fisico (6,17).

EJERCICIO FiSICO

Los beneficios del ejercicio fisico en el envejecimiento, y espe-
cificamente en la fragilidad, han sido objeto de reciente investi-
gacion cientifica. Asi, se ha comprobado que una actividad fisica
incrementada en el anciano se asocia a una disminucion del
riesgo de mortalidad, enfermedades cronicas, institucionaliza-
cion, deterioro cognitivo y funcional. De manera mas concreta,
el tipo de ejercicio fisico mas beneficioso en el anciano fragil
es el denominado “entrenamiento multicomponente” (18). Este
tipo de programas combina entrenamiento de fuerza, resistencia,
equilibrio y marcha, y es con el que mas mejoria se ha demostra-
do en la capacidad funcional, que es un elemento fundamental
para el mantenimiento de la independencia en las actividades
basicas de la vida diaria (ABVD) de los ancianos. El entrenamiento
aérobico y el de equilibrio resultan importantes, pero para obtener
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beneficios funcionales (que debe ser siempre el objetivo prioritario
en los pacientes fragiles) todos los programas de entrenamiento
dirigidos ancianos fragiles deben incluir ejercicios de fuerza. Para
la obtencion de estos objetivos, debemos prescribir gjercicio fisico
de manera individualizada como si se tratara de “un farmaco”. Es
decir, el disefio de todo programa de ejercicio fisico en el anciano
fragil debe acompafiarse necesariamente de recomendaciones
sobre variables tales como la intensidad, la potencia, el volumen
y la frecuencia de entrenamiento ideales en esta poblacion (17)
(Tabla IV).

En este contexto, recientemente se han desarrollado iniciativas
que han supuesto un avance significativo. El programa VIVIFRAIL
(19) (www.vivifrail.com), financiado por la Unién Europea y desa-
rrollado por expertos del ambito de la fragilidad y del ejercicio
fisico, supone un novedoso abordaje significativo en cuanto a
la prescripcion individualizada de ejercicio fisico en el anciano
fragil e incluye recomendaciones especificas en cuanto a dosis
(intensidad, volumen y frecuencia). Es uno de los primeros pro-
gramas en los que se realiza una prescripcion de ejercicio basada
en medidas de capacidad funcional y riesgo de caidas y resul-
ta de facil implementacion en cualquier medio (20). Ha tenido
una notable difusion a nivel nacional e internacional y existen ya
diversos ensayos clinicos e iniciativas registrados para evaluar
su efectividad (21,22).

Tabla IV. Guia de prescripcidon de ejercicio en ancianos

Beneficios Modalidad de ejercicio Prescripcion
60-80% delaFC
Mejora de la resistencia Caminar (40-60% del VO, max.)
cardiovascular Pedalear 5-30 minutos/sesion

3 dias/semana

Aumento de masa Pesos libres

muscular y de fuerza

Magquinas de resistencia variable

8-10 repeticiones por serie con un peso con el que
pudiésemos realizar 20RM 0 mas y no sobrepasar la
realizacion de 4-6 repeticiones por serie con un peso con el
que pudiésemos realizar 15 RM (30-70% de 1 RM)
6-8 ejercicios
Grandes grupos musculares
8-10 repeticiones
2-3 series

Potencia y capacidad subir/bajar escaleras)

Incluir ejercicios de la vida diaria (levantarse y sentarse,

En los ancianos (incluso en los mas viejos) se puede
mejorar la potencia mediante el entrenamiento al 60%
de 1RM y con la maxima velocidad a esta resistencia (por

escaleras con ayuda, transferencia de peso corporal (desde
una pierna a la otra) y ejercicios de taichi modificados

funcional Incluir ejercicios de potencia (a altas velocidades con pesos : L : ,
ligeros/moderados) ejemplo, tan rapido como sea posible), que estard entre el
g 33y el 60% de la velocidad maxima sin resistencia
Estiramientos 10-15 minutos
Flexibilidad i .
Yoga/Pilates 2-3 dias/semana
Deberfa incluir ejercicios en la posicién de tandem,
semitandem, desplazamientos multidireccionales con
Equilibrio pesos extra (2-4 kg), caminar con apoyo talon-punta, subir En todas las sesiones

FC .. frecuencia cardiaca maxima; RM. resistencia maxima, VO, max.: captacion maxima de oxigeno.
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PREVENCION Y TRATAMIENTO NUTRICIONAL
EN EL PACIENTE CON SINDROME
DE FRAGILIDAD

Dieta mediterranea

Desde que la dieta mediterranea se describié por primera vez
como un factor preventivo contra la fragilidad, varios autores han
estudiado la asociacion entre distintos alimentos o componentes
de esta dieta y el desarrollo de la fragilidad. Sin embargo, no se
han realizado ensayos clinicos para evaluar su relevancia. En la
valoracion de los pacientes podemos evaluar la adhesion a la die-
ta mediterranea y otros indices de dieta saludable, como el HADI
(Health Ageing Diet Index) (23).

Ingesta proteica

En varios estudios se ha demostrado el papel protector de un
ingesta suficiente y adecuada de proteinas en el desarrollo de
fragilidad. Por otro lado, el exceso de ingesta de calorias no resul-
ta beneficioso porque contribuye al aumento de la masa grasa
corporal y a la infiltracion por esta del tejido muscular.

Las recomendaciones recientes se centran en la ingesta diaria
de proteinas, que debe ser de al menos de 1,0 a 1,2 g/kg al
dia para personas mayores sanas y de 1,2 a 1,5 g /kg al dia
para pacientes geriatricos con enfermedades agudas y cronicas
(24,25) (Tabla V).

La fuente de proteina también es importante debido a su con-
tenido de aminodcidos esenciales, particularmente de leucina.
El efecto estimulante de los aminodcidos esenciales se debe a
la accion directa de la leucina en el inicio de la sintesis proteica.
Por tanto, aumentar la proporcion de leucina en una mezcla de
aminodcidos esenciales puede mejorar la respuesta anabolica
muscular por diferentes mecanismos independientes de la insu-
lina y de vias intracelulares de sintesis proteica muscular, y ser
similar al observado en sujetos jovenes. Ademas, dada la resis-
tencia anabdlica de los musculos de personas mayores a las dosis
bajas de aminoécidos, hay indicaciones de que la proteina de la
dieta debe distribuirse de manera adecuada, por lo menos, a 25 a
30 g de proteina de alta calidad por comida que contengan apro-
ximadamente 3 g de leucina para estimular la sintesis proteica.
Esta estrategia seria adecuada para prevenir la pérdida de masa
muscular durante periodos de desuso y deberia acompafarse con
la realizacion de ejercicio fisico.

El B-hidroxi-B-metilbutirato (HMB) se sintetiza de forma natural
en las células musculares humanas a partir de la leucina. Solo
el 5% de la leucina consumida se convierte en el organismo en
HMB cada dia. Es posible que esta cantidad no sea suficiente para
satisfacer las necesidades metabdlicas durante los periodos de
estrés y de cicatrizacion.

Las guias ESPEN para el paciente pluripatolégico de 2017
introducen al HMB dentro de sus recomendaciones. Concre-
tamente, avalan el uso de una formula hipercalorica, hiperpro-
teica con HMB y vitamina D para el mantenimiento de masa
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muscular, reduccion de mortalidad y mejorar calidad de vida
(grado de recomendacion B y consenso del 89%). En pacientes
con multimorbilidad, con alto riesgo de desnutricién o con una
desnutricion al alta hospitalaria, y si el paciente es mayor de 65
afios, sugieren una intervencion nutricional adaptada para dis-
minuir su mortalidad con un suplemento oral nutricional espe-
cifico: hipercaldrico, hiperproteico y enriquecido con Ca-HMB'y
vitamina D (grado de recomendacion A y consenso del 95%).
Por otro lado, las propias guias indican que una intervencion
nutricional como la comentada anteriormente en pacientes con
desnutricion o riesgo reduce complicaciones en reingresos, dias
de estancia y costes por episodios (grado de recomendacion B
y consenso del 100%) (26).

Otros nutrientes

Otros nutrientes que podrian tener relevancia en la prevencion
0 en el tratamiento de alguno de los componentes de la fragilidad
son:

Creatina. Se ha relacionado con el estimulo del anabolismo
muscular, incluso independientemente del ejercicio de resisten-
cia. La dosis Optima es de 3-5 g/dia. Una revision sugiere que la
suplementacion con creatina en los ancianos, incluso sin entre-
namiento de resistencia, puede potencialmente retrasar la atrofia
muscular y mejorar la resistencia muscular, fuerza muscular y
resistencia de los huesos (27).

Acidos grasos omega-3 derivados de pescado (eicosapentae-
noico y docosahexaenoico). En sujetos de fragilidad mayores,
Ledn-Mufioz y cols. describieron una asociacion positiva entre
una mayor ingesta de omega-3 y un menor riesgo de desarrollo
de fragilidad. Mas que su papel antiinflamatorio, se ha defendido
un mecanismo amplificador en las vias que conducen a la sintesis
proteica muscular (mTOR/ P70S6K) (28).

Vitamina D. Estudios realizados en Esparia ponen de manifiesto
la elevada prevalencia de hipovitaminosis D en ancianos. El déficit
de vitamina D afecta predominantemente a las fibras musculares
tipo II. Hay estudios que han constatado la existencia de una
relacion entre unas cantidades bajas de vitamina D y la debilidad
muscular y el aumento del riesgo de caidas y de fracturas rela-
cionadas con estas caidas. El consenso de la Sociedad Espafiola
de Endocrinologia y Nutricion (SEEN) de 2017 recomienda (29):

— El cribado de déficit de vitamina D en individuos con factores
de riesgo (recomendacion fuerte, evidencia baja).

— Medir las concentraciones séricas de 250HD en sujetos
con debilidad muscular y caidas (recomendacion fuerte,
evidencia baja).

— Mantener concentraciones séricas de 250HD entre 30 y
50 ng/ml (75-125 nmol/l) para conseguir los beneficios de
salud que aporta la vitamina D (recomendacion débil, evi-
dencia muy baja).

— Un aporte de vitamina D de 800-1000 Ul/dia en personas
mayores de 65 afios y en personas institucionalizadas para
mejorar su salud ¢sea y reducir el riesgo de fractura no
vertebral (recomendacion fuerte, evidencia alta).
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Tabla V. Recomendaciones de ingesta proteica

Resumen recomendaciones Estudio PROT-AGE para la ingesta de proteinas dietéticas en adultos mayores sanos:

para la ingesta proteica en la dieta de adultos mayores

— Para mantener y recuperar el musculo, las personas mayores necesitan mayor cantidad de proteinas dietéticas que los individuos mas jovenes;
las personas mayores deberian consumir una ingesta diaria media de 1,0 a 1,2 g proteinas/kg peso corporal/dia

— El'umbral anabolico por toma de la ingesta de proteinas/aminodcidos de la dieta es mayor en individuos mayores (es decir, de 25a 30 g
de proteina por toma, que contenga aproximadamente 2,5 a 2,8 g de leucina) en comparacion con adultos jovenes

— Lafuente de proteina, el momento de la ingesta y los suplementos de aminoéacidos deben tenerse en cuenta al hacer recomendaciones

Resumen de recomendaciones del Estudio PROT-AGE para la ingesta de proteinas en pacientes geriatricos con enfermedades agudas o cronicas:

hasta 2,0 g proteina/kg de peso corporal/dia

de proteina por encima de lo recomendado para la poblacion general

— Lacantidad de proteina dietética adicional o proteina suplementaria necesaria depende de la enfermedad, su gravedad, el estado nutricional
del paciente antes de la enfermedad, asi como del impacto de la enfermedad en el estado nutricional del paciente

— La mayoria de los adultos mayores con una enfermedad aguda o cronica tienen unos requerimientos superiores de proteina (es decir,
1,2-1,5 g proteinas/kg de peso corporal/dia). Los pacientes con enfermedad o lesion grave o con desnutricion severa pueden necesitar

— Personas mayores con enfermedad renal grave (es decir, una tasa de filtracion glomerular [GFR] estimada < 30 ml/min/ 1,73 m2),
que no requieran dialisis son una excepcion a la regla de elevada cantidad de proteina, ya que estos pacientes no necesitan aumentar la ingesta

— Tratar con suplementos a pacientes que presenten déficit
de vitamina D y elevado riesgo de caidas (recomendacion
fuerte, evidencia alta).

Calcio: Las RDA de calcio para la poblacion mayor de 65 afios
son de 1000-1200 mg/dia. La forma Optima para alcanzar una
ingesta adecuada de calcio es a través de la dieta. Sin embargo,
cuando las fuentes dietéticas son escasas 0 no bien toleradas,
debe recurrirse a la suplementacion de calcio. La suplementacion
con otros minerales (magnesio, selenio, hierro, zinc) también se
relaciona con un aumento en la masa muscular y una mejora en
la funcionalidad. Por el momento, el papel del fosforo, del potasio
y del sodio no queda tan claro.

Micronutrientes y antioxidantes. Numerosos estudios han valo-
rado la asociacion entre la ingesta de nutrientes y de biomarcadores
nutricionales con el fenotipo de fragilidad. La probabilidad de pre-
sentar fragilidad es significativamente mayor si las concentraciones
de micronutrientes (carotenoides totales, vitaminas A, C, E, B, y B, ,
y 4cido fdlico) son bajas. No existen pautas establecidas en relacion
con el aporte de micronutrientes en los pacientes. Por lo general,
se utilizan las recomendaciones para las poblaciones sanas. Sin
embargo, estas podrian no ser apropiadas en casos particulares de
pacientes desnutridos, cuyas necesidades se encuentran incremen-
tadas. La suplementacion con antioxidantes puede reducir el estrés
oxidativo y, potencialmente, ralentizar la progresion de la sarcope-
nia, si bien alin faltan estudios de intervencion. Ademas, los ancia-
nos presentan un mayor riesgo de deficiencias de antioxidantes,
que pueden estar relacionados con una pérdida de fuerza muscular
y sarcopenia. Se aconseja mantener una dieta rica en antioxidantes
(verduras, frutas, café, té verde. ..) como medida preventiva.

Dietas veganas/vegetarianas

Varias caracteristicas diferencian la proteina de origen vegetal
de la de origen animal, ademas de la fuente. De los aminoacidos

esenciales, los aminoécidos de cadena ramificada (que incluyen
leucina, isoleucina y valina) son particularmente importantes para
promover la sintesis de proteinas musculares. Estos aminoacidos
estan mas concentrados en las proteinas de origen animal que
en las de origen vegetal. Las tasas de digestion y absorcion de
diferentes proteinas también pueden diferir y, por lo tanto, afectar
a la sintesis proteica posprandial. Algunas proteinas (como las del
suero) se consideran “rapidas”, ya que se digieren rapidamente,
lo que hace que los aminodcidos aparezcan rapidamente en el
torrente sanguineo. Otras proteinas, como la caseina, se conside-
ran “lentas”, ya que dan lugar a una tasa de absorcidn mas lenta
y prolongada. La proteina de soja también se considera una pro-
teina rapida, aunque no estimula la sintesis proteica en la misma
medida que la proteina de suero, incluso cuando ambas fuentes
de proteinas proporcionaran 10 g de aminoécidos esenciales,
una cantidad generalmente considerada suficiente para inducir
la sintesis proteica maxima en adultos jévenes (alrededor de los
30 afos). Esto puede deberse a diferencias en la composicion de
aminodcidos (especificamente, un menor contenido de leucina).
Ademas, hay que tener en cuenta otras sustancias que pueden
afectar a la absorcion de la proteina vegetal (glucosinolatos, inhi-
bidores de tripsina, hemaglutininas, taninos, fitatos y gosipol) (30).

Suplementos nutricionales orales
y nutricién enteral

En el estudio multicéntrico PROVIDE, de 13 semanas de dura-
cion, realizado en 6 paises europeos, en 380 sujetos con sar-
copenia y > 65 afios, se administrd un suplemento nutricional
oral con vitamina D (800 Ul) y proteina de suero de leche (20
g) enriguecida con leucina (3 g). Se constataron mejoras en la
funcion de la masa muscular en las extremidades inferiores entre
los adultos mayores sarcopénicos (31). Este estudio muestra que
la suplementacion nutricional especifica por si sola podria bene-
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ficiar a los pacientes geriatricos, especialmente relevante para
aquellos que no pueden hacer ejercicio. Estos resultados justifi-
can investigaciones adicionales sobre el papel de un suplemento
nutricional especifico como parte de un enfoque multimodal para
prevenir resultados adversos entre adultos mayores con riesgo
de discapacidad.

En multiples trabajos se ha demostrado que el HMB aumenta
la sintesis proteica e inhibe su degradacion. Asimismo, diversos
estudios se han centrado en el uso del HMB para preservar o
reconstruir la masa muscular esquelética en poblaciones sus-
ceptibles de perderla. También demostraron la existencia de un
perfil de seguridad favorable del suplemento de HMB y apoyan el
uso de una dosis eficaz de 3 g al dia.

El estudio NOURISH es un estudio aleatorizado, prospectivo,
multicéntrico, con doble ciego, controlado con placebo, de grupos
paralelos, realizado en 652 pacientes mayores (> 65 arios) desnu-
tridos (VGS clase B o C) y hospitalizados por insuficiencia cardiaca
congestiva, ataque cardiaco, neumonia o enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (32). Este estudio mostré que, después de
3 meses desde el alta hospitalaria, la tasa de mortalidad de los
pacientes tratados con un suplemento hipercaldrico, hiperproteico
enriquecido con HMB, se redujo en un 50%.

EJERCICIO FiSICO + NUTRICION

Se han comprobado los efectos anabdlicos de la insulina y de los
aminodcidos sobre la sintesis de proteinas: se potencian a través de
la actividad fisica y algunos nutrientes se ven afectados por un estilo
de vida sedentario, el reposo en cama o la inmovilizacion. Estas
hipdtesis ya se demostraron hace mas de 25 afios en un ensayo
clinico realizado en un grupo ancianos fragiles institucionalizados
en el que se observo que los maximos efectos sobre la fuerza mus-
cular aparecian tras la combinacion de un programa de ejercicio de
fuerza de 10 semanas y de un suplemento nutricional (33). El grupo
de expertos PROT-AGE recomienda plantearse prescribir un suple-
mento de 20 g de proteinas después de las sesiones de ejercicio.

Se han realizado también estudios en los que se confirma el
aumento de la masa libre de grasa y la masa muscular esquelé-
tica, asi como la fuerza, con una terapia combinada de suplemen-
tos nutricionales (enriquecidos con leucina y HMB) y de ejercicio
fisico (34).

OTRAS INTERVENCIONES

Como se ha mencionado previamente, el sindrome de fragili-
dad tiene una etiopatogenia compleja y multifactorial, por lo que
las intervenciones deben ser multidimensionales y orientadas
siempre a preservar la funcion y la autonomia del paciente. Una
vez realizada una adecuada valoracion funcional y nutricional y
realizada una prescripcion de ejercicio fisico debemos tener en
cuenta otros aspectos:

Manejo de la enfermedad cronica y multimorbilidad. La pre-
sencia de una o dos enfermedades cronicas en diversas fases
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de gravedad (multimorbilidad) interaccionan entre si 'y con el
proceso de envejecimiento y acaban desencadenando fragilidad.
Debemos optimizar su manejo (6).

Sarcopenia. Definida originalmente como una pérdida de masa
muscular asociada al envejecimiento. El concepto ha evolucionado
hacia unos criterios mas funcionales. En la reciente actualizacion
de los criterios europeos del 2018 se ha puesto el foco mas en la
pérdida de fuerza prensora (con puntos de corte establecidos en
27 kg para varones y 16 kg para mujeres y alteracion en la calidad
muscular como aspectos mas relevantes para el diagndstico) (35).
Ademas, se ha observado una relacion evidente entre la fuerza
prensora y el estado nutricional en pacientes hospitalizados La
sarcopenia se asocia frecuentemente a fragilidad, pero no son
conceptos equivalentes. No es un buen marcador clinico de fra-
gilidad, pero probablemente su ausencia puede resultar Gtil para
excluirla (36). El pilar del tratamiento es el ejercicio de fuerza
unido a recomendaciones dietéticas ricas en proteinas.

Osteoporosis. En las personas con sindrome de fragilidad, el
aumento del riesgo de fracturas esta determinado también por la
incidencia de osteoporosis y de caidas. En Espafa se calcula una
prevalencia de osteoporosis del 24% en caderay del 40% en colum-
na lumbar en mujeres mayores de 70 afios y del 11,3% en varones
mayores de 70 afos. El reto en el anciano fragil es la prevencion de
la fractura de cadera, que es la que genera una elevada discapaci-
dad, mortalidad y coste sanitario. El 90% de las fracturas de cadera
son consecuencia de caidas de repeticion, por lo que los esfuerzos
diagndsticos y terapéuticos deberan dirigirse al anciano fragil con
elevado riesgo de caida. La osteoporosis, las caidas y las fracturas
de cadera deben manejarse de manera integral. En el tratamiento de
la osteoporosis se incluyen medidas no farmacoldgicas (dieta ade-
cuada, suplementos de calcio y vitamina D, ejercicio, eliminacion de
toxicos y prevencion de caidas) y farmacologicas (37).

Fragilidad y obesidad. Una reduccion moderada de peso en
ancianos fragiles y obesos parece mejorar la funcionalidad y pre-
servar la masa muscular (atenuando la fragilidad). Ademas, la pér-
dida ponderal intencionada, encaminada a disminuir la masa grasa
preservando el musculo, se ha relacionado con una disminucion
de la mortalidad. En este tipo de pacientes, se recomienda que la
prescripcion de la dieta contenga una restriccion caldrica moderada
(500 kcal/dia de las necesidades estimadas, con un ingesta minima
de 1000-1200 kcal/d), con un objetivo de pérdida de 0,25-1 kg/
semana (5%-10% del peso inicial en un periodo de 6 meses) y con
un aporte adecuado de proteinas de alto valor bioldgico (al menos 1
g/kg al dia) y de micronutrientes. Planes dietéticos inferiores a 1000
kcal/dia estan totalmente desaconsejados. Ademas, debe recomen-
darse ejercicio fisico multicomponente para prevenir la pérdida de
masa libre de grasa (grado de recomendacion A) (38).

Manejo de la polifarmacia. Existe una relacion entre fragilidad y
polifarmacia y la presencia de esta ltima en el paciente fragil es
relativamente frecuente. En estudios muy recientes se ha puesto
de manifiesto que la reduccion de la polifarmacia puede ser una
estrategia eficaz en la prevencion y manejo de la fragilidad (39).

Deterioro cognitivo. Numerosos estudios han relacionado la
asociacion transversal con la fragilidad, pero la asociacion longi-
tudinal es incierta. Probablemente, la relacion entre el deterioro
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cognitivo y la fragilidad es intima y biyectiva, ya que comparten
bases fisiopatoldgicas comunes y resultados a corto y medio plazo
(hospitalizacion, caidas, discapacidad, institucionalizacion y mor-
talidad). La demencia comparte parcialmente los sintomas que
forman parte del fenotipo de fragilidad, como la disminucion de
la velocidad de la marchay la disminucion de la actividad. Esto es
particularmente importante en los pacientes fragiles con caidas
de repeticion, en los que la existencia de un deterioro cognitivo
afadido es frecuente (40). En estos pacientes es fundamental el
abordaje multifactorial y multidisciplinar.

Depresion. Esta incluida por muchos autores dentro del espec-
tro de la fragilidad. EI fenotipo de fragilidad descrito por Fried
puede ser tipico de un cuadro depresivo del anciano. Ademas,
también comparten bases etiopatogénicas inflamatorias-inmuno-
l6gicas. Debemos prescribir actividad fisica y terapia ocupacional
para promover el bienestar mental (6).

Déficit sensorial. Es necesario proporcionar una valoracion por
el especialista y proporcionar ayudas a la vision y audicion.

Valoracion e intervencion social. Debemos proporcionar infor-
macion y formacion a familiares y cuidadores y facilitar servicios
sociales, ayuda a domicilio y, en el (ltimo caso, cuidados resi-
denciales.

CONCLUSIONES

Somos una sociedad envejecida y lo seguiremos siendo en
los proximos afios. Como dice la OMS, el reto de los sistemas
sanitarios que atienden a personas mayores no es tanto aumentar
la expectativa de vida, sino prolongar la expectativa de vida libre
de discapacidad. También destaca la OMS en su reciente informe
de envejecimiento que resulta necesario cambiar el paradigma
actual de atencion sanitaria a nuestros mayores por un modelo
mas centrado en la funcién y no tanto en la enfermedad. En los
ancianos, la funcion (fragilidad) va a determinar la calidad de vida
y resultados adversos de salud. A pesar del debate actual sobre
el concepto de fragilidad, el mayor consenso se sittia sobre una
condicion prevenible y reversible, multidimensional y dinamica
que precede a la discapacidad. Resulta fundamental realizar una
valoracion e intervencion multidimensional e interdisciplinar. La
combinacion de una prescripcion de ejercicio fisico multicom-
ponente individualizado y una adecuada intervencidn nutricional
parece la medida mas eficaz.
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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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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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Resumen

La gestion eficiente de los servicios sanitarios obliga a obtener el maximo nivel de salud posible con los recursos disponibles. La economia de la
salud se ha desarrollado en los ltimos afios ante la presion de una poblacion mas demandante, de mas edad y con mas comorbilidades en un
entorno de recursos limitados y mayores dificultades de financiacion. La economia de la nutricion nace como una nueva disciplina que atiende
aspectos relacionados con el papel de la economia y la nutricion en la salud de las poblaciones sanas y enfermas. Los analisis econémicos
forman parte de las herramientas de evaluacion de las intervenciones sanitarias. Los estudios de coste-efectividad “los mas frecuentemente
utilizados” han demostrado que la utilizacion de los suplementos nutricional orales ofrece ventajas clinicas para los pacientes desnutridos (reduc-
cién de morbimortalidad) y econémicas para el sistema (reduccion de estancia hospitalaria, menores tasas de reingresos y ahorros de costes).
La suplementacion nutricional oral en la recuperacion integral del paciente con desnutricion relacionada con la enfermedad es coste-efectiva.

Abstract

The efficient management of health services requires obtaining the highest level of health possible with the available resources. The health econ-
omy has developed in recent years under the pressure of a more demanding population, older and with more comorbidities, in an environment
of limited resources and greater financing difficulties. The Economics of Nutrition was born as a new discipline that addresses aspects related to
the role of economics and nutrition in the health of healthy and sick populations. The economic analyzes are part of the evaluation tools for health
interventions. Cost-effectiveness studies are the most frequently used. Cost-effectiveness studies have shown that the use of oral nutritional
supplements offer clinical advantages for underourished patients (reduction of morbidity and mortality) and economic benefits for the system
(reduction of hospital stay, lower re-entry rates and cost savings). Oral nutritional supplementation in the integral recovery of the patient with
malnutrition related to the disease is cost effective.
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EN LA RECUPERACION INTEGRAL DEL PACIENTE CON DRE

INTRODUCCION

A'lo largo de este monografico, el lector ha podido descubrir
que el tratamiento integral de la desnutricion relacionada con la
enfermedad (DRE), que incluye terapia nutricional individualizada
junto a un ejercicio fisico establecido en un programa individua-
lizado y regular, es eficaz y efectivo. La pregunta que vamos a
intentar responder en estos apuntes es si resulta también eficien-
te (coste efectivo), especialmente en lo relativo a la utilizacion de
los suplementos nutricionales en la recuperacion integral de la
DRE, de la que disponemos evidencia cientifica.

ECONOMIA Y SALUD

Para introducirnos en la esfera sanitaria de la mano de la eco-
nomia debemos recordar que, segun la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS), el propdsito de los servicios sanitarios es obtener
el maximo nivel de salud posible con los recursos disponibles
(1). Esta maxima deberia regir la gestion de estos servicios en
aras de la eficiencia. En este punto, no podemos olvidar que el
ritmo precipitado de los avances tecnoldgicos en sanidad desde
la segunda mitad del siglo xx, su elevado coste, la limitacion de
recursos y la implicacion creciente del ciudadano en la toma
de decisiones relativas a su salud han modificado nuestro actual
escenario sociosanitario. Por todo esto hoy en dia nadie duda de
la conveniencia de incorporar la gestion a los servicios sanitarios.

Ala luz de parte de la poblacion y de algunos profesionales,
el binomio economia y salud forma una pareja mal avenida. Sin
embargo, esta relacion se hace obligatoria y cada vez adquiere
mas importancia. Cuando analizamos de qué se ocupa la eco-
nomia, podemos concluir que estudia el modo en que eligen los
individuos, las empresas, el Estado y otras organizaciones de
nuestra sociedad y como esas elecciones determinan la manera
en que se utilizan los recursos; o dicho de otra forma: la econo-
mia se define como la ciencia que estudia la conducta humana
como una relacion entre fines y medios escasos que tienen usos
alternativos.

Pues bien, el objeto de la economia de la salud no es otro que
analizar la actuacion del sistema sanitario: estudiar los recursos
consumidos, los resultados obtenidos y su relacion; es decir, su
nivel de eficiencia. Evalla el efecto de las intervenciones sani-
tarias sobre los resultados clinicos, humanisticos y economicos.
Mediante los estudios econdmicos de salud podemos comparar
intervenciones en salud en términos de costes y resultados.

Pero ¢por qué hablamos ahora tanto de economia de la salud?
¢Esta de moda? En nuestra opinidn no se trata de una moda.
Hay varias razones que resumimos en la tabla I'y que hemos ido
incorporando en nuestra vision integral de mejora de la calidad
asistencial.

En los Gltimos afios, atendiendo al potente desarrollo de la
economia de la salud, un importante grupo de expertos, lideres
de opinién en nutricion clinica, europeos y americanos, agrupados
en el ISPOR Nutrition Economics Special Interest Group, han desa-
rrollado el concepto de “la economia de la nutricion” o “nutrieco-
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Tabla I. Razones justificativas del auge
de la economia de la salud

— Aumento de demanda y expectativas de la asistencia sanitaria
en la poblacion

— Los recursos financieros son cada vez mas limitados

— Se trata de un problema universal

— Existe evidencia de los aumentos de costes de atencion sanitaria
fundamentalmente por razones de peso, entre otras. Por un lado,
existe un creciente aumento de poblacion mayor y, ademas,
aumenta la prevalencia de las enfermedades cronicas

— Aumento de la competencia por las asignaciones financieras
de los gobiernos

— En la actualidad existe una mayor presion para controlar el gasto
y proporcionar atencion de calidad

nomia” (2). Se trata de una nueva disciplina que atiende aspectos
relacionados con el papel de la economia y la nutricion en la salud
de las poblaciones sanas y enfermas, tanto en su papel preven-
tivo como terapéutico en el ambito del desarrollo de la nutricion
clinica, evidenciado el papel de la atencidn nutricional integrada,
el cuidado de la DRE y los tratamientos nutricionales (3).

ANALISIS ECONOMICOS EN NUTRICION
CLiNICA

En el ambito de la economia de la salud, las evaluaciones eco-
nomicas resultan ser herramientas imprescindibles en la toma
de decisiones. Esta nueva disciplina, la “nutrieconomia” también
participa de esta metodologia (4).

Los estudios de costes se han incorporado como los métodos
mas habitualmente utilizados en las evaluaciones econémicas.
Es interesante identificar qué tipo de costes medimos. Asi, Si
medimos costes directos sanitarios, lo que estamos midiendo
son los costes derivados de la utilizacion de los servicios sani-
tarios para el manejo del paciente (tiempo de los profesionales
que lo atienden, pruebas diagndsticas, tratamiento nutricional y
farmacoldgico, dispositivos médicos, procedimientos médicos o
quirdrgicos, ingresos hospitalarios, etc.). Estos costes son los que
habitualmente se incluyen en los estudios. Ademas, podemos
hacer referencia a los costes directos no sanitarios, que son
aquellos que miden los recursos propios de los pacientes y sus
familias. Los costes indirectos hacen referencia a los derivados
de la produccion y a la pérdida por la patologia, y los costes
intangibles son los asociados a la pérdida de bienestar de los
pacientes y familiares, sin olvidar un tipo de costes de gran
interés en la toma de decisiones de nuestros gestores: estoy
refiriéndome a los costes marginales, que hacen referencia al
coste de produccion de una unidad méas. Por ejemplo: ¢cuanto
me cuesta la puesta en marcha de una unidad de hospitalizacion
que previamente esta cerrada y que necesito abrir para poder
hospitalizar a un paciente que debe ingresar y tengo todas las
camas del hospital ocupadas?
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Por dltimo, creo de interés recordar el concepto de coste-opor-
tunidad, que define la idea “;qué sacrifico no hacer por hacer lo
que he decidido con mi eleccion?”.

En general, cuando se habla de economia y nutricion en el
campo de la DRE se utilizan tres herramientas fundamentales:

— Los estudios de coste de la enfermedad. Gracias a ellos
disponemos de una importante cantidad de evidencia en
relacion al coste de la DRE. Un buen ejemplo es el estudio
Predyces, que nos ha permitido incorporar a la lucha contra
la desnutricion en Espafia datos muy relevantes. El 9,6%
de los pacientes que ingresa en un centro hospitalario en
Espaiia se desnutre durante su estancia y nos cuestan un
50% mas (5), y el gasto adicional por la desnutricion en el
Sistema Nacional de Salud espafiol supuso 1143 millones
de euros en el afo 2009 (6).

— Los estudios de coste-minimizacion, coste-efectividad, cos-
te-utilidad y coste-beneficio de los tratamientos médicos
nutricionales (7), de los que los de coste-efectividad son
los mas frecuentemente utilizados en la toma de decisiones
ante una eleccion terapéutica (y a los que dedicaremos un
apartado a continuacion).

— Los estudios de impacto presupuestario. Junto a los anterio-
res se utilizan para evaluar la financiacion y el reembolso de
nuevos tratamientos y tecnologias sanitarias. Se trata de una
estimacion cuantitativa previsible de los cambios en el gasto
sanitario ligado a una patologia concreta o a la atencion de
un grupo de pacientes concretos tras la introduccion de una
nueva intervencion sanitaria para esta patologia o grupo de
pacientes (8).

Toda la informacion que obtenemos con estos tipos de estudios
es complementaria y resulta relevante para argumentar la lucha
contra la DRE, ayudar en la prevencion del paciente en riesgo
nutricional y tratar a los pacientes desnutridos de forma eficaz,
efectiva y eficiente.

Sin embargo, como sefiala el grupo de expertos de ESPEN
Nutrition Education Study Group (NESG) en su revision sistematica
sobre la eficacia y la efectividad de la terapia nutricional siguiendo
la metodologia Cochrane (9), la evidencia cientifica ha permiti-
do evaluar el impacto de la DRE en la morbilidad, mortalidad y
estancia hospitalaria, asi como conocer el impacto en variables
clinicas de la terapia nutricional, pero todavia nos falta tener mas
informacion acerca de los resultados de la terapia nutricional en
términos de “nutrieconomia”. En su revision, estos autores se
preguntan si con la evidencia cientifica disponible podriamos dar
respuesta a cuatro cuestiones:

1. Sila desnutricion es un factor predictivo independiente para

la readmision a los 30 dias del alta del hospital.

2. Si el tratamiento nutricional reduce el riesgo de reingreso
hospitalario a los 30 dias del alta.

3. Si el tratamiento nutricional es coste-efectivo y reduce los
costes de los pacientes hospitalizados.

4. Si el tratamiento nutricional es coste-efectivo y reduce los
costes en pacientes ambulantes.

Los mismos autores recomiendan mejorar la calidad de los

estudios atendiendo a tres aspectos de interés: definir mejor

J. Alvarez Hernandez

los criterios que utilizamos para diagnosticar la desnutricion, ya
que esto afecta a la comparacion de resultados, de ahi la inicia-
tiva del Global Leadership Inicitaive on Malnutrition (GLIM) (10),
estandarizar procedimientos y, por Ultimo, sugieren estandarizar
mejor las poblaciones para permitir una mejor comparacion y
agrupacion de los resultados de distintos estudios.

ESTUDIOS DE COSTE-EFECTIVIDAD
EN EL TRATAMIENTO MEDICO NUTRICIONAL

Como ya hemos comentado, los estudios de coste-efectividad
deben ayudarnos a tomar decisiones en la seleccion terapéutica.
Siempre decidiremos considerando el coste de la intervencion
y la respuesta terapéutica. El caso dominante, es decir, el que
ofrece las mejores ventajas, s el que tiene el menor coste y
aporta los mayores beneficios. Por el contrario, el peor caso es
el mas costoso con los peores beneficios. En ambos la toma de
decisiones es facil.

El caso problema suele situarse en el escenario en el que,
aunque ofrece ventajas, es también mas costoso.

En este punto debemos saber cuanto mas costoso es el trata-
miento o la medida objeto de valoracion. En este caso, estamos
hablando del ICER, la razén de coste-efectividad incremental, o lo
que es lo mismo, el balance entre el beneficio adicional obtenido
y el coste adicional necesario con la nueva intervencion. El ICER
resulta ser un elemento fundamental en el analisis econdémico que
inclina la balanza hacia uno u otro tratamiento.

EI'ICER = coste nueva opcion — coste opcion referencia/AVAC
NUEVA OPCION — AVAC opcion referencia.

La segunda pregunta es cuanto estamos dispuestos a pagar.
Para ello tomamos como referencia el AVAC (afios de vida ajus-
tados a calidad).

Sin duda, estas son las dos preguntas claves en el ambito de
economia de la salud a la hora de incorporar nuevas tecnologia
y nuevas medidas terapéuticas a los sistemas sanitarios. En el
fondo, en una buena gestion el interés esta en conseguir los
mejores resultados con los recursos adecuados.

Parece que la integracion de medidas terapéuticas nutriciona-
les en la atencion del paciente en riesgo de DRE o desnutrido ha
demostrado ser eficaz y efectiva. La mayoria de estos pacientes
puede beneficiarse del tratamiento nutricional por via oral, lo que
incluye modificaciones de la dieta (fortificacion, snacks extras,
etc.), prescripcion de una dieta personalizada y el uso eventual
de suplementos nutricionales orales (SNO). El auge de la medicina
basada en la evidencia exige demostrar la efectividad de estas
estrategias terapéuticas (11). Existen evidencias a considerar
que muestran los beneficios en salud que supone una adecuada
nutricion de los pacientes hospitalizados. En general, 10s pacientes
bien nutridos tienen menos complicaciones en comparacion con
los malnutridos. La replecion nutricional ha demostrado eviden-
cias a la hora de reducir el riesgo de UPP, infecciones y cargas
de enfermedad y de reducir muertes (12,13).
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Si nos remontamos a los afios noventa, ya encontramos evi-
dencias de estudios que incorporan, en alguna medida, el analisis
econdmico a la investigacion clinica, si bien este aspecto resulta
ser testimonial. Buen ejemplo de esto es el estudio clasico realiza-
do hace 15 afos en 19 hospitales de Georgia (Estados Unidos) por
un grupo de economistas y gestores hospitalarios que revisaron
el consumo de recursos en hospitales con equipo de soporte
nutricional/servicio de nutricién clinica o sin él. En este estudio,
que analiza los posibles ahorros que podemos alcanzar cuando
se evita la desnutricion, se incluyeron 2337 pacientes con una
estancia media de mas de 7 dias. Evaluaron a 1767 pacientes, de
los que el 94% presentaba algun criterio de riesgo de desnutricion
0 estaban desnutridos. Calificaron la atencion del paciente como
baja, mediay alta calidad del cuidado nutricional: baja calidad
nutricional cuando la intervencidn nutricional era tardia o no se
habia hecho ninguna intervencion, infrecuente presencia de ser-
vicio de nutricion clinica, uno o combinacion de varios factores;
calidad nutricional media cuando la intervencion nutricional era
precoz o habia frecuentes servicios de cuidado alimentario, uno u
otro, pero no ambos; y la calidad nutricional alta cuando, ademas
de hacerse una intervencion precoz, se cuidaba especialmen-
te el aumento de aportes, la utilizacion de suplementacion o la
nutricion artificial, si fuese necesario, en cada caso, con especial
monitorizacion y ajuste terapéutico. Los resultados mostraron que
el balance era positivo a favor de los hospitales que contaban con
atencion nutricional de alta calidad. Si esta se hubiera aplicado a
todos los pacientes en riesgo de desnutricion o desnutridos en los
hospitales analizados, se habrian ahorrado costes de 1778143
dolares (14).

El primer paso en cualquier intervencion nutricional es identi-
ficar a los pacientes desnutridos y muy especialmente en riesgo,
ya que si somos capaces de prevenir la desnutricion obtendremos
mejores resultados en salud. Pues bien, en este punto el cribado
nutricional resulta ser la medida adecuada. Ante la pregunta de
si esta medida resulta ser coste-efectiva, en los Ultimos afios se
han publicado varias referencias, y un buen ejemplo de ello es la
liderada por H. Kruzienga, en el grupo de Paises Bajos, en torno a
la lucha contra la DRE y la implementacion de medidas de identi-
ficacion de pacientes en riesgo de desnutricion en sus hospitales,
residencias y comunidades mediante una sencilla herramienta de
cribado disefiada por ellos, el Screening Nutritional Assessment
Questionary (SNAQ).

En 2005, este grupo demostrd que la inversion de 75 euros en
la realizacion del cribado nutricional mediante esta herramienta
les permitia ahorrar un dia de estancia hospitalaria, lo que suponia
un ahorro de entre 337 y 476 euros, segun el coste del ingreso
en un hospital periférico o universitario, respectivamente (15).
Estudios posteriores de este mismo grupo han demostrado que
la implementacion del cribado nutricional en los hospitales holan-
deses ha permitido identificar los pacientes mas costosos, los
pacientes desnutridos o en riesgo nutricional para intervenir antes.
Han identificado a mas de medio millon de pacientes (564053)
con un cribado nutricional positivo que prolongaban su estancia
hospitalaria en 1,4 dias, con el impacto asistencial y econémico
que este hecho tiene (16).
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Si bien estos datos muestran resultados relativos a una pobla-
cion concreta y a un tipo concreto de herramienta de cribado (el
SNAQ), la mayor ensefianza sigue siendo que el paciente des-
nutrido nos cuesta mas. Por ello, reconocemos como la primera
medida de interés en la intervencion nutricional |a identificacion
del paciente en riesgo nutricional o de los desnutridos.

Las herramientas de cribado deben llevar asociadas un algo-
ritmo de intervencion que nos permita ser agiles en la aplicacion
de las medidas adecuadas para tratar el problema en cuestion.
Sin embargo, el cribado nutricional, y més adn la implementacion
del desarrollo de un plan de atencién nutricional individualizado en
todos los centros de nuestro pais y de paises de nuestro entor-
no, sigue siendo hoy en dia una asignatura pendiente (17). Asi
nos lo confirman los resultados del estudio de Eglseer D y cols.
Estos autores evaluaron en un estudio multicéntrico en el que
participaron 53 hospitales la asociacion entre el uso de guias
clinicas y herramientas de cribado validadas y la prevalencia de
desnutricion e intervenciones nutricionales en 5255 pacientes.
Sus resultados muestran una utilizacion muy pobre de los criba-
dos validados en estos hospitales. En ellos, el estado nutricional
era valorado generalmente por observacion clinica 0 medida del
indice de masa corporal (IMC). El estudio sugiere que la utilizacion
de herramientas de cribado nutricional validadas se asocia a un
mejor cuidado nutricional y a menor prevalencia de desnutricion
en los pacientes hospitalizados (18).

ESTUDIOS DE COSTE-EFECTIVIDAD
DEL TRATAMIENTO CON SUPLEMENTOS
NUTRICIONALES ORALES (SNO)

Es evidente que tras el diagndstico de DRE o la identificacion
de pacientes en riesgo nutricional nos interesa conocer qué otras
intervenciones médicas nutricionales son coste-efectivas. El estu-
dio Philipson ha aportado informacion relevante y de gran interés
en este tema por el nimero de sujetos estudiados. Este trabajo
analiza los datos de 724027 pacientes que siguieron terapia con
suplementos orales (SNO) durante sus episodios de hospitali-
zacion, que suponen el 1,6% de los 43968567 ingresos entre
2000y 2011 en Estados Unidos. Los resultados muestran que el
uso de SNO comporta una disminucion del 21,0% en la duracién
de la estancia (2,3 dias menos). La tasa de reingresos a los 30
dias se redujo un 6,7% y también se evidencio una reduccion del
21,6% en el coste por episodio. En definitiva, cada dolar gastado
en suplementos produciria un ahorro neto de 53,63 $ del coste
de episodio (19).

Una revision sistematica sobre el coste-efectividad de la utiliza-
cion de suplementos orales en los centros hospitalarios del grupo
de M Elia confirma también una reduccion del 35% de compli-
caciones y de estancia hospitalaria de dos dias (20). En este
estudio los autores establecen que los suplementos nutricionales
orales son particularmente coste-efectivos en determinados sub-
grupos de edad (ancianos con fragilidad), estado nutricional (des-
nutricion previa) y enfermedad subyacente (fractura de cadera,
cirugia abdominal, etc.). Asimismo, se demuestra una reduccion
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consistente en la mortalidad en comparacion con el “tratamiento
rutinario estandar” en situaciones agudas, predominantemente
(aunque no de forma exclusiva) si existe desnutricion previa (11).
El mensaje final de este estudio es que el uso racional de la SNO
consigue ahorros netos en el dambito hospitalario (20).

También, este mismo grupo ha realizado revisiones sistemati-
cas similares a la anterior en el @mbito de la comunidad y de los
grupos de poblacién de mayores (21,22) con resultados positivos
que avalan la utilizacion de estos tratamientos médicos nutricio-
nales por resultar coste-efectivos. Las cifras son variables segun
los estudios en relacion a la poblacion estudiada (tipo de paciente,
patologia, &mbito asistencial, etc.) y tipo de centro o pais, pero,
en cualquier caso, siempre suponen un ahorro con repercusiones
econdmicas importantes.

Buen ejemplo de uno de estos estudios es el realizado por
el grupo aleman de Ockenga, que compar dos intervenciones.
Por un lado, recibir solo consejo nutricional y, por otro, asociar al
consejo una suplementacion nutricional oral (SNO). Los pacien-
tes incluidos en el estudio tenian un IMC medio de 21 kg/m? y
una valoracion subjetiva global que los clasificaba en B o C. Las
utilidades del estado de salud no fueron diferentes en la evalua-
cion basal entre los pacientes del grupo de intervencion y los
del grupo de control, aunque aumentaron durante el estudio. La
mejoria media fue significativamente mayor en los pacientes del
grupo de intervencion (0,128 [IC: 0,095-0,161] frente a 0,067
[IC: 0,031-0,103]), lo que se tradujo en utilidades significativa-
mente mayores para el estado de salud que en los pacientes de
control después de tres meses. La intervencion se asociaba a un
incremento de los costes (ICER: 9497 y 12099 / QALY adicionales,
respectivamente). La diferencia resultante en los AVAC (0,045) se
decanto a favor de los pacientes del grupo de intervencion con
SNO. Esta ganancia puede interpretarse como otros 16 dias al afio
de calidad de vida plena. Segun el escenario econémico aleman,
se considera rentable en los umbrales internacionales < 50000
euros/QALY. Asi valorados los datos, los investigadores concluyen
que el tratamiento médico con SNO aumenta la calidad de vida en
pacientes desnutridos y resulta ser un tratamiento coste efectivo
de acuerdo al benchmarking internacional (23).

Junto al estudio Phillipson y a las revisiones sistematicas antes
mencionadas, el estudio Nourish (24) se ha erigido como estudio
de referencia en materia de eficacia nutricional al demostrar una
reduccion de la mortalidad en relacion a la intervencion nutricional
con una férmula hipercaldrica-hiperproteica enriquecida con beta
hidroxibutirato (HP-HMB), calcio y vitamina D. Es decir, una formu-
la especifica con nutrientes especificos que, como hemos visto en
los articulados previos de este suplemento, tienen un potencial
papel en la recuperacion muscular. Por su disefio, se trata de un
estudio de calidad, prospectivo, multicéntrico, aleatorizado, doble
ciego y controlado con placebo en una poblacion de pacientes
mayores de 65 afios hospitalizada en 119 centros de Estados
Unidos que presentaba a su ingreso fallo cardiaco, infarto agudo
de miocardio, neumonia o EPOC. El estudi¢ analizo la tasa de
reingreso a los 90 dias y la mortalidad como objetivos primarios
y la readmision a los 30 y 60 dias, la mortalidad a los 30 y 60
dias, la duracion de la estancia hospitalaria, la calidad de vida,
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la concentracion de vitamina D y el estado nutricional (determina-
do por la valoracion subjetiva global como secundarios). El estudio
evidencid una disminucion significativa de la mortalidad en el
grupo HP-HMB frente a PCB (4,8% frente a 9,7%, 15 frente a 30)
(RR: 0,49, IC 95%, 0,27-0,90), con una reduccion del 51% de la
mortalidad a los 90 dias. Es importante recordar que se consiguio
una mejora significativa de la tasa de supervivencia; es decir,
se consigue un objetivo ain mas ambicioso. Los resultados de
este estudio muestran que el NNT (el numero necesario para
tratar es un estimador del nimero de pacientes que un clinico
necesita tratar para prevenir un efecto adverso o conseguir uno
beneficioso) para este suplemento es de 20. Este estudio afiade
valor al papel de los suplementos orales en el contexto de un
tratamiento médico nutricional, demostrando que se trata de una
intervencion coste-efectiva.

Los datos de NOURISH han sido trasladados a la realidad eco-
nomica espafiola por Ballesteros y cols. (25). La diferencia de cos-
tes entre los pacientes tratados con SNO (HP-HMB) y el placebo
fue de 332,75 euros. Con un horizonte de 90 dias, la diferencia
de afos de vida ganados entre los grupos fue de 0,0096, lo que
supuso una razoén de incremento de coste-efectividad (ICER) de
34700,62 euros / afos de vida ganados. Con un horizonte a 180
dias, un afio, dos afios, cinco afios y toda la vida, los respectivos
ICER fueron 13711,68 €, 3377,96 €, 2253,32 €, 1127,34 €
y 563,84 €/afnos de vida ganados. En definitiva, los resultados
demuestran que este tratamiento nutricional durante la estancia
hospitalaria y al alta es coste-efectivo, aumenta la supervivencia
y reduce los costes marginales.

En la actualidad, el foco de interés se centra en evaluar la
eficacia, la efectividad y la eficiencia de los programas integra-
les de atencion nutricional, que incluyen las intervenciones con
suplementos orales como parte de los tratamientos médicos
nutricionales. El grupo de K Sriram (26) ha demostrado que un
programa integral de atencion nutricional que identifique precoz-
mente los pacientes en riesgo nutricional, establezca medidas
dietéticas individualizadas, facilite el tratamiento con suplementos
nutricionales en caso necesario y dé apoyo educativo a pacientes
y cuidadores para mantener un apoyo nutricional adecuado es
coste-efectivo reduciendo los reingresos a los 30 dias y disminu-
yendo significativamente las estancias hospitalarias

REFLEXIONES FINALES

El tratamiento médico nutricional incorporado en la recupe-
racion integral del paciente enfermo desnutrido o en riesgo de
desnutricion ha demostrado ser una medida eficaz, efectiva y
eficiente. Los estudios de coste-efectividad han demostrado que
la utilizacion de los suplementos nutricional orales ofrece venta-
jas clinicas para los pacientes desnutridos (reduccion de morbi-
mortalidad) y econémicas para el sistema (reduccion de estancia
hospitalaria, menores tasas de reingresos y ahorros de costes).
La suplementacion nutricional oral es coste-efectiva. En nuestra
opinidn, a la luz de la evidencia cientifica, el uso racional de estos
tratamientos deberia considerarse una inversion en salud.

[Nutr Hosp 2019;36(N.2 Extra. 2):44-49)]
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Prescripcion de ejercicio fisico. El programa Vivifrail como modelo
Multicomponent physical exercise program: Vivifrail
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Resumen

Los beneficios del ejercicio fisico en el envejecimiento, y especificamente en la fragilidad, se asocian con una disminucion del riesgo de mortalidad,
enfermedades cronicas, institucionalizacion y deterioro cognitivo y funcional. El tipo de ejercicio fisico mas beneficioso en el anciano fragil es el
denominado entrenamiento multicomponente. Este tipo de programas combina entrenamiento de fuerza, resistencia, equilibrio y marcha y es
el que mas ha demostrado mejorias en la capacidad funcional y que es un elemento fundamental para el mantenimiento de la independencia

Palabras clave: en las actividades basicas de la vida diaria (ABVD) de los ancianos. Los objetivos deberian centrarse, por lo tanto, en mejorar dicha capacidad

Anciano fragil. funcional a través de mejorias en el equilibrio y la marcha y la disminucion del riesgo y del nimero de caidas. EI Programa Multicomponente
Sarcopenia. Ejercicio de Ejercicio Fisico Vivifrail (www.vivifrail.com) intenta proporcionar los conocimientos necesarios para la prescripcion de ejercicio fisico en la
fisico. prevencion de la fragilidad y el riesgo de caidas en ancianos.

Abstract

Several studies have shown that exercise interventions reduce the incidence of falls in older adults with physical frailty. Older adults who participate
in physical exercise (e.g., walking, strength training, or self-adjusted physical activity) are more likely to live with independence, remain healthy,
and have reduced health-related costs. The effects of exercise prevent cardiovascular disease, decrease the risk of death, prevent diabetes,

Key words: obesity and improved muscular function and quality of life. Multicomponent physical exercise programs are fundamental to maintaining mobility,
Frail elder. musculoskeletal function and optimal function of other body systems: neurological, cardiovascular, respiratory, and endocrine. Multicomponent
Sarcopenia. Physical Vivifrail exercise program (www.vivifrail.com)with rapid screening for frailty and sarcopenia, tries to provide training on how to promote and
exercise. prescribe physical exercise in older adults to maintain a level of function that provides the highest degree of autonomy possible.
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EJERCICIO FiSICO EN EL ANCIANO FRAGIL

Para reducir la fragilidad hay que actuar sobre su principal fac-
tor de riesgo: la inactividad. La inactividad fisica es un elemento
nuclear en el desarrollo de la fragilidad, puesto que es esencial
en determinar el estado cardiovascular, la resistencia insulinica
y el deterioro musculo-esquelético (sarcopenia), al tiempo que
contribuye al deterioro cognitivo y la depresion. Las intervenciones
centradas en la actividad fisica han demostrado su eficacia en
retrasar e incluso revertir la fragilidad y la discapacidad. Tam-
bién tienen demostrada eficacia en mejorar el estado cognitivo y
fomentar el bienestar emocional. Los programas de ejercicio fisico
multicomponente, y particularmente el entrenamiento de la fuerza,
constituyen las intervenciones mas eficaces para retrasar la dis-
capacidad y otros eventos adversos. Asimismo, han demostrado
su utilidad en otros dominios frecuentemente asociados a este
sindrome, como las caidas, el deterioro cognitivo y la depresion
(1-7,8,9).

Diversos estudios transversales publicados en los Ultimos 30
afos han demostrado que, a cualquier edad, las personas adultas
que estan en buena condicion fisica o que son fisicamente activas
presentan menor riesgo a corto y medio plazo de tener enfer-
medad cardiovascular o de morirse (10-13). Ademas, presentan
menos riesgo de tener accidentes cerebrovasculares, algunos
tipos de cancer, obesidad, diabetes tipo 2 y osteoporosis. Tam-
bién, la prdctica de ejercicio fisico se ha asociado con factores
relacionados con la disminucion y el retraso en la aparicion de la
fragilidad y de la dependencia, ya que se ha observado que las
personas mayores mas activas fisicamente tienen menor inciden-
cia de sarcopenia (pérdida de la masa y fuerza muscular en perso-
nas de edad avanzada que favorece la aparicion de enfermedades
y de incapacidad) (14), de pérdida de funcién y autonomia y de
caidas (1,3,4) y presentan una mejor salud cerebral (15).

Los beneficios del ejercicio fisico en el envejecimiento, y
especificamente en la fragilidad, han sido objeto de reciente
investigacion cientifica. Asi, se ha comprobado como una activi-
dad fisica incrementada en el anciano se asocia con una dismi-
nucion del riesgo de mortalidad, enfermedades cronicas, insti-
tucionalizacion y deterioro cognitivo y funcional (1,3,4,7,16,17).
De manera mas concreta, el tipo de ejercicio fisico mas benefi-
cioso en el anciano fragil es el denominado entrenamiento mul-
ticomponente. Este tipo de programas combina entrenamiento
de fuerza, resistencia, equilibrio y marcha y es el que mas ha
demostrado mejorias en la capacidad funcional, asi como que
es un elemento fundamental para el mantenimiento de la inde-
pendencia en las actividades basicas de la vida diaria (ABVD)
de los ancianos. Los objetivos deberian centrarse, por lo tanto,
en mejorar dicha capacidad funcional a través de mejorias en
el equilibrio y la marcha y la disminucion del riesgo y nimero
de caidas. Para la obtencion de estos objetivos, el disefio de un
programa de ejercicio fisico en el anciano fragil debe acom-
pafarse necesariamente de recomendaciones sobre variables
tales como la intensidad, potencia, volumen y frecuencia de
entrenamiento ideales en esta poblacion (1,3,4,8,16-18). En
los siguientes puntos se muestran los efectos de los distintos

[Nutr Hosp 2019;36(N.° Extra. 2):50-56]

programas de ejercicio fisico en el anciano fragil, con especial
énfasis en los programas denominados “multicomponente”, que
engloban el desarrollo de la fuerza muscular, resistencia cardio-
vascular, equilibrio y movilidad articular.

PROGRAMA DE EJERCICIO FiSICO
MULTICOMPONENTE

Tradicionalmente se conoce por este nombre a los programas
que engloban ejercicios de resistencia, flexibilidad, equilibrio
y fuerza. Constituyen las intervenciones mas efectivas en la
mejoria de la condicion fisica global y el estado de salud glo-
bal de los ancianos fragiles. Estas intervenciones reducen la
incidenciay el riesgo de caidas, la morbimortalidad y previenen
el deterioro funcional y la discapacidad, que son los principales
eventos adversos de la fragilidad. Las mejorias de la capacidad
funcional son mas evidentes cuando la intervencion afecta a
mas de un componente de la condicidn fisica (fuerza, resistencia
y equilibrio) que cuando se focaliza en un tnico componente.
Es conocido que los programas de fuerza se recomiendan para
mejorar la funcion neuromuscular y los de resistencia aérobi-
ca para mejorar la capacidad cardiovascular, mientras que el
entrenamiento del equilibrio (ejercicios en posicién de tandem,
cambios de direccion, andar con los talones, mantenimiento
unipodal, taichi...) produce mejorias en el mismo. Por lo tanto,
es razonable pensar que diferentes estimulos aplicados en un
mismo programa pueden desencadenar mayores ganancias
funcionales que aplicados individualmente. Es mas: este tipo
de programas puede aplicarse con mas énfasis dependiendo de
cual sea el objetivo especifico (por ejemplo, fuerza en ancianos
sarcopénicos o entrenamiento del equilibrio y taichi en ancianos
con caidas de repeticion).

En un estudio de investigacion reciente en el que participaron
24 personas de entre 91 y 96 afios, 11 de ellas en el grupo
experimental y 13 en el de control, se examiné el efecto de un
programa de entrenamiento multicomponente en la capacidad
funcional de residentes nonagenarios (2). Los sujetos partici-
paron dos dias a la semana, durante 12 semanas, y realizaron
un entrenamiento multicomponente: un programa de diferentes
gjercicios, disefiado especificamente para ellos, que combinaba el
entrenamiento de fuerzay ejercicios para la mejora del equilibrio.
Tras realizar un entrenamiento especifico los sujetos mejoraron
su fuerza, potencia y masa muscular, lo que se reflejé en un
aumento de la velocidad al caminar, mayor habilidad para levan-
tarse de la silla, mejora del equilibrio, reduccion significativa de
laincidencia de caidas y mejora significativa de la potencia y de la
masa muscular en las extremidades inferiores. Ademas de los
importantes incrementos en la capacidad fisica de los ancianos
fragiles, el estudio demostrd que el entrenamiento de potencia
es perfectamente aplicable en ancianos con fragilidad. Desde
un punto de vista practico, los resultados del estudio sugieren la
importancia de implementar programas de ejercicio en este tipo
de pacientes, ejercicios para desarrollar la fuerza muscular, el
equilibrio y la marcha. Este tipo de programas serian de un gran
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Figura 1.

Area de seccion transversal de alta densidad del cuadriceps femoral (mm?), fuerza méxima de prension de mano y extension de rodilla (N), potencia muscular (W) al 30%
y al 60% de la fuerza maxima (1RM) (media + SD). Diferencias significativas con respecto al valor de preentrenamiento: *p < 0,05. Interaccion significativa tiempo frente
a grupo: #p < 0,05. Diferencias significativas entre grupos después de la intervencion: $p < 0,01. (Modificado de CADORE EL, CASAS-HERRERO A, ZAMBOM-FERRARES
F. IDOATE F, MILLOR N, GOMEZ M, RODRIGUEZ-MARNAS L, IZQUIERDO M. Multicomponent exercises including muscle power training enhance muscle mass, power output,

and functional outcomes in institutionalized frail nonagenarians (2).

beneficio en ancianos vulnerables con el fin de prevenir el impacto
del envejecimiento, mejorar su bienestar y facilitar su adaptacion
a la sociedad en la que viven (2) (Fig. 1).

En otro estudio reciente (19) se observd que un programa de
gjercicio multicomponente individualizado (Vivifrail), que incluye
un programa de fuerza de intensidad moderada durante un corto
periodo de tiempo (media de 5 dias) proporciona un beneficio
significativo si se compara con el tratamiento habitual, y puede
ayudar a revertir el deterioro funcional asociado a la hospitali-
zacion aguda en adultos mayores (Fig. 2). En este estudio, se
observo que la hospitalizacion aguda per se llevo a un deterio-
ro en la capacidad funcional de los pacientes durante las ADL,
mientras que la intervencion de ejercicio invirtio esta tendencia.
Después de la intervencion también se observo un aumento en
la puntuacion SPPBy en la fuerza de agarre. Este hallazgo puede
ser de gran relevancia clinica debido a la gran evidencia cientifica
que muestra como la capacidad funcional, asi como la fuerzay la
masa muscular, se ven deterioradas de manera muy significativa
durante la hospitalizacion, especialmente en pacientes de edad
avanzada. A lo anteriormente comentado, también se afadiria la
asociacion entre esta disminucion de la fuerza y la masa mus-
cular con la discapacidad, morbilidad y mortalidad asociada a la
enfermedad cardiometabolica.

DISENO DE UN PROGRAMA
MULTICOMPONENTE: VIVIFRAIL

Los estudios previamente mencionados reflejan el beneficio
de este tipo de programas en ancianos fragiles; no obstante, la
progresion del entrenamiento y la inclusion de diferentes esti-
mulos deberian seguir los principios basicos del entrenamien-
to y realizarse de forma lenta y progresiva. Los profesionales
sanitarios y los relacionados con el ambito de la actividad fisica
y el deporte tienen una importante labor en el incremento del
nivel de actividad fisica, integrando la prescripcion del ejercicio
fisico en la atencion a la poblacion adulta y mayor tanto para
ganar salud como para la prevencion y el tratamiento de las
enfermedades cronicas, asegurando la prescripcion del ejercicio
fisico en las poblaciones con tendencia mas inactiva o que no
llegan a completar las recomendaciones con una metodologia
que aumente su eficacia.

En este marco, la Unién Europea ha desarrollado diferentes
estrategias, especialmente en un contexto de envejecimiento
acelerado, en el que se espera que en el afio 2025 mas del
20% de los europeos tenga mas de 65 afios, con un incremento
especialmente acelerado en los mayores de 80 afios. Entre estas
estrategias destaca el programa Vivifrail (www.vivifrail.com) (20),
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Figura 2.

Cambios discretos en el indice de Barthel y el SPPB desde el ingreso hasta el
alta en el grupo control y el grupo de ejercicio multicompoente. Modificado a
partir de Martinez-Velilla N, Casas-Herrero A, Zambom-Ferraresi F, et al. Effect of
Exercise Intervention on Functional Decline in Very Elderly Patients During Acute
Hospitalization: A Randomized Clinical Trial. JAMA Intern Med 2019;179(1):28-36.
DOI: 10.1001/jamainternmed.2018.4869 (19).

gestionado entre diferentes agentes europeos. Este proyecto,
financiado por la Unidn Europea como parte de su programa Eras-
mus+, intenta proporcionar los conocimientos necesarios para la
prescripcion de ejercicio fisico en la prevencion de la fragilidad y el
riesgo de caidas en ancianos. Este objetivo se enmarca dentro de
la Estrategia para la Promocion de Salud y Calidad de Vida de la
Unién Europea y el Reporte Mundial sobre Envejecimiento y Salud,
publicado por la Organizacion Mundial de la Salud en 2015 (21),y
que resalta la idea de que la salud en ancianos debe ser cuanti-
ficada en términos de capacidad funcional (y no de enfermedad),
ya que la funcion es la variable que mejor predice la expectativa
y la calidad de vida, asi como los recursos y apoyos necesarios
para las diferentes poblaciones (www.vivifrail.com) (20). Este pro-
yecto se centra en aumentar el desarrollo de conocimientos rela-
cionados con la promocidn del gjercicio en personas mayores y
la implementacion de buenas practicas, asi como en el desarrollo
de materiales que pueden permitirmos prescribir ejercicio como
una forma efectiva de mejorar la salud de las personas mayores
en su medioambiente, creando sinergias entre los campos del
deporte, la salud y los servicios sociales.

[Nutr Hosp 2019;36(N.° Extra. 2):50-56]

A continuacion, se presenta una serie de programas de ejerci-
cios que permitird trabajar segun el nivel de capacidad funcional
de la persona mayor (limitacion grave, limitacion moderada y limi-
tacion leve, evaluada segun la puntuacion en el Short Physical
Performance Battery [SPPB] y la velocidad de la marcha):

— La fuerza y la potencia, tanto de los brazos como de las

piernas.

— Elequilibrio y la marcha, con el fin de evitar las caidas.

— La flexibilidad.

— La resistencia mediante ejercicios de cardiovasculares.

Todos los gjercicios detallan el procedimiento, la pauta de ini-
cio, la frecuencia y la progresion para poder realizar un correcto
seguimiento de la pauta prescrita al paciente y mejorar su salud.

VALORACION DE LA CAPACIDAD FUNCIONAL
Y DEL RIESGO DE CAIDAS

Para comenzar, y con el propdsito de elegir el tipo de progra-
ma de ejercicio fisico mas recomendado para cada persona, se
recomienda realizar una valoracion de la capacidad funcional utili-
zando la bateria reducida para la valoracion del rendimiento fisico
(SPPB) 0, en su defecto, por poca disponibilidad de tiempo, el test
de velocidad de la marcha (Fig. 3). Esta bateria la administraremos
antes de comenzar para determinar el nivel de capacidad funcio-
nal basal y, en consonancia, prescribir el programa de ejercicios
mas adecuado y, al finalizar, con el objetivo de ver las mejoras y
poder progresar. Segun el resultado alcanzado, siempre y cuando
la persona progrese, pasara a trabajar en el siguiente nivel.

Por otro lado, debido a su gran relevancia clinica como
indicador de fragilidad en personas ancianas, se recomienda
pasar un test de velocidad de marcha en 6 metros y el test de
levantarse y caminar. Este tipo de prueba también nos ayu-
dard a determinar el nivel inicial y monitorizar los beneficios
del programa de ejercicio fisico y el riesgo de caidas (puede
verse el desarrollo de estas pruebas en www.vivifrail.com/es/
documentacion y en www.vivifrail.com/images/recursos/VIVI-
FRAILESP-Interactivo.pdf) (20). Por Ultimo, se proponen cua-
tro sencillos pasos para conocer el riesgo de caidas y poder
prescribir un programa especifico para su prevencion en las
personas mayores (Fig. 3).

TIPOS DE PROGRAMAS DE ENTRENAMIENTO
MULTICOMPONENTE PARA LA MEJORA

DE LA CAPACIDAD FUNCIONAL Y

EL RIESGO DE CAIDAS EN EL ANCIANO
PREFRAGIL Y FRAGIL

En funcion de la puntuacion alcanzada en la bateria redu-
cida para la valoracion del rendimiento fisico (SPPB) y la velo-
cidad de marcha en 6 metros se han determinado diferentes
niveles de capacidad funcional, para los cuales se recomendara
un determinado programa individualizado de intervencion en ejer-
cicio fisico multicomponente (programas A, B, C y D). La eficacia
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COMPONENTES DEL TEST VIVIFRAIL Y PROGRAMAS
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Programa multicomponente de ejercicio fisico para la prevenci6n de la fragilidad y el riesgo de caidas. @ Mikel Izquierdo

M. Izquierdo

Péster que explica los componentes del test Vivifrail y los programas de ejercicio recomendado. Facilitara el proceso de valoracion previa necesaria para la recomendacion
de un programa individualizado. Modificado de ®Mikel Izquierdo: Vivifrail, programa multicomponente para la prevencion de la fragilidad y el riesgo de caidas (20).
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de estos programas se mejorard si la intervencion en ejercicio
fisico se acomparia de una valoracion del estado nutricional y su
correspondiente intervencion nutricional (Fig. 4).

Por otro lado, tal y como se ha comentado en el punto ante-
rior, si el paciente tiene una o0 mas caracteristicas de riesgo
elevado de caidas, se aconseja la adopcion de una serie de
medidas complementarias, entre las que el refuerzo del pro-
grama de ejercicio multicomponente seréa de gran importancia
(Programa +).

En la propuesta de ejercicio fisico multicomponente Vivifrail,
en funcion del nivel funcional y del riesgo de caidas que ten-
ga cada participante, podran descargarse hasta seis diferentes
tipos de programas de ejercicio fisico (“pasaportes de ejercicio”)
(Fig. 5). Los pasaportes con el simbolo “+” son para aquellas
personas con riesgo de caidas (puede descargarse en el siguiente
enlace: www.vivifrail.com/es/documentacion) (20). Con cada tipo
de pasaporte podran descargarse las denominadas ruedas de
gjercicios, especificas para cada nivel funcional, y que incluiran
los ejercicios, series y repeticiones que deberan realizarse cada
semana (Fig. 5).

RIESGOS DE LA PRACTICA DE EJERCICIO
FISICO EN EL ANCIANO FRAGIL

Entre los problemas frecuentes del ejercicio fisico en ancia-
nos fragiles se encuentran los relacionados con la comorbi-
lidad, aspecto que con gran frecuencia esta presente y se
correlaciona con el sindrome de la fragilidad. Por si misma no
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Figura 5.

contraindica un programa de ejercicio, pero si requiere una
evaluacion médica cuidadosa previa al comienzo del progra-
ma. En general las contraindicaciones absolutas suelen ser
cardiovasculares (infarto cardiaco reciente o angina inestable,
hipertension no controlada, insuficiencia cardiaca aguda y blo-
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Modificado de ®Mikel Izquierdo: Vivifrail, programa multicomponente para la pre-
vencion de la fragilidad y el riesgo de caidas. www.vivifrail.com/images/recursos/
VIVIFRAILESP-Interactivo.pdf (20).
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queo AV completo). Una enfermedad muchas veces asociada
al anciano fragil y que requiere una prescripcion de ejercicio
cuidadosa es la diabetes, sobre todo en los individuos insuli-
nodependientes. En este caso, el de los mayores con diabetes,
el ejercicio fisico debe estar sincronizado con la utilizacion de
insulina (si ese es su tratamiento), teniendo en cuenta el sitio
de aplicacion, la hora del dia y el tipo de insulina utilizado
(por ejemplo, de accion lenta o rapida), de manera que se
eviten posibles episodios de hipoglucemia o hiperglucemia. En
nuestra experiencia, en un estudio relacionado con pacientes
en fase aguda de enfermedad que participan en un programa
supervisado de ejercicio, no han presentado ningun evento
adverso relacionado con el programa de ejercicio. La participa-
cion de estos pacientes ingresados en unidades de agudos de
hospitales en programas de ejercicio fisico multicomponente,
con una duracion de entre 5y 7 dias, se ha observado que
produce importantes beneficios sobre la capacidad funcional
y el deterioro cognitivo.

Como se ha sefialado previamente, en poblacion anciana fra-
gil se recomiendan programas mas conservadores en cuanto a
intensidades, potencia, volumen y frecuencia de entrenamiento.
Cuanto mas gradual sea la progresion, mejor sera la tolerancia
y se minimizaran efectos secundarios. Hay que tener en cuenta
que en muchos estudios no se sefialan adecuadamente la apa-
ricion de efectos secundarios (22). Por tltimo, cabe destacar la
mala adherencia como un problema muy habitual en los pro-
gramas de ejercicio en ancianos fragiles que habitualmente no
han realizado actividad fisica previa. Generalmente es mejor en
gjercicios aerdbicos (caminar, bicicleta...) frente a programas
de fuerza y en ejercicios grupales frente a los realizados en
domicilio.

En resumen, de manera general, la practica de ejercicio fisi-
co es la intervencion mas eficaz para retrasar la discapacidad
y los eventos adversos que asocia habitualmente el sindrome
de la fragilidad. El entrenamiento de fuerza, en particular, cada
vez tiene mas resultados favorables en este grupo poblacio-
nal y sus efectos son mas destacados en otros dominios del
sindrome, como las caidas y el deterioro cognitivo. Si bien son
necesarios mas estudios aleatorizados que aclaren la utiliza-
cién optima de los componentes de un programa de fuerza y
si estos resultan mas beneficiosos en términos funcionales que
los multicomponentes, el programa Vivifrail se ha desarrollado
en base a los ultimos conocimientos sobre prescripcion de
gjercicio (20).
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La union hace la fuerza: terapia nutricional y ejercicio fisico, una relacion imprescindible
Unity is strength: nutritional therapy and physical exercise, an essential relationship

Alicia Moreno Borreguero

Seccion de Endocrinologia y Nutricion. Hospital Universitario de Fuenlabrada. Fuenlabrada, Madrid

Palabras clave:

Terapia nutricional.
Adherencia
terapéutica.
Suplementos
nutricionales orales.
Pacientes. Personal
sanitario. Ejercicio.

Key words:

Nutritional therapy.

Treatment adherence.

Oral Nutritional
supplements.
Patients. Health
personnel. Exercise.

Resumen

La terapia nutricional y el ejercicio forman un tandem imprescindible para mantener la capacidad funcional de los pacientes y, por ende, mejorar
su calidad de vida. Los suplementos nutricionales por via oral forman parte del tratamiento nutricional médico. El éxito de la toma de suplementos
nutricionales, radica en la adherencia terapéutica. La adherencia terapéutica es definida por la OMS como “el grado en el que la conducta de
un paciente, en relacion con la toma de medicacion, el seguimiento de una dieta o la modificacion de habitos de vida se corresponden con las
recomendaciones acordadas con el profesional sanitario”. Hay una serie de factores que limitan su consecucion. Por ello, hay que identificarlos
y disponer de herramientas para solventarlos para que el paciente no interrumpa el tratamiento pautado, tanto desde la prevencion como la
intervencion.

Abstract

Nutrition therapy and exercise form an essential tandem to maintain the functional capacity of patients and, therefore, improve your quality of
life. Oral nutritional supplements are part of the medical nutrition treatment. The success of taking nutritional supplements, lies in the therapeutic
adherence. The therapeutic adherence is defined by who as “the degree to which the behavior of a patient, in relation to the taking of medication,
monitoring a diet or modifying life habits correspond to the recommendations agreed with the health professional “. There are some factors
that limit its achievement. Therefore, we must identify them and have tools to solve them so that the patient does not interrupt the prescribed
treatment, both from prevention and intervention.
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INTRODUCCION

Los suplementos nutricionales orales forman parte de la terapia
nutricional que se pauta como parte del tratamiento médico. Para
optimizar el estado nutricional es fundamental que el paciente cum-
pla con la pauta del tratamiento de los suplementos nutricionales.

La OMS define la adherencia terapéutica al tratamiento como
“el grado en el que la conducta de un paciente en relacion con la
toma de medicacion, el seguimiento de una dieta o la modifica-
cion de habitos de vida se corresponde con las recomendaciones
acordadas con el profesional sanitario” (1).

Es fundamental hacer entender a los pacientes que los suple-
mentos nutricionales orales son parte del tratamiento médico, y es
necesario que lo cumplan como tal y no de manera opcional (2).

TERAPIA NUTRICIONAL Y EJERCICIO FiSICO

La terapia nutricional es un procedimiento complejo en el que se
disefia el tratamiento nutricional de cada paciente, optimizando su
eficiencia y seguridad para su adecuado conocimiento por el equipo
a cargo del paciente. Los suplementos nutricionales orales son for-
mulas de una composicion definida de nutrientes y que tienen como
objetivo complementar la dieta de cocina cuando esta es insuficiente
(3). Existen diversos tipos de suplementos nutricionales en funcion
de su composicion, densidad caldrica, aporte proteico, presencia de
fibra o contenido en nutrientes especificos para una determinada
situacion clinica (3). Ademas, estan saborizados. Los suplementos
nutricionales pueden no ser inocuos: algunos pueden producir sen-
sacion de plenitud, nduseas o diarrea, por lo que deben individua-
lizarse y elegir el mas apropiado para cada paciente y situacion.

El ejercicio fisico se considera una intervencion no farmacoldgi-
ca eficaz en la promocion del bienestar fisico, mental y funcional
de los pacientes. Realizar un ejercicio individualizado, desarrollado
y supervisado por un profesional y adaptado a la situacion del
paciente, junto a una terapia nutricional, conlleva una mejora de
la capacidad funcional y de la calidad de vida (4).

Una optimizacion del estado nutricional del paciente, con una
dieta equilibrada y adaptada a su patologia, sumada a un trata-
miento conjunto de suplementos nutricionales en aquellos pacien-
tes en riesgo de desnutricion o desnutridos, con una pauta de
gjercicio adaptada a sus necesidades y su situacion clinica, son
fundamentales para mejorar su calidad de vida (5).

ADHERENCIA TERAPEUTICA

La falta de cumplimiento en tratamientos cronicos, asi como
sus consecuencias negativas clinicas y economicas, se conside-
ran un tema prioritario de salud publica (6). Otros autores definen
la adherencia terapéutica como “la medida en que la conducta del
paciente en relacion con la toma de medicacion, el seguimiento
de una dieta o la modificacion de su estilo de vida coinciden con
las indicaciones dadas por su médico; es decir, el grado en que
no se realizan estas indicaciones” (7).
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La adherencia terapéutica es un proceso multifactorial, dina-
mico y que precisa de un equipo multidisciplinar-transdisciplinar.
Existe una formula para calcular la adherencia terapéutica (8):

Adherencia terapéutica = (unidades dispensadas -
unidades desechadas) / unidades prescritas x 100

Existen varias causas que limitan una adecuada adherencia
terapéutica (9):

— Problemas con la pauta del tratamiento.

Instrucciones insuficientes sobre la pauta del tratamiento
nutricional.

Nivel socioecondmico.

Fallo en la relacion entre el paciente y el profesional sani-
tario.

Desacuerdo del paciente con el tratamiento.

Olvidos por parte del paciente en la toma de los suplementos
nutricionales.

Una mala adherencia terapéutica produce mayor morbimor-
talidad, disminuye la efectividad de los tratamientos, reduce el
beneficio terapéutico dptimo, aumenta el riesgo de recaida de la
enfermedad y de los efectos secundarios de los tratamientos y
aumenta la estancia hospitalaria y los costes asociados, lo que
produce en el paciente un abandono del tratamiento que conlleva
a una pérdida de la funcionalidad y de la calidad de vida (9).

OPTIMIZACION DE LA ADHERENCIA
TERAPEUTICA

Existen distintas estrategias para intentar optimizar la adhe-
rencia terapéutica (9).

Profesional sanitario

El profesional sanitario puede causar una disminucion de la adhe-
rencia terapéutica al no transmitir adecuadamente la informacion al
paciente y marcar unos objetivos que no se adapten a su realidad. Por
ello, es fundamental la concienciacion de la importancia de la adhe-
rencia al tratamiento del paciente por parte del profesional sanitario,
asi como una continua formacion que pueda facilitar al profesional
herramientas e intervenciones para mejorar la adherencia terapéutica.

Educacién a paciente y familia

Para conseguir la efectividad de las intervenciones de adherencia es
fundamental incluir estrategias que incluyan al paciente y su familia:

— Marcar objetivos junto al paciente.

— Explicar como tomar los suplementos nutricionales detalla-
damente y recomendaciones especificas.

— El enfermo debe informar a la familia.

— El enfermo debe sentir cierta responsabilidad sobre el cum-
plimiento terapéutico.

[Nutr Hosp 2019;36(N.° Extra. 2):57-60]



LA UNION HACE LA FUERZA: TERAPIA NUTRICIONAL Y EJERCICIO FiSICO, UNA RELACION IMPRESCINDIBLE 59

— El paciente y su familia deben de estar de acuerdo en la
toma de decisiones sobre el tratamiento.

— El'enfermo y su familia pueden apoyarse en asociaciones
de pacientes.

Relacion profesional sanitario-paciente

Segun recoge la World Health Assembly Resolution, la comuni-
cacion y la relacion con el paciente son los factores que mas influ-
yen en el cumplimiento, dado que lo que lleva a los pacientes a
comenzar y mantener un tratamiento es la confianza en la obten-
cion de un beneficio. De esta manera, parece imprescindible la
informacion y la motivacion para adquirir o reforzar esa confianza.

La informacion debe transmitirse en un lenguaje claro y sencillo
y explicandola detalladamente, incluso entregando documenta-
cion ilustrativa por escrito de todo lo explicado bajo un clima
de confianza. Puede comprobarse la correcta comprension por
parte del paciente de las indicaciones del profesional a través de
la reciprocidad en la comunicacion y con revisiones periddicas.
Si no funciona la reciprocidad en la comunicacion, el médico no
detectara los problemas en la comprension y no sera consciente
de la mala adhesion del enfermo al plan terapéutico.

Algunas recomendaciones que el profesional puede transmitir
para la correcta toma de los suplementos nutricionales al paciente
son las siguientes (10):

— Pueden mantenerse a temperatura ambiente si no estan
abiertos. Una vez en la nevera pueden mantenerse un maxi-
mo de 24 horas.

— Puede tomarlos a temperatura ambiente, frios o0 congelados.

— No pueden ser calentados, aunque puede afiadir algun liqui-
do caliente sin que llegue a hervir.

— Puede congelarlos o hacer granizados.

— Debe tomar cada envase despacio, a pequefios sorbos, en
al menos una hora repartido a lo largo del dia.

— Para que no quiten el apetito de la dieta de cocina, hay que
tomarlos preferiblemente después de la comida y hasta hora y
media ante de las comidas. Aprovechar el momento de la recena.

— No utilizar pajitas.

Variedad de sabores. Paquetes multisabor.

Pueden enriquecerse con frutos secos, frutas, yogur liquido,

leche, etc.

Para modificar o intensificar el sabor puede aniadirse canela,

saborizantes, café 0 cacao. Si el paciente no es diabético,

puede afadir sirope o leche condensada.

— Puede modificarse la textura mezclando el suplemento con
espesante, caldo, leche o leche en polvo.

— Para los pacientes con disfagia, existen suplementos de
textura adaptada.

El sistema sanitario (11-13)

El sistema sanitario puede influir en la adherencia terapéutica al
determinar las caracteristicas del servicio: puede crear herramientas
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de formacion para pacientes y profesionales de la salud, disminuir los
tiempos de listas de espera, favorecer los programas de educacion y
seguimiento que permitan evaluar y reforzar la adherencia terapéuti-
ca, apoyar las ayudas sociales a los cuidadores familiares y poner en
marcha programas de ayuda y asesoramiento telefonico. Ademas,
es muy importante que exista accesibilidad al equipo asistencial
(teléfono, unidad de pacientes externos) para resolver las dudas que
el paciente pueda tener y proporcionar retroalimentacion y refuerzo
positivo a los profesionales mediante el reconocimiento de esta tarea
educativa, evitando las barreras que pueden tener al realizarla.

Las intervenciones encaminadas a mejorar la adherencia
terapéutica proporcionarian un considerable rendimiento de la
inversion mediante la prevencion primaria (de factores de riesgo)
y la prevencion secundaria de los resultados de salud adversos.

La enfermedad

El tipo de enfermedad y sus caracteristicas pueden ser deter-
minantes en la conducta de adhesion.

El dolor o la incomodidad generan tasas mayores de cum-
plimiento siempre que se realice un buen control sintomatico,
mientras que en las enfermedades cronicas se registran menores
tasas de cumplimiento (11), excepto en ancianos. Segun Lombard
y cols. (14), en ancianos los suplementos nutricionales de alta
densidad energética y pequefio volumen aumentan la adherencia
terapéutica. Ademas, en el estudio se objetivd también que, en
ancianos, la adherencia terapéutica aumentaba con el tiempo y
que una adecuada adherencia reducia la estancia hospitalaria.

El tratamiento (15)

El propio tratamiento puede dificultar el cumplimiento. Los fac-

tores que pueden influir son:

— La prescripcién del tratamiento, que no se adapte a las nece-
sidades del tratamiento.

— La complejidad del tratamiento puede complicar su com-
prension y, por tanto, la adherencia. Ademas, la terapia nutri-
cional a menudo precisa un cambio de estilo de vida y unos
conocimientos especificos por parte del paciente y su entor-
no que en ocasiones complica la adherencia terapéutica.

Es importante realizar revisiones periddicas para valorar si el

tratamiento precisa ajuste o puede simplificarse. Existe un estudio
en el que se objetiva que se producia menor adherencia terapéu-
tica los dias posteriores al alta, por lo que el cambio asistencial y
los tratamientos complejos, en especial en pacientes polimedica-
dos, pueden influir negativamente en la adherencia terapéutica.

Apoyo familiar y social (9,16-18)
La OMS asegura que los pacientes con “apoyo social” pre-

sentan mayor adherencia terapéutica, ya que los pacientes que
cuentan con apoyo por parte de su familia, de otras personas
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0 de grupos cumplan mejor las prescripciones. Si la familia del
enfermo no esta de acuerdo con la terapia nutricional pautada o
no la considera necesaria, no favorecera que el enfermo la lleve a
cabo; incluso puede obstaculizarla de manera involuntaria.

No debemos olvidar en este apartado el nivel socioecondmico, ya
que se destaca la incidencia negativa de: la situacion socioecondmi-
ca deficiente, la pobreza, el analfabetismo, el bajo nivel educativo, el
desempleo, la falta de apoyo social efectivo, las condiciones de vida
inestables, las dificultades en el acceso a 0s centros asistenciales,
el coste elevado del transporte, el alto coste de la medicacion,
las situaciones ambientales cambiantes, la cultura y las creencias
populares acerca de la enfermedad y del tratamiento y la disfuncio-
nalidad familiar. Se ha observado que el paciente que vive solo con
frecuencia presenta menor adherencia al tratamiento.

METODOS PARA MEDIR LA ADHERENCIA
TERAPEUTICA

Existen diversos métodos para valorar la adherencia terapéutica
a tratamientos farmacoldgicos (1). El método mas utilizado para
valorar la adherencia a la terapia nutricional es el test Morisky
Green (Tabla I). Se trata de un test de alta especificidad y valor
predictivo. Consiste en 4 preguntas con respuesta dicotomica y
valora si el enfermo adopta actitudes correctas ante el tratamien-
to, clasificando en cumplidor y no cumplidor. Las preguntas deben
realizarse intercaladas durante la conversacion con el paciente.

Este test ha sido empleado en estudios para valorar la adhe-
rencia al tratamiento de pacientes oncoldgicos a los suplementos
nutricionales (19).

CONCLUSIONES

La adherencia terapéutica es un problema de gran trascen-
dencia que debe ser valorada integrando intervenciones en la
practica clinica diaria para poder ser abordada y reforzada. Los
tratamientos deben individualizarse con suplementos nutricionales
para cada paciente, favoreciendo su participacion activa y la de
su entorno en su tratamiento y pauta. Ademas, es importante la
sensibilizacion del personal sanitario y del sistema sanitario al res-
pecto. La duracion del tratamiento con suplementos nutricionales
tendra como objetivo optimizar el estado nutricional hasta cubrir
sus requerimientos a través de la alimentacion convencional.
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Ademas, el entrenamiento con ejercicios juega un papel cada
vez mas importante en los pacientes, ya que la evidencia acumu-
lada demuestra que el ejercicio puede prevenir la enfermedad y
controlar su progresion, interactuar con terapias contra el cancer
y mejorar el funcionamiento fisico y los resultados psicosociales.
En resumen, la seguridad y la viabilidad del entrenamiento con
gjercicios estan firmemente establecidas en la enfermedad, y una
amplia gama de efectos beneficiosos sobre los resultados psico-
sociales y fisioldgicos estan documentados. Por ello, el gjercicio
debe ser un componente integrado en el tratamiento del paciente.
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