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El diagnóstico preciso en los estadios precoces de
la insuficiencia cardiaca (Fases 1 y 2, Tabla 1)
siempre ha sido difícil. La mayoría de los pacien-

tes no muestra síntomas visibles de enfermedad. Los
mismos propietarios no suelen informar de signos
clínicos relacionados con una anomalía cardiaca hasta
que ya aparecen en las fases avanzadas. El tratamiento
habitual de la insuficiencia cardiaca temprana, se ha
concentrado, en gran medida, en la observación a
intervalos de seis a doce meses de la frecuencia, ritmo
y tamaño cardiaco, así como de los signos clínicos
asociados. La cuestión que debe plantearse y que genera
un gran debate dentro de la comunidad veterinaria es:
"si un paciente no muestra signos clínicos evidentes
asociados a una enfermedad, como la insuficiencia

cardiaca temprana, ¿qué deberíamos hacer, si se pudiera,
desde el punto de vista clínico para ayudar a mejorar
la salud del animal?

Gracias a la colaboración de varios cardiólogos y nutri-
cionistas destacados a nivel mundial, junto con la
investigación innovadora de Royal Canin y WALTHAM
Centre for Pet Nutrition, ahora conocemos los efectos
beneficiosos derivados de llevar a cabo un soporte
nutricional precoz en pacientes que padecen a anomalías
cardiacas. La nutrición en sí misma puede tener muchos
efectos beneficiosos al minimizar los trastornos meta-
bólicos, a la vez que mejora la calidad de vida de los
pacientes.
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En la actualidad la insuficiencia cardiaca constituye la
segunda causa principal de muerte en los perros. La
valvulopatía crónica representa aproximadamente el
75% de estos casos, mientras que la cardiomiopatía
dilatada es responsable del 10 al 15%. En la última
década, los veterinarios no especialistas, disponen de
herramientas diagnósticas más avanzadas, como la
electrocardiografía (ECG), la monitorización Holter y la
ecocardiografía. Esto permite un diagnóstico precoz y la
consiguiente intervención en la insuficiencia cardiaca
temprana.

El papel principal de la nutrición en la prevención y el
tratamiento de la insuficiencia cardiaca se desarrolla
a distintos niveles. A través del uso de ciertos nutrientes
clave, por medio de la alimentación, se pretende pro-
porcionar cantidades óptimas de energía, reducir al
mínimo el estrés oxidativo, reducir la inflamación,
mantener el equilibrio de los electrolitos y, en última
instancia, mejorar el rendimiento cardiaco. Aplicando
el tratamiento correspondiente a los acrónimos “ACT
with SPEED” (ACTUAR con VELOCIDAD en inglés),
podemos entender mejor el papel de cada nutriente
clave en la ralentización de la progresión de la insufi-
ciencia cardiaca.

ACT
Arginina: es un aminoácido esencial precursor del
óxido nítrico sintetizado endógenamente. El óxido
nítrico es bien conocido por su papel como factor

endotelial de la relajación vascular que, a su vez, es
responsable del mantenimiento del tono vascular
normal (1). En seres humanos y en perros se ha vincu-
lado la disfunción del endotelio con la insuficiencia
cardiaca congestiva (2). El aporte de suplementos de
arginina parece mejorar el gasto cardiaco en pacientes
con insuficiencia cardiaca al influir de manera activa
en la precarga y la poscarga (GC = FC x contractilidad
x precarga/ poscarga).

Carnitina: es una amina cuaternaria, compuesta por
dos aminoácidos esenciales, la lisina y la metionina.
Normalmente se encuentra concentrada en el músculo
esquelético y cardiaco. La L-carnitina (la forma biológi-
camente activa) es indispensable para la oxidación de
los ácidos grasos dentro de las mitocondrias. Actúa
como lanzadera de ácidos grasos hacia el interior de la
membrana interna de las mitocondrias, y a su vez, es un
componente fundamental en la regulación del ciclo de
Krebs (3). La L-carnitina es también responsable del
transporte de productos metabólicos de desecho al
exterior de las mitocondrias que, de lo contrario,
podrían ser cardiotóxicos. Normalmente la cantidad de
L-carnitina es suficiente para el animal, gracias a su
absorción intestinal o por su síntesis hepática y renal.
Se han publicado carencias de carnitina miocárdica en
ciertas razas (Boxer, Doberman Pinscher y American
Cocker Spaniel) (4, 5). En muchos de estos casos, los
niveles plasmáticos de carnitina estaban dentro de los
límites normales. Estos resultados sugieren que puede
haber un defecto de transporte a través de la mem-
brana que impida la entrada de la L-carnitina desde el
plasma hacia las células del miocardio. El aporte de
cantidades óptimas de carnitina en la dieta puede
mejorar la función general del miocardio.

Taurina: es un aminoácido no esencial en el perro,
bien conocido por sus potentes efectos antioxidantes en
todo el organismo. La taurina es además un nutriente
fundamental en el tratamiento de ciertas cardiomio-
patías (6-8). Estudios recientes sugieren también que
el consumo de alimentos a base de cordero o bajos en
proteínas, puede provocar notables carencias de taurina
con signos clínicos asociados (9-10). Las carencias
asociadas a la raza (por ejemplo, el American Cocker
Spaniel y el Perro de Aguas Portugués) son responsables
de la cardiomiopatía dilatada. En diversos casos,
aportando los niveles adecuados de taurina en la
dieta, se ha conseguido una mejoría clínica (5-11).
También se ha demostrado que la taurina tiene efectos
inotrópicos positivos en animales con insuficiencia

Tabla 1. 
Clasificación de la insuficiencia cardiaca 

Grado

Fase I

Fase II

Fase III

Fase IV

Descripción clínica

Ausencia de limitación de la actividad física.
La actividad física ordinaria no provoca
fatiga, palpitación ni disnea.

Ligera limitación de la actividad física. Sin
molestias en reposo, pero la actividad física
ordinaria provoca fatiga, palpitación o
disnea.

Notable limitación de la actividad física. Sin
molestias en reposo, pero una actividad
inferior a la normal provoca fatiga,
palpitación o disnea.

Incapacidad de llevar a cabo cualquier
actividad física sin molestias. Síntomas de
insuficiencia cardiaca en reposo. Si se
emprende cualquier actividad física,
aumenta el malestar.
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cardiaca inducida experimentalmente (12). Esto sugiere
que el aporte de suplementos de taurina puede ser
beneficioso en pacientes con insuficiencia cardiaca
sin una verdadera carencia de taurina.

&

SPEED
Sodio: la restricción de sodio se ha considerado
durante mucho tiempo como la principal medida nutri-
cional para el tratamiento de la insuficiencia cardiaca.
Aunque la restricción de sodio puede ser interesante
junto con otras medidas nutricionales, lo que debe
considerarse, es el nivel apropiado de la restricción en
función de la severidad o fase de la insuficiencia car-
diaca. De hecho, una restricción de sodio demasiado
intensa en las primeras etapas de la enfermedad puede
provocar la sobre-estimulación del sistema renina-
angiotensina-aldosterona (13-18). Esto puede agravar
los signos clínicos y la progresión de la enfermedad. La
administración de los inhibidores de la enzima conver-
tidora de angiotensina (IECAs) reduce la necesidad de
restringir de forma severa el sodio en la mayoría de los
pacientes (19). Teniendo en cuenta lo que sabemos en
la actualidad sobre la relación del sodio con la fisio-
logía cardiaca durante las diferentes fases de la insufi-
ciencia cardiaca, es de suma importancia, adaptar el
grado de restricción de sodio. 

Proteínas: la restricción proteica ha sido una medida
errónea para el manejo de la insuficiencia cardiaca.
Muchas de las dietas actuales están formuladas en
base a esta antigua creencia en la que la restricción de
proteínas provocaba una reducción del estrés metabólico

renal y hepático (20). No existe ningún estudio publi-
cado y revisado a día de hoy que confirme esta hipótesis.
Lo que es más grave es que las dietas con restricción
proteica favorecen el desarrollo de caquexia cardiaca.
El signo de caquexia, puede ser interpretado por el
propietario como mala calidad de vida y la probabilidad
de eutanasia es mayor. Las dietas cardiacas deben
contener cantidades óptimas de proteínas de gran di-
gestibilidad y que permitan preservar la masa muscular.

Energía: en pacientes con insuficiencia cardiaca deben
tenerse en cuenta las necesidades energéticas, junto con
su condición corporal y el grado de caquexia cardiaca
(Tabla 2). El objetivo debe de ser el de controlar el
aporte calórico tanto para evitar la obesidad como el
adelgazamiento, preservando la masa muscular. Debe
prestarse especial atención a los pacientes que presenten
una baja puntuación de la condición corporal o caquexia.
En pacientes con insuficiencia cardiaca, el mal estado
general o empeoramiento suele ir asociado a la anorexia.
Un estudio reciente ha indicado que el aporte diario de
las calorías que cubriría las necesidades energéticas
en perros sanos, cubre el 72 al 84% de las necesidades
en perros con cardiomiopatía (21). Por consiguiente,
los alimentos deben formularse con nutrientes que
tengan una gran digestibilidad y biodisponibilidad.

EPA y DHA: el ácido eicosapentaenoico (EPA) y el
ácido docosahexaenoico (DHA), son ácidos grasos
esenciales de cadena larga presentes en el aceite de
pescado, con potentes efectos antiinflamatorios en
todo el organismo, pero en especial en el corazón. Los
estudios han demostrado que los perros con insufi-
ciencia cardiaca congestiva tienen menores concentra-
ciones plasmáticas de EPA/DHA que los perros sanos
(21). Sus efectos combinados se dirigen hacia la reduc-
ción de la acción de los mediadores proinflamatorios a
nivel cardiaco (21). También se ha demostrado que el
aporte de ácidos grasos omega-3 de origen marino
permite mejorar la caquexia cardiaca en perros con
insuficiencia cardiaca. Según un estudio reciente se ha
indicado que el consumo de aceite de pescado, rico en
EPA y DHA, durante un periodo de seis semanas puede
ayudar a disminuir la gravedad y frecuencia de las
arritmias en perros de raza Bóxer con cardiomiopatía
ventricular derecha arritmogénica (22).

Deben tenerse en cuenta otros nutrientes relacionados
con la función cardiaca. Por ejemplo, la vitamina E
tiene efectos positivos, al inhibir la peroxidación lipí-
dica de las membranas de las células cardiacas. La

Puntuación
de la caquexia

0

1

2

3

4

Descripción

Buen tono muscular sin signos de pérdida
muscular

Pérdida leve e incipiente del músculo, en
especial en los miembros posteriores y región
lumbar

Pérdida muscular moderada visible en todos
los grupos musculares

Pérdida muscular notable que se pone de
manifiesto por atrofia de todos los grupos
musculares

Pérdida muscular severa

*Modificado de Freeman (29).

Tabla 2. 
Sistema de puntuación de la caquexia
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vitamina E puede considerarse como un biomarcador
del estrés oxidativo. En pacientes con insuficiencia
cardiaca, se ha observado una correlación negativa entre
concentraciones de vitamina E y la severidad de la
enfermedad (23). Se han descrito casos de carencias
de vitamina B en gatos con cardiomiopatía (24). La hipo-
magnesemia puede potenciar las arritmias cardiacas,
reducir la contractilidad miocárdica y contribuir a la
debilidad muscular (25, 26). Esto se observa a menudo
en el Cavalier King Charles (27). El potasio, tradicional-
mente se suplementaba de forma excesiva en las anti-
guas dietas cardiacas para compensar las pérdidas
urinarias secundarias al tratamiento con diuréticos, pero
ya no es necesario. Con la introducción del tratamiento
con IECAs, que aumenta la absorción renal de potasio,
las dietas cardiacas actuales deben contener niveles
normales de potasio (28).

En resumen, en primer lugar, debemos identificar en
nuestros pacientes, la insuficiencia cardiaca en su fase
más temprana. A continuación, tenemos que informar
a los propietarios, de que la insuficiencia cardiaca
temprana que se deja sin tratar puede tener complica-
ciones drásticas para toda la vida. Muchas de estas
consecuencias provienen de procesos patológicos sub-
clínicos que no se manifiestan necesariamente con signos
clínicos evidentes. Como veterinarios, tenemos ahora
la oportunidad de ofrecer de forma precoz, un manejo
dietético y un seguimiento de la enfermedad. Podemos
proporcionar las medidas nutricionales necesarias
para contribuir al control de la insuficiencia cardiaca
en los pacientes y mejorar la posibilidad de disfrutar
de una mejor calidad de vida durante más tiempo.

CONTROL NUTRICIONAL DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA TEMPRANA
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