Published in IVIS with the permission of the editor

'- PUNTO DE VISTA ROYAL CANIN

Close window to return to IVIS

Control nutricional de la
Insuficiencia cardiaca
temprana:"ACT-SPEED”

Daniel Baker, DVM

Comunicacién Cientifica, Royal Canin Estados Unidos

El Dr. Baker se licenci6 con honores en Biologia por

la Universidad de Massachusetts-Amherst. Cuando
todavia no se habia licenciado, fue uno de los dieciocho
miembros que participd en el programa sobre Biologia
Marina del Este y Oeste en la Universidad de
Northeastern, que permitia a los estudiantes la
comparacion y el contraste de la flora marina en tres
partes diferentes del mundo. En el afio 2003, Daniel se
licencié en Veterinaria en la Universidad de Ross, tras
completar su afio de residencia en la Universidad de
Minnesota. Después de su graduacién, trabajé como
veterinario de pequefios animales durante cuatro afos.
Durante este tiempo, se concentr6 principalmente en el
campo de la Medicina de Urgencias y de Cuidados
Intensivos. En la actualidad, Daniel es miembro del
equipo de Comunicacion Cientifica de Royal Canin,
Estados Unidos.

1 diagnostico preciso en los estadios precoces de

la insuficiencia cardiaca (Fases 1y 2, Tabla 1)

siempre ha sido dificil. La mayoria de los pacien-
tes no muestra sintomas visibles de enfermedad. Los
mismos propietarios no suelen informar de signos
clinicos relacionados con una anomalia 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 observacion a
intervalos de seis a doce meses de la frecuencia, ritmo
y tamaifo cardiaco, asi como de los signos clinicos
asociados. La cuestiéon que debe plantearse y que genera
un gran debate dentro de la comunidad veterinaria es:
"si un paciente no muestra signos clinicos evidentes
asociados a una enfermedad, como la insuficiencia
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cardiaca temprana, ;qué deberiamos hacer, si se pudiera,
desde el punto de vista clinico para ayudar a mejorar
la salud del animal?

Gracias a la colaboracién de varios cardidlogos y nutri-
cionistas destacados a nivel mundial, junto con la
investigacion 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 anomalias
cardiacas. La nutricién en si misma puede tener muchos
efectos beneficiosos al minimizar los trastornos meta-
bdlicos, a la vez que mejora la calidad de vida de los
pacientes.
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Tabla 1.
Clasificacion de la insuficiencia cardiaca

Grado Descripcion clinica

Fase | Ausencia de limitacion de la actividad fisica.
La actividad fisica ordinaria no provoca
fatiga, palpitacion ni disnea.

Fase Il Ligera limitacion de la actividad fisica. Sin
molestias en reposo, pero la actividad fisica
ordinaria provoca fatiga, palpitacion o

disnea.

Fase Il Notable limitacion de la actividad fisica. Sin
molestias en reposo, pero una actividad
inferior a la normal provoca fatiga,

palpitacion o disnea.

Fase IV Incapacidad de llevar a cabo cualquier
actividad fisica sin molestias. Sintomas de
insuficiencia cardiaca en reposo. Si se
emprende cualquier actividad fisica,

aumenta el malestar.

En la actualidad la insuficiencia cardiaca constituye la
segunda causa principal de muerte en los perros. La
valvulopatia crénica representa aproximadamente el
75% de estos casos, mientras que la cardiomiopatia
dilatada es responsable del 10 al 15%. En la dltima
década, los veterinarios no especialistas, disponen de
herramientas diagndsticas mas avanzadas, como la
electrocardiografia (ECG), la monitorizacién Holter y la
ecocardiografia. Esto permite un diagndstico precoz y la
consiguiente intervencién en la insuficiencia cardiaca
temprana.

El papel principal de la nutricién en la prevencion y el
tratamiento de la insuficiencia cardiaca se desarrolla
a distintos niveles. A través del uso de ciertos nutrientes
clave, por medio de la alimentacidn, se pretende pro-
porcionar cantidades 6ptimas de energia, reducir al
minimo el estrés oxidativo, reducir la inflamacion,
mantener el equilibrio de los electrolitos y, en tltima
instancia, mejorar el rendimiento cardiaco. Aplicando
el tratamiento correspondiente a los acrénimos “ACT
with SPEED” (ACTUAR con VELOCIDAD en inglés),
podemos entender mejor el papel de cada nutriente
clave en la ralentizacién de la progresion de la insufi-
ciencia cardiaca.

ACT

Arginina: es un aminodacido esencial precursor del
oxido nitrico sintetizado enddégenamente. El éxido
nitrico es bien conocido por su papel como factor
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endotelial de la relajacidn 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 disfuncién 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: €s una amina cuaternaria, compuesta por
dos aminodcidos esenciales, la lisina y la metionina.
Normalmente se encuentra concentrada en el musculo
esquelético y cardiaco. La L-carnitina (la forma bioldgi-
camente activa) es indispensable para la oxidacién de
los acidos grasos dentro de las mitocondrias. Acttia
como lanzadera de acidos grasos hacia el interior de la
membrana interna de las mitocondrias, y a su vez, es un
componente fundamental en la regulacion del ciclo de
Krebs (3). La L-carnitina es también responsable del
transporte de productos metabdlicos de desecho al
exterior de las mitocondrias que, de lo contrario,
podrian ser cardiot6xicos. Normalmente la cantidad de
L-carnitina es suficiente para el animal, gracias a su
absorcion intestinal o por su sintesis hepatica y renal.
Se han publicado carencias de carnitina miocardica en
ciertas razas (Boxer, Doberman Pinscher y American
Cocker Spaniel) (4, 5). En muchos de estos casos, los
niveles plasmadticos de carnitina estaban dentro de los
limites 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 6ptimas de carnitina en la dieta puede
mejorar la funcion general del miocardio.

Taurina: es un aminoacido no esencial en el perro,
bien conocido por sus potentes efectos antioxidantes en
todo el organismo. La taurina es ademds un nutriente
fundamental en el tratamiento de ciertas cardiomio-
patias (6-8). Estudios recientes sugieren también que
el consumo de alimentos a base de cordero o bajos en
proteinas, puede provocar notables carencias de taurina
con signos clinicos 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 cardiomiopatia dilatada. En diversos casos,
aportando los niveles adecuados de taurina en la
dieta, se ha conseguido una mejoria clinica (5-11).
También se ha demostrado que la taurina tiene efectos
inotrépicos positivos en animales con insuficiencia
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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 restriccidon de sodio se ha considerado
durante mucho tiempo como la principal medida nutri-
cional para el tratamiento de la insuficiencia cardiaca.
Aunque la restriccién de sodio puede ser interesante
junto con otras medidas nutricionales, lo que debe
considerarse, es el nivel apropiado de la restriccion en
funcién de la severidad o fase de la insuficiencia car-
diaca. De hecho, una restricciéon de sodio demasiado
intensa en las primeras etapas de la enfermedad puede
provocar la sobre-estimulacion del sistema renina-
angiotensina-aldosterona (13-18). Esto puede agravar
los signos clinicos y la progresién de la enfermedad. La
administracion de los inhibidores de la enzima conver-
tidora de angiotensina (IECAs) reduce la necesidad de
restringir de forma severa el sodio en la mayoria de los
pacientes (19). Teniendo en cuenta lo que sabemos en
la actualidad sobre la relacion del sodio con la fisio-
logia cardiaca durante las diferentes fases de la insufi-
ciencia cardiaca, es de suma importancia, adaptar el
grado de restriccion de sodio.

Protel'nas: la restriccion proteica ha sido una medida
erronea para el manejo de la insuficiencia cardiaca.
Muchas de las dietas actuales estan formuladas en
base a esta antigua creencia en la que la restriccién de
proteinas provocaba una reduccion del estrés metabdlico

Tabla 2.
Sistema de puntuacion de la caquexia
Puntuacion L
de la caquexia Descripcion
Buen tono muscular sin signos de pérdida
0 muscular
Pérdida leve e incipiente del masculo, en
1 especial en los miembros posteriores y region
lumbar
2 Pérdida muscular moderada visible en todos
los grupos musculares
Pérdida muscular notable que se pone de
3 manifiesto por atrofia de todos los grupos
musculares
4 Pérdida muscular severa

*Modificado de Freeman (29).
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renal y hepético (20). No existe ningtn estudio publi-
cado y revisado a dia de hoy que confirme esta hipdtesis.
Lo que es mas grave es que las dietas con restriccién
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 6ptimas de proteinas de gran di-
gestibilidad y que permitan preservar la masa muscular.

Energl’a: en pacientes con insuficiencia cardiaca deben
tenerse en cuenta las necesidades energéticas, junto con
su condicién corporal y el grado de caquexia cardiaca
(Tabla 2). El objetivo debe de ser el de controlar el
aporte caldrico tanto para evitar la obesidad como el
adelgazamiento, preservando la masa muscular. Debe
prestarse especial atencién a los pacientes que presenten
una baja puntuacién de la condicién 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 calorias que cubriria las necesidades energéticas
en perros sanos, cubre el 72 al 84% de las necesidades
en perros con cardiomiopatia (21). Por consiguiente,
los alimentos deben formularse con nutrientes que
tengan una gran digestibilidad y biodisponibilidad.

EPA y DHA: el acido eicosapentaenoico (EPA) y el
acido docosahexaenoico (DHA), son acidos grasos
esenciales de cadena larga presentes en el aceite de
pescado, con potentes efectos antiinflamatorios en
todo el organismo, pero en especial en el corazén. Los
estudios han demostrado que los perros con insufi-
ciencia cardiaca congestiva tienen menores concentra-
ciones plasmadticas de EPA/DHA que los perros sanos
(21). Sus efectos combinados se dirigen hacia la reduc-
cién de la accion de los mediadores proinflamatorios a
nivel cardiaco (21). También se ha demostrado que el
aporte de acidos grasos omega-3 de origen marino
permite mejorar la caquexia cardiaca en perros con
insuficiencia cardiaca. Segun 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 Boxer con cardiomiopatia
ventricular derecha arritmogénica (22).

Deben tenerse en cuenta otros nutrientes relacionados
con la funcién cardiaca. Por ejemplo, la vitamina E
tiene efectos positivos, al inhibir la peroxidacién lipi-
dica de las membranas de las células cardiacas. La
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vitamina E puede considerarse como un biomarcador
del estrés oxidativo. En pacientes con insuficiencia
cardiaca, se ha observado una correlacion 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 cardiomiopatia (24). La hipo-
magnesemia puede potenciar las arritmias cardiacas,
reducir la contractilidad miocdrdica 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 introduccion del tratamiento
con IECAs, que aumenta la absorcién renal de potasio,
las dietas cardiacas actuales deben contener niveles
normales de potasio (28).
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En resumen, en primer lugar, debemos identificar en
nuestros pacientes, la insuficiencia cardiaca en su fase
mas temprana. A continuacién, tenemos que informar
a los propietarios, de que la insuficiencia cardiaca
temprana que se deja sin tratar puede tener complica-
ciones drasticas para toda la vida. Muchas de estas
consecuencias provienen de procesos patolégicos sub-
clinicos que no se manifiestan necesariamente con signos
clinicos 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 mds tiempo.
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