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Definiciéon

Con frecuencia se define a la insuficiencia cardiaca como la incapacidad del corazén para suministrar sangre
oxigenada en cantidad suficiente para satisfacer las demandas metabdlicas de los tejidos periféricos, en
reposo y durante el ejercicio. Sin embargo, en la practica la definiciéon de insuficiencia cardiaca se limita a la
incompetencia del miocardio; las alteraciones valvulares o cortocircuitos se incluyen en la medida que
ocasionan sobrecarga del ventriculo derecho o izquierdo. La reduccién en la contractilidad resultante de un
flujo sanguineo inadecuado (i.e., isquemia), factores intrinsecos (como en la cardiomiopatia, miocarditis o
existencia de una cicatriz por un infarto previo), o factores extrinsecos circulantes (v.gr., endotoxina o
citocinas inflamatorias) puede causar insuficiencia cardiaca congestiva en ausencia de un volumen anormal
o sobrecarga de presion. Ademas, la incapacidad del ventriculo para relajarse en forma adecuada en la
diastole puede prevenir el llenado normal de las cAmaras y causar insuficiencia cardiaca congestiva en

presencia de una funcion sistélica normal.’

De esta manera, se distingue a la insuficiencia cardiaca de otras causas de aporte insuficiente de oxigeno
como: 1) colapso circulatorio secundario a hemorragia y otras causas de pérdida grave de volumen, 2)
congestion causada por sobrecarga de liquidos, y 3) insuficiencia cardiaca de alto gasto producida por
aumento de las demandas periféricas, que resultan de enfermedades como la tirotoxicosis, las fistulas
arteriovenosas, la enfermedad de Paget y la anemia.

Los clinicos encuentran util describir la insuficiencia cardiaca congestiva como la falla del ventriculo
izquierdo, derecho o biventricular, dependiendo de si la presion de la auricula izquierda, derecha o de
ambas estan elevadas. La elevacion de la auricula izquierda causa sintomas y signos de congestion
pulmonar, mientras que en el lado derecho se presentan sintomas y signos de hipertensiéon y congestion
venosa sistémica. Muchos trastornos diferentes pueden elevar la presion auricular y precipitar cualquiera de
ambos tipos de insuficiencia cardiaca congestiva [ver figuras 1 y 2]. En condiciones clinicas la causa mas
comin de insuficiencia cardiaca derecha es la insuficiencia cardiaca izquierda. La insuficiencia cardiaca
causada por una alteracion en la funcion sistolica que provoque eyeccidon inadecuada de sangre se conoce
como falla sistolica. La falla diastolica se asocia con incapacidad del ventriculo o ventriculos para aceptar la
sangre con presiones de llenado normales.
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Fisiopatologia

Un corazon con valvulas funcionantes puede manejar en forma adecuada el volumen sanguineo de retorno
(precarga) y es capaz de expulsarlo con energia contra una resistencia arteriolar periférica (uno de los
determinantes de la poscarga). El corazon puede sobrecargarse por un incremento en el volumen sanguineo
que debe expulsar, como en los cortocircuitos de izquierda a derecha, y en la insuficiencia mitral o aértica; o
por un aumento en la resistencia contra la que debe expulsarlo, como ocurre en la hipertension sistémica o
en la estenosis aortica. El ventriculo esta constituido por una cavidad muscular conica cuyas dimensiones
internas, espesor de pared, estado de contractilidad y capacidad de relajarse durante la diastole, son
determinantes para que funcione adecuadamente. En condiciones normales las arterias coronarias proveen
la nutricion suficiente para cubrir las demandas del miocardio, en reposo y durante el ejercicio.

MECANISMOS DE ADAPTACION

Varios mecanismos fisioldgicos de adaptacion influyen en el funcionamiento cardiaco, permitiendo que el
coraz6n maneje las cargas variables normales, al igual que las demandas extraordinarias impuestas por
situaciones como las enfermedades valvulares o el funcionamiento inadecuado del miocardio. Entre estos
mecanismos, los més importantes son: la relaciéon de Frank-Starling (relacionada con la precarga), el estado
de contractilidad (inotropismo), la tensiéon desarrollada por el ventriculo durante la contraccion (poscarga)
y la frecuencia cardiaca.

Otros mecanismos de adaptacion representan los intentos del corazon para compensar algunos de los
cambios fisiopatoldgicos que ocurren en la insuficiencia cardiaca congestiva. Estas adaptaciones incluyen
cambios en el musculo cardiaco (v.gr., hipertrofia y dilataciéon), y mecanismos periféricos (v.gr., constriccion
arteriolar y venosa, disminucioén de la perfusion renal y alteraciones en el volumen del liquido). Muchas de
las adaptaciones cardiacas y periféricas son controladas a través de reflejos nerviosos y agentes humorales
como el péptido natriurético auricular (PNA) (ver adelante).

Relacion de Frank-Starling

La relacion de Frank-Starling se refiere al hecho de que la tension desarrollada por un masculo en
contraccion aumenta, dentro de limites definidos, al aumentar la longitud del musculo en reposo.” En el
corazoén intacto, la longitud muscular en reposo, o diastolica, se encuentra determinada por el volumen
diastolico final (VDF)que, a su vez, se relaciona estrechamente con la presion diastolica final o de llenado
(PDF). La tension generada por el misculo en contraccion durante la sistole se refleja en el volumen latido o



en el gasto cardiaco. De esta manera, un incremento en el VDF o PDF del ventriculo izquierdo aumenta el
trabajo o el volumen latido [ver figura 3].

Figura 3

Relacién de Frank Starling

Inotropismo

La velocidad con la que se contrae el miocardio, es decir, su estado inotropico o estado de contractilidad,
refleja también la tension desarrollada por este musculo.? El concepto de utilizar a la velocidad de
contraccidon como un indicador de la contractilidad se basa en la relacién fuerza-velocidad del musculo
esquelético, descrita por el biofisico inglés A. V. Hill, quien encontré que un incremento en la carga produce
una disminucién en la velocidad de contracciéon muscular. Observaciones realizadas a diversas cargas con
una masa muscular determinada, permiten establecer una curva de fuerza-velocidad para ese musculo [ver
figura 4]. A mayor estado inotropico (contractilidad incrementada), el musculo se contrae a mayor rapidez
a cualquier carga determinada y desarrolla una tension mayor. La extrapolacion de la curva a un punto "sin
carga", informa acerca de la velocidad potencial maxima para ese muasculo (Vy,ay)-

Figura 4

Relacion fuerza-velocidad en el
corazon

En la practica, la tasa de incremento de la presién intraventricular (dp/dt) se mide para proporcionar una
indicacion aproximada de la relacion fuerza-velocidad y por lo tanto del estado inotrépico. El valor de dp/dt
se determina electronicamente, utilizando la primera derivada de la presion ventricular. Aunque es ttil para
evaluar la contractilidad ventricular, la relacion dp/dt también depende mucho de la carga. La actividad
nerviosa simpatica, las catecolaminas circulantes y la digital incrementan la contractilidad. Por el contrario,
las cardiomiopatias, la hipertrofia o la isquemia, reducen la contractilidad. De este modo, un corazén
insuficiente, con un estado inotrépico deprimido, realiza menos trabajo a cualquier volumen dado que un
coraz6n normal, mientras que el corazén con un estado inotrépico aumentado puede realizar mas trabajo a
cualquier volumen determinado, que el corazén normal [ver figura 4]. Los cambios en el volumen diasto6lico
final y en el inotropismo interactian para alterar el gasto cardiaco.

Poscarga (tension sistolica ventricular)
La poscarga contra la cual el misculo ventricular debe contraerse puede definirse como la tension que el

ventriculo debe desarrollar para abrir la valvula adrtica o pulmonar. La ley de Laplace establece que la
tension en la pared de un cilindro (el ventriculo) es directamente proporcional a la presiéon a que se somete



(presion sistdlica ventricular izquierda) y al radio del cilindro (radio ventricular). Si no existe estenosis
aortica, la presion aortica es un reflejo de la presion sistdlica del ventriculo izquierdo. De este modo, la
poscarga a vencer por el ventriculo izquierdo es mayor a una presiéon aértica més elevada y, a cualquier
presion aortica, la poscarga es mayor cuando existe hipertrofia del ventriculo izquierdo que cuando el
ventriculo izquierdo es de tamafio normal.

Frecuencia cardiaca

El control de la frecuencia cardiaca es otro mecanismo basico de adaptacion para modificar el gasto
cardiaco. Las variaciones en la frecuencia cardiaca no afectan significativamente el gasto del corazon
normal, ya que se producen cambios compensadores en el volumen latido para superar estos cambios en la
frecuencia. A frecuencias bajas se incrementa el volumen latido, en vista de que el tiempo de llenado
ventricular izquierdo se prolonga; a frecuencias altas, el tiempo de llenado ventricular disminuye y se reduce
el volumen latido. Sin embargo, en pacientes con insuficiencia cardiaca y gasto cardiaco en niveles basales
bajos el volumen latido se mantiene relativamente fijo, por lo que el aumento de una frecuencia baja a una
normal alta a menudo produce aumento significativo en el gasto cardiaco. El gasto se aumenta no sélo
porque aumenta la frecuencia de la contraccion, sino también porque un incremento en la frecuencia
cardiaca se relaciona con un incremento en el estado inotropico (el fenémeno treppe o de escalera). De esta
manera, una frecuencia cardiaca baja puede ser bien tolerada por una persona con un corazén normal; pero
en el individuo con insuficiencia cardiaca puede producir limitaciéon notable.

Hipertrofia y dilatacion

Al cabo del tiempo se desarrollan otros dos mecanismos en respuesta a la sobrecarga cronica del corazon:
hipertrofia y dilatacion.*®> La sobrecarga cronica de presion produce hipertrofia del muasculo cardiaco, como
ocurre en la hipertension arterial sistémica o en la estenosis aortica, induce expresiéon de proto-oncogenes
(i.e., c-fos, c-myc, c-jun), lo que causa hipertrofia del miocardio. La hipertrofia implica un aumento en el
tamano individual de las células musculares y en la masa muscular total. Esta respuesta ayuda al corazon a
vencer la carga de presion, pero tiene sus limitaciones, pues el musculo hipertrofiado trabaja en un estado
inotropico inferior al que posee el masculo normal.” Ademas, la hipertrofia se asocia con cambios
estructurales y bioquimicos que pueden ocasionar efectos dafiinos a largo plazo.>°

El ventriculo izquierdo se dilata en respuesta a una sobrecarga de volumen, como ocurre en la regurgitacién
aortica o mitral. Dentro de ciertos limites, esta respuesta produce un aumento compensatorio en el gasto
cardiaco gracias al mecanismo de Frank-Starling. La dilatacion en ausencia de sobrecarga de volumen
indica insuficiencia ventricular.

Mecanismos periféricos
En la insuficiencia cardiaca congestiva se produce constriccion arteriolar y venosa. La constriccién arteriolar

sirve para mantener la presion arterial, a pesar de la reduccion en el gasto cardiaco. Es probable que
diversos mecanismos contribuyan al aumento del tono vascular en la insuficiencia cardiaca congestiva. El



aumento en la actividad del sistema nervioso simpatico es uno de los principales factores responsables de la
constriccién arteriolar.”® Esta tltima produce redistribucién del flujo sanguineo, de manera que se reduce el
aporte a los rifiones, piel, visceras y musculos esqueléticos. Estas estructuras poseen abundantes receptores
simpaticos del tipo alfa, bajos indices metabolicos y no producen cantidades apreciables de metabolitos
vasodilatadores. En contraste, el cerebro y el corazon tienen pocos receptores alfa, indices metabélicos
elevados y producen una mayor cantidad de metabolitos vasodilatadores. Es asi como se mantiene el flujo
sanguineo en estos 6rganos vitales, a expensas del de los rifiones, piel, visceras y musculo esquelético. La
activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona también aumenta la resistencia vascular sistémica
en la insuficiencia cardiaca. Las concentraciones plasmaticas de endotelina, una familia de péptidos con
potente efecto vasoconstrictor que se originan en el endotelio, aumentan,®'® y la vasodilatacién endotelial
mediada por acetilcolina parece estar disminuida en los vasos periféricos de los pacientes con insuficiencia
cardiaca." Asi mismo, el aumento en la rigidez del musculo liso vascular producida por un aumento del
contenido de sodio en la pared del vaso, contribuye a aumentar el tono vascular. El aumento en el tono
venoso tiende a desviar la sangre del caudal periférico hacia la circulacion central, reforzando el llenado
ventricular y ayudando a mantener el gasto cardiaco por el mecanismo de Frank-Starling.

La combinacién de un gasto cardiaco bajo y de vasoconstriccion renal reduce el flujo sanguineo de los
rifiones. En consecuencia, se reforza la reabsorcion de sodio y agua en los tibulos proximales,
incrementandose el volumen intravascular y el gasto cardiaco (por el mecanismo de Frank-Starling).
Existen otros factores que contribuyen al aumento en la retencion de sodio y agua por los rifiones. El
aumento en la activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona eleva el nivel de aldosterona, que
desempeiia una funcién importante en la retencion de sodio y agua.

Todos estos mecanismos periféricos son muy eficaces para compensar los estados hipovolémicos como la
pérdida aguda de sangre, pero estas respuestas pueden contribuir a un circulo vicioso en la insuficiencia
cardiaca crbnica. La retencion de liquidos, el aumento en el retorno de volumen al corazén por el aumento
en el tono venoso y el aumento en la poscarga imponen mas trabajo al miocardio insuficiente, con
disminucion adicional del gasto cardiaco. La interrupcién de este circulo vicioso es la base que apoya el uso
de vasodilatadores y de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, e incluso de digital y
bloquedores beta, que disminuyen la actividad del sistema nervioso simpatico y del sistema renina-

angiotensina [ver adelante, Tratamiento de la insuficiencia cardiaca congestiva].”'?

Activacion neurohumoral Diversos sistemas neurohumorales endégenos se activan en la insuficiencia
cardiaca congestiva cronica. La activacion del sistema nervioso simpatico, reflejada por elevacion en las
concentraciones de norepinefrina en plasma, ocurre en una fase inicial, antes de la activacion del eje renina-
angiotensina-aldosterona. En etapas iniciales de la insufiicencia cardiaca congestiva aumentan los niveles
de los potentes vasoconstrictores vasopresina y endotelina, lo mismo que de prostaglandilas vasodilatadoras
contrarreguladoras y de PNA, que inhibe en forma parcial los efectos de la epinefrina, angiotensina Il y
endotelina. El PNA es una hormona peptidica que se almacena en el muasculo auricular,'® liberada dentro de
las auriculas derecha e izquierda y eliminada por los pulmones.' También existe en los ventriculos de los
pacientes con disfuncion sistolica y diastolica [ver adelante, Relacion presiéon-volumen].'® El nivel
plasmaético del PNA (que en condiciones normales es de 10 a 70 pg/ml) se eleva en respuesta al estiramiento



o dilatacion auricular.'>'> De las neurohormonas, el PNA es el primero que se eleva, y este aumento suele
ocurrir en pacientes después de un infarto del miocardio o que tienen disfuncién ventricular izquierda

asintomética.'®

El PNA afecta en forma directa los rifiones, aumentando la velocidad de filtracién glomerular (VFG) para
producir natriuresis y diuresis notables; suprime la secrecion de aldosterona, la liberaciéon de vasopresina y
los niveles elevados de renina plasmatica.’> E1 PNA causa dilatacion de las arterias coronarias proximales'” y
tiene un efecto simpatico inhibitorio'® pero no parece actuar en forma directa sobre la contractilidad
miocardica o la funcion diastdlica en pacientes con insuficiencia cardiaca.'® Debido a que relaja en forma
directa los vasos sanguineos periféricos, reduce la resistencia vascular y al parecer causa dilatacion selectiva
de las arterias renales en dosis bajas." El PNA o un inhibidor de su degradacion pueden llegar a tener

aplicaciones terapéuticas en la insuficiencia cardiaca congestiva.***!

Cambios en los parametros hemodinamicos de la funcién ventricular
FRACCION DE EYECCION

En condiciones normales, el corazon vacia entre 56 y 78 porciento de su volumen durante la sistole; o sea, el
volumen latido es del 56 al 78 porciento del VDF. El término fraccion de eyeccion expresa esta relacion
existente entre el volumen latido y el VDF. Clinicamente, la fracciéon de eyeccion puede reducirse a
consecuencia de una contractilidad disminuida (como en la isquemia o en las cardiomiopatias), por un
aumento en la poscarga (como en la estenosis aortica y en la hipertension), o bien, por asinergia en la
contraccidn del ventriculo izquierdo (como en el aneurisma ventricular). Una reducciéon proporcionalmente
mayor en el VDF, en relacion con el volumen sistolico final (VSF), a medida que se incrementa la frecuencia
cardiaca, también puede producir una disminucion en la fraccion de eyeccién.** Es probable que este
fendmeno se relacione con la reduccion en el tiempo de relajacion diastolica a frecuencias cardiacas
elevadas, y por lo tanto, con un menor llenado durante la diastole. La fracciéon de eyeccion puede medirse
por técnicas angiograficas, imagenes por radioiso6topos, o por ecocardiografia. Aunque es til para predecir
el pronostico a largo plazo, correlaciona poco con los sintomas de insuficiencia cardiaca, capacidad
funcional o respuesta al tratamiento médico.

PRESION Y VOLUMEN AL FINAL DE LA DIASTOLE

El VDF, normalmente de 70 ml/m” de superficie corporal, aumenta en el corazén insuficiente. Este
incremento refleja, en parte, la incapacidad del corazon para vaciarse durante la sistole y en parte, la
operacion del mecanismo de Frank-Starling. En vista de que un aumento en el VDF a menudo se relaciona
con un aumento en la PDF, esta tltima puede utilizarse como un indicador de la funcién ventricular. La PDF
normal es de 12 mm de Hg, o menos, para el ventriculo izquierdo (PDFVI), y de 5 mm de Hg, o menos, para
el ventriculo derecho (PDFVD). Sin embargo, la presion diastoélica final no s6lo se modifica por el volumen
ventricular izquierdo, sino también por el grado de elasticidad o rigidez de la pared muscular. De esta
manera, una PDFVI elevada puede ser el resultado de aumento del volumen del ventriculo izquierdo, de
disminucion en la elasticidad del ventriculo izquierdo, o de ambos mecanismos. La elevaciéon de la PDFVI



produce elevacion de la presion media auricular izquierda, por lo que, en ausencia de enfermedad de la
valvula mitral, esta presion auricular media es un reflejo de la PDFVI. En ausencia de un aumento en la
resistencia vascular pulmonar o de enfermedad de la valvula mitral, la presion capilar pulmonar media en
cuna y la presion diastoélica pulmonar reflejan la PDFVI.

RELACION ENTRE PRESION Y VOLUMEN

La relacion entre la presion ventricular izquierda y el volumen en diversas etapas de la contraccion y
relajacion del corazoén normal puede expresarse en curvas de presion y volumen [ver figura 5a].* El
aumento en la presion sanguinea sin haber cambios en el volumen aumenta la tension sistolica [ver figura
5b, curva B]. De igual manera, un aumento en el volumen ventricular que no se acompaiie de elevacion en la
presion arterial también producira mayor tension sistdlica [ver figura 5b, curva CJ; este fendmeno
representa la incapacidad del ventriculo izquierdo, que se contrae en forma inadecuada, para expulsar su
volumen y se denomina disfuncién o insuficiencia sistélica. El aumento en la PDF que no se acompana de
un aumento en el VDF indica la presencia de una elasticidad pobre o rigidez del ventriculo izquierdo con
relajacion diastolica deprimida; esta situaciéon se denomina disfuncion o falla diastélica [ver figura 5c,
curva D]. El analisis de las curvas de presion-volumen se usa en la actualidad como herramienta de
investigacion para evaluar las propiedades inotropicas o vasodilatadoras de los nuevos tratamientos de la
insuficiencia cardiaca.

Figura 5

Relacion presién-volumen en el
corazén

GASTO CARDIACO

El gasto cardiaco es el producto del volumen latido multiplicado por la frecuencia cardiaca. A su vez, el
volumen latido est4 determinado por la poscarga, el VDF (precarga), el estado de inotropismo, y el grado
relativo de contraccion sincronica de todas las regiones del ventriculo. En condiciones normales, el indice
cardiaco es de 2.5 a 3.6 L/min/m” de superficie corporal. En individuos con corazén sano, el gasto cardiaco
puede aumentar durante el ejercicio a razéon de 6 dl/min por cada decilitro de aumento en el consumo de
oxigeno. Un paciente con disfuncion moderada del ventriculo izquierdo puede tener un gasto cardiaco
normal en reposo, pero es posible que sea incapaz de incrementar adecuadamente este gasto en respuesta al
ejercicio (gasto cardiaco fijo). La insuficiencia cardiaca mas severa se asocia con gasto bajo atin en reposo.
En pacientes con gasto cardiaco bajo, el aumento en el consumo de oxigeno por los tejidos periféricos
disminuye el contenido de oxigeno en la sangre venosa; por ello, esta situacion produce un aumento en la
diferencia entre el contenido de oxigeno de la sangre arterial y venosa.

Causas de insuficiencia cardiaca congestiva



Diversas enfermedades elevan la presion auricular por més de un solo mecanismo [ver figuras 1 y 2]. Por
ejemplo, la estenosis aértica somete al ventriculo izquierdo a una sobrecarga de presion que, inicialmente,
produce disminucién de la elasticidad ventricular a medida que ocurre hipertrofia miocardica. Mas tarde, a
medida que falla el miocardio, se deprime el inotropismo. La afeccién de las arterias coronarias puede
deteriorar la contractilidad o inotropismo y también reducir la elasticidad; si esto ocasiona disfuncion de los
musculos papilares, con la consiguiente regurgitacion mitral, también puede producir sobrecarga de
volumen.

La enfermedad arterial coronaria es la causa mas comun de insuficiencia cardiaca congestiva. El infarto
agudo al miocardio altera la contractilidad ventricular y reduce también la complianza. El remodelamiento
anormal del ventriculo causado por adelgazamiento de la zona del infarto y la menor contractilidad en las
zonas no infartadas circundantes del miocardio produce dilatacién ventricular izquierda progresiva. Este
proceso puede ocurrir en las primeras dos semanas después de un infarto agudo del miocardio o después de
muchos meses o incluso afios. La remodelacién del ventriculo izquierdo es especialmente comtin después de
infartos anteriores transmurales extensos, cuando se asocian con una arteria ocluida relacionada con un
infarto.**

Factores predictores de la supervivencia

La mortalidad anual en los pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva causada por menor funcion
sistolica es de menos del 5 porciento en casos de disfuncién ventricular izquierda asintomatica (fraccion de
eyeccion ventricular izquierda [FEVI] < 45 porciento), 10 a 20 porciento para sintomas leves a moderados
(clase IT o III de la New York Heart Association [INYHA] [ver tabla 1], y suele ser mayor del 40 porciento
para pacientes con sintomas correspondientes a clase IV de la NYHA.* Los datos clinicos, hemodinamicos y
ventriculograficos son ttiles para predecir la mortalidad en las poblaciones con insuficiencia cardiaca
congestiva. El prondstico se relaciona en forma mas estrecha con la magnitud del deterioro en la fracciéon de
eyeccion, el grado de dilatacion ventricular y la reduccion en la forma esférica del ventriculo izquierdo.2® Las
caracteristicas clinicas que se asocian con un pronoéstico mas favorable incluyen a los sintomas de la NYHA
de clase I a ITI, la menor edad y el sexo femenino. El sincope, un tercer ruido persistente, signos de
insuficiencia cardiaca derecha cronica, la afeccion extensa del sistema de conduccion y las taquiarritmias
ventriculares se asocian con mal prondstico. La insuficiencia cardiaca progresiva es responsable de la
mayoria de las muertes. Ocurre muerte cardiaca subita ocasionada por taquicardia ventricular, fibrilacion,
bradicardia o disociacién electromecéanica en el 20 a 40 porciento de los pacientes con insuficiencia cardiaca
congestiva.



Tabla 1 Clasificacion funcional de la New York Heart Association de disfuncion

cardiovascular
Clase Caracteristicas
I Pacientes con cardiopatia sin limitaciones en su actividad fisica

Pacientes con cardiopatia que causa ligera limitacion en su actividad fisica, estin comodos
II en reposo, la actividad fisica habitual causa fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso

Pacientes con cardiopatia que causa limitacion importante en su actividad fisica, estan
111 cémodos en reposo, la actividad fisica menor a la habitual causa fatiga, palpitaciones, disnea
o dolor anginoso

Pacientes con cardipatia que les impide realizar cualquier actividad fisica sin molestia,
v pueden existir sintomas incluso en reposo, si se realiza actividad fisica las molestias
aumentan

Manifestaciones clinicas de la insuficiencia cardiaca congestiva izquierda
SINTOMAS
Disnea

Uno de los sintomas iniciales de la insuficiencia cardiaca congestiva izquierda es la disnea, es decir, una
sensacion de mayor esfuerzo para respirar, o falta de aliento. La disnea se relaciona intimamente con edema
pulmonar intersticial, el cual produce aumento en la rigidez pulmonar y, en consecuencia, aumento del
trabajo respiratorio. También se debe a alteraciones en la funcion de los musculos respiratorios.*”
Inicialmente la disnea ocurre durante el ejercicio, el médico puede cuantificar su severidad preguntando al
paciente cuantos escalones puede subir, o cuantas calles puede caminar a un paso normal antes de que
aparezca este sintoma. Cuando un paciente presenta disnea, muchos médicos deducen prematuramente que
ésta es causada por congestion pulmonar, y realizan un diagnostico erroneo. Es frecuente que los pacientes
con angina de pecho interpreten como disnea el dolor retroesternal, describiéndolo asi al interrogatorio. Si
se les pregunta especificamente si su sintoma es una sensacion de pesantez o de opresion en el pecho que "le
impide respirar profundamente" (posible angina), los pacientes a menudo pueden diferenciar entre la
sensacion de opresion y la sensacion de falta de aire, similar a la que ocurre después de correr grandes
distancias (probable disnea). Es crucial aclarar la diferencia entre estos sintomas, para el diagnostico
correcto (angina contra congestion pulmonar), y para el tratamiento (v.gr., betabloqueadores contra
diuréticos).

Una vez que se ha establecido que el paciente en realidad presenta disnea y no un equivalente de angina,
debe considerarse el diagnostico diferencial de este sintoma. La disnea puede resultar de un gasto cardiaco



bajo, y puede relacionarse con debilidad, fatiga facil, y pérdida de peso, asi como las manifestaciones del
sindrome de bajo gasto cardiaco [ver adelante, Sindrome de bajo gasto cardiaco]. Por ejemplo, una mujer
joven con hipertension arterial pulmonar primaria puede tener disnea severa sin congestién pulmonar. La
disnea puede también ser el resultado de obesidad excesiva y de falta de condicion fisica; ambas situaciones
suelen detectarse sin dificultad. En ocasiones es méas dificil descartar las enfermedades pulmonares cronicas
como causa de disnea, sobre todo porque dichas enfermedades a menudo coexisten con insuficiencia
cardiaca congestiva. Cuando la disnea se relaciona con mareo, parestesias en dedos o labios y
manifestaciones de ansiedad, debe sospecharse sindrome de hiperventilacion.

Ortopnea

La ortopnea se refiere a la disnea que aparece cuando el paciente esta en decubito. Los pacientes con este
sintoma deben dormir con la cabeza y el térax elevados, para evitar la apariciéon de disnea. La base
fisioldgica de la ortopnea en la insuficiencia cardiaca congestiva es el aumento del retorno venoso hacia el
corazon en la posicion de dectibito, que no puede ser compensado por el ventriculo izquierdo insuficiente.

La ortopnea no es especifica de la insuficiencia cardiaca congestiva. Los pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva cronica (EPOC) también respiran con mayor facilidad con la cabeza y el térax
elevados; de esta manera la posicion de los 6rganos abdominales es mas baja e interfiere menos con los
movimientos del diafragma. Por la misma razon, los pacientes obesos y los que se encuentran en dialisis
peritoneal, a menudo respiran mejor cuando duermen en una cama inclinada, con la cabeza a un nivel mas
alto que los pies. La colocaciéon de almohadas adicionales no es tan ttil en vista de que este método a
menudo produce flexion del tronco y compresion de la cavidad abdominal.

En algunos casos los pacientes no refieren sus sintomas como disnea, sino como tos no productiva que
aparece en decubito y cede al sentarse. Esta tos en dectbito, que ocurre con frecuencia varias horas después
de que el paciente se ha acostado, es un dato util para sospechar la presencia de congestion pulmonar;
difiere de la tos matutina de los pacientes con bronquitis cronica, en que esta tltima produce mas
expectoracion.

Angina nocturna

La aparicion de angina nocturna puede constituir un sintoma temprano de la insuficiencia cardiaca
congestiva del lado izquierdo. El ventriculo izquierdo insuficiente responde con un incremento en la PDFVI,
causando un aumento en el consumo de oxigeno y angina de pecho.

Disnea paroxistica nocturna

La disnea paroxistica nocturna es un sintoma muy molesto y alarmante; el paciente despierta, a menudo
después de pocas horas de sueno, con un ataque subito de disnea que cede al sentarse, al abrir la ventana
para respirar mejor o al caminar un poco. La disnea paroxistica nocturna secundaria a congestion pulmonar
debe diferenciarse de la hiperventilaciéon que aparece en un sujeto ansioso despertado por un mal sueno.



También debe distinguirse de la disnea en dectbito por acamulo de secreciones bronquiales de los pacientes
con bronquitis cronica.

Algunos pacientes sufren broncoespasmo a consecuencia de congestion pulmonar y pueden manifestar
asma cardiaca con sibilancias. Se ha demostrado hipersensibilidad bronquial a estimulos colinérgicos en
pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva, y ésta puede ser causada por la vasodilatacion de los vasos
de las vias respiratorias pequefias debida a aumento en la presién de llenado del ventriculo izquierdo.?® El
asma cardiaca puede ocurrir s6lo durante el ejercicio, en forma paroxistica durante la noche, o bien como
manifestacion temprana de edema pulmonar [ver adelante, Manifestaciones urgentes de la insuficiencia
cardiaca congestiva]. En general, la aparicion de sibilancias en reposo y secundarias a congestién pulmonar
se relaciona con datos francos de congestion si se toma una radiografia en el momento de las sibilancias, lo
que representa un dato til en el diagnoéstico diferencial.

SIGNOS FISICOS

Los estertores pulmonares htimedos son el signo mas notable en la insuficiencia cardiaca congestiva de
cavidades izquierdas; éstos pueden limitarse a las bases pulmonares en las formas moderadas, o pueden
auscultarse en todos los campos pulmonares en caso de edema agudo pulmonar. Pueden encontrarse
sibilancias, solas o acompafnadas de estertores. Los estertores tipicamente estan ausentes en la insuficiencia
cardiaca congestiva cronica a pesar de la presion arterial pulmonar en cuna elevada por un mayor drenaje
linfatico del intersticio pulmonar. La taquipnea y el reforzamiento del componente pulmonar del segundo
ruido cardiaco, son indicaciones tempranas y sutiles de edema intersticial y congestion venosa pulmonar. El
examen cardiologico puede indicar la presencia de alteracion de la valvula adrtica o mitral. Es frecuente la
insuficiencia mitral o tricuspidea por dilatacion del anillo. Estos soplos de insuficiencia no suelen ser mas
intensos que grado II de VI y son oscilantes, dependiendo del grado de dilatacion del ventriculo izquierdo.
Los soplos de mayor intensidad deben sugerir una enfermedad valvular intrinseca y no solo funcional.

En pacientes sin enfermedad valvular, el galope S3 y el desdoblamiento paradoéjico del segundo ruido
cardiaco son los principales indicadores de disfuncion del ventriculo izquierdo. Un galope presistolico, o S4,
indica una disminucion de la elasticidad del ventriculo izquierdo, aunque no necesariamente insuficiencia
ventricular. El crecimiento del ventriculo izquierdo puede detectarse por palpaciéon y percusion. El pulso
alterno, caracterizado por pulsaciones alternativamente débiles e intensas en las arterias periféricas, es un
indicador de enfermedad y falla del ventriculo izquierdo.

DATOS ELECTROCARDIOGRAFICOS

El electrocardiograma suele ser anormal, pero con frecuencia mustra alteraciones inespecificas en la
repolarizacion. Es evidente el crecimiento de la auricula izquierda, que correlaciona bien con la elevacion en
la presion, incluso en la fase aguda. El crecimiento de la auricula izquierda se detecta en la derivacion II por
una onda P que dura mas de 0.1 de segundo y una deflecciéon terminal en V1 que mide por lo menos 1 mm y
dura mas de 0.04 seg. Los defectos de conduccion, en especial el bloqueo de la rama izquierda del haz de
His, las arritmias auriculares y la actividad ventricular ectopica, son comunes en los pacientes con dilatacion



del ventriculo izquierdo. Ocurre fibrilacion auricular en el 10 a 15 porciento de los pacientes con
insuficiencia cardiaca congestiva, que no parece afectar el pronostico. La presencia de ondas QS es util para
distinguir el corazéon isquémico de la cardiomiopatia primaria.

DATOS RADIOLOGICOS

El signo radiologico méas temprano de congestion pulmonar es la hipertension venosa pulmonar, que se
manifiesta como distension de las venas pulmonares del 16bulo superior en la radiografia de térax tomada
en posicion de pie. Este hallazgo se observa con mayor facilidad en el lado derecho del hilio superior, y
ayuda a diferenciar entre edema cardiogénico y no cardiogénico.

El edema pulmonar intersticial aparece en la radiografia como edema septal, edema perivascular o edema
subpleural. Kerley describi6 el aspecto radiologico del edema septal como lineas A, By C. Las lineas A de
Kerley representan tabiques interlobulares edematosos en la parte superior de los campos pulmonares, y
aparecen como lineas rectas, no ramificadas, que siguen un trayecto diagonal hacia las regiones hiliares;
estas lineas se observan con mayor frecuencia en pacientes con insuficiencia aguda del ventriculo izquierdo.
Las lineas B de Kerley también representan tabiques interlobulares dilatados, pero se manifiestan como
lineas horizontales, no ramificadas, en la periferia de la region inferior de los campos pulmonares; éstas
pueden detectarse con mayor facilidad en el lado derecho del térax, ya que en esa posicion no son cubiertas
por la silueta cardiaca. Las lineas C de Kerley son lineas cortas, entrecruzadas, no ramificadas y localizadas
en las regiones basales de los pulmones, en donde con frecuencia producen un patron reticular o en panal de
abeja.

El edema perivascular, o la presencia de liquido intersticial alrededor de los vasos, se manifiesta en la
radiografia por sombras tanto hiliares como periféricas. El hilio se observa agrandado, con margenes mal
definidos, y las regiones periféricas de los pulmones muestran aumento de la densidad en forma difusa.

Los margenes de los vasos pulmonares son poco nitidos.

El edema subpleural indica que el edema intersticial se ha extendido a la periferia del pulmén, adyacente a
una cisura pleural. Se manifiesta como una densidad alargada, de apariencia similar a la de una cisura
interlobar engrosada. El borde pleural puede estar bien delimitado, pero el borde pulmonar no esta bien
definido, lo que ayuda a distinguir el edema subpleural del edema interlobular.

El edema alveolar generalmente produce grandes densidades homogéneas en los campos pulmonar pero
también puede producir pequenas densidades en oparches, en un patréon radiografico similar al observado
en la bronconeumonia. El edema con frecuencia tiene un patron de distribucion central y la radiografia
muestra una imagen en alas de murciélago o de mariposa. El patron de distribucion puede ser simétrico,
bilateral o unilateral.

La presion pulmonar en cuila no siempre se relaciona con los datos radiologicos de congestion pulmonar
venosa, intersticial y alveolar. En la insuficiencia cardiaca congestiva cronica el drenaje linfatico esta



aumentado y la radiografia puede parecer clara a pesar de las presiones de llenado elevadas. Por el
contrario, la presion en cufia puede estar muy alta después de un infarto del miocardio a pesar de la
ausencia de congestion obvia en la radiografia.

El patrén radiografico de congestion pulmonar puede persistir por 1 a 4 dias después de que la presion en
cuina se ha normalizado por diuresis vigorosa. Los pacientes con enfermedad pulmonar croénica y fibrosis
intersticial pueden mostrar poca evidencia de congestion pulmonar en la radiografia, a pesar de que el
aumento en la presion en cuiia haya sido prolongado.

La insuficiencia cardiaca cronica del ventriculo izquierdo puede acompafiarse de derrame pleural, aunque es
mas probable que ocurra en la insuficiencia cardiaca biventricular. El derrame pericardico no es raro en la
insuficiencia cardiaca cronica, por lo general de origen biventricular, y puede contribuir a que el corazéon
parezca aumentado de tamafio en la radiografia toracica.

Manifestaciones clinicas de la insuficiencia cardiaca congestiva derecha
CONGESTION VENOSA SISTEMICA

La caracteristica de la insuficiencia ventricular derecha es la congestion venosa sistémica, que se aprecia
mejor por el examen de las venas del cuello, un arte que a menudo no se aprende. El examen correcto de las
venas del cuello exige que el paciente esté comodamente acostado. La cabecera de la cama debera subirse o
bajarse hasta que pueda observarse con claridad la parte superior de la columna del pulso venoso. Con
frecuencia, el limite superior de la columna liquida se observa mejor en las venas superficiales del cuello,
pero el grado de elevacion se representa con mas exactitud en las venas yugulares internas, sobre todo la
derecha. El pulso venoso posee una ondulacion relativamente lenta, en comparacién con el latido intenso
caracteristico del pulso carotideo. La oclusion suave de la vena (oprimiendo un dedo contra el cuello del
paciente) elimina el pulso venoso, pero no el arterial.

La presion venosa yugular se describe con mas precision como la altura en centimetros que la columna
venosa se eleva sobre el nivel de la auricula derecha. Un punto de referencia ttil es el &ngulo esternal de
Louis, que se encuentra a 5 cm por arriba de la auricula derecha en la mayoria de las personas, en posicion
de pie, o de dectibito supino. De esta manera, la presion venosa yugular puede calcularse midiendo la altura
de la columna del pulso venoso por arriba del angulo de Louis y agregando 5 cm. El valor normal de la
presion venosa yugular oscila entre 5y 8 cm.

Con la inspiracion se incrementa la presion negativa intratoracica, aumenta el retorno venoso al térax, y
disminuye la presion venosa yugular si el ventriculo derecho es capaz de impulsar el retorno venoso
aumentado a los pulmones. Sin embargo, en pacientes con insuficiencia del ventriculo derecho, pericarditis
constrictiva o estenosis tricuspidea, el aumento del retorno venoso se reforza y produce una elevacion de la
presion venosa yugular durante la inspiracion (al contrario de lo que ocurre normalmente); este dato se
conoce como signo de Kussmaul, es un indicador muy sutil de falla ventricular derecha, y puede observarse
aun en pacientes con presion venosa yugular normal.



La compresion del area hepatica mientras el paciente respira normalmente (y sin hacer esfuerzo) también
puede mostrar datos incipientes de alteraciones en el ventriculo derecho: la distensién de las venas del
cuello (reflujo hepatoyugular), causada por el aumento del retorno venoso hacia el térax, indica falla
ventricular derecha.

AFECCION EN OTROS ORGANOS

El higado suele ser el primer 6rgano que se congestiona como consecuencia de la insuficiencia cardiaca
derecha. Si la congestion es relativamente rapida, puede ocurrir dolor espontaneo y a la palpacion del
cuadrante superior derecho a medida que el higado se distiende contra su capsula. Cuando la congestion es
moderada, pueden alterarse las pruebas de funcionamiento hepatico, y las concentraciones de fosfatasa
alcalina y de bilirrubina séricas aumentan en forma discreta. En la congestion hepéatica aguda asociada a
hipoxia el dafio celular puede causar aumento en la aspartato aminotransferasa (AST). En pacientes con
congestidn venosa sistémica mas severa y cronica puede encontrarse prolongacion del tiempo de
protrombina. En raros casos ocurre insuficiencia hepatica aguda, con manifestaciones francas de coma
hepatico. Para que se produzca esta complicacion tan rara, se requiere la concurrencia de congestién pasiva,
hipoxia arterial, e hipoperfusion arterial hepatica, como sucede en el edema pulmonar severo, con hipoxia e
hipotension.

También puede encontrarse esplenomegalia palpable, aunque esta manifestacion es mucho menos frecuente
que la hepatomegalia, y casi siempre se asocia con esta dltima. La congestion esplacnica puede ocasionar
néausea, diarrea y malabsorcion (no solo de alimentos, sino también de farmacos).

En raras ocasiones puede ocurrir una enteropatia perdedora de proteinas. Esta alteracion es mas comtin en
pacientes que desarrollan congestion venosa sistémica severa por estenosis tricuspidea o pericarditis
constrictiva, que en los enfermos con congestion grave ocasionada por otras lesiones. La ascitis es una
manifestacion tardia de la insuficiencia cardiaca, y al parecer también es méas frecuente en pacientes con
congestion secundaria a estenosis tricuspidea o pericarditis constrictiva.

EDEMA

El edema en regiones declive es muy comin y es una manifestaciéon temprana de insuficiencia cardiaca
derecha, como la distension de las venas del cuello. El edema con signo de godete aparece en las regiones
bajas del cuerpo, y se produce por una combinacion de congestion venosa pasiva y retencion de sal y agua.
Esta ultima se relaciona con niveles elevados de aldosterona y baja excrecion renal de sodio. El edema
maleolar de la insuficiencia cardiaca derecha debe diferenciarse del secundario a obstruccién local venosa o
linfatica, cirrosis o hipoalbuminemia. La deteccion de ingurgitacion venosa yugular, que no es una
manifestacion de las tres Gltimas causas de edema, permite diferenciar facilmente a la insuficiencia cardiaca
derecha.

Sindrome de bajo gasto cardiaco en la insuficiencia izquierda y derecha



En los pacientes con insuficiencia cardiaca la intolerancia al ejercicio, que casi siempre se manifiesta por
disnea y fatiga, es causada por una combinacion de alteraciones cardiacas, pulmonares, vasculares
periféricas y musculo-esqueléticas.**>3° El sindrome clinico de bajo gasto cardiaco a menudo se relaciona
con insuficiencia cardiaca congestiva, derecha o izquierda. Los datos caracteristicos de este sindrome son la
fatiga y la pérdida de masa muscular magra, que a menudo producen un cuadro de caquexia cardiogénica.
En estos pacientes es tipico el aumento en los niveles circulantes de factor de necrosis tumoral, que predice
un mal pronoéstico.?' La disminucion del flujo sanguineo cerebral puede producir somnolencia, mareo y
confusion. La reduccion de la perfusion renal puede ocasionar azoemia prerrenal, caracterizada por un
aumento desproporcionado del nitrogeno de urea sanguineo, en relacion con la creatinina sérica y oliguria.

Evaluacion diagnéstica de la insuficiencia cardiaca de reciente inicio

Todos los pacientes con insufiicencia cardiaca deben someterse a una evaluacion diagnostica que (1)
determine el tipo de disfuncion cardiaca (sistdlica contra diastolica), (2) detecte factores etiologicos
susceptibles de correccion, (3) defina el prondstico y (4) guie el tratamiento. Lineamientos recientes han
sugerido que las pruebas iniciales deben incluir una radiografia de toérax, ECG, biometria hematica,
electrolitos séricos, creatinina, calcio, estudios de funcién hepatica y examen general de orina.?* También
deben realizarse estudios de funcion tiroidea en todos los pacientes mayores de 65 anos con insuficiencia
cardiaca de etiologia desconocida y en los enfermos con fibrilaciéon auricular o algtin otro signo de posible
enfermedad tiroidea. La ecocardiografia Doppler de dos dimensiones es de espacial beneficio en la
evaluacion clinica de los pacientes para determinar de modo especifico la masa del ventriculo izquierdo, el
tamano de las cavidades y la funcion sistélica, asi como para buscar causas que se traten mejor en forma
especifica (como estenosis aortica y alteraciones segmentarias en el movimiento de la pared que sugieran
cardiopatia isquémica subyacente).?3 En ausencia de angina o infarto al miocardio previo, las pruebas no
invasivas para detectar enfermedad coronaria deben individualizarse. Puede realizarse una prueba de
esfuerzo en los pacientes sin angina pero con alta probabilidad de enfermedad coronaria, siempre y cuando
sean candidatos a revascularizacion. Las pruebas no invasivas también pueden ser ttiles en pacientes con
un infarto al miocardio previo para evaluar la viabilidad miocardica y la magnitud de la isquemia, teniendo
también en cuenta la opcion de revascularizacion. Por tltimo, puede considerarse realizar angiografia
coronaria en los pacientes con falla cardiaca e isquemia (manifestada por angina de pecho o alteraciones
electrocardiograficas silenciosas), en especial si se demuestran areas importantes de miocardio isquémico o

en hibernacién en la prueba no invasora.??
Tratamiento de la insuficiencia cardiaca congestiva

Los objetivos del tratamiento incluyen la mejoria de los sintomas, el aumento en la capacidad funcional, la
prevencion o alivio parcial de la dilatacion del ventriculo izquierdo y el aumento en la supervivencia. Un
principio elemental consiste en la eliminacién de cualquier factor causal reversible. De este modo, el
tratamiento apropiado de bradiarritmias como la bradicardia sinusal severa o el bloqueo auriculoventricular
(AV) puede ser la inica terapéutica necesaria en algunos pacientes. Con frecuencia se necesita la colocacion
de un marcapaso artificial en pacientes bradiarritmicos. En pacientes con ritmo sinusal e hipertension



arterial limitrofe o insuficiencia cardiaca congestiva, se intenta conservar la contraccion auricular pues de
esta manera se produce un aumento del 15 al 20 porciento en el gasto cardiaco. Por lo tanto, en estos
pacientes se prefiere la colocacion de marcapasos auriculares o AV. Si se encuentra una taquicardia
supraventricular rapida como la fibrilaciéon auricular, la insuficiencia cardiaca congestiva puede resolverse
realizando cardioversion al ritmo sinusal normal o por lo menos, disminuyendo la respuesta ventricular con
un farmaco apropiado (v.gr., digital).

Debe administrarse tratamiento especifico en casos de anemia, tirotoxicosis, y otras causas de insuficiencia
cardiaca de gasto alto. La hipertension arterial debera ser tratada, y se sopesara la necesidad de corregir
quirargicamente las lesiones valvulares graves o las cardiopatias congénitas. También debera considerarse
la suspension del tratamiento con depresores cardiacos, como los betabloqueadores o la disopiramida.

Cuando la insuficiencia cardiaca persiste a pesar de haber corregido las causas reversibles, el mejor
tratamiento sera a base de restriccion de sal, diuréticos, agentes inotrépicos positivos, vasodilatadores, o
combinaciones de estas medidas. El objetivo del tratamiento consiste en establecer un equilibrio funcional
para el paciente, con un programa que pueda llevarse a cabo razonablemente en casa y en el trabajo. La
restriccion de sal es importante, pero desde que se cuenta con diuréticos potentes como la furosemida y el
acido etacrinico, la restriccion estricta de sodio sblo se requiere en los casos mas severos de insuficiencia
cardiaca congestiva. En la mayoria de los pacientes resulta muy dificil limitar el consumo de sal en casa a
una cantidad inferior a 4 6 5 g por dia (una dieta sin sal adicional). Por lo tanto, suele ser mejor iniciar la
dieta en el hospital y ajustar los diuréticos hasta alcanzar el control terapéutico del edema, que enviar al
paciente a su casa con una dieta limitada a 2 g diarios de sal, con pocas expectativas de que la lleve a cabo.

En pacientes con insuficiencia cardiaca complicada con hipoperfusion renal por bajo gasto cardiaco, se debe
establecer un equilibrio entre la eliminacién de liquidos y la provision de un volumen intravascular
suficiente para mantener la adecuada perfusion de los rifiones. La elevacion notable en el nivel de nitrégeno
de urea sanguineo (BUN) es un indicador ttil y sensible de que el paciente ha perdido demasiado volumen.
Anadir un vasodilatador al tratamiento del paciente con hipoperfusion renal es a menudo méas benéfico que
la administracion de diuréticos. En ocasiones debe tolerarse que exista edema moderado para evitar que se
eleve demasiado el BUN.

El reposo en cama moviliza liquidos de la periferia y aumenta el retorno venoso. El aumento resultante en el
gasto cardiaco (gracias al mecanismo de Frank-Starling) mejora la perfusion renal e induce a menudo una
diuresis eficaz. Ademas, el reposo en cama reduce las necesidades metabolicas y disminuye la demanda
circulatoria de la mitad a dos terceras partes del gasto diario promedio. La restricciéon de la actividad es
importante durante los periodos de descompensacion aguda. Sin embargo, la restricciéon por tiempo
prolongado causa desacondicionamiento progresivo y la mayoria de los pacientes con insuficiencia cardiaca
congestiva deben realizar algo de ejercicio en forma regular. Esto mejora la capacidad para practicar
ejercicio y la calidad de vida, y puede lograrse a través de un programa estructurado de rehabilitacion
aerdbica.?* El concepto de reposo también es importante en pacientes ambulatorios. En los pacientes que
trabajan, un periodo de una hora de descanso en un sofa durante la jornada puede proporcionar un
beneficio terapéutico importante.



CORRECCION DE LOS FACTORES REVERSIBLES

La muerte cardiaca subita causa el 20 a 40 porciento de mortalidad en los pacientes con insuficiencia
cardiaca. La vigilancia ECG ambulatoria de rutina no es 1til para identificar a los pacientes asintomaticos
con riesgo de muerte subita porque las arritmias ventriculares son practicamente universales en esta
poblacion. Debe evitarse el uso empirico de agentes antiarritmicos del grupo I porque su eficacia disminuye
y sus efectos proarritmicos aumentan en forma dramatica cuando la fracciéon de eyeccion disminuye a
menos de 35 porciento. El tratamiento 6ptimo de los pacientes con taquicardia ventricular no sostenida
(TVNS) asintomatica no se ha definido atin. Dos grandes estudios controlados, el Grupo de Estudio de la
Sobrevida en la Insuficiencia Cardiaca en Argentina (GESICA) y el Estudio de Sobrevida en la Insuficiencia
Cardiaca con Tratamiento Antiarritmico (CHF-STAT), han dado resultados que son contradictorios.353° La
mortalidad por todas las causas se redujo en un 26 porciento a 2 afios al usar dosis bajas de amiodarona en
el estudio GESICA.35 Por el contrario, el estudio CHF-STAT no encontrd beneficios al administrar este
fArmaco con objeto de disminuir la muerte cardiaca stibita o mejorar la supervivencia a largo plazo.3® Esta
diferencia puede atribuirse a un mayor porcentaje de pacientes con cardiomiopatia no isquémica en el
estudio GESICA. Aunque el Estudio Multicéntrico de Implante de Desfibrilador Automatico (MADIT)
demostré mayor supervivencia en pacientes con TVNS asintomatica tratados con desfibriladores
implantables, este método de tratamiento debe rservarse para pacientes cuidadosamente seleccionados que
sobreviven a un infarto del miocardio y tienen alto riesgo de muerte cardiaca stubita demostrable por
taquicardia ventricular inducible y no suprimible durante estudios electrofisiol6gicos.?” No se justifica
extrapolar estos resultados a los pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva y TVNS asintomatica en el
ECG ambulatorio.

TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA'Y ANGINA

Los pacientes con combinacién de insuficiencia cardiaca congestiva y angina no son candidatos a
revascularizacion coronaria y deben tratarse al inicio con nitratos de acciéon prolongada y aspirina. Los
inhibidores de la ECA son antianginosos no eficaces en estos pacientes, pero han demostrado disminuir el
riesgo de infarto al miocardio recurrente o angina inestable en las poblaciones de pacientes posinfarto [ver
adelante, Tratamiento farmacol4gico].® Los betabloqueadores siguen siendo la base del tratamiento para
los pacientes con sintomas recurrentes y son tolerados en la mayoria de los enfermos a pesar del deterioro
significativo en la funcion sistolica [ver adelante, Tratamiento farmacologico]. La futura disponibilidad de
agentes como el bucindolol, bisoprolol y carvedilol, que poseen propiedades vasodilatadoras que abolen en
parte sus efectos inotropicos negativos, puede minimizar el riesgo de efectos adversos en esta poblacion de
pacientes. Aunque el verapamil y el diltiacem deben evitarse en pacientes con insuficiencia cardiaca
congestiva franca, se ha demostrado que la amlodipina mejora tanto la angina como los sintomas de
insuficiencia cardiaca congestiva en los pacientes con cardiopatia isquémica subyacente.? La amlodipina no
aumenta la mortalidad en estos pacientes y debe considerarse como tratamiento de tercera eleccion para la
angina refractaria, después de los nitratos y los betabloqueadores.

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA DISFUNCION VENTRICULAR IZQUIERDA



Debido a la gran prevalencia de cardiopatia isquémica y a su papel como causa principal de la insuficiencia
cardiaca congestiva, siempre debe considerarse la posibilidad de que la funcion ventricular mejore por
medio de la revascularizacion. La disfuncion sistélica puede no solo reflejar una cicatriz fija, sino también
areas parcialmente reversibles de isquemia miocardica intermitente o prolongada. Para los pacientes sin
angina, el beneficio potencial de la revascularizacion (i.e., derivacion arterial coronaria o angioplastia
coronaria transluminal percutianea) es directamente proporcional a la cantidad de miocardio isquémico
pero no infartado y que puede ser revascularizado en forma adecuada. Incluso los pacientes con disfunciéon
ventricular izquierda severa (con fraccion de eyeccion menor del 20 porciento) pueden mostrar mejoria
importante en la capacidad funcional y la funcién contractil después de la revascularizacion, siempre y
cuando puedan demostrarse areas sustanciales de miocardio isquémico por medio de pruebas de esfuerzo

farmacologicas o fisiologicas.**4!

La cirugia de reduccion del ventriculo izquierdo es un nuevo método de tratamiento de formas no
isquémicas de disfuncion ventricular izquierda. Aunque adecuada en teoria, esta medida debe considerarse
aun como experimental y no demostrada.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO PARA LA INSUFICIENCIA CARDIACA SISTOLICA
Diuréticos

Los diuréticos siguen siendo la base del tratamiento de los sintomas denominados congestivos de la
insuficiencia cardiaca izquierda o derecha (i.e., edema y disnea por esfuerzo) pero no han demostrado
mejorar la supervivencia. Variables como el sitio y mecanismo de accidn, efecto sobre los electrolitos
sanguineos y urinarios, dosis, tiempo de inicio de su accién y efecto maximo, asi como costo relativo

influyen en la eleccion del més adecuado [ver tabla 2 1.4






T Clorotiacida Tubulo Na CL 500- 1 4 6-12
i distal: Cl -K 1,000
a inhiben la K HCO; | Mg/dia
c reabsorcion V.0.
i de NaCl
(; e na 500mg | 1/4 1/2 2
cl12hr
a
L.V.
s
Triclormetiacida 50-100 2 4 6-12
mg/dia
Hidroclorotiacida 4-8 2 6 24
mg/dia
Clortalidona* TuUbulo distal 100 2 6 24
(region mg/dia
Metolazona ‘;‘,’Imcf' de 2.5-20 1 2 12-24
! u0|.on) Y mg/dia
proximal
V.0.
D Furosemide Rama Na ~Cl 40-160 1 1-2 6-8
i ascendente Cl- HCO4 mg/dia
u del asa de HCO,4 -K V.0
' Henle: K Na 10-80 | 5min 1/2 4-6
é inhiben la
o H mg .V
t reabsorcion
i Torsemide de CI 5-200 1 1-2 6-8
c mg/dia
o V.0.
s 5-20 mg | 10 min 1 4-6
\Y,
Acido etacrinico 50-150 1/2 2 6-8
mg/dia
V.0
20-100 5 min 3/4 3
mg I.V.
Bumetanida 0.5-2.0 1/2-1 1-2 4-6
mg c12
hr v.o
0.25-2.0 1/4 1/2 1/2-1

mg |.V.




Diuréticos | Espironolactona Tubulo K 25mgc | gradual | 2-3 dias 2-3 dias

de distal: K 6 hr después de | después de
ahorradores antagonismo -H - iniciar el iniciar el
de potasio con leve tratamiento | tratamiento
aldosterona Na,
Triamtereno Tubulo Cly- 100-300 | 2-4 3 12-16
distal: efecto | HCO3 mg/dia
de
membrana
Amiloride Tubulo distal 5-10 2 6-10 24
y proximal: mg/dia
inhibicion de V.0.
la Na*- K*
ATPasa

* La estructura quimica de la clortalidona es diferente a la de las tiacidas, aunque su accién farmacoldgica es similar.

Tiacidas Las tiacidas ejercen su efecto diurético fundamentalmente al inhibir la reabsorcion del sodio y
cloro en los tiibulos contorneados distales; ademas, incrementan la secrecion de potasio en los tibulos
contorneados distales y en los colectores, lo que produce pérdida de potasio. La diuresis obtenida por dosis
méaximas de tiacidas es relativamente moderada y es ineficaz cuando la velocidad de filtracion glomerular es
menor de 40 ml/min. La clorotiacida y la hidroclorotiacida son las tiacidas mas empleadas. Cuando se
administran por periodos prolongados las tiacidas disminuyen el calcio urinario, aunque no se conoce por
completo el mecanismo de esta accion. Su uso se ha asociado con aumento en la densidad 6sea y reducciéon
en el riesgo de fractura de cadera en pacientes ancianos.*® El efecto secundario mas comin es la
hipocalemia, que puede provocar actividad ventricular ectopica. Los niveles de potasio deben vigilarse en
forma periodica cuando se utilizan tiacidas, sobre todo si el paciente esta recibiendo digitalicos o esta
propenso a desarrollar arritmias ectopicas ventriculares. Las tiacidas pueden causar hipomagnesemia, que
también se relaciona con mayor actividad ventricular ectopica. El uso de tiacidas se ha relacionado con
fiebre por medicamentos o con dermatitis alérgica, pero es baja la incidencia de reacciones alérgicas serias
como trombocitopenia, leucopenia o vasculitis. Las tiacidas pueden precipitar o exacerbar la hiperglucemia,
empeorar la hiperuricemia y disminuir la funcion sexual.** Pueden afectar en forma adversa el metabolismo
de los lipidos, produciendo elevacion de 5 a 8 porciento en los niveles de colesterol de lipoproteina de baja
densidad (LBD) y aumento del 15 al 20 porciento en los valores de triglicéridos,*” pero estos efectos pueden
ser a corto plazo, y los niveles de colesterol sérico se normalizan o incluso son menores a los basales después

de uno o dos afios de tratamiento.4°

La metolazona es un diurético de accion prolongada miembro de la familia de las quinazolinas-
sulfonamidas. Ejerce su efecto principal al inhibir la absorcién del sodio en la region cortical de dilucion y
en el tabulo contorneado proximal. La accion prolongada de este farmaco se atribuye a que se une a las
proteinas y a su circulacion enterohepatica. Por estas propiedades, la metolazona puede administrarse en



una dosis tnica de 2.5 a 10 mg por dia.

Diuréticos de asa Los diuréticos de asa, acido etacrinico, furosemida, torsemida y bumetanida, son los
diuréticos mas potentes con que se cuenta. Inhiben la reabsorcion tubular de cloruro de sodio en la rama
ascendente del asa de Henle (region de dilucion). Después de la administraciéon intravenosa de furosemida,
se excreta hasta el 20 a 30 porciento de la carga filtrada de cloruro de sodio. También se incrementa la
excrecion de potasio. Por lo general una sola dosis al dia es eficaz, pero los pacientes con retenciéon
persistente de liquidos pueden requerir dos dosis al dia.

La administracion prolongada de diurétics de asa puede provocar contraccion del volumen extracelular,
hipotension ortostatica y azoemia, asi como alcalosis hipoclorémica hipocalémica. Sin embargo, los
diuréticos de asa son eficaces en presencia de alcalosis metabdlica o deterioro de la funcién renal.

Otros efectos colaterales toxicos incluyen hiperuricemia, hiperglucemia, fiebre por medicamentos,
dermatitis alérgica y alteraciones pasajeras de la audicion. De los diuréticos de asa, el acido etacrinico posee
mayor ototoxicidad y la bumetanida es el menos ototoxico. Se ha informado sordera completa despues de la
administracion intravenosa de 4cido etacrinico y deficiencia auditiva permanente después de su uso
prolongado. La furosemida se ha asociado con trombocitopenia.

Estos agentes de extrema potencia deben usarse con gran cuidado cuando se empleen por primera ocasion.
Un paciente con funcion renal normal que no haya recibido antes un diurético puede presentar diuresis
profusa y peligrosa después de una dosis inicial de uno de los diuréticos de asa. Por lo general, debe elegirse
un diurético mas suave, como una de las tiacidas, como primer medicamento en este tipo de pacientes. Si
esta indicado administrar un diurético de asa, como en presencia de edema agudo pulmonar, la dosis inicial
debe ser baja. Si un paciente no logra tener una buena diuresis con la dosis inicial de furosemida, esta se
duplica y repite en dos horas. Si la diuresis no es atn suficiente, la dosis se duplica de nuevo o se administra
por via intravenosa. Los pacientes con mala funcién renal suelen requerir dosis mas altas para lograr una
diuresis adecuada.

Agentes ahorradores de potasio Los agentes ahorradores de potasio espironolactona, triamtireno y
amiloride, son diuréticos relativamente débiles. Sin embargo, son muy utiles cuando se combinan con otros
diuréticos porque incrementan la accion diurética y contrarrestan los efectos caliuréticos de las tiacidas y de
los diuréticos de asa; también conservan magnesio. La espironolactona es un analogo esteroideo de los
mineralocorticoides y acttia al inhibir el efecto de la aldosterona en el ttbulo distal. Por lo tanto, aumenta la
pérdida urinaria de sodio y disminuye la excrecién de potasio. La utilidad de la espironolactona esté siendo
reconsiderada porque se ha demostrado que inhibe la fibrosis miocardica mediada por aldosterona en
modelos experimentales de insuficiencia cardiaca.*” El Estudio Aleatorio de Evaluacién de Aldactone
(RALES) examina en la actualidad los efectos de este agente en la remodelacion ventricular y la
supervivencia a largo plazo en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva avanzada.

El triamtireno tiene un sitio de accién semejante y provoca cambios urinarios parecidos a los de la
espironolactona, pero su mecanismo de accion es diferente porque acttia en ausencia de



mineralocorticoides. El amiloride actaa en los tabulos proximal y distal, quiza al inhibir la ATPasa de Na*-
K*. Los agentes ahorradores de potasio deben emplearse con precaucion en la insuficiencia renal porque
pueden precipitar hipercalemia peligrosa. La espironolactona se ha asociado con ginecomastia, el amiloride
con impotencia y el triamtireno con calculos renales. Los tres medicamentos pueden ocasionar molestias
gastrointestinales, erupciones cutaneas y fiebre por medicamentos.

Tratamiento combinado La combinacion de diuréticos es especialmente ttil en la insuficiencia cardiaca
congestiva avanzada. Los diuréticos ahorradores de potasio disminuyen la posibilidad de hipocalemia por
efecto de las tiacidas y los diuréticos de asa, y aumentan la acciéon diurética de los ultimos. Las tiacidas
pueden aumentar el efecto de los diuréticos de asa porque acttian en diferente sitio en el ttbulo renal. Con
frecuencia la combinacion de los tres tipos de agentes (v.gr., triamtireno, clorotiacida y furosemide) es la
mejor combinacion para un paciente con edema importante. La metolazona ejerce un efecto aditivo
importante cuando se administra con furosemide, y ésta es una buena alternativa en caso de edema
importante. En los casos de insuficiencia cardiaca congestiva avanzada puede indicarse a los pacientes un
programa de diuréticos flexible, de modo que ajusten su dosis diaria para mantener el peso corporal y
minimizar los sintomas de congestion venosa. El peso corporal ideal debe ser revalorado en forma periédica
durante las visitas al consultorio.

En los pacientes que reciben diuréticos potentes debe vigilarse las concentraciones de sodio, potasio y BUN.
El aumento en el BUN es uno de los primeros indicadores de que la hipovolemia por contraccion esta
causando hipoperfusién renal. Si los niveles de BUN aumentan en forma considerable, el programa de
diuréticos debera suspenderse. Es necesario mantener un balance cuidadoso entre un esquema en el que
persistan las manifestaciones de congestion y uno que induzca signos de hipovolemia.

Vasodilatadores

Los vasodilatadores tienen un papel importante en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca congestiva
[ver tabla 3]. Los mecanismos de accion de los diferentes vasodilatadores varian e incluyen un efecto
directo sobre todo sobre las venas (nitratos) o sobre las arteriolas (hidralacina), un efecto balanceado sobre
venas y arteriolas (nitroprusiato de sodio), bloqueo alfa adrenérgico con efecto balanceado venoso y
arteriolar (v.gr., prazosin), inhibicion de la ECA (v.gr., captopril, enalapril y lisinopril) y bloqueo del
receptor de angiotensina II (v.gr., losartan).*® El losartan no inhibe la enzima que convierte la angiotensina
I en angiotensina II, por lo que no potencializa los efectos mediados por la bradicinina.



Tabla 3 Efectos y dosis de los principales vasodilatadores usados en insuficiencia

cardiaca
Agente Mecanismo de Efecto Efecto Dosis
accion dilatador dilatador habitual
venoso arteriolar
Nitrogicerina Directo +++ + 25-500
ug/min LV.
Dinitrato de Directo +++ + 5-20mgc 2 hr
isosorbide subl
10-60 mg c 4
hrv.o.
Hidralacina Directo - +++ 10-100 mgc 6
hrv.o.
Nitroprusiato de Directo +++ +++ 5-150 pg/min
sodio LV.
Epoprostenol Directo +++ +++ 5-15
(prostaciclina) ng/kg/min
I.V.
Captopril Inhibidor de la enzima +++ ++ 6.25-50.0 mg ¢
convertidora de 6-8 hr v.o.
angiotensina
Enalapril Inhibidor de la enzima +++ +++ 5-20 mg c 12
convertidora de hrv.o.
angiotensina
Lisinopril Inhibidor de la enzima +++ ++ 10-40 mg/dia
convertidora de v.0.
angiotensina
Quinapril Inhibidor de la enzima +++ ++ 10-40 mg/dia
convertidora de v.0.
angiotensina
Losartan Bloqueador del +++ ++ 25-100 mg/dia

receptor de
angiotensina II

V.0.

Los agentes que son sobre todo venodilatadores primarios reducen las presiones de llenado y los volimenes
intracardiacos de los lados derecho e izquierdo del corazén. Por lo tanto, los nitratos pueden ser eficaces
para reducir la congestion pulmonar, teniendo poco efecto sobre la presion arterial sistémica. Los agentes



que dilatan sobre todo las arteriolas (agentes reductores de la poscarga) disminuyen la resistencia vascular
sistémica y aumentan el gasto cardiaco, pero producen pocos cambios en las presiones de llenado
ventriculares. Sin embargo, si el aumento en el gasto cardiaco aumenta la perfusion renal, se produce
diuresis, con disminucion consecuente de las presiones de llenado. Se mantiene una presion arterial
adecuada en estos casos porque el aumento en el gasto cardiaco compensa la reduccién en las resistencias
sistémicas.

Debe tenerse gran precaucion cuando se administren vasodilatadores a pacientes hipotensos. En el ambito
clinico, un paciente que presente datos de bajo gasto con azoemia prerrenal podria beneficiarse de un
vasodilatador arteriolar, mientras que un paciente con predominio de datos congestivos debe recibir mejor
un venodilatador. Es frecuente que el mejor tratamiento consista en la dilatacion arteriolar y venosa
balanceadas.

Se ha demostrado desarrollo de tolerancia hemodindmica temprana en algunos, pero no en todos, los
pacientes tratados con nitratos para la insuficiencia cardiaca congestiva.*® Es probable que la tolerancia
hemodinamica se relacione con expansion de volumen y no signifique pérdida completa de la actividad
vascular de los nitratos.?® La suspension de la administracion de nitratos durante un periodo de 8 a 12 horas
por la noche suele ayudar a evitar este problema. El prazosin y el minoxidil son ineficaces en la insuficiencia
cardiaca congestiva cronica porque también se desarrolla tolerancia rapida en la mayoria de los pacientes.>*

El sistema renina-angiotensina parece tener un papel principal en la insuficiencia cardiaca congestiva y en
realidad puede empeorar el problema. La disminucion del gasto cardiaco que ocurre en la insuficiencia
cardiaca congestiva produce un aumento reflejo en el tono simpatico y estimula el sistema renina-
angiotensina. La respuesta de este sistema produce un incremento adicional en el tono simpatico,
vasoconstriccion directa y aumento en la produccion de aldosterona, lo que ocasiona retencion de agua y
sodio. Todos estos fendmenos aumentan la poscarga, creando un circulo vicioso. La interrupcion del ciclo
administrando inhibidores de la ECA, como captropil o enalapril, ha demostrado una eficacia muy elevada
en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca congestiva. Este tratamiento resulta particularmente benéfico
en aquéllos pacientes con hiponatremia, que parece relacionarse con un aumento notable en la actividad de
la renina.>®

En general, la mayor parte de los vasodilatadores alivian los sintomas en la insuficiencia cardiaca
congestiva.>® Estudios realizados en forma aleatoria han demostrado que la supervivencia mejora con la
combinacion de hidralacina y dinitrato de isosorbide,>® > y mediante enalapril.>> La revision de 28 estudios
aleatorios, controlados por placebo, encontr6 que sélo los inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina se han relacionado con aumento en la supervivencia y mejoria en el estado funcional.>?
Estudios subsecuentes realizados en pacientes con insuficiencia cardiaca grave han demostrado que el
captopril mejora la supervivencia en mayor grado que la hidralacina cuando se usan dosis equivalentes para

obtener las mismas metas hemodin4dmicas y se incluyen nitratos en ambos esquemas de tratamiento.>®

Existen evidencias claras y contundentes de que debe usarse tratamiento inhibidor de la ECA siempre que
sea posible en todos los pacientes sintomaéticos. Diversos estudios bien disefiados, prospectivos y



controlados con placebo (CONSENSUS I [Estudio Cooperativo de Supervivencia con Enalapril de Nueva
Escandinavia I ], V-HeFT II [Estudio II de Insuficiencia Cardiaca y Vasodilatadores], SOLVD [Estudios de
Disfuncion del Ventriculo Izquierdo] y MHFT [Estudio de Munich de Insuficiencia Cardiaca Leve]) han
demostrado mejorar los sintomas y prolongar la supervivencia en pacientes con insuficiencia cardiaca
congestiva leve, moderada y severa.”>>759 A pesar de los beneficios conocidos de los inhibidores de la ECA,
solo el 50 porciento de todos los pacientes sintomaticos los reciben. Con frecuencia el inicio de estos
medicamentos en los ancianos es motivo de preocupacion; sin embargo, en esta poblacion la insuficiencia
cardiaca es mas prevalente e incluye la mayor proporciéon de pacientes que pueden beneficiarse con el
tratamiento. La dosis de inhibidor de la ECA debe aumentarse en forma lenta en los ancianos para evitar la
hipotensién ortostatica. En el estudio ATLAS (Evaluacion del Tratamiento con Lisinopril y Supervivencia)
se estudia actualmente la dosificacion 6ptima, que compara los efectos de dosis bajas de lisinopril con dosis
altas en un estudio de supervivencia a largo plazo.

El tratamiento con inhibidores de la ECA se usa también en disfuncion ventricular izquierda asintomatica o
con sintomas leves para reducir la progresion de la enfermedad y la mortalidad después del infarto agudo
del miocardio. En el estudio de prevencion SOLVD el enalapril redujo las hospitalizaciones por insuficiencia
cardiaca congestiva de inicio reciente durante un periodo de seguimiento de 36 meses.°® También se ha
demostrado que el tratamiento a largo plazo retrasa la progresion de la dilatacion ventricular izquierda en
pacientes con disfuncién asintomatica del ventriculo izquierdo.®* Los estudios posinfarto (incluyendo SAVE
[Supervivencia y Crecimiento Ventricular], AIRE [Eficacia del Ramipril en el Infarto Agudo], SMILE
[Evaluacion de la Supervivencia a Largo Plazo en el Infarto Agudo], GISSI-3 [Grupo Italiano para el Estudio
de la Supervivencia en el Infarto del Miocardio-3] e ISIS-4 [Cuarto Estudio Internacional de Supervivencia
del Infarto]) han demostrado que el tratamiento con inhibidores de la ECA causa una reduccioén del 10 al 277
porciento en la mortalidad por todas las causas y del 20 al 50 porciento en el riesgo de desarrollar
insuficiencia cardiaca sintomatica.3®°2%3 Los inhibidores de la ECA, iniciados en las primeras 24 horas de
evolucion del infarto del miocardio, son seguros y de especial beneficio en pacientes cuya fracciéon de
eyeccion del ventriculo izquierdo se reduce a menos del 40 porciento. No es claro si los antagonistas de los
receptores de angiotensina II pueden tener un efecto benéfico semejante en la remodelacion del ventriculo
izquierdo posinfarto del miocardio.

Agentes inotrépicos positivos

Digital Es probable que a nivel celular los digitalicos actien inhibiendo la actividad de la ATPasa de Na“K",
limitando de esta manera el transporte de sodio y potasio a través de la membrana plasmatica. Este efecto
inhibidor enzimatico produce un aumento del sodio intracelular y salida del potasio celular.®*
Aparentemente acoplado a la entrada de sodio, se produce un aumento en la entrada del calcio, que a partir
de ese momento est4 disponible para los elementos contractiles de la miofibrilla.

La digital aumenta el inotropismo del musculo cardiaco y, al mismo tiempo, reduce la activacion del sistema
nervioso simpatico y del sistema renina angiotensina.'*% Estos tltimos efectos se relacionan con la
capacidad de la digital de restablecer el efecto inhibitorio de los barorreceptores cardiacos sobre la

influencia simpética del SNC.%° Estos efectos neurohumorales se mantienen durante el tratamiento



prolongado con digoxina.®” Los estudios controlados han demostrado que el tratamiento a largo plazo con
digoxina reduce los sintomas, prolonga la tolerancia al ejercicio, mejora la hemodinamia y disminuye el
riesgo de progresion clinica de la insuficiencia cardiaca.'*%® Aunque el Estudio del Grupo de Investigaciéon
de la Digoxina (DIG) recientemente terminado demostré que este medicamento no tiene efecto sobre la
mortalidad, si se redujo la frecuencia de hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca descompensada.®® La
digoxina no ha demostrado ser benéfica en pacientes con disfuncién asintomatica del ventriculo izquierdo.

La suspension de la digoxina en los pacientes con insuficiencia cardiaca créonica que son tratados con
inhibidores de la ECA indica que la digoxina tiene un efecto aditivo al de estos médicamentos.”® En forma
semejante, un estudio aleatorio y doble ciego de pacientes con ritmo sinusal normal e insuficiencia cardiaca
congestiva cronica leve a moderada que fueron tratados con diuréticos mostr6 que la suspension de la
digoxina empeoro la capacidad para realizar ejercicio y causd deterioro clinico, proporcionando fuerte
evidencia de la utilidad clinica de la digoxina en estos pacientes.” Por tltimo, la digoxina intravenosa
mejora la respuesta hemodinamica de individuos con insuficiencia cardiaca grave refractaria al tratamiento
a base de diuréticos y vasodilatadores.”” La digital tiene un papel claro en el tratamiento de la insuficiencia
sistolica, pero no en la insuficiencia diastolica pura.

La absorcion de digoxina puede alterarse en los pacientes que han sido sometidos a grandes resecciones de
yeyuno y de ileon, o a anastomosis yeyunoileales.” Es probable que la congestion esplacnica altere también
la absorcién de digoxina. La disminucion en la absorcion intestinal se ha relacionado con la administracion
de antiacidos, caolin-pectina, y la resina de intercambio anidnico, colestiramina. En aproximadamente 10
porciento de los pacientes las bacterias gastrointestinales inactivan a la digoxina y reducen su
biodisponibilidad.” El tratamiento con eritromicina o tetraciclina durante 5 dias puede aumentar las
concentraciones séricas de digoxina en estos pacientes.

La digoxina se excreta sobre todo por via renal y su depuracion coincide con la depuracion de creatinina. Un
paciente con funcién renal normal excreta diariamente alrededor del 37 porciento de la digoxina
administrada y por lo tanto, el tratamiento de sostén debera reponer esa cantidad todos los dias. El nivel
sanguineo de la digoxina se estabiliza en 77 dias (cuatro a cinco veces su vida media) después de la iniciacion
de dosis regulares de mantenimiento, sin cargas; por ello, este esquema es el apropiado para la
digitalizacion gradual de los pacientes no hospitalizados. La evidencia de hipoperfusion renal, manifestada
por elevacion del BUN sugiere que los niveles de digoxina pueden encontrarse elevados en los pacientes que
reciban la dosis comtin de mantenimiento. Algunos medicamentos, como la quinidina,’> el verapamil,”® y la
amiodarona,”” aumentan el nivel sérico de digoxina. La quinidina produce este aumento en el 90 porciento
de los pacientes. Los niveles séricos de digoxina no se modifican de manera importante por la
administracion de diltiacem’® o nifedipina.”®

Agonistas beta-adrenérgicos
Todos los agonistas beta-adrenérgicos como la norepinefrina, la epinefrina y el isoproterenol, estimulan

intensamente los receptores beta-adrenérgicos cardiacos. Estos agentes aumentan la contractilidad cardiaca
al aumentar el monofosfato ciclico de adenosina (AMPc) en el miocardio, el segundo mensajero responsable



de la trasmision de los aumentos inducidos por las catecolaminas en el calcio del citosol miocardico.
Ademas, la norepinefrina muestra actividad alfa adrenérgica periférica manifestada por vasoconstriccion, la
epinefrina posee actividad mixta alfa y beta, periférica con vasocontriccién y vasodilatacion,

respectivamente, y el isoproterenol posee actividad beta, periférica con vasodilataciéon. La dopamina

también estimula los receptores beta-adrenérgicos del corazon y produce efectos sobre los receptores
periféricos, dependientes de la dosis. En dosis bajas, 1a dopamina estimula los receptores dopaminérgicos,
causando vasodilatacion de los lechos renal, mesentérico, cerebral y coronario, lo que aumenta el flujo
sanguineo a esos organos y disminuye la poscarga ventricular. Los receptores dopaminérgicos se activan con
dosis de infusion bajas (0.5 a 2.0 ug/kg/min). Con dosis de infusion maés altas se estimulan los receptores
adrenenérgicos cardiacos beta1, y con dosis mayores de 4 a 6 pg/kg/min (con gran variabilidad entre los
pacientes) ocurre estimulacion de los receptores alfa periféricos, con vasoconstriccion y aumento
subsecuente de la poscarga.®® La dobutamina es una amina simpaticomimética con accién inotrépica
positiva potente y escaso efecto sobre el tono vascular periférico. También provoca aceleracion de la
relajacion isovolumétrica del ventriculo izquierdo (i.e., respuesta lusitropica positiva) tanto en individuos
normales como en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva grave.® La dobutamina con frecuencia
produce beeficios clinicos y hemodinamicos dramaticos a corto plazo en los pacientes con sintomas
refractarios. El manejo de pacientes externos usando infusiéon de dobutamina intermitente o continua (2 a 5
pg/kg/min) se asocia sin duda con aumento en el riesgo de arritmias ventriculares y muerte cardiaca subita,
pero este farmaco puede constituir una terapia paliativa 1til en pacientes bien seleccionados que han
requerido hospitalizaciones repetidas por sobrecarga de volumen o sintomas de bajo gasto.®?

Debido a que la administracion a largo plazo de agonistas de los receptores beta-adrenérgicos puede
disminuir el control sobre dichos receptores y reducir la eficacia de los medicamentos, es probable que su
administracion intermitente sea mas conveniente.®3 Los agentes simpaticomiméticos activos por via oral,
como el prenalterol, el pirbuteral, el salbutamol y la levodopa pueden proporcionar mejoria hemodinamica
a corto plazo, pero los estudios clinicos han encontrado miiltiples efectos adversos, exacerbacion de
arritmias cardiacas y taquifilaxia rapida.

Los inhibidores de la fosfodiesterasa aumentan el AMPc miocardico al inhibir su degradacion. La milrinona,
la amrinona, la enoximona y la vesnarinona no han mejorado los sintomas y si han aumentado la

mortalidad en estudios clinicos controlados.?48°

Betabloqueadores

Existe importante controversia sobre el papel de los betabloqueadores en el tratamiento de la insuficiencia
cardiaca congestiva. Estos agentes ejercen sus efectos cardioprotectores al bloquear la estimulacion
simpatica excesiva del miocardio. Una reduccion breve en la contractilidad miocardica suele ser seguida de
un aumento en la fraccion de eyeccion en los siguientes 1 a 3 meses de tratamiento. El propranolol y el
bisoprolol han demostrado mejorar los sintomas, la fracciéon de eyeccion y la hemodinamica en la
insuficiencia cardiaca congestiva cronica cuando se agregan a digoxina, diuréticos e inhibidores de la ECA,
pero no reducir la mortalidad.®”92 El carvedilol, un betabloqueador no selectivo con efectos vasodilatadores
y antioxidantes ha demostrado en forma reciente mejorar los sintomas, disminuir las hospitalizaciones y



aumentar la supervivencia en una serie combinada de mas de 1,000 pacientes.?? El carvedilol fue benéfico
en pacientes con sintomas leves, moderados y severos y tuvo la misma eficacia para la disfuncién ventricular

izquierda isquémica y no isquémica.?3 %>

Al iniciarlos, los betabloqueadores deben administrarse en dosis bajas y aumentarse en forma lenta segin se
toleren durante 4 a 8 semanas. Aunque muchos pacientes presentan empeoramiento temporal de los
sintomas y requieren un incremento en la dosis de diuréticos durante las primeras semanas, los beneficios
sintomaéticos se presentan en 1 a 2 meses de tratamiento.

INSUFICIENCIA CARDIACA DIASTOLICA

Una proporciéon importante de pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva sintomatica tienen funcion
sistolica ventricular izquierda normal o casi normal. La prevalencia de insuficiencia cardiaca diastolica
depende de la edad, aumentando de menos del 15 porciento en pacientes menores de 45 afios al 35
porciento en mayores de 65 anos. En la insuficiencia cardiaca diastolica el ventriculo izquierdo tiene menor
complianza y no puede llenarse en forma adecuada con las presiones diastolicas normales. Los factores que
predisponen a una menor distensibilidad diastélica incluyen edema miocérdico, fibrosis, hipertrofia,
envejecimiento y sobrecarga de presion. La cardiopatia isquémica, la hipertension prolongada y la estenosis
aortica progresivas son las etiologias mas comunes. Los signos y sintomas clinicos no distinguen en forma
confiable la disfuncion sistolica de la diastolica. La ausencia de cardiomegalia es una clave util en la
radiografia de torax, pero suele requerirse demostrar una fracciéon de eyeccion normal para establecer el
diagnostico correcto. La ausencia de hipertrofia ventricular izquierda no excluye el diagnostico porque la
relacion entre la magnitud de la hipertrofia y la extension de las alteraciones en el llenado ventricular es
inconstante.

El objetivo del tratamiento consiste en reducir los sintomas disminuyendo las presiones de llenado sin
comprometer mas el gasto cardiaco. Ningin agente farmacologico ha demostrado que mejora en forma
eficaz la distensibilidad diastolica. Los nitratos de acciéon prolongada y el uso juicioso de diuréticos mejoran
los sintomas congestivos al reducir la precarga, pero no alteran la historia natural de la enfermedad.3>°° Se

ha reportado una mortalidad anual del 3 al 9 porciento.9%97
Manifestaciones urgentes de la insuficiencia cardiaca congestiva
EDEMA AGUDO DE PULMON

El sintoma final de la congestion cardiaca izquierda, y uno de los més terribles para el paciente, es el edema
agudo de pulmon, que se debe al paso de liquido hacia los espacios intersticial y alveolar como resultado de
una presion auricular izquierda muy alta. El edema de pulmén puede desarrollarse en forma stibita después
de una lesion cardiaca importante, como infarto agudo al miocardio. En los pacientes con congestion
pulmonar limitrofe previa, puede ser secundario a un estrés moderado, como fiebre o una comida salada. En
los casos tipicos el paciente esta palido y la piel es fria, himeda y en ocasiones cianoética. Existen taquipnea,
tos, sibilancias o una combinacion de estos sintomas y el paciente suele sentarse muy derecho para obtener



cierto alivio. El esputo es espumoso y hematico. La presion arterial con frecuencia esté elevada, aunque en
casos mas serios ocurre hipotension arterial con choque cardiogénico. Pueden escucharse estertores en todo
el térax, con o sin sibilancias, y en ocasiones solo sibilancias.

El edema pulmonar puede también desarrollarse en ausencia de una presién en cufia elevada por dafio
directo al epitelio alveolar, a las paredes de los capilares pulmonares o a ambas estructuras. La mayoria de
los tipos de edema pulmonar no cardiaco caen en esta categoria [ver tabla 4]. Suele ser dificil distinguir
clinicamente entre las causas cardiacas y no cardiacas de edema pulmonar. La evidencia de hipertension
venosa pulmonar en la radiografia de térax indica una causa cardiaca, pero este signo no se observa en todos
los casos. En algunos paciente la determinacion de la presion en cuna por medio de un catéter en la arteria
pulmonar es crucial para establecer el diagndstico diferencial.

Tabla 4 Principales causas de edema pulmonar no cardiogénico

e Reacciones alérgicas a productos sanguineos

¢ Reaccién de idiosincrasia a farmacos, como nitrofurantoina,sulfonamidas, hidralacina,
hexametonio, metrotrexate, busulfan, y etclorvinol

¢ Edema pulmonar de etiologia infecciosa, como neumonia bacteriana o viral

¢ Inhalacion de agentes toxicos, como fosgeno u 6xidos de nitrégeno (enfermedad de los
llenadores de silos)

e Toxina circulantes, como veneno de serpiente, o sustancias vasoactivas, como histamina,
cininas y prostaglandinas

¢ Coagulacion intravascular diseminada

¢ Neumonitis por radiacién

¢ Uremia

¢ Ahogamiento o casi-ahogamiento

e Inhalaci6én de humo

e Pulmoén de choque

¢ Hipoalbuminemia severa

¢ Edema pulmonar de las grandes alturas

¢ Edema pulmonar neurogénico

¢ Sobredosis de heroina

e Intoxicacion por salicilatos

e Cortocircuitos cardiopulmonares (pulmén de bomba)

Tratamiento

El edema agudo pulmonar es una verdadera urgencia y requiere tratamiento. Se debe colocar al paciente en
posicion sentada, proporcionando un ambiente de oxigeno humidificado, a través de una mascarilla facial.



Las puntas nasales son generalmente inadecuadas en esta situacion. Deben determinarse rapidamente los
gases en sangre arterial para evaluar la oxigenacion, la acidosis y la retencién de bioxido de carbono. Es de
utilidad la administraciéon de 5 a 10 mg de morfina 1.V., para lograr la dilatacién venosa; esta medida
reducira el retorno venoso al corazon, la resistencia vascular sistémica, y la ansiedad. La dosis puede
repetirse a intervalos de 15 minutos seguin se requiera, si la presiéon arterial es adecuada. Debe evitarse la
administracion por via intramuscular o subcutanea, ya que la absorcion es impredescible en pacientes con
vasocontriccion periférica.

Esta indicada también la administracion de algtin diurético de accion rapida, como furosemide. La adiciéon
de 250 a 500 mg de clorotiacida por via intravenosa permite aumentar de manera importante la diuresis en
los pacientes que no respondan en forma adecuada al furosemide solo.

Los digitalicos so6lo tienen un papel secundario en el tratamiento del edema agudo pulmonar. De hecho, es
probable que la inica indicacién para administrarlos por via intravenosa sea para resolver las taquiarritmias
auriculares. Los digitalicos pueden agregarse posteriormente para el tratamiento a largo plazo. Ademas del
furosemide y la morfina, existen algunas otras medidas para reducir el retorno venoso al corazon. Las dosis
adecuadas de nitroglicerina pueden causar venodilatacion notable; un esquema razonable comienza con 0.3
mg por via sublingual, seguida por 0.6 mg cinco minutos mas tarde, y luego cada 10 minutos. Este
tratamiento puede ser de utilidad si la presion arterial sist6lica es mayor de 100 0 110 mm Hg. La
nitroglicerina intravenosa, administrada en dosis de 20 a 300 pg/min, puede tener una acci6on
venodilatadora eficaz, pero es probable que no deba administrarse hasta que se cuente con un catéter
arterial para conocer las condiciones hemodinamicas.

La contractilidad del ventriculo izquierdo puede aumentar por el goteo intravenoso de soluciones con
agentes inotropicos positivos como dopamina, dobutamina, norepinefrina o epinefrina. Es probable que la
dopamina sea el farmaco de eleccion inicial, ya que combina un efecto inotropico positivo, manteniendo la
resistencia vascular periférica, y con actividad dopaminérgica que reforza el flujo sanguineo renal. Sin
embargo, en pacientes con resistencias periféricas elevadas, puede ser preferible el uso de dobutamina, que
posee un efecto relativamente bajo sobre la resistencia periférica. Debe tenerse precaucion cuando se
utilicen agentes inotropicos positivos en pacientes con edema agudo pulmonar secundario a cardiopatia
isquémica, ya que estos farmacos pueden empeorar la isquemia.

En pacientes con broncoespasmo importante puede administrarse aminofilina por via intravenosa si el
ritmo cardiaco se vigila para que no ocurra taquicardia sinusal o ectopia graves. En pacientes que no hayan
recibido aminofilina puede aplicarse una dosis de 300 mg (aproximadamente 5 mg/kg), seguida por una
infusion de 40 a 60 mg/h hasta que desaparezca el broncoespasmo. Los pacientes que ya estén recibiendo
aminofilina no deben recibir esta dosis inicial.

Es importante investigar y corregir cualquier causa reversible de edema pulmonar, sobre todo las arritmias.
La vigilancia de la presion capilar en cufia y de la presion arterial ayudan en el tratamiento del edema
pulmonar resistente.



CHOQUE CARDIOGENICO

El choque cardiogénico es la manifestacién mas dramatica y grave de la insuficiencia cardiaca congestiva, y
se debe a disfuncion sistdlica del ventriculo izquierdo. Se caracteriza por hipoperfusion tisular severa y
prolongada por deterioro grave del indice cardiaco. El diagndstico se establece desde el punto de vista
hemodinamico por la combinacién de hipotension arterial sistémica (generalmente < 9o mm Hg),
reduccion del indice cardiaca (< 2.2 L/min/m?), presiones de llenado elevadas (presion en cuna de la arteria
pulmonar > 18 mm Hg) y aumento en la diferencia arteriovenosa de oxigeno (> 5.5 ml/dl).°® El infarto
agudo al miocardio es la causa mas comun y existe mayor riesgo de choque cuando el infarto ocasiona
pérdida de méas del 40 porciento de la masa ventricular. Cuando se desarrolla choque después del ingreso al
hospital, el paciente tiende a ser de mayor edad, diabético, con historia previa de infarto al miocardio y con
aumento en los niveles de creatina cinasa.® La ausencia de hipercinesia en la pared ventricular opuesta a la
region del infarto agudo es un factor de riesgo importante para el desarrollo del choque.?® En la autopsia,
alrededor del 70 porciento de los pacientes tienen enfermedad de tres vasos, incluyendo casi siempre la
arteria descendente anterior izquierda. Otras causas de disfuncién ventricular izquierda, como la
miocarditis aguda, la cardiomiopatia dilatada progresiva o la depresion miocardica durante la cirugia
cardiaca, en ocasiones causan estado de choque. El choque cardiogénico debe distinguirse del infarto agudo
del ventriculo derecho y de los defectos mecéanicos después de un infarto del miocardio, incluyendo
insuficiencia mitral aguda por disfuncién o ruptura de los misculos papilares, ruptura del miocardio o
desarrollo de un defecto del septum ventricular posinfarto.

Las manifestaciones clinicas, que son evidentes en la cama del enfermo, consisten en vasoconstriccion
periférica con piel fria y himeda, cianosis periférica, oliguria, con diuresis menor de 30 ml/h, obnubilacién
mental, hipotensién y pulso estrecho. El ecocardiograma tipicamente revela disfuncion contréctil severa y la
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo casi siempre es menor del 30 porciento.

El pronoéstico es malo, con una mortalidad hospitalaria entre el 50 y el 85 porciento.9®9
Sorprendentemente, la supervivencia no ha aumentado a pesar de los cuidados mas agresivos durante las
ultimas dos décadas. El prondstico es mas favorable en enfermos menores de 50 afios, con enfermedad de
un solo vaso y pacientes en los que una revascularizaciéon coronaria subsecuente salva una cantidad
importante de miocardio viable.

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento consisten en mejorar la funcién contractil del ventriculo, mantener la presiéon
arterial sistémica y la perfusion a los 6rganos vitales, disminuir la congestion pulmonar, conservar las areas
viables aunque isquémicas del miocardio y limitar el tamafio del infarto. El tratamiento debe comenzar con
medidas de apoyo general disefiadas para aliviar el dolor isquémico y la ansiedad, corregir las alteraciones
de electrolitos y proporcionar oxigenacion adecuada. Es indispensable insertar catéteres intrarteriales y
pulmonares para determinar las variables hemodinamicas y vigilar la funcion cardiaca durante las
intervenciones farmacoldgicas. También se requiere vigilancia ECG continua porque son frecuentes las
arritmias auriculares y ventriculares, y pueden contribuir a perpetuar el estado de bajo gasto.



Las intervenciones terapéuticas especificas pueden incluir agentes farmacologicos (diuréticos de asa,
vasopresores y vasodilatadores intravenosos), apoyo circulatorio mecéanico (balon de contrapulsacién intra-
aortico o, en raros casos, equipo de asistencia al ventriculo izquierdo) y reperfusion de las arterias
coronarias (trombolisis, angioplastia o revascularizacion coronaria). La funcién cardiaca suele ser 6ptima
después de un infarto agudo del miocardio cuando la presion arterial en cuna se encuentra entre 15y 18 mm
Hg. Cuando el indice cardiaco permanece en menos de 1.8 L/min/m?, a pesar de una reposicion adecuada
de volumen, la dobutamina es el agente inotrdpico de eleccion porque mejora la contractilidad cardiaca,
disminuye las presiones de llenado y aumenta el flujo coronario al 4rea isquémica.® La dopamina es util
para el tratamiento de la hipotensiéon moderada, y con frecuencia se requiere norepinefrina para la
hipotension severa y persistente (presion arterial sistolica < 80 mm Hg). Los vasodilatadores intravenosos,
en especial el nitroprusiato, son potencialmente ttiles cuando el choque se complica por insuficiencia
mitral. Sin embargo, se requiere de extrema precaucién para evitar precipitar una mayor reduccion en la
presion arterial.

El apoyo con balon intra-aértico ha demostrado ser ttil como medida temporal porque aumenta la
perfusion coronaria y el gasto cardiaco. La contrapulsacion no disminuye la mortalidad hospitalaria global a
menos que exista una lesion mecénica susceptible de correccion quirtargica o que pueda realizarse
revascularizaciéon coronaria. Debe considerarse la angiografia coronaria en la mayoria de los pacientes en
estado de choque y evidencia por ECG de un infarto al miocardio en evolucion. Se ha demostrado que la
trombolisis reduce la mortalidad del 85 a menos del 60 porciento si la reperfusion de la arteria infartada es
exitosa.?” Por desgracia, los estudios angiograficos han demostrado que este enfoque inicial restablece la
perfusién coronaria anterégrada en solo el 40 a 50 porciento de los casos.?®° Debe considerarse la
angioplastia directa, la férula coronaria o ambas como las formas mas eficaces de tratamiento de
reperfusion. Estudios recientes han demostrado que la mortalidad intrahospitalaria puede disminuirse del
75 porciento en pacientes con una arteria persistentemente ocluida relacionada al infarto a menos del 40
porciento en los pacientes en los que dicha arteria se permeabiliza.?® En los hospitales que no cuentan con
angioplastia primaria los pacientes en estado de choque deben recibir un agente trombolitico y ser
transferidos con urgencia para angiografia coronaria e intervencion. También se ha prefiere la
revascularizacion coronaria en el tratamiento del choque cardiogénico porque mejora la perfusion no solo
en la zona infartada sino también en areas isquémicas lejanas al infarto. En pacientes seleccionados en
forma cuidadosa la mortalidad quirargica suele ser menor del 40 porciento.'° Sin embargo, el entusiasmo
por la derivacion coronaria durante el infarto del miocardio sigue siendo limitada y en la mayoria de las
instituciones se recomienda la angioplastia primaria como un enfoque con mejor relacion costo-eficacia. La
prevencion del choque cardiogénico por medio de un restablecimiento pronto del flujo coronario
anterogrado debe ser el objetivo del infarto agudo del miocardio en el area intervencionista.

Reconocimientos

Figuras 1 a 4 Al Miller.



Figura 5 Andrew Christie.
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Figura 1 Causas de insuficiencia cardiaca congestiva izquierda Diversos padecimientos pueden
terminar por producir elevacion de la presion auricular izquierda y precipitar de esta manera la
insuficiencia cardiaca congestiva izquierda. En general, el aumento de la presion auricular izquierda
puede atribuirse a obstrucciones mecanicas que interfieran con el vaciamiento diastélico de la
auricula izquierda, y a sindromes clinicos que produzcan una elevacion de la presion diastélica final
del ventriculo izquierdo (PDFVI). Los mixomas auriculares, los trombos y las estenosis valvulares
pueden obstruir el flujo sanguineo de cavidades izquierdas y derechas. El cor triatriatium es una
alteracion congénita que solo afecta las cavidades cardiacas izquierdas y se caracteriza por un
diafragma que divide la auricula izquierda en dos cavidades, impidiendo el vaciamiento de las venas
pulmonares.
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Figura 2 Causas de insuficiencia cardiaca congestiva derecha Diversos mecanismos pueden
producir un aumento de la presion auricular derecha y provocar en consecuencia insuficiencia
cardiaca congestiva derecha. La elevacion de la presion auricular derecha puede producirse por
mecanismos que provocan incremento en la presion diastélica final del ventriculo derecho (PDFVD)
y por lesiones que obstruyen el vaciamiento de la auricula. La causa mas comun de insuficiencia
ventricular derecha (y de la elevacion en la presion auricular derecha) es la insuficiencia ventricular
izquierda, que impone un aumento en la presion auricular izquierda. Esto, a su vez, produce
hipertension arterial pulmonar, que somete al ventriculo derecho a una sobrecarga de presion y
puede desencadenar la insuficiencia ventricular derecha.
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Figura 3 Relacion de Frank Starling La relacion de Frank-Starling establece que un aumento en la
longitud de las fibras del musculo ventricular en reposo (detectable por la elevacion de la presion
diastolica final del ventriculo izquierdo) se asocia con un aumento en el trabajo de contraccion del
ventriculo izquierdo. Las tres curvas ejemplifican la relacibn de Frank-Starling en tres estados
diferentes de contractilidad del miocardio: normal, aumentada y reducida. En el estado de
contractilidad aumentada, como la que se produce por estimulacién simpatica, puede alcanzarse un
volumen latido mayor a una presion dada de llenado ventricular izquierdo. En contraposicion,
cuando la contractilidad se encuentra reducida, como en la insuficiencia cardiaca, se obtiene un
menor volumen por latido a cualquier presion de llenado ventricular izquierdo.
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Figura 4 Relacién fuerza-velocidad en el corazén Se han determinado las relaciones fuerza-
velocidad en el corazén normal ( a ), en el corazoén insuficiente (b ), y en el corazén insuficiente que
ha sido tratado con digitélicos ( ¢ ). La velocidad de contraccidon aumenta a medida que disminuye la
carga. La velocidad maxima de contraccion (V max ) se obtiene a una carga nula. A una carga dada,
la V max y la fuerza maxima de contraccion aumentaran en la medida en que se incremente el
estado inotrdpico.
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Figura 5 Relacion presion-volumen en el corazén Las curvas de presion-volumen (PV) muestran los
cambios relativos en el volumen y presion del ventriculo izquierdo (VI) que se desarrollan durante el
ciclo cardiaco en el corazdén normal ( a ), en el corazén sometido a disfuncion o tension sistolica (b))
y en el corazén con insuficiencia diastélica ( ¢ ). Durante el ciclo cardiaco normal, al cerrarse la
valvula mitral (CVM) ocurre contraccion isovolumétrica (CIV) y la presion aumenta hasta que se abre
la valvula adrtica (AVA). Enseguida se produce la expulsion ventricular izquierda (EVI), acompafada
de un aumento agregado en la presion ventricular a medida que disminuye el volumen ventricular
izquierdo. Después de la eyeccion, la presion ventricular comienza a disminuir y cuando la valvula
adrtica se cierra (CVA), tiene lugar la relajacion isovolumétrica (RIV) con un descenso notable en la
presion ventricular izquierda. Cuando se abre la valvula mitral (AVM), ocurre el llenado diastélico
(LLD) y el volumen aumenta con pequefios cambios en la presion. El volumen y la presion diastélica
final ocurren justo antes de la sistole y del cierre de la véalvula mitral. El punto al final de la didstole y
el punto de cierre de la valvula aortica representa la relacion de presion y volumen al final de la
sistole. Los trastornos de la relaciéon de presion y volumen pueden compararse con la curva normal
de presion y volumen (curva A) que aparecen en los cuadros b y ¢ . En el cuadro b , la tensidon
sistélica se indica por un aumento en la presion ventricular que no se acompana por un cambio
paralelo en el volumen (curva B). Cuando el volumen ventricular aumenta sin haber aumento de la
presion (curva C en b ), existira disfuncion o insuficiencia sistolica. Este estado se manifiesta por una
disminucion en la relacion de presion y volumen al final de la sistole. En el cuadro ¢, la insuficiencia
diastélica producida por rigidez del ventriculo izquierdo se manifiesta por un aumento en la presion
diastdlica final sin aumento concomitante en el volumen diastolico final (curva D).



