INSUFICIENCIA CARDIACA

Autores:

Angela M?® Montijano Cabrera. Especialista en Cardiologia.

Antonio Castillo Caparros. Especialista en Anestesiologia y Reanimacion.

Autor para correspondencia:
Angela M* Montijano Cabrera
Servicio de Cardiologia.
Hospital Clinico-Universitario Virgen de la Victoria de Méalaga.
Campus Teatinos s/n. 29010 Mélaga.
Tlfno particular: 952229768.

e-mail: amontijano@medynet.com

acastillol @argen.net




INDICE

CONCEPTO

EPIDEMIOLOGIA
FISIOPATOLOGIA

e Determinantes de funcion ventricular
e Mecanismos de compensacion
FORMAS DE PRESENTACION
EVALUACION DEL PACIENTE CON INSUFICIENCIA CARDIACA
e Diagndstico sindromico y etioldgico
e Identificacion de factores precipitantes
e Valoracién funcional

e Datos de gravedad
TRATAMIENTO

e Tratamiento sintomatico

e Tratamiento etiologico

¢ Planteamiento terapéutico

e Tratamientos alternativos
BIBLIOGRAFIA

TABLAS

AUTOEVALUACION

ANEXOS

e Figuras

e Algoritmos diagnosticos y terapéuticos

N 9 S R WW

W W N N N N = em = =
b o 9 b = O W Ut B~ B



L. CONCEPTO

La insuficiencia cardiaca (IC) es el estadio terminal de multiples procesos cardioldgicos.
Es una situacion grave, progresiva e irreversible a la que potencialmente pueden abocar la
mayoria de los pacientes cardiopatas. No se trata de una enfermedad concreta, sino de un amplio
sindrome, y de aqui surge la dificultad para establecer una tnica definicion universalmente
aceptada. Una de las mas habituales establece que la IC es la incapacidad del corazon para
bombear la sangre necesaria para proporcionar los requerimientos metabolicos del organismo,
o bien cuando esto solo es posible a expensas de una elevacion de la presion de llenado
ventricular'. M. Packer propone una definicion especialmente util para comprender su
fisiopatologia y sus manifestaciones clinicas, y afirma que la IC es un sindrome clinico complejo
que se caracteriza por anomalias de la funcion ventricular izquierda y de la regulacion
neurohormonal, que conlleva intolerancia al ejercicio, retencion de liquidos y disminucion de la
longevidad®. Desde un punto de vista clinico, se entiende por IC el conjunto de sintomas y signos
semiologicos que aparecen como consecuencia de la disfuncion ventricular, de la afectacion
valvular o del aumento de la carga ventricular. En este sentido, las posibles manifestaciones son

muy diversas, y de aqui que se hayan enunciado unos criterios para facilitar su diagnostico’.

II. EPIDEMIOLOGIA

Todo el mundo coincide en aceptar que la IC es un problema socioecondomico de
magnitud creciente*”. Supone un 3.7% de las hospitalizaciones en individuos mayores de 45
afios y el 71% por encima de los 65 afios, lo que la convierte en la patologia cardiovascular mas
costosa. Segtin datos correspondientes a EEUU, su incidencia anual es de unos 400.000 nuevos
casos y su prevalencia es de por lo menos 2 millones de personas; es mas, probablemente esta
cifra est¢ infraestimada, ya que la mayor parte de la informacion epidemioldgica procede de
sujetos sintomaticos, y muchos de los que no presentan clinica pueden estar aun sin
diagnosticar’. En nuestro pais, la informacion reportada por el Instituto Nacional de Estadistica
establece que la IC constituye la segunda causa de ingreso en los Servicios de Cardiologia y de
Medicina Interna, sélo por detras de la cardiopatia isquémica. Con el aumento de la esperanza de
vida se ha incrementado en las ultimas décadas, siendo en la actualidad el principal diagnostico
en mayores de 65 afios, y la unica enfermedad cardiovascular que registra un aumento de
prevalencia.

Tiene ademas una elevada morbi-mortalidad, superior a la de otros padecimientos como
diferentes tipos de cancer. Es una enfermedad letal por definicion, y la tasa de fallecimientos ha

aumentado a pesar de los incesantes avances acaecidos durante los Ultimos anos. Constituye la



primera causa global de muerte en EEUU vy la tercera de origen cardiovascular en Espafia. Se
sabe que una vez que aparecen signos francos de IC, el 60-70% de los pacientes fallece a los 5
anos incluso con un tratamiento adecuado, estando el indice de mortalidad directamente
relacionado con la gravedad de la IC. Segun datos del estudio Framinghan’, es del 50% al primer
afo en los casos mas severos de IC y obedece a dos causas fundamentales: al fallo de bomba o a

la aparicion de arritmias malignas.

III.  FISIOPATOLOGIA

III.1. DETERMINANTES DE FUNCION VENTRICULAR

La funcién ventricular y, en general, la funcion cardiaca normal, dependen de la
interaccion de cuatro factores que regulan el volumen minuto o gasto cardiaco o, lo que es lo
mismo, la cantidad de sangre expulsada por el corazon. Estos son la contractilidad, 1a precarga,
la postcarga y la frecuencia cardiaca (FC) (Figura 1). Los tres primeros determinan la cantidad
de sangre expulsada por cada latido cardiaco, que es lo que se llama volumen de eyeccion o
volumen sistolico, mientras que la FC, dependiendo del niimero de contracciones que se
produzcan en cada minuto, actua directamente sobre el gasto cardiaco. Estos cuatro factores son
mecanismos intrinsecos de la regulacion de la funcion cardiaca, y todos ellos estan a su vez
influenciados por el sistema nervioso vegetativo. En un corazon enfermo y, en particular, en la
cardiopatia isquémica, es necesario considerar también otros factores puramente mecanicos,
como la sinergia de la contraccion ventricular, la integridad del tabique interventricular y la
competencia de las véalvulas auriculo-ventriculares.

La precarga es la fuerza que distiende el musculo relajado y condiciona el grado de
alargamiento de la fibra antes de contraerse. Seglin la Ley de Frank Starling, existe una relacion
directa entre la longitud méxima o grado de elongacion y el acortamiento méximo de la fibra
miocardica, siempre dentro de ciertos limites, pues si éstos se sobrepasan se reduce la eficacia de
la contraccion. En el corazén intacto, la precarga estd representada por el estrés o tension que
soporta la pared ventricular al final de la didstole (T), en la que intervienen tres factores: el radio
de la cavidad ventricular (R), el grosor de la pared (E) y la presion telediastdlica ventricular
(PTD), todos ellos relacionados mediante la Ley de Laplace (T=PTD* R/ 2 E).

La postcarga o tension que se opone al vaciamiento ventricular, equivale a la fuerza que
debe superar el ventriculo para abrir las sigmoideas y permitir la salida de la sangre durante la
sistole. Sus elementos mas importantes son el estrés de la pared y la resistencia vascular, que a su
vez es directamente proporcional a la presion e inversamente proporcional al volumen minuto. El

aumento de las resistencias periféricas constituye la via final del mecanismo compensacion de la



IC, al procurar una adecuada presion arterial que garantice la perfusion tisular, incluso a
expensas de una reduccion del gasto cardiaco.

La contractilidad, también llamada inotropismo, es la capacidad intrinseca de
acortamiento de la fibra miocardica, o lo que es lo mismo, la mayor o menor fuerza que
desarrolla el corazén al contraerse en condiciones similares de precarga y postcarga. La
contraccion de la fibra muscular se produce como consecuencia de la interaccion entre fibras de
actina y miosina, y estd regulada por la cantidad de calcio intracelular libre. También influye de
forma decisiva el sistema nervioso auténomo.

La alteracion de cualesquiera de estos determinantes de la funcion ventricular puede ser
la causa inicial de la IC, pero independientemente de ellos, finalmente siempre termina por
fracasar la contractilidad. Otra posibilidad es que ocurra un aumento de la demanda tisular,
permaneciendo intactas las demas condiciones. En una y otra circunstancia, se ponen en marcha
inmediatamente una seric de mecanismos fisiolégicos que tratan de compensar las
modificaciones producidas y adaptarse a la nueva situacion. Si éstos también fracasan o se ven

superados, aparecen manifestaciones de IC.

II1.2. MECANISMOS DE COMPENSACION

Los mecanismos de compensacion se clasifican en dos grupos fundamentales: cardiacos
(dilatacion o hipertrofia ventricular) y periféricos (redistribucion del flujo sanguineo, aumento de
la volemia, aumento de la extraccion tisular de oxigeno y metabolismo anaerobio). De todos
ellos, los tres mas importantes son los mecanismos cardiacos y los neurohormonales.

La dilatacion ventricular depende inicialmente de la Ley de Frank Starling, y mas tarde
de la retencion hidrosalina. Sus efectos positivos consisten en el aumento del inotropismo y del
volumen sistolico pero, en contrapartida, también determina un mayor consumo de oxigeno,
congestion venosa y cambios estructurales degenerativos que conducen al remodelado
ventricular.

La hipertrofia ventricular se caracteriza por un crecimiento de la masa ventricular que no
se acompafia de incremento del nimero de unidades contractiles ni de desarrollo paralelo del
tejido vascular. Resulta especialmente eficaz en fases iniciales, pero a la larga se afecta la
capacidad contréctil con desestructuracion miocardica y fibrosis.

Quiza el mecanismo mas complejo es el sistema neurohormonal, cuya actuacion se
explica porque la IC no es un problema estrictamente local, sino una situacion fisiopatologica en
la que participan numerosos sistemas del organismo. Su efecto es claramente beneficioso a corto

plazo para mantener la tension arterial y la homeostasis circulatoria, pero tardiamente puede



resultar deletéreo. Incluye a su vez multiples factores, unos con accion vasoconstrictora, como la
activacion del sistema nervioso simpatico, la activacion del sistema renina-angiotensina-
aldosterona, la liberacion de arginina-vasopresina y la liberacion de endotelinas; otros son
vasodilatadores, como la secrecion de factor natriurético atrial, de factor relajante endotelial y de

ciertas citoquinas.

IV. FORMAS DE PRESENTACION

La presentacion clinica concreta en cada paciente estd condicionada por el mecanismo
fisiopatolégico implicado en mayor medida, cuya identificacion ayuda a comprender mejor la
aparicion de determinadas manifestaciones. Ademads, esto ha dado pie a la propuesta de
numerosas clasificaciones de la IC, mas descriptivas que diagnosticas, que no son excluyentes
entre siy atienden a diferentes criterios.

1. Segun el ventriculo que claudica se diferencian IC derecha, IC izquierda ¢ IC global o
congestiva. En la IC derecha se objetivan datos de congestion sistémica, en la IC izquierda
predomina la congestion pulmonar, y en la IC global o biventricular existe hipertension
venosa generalizada.

2. Si prevalecen los sintomas derivados del bajo gasto cardiaco y la dilatacion ventricular,
hablamos de IC sistolica o anterograda. Por el contrario, la dificultad al llenado ventricular
por trastorno de relajacion o por la existencia de obstruccidn mecanica, se expresa mediante
signos de congestion pulmonar con contractilidad normal y recibe el nombre de IC
retrograda o diastolica.

3. Dependiendo del grado de eficacia de los mecanismos de compensacion o del tratamiento
para controlar la situacion, la IC estard compensada o descompesada. La IC terminal o
refractaria es una situacion especial, irreversible, en la que se han agotado los recursos
terapéuticos habituales y so6lo queda la opcion potencial del trasplante cardiaco.

4. Por el tiempo de instauracion, diferenciamos /C aguda o IC cronica. La IC crénica es forma
habitual de presentacion, pero suele cursar con reagudizaciones intercurrentes. Para
denominar la IC aguda, se prefieren términos mas explicitos como el edema agudo de
pulmon, caracterizado por una congestion pulmonar importante, o el shock cardiogénico, que
expresa un bajo gasto cardiaco severo.

5. Se diferencian también /C con gasto cardiaco normal/alto, o IC con gasto bajo.

6. Recientemente se ha acufado un nuevo término. La disfuncion ventricular asintomdtica

define una situacion muy precoz en la evolucion del cuadro, en la que existen alteraciones



funcionales y neurohormonales y se constata ya la disfuncion ventricular, pero atin no se han

producido manifestaciones clinicas secundarias.

V. EVALUACION DEL PACIENTE CON INSUFICIENCIA CARDIACA

En los apartados anteriores se ha expuesto que la IC es un sindrome complejo y
abigarrado, que incluye diferentes estadios desde la disfuncion ventricular asintomatica hasta las
fases mas avanzadas que cursan con sintomas severos y refractarios al tratamiento. El
diagnoéstico sindromico de la IC grave no suele resultar dificil, ya que generalmente se conoce la
cardiopatia subyacente y las manifestaciones clinicas y semioldgicas son evidentes. La
realizacion de exploraciones complementarias nos ayuda en estos casos a ratificar el diagnostico
y a concretar la etiologia. El problema suele plantearse en pacientes con IC leve, en los que los
sintomas y la exploracion fisica son bastante inaparentes y se diferencian poco del estado basal
del enfermo; es precisamente en éstos en quienes las pruebas complementarias desempafan un
papel mas relevante en el esclarecimiento de la etiologia y la situacion clinica concreta.

El diagnostico correcto de IC exige concretar diversos aspectos. El mas importante es el
diagndstico sindromico, pero también es necesario establecer un diagnostico etiologico,
identificar el factor o factores precipitantes, realizar una adecuada valoracion funcional y analizar

los predictores de mal prondstico.

V.1. DIAGNOSTICO SINDROMICO Y ETIOLOGICO

El diagnodstico de la IC es eminentemente clinico, por lo que la anamnesis y la
exploracion fisica deben ser siempre el punto de partida. Dada la heterogeneidad de su
presentacion, se han establecido unos criterios clinicos (criterios de Framingham) que
facilitan este proceso (Tabla 1). Ademas atendiendo a las recomendaciones de la Sociedad
Europea de Cardiologia®, cuando se sospeche IC, deben también realizarse electrocardiograma
(ECG), radiografia simple de torax, analitica general de sangre y orina, y ecocardiograma que
confirme la disfuncién ventricular sistolica o diastolica y, si es posible, identifique la cardiopatia

subyacente. S6lo excepcionalmente sera preciso recurrir a otras pruebas mas sofisticadas.

A/ Manifestaciones clinicas

Los dos motivos fundamentales de consulta son la disnea y la aparicion de edemas en
zonas declives (habitualmente pretibiales). Ambos son muy inespecificos y su presencia obliga
siempre a descartar la existencia de otros multiples padecimientos. Ademas, todas estas

manifestaciones varian dependiendo de factores como la edad del paciente, la gravedad y



evolucion de la cardiopatia de base, su etiologia, la causa desencadenante de la IC, o las
cavidades afectadas en el proceso patologico.

En la IC retrograda la mayoria de los sintomas son atribuibles a la congestion, es decir, al
aumento de presion venosa por detras del ventriculo o ventriculos insuficientes. Se habla de IC
derecha o izquierda segun exista alteracion primaria de uno u otro ventriculo, pero siempre habra
una disminucion secundaria del gasto del ventriculo contrario.

En la IC izquierda los signos y sintomas estan derivados del aumento de presion y de la
congestion pasiva en venas y capilares pulmonares, e incluyen disnea/ortopnea, tos irritativa,
hemoptisis, angina nocturna o de decubito, y nicturia.

La disnea es la sensacion subjetiva de falta de aire. Es un sintoma precoz que traduce
una elevacion de la presion capilar pulmonar la cual, al disminuir la distensibilidad del
pulmoén, determina un aumento del trabajo respiratorio. En una fase mdas avanzada, la
extravasacion de liquido al espacio aéreo dificulta el intercambio gaseoso a nivel de la
membrana alveolo-capilar. Cuando se produce en decubito, hablamos de ortopnea, y se debe
a un aumento de la presion hidrostética en los pulmones por incremento del retorno venoso,
disminucion de la capacidad pulmonar y exacerbacion del trabajo respiratorio. Una forma
especial de ortopnea es la disnea paroxistica nocturna, antes denominada “asma cardial”, que
se acompafia de espiracion alargada por obstruccion bronquial secundaria a edema
peribronquial. El edema agudo de pulmon es la forma mas grave de disnea, debida a la
extravasacion de liquido al intersticio y de aqui al alvéolo.

La tos es seca, irritativa, y aparece con el esfuerzo, en decubito o tras un estrés
emocional. Estd directamente relacionada con la disnea y se explica generalmente por el edema
bronquial, pero otras veces es consecuencia de microembolias pulmonares o es un efecto
secundario del tratamiento con IECAs.

La IC derecha en general es secundaria a IC izquierda. Guarda relacién con la mayor
presion y la congestion de las venas y capilares sistémicos. Los sintomas se expresan
basicamente a nivel gastrointestinal y son inespecificos, pudiendo aparecer anorexia, nauseas,
vomitos, distension abdominal, pesadez postpandrial o estrefiimiento. El dolor en hipocondrio
derecho se debe a congestion hepatica con distension de la capsula de Glisson.

Una de las manifestaciones mas frecuentes son los edemas que aparecen en zonas
declives. En general son maleolares y/o pretibiales bilaterales, en tanto que se localizan a nivel
sacro en pacientes encamados. En la IC no suelen existir edema facial ni en miembros

superiores, a diferencia de otros procesos como la obstruccion de vena suprahepatica.



En la IC anterdgrada, la mayoria de los sintomas son atribuibles a la disminucion del
gasto cardiaco con hipoperfusion periférica. La astenia y la fatiga o sensacion de cansancio
muscular, pueden ser consecuencia de un tratamiento diurético excesivo y no de la propia
disminucién del gasto cardiaco. La oliguria o disminucion del flujo urinario es secundaria a la
retencion hidrosalina. La nicturia o aumento del flujo urinario durante la noche se debe a la
reabsorcion en decubito de los edemas periféricos. La diaforesis o sudoracion profusa expresa el
predominio simpético, siendo mas acusada en las formas graves de IC. Pueden también aparecer
molestias precordiales o sintomas neurologicos como pre-/sincope. Las alteraciones
intelectuales, representadas por la confusion progresiva hasta el coma, so6lo se observan en

cuadros severos.

B/ Exploracion fisica

La IC puede cursar de forma inaparente u objetivarse signos muy inespecificos (Pej.:
edema) en ausencia de cardiopatia. Otras veces aparecen datos mas especificos como elevacion
de la presion venosa yugular (sin anemia ni enfermedad pulmonar, renal ni hepatica), taquicardia
con pulso de escasa amplitud, tercer ruido cardiaco, desplazamiento del latido del apex
ventricular, auscultacion de soplos, ...

El aspecto fisico general puede ser normal o impresionar de gravedad con disnea,
cianosis y diaforesis profusa, llegando a veces a un estado semicomatoso con obnubilacion. En
los casos de IC crénica el paciente puede estar caquéctico. La cianosis es la coloracion azulada
de piel y mucosas por el aumento de hemoglobina reducida (>5gr/100ml). El tinte ictérico
conjuntival sélo se aprecia en estados muy avanzados y es secundario a congestion hepatica.

La frecuencia y ritmo del pulso pueden ser normales o mostrar alteraciones importantes.
Ya se ha mencionado que una taquicardia superior a 100 Ipm. constituye un criterio para el
diagnoéstico de IC. Existen diversas formas caracteristicas del pulso. El pulso dicroto es el mas
frecuente, y muestra dos ondas, una sistolica y otra diastdlica; el pulso parvus es de pequenia
amplitud; el pulso paradojico tiene la peculiaridad de disminuir durante la inspiracion; en el
pulso alternante se suceden una onda fuerte y otra débil. Los tres tltimos expresan severidad de
la IC y peor funcion ventricular. Otros hallazgos a la palpacion pueden ser el latido hipoquinético
del apex, el desplazamiento del latido de la punta o la ocasional palpacion del ventriculo derecho.

El signo de congestion mas precoz es el reflujo hepato-yugular, que consiste en el
aumento de presion auricular derecha tras comprimir durante 1 minuto el higado o el abdomen, y
se manifiesta clinicamente por la anormal visualizacion de las venas del cuello. Posteriormente

se observa ingurgitacion yugular de forma espontanea, explorada en decubito y con la cama



incorporada al menos a 30°. A continuacion se objetiva ganancia de peso corporal y, mas tarde,
edemas en zonas declives, que son siempre tardios, inespecificos y se caracterizan por dejar
fovea tras presion digital sobre zona 6sea. Para que se detecte el edema, es preciso acumular
varios litros de liquido en el espacio intersticial. Su maxima expresion es la situacion de edema
generalizado o anasarca que aparece en los pacientes encamados. La hepatomegalia se
caracteriza por ser blanda, dolorosa y variable, pudiendo latir en relacion con la sistole auricular.
En casos muy avanzados puede existir ascitis y mas raramente, esplenomegalia (Figura 2).

La auscultacion pulmonar se describe cldsicamente por la presencia de estertores de
pequena burbuja (edema alveolar) o gran burbuja (edema bronquial). Cuando el edema es
intersticial no hay estertores, sino espiracion alargada y con sibilantes, igual que ocurre en el
asma bronquial. El hallazgo mas relevante a la auscultacion cardiaca es un ritmo de galope por la
presencia de un tercer o cuarto ruido. El tercer ruido es quizds el mas caracteristico porque
expresa la disminucion de distensibilidad ventricular y se acompana de aumento de la presion
diastolica. El cuarto ruido, por contraccion auricular, puede incluso ser normal en adultos. A
veces se ausculta un segundo ruido con componente pulmonar acentuado, debido a hipertension
pulmonar. La aparicion de soplos de regurgitacion mitral o tricuspidea, salvo en presencia de

valvulopatia, se debe a dilatacion del ventriculo correspondiente en la IC grave.

C/ Examenes complementarios

Pretenden confirmar la presencia de IC, concretar la situacion clinica, definir la causa
subyacente, obtener informacidon prondstica y ayudar a plantear su manejo. Con mayor
frecuencia incluyen:

C.1/- Electrocardiograma de 12 derivaciones (ECG):

Esta exploracion, habitual en cualquier enfermo cardidpata, es necesaria pero poco

orientativa en muchos casos. Suele registrarse un trazado patoldgico, pero en ningun caso

especifico. Pueden verse crecimiento de cavidades, fibrilacion auricular, trastornos de la
conduccion, alteraciones de la repolarizacion, alteraciones del eje, etc.

Las indicaciones para realizar un ECG en pacientes con IC dos: a) obtener informacion

de la cardiopatia subyacente, y b) evaluar el seguimiento o la respuesta al tratamiento.

C.2/- Radiografia simple de torax:

Es una exploracion facil y repetible, que aporta informacion amplia y util sobre la

cardiopatia subyacente (diagnostico etiologico), diagnostico funcional y valoracion

pronostica, ademas de que permite estudio comparativo durante la evolucion de los

pacientes (Figuras 3, 4 y 5). Hay que realizarla en la evaluacion inicial del sindrome,
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cuando exista deterioro clinico del enfermo, y durante el seguimiento de forma anual en
las clases funcionales I-II o semestralmente en grados avanzados (clases III-IV).

Es frecuente detectar cardiomegalia que no solo expresa la existencia de cardiopatia
estructural, sino que ademas constituye un factor prondstico. En las fases mas precoces de la
enfermedad, la dilatacion ventricular se produce como compensacion (ley de Frank-Starling),
pero en fases mas avanzadas indica un deterioro miocardico progresivo. Para que sea evidente
radiologicamente debe existir una importante afectacion cardiaca, lo que suele ocurrir en formas
cronicas. El calculo del indice cardiotoracico (Figura 6.A), o didmetro de la silueta cardiaca en
comparacion con el de la caja toracica, permite cuantificar el grado de cardiomegalia y apreciar
cambios evolutivos. Hablamos de cardiomegalia cuando este indice es superior al 50%. En
general hace referencia a un aumento global del tamafio de la silueta cardiaca, si bien también es
posible identificar el crecimiento de las diferentes cavidades analizando cada uno de sus bordes
(Figura 6.B).

Otros signos se expresan en el patron vascular pulmonar. Cuando la presion diastolica sube
por encima de sus valores normales (5-12 mmHg) se transmite retrogradamente a la auricula
izquierda y a venas y capilares pulmonares, produciendo congestion pulmonar. Si también
aumenta la presion venosa sistémica se dilatan la vena azigos y la vena cava superior. Un paso
mas consiste en la extravasacion de plasma o hematies, determinando edema intersticial o
alveolar, y como una parte de este trasudado se drena por los linfaticos, éstos pueden también
dilatarse. En orden creciente de severidad, los principales hallazgos radiologicos son los
siguientes:

- Congestion pulmonar (Figura 7): Pueden aparecer signos de hipertension venocapilar que
expresan el aumento del calibre de las venas pulmonares, que ocurre de forma uniforme,
pero con frecuencia es mas llamativa en los campos superiores (redistribucion del flujo),
ofreciendo un aspecto en “asta de ciervo”. La causa de esta desigualdad no esta aclarada,
aunque parecen estar implicados el decubito y la venoconstriccion ocurridas en los campos
inferiores. Puede también aumentar el diametro de las arterias pulmonares.

- Edema pulmonar intersticial (Figuras 8 y 9): Se trata de un hallazgo so6lo evidente
radiolégicamente, y expresa el paso de liquido a los septos interlobulillares con el
consiguiente aumento de grosor que los hace anormalmente visibles, apareciendo las lineas
A, B y C descritas por Peter Kerley. Las “lineas A” son finas e irregulares, ligeramente
curvas, de longitud aproximada 2-4 cms y anchura 1-2 mm, disposicion hiliofugal y mas
evidentes en los campos superior y medio. Quizas las mas representativas son las “lineas B”,

casi exclusivas de las formas crénicas de IC; son rectas, cortas, de 1-3 cms de largo, y se
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observan preferentemente en los lobulos inferiores perpendiculares y proximas a la pleura
visceral. Las “lineas C” son infrecuentes, finas e irregulares, y aparecen entrecruzadas
formando una especie de red muy dificil de visualizar. Otras formas de expresion de la
extravasacion de liquido son el derrame pleural, cisural o en los senos costodiafragmaticos, el
aumento de densidad de los campos pulmonares por acumulo de liquido en el tejido
intersticial, y el edema perivascular o peribronquial, que se aprecia como la pérdida de
definicion de los bronquios y vasos pulmonares con un aparente aumento de su calibre.
Edema pulmonar alveolar (Figura 10): La afectacion irregular de grupos de alveolos se
traduce en multiples imagenes coalescentes de contorno mal definido con aspecto de patréon
algodonoso que suele respetar los bordes del torax. Inicialmente se localiza a nivel perihiliar,
y posteriormente se extiende por ambos pulmones de forma mds o menos simétrica
proporcionado un aspecto en “alas de mariposa” o de “murciélago”. En ocasiones puede ser
asimétrico, y caracteristicamente en ancianos predomina en las bases. En general existe
broncograma aéreo y puede o no aparecer cardiomegalia.

Cuando el indice cardiotoracico es normal y aparece un patron vascular pulmonar, lo mas

probable es que se trate de una disfuncion ventricular diastolica. Otras veces coexisten

cardiomegalia y pulmon claro, y esto sugiere la existencia de taponamiento cardiaco.

C.3/- Analitica general de sangre y orina:

Tiene dos indicaciones basicas: a) analizar la funcion renal y los niveles de electrolitos, que

pueden afectarse por la propia situacion hemodinamica, por la presencia de mecanismos de

compensacion, o como respuesta al tratamiento, y b) conocer la existencia de patologia asociada

y potencialmente corregible (anemia, infecciones, diabetes, etc.) que puede influir en la aparicion

y/o evolucion del cuadro clinico.

Gasometria arterial: En las formas leve-moderadas no suele haber hipoxia, aunque si
hipocapnia, y en el edema agudo de pulmoén es frecuente encontrar insuficiencia respiratoria
global (hipercapnica) debido a la fatiga de la bomba respiratoria.

Hemograma y coagulacion: Puede poner de manifiesto trastornos como anemia o
leucocitosis que orientan sobre el factor desencadenante.

Bioquimica basica: Hay que buscar siempre la presencia de insuficiencia renal (ya sea pre-
renal, o secundaria a nefroangiosclerosis), hiponatremia (que puede deberse al
hiperaldosteronismo secundario al bajo gasto cardiaco), hipokalemia (por el propio
padecimiento o por un tratamiento diurético intensivo), elevacion de enzimas miocardicas
(cuando se sospeche isquemia), o pruebas de funcion tiroidea.

C.4/- Ecocardiograma:
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Es una prueba sencilla e inocua, que aporta informacion de gran utilidad, y deberia constituir
en todos los centros un método diagnéstico de primera eleccion. Permite un pormenorizado
estudio estructural y funcional del corazén que facilita notablemente el diagnéstico (Figura
11). Debe siempre realizarse en: a) la valoracion inicial de la IC, b) el andlisis de la funcion
ventricular, que constituye un factor pronostico importante, ¢) cuando se produzca deterioro
clinico sin una causa aparente que lo justifique, d) para corroborar mejoria en presencia de
cardiopatias potencialmente reversibles, y €) cuando ocurran eventos que hagan sospechar la
aparicion de una nueva patologia (nuevo soplo, infarto agudo de miocardio, etc).

C.5/- Exploraciones no habituales:
Ergometria con consumo de oxigeno: Es un test de gran utilidad pero desafortunadamente
no esta disponible para la mayoria de los clinicos. Su indiscutible objetividad la convierte
en la exploracion mas deseable en el diagnostico funcional. Las principales aplicaciones
son la cuantificacion objetiva de la capacidad funcional y la evaluacion de la respuesta
terapéutica. Similar utilidad y mas facil acceso tiene el fest de los seis minutos, que
cuantifica la distancia que un paciente es capaz de caminar durante este tiempo.
Cateterismo cardiaco: Se realiza para: a) establecer el diagndstico etioldgico y funcional
cuando los tests habituales no reportan resultados concluyentes, b) descartar la existencia de
lesiones coronarias revascularizables, c¢) completar la evaluacion previa al trasplante
cardiaco, y d) realizar una biopsia endomiocardica.
Pruebas isotopicas: Su utilidad se restringe al estudio de la IC isquémica y a la valoracion de
la funcion y los volumenes ventriculares.
Solo en contextos muy especificos serd preciso recurrir a otras exploraciones como la
monitorizacion mediante registro de Holter-ECG o la realizacion de un estudio

electrofisiologico.

D/ Principales causas de insuficiencia cardiaca

Ya se ha expuesto que la alteracion de los factores de funcidon ventricular puede

determinar, tras el fracaso de los mecanismos de compensacion, la aparicion de IC. En

consecuencia, y atendiendo a este criterio, las posibles causas pueden clasificarse como queda

recogido en la Tabla 2.

A la larga, todas ellas culminan en una situacion de disfuncion ventricular sistolica, en la

que destacan 5 etiologias fundamentales. La mas prevalente es la coronariopatia (infarto de

miocardio), que supone mas de un 50% de los casos en EEUU. Le siguen las miocardiopatias
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(25%) y las lesiones valvulares o congénitas (5%). Es frecuente la coexistencia de mas de una
cardiopatia. El factor asociado mas frecuente es la hipertension arterial sistémica, encontrandose

cardiopatia coronaria e hipertension arterial asociadas en el 80% de los casos’.

V.2. IDENTIFICACION DE FACTORES PRECIPITANTES

Ante cualquier paciente con IC, hay que buscar siempre la/s causa/s predisponente y
precipitante. La causa predisponente o factor de riesgo suele corresponder a la cardiopatia
subyacente. La causa precipitante o agravante es el factor que desencadena, en ultima instancia,
la aparicion de manifestaciones de IC. Puede ser mas de uno. Su correccion facilita la
recuperacion de la estabilidad. Los mé&s comunes son la anemia, arritmias, infecciones, isquemia
miocardica, transgresion dietética, mal cumplimiento del tratamiento, hipertension arterial,

alteraciones del tiroides, etc.

V.3. VALORACION FUNCIONAL

A lo largo de todo el capitulo se transmite la idea de que la IC no es una entidad tUnica,
sino una multitud de situaciones clinicas caracterizadas por su progresion. Es mas, la velocidad
con que ocurre todo este proceso es también variable, y depende del grado inicial de IC. Todo
ello dificulta notablemente el establecimiento de fases evolutivas bien definidas que, por otra
parte, resultan necesarias para un mejor entendimiento y manejo de cada paciente. Con este
criterio y tratando de asociar la aparicion de sintomas con el grado de actividad fisica que la
desencadena, se han establecido 2 clasificaciones practicas y sencillas que diferencian cuatro
clases funcionales correspondientes a grados progresivos de severidad. Son la propuesta por la
New York Heart Association (NYHA) y la canadiense (Tabla 3)'°. Ambas son enormemente
subjetivas, tanto desde el punto de vista del paciente como del clinico evaluador. Sin embargo,
estan admitidas internacionalmente por su correlacion con el prondstico, la evolucion y el
tratamiento. Se admite una subclasificacion algo mas objetiva de estas cuatro clases funcionales
en otros tantos grados segun la presencia o no de cardiopatia subyacente:

CLASE A: No existe cardiopatia estructural.

CLASE B: Existe cardiopatia leve.

CLASE C: Existe cardiopatia moderada.

CLASE D: Existe cardiopatia severa.

Junto a esta clasificacion, se siguen buscando nuevos métodos de evaluacion mas

objetivos que permitan una diferenciacion en grupos de riesgo. Entre los mas representativos se
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encuentran la ergometria con consumo de oxigeno o el test de los seis minutos, de los que ya

se hablo anteriormente.

V.4. DATOS DE GRAVEDAD

Globalmente la IC es un sindrome de mal pronodstico, como ya quedo patente al exponer
los datos epidemioldgicos. Existen una serie de sintomas y signos que se asocian a mayor
gravedad del cuadro, en especial la disnea de rapida instauracion, la coexistencia de dolor
toréacico, pre-sincope y/o sintomas neuroldgicos, la mala perfusion cutanea (frialdad, cianosis,
sudoracidn, livideces), la taquipnea (>30 rpm), la auscultacioén de estertores gruesos y altos, la
hipertension arterial severa o la hipotension, la taquicardia (>120 lpm) o la bradicardia severa.

En relacion con la mortalidad de la IC, la heterogeneidad de los pacientes ha limitado la
realizacion de estudios serios que estratifiquen el riesgo. No obstante, diversas variables se han
tratado de correlacionar con la mortalidad'' (Tabla 4), resultando que los siguientes factores
clinicos son predictores de mortalidad de IC:
- Clase funcional avanzada.
- Fraccion de eyeccion disminuida (<35%).
- Etiologia isquémica.
- Bajo consumo de oxigeno en la ergometria.

- Presencia de taquicardia ventricular no sostenida en holter.

VI. TRATAMIENTO

En los ultimos afios hemos asistido a un cambio sustancial en el manejo de los pacientes
con IC. Segun las directrices de la Sociedad Espaiiola de Cardiologia, los principales objetivos
son: a) suprimir los sintomas y mejorar la capacidad funcional y la calidad de vida, b) prevenir la
progresion del dafio miocardico o la caida en IC, ¢) prevenir las complicaciones (reducir la
morbilidad), y d) reducir la mortalidad'***. El tratamiento incluye cuatro aspectos:
e FEl diagnostico y la clasificacion adecuadas de la IC son necesarias para orientar la estrategia

dependiendo de la causa, el mecanismo y la gravedad.

e Tratamiento sintomatico.
e Tratamiento etioldgico.

e Tratamiento de las complicaciones.

VILI. TRATAMIENTO SINTOMATICO

15



B/- Medidas generales:

Debe ser complementario del farmacoldgico, y estar siempre presente”. El grado de
restriccion depende siempre del grado funcional, pero en general incluye:
- Educacion del paciente y la familia: Ambos deben ser minuciosamente informados del
diagnostico y de las modificaciones producidas por el tratamiento. Asi por ejemplo, deben
realizarse mediciones periddicas del peso, evitando siempre incrementos superiores a 2 Kg en 1
0 2 dias, y procurando un reduccion de peso semanal aproximada de 0,5 Kg.
- La dieta debe ser moderadamente hiposodica (1,5-3 gr de sal al dia), especialmente en la IC
avanzada, y con restriccion de la ingesta de liquidos (<1-1,5 1/dia) en casos de hiponatremia
inferior a 130 mEq/L. Siempre se procurara evitar la obesidad.
- Abstenerse de tabaco y restringir la ingesta de alcohol a un maximo de 40 gr al dia en hombres
y 30 gr en mujeres.
- Debe realizarse ejercicio fisico aerobico moderado (pasear o andar en bicicleta) y regular, con
un entrenamiento progresivo hasta 30-60 minutos, 3 a 5 veces en semana. Sin embargo, se
recomienda reposo absoluto durante las reagudizaciones, y siempre se desaconsejan los
gjercicios violentos isométricos.
- Cuando se pretenda realizar un viaje, deberan considerarse los cambios de temperatura y
humedad, que pueden influir en el balance hidrico y el tratamiento con agentes diuréticos. En IC
grado III-IV de la NYHA, se desaconsejan los viajes prolongados en avidon por el mayor riesgo
de sufrir trombosis venosas o empeorar los edemas maleolares.
- Se recomienda vacunacion periodica antigripal y neumocdcica, aunque no existe evidencia
cientifica para establecer su obligatoriedad.
- Se aconseja siempre evitar los embarazos, por la escasa probabilidad de que éste llegue a
término sin problemas, especialmente en mujeres que estan en grado funcional III-IV de la
NYHA. Ademas, en las clases inferiores a éstas, también existe riesgo de deterioro clinico y
empeoramiento del prondstico.

En la actualidad, el empleo de anticonceptivos hormonales no conlleva importantes
riesgos de trombosis venosa o hipertension. Los dispositivos intrauterinos deben evitarse en
presencia de valvulopatias o pacientes anticoaguladas, debido a la elevada posibilidad de padecer

una endocarditis infecciosa.

B/- Tratamiento farmacologico:

En general, el tratamiento farmacoldgico de la IC tiene por objetivo limitar el edema y

aumentar el gasto cardiaco mediante la reduccion controlada de la precarga (diuréticos) y la
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postcarga (vasodilatadores) y el aumento de la contractilidad (digoxina). Las recientes
aportaciones cientificas al tratamiento de la IC han permitido mejorar su prondstico,
especialmente en las formas mas avanzadas. Han surgido numerosos farmacos con demostrada
utilidad en el alivio sintomatico, pero a pesar de sus intentos de modificar la supervivencia, s6lo
unos pocos lo han logrado.

B.1/-Diuréticos:

Se recomiendan en el tratamiento inicial de los pacientes con IC, asociados a IECAs, s6lo
en presencia de edemas o sintomas secundarios a la retencion de liquidos (congestion pulmonar).
Su objetivo es el control de la congestion central o periférica (indicacion tipo I)'* .

Los diuréticos de asa, especialmente la furosemida, son los mas utilizados. Para las
formas leves de IC se prefieren las tiazidas, pero en la IC grave ambas pueden asociarse.
Recientemente, el estudio RALES' demostrd que las dosis bajas de un diurético ahorrador de
potasio (espironolactona < 50 mgrs al dia) reduce la mortalidad en las formas avanzadas de IC
(clases III-IV de NYHA), sin causar hiperpotasermia severa. La espironolactona, ademas, reduce
el grado de hipertrofia y fibrosis miocardica en estos enfermos.

En contrapartida, los diuréticos tienen una serie de efectos secundarios, entre los que
destacan alteraciones electroliticas, efectos neurohumorales y posibilidad de causar hipovolemia
severa. Por esto es recomendable realizar mediciones perioddicas de iones, que seran cada 5-7
dias al iniciar el tratamiento, aumentando el intervalo hasta hacerlo semestralmente en fases
estables.

B.2/- Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina Il (IECAs):

Todo paciente ambulatorio con disfuncion sistolica ventricular izquierda (fraccion de
eyeccion <35%), sin considerar la presencia o no de sintomas de IC, debe ser tratado con IECAs,
siempre que éstos no estén contraindicados, ya que a dosis adecuadas, estos farmacos prolongan
su supervivencia. Su indicacion debe extenderse a todas las etapas de la IC, con independencia
de otras variables como la edad, el sexo o la clase funcional (indicacion tipo I) **.

Los IECAs han reducido rotundamente la mortalidad de la IC avanzada (clases II-IV de
NYHA), e incluso también en individuos con mejor clase funcional y hasta en la disfuncion
ventricular asintomatica. También previenen la dilatacion ventricular, evitan numerosas recaidas,
disminuyen la tasa de reingresos y reducen los reinfartos y la angina inestable.

En todos los pacientes debe siempre iniciarse el tratamiento a dosis bajas, y aumentarlas
progresivamente hasta alcanzar la dosis de mantenimiento. Los datos mds recientes sugieren que
incluso dosis bajas resultan eficaces en la reduccion de la mortalidad y aumento de la

supervivencia. Sus principales efectos secundarios son: hipotension (mas frecuente al inicio del
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tratamiento), sincope, insuficiencia renal, hiperpotasermia, angioedema y tos seca (motivo de
retirada del farmaco hasta en un 15-20% de los pacientes). En los pacientes con intolerancia se
emplean nitratos e hidralazina y, Gltimamente, antagonistas de los receptores de angiotensina-II.
En el seguimiento deben realizarse periddicos controles i6nicos.

B.3/-Antagonistas de los receptores de angiotensina Il (ARA-I1):

Son agentes que bloquean los receptores de membrana AT-1 de la angiotensina-II, que
surgen en la misma linea que los IECAs, tratando de obviar los efectos indeseables de éstos,
especialmente la tos. Han mejorado la supervivencia en pacientes con IC, y aunque no han
demostrado ser superiores al captopril, son mejor tolerados'’. Su prototipo es el losartan.

B.4/- Calcioantagonistas:

Los de primera generacion (nifedipino, verapamil o diltiacem) no estan indicados porque
suelen empeorar los sintomas. En cambio, los de segunda generacion (amlodipino) parecen ser
seguros en el tratamiento de la hipertension arterial o angina asociadas. El estudio PRAISE
demostré aumento de supervivencia en pacientes con miocardiopatia dilatada idiopatica'®, pero a
pesar de ello no existe consenso en emplearlos en la disfuncion ventricular sistolica.

B.5/ Glucosicos cardiacos (digital):

El tratamiento con digoxina debe afiadirse a diuréticos e IECAs (tratamiento triple),
siempre que no exista contraindicacion, para reforzar su eficacia cuando la respuesta terapéutica
en la IC sistdlica es subOptima y persisten los sintomas. La digoxina estd especialmente
aconsejada en pacientes con IC y fibrilacion auricular con respuesta ventricular rapida, y en la
disfuncién sistdlica en clase funcional III-IV de la NYHA en ritmo sinusal, en tanto que en la
disfuncion ventricular asintomatica en fibrilacion auricular pueden ser alternativas igualmente
validas algunos calcioantagonistas o los betabloqueantes.

El principal efecto de la digoxina es inotropico (s6lo manifiesto en presencia de IC),
aunque probablemente también sea vasodilatador y diurético. Los ensayos clinicos mas
recientes” no han podido demostrar un aumento de supervivencia en enfermos con IC tratados
con digital, aunque confirman que mejora la situacion hemodindmica y la capacidad funcional,
pudiendo resultar util para aliviar la sintomatologia, prevenir el deterioro clinico y reducir
ligeramente la morbilidad. En contrapartida, aunque no existe un aumento de las cifras de
mortalidad global, si que se ha constatado un incremento de la mortalidad de causa arritmogénica
en enfermos tratados con digoxina.

B.6/- Betabloqueantes:
Estos agentes, otrora contraindicados, se incorporan de forma exponencial en la estrategia

terapéutica de la IC, como expresion de los cambios conceptuales ocurridos en la fisiopatologia
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de la enfermedad. Deben utilizarse, si no existen contraindicaciones, como tratamiento
suplementario de los IECAs y diuréticos (con o sin digoxina) en pacientes en IC isquémica o
miocardiopatias en clase funcional II-III de la NYHA, que estan clinicamente estables (es decir,
aquellos que mantienen presion arterial sistdlica superior a 90 mmHg y frecuencia cardiaca de al
menos 70 lpm, sin precisar modificaciones terapéuticas en el ultimo mes), pero que continuan
sintomaticos a pesar de recibir el tratamiento estandar™*'.

Los betabloqueantes disminuyen el tono simpatico y la frecuencia cardiaca, prolongan la
duracion de la didstole y estimulan los mecanismos autorreguladores del sistema de receptores
beta-adrenérgicos. De esta forma producen un incremento de la fraccion de eyeccion, mejoran la
sintomatologia y la calidad de vida, enlentecen la progresion de la enfermedad y reducen la
morbilidad en un 32-65%> Desde un punto de vista practico, disminuyen la tasa de reingresos
hospitalarios y la necesidad de reajustes del tratamiento. Los betabloqueantes selectivos
(metoprolol, bisoprolol), han disminuido la mortalidad, pero es quiza el carvedilol, agente no
selectivo con efecto alfa vasodilatador y accion antioxidante, el que ha reportado resultados mas
llamativos (Estudio COMET).

Sin embargo, el empleo de betabloqueantes tiene peculiaridades que siempre hay que
considerar: a) deben evitarse las contraindicaciones clasicas de este grupo (hipotension,
trastornos de conduccion, asma o hipoglucemia inaparente en diabéticos), b) esta contraindicado
formalmente en la IC descompensada o inestable, lo que explica que este tratamiento suela
iniciarse de forma ambulatoria, c) debe siempre empezarse con dosis bajas, aumentando gradual
y lentamente durante unas 2 semanas hasta la dosis méxima tolerada. No es excepcional un
empeoramiento en los primeros dias de tratamiento, y ello se debe a su accion depresora beta. El
efecto beneficioso se manifiesta al cabo de varias semanas, y durante este tiempo es preciso un
estrecho control del enfermo.

B.7/- Agentes inotropos positivos de administracion intravenosa:

Tienen indicacion tipo III, es decir, no estdn recomendados, a excepcion de la IC
refractaria a medicacion oral que precise tratamiento parenteral”. En estos casos pueden
emplearse agentes como la dopamina, dobutamina, adrenalina e incluso milrinona, que logran
mejoria hemodindmica a corto plazo por su efecto diurético, inotropo positivo y, en el caso de la
milrinona, también vasodilatador dosis-dependiente. La accion diurética es secundaria al
aumento del gasto cardiaco, salvo para la dopamina, que a dosis bajas, ademas, aumenta el flujo
renal por su accion dopaminérgica. A dosis altas, la dopamina y la adrenalina pueden ser

perjudiciales por su accion alfa estimulante que aumenta la postcarga en el corazon insuficiente.

Estos fArmacos pueden combinarse entre si, o asociarse al tratamiento estandar de la IC.
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Los ensayos clinicos han demostrado que el tratamiento a largo plazo con agentes

inotropicos o inodilatadores (milrinona) aumenta la mortalidad.
B.8/- Antiagregantes y anticoagulantes:

El empleo de antiagregantes es eficaz en la cardiopatia isquémica, pero no existe
evidencia de que mejore la IC y, por el contrario, se ha apuntado su interaccion con los IECAs.

A largo plazo, los agentes anticoagulantes orales previenen las complicaciones
embolicas, estando especialmente indicados: a) si existe antecedente de embolismo pulmonar o
sistémico, b) en la fibrilacion auricular paroxistica o cronica, c) cuando hay evidencia
ecocardiografica de trombo mural, o d) si se documenta disfunciéon ventricular sistolica severa.
Sin embargo para el ultimo supuesto no hay una evidencia taxativa'>'.

B.9/- Antiarritmicos:

La aparicion de arritmias supra o ventriculares es una constante en pacientes con IC
cronica, e incluso un 30-50% mueren subitamente, en especial los de mejor clase funcional (I-I1I
de la NYHA). Los farmacos antiarritmicos pueden ocasionar efectos inotropicos negativos
perjudiciales y empeorar las arritmias ventriculares en pacientes con disfuncion ventricular. Los
agentes del grupo I deben siempre evitarse por su potencial proarritmicidad.

Sélo la amiodarona, agente del grupo III, resulta eficaz para la profilaxis y el tratamiento
de arritmias supraventriculares, y es el Unico de potencial uso en pacientes con disfuncion
ventricular. Sin embargo su indicacion profilactica en arritmias ventriculares asintomaticas no
esta establecida.

Las consideraciones para la utilizacion de los agentes betabloqueantes vy

calcioantagonistas, han sido anteriormente expuestas.

C/ - Farmacos que hay que evitar en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca:

Se ha establecido una lista de farmacos que pueden agravar la IC o, cuando menos,
entorpecer su restablecimiento. Los mas destacados son: Antiinflamatorios no esteroideos,
corticoides, antiarritmicos de clase I, calcioantagonistas con accion cronotrdpica negativa
(verapamil y diltiacem) o accion dihidropiridinica de primera generacion (nifedipino),

antidepresivos triciclicos, litio.
VI.2. TRATAMIENTO ETIOLOGICO

El mejor tratamiento es en todo caso el destinado a solucionar la cardiopatia subyacente

y/o el factor precipitante de la IC. Como es logico pensar, las medidas serdn de muy diversa
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indole dependiendo del trastorno en cuestion. Con frecuencia este tratamiento no es factible y

solo es posible realizar medidas paliativas.

A/- Tratamiento de la cardiopatia de base:

La causa mas frecuente de disfuncion ventricular es la cardiopatia isquémica, y en
muchos casos puede ser reversible. Existen dos conceptos importantes que hay que resefiar. Por
un lado, hablamos de miocardio hibernado para hacer referencia a la reserva contractil de los
miocitos que como consecuencia de una isquemia mantenida, reducen su metabolismo para
evitar lesiones mayores pero permanecen viables; este fendmeno se expresa mediante
hipoquinesia o aquinesia de los segmentos correspondientes, pero puede ser reversible mediante
revascularizacion coronaria. Por otro lado el término de miocardio aturdido, alude al miocardio
hipoquinético o aquinético como consecuencia de isquemia aguda, que a diferencia del anterior,
muestra una mejoria inconstante y siempre impredecible tras la revascularizacion.

Otra causa importante es la cardiopatia valvular. El abordaje valvular en el momento

oportuno puede obviar un progresivo e irreversible deterioro de la IC.

B/- Tratamiento de los factores precipitantes y de la patologia asociada:

Con frecuencia, el manejo de estas condiciones constituye la clave para evitar el
progresivo deterioro y facilitar la estabilizacion clinica.

Asi, por ejemplo, para los enfermos con trastornos de conduccion, la necesidad de un
marcapasos definitivo viene dada por la existencia de las frecuencias ventriculares muy lentas
que si no se corrigen hacen persistente la IC, o por la necesidad de mejorar la secuencia auriculo-
ventricular y mejorar con ello el rendimiento cardiaco.

Las taquiarritmias supraventriculares suelen controlarse bien farmacolégicamente pero,
en su defecto, la ablacion con radiofrecuencia con abordaje percutaneo resulta curativa en un
elevado porcentaje de enfermos. En caso de taquiarritmias ventriculares, sin embargo, el papel de
los farmacos es muy limitado y los recursos disponibles (ablacion con radiofrecuencia de
taquicardias ventriculares o implantacion de desfibrilador automatico implantable), aunque

paliativos, se desarrollan de forma exponencial con mas que aceptables resultados.

VL3. PLANTEAMIENTO TERAPEUTICO
Un aspecto importante del manejo de la IC, es la optimizacién del tratamiento
sintomatico segun las circunstancias precisas del paciente en cada momento, pero sin olvidar que

con frecuencia es el tratamiento etioldgico el que facilita la mejoria clinica. Cuando se produzca
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una inestabilizacion o progresion de la IC, sera preciso potenciar el tratamiento y posteriormente,
con vistas al mantenimiento, se conservara aquella pauta que haya resultado eficaz, sin caer en el
error de disminuir la medicacion tras la regresion de los sintomas.

A/- Disfuncion ventricular sistolica**:

A.1/- Disfuncion ventricular izquierda asintomatica (fase preclinica de la IC): Siempre que se

documente fraccion de eyeccion inferior al 35-40%, esté indicado el tratamiento con IECA.

A.2/- Insuficiencia cardiaca leve (clase funcional Il de la NYHA): Siempre hay que dar IECAs,

independientemente de la cardiopatia subyacente.

- Si el IECA se tolera mal, se sustituye por un agente ARA-II (losartan) o por hidralazina
combinada con nitratos.

- En los pacientes en fibrilacion auricular, sobre todo si tienen respuesta ventricular rapida,
estd indicada la digoxina, asi como en los enfermos que estan actualmente en ritmo sinusal
pero que mejoraron su situacion previa tras su administracion.

- Los datos actuales apoyan el tratamiento con betabloqueantes de tipo carvedilol en pacientes
en grado funcional II, muy estables.

- Cuando existen signos de retencion hidrosalina, al IECA se afade un diurético a la dosis
minima eficaz. Inicialmente se prefieren tiazidas y si la respuesta resulta insuficiente se
puede sustituir por un diurético de asa, siempre manteniendo la dosis de IECA. Si aparece
hipokalemia se afiade un diurético ahorrador de potasio.

- En ausencia de signos de retencion hidrosalina, se intentara tratamiento con IECA, pero si no
se objetiva mejoria transcurridas 4-6 semanas, debera afiadirse también un diurético.

A.3/- Insuficiencia cardiaca progresiva (clase funcional IlI-1V de la NYHA): El tratamiento de

mantenimiento, salvo que exista contraindicacion, debe incluir asociados IECA, diurético de asa,

dosis baja de diurético ahorrador de potasio, betabloqueante y digital. Suele ser preciso asociar
diuréticos con accion a diferente nivel para potenciar su efecto. Del mismo modo que en fases
mas precoces de la enfermedad, el empleo de losartan o la combinacion de hidralazina y nitratos

constituyen una alternativa valida al tratamiento con IECAs cuando éstos estan contraindicados o

no se toleran.

A.4/- Insuficiencia cardiaca refractaria (case funcional 1V de la NYHA): Cuando a pesar de un

diagnoéstico certero y un tratamiento optimizado persistan sintomas severos por haberse llegado a

una situacion terminal, es preciso el ingreso hospitalario. Con frecuencia se necesita medicacion

endovenosa e incluso tratamiento con agentes inotropicos. Esta etapa se considera intermedia o

puente antes de necesitar un trasplante cardiaco u otras terapias alternativas de soporte.
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B/- Disfuncion ventricular de predominio diastolico:

Tiene ciertas peculiaridades®™.

- La frecuencia cardiaca es critica, debiendo siempre mantenerse entre 60 y 90 lpm. Para ello
se emplean calcioantagonistas que prolonguen la didstole (tipo verapamil o diltiacem), o
digoxina.

- Hay que intentar mantener/revertir a ritmo sinusal. La contraccion auricular es necesaria para
contrarrestar la disfuncion diastolica, por lo que la caida en fibrilacién auricular puede
resultar perjudicial. Por eso puede incluso precisarse un marcapasos definitivo secuencial.

- Oftro aspecto crucial es la precarga, y en este sentido los diuréticos deben emplearse con
moderacion para no reducirla en exceso.

- El uso de digital queda restringido a los casos de dificil control de la respuesta ventricular.

- No existe evidencia del efecto beneficioso de los IECAs. Sin embargo, en la cardiopatia
hipertensiva, controlan la tension arterial, ademas de que mejoran la relajacion ventricular y a

la larga, reducen la hipertrofia ventricular.

C/- Edema agudo de pulmon:

El edema agudo de pulmén (EAP) es una complicacion grave, por lo que el tratamiento
debe iniciarse cuanto antes, sin esperar a completar el diagnostico. Todo enfermo en situacion de
EAP debe acudir a un centro hospitalario*'*. Las cifras de presion arterial permiten establecer
dos grupos de enfermos:

C.1/- Tratamiento de pacientes sin hipotension arterial (> 100 mmHg):
a) El tratamiento inicial*"'* consiste en:

- Sentar al paciente.

- Nitroglicerina sublingual (0.4-0.6 mg). Esta dosis se puede repetir a intervalos de 5-10
minutos, hasta 3 6 4 veces. Estd contraindicada si existe anemia grave o hemorragia cerebral.
Si es preciso, puede administrarse nitroglicerina intravenosa, comenzando con dosis de 0.3-
0.5 mg/Kg/min.

- Furosemida: Se administran 40 mg por via intravenosa. Esto logra disminuir la precarga por
venodilatacion, y este efecto precede al diurético.

- Morfina intravenosa: Se administra una dosis inicial de 3 mg y posteriormente otra de 2 mg.
Debe tenerse especial precaucion en pacientes con patologia respiratoria previa.

- Torniquetes rotatorios cada 5 minutos en tres extremidades (las que no tengan via

canalizada) a una presion entre la sistélica y la diastolica para garantizar su perfusion.
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- Oxigenoterapia al 35-100% mediante mascarilla facial.

- Tratamiento de las arritmias. Se administra 1 mg de atropina endovenosa si la frecuencia
cardiaca es inferior a 60 lpm. Si es necesario, se pueden emplear otros farmacos o
cardioversion eléctrica.

Se considera éxito terapéutico cuando transcurridos 30-60 minutos desde el inicio de
tratamiento, se logra una diuresis aceptable, alivio clinico de la disnea, taquipnea y taquicardia,
disminuyen los estertores pulmonares y mejora la saturacion de oxigeno (en pulsioximetria). No
suele ser necesario recurrir a procedimientos especiales de cateterizacion de arteria pulmonar
para evaluar la respuesta, siendo suficiente el seguimiento clinico a la cabecera del enfermo en la
mayoria de los casos.

Una vez que se supera la fase aguda, el tratamiento de mantenimiento incluye IECAs,
diuréticos y digoxina, todos por via oral.

b) Tratamiento bajo control hemodindmico:

Cuando el EAP es refractario al tratamiento estandar, es precisa una reduccion adicional de la
postcarga con agentes vasodilatadores (nitroprusiato sodico o nicardipino intravenosos) y
aumentar el inotropismo (dopamina, dobutamina). Suele emplearse monitorizacion
hemodinamica en Unidades Coronarias, con la colocacion de un catéter de Swan-Ganz en la
arteria pulmonar, e incluso recurriendo a intubacion orotraqueal si se produce hipoxia grave.

C.2/- Tratamiento de pacientes con hipotension arterial (< 100 mmHg):

El primer paso es la estabilizacion de la tension arterial y el aumento del gasto cardiaco. Para
ello es preciso ingreso en Unidad Coronaria para monitorizacion invasiva de seguimiento. Las
medidas de tratamiento consisten en afiadir al tratamiento estandar, oxigenoterapia/intubacion
orotraqueal y administracion de agentes inotrdpicos intravenosos (dopamina, dobutamina,

adrenalina, milrinona, e incluso a veces, noradrenalina).

VIA4. TRATAMIENTOS ALTERNATIVOS

A/- Marcapasos en IC:

Recientemente se emplea la implantacion de marcapasos en IC, tanto sistolica como
diastolica, especialmente cuando ademas existen trastornos de la conduccion auriculo-
ventricular. Tiene por objetivo la sincronizacion del intervalo auriculo-ventricular (para mejorar
el llenado ventricular, reducir la regurgitacion mitral presistdlica) y de la contraccion ventricular
(para aumentar la eficacia contractil)***’. Ya disponemos de los resultados de los primeros
ensayos clinicos que hacen patente su efecto beneficioso en términos de aumento de capacidad al

ejercicio y mejora de la calidad de vida de estos pacientes ** e incluso se trabaja sobre la utilidad
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de emplear desfibriladores tricamerales para ampliar sus acciones dada la posible aparicion de

arritmias letales.

B/- Trasplante cardiaco:

Cuando todos los anteriores recursos se agotan, queda solo la posibilidad del trasplante

cardiaco®*

. La principal indicacion es la miocardiopatia isquémica (42%), seguida de la

miocardiopatia dilatada idiopatica y las valvulopatias. Sus principales limitaciones vienen dadas

por la escasez de donantes. En el seguimiento, ademds de la necesidad de un estrecho control
clinico, hay que tener presente la nada despreciable incidencia de cardiopatia isquémica en el
injerto (hasta el 50%), y la posibilidad de desarrollar procesos infecciosos y/o tumorales. Su
supervivencia de un 65-70% a los 5 afos™.

Las indicaciones actuales son™:

a) Indicaciones aceptadas:

- Consumo maximo de oxigeno <10 ml/kg/min tras alcanzar el umbral anaerobico.

- Clase funcional IV de la NYHA.

- Historia de hospitalizaciones recurrentes por IC congestiva.

- Isquemia severa que limita la actividad diaria y no subsidiaria de revascularizacién con
fraccion de eyeccion inferior al 20%.

- Arritmias ventriculares recurrentes refractarias a todas la modalidades terapéuticas aceptadas.

b) Indicaciones probables:

- Consumo maximo de oxigeno <14 ml/kg/min y limitacién significativa de la actividad diaria.

- Clase funcional III-IV de la NYHA.

- Hospitalizaciones recientes por IC congestiva. Inestabilidad entre el balance de liquidos y la
funcion renal no debida al mal cumplimiento por parte del paciente del control del peso,
tratamiento diurético y restriccion de sal.

- Isquemia inestable recurrente no susceptible de revascularizacion con fraccion de eyeccion
inferior al 30%.

- Actividad ectopica ventricular de “alto grado”, con historia familiar de muerte subita.

¢) Indicaciones inadecuadas de forma aislada:

- Fraccion de eyeccion inferior al 20%.

- Clase funcional I-II de la NYHA.

- Angina de esfuerzo estable con fraccion de eyeccion >20%.

- Arritmias ventriculares previas.

- Consumo maximo de oxigeno > 14ml/Kg/min, sin otras indicaciones.
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C/.- Técnicas quirurgicas y otros recursos.

Debido a las limitaciones para disponer de organos para trasplantar, se intentan otros

recursos, siempre agresivos y meramente paliativos®

. Asi se han realizado xenoinjertos,
cardiomioplastias con el musculo dorsal ancho (recolocacion de este musculo alrededor del
corazon, con resincronizacion de su contraccion a la del ventriculo mediante la colocacion de un
marcapaso), cirugia reductora del ventriculo (intervencién de Randas Batista), o técnicas no
quirurgicas, como el implante de desfibrilador automdtico, que reduce la muerte de causa
arritmica. La utilizacion de dispositivos mecanicos de asistencia ventricular no ha demostrado

beneficio hemodinamico y se emplea como puente al trasplante cardiaco o como sustituto del

organo enfermo (corazon artificial).
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TABLA 1:

Criterios diagnosticos de Framingham. Son unos criterios clinicos que facilitan el diagnodstico de

insuficiencia cardiaca. Para establecer el diagnostico de IC se precisan 2 criterios mayores 6 1 criterio

mayor y 2 menores.

CRITERIOS MAYORES

Disnea paroxistica nocturna

Ingurgitacion yugular

Estertores

Cardiomegalia

Edema agudo de pulmon

Galope (tercer ruido)

Aumento de presion venosa > 16 cm de H,O

Reflujo hepato-yugular

CRITERIOS MENORES

(No atribuibles a otra causa)

Edema maleolar

Tos nocturna

Disnea de esfuerzo

Hepatomegalia

Derrame pleural

Disminucion de la capacidad vital hasta 1/3 de
la maxima

Taquicardia > 120 Ipm

CRITERIO MAYOR O
MENOR

Pérdida de peso superior a 4,5 Kg en 5 dias en

respuesta al tratamiento
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TABLA 2:

Causas de insuficiencia cardiaca

Cardiopatia isquémica cronica
TRASTORNO _ ) )
Miocardiopatia dilatada
DE LA CONTRACTILIDAD o

Miocarditis aguda
Estenosis de las valvulas sigmoideas (aortica o pulmonar)

AUMENTO . . T
Hipertension arterial sistémica o pulmonar

DE LA POSTCARGA

Coartacion de Aorta
Insuficiencia de las valvulas auriculo-ventriculares (mitral o
tricuspidea)

AUMENTO . .
Insuficiencia de las valvulas sigmoideas (adrtica o pulmonar)

DE LA PRECARGA
Shunts intra- o extracardiacos
Situaciones de hipervolemia
Estenosis de las valvulas auriculo-ventriculares (mitral o
adrtica)
DISMINUCION Pericarditis constrictiva y taponamiento cardiaco
DE LA PRECARGA Miocardiopatia hipertrofica
Miocardiopatia restrictiva
Situaciones de hipovolemia
ALTERACIONES Taquicardias
DEL RITMO CARDIACO Bradicardias
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TABLA 3:

Clases funcionales en la insuficiencia cardiaca.

Grado 1 Grado 11 Grado 111 Grado IV
NYHA No existe Ligera Limitacion Incapacidad de
limitacion en la limitacion importante realizar cualquier
actividad (actividad (actividad actividad
ordinaria. ordinaria) inferior a la (sintomas en
ordinaria) reposo)
CANADIENSE | Ejercicio intenso, | > 2 manzanas o | <2 manzanasy | Menor actividad
rapido o subir 1 piso <1 piso 0 reposo
prolongado
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TABLA 4:

Factores que influyen en la mortalidad de la insuficiencia cardiaca (tomado del manual de Urgencias)

Etiologia de la cardiopatia subyacente
FACTORES CLINICOS Duracion de la cardiopatia subyacente
Sexo del paciente
Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
FACTORES Fraccion de eyeccion del ventriculo derecho
HEMODINAMICOS Presion arterial pulmonar
Indice cardiaco
Clase funcional de la NYHA
CAPACIDAD FUNCIONAL | Consumo pico de oxigeno (VOzmax)
Distancia recorrida en el test de los 6 minutos
Niveles de noradrenalina plasmatica
FACTORES
Niveles de renina plasmatica
NEUROHORMONALES ) ) .
Niveles de sodio sérico
ARRITMIAS Taqui- o bradiarritmias
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AUTOEVALUACION

1) La supervivencia de la insuficiencia cardiaca a los 5 afios es:
a) Entre el 70-80%.
b) Entre el 50-70%.
c) Entre el 25-50%.
d) entre el 10-25%.
e) <10%.

2) (Cual de las siguientes afirmaciones es la verdadera?
a) La insuficiencia cardiaca es la unica enfermedad que no ha aumentado la
prevalencia.
b) La insuficiencia cardiaca es la primera causa de muerte en EEUU.
¢) La insuficiencia cardiaca es la primera causa de hospitalizacion en Espafia en
personas mayores de 50 afios.
d) En EEUU hay casi un millén de pacientes con insuficiencia cardiaca.

e) Todo lo anterior es cierto.

3) El estudio de rutina para el diagndstico de la insuficiencia cardiaca incluye:
a) Historia clinica y exploracion fisica.
b) Electrocardiograma de 12 derivaciones y radiografia simple de térax.
¢) Analisis general de sangre y orina.
d) Ecocardiograma transtoracico.

e) Todo lo anterior es cierto.

4) Los criterios de Framinghan:
a) Establece el diagnostico clinico de insuficiencia cardiaca.
b) Establece el diagnostico etioldgico de insuficiencia cardiaca.
c) Establece criterios de gravedad de la insuficiencia cardiaca.
d) Establece criterios prondsticos de la insuficiencia cardiaca.

e) Establece indicaciones terapéuticas para la insuficiencia cardiaca.

5) En relacion con los criterios de Framinghan para el diagndstico de la insuficiencia cardiaca:
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Dos criterios mayores 6 uno mayor y dos menores diagnostican la existencia de
insuficiencia cardiaca.

Un criterio mayor y uno menor son suficientes para diagnosticar la insuficiencia
cardiaca.

La hepatomegalia es un criterio mayor

La presencia de galope por auscultarse un tercer ruido es criterio mayor

Las respuestas a y d son ciertas.

6) El electrocardiograma de los pacientes con insuficiencia cardiaca:

a)
b)
c)
d)
e)

Suele ser anormal.

Informa sobre la cardiopatia subyacente.

La fibrilacién auricular es la arritmia mas frecuente en estados avanzados.
Resulta util para confirmar el crecimiento auricular.

Todo lo anterior es cierto.

7) En relacion con la radiografia simple de torax en pacientes con insuficiencia cardiaca:

a) La existencia de cardiomegalia suele ser signo de severidad.

b)
©)
d)
e)

La presencia de cardiomegalia indica una fraccion de eyeccion baja.
Aporta informacion acerca de la distension de venas pulmonares.
Las lineas de Kerley indican edema alveolar

Las respuestas a, b y ¢ son ciertas.

8) (Cual de las siguientes afirmaciones es falsa en relacion con los objetivos del tratamiento

en la insuficiencia cardiaca?

a)
b)

c)

d)

Sélo persigue el alivio de los sintomas y la mejoria de la capacidad funcional.

Se fundamenta en evitar la aparicion y progresion de la insuficiencia cardiaca.
Pretende frenar la evolucion de la disfuncion ventricular sintomatica hacia formas
graves.

Busca disminuir la tasa de mortalidad.

9) (Cual de las siguientes afirmaciones es falsa?

a)

Los tratamientos actuales permiten un alto porcentaje de embarazos a término

incluso en clases funcionales III-1V.
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b)

Si se optimiza el tratamiento, no se desaconseja el embarazo en clases funcionales
HI-1V.

Debido al riesgo de trombosis venosa e hipertension arterial, no es recomendable
la anticoncepcioén hormonal en pacientes con insuficiencia cardiaca.

Las respuesta a y b son falsas.

Todas las respuestas son falsas.

10) ¢(Cual de las siguientes afirmaciones es verdadera?

a)

b)

c)

d)
e)

En el tratamiento de la insuficiencia cardiaca puede ser necesario asociar tiazidas y
diuréticos de asa.

La asociacion de IECAs y dosis bajas de espironolactona reduce la mortalidad en
los grados avanzados (I1I-IV) de insuficiencia cardiaca.

La espironolactona puede agravar la fibrosis e hipertrofia miocardica en pacientes
con insuficiencia cardiaca diastolica.

Las respuestas a, b y ¢ son ciertas.

Sélo a y b son ciertas.

11) ;Cual de las siguientes afirmaciones es verdadera?

a)

b)

c)

d)
e)

Los IECAs deben considerarse en el segundo escalon terapéutico de la
insuficiencia cardiaca sistolica

Los IECAs deben considerarse en el tratamiento estandar en todas las etapas de la
insuficiencia cardiaca sintomadtica y asintomatica.

Los IECAs han demostrado disminuir la mortalidad sélo en los grados severos de
insuficiencia cardiaca.

Las respuestas a, b y ¢ son verdaderas

Soélo la respuesta b es cierta.

12) (Cual de las siguientes afirmaciones es correcta?

a)
b)
©)
d)

e)

Los antagonistas de la angiotensina II (ARAII) bloquean los receptores AT;.

El losartan es un ARAIIL.

Los ARAII tienen menos efectos secundarios que los IECAs.

El losartan ha demostrado aumento de supervivencia en pacientes con insuficiencia
cardiaca.

Todas las anteriores son ciertas.
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13) (Cual de las siguientes afirmaciones es verdadera?
a) Los antagonistas del calcio estan indicados en insuficiencia cardiaca sistélica.
b) El amlodipino es un antagonista del calcio de primera generacion.
c) Los antagonistas del calcio no estdn indicados en insuficiencia cardiaca
sintomatica porque pueden empeorar la sintomatologia.
d) Las respuestas a y b son ciertas.

e) Solo la respuesta a es cierta.

14) ;Cual de las siguientes afirmaciones es cierta?
a) La digoxina estd indicada en la insuficiencia cardiaca diastolica.
b) La digoxina estd indicada para frenar la respuesta ventricular en la fibrilacion
auricular rapida con disfuncion sistolica.
¢) La digoxina puede incrementar la mortalidad de causa arritmica.
d) Las respuestas b y c son ciertas.

e) Las respuestas a, by ¢ son ciertas.

15) Los agentes betabloqueantes:
a) Estan contraindicados en la insuficiencia cardiaca avanzada (clases III-1V).
b) Estan indicados en insuficiencia cardiaca clases I-II como tratamiento Unico.
¢) Estan indicados en insuficiencia cardiaca de etiologia isquémica pero no en la de
otras causas.
d) Aumentan la supervivencia en sinergismo con los IECAs.

e) Las respuestas a y b son ciertas.

16) El carvedilol:
a) Es un betabloqueante con accion antioxidante.
b) Es un betabloqueante con accion vasodilatadora.
c) Es un betabloqueante y alfabloqueante.
d) Las respuestas a, b y ¢ son ciertas.

e) Solo by c son ciertas.

17) La anticoagulacion en los pacientes con IC:
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a) Esta indicada en presencia de fibrilacion auricular créonica y fraccion de eyeccion
inferior al 35%.

b) Esta indicada cuando se evidencia trombo intracavitario.

c) La anticoagulacion se realiza con sintrom.

d) EIlINR debe estar entre 1.5-2.

e) Las respuestas a, by ¢ son ciertas.

18) (Cual de las siguientes afirmaciones es falsa?
a) El tratamiento antiarritmico aumenta la supervivencia de los pacientes con IC.
b) Las arritmias ventriculares aparecen en mas del 60% de los pacientes con IC.
c) Los antiarritmicos de la clase I, deben ser siempre evitados.
d) Las arritmias ventriculares sintomaticas en la IC deben tratarse con amiodarona.

e) Laamiodarona resulta ineficaz en arritmias supraventriculares en la IC.

19) La milrinona:
a) Esun farmaco inotrépico y vasodilatador.
b) Puede emplearse por via sublingual e intravenosa.
¢) Los estudios multicéntricos recientes demuestran que aumenta la supervivencia de
la IC avanzada.
d) El efecto inotropico positivo se debe a la estimulacion de los receptores “B,”
cardiacos.

e) Potencia el efecto de los betabloqueantes cuando se emplean conjuntamente en la

en la IC grados III-IV de NYHA.

20) La dopamina :
a) Actua sobre los receptores dopaminérgicos del rifion.
b) A dosis menores de 5pu/Kg/min ejerce accion “a» estimulante.
¢) Aumenta el inotropismo cardiaco por estimulo de los receptores “n” cardiacos.
d) Las respuestas a y b son ciertas.

e) Todas las anteriores son ciertas.

21) En el edema agudo de pulmon:
a) Existe un aumento de la presion capilar pulmonar (PCP) pero no de la presion

venosa central (PVC).
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b)

Cuando la tension arterial es normal, es util el tratamiento con furosemida,
nitroglicerina y morfina endovenosas.

Cuando existe hipotension arterial estd indicada la dopamina pero no la
dobutamina.

La noradrenalina es siempre un farmaco de primera linea.

El Indice cardiaco es inferior a 4 1/min.

22) En relacion con el tratamiento del edema agudo de pulmon:

a)
b)
©)
d)
e)

Puede emplearse milrinona.

La adrenalina est4 contraindicada.

Cuando existe hipertension pulmonar previa resulta util la dobutamina.

La noradrenalina aumenta la precarga y puede empeorar el gasto cardiaco.

Las respuestas a y ¢ son verdaderas.

23) El balén de contrapulsacion intraaodrtico (BCIA)

a)
b)
¢)

d)

e)

Se coloca en aorta descendente a través de la femoral.

Puede estar indicado en shock cardiogénico secundario a un infarto de miocardio.
Se infla durante la didstole ventricular de forma sincronica con el
electrocardiograma de superficie.

Mejora el riego coronario mediante al aumentar la presion telediastolica en la aorta
ascendente.

Todas la anteriores son ciertas.

24) El marcapasos tricameral:

a)
b)

c)

d)

e)

Resulta util en la insuficiencia cardiaca avanzada.

Su fundamento es mejorar la efectividad de la contraccion ventricular y optimizar
el intervalo auriculo-ventricular.

Ha mejorado la calidad de vida, aunque no se ha podido demostrar un aumento de
la supervivencia de estos enfermos.

En su programacion se intenta conseguir complejos QRS estrecho para hacer la
contraccion ventricular lo mas fisioldgica posible.

Todas las afirmaciones son ciertas.

25) (Cual de las siguientes afirmaciones es cierta en relacion con el prondstico de la IC?

39



a) Los nuevos avances en el tratamiento han conseguido frenar la tasa de mortalidad.

b) El indice de mortalidad esté relacionado con la gravedad de la IC.

c) La etiologia isquémica y la fraccion de eyeccion inferior al 35% son factores

predictores de mortalidad.

d) La presencia taquicardia ventricular no sostenida en el holter es indicativa de mal

prondstico.

e) Todas las anteriores son ciertas.

RESPUESTAS :
lc|6e |1l.e|l6.d|21.b
2b|7.e |12.e|17.e|22.e
3e|8.a |13.c|18.c|23.e
4.a|9.e |14.d|19.a|24.e
5.e|10.e|15.d|20.a|25.a
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DIAGNOSTICO DE IC EN EL PACIENTE
CON INGURGITACION YUGULAR

Ingurgitacion yugular

(Sospecha de IC?

Anamnesis S \®_> Buscar
Exploracion fisica otras causas
ECG

Rx simple de torax

\ 4

Hipertension pulmonar o
sobrecarga de cavidades derechas

/ \

G
|

Valvulopatia . . Disfuncion Taponamiento Estenosis
. Cor Cardiopatia , . o . ,
mitral ulmonale congénita ventriculo Pericarditis tricuspidea
IC izquierda P I g derecho constrictiva
Agudo Cronico
(TEP) (EPOC)
. Ecocardiograma .
Ecocardiograma & Ecocardiograma
Cateterismo
\ \4 l
I Diagnostico etiologico de la cardiopatia I

Algoritmo para el diagnoéstico etiologico de la IC en pacientes que presentan ingurgitacion yugular. (Adaptado de
Navarro Loépez F. Decisiones clinicas en Cardiologia. Barcelona, 1994). ECG: Electrocardiograma, EPOC:
Enfermedad pulmonar obstructiva cronica, /C: Insuficiencia cardiaca, TEP: Tromboembolismo pulmonar.
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DIAGNOSTICO DE IC EN EL PACIENTE
CON DISNEA

(Sospecha de IC?
Buscar
S otras
Anamnesis causas
Exploracion fisica
Rx de torax
I '
Hipertension Silueta cardiaca y campos Neumopatia
pulmonar pulmonares normales
| [
ECG
Cardiomegalia Silueta cardiaca Ecocardiograma
normal
Anormal Normal
Otras
ECG, Ecocardiograma, Cateterismo causas

l

I Diagnostico etiologico I

Algoritmo para el diagnoéstico etiologico de la IC en pacientes que presentan disnea. (Adaptado de
Navarro Lopez F. Decisiones clinicas en Cardiologia. Barcelona, 1994). ECG: Electrocardiograma,
IC: Insuficiencia cardiaca, Rx de torax: Radiografia simple de torax.



DIAGNOSTICO DE IC EN EL PACIENTE
CON EDEMAS MALEOLARES

(Aumento de presion
venosa?

/

IC derecha Buscar
otras
‘ \ causas

Algoritmo para el diagndstico etiologico de la IC en pacientes que presentan edemas. (Adaptado de
Navarro Lopez F. Decisiones clinicas en Cardiologia. Barcelona, 1994). ECG: Electrocardiograma,
IC: Insuficiencia cardiaca, Rx de torax: Radiografia simple de torax.




TRATAMIENTO FARMACOL()GICO DE LA
DISFUNCION SISTOLICA CON IC LEVE

Con RETENCION HIDRICA

IECA +

diurético

No mejoria Mejoria
Aumentar Reducir
IECA y diuréticos diuréticos Queda
Empeoramient asintomdtico
0

Respuesta I I

insuticiente
Aumentar Aumentar Suspender diurético???
IECA y diuréticos diuréticos Mantener IECA
Betabloqueantes
(carvedilol)
Respuesta l En el momento en que se logre
R estabilizar,

Tratar como IC mantener el tratamiento actual

grave

Manejo terapéutico de la insuficiencia cardiaca leve (clases I-1I de la New York Heart Association) con signos de
retencion hidrica. Tomado y adaptado de cita bibliografica 14. IC: Insuficiencia cardiaca, I[ECA. Farmaco inhibidor
de la enzima convertidora de angiotensina.
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TRATAMIENTO F’ARMACOL(’)GICO DE LA
DISFUNCION SISTOLICA CON IC AVANZADA

| TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO |

*IECAs y diuréticos
*Digital
*Betabloqueantes
Respuesta .! .! Mejor
insuficiente
*Diuréticos de asa/ tiazidas Reducir diuréticos
*Dosis cada 12 horas Queda
*Espironolactona Peor asintomatico
Respuesta I I
insuficiente Aumentar diuréticos *Suspender diurético???
Hidralazina/nitratos Mejor *Mantener IECA
«; . Trasplante?? T Peor *Mantener betabloqueante
Respuesta Reducir diuréticos
insuficiente

Mejor l

Tratar como IC
terminal

*Reducir diurético
*Mantener IECA
*Mantener betabloqueante
*Mantener digital

En el momento en que se logre
estabilizar,
mantener el tratamiento actual

Manejo terapéutico de la insuficiencia cardiaca cronica moderada-severa (clases III-IV de la New York Heart
Association). Tomado y adaptado de cita bibliografica 14. /C: Insuficiencia cardiaca, I[ECA: Farmaco inhibidor de
la enzima convertidora de angiotensina.
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TRATAMIENTO DEL
EDEMA AGUDO DE PULMON

Monitorizacion hemodindmica y respiratoria
Canalizacion de via venosa central, oxigenoterapia o IOT
Monitorizacion cardiaca, TA, saturacion de oxigeno
Analitica basica, gasometria arterial, ECG completo, Rx térax
+ via arterial

Tratamiento etiologico
y del factor desencadenante

. <z TA normal
Il;Ilpotensw o hipertension
v ¥
*Dopamina (5-20p/kg/min). *Furosemida (0,5-2mg/kg/iv).
*Adrenalina (0,05-1 _|_> *Nitroglicerina (O,.S—lmg/sl cada 5-10
ng/Kg/min) min) .
+ BCIA *Morfina (1-5mg/iv x2)

*Nitroprusiato (0,1-5 png/kg/min/iv)
Persiste inestabilidad hemodihanigapidilo (12.5-25 mg/iv cada 5-10 min)

QEstable
v

*Nicardiplino iv 7?77

\4

*Dobutamina (2,5-20 pug/kg/min) y/o Milrinona Establ .
. . s . e Diuréticos vo,
-Noradrena.lma y. doI.)am‘ma diurética (2-3 ‘ug/kg/mm). M’ digital ¢ IECA
Nitroglicerina iv(10-100 p/kg/min)
*Furosemida iv

*+ catéter Swan-Ganz

Inestabilidad hemodinamica

*+ BCIA
* + asistencia ventricular
* + trasplante cardiaco

Manejo terapéutico del edema agudo de pulmén. BCIA: Balon de contrapulsacion intraadrtico, ECG:
electrocardiograma de 12 derivaciones, IECA: farmaco inhibidor de la enzima convertidora de angiotesina, /OT:
Intubacion orotraqueal, iv: via de administracion intravenosa, vo: via de administracion oral, Rx forax: radiografia
simple de torax, s/: via de administracion sublingual, 74: tension arterial.
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] TRATAMIENTO DEL
SINDROME DE BAJO GASTO CARDIACO

Normal

Monitorizar TA, PVC, PCP y GC

Baj

<ooo-oncconcoooaooooolooouooo-oocconcco.

Tratamiento de IC
segun los protocolos

\4

AUMENTAR VOLEMIA

PCP>15

Mejor

L GC
Insuficiencia
4 ventricular

..{ INOTROPICOS

RVP> 1400

1 GC
Vasoconstriccio
4 n

VASODILATADORES

anteriores o e,

‘., Mejor PCP<15
L Ge

% ., Hipovolemi

e, v a

AUMENTAR VOLEMIA

: PCP >15
‘. RVP <1000
. I GC

. Ic

N__refrgctaria

BCIA
ASISTENCIA VENTRICULAR

1C terminal

\ \

TRASPLANTE EXITUS

Manejo terapéutico del edema agudo de pulmoén. BCIA: Balon de contrapulsacion intraaodrtico, GC: Gasto cardiaco,
IC: Insuficiencia cardiaca, PCP: Presion capilar pulmonar, PVC: Presion venosa central, RVP: Resistencias
vasculares periféricas, 74: tension arterial.



FIGURA 1: Factores determinantes de la funcion ventricular.
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FIGURA 2: Principales hallazgos exploratorios de la insuficiencia cardiaca
derecha.

/

INGURGITACION
YUGULAR
T

EDEMA
CON FOVEA

HEPATOMEGALIA

-

49



FIGURA 3: Evolucién radiolégica (basal y tras una semana de tratamiento) de un cuadro de insuficiencia cardiaca
izquierda precipitado por una condensacion neumonica basal derecha (Imagenes cedidas por el Dr. José Algarra. Servicio
de Radiologia. Hospital Clinico-Universitario Virgen de la Victoria de Malaga).
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FIGURA 4: Detalle de la imagen anterior. Evolucion radiologica (basal y tras una semana de tratamiento) de un
cuadro de insuficiencia cardiaca izquierda, con especial atencion a ambos hilios pulmonares. En las imagenes
superiores aparece el hilio derecho, y en las inferiores el hilio izquierdo. (Iméagenes cedidas por el Dr. José Algarra.
Servicio de Radiologia. Hospital Clinico-Universitario Virgen de la Victoria de Malaga).
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FIGURA S5: Detalle de la figura 3. Evolucion radioldgica (basal y tras una semana de tratamiento) de un cuadro de
insuficiencia cardiaca izquierda, con especial atencion a ambos senos costodiafragmaticos. En la imagen superior
aparece el seno costofrénico derecho, y en las inferiores el izquierdo. (Imagenes cedidas por el Dr. José Algarra.
Servicio de Radiologia. Hospital Clinico-Universitario Virgen de la Victoria de Malaga).
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FIGURA 6: 6.A. Determinacion del tamafio de la silueta cardiaca mediante el cdlculo del indice cardiotoracico
(ICT) en un corazén de dimensiones normales. [CT= a+b/c x 100. 6.B. Esquema ilustrativo en el que se identifican
las diferentes estructuras que conforman los bordes derecho e izquierdo de la silueta cardiaca. A4: aorta ascendente,
AD: auricula derecha, 4o. arco adrtico, AP: arteria pulmonar, V'CS: vena cava superior, VI: ventriculo izquierdo.
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FIGURA 7: Radiografia simple de térax en proyeccion pdstero-anterior de un paciente con insuficiencia cardiaca
izquierda, en la que se observa un aumento de las venas en los campos superiores, que expresa hipertension venosa

por congestion pulmonar.
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FIGURA 8: Radiografia simple de térax en proyeccion postero-anterior de un paciente con insuficiencia cardiaca
izquierda, en la que predomina el edema pulmonar intersticial.
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FIGURA 9: Radiografia simple del torax en proyeccion postero-anterior de un paciente con insuficiencia cardiaca
izquierda y signos de edema pulmonar intersticial. En la imagen de la izquierda se sefialan las lineas A, By C de
Kerley, expresion de la presencia de edema pulmonar intersticial. A la derecha aparece derrame pleural cisural.
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FIGURA 10: Imagen evolutiva de un edema pulmonar asimétrico, con predominio en hemitoérax derecho. En la
imagen de la derecha es evidente la mejoria radioldgica con desaparicién del patron en alas de mariposa, pero
persistiendo atn el infiltrado algodonoso.
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FIGURA 11: Imagen ecocardiografica de un paciente que tras sufrir una miocarditis aguda presenta dilatacion
ventricular izquierda con disfuncion sistolica severa. A la izquierda, proyeccion paraesternal longitudinal. A la
derecha, proyeccion de cuatro camaras.
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