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RESUMEN

La insuficiencia cardiaca representa un gran problema de salud piblica en el mun-
do, ya sea por su creciente prevalencia, como por el costo que implica el trata-
miento adecuado de los pacientes que la padecen. Esta afectaciéon es un complejo
problema que se origina de un desorden estructural o funcional y deteriora la
capacidad de llenado o expulsién ventricular de la sangre. Se caracteriza a su vez,
por la presencia de sintomas cardinales, como la disnea, fatiga y retencién de li-
quido. Las principales causas de la insuficiencia cardiaca son la enfermedad isqué-
mica, la cardiopatia hipertensiva, las cardiomiopatias dilatadas y las valvulopatias.
En las etapas iniciales, la funcién cardiaca puede ser normal en reposo, pero no
aumenta adecuadamente con el ejercicio; en estadios avanzados se vuelve anor-
mal también en reposo. En esta revisién se resumen los aspectos basicos principa-
les de este sindrome.

Palabras clave: Insuficiencia cardiaca, Miocardiopatia dilatada, Hipertensién, En-
fermedades valvulares, Disnea

Heart Failure: Basic issues of a growing epidemic

ABSTRACT

Heart failure is a great public health problem in the world, either by its increasing
prevalence, or the cost for a proper treatment. Heart Failure is a complex problem
resulting from a structural or functional disorder that impairs the ventricular filling
and ejection of blood ability. It is also characterized by the presence of cardinal
symptoms such as dyspnea, fatigue and fluid retention. The main causes of heart
failure are ischemic heart disease, hypertensive heart disease, dilated cardiomyo-
pathy and valvular heart disease. In the initial stages, cardiac function at rest may
be regular but it does not properly increase with exercise; in advanced stages it
becomes abnormal even at rest.

Key words: Heart failure, Dilated cardiomyopathy, Hypertension, Valvular heart
disease, Dyspnea

INTRODUCCION

Se define a la insuficiencia cardiaca (IC) como el estado fisiopatolégico y
clinico en el cual el corazén es incapaz de aportar sangre de acuerdo a los
.. 21 ef 2. 1 P  geas
requerimientos metabdlicos periféricos’. La caracteristica distintiva de
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esta enfermedad es el progresivo remodelado desa-
daptativo del miocardio’; se inicia a partir de un epi-
sodio que produce una disminucion en la capacidad
de bomba del corazén® y en consecuencia, compro-
mete la capacidad de los ventriculos de llenarse y
bombear sangre de manera satisfactoria’; de igual
forma, es considerada el extremo final comin de
muchas de las enfermedades mas prevalentes, como
son: la hipertensién arterial, la enfermedad corona-
ria, la diabetes mellitus y las valvulopatias, entre
otras’.

Las manifestaciones cardinales de la IC son dis-
nea y fatiga, que pueden limitar la capacidad de
realizar esfuerzo fisico (intolerancia al ejercicio), y
pueden culminar en procesos que conducen a la
congestion pulmonar y sistémica, y al aumento de la
resistencia vascular periféricaG'g. Las limitaciones
funcionales que va imponiendo repercuten desfavo-
rablemente sobre la capacidad productiva de los
afectados’. El escenario es una alteracién miocardi-
ca que puede ser difusa o segmentaria y que habi-
tualmente se inicia sin sintomas o discapacidadlo.

El pronéstico de la disfunciéon cardiaca se ha
comparado con las neoplasias mas frecuentes, y ha
demostrado mayor mortalidad que el cancer de ma-
ma y ovario en mujeres, solo superado por el cancer
pulmonar“.

Su comportamiento epidemiolégico dista de co-
rrelacionarse con los adelantos médicos de las ulti-
mas décadas; en los Estados Unidos se estima que el
2 % de la poblacién (alrededor de 5,8 millones de
personas) padecen de IC": se estima que en Espana
la prevalencia alcanza el 6 % en la poblacién mayor
de 40 anos'; pero también confirman que el enveje-
cimiento de la poblacién aumentara la incidencia de
esta enfermedad en los préximos afos, y demostra-
rd que la IC presenta una relaciéon lineal con la
edad". Aunque muchos avances en su tratamiento
han salvado, o al menos prolongado, la vida de mu-
chas personas, un nimero importante de pacientes
muere o tiene incapacidad grave debido a una
miocardiopatia irreversible".

ETIOLOGIA

Las 3 principales causas de IC son: la cardiopatia
hipertensiva, la cardiopatia isquémica asociada con
un infarto previo y la miocardiopatia dilatada'®.
Otras causas son: arritmias, valvulopatias, infeccio-
nes, enfermedades por infiltracién, alcoholismo,
endocrinopatias y enfermedades genéticas”.

Se considera un término anatémico y topografico
al hablar de IC derecha e izquierda, donde predomi-
nan, en el primero, la congestiéon venosa sistémica vy,
en el segundo, la pulmonarls. En su evolucién se
compromete la funcién de las dos cavidades, de
manera que en etapas avanzadas se encuentra una
IC llamada global, ya que retr6gradamente se con-
gestionan los sistemas venosos sistémicos y pulmo-
nares, lo que da lugar a los sintomas y signos del sin-
drome".

La IC puede clasificarse de diferentes formas®”:
por disfuncién sistélica hace referencia a un sindro-
me clinico caracterizado por sintomas y signos de IC
en el contexto de una enfermedad estructural car-
diaca, que provoca una disminucién de la funcién
contractil del ventriculo izquierdom. Cuando es por
disfuncién diastdlica, hace referencia a cualquier
alteracién de la relajaciéon mecanica del ventriculo
izquierdo, consecuencia de una disfuncién a nivel
celular, o a cualquier alteracién de las propiedades
pasivas ventriculares por fibrosis, infiltracién, o
interacciéon con el ventriculo derecho por constric-
cién pericérdicazz.

Segin su situacién funcional, a fin de conocer el
grado en que la IC afecta a la actividad fisica del pa-
ciente, la New York Heart Association (INYHA) defi-
nié cuatro clases en funcién de los sintomas y la
actividad fisica™. Clase I: tolerancia normal al ejerci-
cio; Clase II: sintomas con ejercicio ordinario; Clase
[II: sintomas con ejercicio leve y Clase IV: sintomas
en reposo’". La clasificacién del American College of
Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA)
en base al dano estructural es ttil al definir las eta-
pas de la IC"°. Las guias del ACC/AHA16 proponen un
nuevo esquema de clasificacién con 4 categorias (A,
B, C, D), lo que pretende reforzar las recomendacio-
nes de caricter preventivo en los estadios A y B,
pues no corresponden a IC, sino que son estadios
previos que no conducen inexorablemente a ella
(Tabla 1)*.

FISIOPATOLOGIA

Desde el punto de vista fisiopatolégico las alteracio-
nes de los miocitos ocasionan la IC, estos pierden su
capacidad de contraccién normal debido a cambios
bioquimicos, como en las miocardiopatias idiopati-
cas o debido a la alteraciéon de los mecanismos
fisiolégicos que disminuyen la liberacién de oxigeno
para el miocardio, lo que altera el funcionamiento
celular, como en la enfermedad coronaria'®. Esta
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Tabla 1. Clasificacion de IC aguda y crénica.

IC aguda (SEC) IC crénica (ACC/AHA)

Estadio A. Sin dafio estructural o alteracién funcional.

IC aguda descompensada

Estadio B. Alteracion estructural fuertemente
relacionada con el desarrollo de IC.
Estadio C. IC sintomdtica asociada con dafio

IC aguda hipertensiva

Edema agudo de pulmdn ,
estructural cardiaco.

Estadio D. IC con sintomatologia en reposo a pesar de
tratamiento maximo, alteracion estructural cardiaca

Shock cardiogénico
avanzada.

IC aguda con gasto elevado

IC aguda derecha

dificultad del vaciado del
ventriculo izquierdo du-
rante la sistole, lo que
produce inicialmente un
aumento de la contracti-
lidad cardiaca que final-
mente claudica, y lleva a
la dilatacién ventricular”
y a la disminucion del
gasto cardiaco, todo lo
cual se manifiesta en el
paciente con signos de
hipovolemia, disnea, fati-
ga, dificultad respiratoria,

ACC/AHA, American College of Cardiology/American Heart Association;
IC, insuficiencia cardiaca; SEC, Sociedad Espafiola de Cardiologia.

causa y otras, como el infarto del ventriculo derecho
por extension de uno infero-posterior del izquierdo,
sobrecarga de volumen como en el caso de la co-
municacién interventricular y, menos frecuentemen-
te, por comunicacion interauricular e hipertensién
pulmonar, son las 4 causas principales de IC dere-
cha (ICD)ZG, que junto a todas estas afectaciones oca-
sionan una alteraciéon de la precarga, poscarga y la

Alteraciones cardiovasculares
(miocardiopatia dilatada,
cardiopatia isquémica, valvulopatias,

hipertension, y otras) Afecta

Precarga, poscarga,

disminucion de la contractilidad,

remodelacion ventricular

2

IC derecha
Aumento de presiones

diaforesis, alteraciones
de presiones, edema y
disminucién de la mic-
cién® (Figura 1).

Dichas alteraciones originan una lesién miocar-
dica que conlleva al remodelado ventricular, térmi-
no por el que se entiende “la expresién genémica
que resulta en cambios moleculares, celulares e
intersticiales, que se manifiestan clinicamente como
cambios en el tamafo, la forma y la funcién del
corazoén, luego de una lesion”®.

Este remodelado se acompaifa de alteraciones

Hipovolemia
Disnea

D:smmuum'I gel |:> Dificultad respiratoria
gasto cardiaco
Diaforesis

Alteraciones de presiones
Edema
Aumento miccion

Insuficiencia cardiaca %

Ingurgitacion yugular
Reflejo hepatoyugular
Edema, Nicturia

Hipertension portal

Mecanismos compensadores

IC cronica R
SNS, hormonales, hemodinamicos

Retracciones musculares
Ascitis, Hepatomegalia

w %] IC izquierda
Disnea
Ortopnea paroxnsnca nocturna, platlpnea)
Hipovolemia
Cianosis
Mareo y fatiga
Diaforesis
Estertores
Tos nocturna

Figura 1. Esquema de la fisiopatologia de la IC. IC, insuficiencia cardiaca; SNS, sistema nervioso simpatico.
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en la forma del ventriculo izquierdo,
el cual se vuelve mas esférico, en vez
de eliptico, por un crecimiento ma-
yor en el eje transverso’ . Puede pre-
sentarse luego de un infarto de mio-
cardio, sobrecarga de presién (este-
nosis adrtica, hipertension arterial) o
de volumen (regurgitacién valvular),
enfermedad miocardica inflamatoria
(miocarditis), o miocardiopatia dilat-
ada idiopatica®”' (Figura 2).

También, es importante resaltar
que en presencia de disfuncién ven-
tricular, el corazén trata de mantener
su funcién, por lo que recurre a tres
mecanismos bdsicos: aumento en la
precarga (ley de Frank-Starling), hi-
pertrofia ventricular, y aumento de la
actividad del sistema simpético y la
activaciéon neurohumoral; ya que los
cambios estructurales estin modula-
dos principalmente por factores he-
modinamicos, mecanicos y humora-
les”. El aumento de las neurohormo-
nas produce taquicardia con aumen-
to del estado inotrépico (catecolami-
nas) y vasoconstriccién con reten-
cién de sodio y agua (angiotensina y
aldosterona). Las catecolaminas indu-
cen dano miocardico directo, mien-
tras que la angiotensina y la aldosterona elevan las
condiciones de carga, lo que genera el circulo vicio-
so determinante de la progresion de la enfermedad’
(Figura 3).

PREVALENCIA

En el mundo, mas de 20 millones de personas pa-
decen de IC'* y, a pesar de los adelantos en el
tratamiento de esta enfermedad, la mayoria de los
pacientes con las formas avanzadas mueren un afno
después de haber sido diagnosticados‘m.

Los datos epidemiolégicos de IC disponibles en
los Estados Unidos y Europa sefialan que esta es la
causa mas frecuente de muerte cardiovascular y de
hospitalizaciones en mayores de 65 anos' .

La prevalencia en los Estados Unidos esta estima-
da en los 4 a 5 millones de pacientes al afo, casi
500.000 casos nuevos son diagnosticados anualmen-
te, y cerca de 10 millones de personas en los paises
que son representados por la Sociedad Europea de

Angiotensina II
Epinefrina
Norepinefrina

Miocardiopatia dilatada idiopatica

Infarto agudo de miocardio

Sobrecarga de presion
(Estenosis adrtica, HTA)

Isquemia y apoptosis

Sobrecarga de volumen
(Regurgitacion valvular)

Miocarditis

Activacion neurohumoral
regional y sistémica

Aldosterona
Endotelinas
Vasopresina

Aumento del estrés oxidativo
Activacion de citoquinas
Produccion de 6xido nitrico

Figura 2. Factores que influyen en la remodelacién ventricular. HTA,

hipertensién arterial.

Cardiologia tienen (i

Los datos en Europa indican que la prevalencia
de pacientes sintomaticos es de 0,4-2,0 %, pero este
porcentaje aumenta rapidamente con la edad®. Exis-
te un grupo de pacientes, cerca del 30 % de la pobla-
cién general, que tienen disfuncién ventricular y
permanecen asintométicosg7, tal condicién larvada
de 1a IC se llamé en su momento, IC subclinica®.

Se conoce que alrededor de la mitad de los pa-
cientes han fallecido a los 4 afos después de diag-
nosticados, pero si su situacién clinica es grave, su
mortalidad es mayor al 50 % dentro del primer aﬁosg,
tanto que se considera su condicién muy letal, de
ahi que sea esta mayor que la comparada con algu-
nas neoplasias40.

La disfuncién cardiaca es la razén para 12 a 15
millones de visitas al médico, y 6,5 millones de dias
de hospitalizacién, ademds de representar de 2-3 %
de los ingresos hospitalarios“. Los paises latinoame-
ricanos se enfrentan ante una epidemia de enferme-
dad coronaria que ha llevado a un aumento signifi-
cativo de la incidencia de disfuncién cardiaca®.

La IC es la tercera causa de muerte cardiovascu-
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CARGA CARDIOVASCULAR

|

Disminucion del gasto cardiaco

/\

Disminucion volumen sanguineo arterial Sistema nervioso simpatico

Precarga
Poscarga
Contractilidad disminuida

Cambios compensadores renales
/ \ AUMENTO FC
HEMODINAMICOS HORMONALES - 1 TONO VENOSO
1 Contractilidad

1 Renina
T Angiotensina
1 Aldosterona
T Hormona antidiurética

| Flujo sanguineo renal
| Indice de filtracién glomerular
| Fraccidn de filtracion
| Flujo sanguineo cortical

|

Normalizacion 1 Presién venosa

del volumen

v

VASOCONSTRICION
ARTERIOLAR

REABSORCION DE SODIO
DEPURACION DE AGUA LIBRE

FACTOR NATRIURETRICO

|

Diuresis de sodio y agua

1 Volumen sanguineo ——>

|

1 Presién venosa
t Presion de llenado ventricular

AN

+ VOLUMEN SISTOLICO | ¥

EDEMA PERIFERICO Y PULMONAR

CONGESTION HEPATICA Y VISCERAL

Figura 3. Mecanismos compensadores en la fisiopatologia de la IC. FC, frecuencia cardiaca.

lar en Espana, por detras de la cardiopatia isquémi-
cay la enfermedad cerebrovascular. El control de
los factores de riesgo, como la hipertensién y la
cardiopatia isquémica, responsables del 75 % de las
IC, es el tnico medio para controlar el previsible
aumento de esta enfermedad en el futuro®.

DIAGNOSTICO

La descripcion sintomatica de la IC es amplia y va-
riable, se tienen signos y sintomas que son poco
exactos y otros mas especificos. El grupo de trabajo
de IC de la Sociedad Europea de Cardiologia propu-
so, para poder diagnosticar este problema, la pre-
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Tabla 2. Criterios clinicos de Framingham.

Mayores Menores

Disnea paroxistica nocturna

Distension venosa yugular Tos nocturna
Crepitantes
Cardiomegalia Hepatomegalia
Edema agudo de pulmdn

Galope por S;

Presidn venoso yugular > 16 cmH,O  Taquicardia

Reflujo hepatoyugular

Edema en miembros inferiores

Disnea de esfuerzo

Derrame pleural

Mayores o menores

Adelgazamiento >4,5 kg después
de 5 dias de tratamiento.

Capacidad vital disminuida 1/3

. . . . . . 2 44,45
sencia de 3 criterios obligatorios y simultidneos™ :

1. Sintomas de IC (en reposo o con ejercicio): dis-
nea, edema, fatiga.

2. Evidencia de disfuncién cardiaca sistélica o dias-
télica en reposo, preferiblemente por ecocardio-
grafia, que seria imprescindible para los casos
dudosos.

3. Mejoria con tratamiento para la IC.

Los criterios clinicos de Framingham, presenta-
dos en 1971 son de los mas aceptados para el diag-
néstico (Tabla 2)45.Seg11n Atamanuk y Bortman",
Michael R. Bristow propuso agrupar las causas de IC
seglin su situacion fisiolégica y anatémica en: a) co-
ronarias, b) miocardicas, ¢) arritmicas, d) valvulares
y e) pericardicas.

Pruebas complementarias

Ecocardiografia

Permite diferenciar 4 grupos de mecanismos fisiopa-
tolégicos44: disfuncién sistolica, diastoélica, alteracio-
nes valvulares, y pericardicas. La ecocardiografia
debe utilizarse en todo paciente con sospecha de IC,
pues puede brindar valiosa informacién sobre el
grado de dilataciéon ventricular izquierda y el dete-
rioro de su funcién contractil®.

Radiografia de térax

La radiografia de térax es ttil como el primer méto-
do complementario a recurrir ante la sospecha de IC
en un paciente con disnea y permitird descartar su
origen pulmonar”. Los hallazgos caracteristicos son:
el aumento del indice cardiotoracico > 0,50; la cefali-

zacioén vascular pulmonar; la aparicién de lineas B
de Kerley y la presencia de derrame pleurale.

Un andlisis sistematico de los trabajos publica-
dos, sobre el valor de la radiografia de térax en el
diagndstico de IC, permite afirmar que la redistri-
bucién del flujo vascular y la cardiomegalia son los
mejores predictores del incremento de la precarga y
de la disminucién de la fraccion de eyeccién
ventricular izquierda48.

Electrocardiograma

Las alteraciones electrocardiograficas que frecuente-
mente se pueden encontrar en IC incluyen: la pre-
sencia de cambios isquémicos o necréticos, las
alteraciones del ritmo, la hipertrofia de cavidades y
los patrones de sobrecarga44.

Resonancia magnética cardiaca

La resonancia magnética cardiaca es una técnica de
imagen versatil que permite evaluar con la mayor
exactitud y reproducibilidad los volimenes, la masa,
y l% funcién global y regional de ambos ventricu-
los™.

Laboratorio

La realizacion de pruebas de laboratorios permiten
determinar el cuadro hematico completo, los elec-
trolitos (sodio, potasio, magnesio), nitr6geno ureico
y creatinina, enzimas cardiacas (troponina, dimero
D, creatinquinasa fraccién MB), gasometria arterial,
niveles de péptido natriurétrico tipo B, y pruebas de
funcién tiroidea, todo lo cual permite confirmar o
excluir enfermedades subyacentes, precipitantes o
coadyuvantes‘“’44
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TRATAMIENTO

Tratamiento farmacolégico

El tratamiento de la IC clasicamente ha estado di-
rigido a disminuir la presién venosa central con
diuréticos, reducir la poscarga con vasodilatadores
periféricos y aumentar la contractilidad cardiaca con
agentes inotrépicosso. Desafortunadamente, los estu-
dios clinicos realizados con estos farmacos han arro-
jado resultados desalentadores, ya que se ha logra-
do poco en lo que respecta a la prolongacion de la
sobrevida de estos pacientes33

Con respecto a los bloqueadores beta adrenér-
gicos, se ha informado que después de 3-4 meses de
su utilizacién, mejora la funcién sistélica y revierte
la remodelacién, lo cual se explica por el control
que ellos producen sobre la estimulacion simpatica
exacerbada en la IC crénica’. Sus efectos se asocian
con un aumento en la fraccién de eyeccién, una
disminucion en el nimero de hospitalizaciones y en
la incidencia de muerte siibita, y en un aumento de
la sobrevida™.

Todos los pacientes con IC debido a disfuncién
sistélica del ventriculo izquierdo, deberian recibir
inhibidores de la enzima conversora de angiotensina
(IECA), a menos que se demuestre intolerancia o
contraindicacién al uso de estos medicamentos'
(Tabla 3). El empleo de los IECA y los antagonistas
de los receptores de angiotensina Il ha mejorado la
sobrevida de los pacientes con IC*. Se ha visto que
estos tipos de farmacos, ademas de disminuir la pos-
carga, reducen la hipertrofia ventricular izquierda53.

La terapia diurética, especialmente las tiazidas y
los de asa, mantienen su lugar preponderante, pues

permiten controlar la sobrecarga de volumen y los
sintomas propios de la congesti(’)n52. La espironolac-
tona, asi como otros inhibidores de los receptores
de aldosterona que estan en estudio, evitan la reten-
cién de sal, la pérdida urinaria de potasio y, lo mas
novedoso, disminuyen la fibrosis cardiaca™.

Los digitalicos, ademds de su clasico efecto ino-
trépico positivo, aumentan la descarga de las afe-
rencias de los receptores de presion cardiaca, lo que
se acompaiia de una disminucion de la actividad
simpdtica sobre el corazén™. La amiodarona, mas
que prolongar la repolarizacién, tiene efectos adicio-
nales en lo referente a las corrientes de entrada de
sodio y a las propiedades simpatico-liticas. Este me-
dicamento ha demostrado tener efectos benéficos
sobre la mortalidad y ha reducido el nimero de
muertes por arritmias en pacientes con compromiso
de la funcién ventricular izquierda“.

El tratamiento farmacolégico de la IC ha sido basi-
camente paliativo y poco dirigido a los mecanismos
moleculares afectados™. También se realizan investi-
gaciones con farmacos que evitan la apoptosis, que
sensibilizan los miofilamentos al calcio y que blo-
quean los receptores V, para la hormona antidiuré-
tica, ADH®,

Tratamiento no farmacolégico

Las medidas terapéuticas no farmacolégicas consti-
tuyen un pilar basico en el tratamiento de la IC. Los
dos aspectos esenciales son el autocuidado del
paciente y la adherencia al tratamiento; en ambos
casos la herramienta basica para conseguirlos la
proporciona la educacién sanitaria. El autocuidado
debe contemplar los siguientes aspectos: a) acciones

Tabla 3. Estrategias de tratamiento de la IC.

Estadio A

Estadio B
Prevencion secundaria

Estadio Cy D
Prevencion terciaria

Prevencion primaria

- Tratar HTA, diabetes y dislipidemias.

- Tratar enfermedades tiroideas.

- Abandono de habitos nocivos (taba-
co, alcohol, otras drogas)

- Ejercicio fisico regular.

- Control de frecuencia en taquiarrit-
mias.

- Uso de IECA en pacientes selecciona-
dos.

- IECA

- Medidas del estadio A

- Betabloqueadores

- Medidas estadio A

- [ECA + betabloqueadores

- Restriccion de sal

- Diuréticos si hay retencion de fluidos

- Persistencia de sintomas: ARA I,
hidralacina y nitratos, digital.

- TRC-DAI, en pacientes seleccionados.

- Transplante

- DAI

- Infusién continua de inotrépicos

- Cuidados en centros especiales

DAL, desfibrilador automatico implantable; HTA, hipertension arterial; IECA, inhibidor de la enzima
conversora de angiotensina; TRC, terapia de resincronizacion cardiaca.
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destinadas a mantener la estabilidad fisica, b) evitar
comportamientos que pudieran empeorar la enfer-
medad, y c) favorecer el conocimiento e identifica-
cioén precoz de sintomas o signos de deterioro o des-
compensacion. Estas medidas, acompafiadas de una
dieta hipocaldrica y restriccion hidrica, son muy
tdtiles; sin embargo, la necesidad de restringir el
consumo de liquidos es mas controversial. Aunque
es muy recomendada, algunos solo la indican cuan-
do el paciente esta hiponatrémico, pero no existen
estudios controlados que evalien este aspecto; se
recomiendan restricciones de liquidos para pacien-
tes hospitalizados con IC grave desde 800 a 1.000 ml
al dia, y se controla estrictamente cualquier desequi-
librio de electrolitos o de la funcién renal. En el pa-
ciente ambulatorio, la restricciones son entre 1.200 y
1.500 ml al dia, para posteriormente liberar el consu-
mo de liquidos cuando el paciente haya alcanzado
su peso «secon; de ahi en adelante el control del con-
sumo de liquidos y diuréticos se hace en dependen-
cia del peso diario, de tal forma que si el paciente
aumenta entre 1,5 y 2 kilogramos de peso en 24 ho-
ras, significaria retencién de liquidos; en estos casos
se ha instruido previamente al paciente para reini-
ciar la restriccion de liquidos y adicionar nuevamen-
te diuréticos”. Ademas del control diario del peso

EJERCICIO
-
ps—————— | |
e EFECTOS EFECTOS NO
FUNCION NORMAL DEL VI VASCULARES CARDIOVASCULARES

EFECTOS CARDIACOS

- Prevencién de la disfuncién
diastolicarelacionadacon la edad.
- T Umbral fibrilacién ventricular.
- Hipertrofia fisiologica al
entrenamiento.
\ - Mejor nivel de catecolaminas. J

AORTA
- 1 De la rigidezadrtica.
- T De la adaptabilidad adrtica.
- | Actividad inflamatoria.

corporal, también es necesario un plan de ejercicio
fisico controlado, cese del tabaquismo, el alcoho-
lismo y el empleo de una dieta hiposc’)dica57.

La restriccion en el consumo de sodio se ha con-
siderado un componente fundamental en el trata-
miento de la IC, incluso en presencia de un adecua-
do tratamiento con diuréticos. Las recomendaciones
sobre la restriccion en el consumo de sodio son de 3
gramos de sal al dia, y de menos de 2 gramos para
pacientes con IC grave refractaria al tratamiento®’.

Rehabilitacion cardiaca

Los programas de rehabilitacion cardiaca constan de
una fase inicial de aprendizaje de 2 a 6 meses de
duracion, y una posterior de ejercicio, generalmente
no supervisado, durante el resto de la vida. El entre-
namiento fisico, parte fundamental aunque no exclu-
siva de los programas de rehabilitacion cardiaca,
incrementa la capacidad fisica, reduce la isquemia
miocdrdica, ayuda a controlar la angina de esfuerzo,
mejora la funcién endotelial por aumento local del
6xido nitrico secundario al efecto de cizallamiento,
tiene acciéon antiinflamatoria, previene arritmias,
mejora la adaptabilidad ventricular y vascular, la
diabetes, la hipertensién arterial, y retine otros miil-
tiples beneficios a nivel de diferentes sistemas del

EFECTOS NEURO-

HUMORALES Y OTROS

~ - 1 Del estrés oxidativo.
- T De la produccién de ON.
- T Vasodilatacidn endotelial.

: IC SISTOLICA
- Reversaa la remodelaciéndel VI
- T Fraccion de eyecciondel VI.
- | Frecuencia cardiaca.

MICROCIRCULACION

i - Prevencion de arritmias. - T Sensibilidad a adenosina.
s IC DIASTOLICA L - Vasculogénesis.
- PrevenC|3:1at;1::£:36r:spl1camones CIRCULACION
- Mejoradela |'e1ajacié.|n delVlyla g Fn;"?:iﬁ" delincrGaillan
\_adaptabilidad en IC con FE normal. . - PIATES VENOS0S.
( VALVULAS CARDIACAS ARTERIA PULMONAR

- Prevencionde la degeneraciony - T Funcién endotelial.

- - -1 del tono simpético.
(~ MUSCULO-ESQUELETICO " L - T del tono parasimpatico. J
- T Fosforilacion oxidativa. > =
- Hipertrofia muscular. ACTIVACION
- T Capilaridad muscular. z gﬂféfdl'ena”ﬂ?i
- T Captacidn de calcio. - Angiotensina
* = * - PNA, PNC. y,

/" VENTILACION ™\ >
- T Capacidad vital.
- T Volumen corriente.
- T Diferencia arterio-venosa.
- T Fuerza en inspiraciény
espiracion maxima. b
- | Disnea. r
- Mejoria enla cinética

\ diafragmatica. /

EFECTOS ANTIARRITMICOS
- Normalizacion dela FC.
- Hiperpolarizacidn.
- Acortamiento de la duracién del
potencial de accion. J

PSICOLOGICO
| 1 En estrés, depresion y ansiedad.

2 HEMOGLOBINA R INDIRECTOS
- T Capacidad de transporte - 1 Triglicéridos, LDL y homocisteina.
de oxigeno. -THDL.

calcificacién valvular. - 1 Presionen el TAP.

- 1 Coagulabilidad.
\__-1 Viscosidad dela sangre. /

- Mejor control de la DM e HTA.
- 1 Porcentaje de obesidad.

Figura 4. Efectos beneficiosos del entrenamiento fisico. DM, diabetes mellitus; FC, frecuencia cardiaca; FE, fraccion de eyec-
cion; HDL, lipoproteina de alta densidad (siglas en inglés); HTA, hipertension arterial; IC, insuficiencia cardiaca; LDL, lipopro-
teina de baja densidad (siglas en inglés); ON, 6xido nitrico; PNA, péptido natriurético auricular; PNC, péptido natriurético cere-
bral; TAP, tronco de la arteria pulmonar; VI, ventriculo izquierdo.
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org.amismo‘r’g’59 (Figura 4). Estos y otros muchos efec-
tos inciden de forma muy positiva a nivel de la cali-
dad de vida y el prondéstico de los pacientes con IC.

Terapia de resincronizaciéon cardiaca

Se basa en el implante de un marcapaso tricameral,
con o sin cardiodefibrilador, con la finalidad de
programar un intervalo auriculo-ventricular 6ptimo
para cada paciente con el que se logre resincronizar
a los ventriculos mediante su estimulacién progra-
mada®. De acuerdo con las guias de préactica clinica
sobre estimulacion cardiaca y terapia de resincroni-
zacion cardiaca (TRC) de la Sociedad Europea de
Cardiologiael, se considera indicacién clase I con ni-
vel de evidencia A a la TRC para pacientes con IC
crénica y fraccién de eyecciéon del ventriculo iz-
quierdo < 35 % que siguen en NYHA II, Ill o IV ambu-
latoria a pesar del tratamiento médico adecuado,
cuando presenten bloqueo de rama izquierda del
haz de His y QRS > 150 ms. Para estos mismo pacien-
tes, pero con QRS entre 120 y 150 ms, la indicacién
es clase [ con nivel de evidencia B.

Es importante resaltar que la TRC mejora la fun-
cion sistdlica sin aumentar el consumo de oxigeno
miocdrdico, a diferencia de algunos fairmacos inotré-
picos que si lo incrementan de manera proporcional
al incremento del desempeiio contractil’’. El objeti-
vo de la TRC es mejorar la sobrevida y disminuir el
ndimero de internaciones de los pacientes con IC
congestiva, al actuar sobre las disincronias auriculo-
ventricular, inter e intraventricular™. En la figura 5
se mencionan algunos de los efectos mds importan-
tes de la TRC.

Dispositivos de asistencia circulatoria
Son dispositivos disefiados para suplir la funcién de
uno o ambos ventriculos en diversas situaciones cli-
nicas, desde pacientes con disfunciéon biventricular
irreversible en riesgo de muerte inminente y candi-
datos a trasplante cardiaco, hasta aquellos con an-
gioplastia de tronco coronario izquierdo no protegi-
do con baja fraccién de eyeccién. Son capaces de
generar flujo circulatorio para sustituir parcial o to-
talmente la funcion del corazén y pueden proporcio-
nar apoyo hemodinamico al ventriculo izquierdo, al
derecho o a ambos®. Existen diversos tipos en fun-
cién de sus caracteristicas™ que pueden clasificarse
en:
a) Segiin su duracién

- Temporal

- Definitiva

]

J
* Aumento de la funcién sistolica
» Capacidad de ejercicio
» Metabolismo miocardico
» Eficiencia en la respiracion

]

J
» Consumo miocardico de oxigeno
* \olUmenes ventriculares

» Hospitalizaciones

* Mortalidad

o

—

Figura 5. Efectos de la TRC.

b) Segiin tiempo efectivo de uso

- Corto plazo: < 7 dias.

- Medio plazo: 7-30 dias.

- Largo plazo: >30 dias

c) Seglin la camara asistida

- lzquierda

- Derecha

- Biventricular

d) Segin el tipo de asistencia ventricular

- Parcial

- Total

e) Segtn el tipo de flujo generado
- Continuo
- Pulsatil
f) Segtn la ubicacién del dispositivo
- Paracorporea
- Intracorpdrea
g) Seglin la estrategia del tratamiento

- Profilactico: Uso temporal para prevenir cual-
quier complicacién que tiene altas probabili-
dades de presentarse en ausencia de un dis-
positivo de asistencia ventricular.

- Puente al transplante: Se emplea para mante-
ner la hemodinamica del paciente que de otra
manera falleceria o empeoraria esperando el
trasplante.
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- Puente a la recuperacion: Mantener la hemodi-
namica del paciente, el tiempo necesario para
que su corazon se recupere tras la cirugia.

- Puente a la decisién: Se utiliza el dispositivo
de asistencia ventricular con el objetivo de
estabilizar al paciente para definir cudl es la
estrategia terapéutica mds adecuada; pero
puede ser la solucién mientras se completan
los estudios de manera adecuada.

- Puente al puente: El tipo de asistencia o la
intencién de tratamiento se modifican con el
tiempo.

- Terapia definitiva: Cuando no existe posibili-
dad de trasplante.

Tratamiento quirtdrgico

En dependencia de la causa, los enfermos con grave
compromiso de la funcién ventricular pueden bene-
ficiarse con diferentes estrategias quirtrgicas, como
la cirugia valvular, el implante de marcapasos y des-
fibriladores automaticos, reconstruccion del ventri-
culo izquierdo, revascularizacion miocardica y tras-
plante cardiaco, entre otras. La revascularizacion es
muy beneficiosa en aquellos que presentan eviden-
cia de isquemiaes; sin embargo, hay muchos estu-
dios que han demostrado como la supervivencia a
largo plazo estd disminuida comparada con los pa-
cientes con funcién ventricular normal®.

La evidencia acumulada sobre el beneficio de
esta revascularizaciéon comparada con el tratamiento
médico ha sido la causa de que, desde 1999, las
guias de practica clinica de la ACC/AHA estable-
cieran que la funcién ventricular izquierda anormal
combinada con enfermedad coronaria de muiiltiples
vasos, es una indicacion anatomica de tratamiento
quirﬁrgic016’61’67.
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