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La insuficiencia cardiaca (IC) constituye una de las mayores causas de
morbimortalidad en los paises occidentales. El envejecimiento poblacional
y las mayores tasas de supervivencia en procesos como el infarto de mio-
cardio han hecho que se convierta en una terrible y creciente epidemia en
dichos paises. Asi, se estima que, entre el 0,4-2,0 de las poblaciones
generales europeas y del 1,5-2% de las poblaciones norteamericanas y
australianas, padecen dicha entidad . En contraste con ofras entidades
cardiolégicas, como la insuficiencia cardiaca crénica (ICC) o el infarto
agudo de miocardio (IAM), la insuficiencia cardiaca aguda (ICA) ha reci-
bido mucha menor atencién en las investigaciones sobre las enfermeda-
des cardiovasculares hasta el punto de haber sido calificada de “ceni-
cienfa” en este fema”®.

En las Guias Europeas de Cardiologia se define la ICA como un rapido
comienzo de sinfomas y signos secundarios a una funcién cardiaca anor-
mal y se subraya que a menudo pone en peligro inmediato la vida y
requiere tratamiento urgente. Puede ocurrir con o sin enfermedad cardia-
ca previa, estar relacionada con disfuncion diastélica o sistélica, con tras-
tornos del ritmo cardiaco o alteraciones en la precarga o poscarga '4. La
ICA puede adoptar varios cuadros clinicos diferentes. Por eso es necesaria
su categorizacién, ya que ésto implica que existen formas de tratamiento y
pronéstico muy diferentes. La Sociedad Europea de Cardiologia ha utili-
zado unos criterios confirmatorios del diagnéstico de ICA basados en:
1) sintomas (disnea) y signos (crepitantes, hipotension, hipoperfusién, pre-
sencia de IC derecha) de IC y 2) presencia de congestién pulmonar en la
Rx de térax. La definicién de cada uno de los cuadros de presentacién y el
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I. Insuficiencia cardiaca aguda de novo o descompensaciéon aguda de
insuficiencia cardiaca crénica: disnea o taquicardia y congestién pulmo-
nar o edema intersticial en la Rx de térax: 65,4%

Il. Edema pulmonar: IC acompafiada por edema alveolar en Rx de térax o
saturacién de Oy < 90% (sin suplemento de O,): 16,2%

lll. Shock cardiogénico: ICA acompafiada por TAS > 90 mmHg y oliguria
(< 0,5 ml/kg/h durante al menos 6 h. o bajo gasto cardiaco
(< 2,2 |/min/m?): 3,9%

IV. Insuficiencia cardiaca e hipertension: TA alta (> 180/100 mmHg) con
sintomas de IC (disnea y taquicardia) y hallazgos radiolégicos de conges-
tion pulmonar o edema y con funcién ventricular izquierda conservada en
la hospitalizacién indice o previas: 11,4%.

V. Insuficiencia cardiaca derecha: IC debida a alteraciones fisiopatolégicas
afectando al lado derecho cardiaco con aumento de presién venosa yugu-
lar y del tamafio hepético, que se acompafia habitualmente de edema
periférico como Gnico o concomitante con la IC izquierda: 3,2%.

porcentaje de los mismos hallados en los 3.850 pacientes del EuroHeart
Failure Survey Il (EHFS ll) se detallan en la tabla I7. Es ademas muy impor-
tante tener presente en este cuadro las frecuentes comorbilidades.

Es trascendente esta distincién de que el sindrome de ICA puede ocurrir
en pacientes que se presentan con IC de novo o resultar del empeora-
miento de una IC preexistente ya que, en el segundo caso, el sistema car-
diovascular esté mas adaptado a los cambios neurohormonales en gene-
ral predomina la congestién secundaria a la retencién hidrosalina y habi-
tualmente la respuesta al tratamiento es mas predecible y de mas facil
monitorizacién ¢. Esta distincién parece tener una traduccién significativa
desde el punto de vista clinico ya que en el citado EHFS Il la IC de novo
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tiende a presentarse més como edema de pulmén (26% vs. 10 %) o shock
cardiogénico (6,8 vs. 2,2%) y presenta mayor mortalidad hospitalaria
(8,1 vs. 5,8%)”. Ello indica la importancia de emprender un diagnéstico
y tratamiento mds enérgico en las primeras horas, asi como el de plante-
ar una monitorizacién mas estrecha.

La diferenciacion que las Guias Europeas tratan de realizar no se percibe
tan nitidamente en las revisiones americanas. Estas definen el sindrome de
ICA como aquel en que se producen modificaciones en los signos o en los
sintomas de IC que necesitan hospitalizacién y/o urgente aumento de la
terapia previa®'". Asi pues, la literatura norteamericana incluye en este
sindrome muchos casos de descompensacion previa con unos perfiles
diferentes de enfermos. Tal disparidad de criterios definitorios son, en
gran parte, los causantes de que desde el punto de vista epidemiolégico,
y también desde el terapéutico y pronéstico, el sindrome de ICA esté
mucho menos definido que el de ICC y se carezca de estudios especifica-
mente referidos a esta entidad. Una evidente prueba de esta asercién es
también el hecho de que, aunque en paises como EEUU las hospitaliza-
ciones por IC ya superan a las de 1AM, los ensayos terapéuticos dirigidos
a ambos grupos de pacientes son muy diferentes (>100 ensayos en IAM
frente a sélo 2 en los Gltimos afios en ICA). A ello se afiade el hecho, ya
sobradamente conocido en ofros campos de la terapéutica cardiovascu-
lar, de que los enfermos incluidos en los ensayos clinicos son poco repre-
sentativos de la poblacién hospitalaria habitual 2.

La importante salvedad mencionada, en el sentido de que a falta de una
definicién uniforme de ICA, muchos de los datos disponibles deban ser
considerados como reagudizaciones de ICC, estd en el origen de que se
carezca de datos precisos y que puedan ser comparables sobre la inci-
dencia y prevalencia del sindrome de ICA. Sin embargo, puede afirmar-
se que es una auténtica epidemia de distribucién universal. En la figura 1
se reflejan las hospitalizaciones por IC en los paises desarrollados de 3
continentes. Las hospitalizaciones por IC son las estadisticas mas utiliza-
das pero se impone un motivo de prudencia por las razones antes apun-
tadas y la falta de certeza en el diagnéstico. En Europa constituye el 5%
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I Insuficiencia cardiaca aguda

Fig.1. Hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca en diversos paises
desarrollados.
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de las admisiones agudas médicas y es la causa mas frecuente de hospi-
talizacién en > 65 afios. En EEUU se calcula que existen unos 5 millones
de personas con IC, se producen 550.000 nuevos casos anuales y 1
millon de hospitalizaciones atribuibles directamente a esta causa.
Ademds, se aprecia un aumento exponencial pues, en EEUU, la tasa de
altas hospitalarias por IC aumenté en un 179% en los Gltimos 20 afios.
Adicionalmente, es un factor contribuyente en cerca de ofros 2,4 millones
de hospitalizaciones ''°. En el émbito de la Comunidad Europea son mas
de 10 millones las personas que la padecen y cerca de 22 millones en el
mundo .

12

o



CAP.01 14/5/07 11:33 Pagina 13 $

Su incidencia aumenta con la edad, estimandose que ésta se eleva desde
el 1% en menores de 50 afios al 10% en mayores de 80'“. En Europa y
Norteamérica, la edad media de hospitalizacién por IC se sitéa en 74
afios y el 80% de las muertes se producen en > 75 afios "', Esto conlleva
un enorme coste pues en EEUU para el afio 2006, se calcularon en cerca
de 40 millardos $ los gastos ocasionados por IC''*. Como comparacién
baste decir que esto constituye cerca del 60% de todos los costes directos
ocasionados por cualquier tipo de cancer en 2004 y el triple de los gas-
tos ocasionados por la infeccién VIH en 1999, También resulta significa-
tivo el hecho de que, segn los Gltimos datos publicados en EEUU refe-
rentes al periodo 1992-1995, no se observa entre los pacientes de > 65
afios ingresados por IC (poblacién que comprende a cerca de 4 millones
de beneficiarios del Medicare) ningin beneficio sustancial en la mortali-
dad o en las readmisiones hospitalarias. Ello sugiere que el beneficio de
los modernos tratamientos que aumentan la supervivencia no se perciben
todavia a nivel poblacional . En EEUU y otros paises se calcula que el
gasto ocasionado por la IC supone el 2-5% del presupuesto sanitario total,
fundamentalmente en relacién con las hospitalizaciones que consumen el
60-70% de dicho presupuesto . Gran parte de ellas la constituyen en
realidad, las frecuentes rehospitalizaciones que, segin los estudios pue-
den alcanzar el 24-50% a los 3-6 meses . Dichas hospitalizaciones
supusieron 6,5 millones de dias en EEUU, 1,4 millones en Francia y 1
millén en el Reino Unido y Australia. Adicionalmente, en EEUU se calcu-
la que la IC ocasiona 12-15 millones de consultas anuales®.

Todas estas consideraciones son extrapolables a Espafia, sobre todo
teniendo en cuenta que nuestro pais presenta una de las més altas expec-
tativas mundiales de vida. Ello se ha traducido en que esta enfermedad,
tan caracteristica de pacientes de edad avanzada, haya crecido expo-
nencialmente en los Gltimos afios, con los costes humanos y sociales que
ello supone. Recientemente se han publicado actualizadas revisiones
sobre la epidemiologia de la IC en nuestro pais'®*'*?'. De ellas cabe con-
cluir que, en el momento actual, pueden existir cerca de 500.000 perso-
nas con IC y que cada afio se producen unas 80.000-90.000 hospitali-
zaciones por dicho motivo. Tales hospitalizaciones constituyen cerca del
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3% de las hospitalizaciones por cualquier causa y el 5% en > 65 afios,
siendo el diagnéstico mas frecuente de dlta en estas edades. Mas adn, el
75% de hospitalizaciones se producen en personas > 75 afios, predomi-
nando en esta edad las mujeres (62% de las altas)'. Los pacientes con IC
constituyen cerca del 2 % de los pacientes atendidos en urgencias; cada
paciente con IC acude a las mismas un promedio de 2 veces al afio y la
mitad de las veces es ingresado '*%. Las hospitalizaciones manifiestan un
predominio estacional (en los meses frios) y desigual distribucién geogra-
fica (mayor en el sur y sureste de Espafia)®. Anualmente se producen unos
19.000 muertes anuales por dicha causa?. En la tabla Iy fig. 2 se pre-
sentan los datos actualizados sobre esta entidad en nuestro pais 7. De
ellas se deduce que, en el periodo 1997-2005, las altas por IC en el
Sistema Nacional de Salud pasaron de 60.563 a 90.479, lo cual supone
un incremento de casi el 50%. Es interesante hacer notar que los diag-
nésticos secundarios més frecuentes de las altas hospitalarias totales en el
afio 2005 lo constituyeron la HTA (20 %), diabetes mellitus (10 %), taba-
quismo (7 %) y la hipercolesterolemia (6,5 %), todas ellos bien conocidos
factores de riesgo —y susceptibles de medidas preventivas— para el des-
arrollo de enfermedades cardiovasculares y, por tanto, también de IC%. En
el afio 2005, Gltimo con estadisticas oficiales publicadas, se produjeron
19.842 defunciones por IC (6.778 en hombres y 13.064 en mujeres), lo
cual constituye el 5,1 % de las muertes totales (3,5 % en hombres y 7,1 %
en mujeres), y el 15,6 % de las muertes de origen cardiovascular (11,7 %
en hombres, 18,9 % en mujeres)®.

En el Gltimo lustro, las deficiencias en el conocimiento del sindrome de ICA
han sido paliadas en parte por la publicacién de los informes de registros
y encuestas de IC en diversos paises y cuyos datos abarcan ya a més de
220.000 pacientes. En la tabla Il y fig. 3 se reflejan las caracteristicas y
mortalidad hospitalaria de los estudios publicados en la presente década
que han incluido a més de 500 pacientes 722, Hay que advertir, sin
embargo, que tales registros comprenden una muestra heterogénea de
pacientes, pues se incluyen ambulatorios u hospitalizados y, dentro de los
0ltimos, los admitidos en salas generales y/o unidades de cuidados inten-
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Tabla II. Situacién actual de la insuficiencia cardiaca en Espaia, 2005.

(Ref. 5, 24-28).

Ne altas hospitalarias (% altas totales) 90.479 (2,55)
Dias de hospitalizacion 838.202
Estancia media (dias) 9,3

Coste estimado hospitalizacién (millones €) 407

% gasto hospitalario pablico en salud 1,65
Mortalidad hospitalaria (%) 11,1
Defunciones totales por IC 19.842

Tasa de mortalidad ajustada por edad por 100.000 h*. 40,7

*Afo 2004

| Fig. 2. Evolucién de las altas por insuficiencia cardiaca y costes en el
Sistema Nacional de Salud en Espaiia*.
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*Elaborada a partir de las referencias 15, 24-28. |
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Estudio (Pais) SEMI- OPTIMIZE FINN- IS-
IC  EHFSI -HF  WORCESTER ADHERE AKVA AHF EFICA EHFS Il
(Es) (Ev)  (EEUU) (EEUU) (EEUU)  (Fi) () (F)  (Ev)

Pacientes (n) 2.145 11.327 34.059 2.604 163.447 620 2.807 581 3.580

Edad 77 71 73 79 75 75 73 73 70

Sexo 57 47 52 57 52 50 40 41 39
(% mujeres)

Admisién

General/ 100 83 NC NC 77 60 69 0 50
Cardiologia

ucl NC NC NC NC 13 40 31 100 50

Historia clinica

IC previa 73 56 87 75 76 51 56 35 63

IC de novo 27 27 13 25 24 49 44 65 37

C. isquémica 34 68 50 57 57 55 46 61 54

IAM 34 39 23 NA 30 27 37 22 30

HTA 60 53 71 67 73 55 66 60 63

Diabetes 38 27 42 26 44 32 38 27 33
mellitus

FA 46 43 31 NA 31 29 28 25 39

Insuficiencia 8 18 25 20 9 25 53 17
renal

Marcapasos 5 9 17 NC 21 9 12 NA 9

Sintomas

Congestion**  NC 63 65 70 67 64 90 82 96

Shock NC <1 <1 NC 2 2 8 29 4
cardiogénico

FE < 40-45 46 46 52 NC 47 50 66 73 66

Mortalidad 6 7 4 5 4 7 7 29 7
hospital

Mortalidad 3 m. 13 9 4 15

Mortalidad 12 m. 36 27 47

Readmisién 3 m. 24 31 13

*EEUU(Estados Unidos), Eu(Europal), FifFinlandia), It{italia), Fr(Francia),

EHFS: EuroHeart Failure Survey

**Disnea de reposo y/o edema periférico y/o edema pulmonar en Rx y/o explicitado en
texto.
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| Fig.3. Mortalidad intrahospitalaria en los registros y encuestas sobre

insuficiencia cardiaca aguda en la década actual®*.
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*Elaborada a partir de las referencias 7,9, 29-37. I

sivos e incluso exclusivamente en estas (EFICA). La forma de desarrollar-
se estas bases de datos puede ser, ademés, un reflejo de las peculiares
caracteristicas de los diversos sistemas sanitarios. Ello puede evidenciar-
se, p. €., en la constatacién de que la estancia media en los registros
americanos es de 4-5 dias frente a los 9-12 de los estudios europeos aun-
que, con estas advertencias en mente, algunas lecciones importantes que
cabe extraer del examen de los datos incluidos en tales registros y encues-
tas pueden ser las siguientes * '°:

1) Tales registros se acercan mucho més a la realidad diaria de la préc-
tica clinica, frente a los ensayos de los estudios clinicos randomizados,
p. €., la edad media de los pacientes de los registros oscila entre 72-
77 afios y las mujeres constituyen el 50%, frente a los 62-66 afios y el

17
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2)

3)

4)

30%, respectivamente, de los estudios clinicos '*'2. Ademds, datos

recientes avalan que los pacientes incluidos en estos registros parecen
representativos de la poblacién hospitalaria real y, asi, los datos del
registro ADHERE son superponibles a los procedentes de los pacientes
del Medicare en EE.UU. *.

En general, 2 6 3 de cada 4 pacientes ingresados con IC presentan
antecedentes previos de IC y aproximadamente el 50% exhiben una
fraccion de eyeccion ventricular > 0,40.

El pronéstico estd claramente condicionado por la forma de presenta-
cién. La presentacién mds frecuente es en forma de sinfomas conges-
tivos. Salvo en el registro EFICA, el shock cardiogénico se presenta en
proporciones inferiores al 8%, pero su aparicién se asocia con una
mayor mortalidad. Aunque la mortalidad hospitalaria general oscilé
entre el 4y el 7%, en el estudio EFICA, que incluyé a pacientes hospi-
talizados en unidades de cuidados intensivos/coronarias, la mortali-
dad global fue del 29%. Cuando se presenté shock cardiogénico, la
mortalidad alcanzé el 39,6% en el EHFS Il” y casi cuadruplicé la de
los pacientes sin shock en el EFICA (58% vs. 15%)*. Los pacientes que
presentan ICC de novo presentan estancias més prolongadas, requie-
ren mds frecuentemente el ingreso en unidades de cuidados intensivos
que los pacientes con ICC agudizada (4,4% vs 6,6%) y presentan
mayor mortalidad que los descompensados (8,1 vs 5,8) (EHFS Il)”.
Para los pacientes que abandonan el hospital, la mortalidad al afio se
mantiene elevada (entre el 27-47%), tanto en los registros *** como en
estudios prospectivos que han investigado tal cuestién*. Se producen
frecuentes rehospitalizaciones (hasta el 24% a los 3 meses en el EHFS
[)®. Asimismo, la mortalidad a largo plazo (4 afios) es 2,4 veces
mayor en la IC de novo que en la ICC estable ™.

Los pacientes que ingresan por ICA presentan importantes comorbili-
dades. La mayor parte de los pacientes tienen historia de HTA (en
torno al 70%), de cardiopatia isquémica (cerca del 50%), fibrilacion
auricular (34-68%) e insuficiencia renal (8-25%). La diabetes mellitus
se presenta en cerca del 40% y la EPOC estuvo presente en el 13% del
Registro italiano ¥ o el 38% del Registro SEMI-IC?. Ello hace que los
especialistas destinados a cuidar de estos pacientes deban poseer una
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amplia formacién multidisciplinar. En cualquier caso, como se ha pues-
to de relieve con anterioridad, y se ha demostrado con la publicacién
de series recientes en procedentes, tanto del émbito ambulatorio como,
hospitalario en nuestro pais, los pacientes admitidos en los servicios de
cardiologia presentan caracteristicas de edad, etiolégicas y de comor-
bilidad, bastante diferentes a los encontrados en las salas de Medicina
Interna "% 404",

Como se ha comentado anteriormente, es muy importante determinar
correctamente la etiologia de la ICA, pues se ha observado que los
pacientes con cardiopatia isquémica tienen peor pronéstico que los que
presentan cardiopatia dilatada idiopdtica. En los registros, el 40-50% de
los pacientes con ICA tienen antecedentes de cardiopatia isquémica vy,
aproximadamente, el 20% de los casos de ICA se deben a un evento coro-
nario agudo. Recientemente, se han revisado los estudios sobre la ICA
que complica a un IAM con datos que abarcan ya a cerca de 830.000
pacientes **. En la tabla IV se resumen los datos de los estudios realiza-
dos durante la Gltima década. En general, y otra vez mencionando las
dificultades derivadas de la forma en que se sustente el diagnéstico de IC,
la incidencia de IC concomitante o posterior a un IAM oscila entre el 13-
32%, los pacientes que desarrollan IC son en promedio 4-5 afios mayores,
presentan una mortalidad hospitalaria 3-4 veces mayor que los que no la
desarrollan y también muestran una mayor mortalidad tras el alta hospita-
laria. Dada su trascendencia en el pronéstico, asi como la existencia de pro-
tocolos especificamente dirigidos a su manejo (p.ej., estudios encaminados
a terapias de reperfusion —que han demostrado su eficacia en la disminu-
cién de la incidencia y mortalidad de la IC asociadas a IAM“- o el uso de
farmacos como eplerenona), es conveniente buscar y tratar esta etiologia
en cualquier reagudizacién por IC.

El sindrome de ICA constituye una entidad compleja, en progresivo aumen-
to, todavia insuficientemente conocida y para la que no existen consensos
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Mortalidad
hospitalaria (%)
Tipo de estudio Periodo Pacientes Edad SinIC  ConC
Base poblacional
WHAS (EEUU) 2001 1.010 73 8 18
Olmsted County (EEUU) 1979-1998  2.071 73
Registros
Francia 1995 2.563 67 x1,4
(Unidades coronarias)
Francia USIC 2000 2.320 65 x2,3
NMRI 2/3 1994-1990  606.500 68 6 24
CCP (EEUU) 1994-1995 42703 77
Ontario (Canadé) 1999-2001  52.616 nc
Canadiense ACS 1999-2001 2.820 72
EuroHeart Survey ACS  2000-2001 10.814 63
(Europa)
Corrientes UCI 1999-2000 836 62 2 16
(Argentina)
Ensayos clinicos
BEAT (Dinamarcal) 1998-1999  3.166 67
InTIME Il (EEUV) 1997-1998 15078 75
VALIANT Registry 1999-2001 5.566 67 2 13
(9 paises)
Hasdai (GUSTO I, llb,  1990-1998  61.041 62 2 8
I, ASSENT )
GRACE 1999-2001 13.707 68 3 12
MAGIC 1999-2002  6.213 70

undnimes de tratamiento. Debido a la frecuente coexistencia de comorbili-
dades, las peculiaridades en su hemodinamica y sus patrones de presenta-
cién, es preciso un amplio bagaje de conocimientos, como los que, por for-
macién, son propios del internista, para afrontar su manejo de manera cre-
cientemente eficaz. Han de realizarse, pues, todos los esfuerzos necesarios
para que esta, cada vez mds prevalente, entidad abandone definitivamen-
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te su situacion de “cenicienta” en el campo de las enfermedades cardio-
vasculares.
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En los Gltimos afios, la mayor parte de la investigacién relacionada con la
terapéutica de la insuficiencia cardiaca (IC) se orienté hacia un mejor
conocimiento de la insuficiencia cardiaca crénica'™ y sélo recientemente
se han publicado las primeras guias de actuacion terapéutica en insufi-
ciencia cardiaca aguda®.

La insuficiencia cardiaca aguda se caracteriza por:

a) la répida aparicién de sintomas y signos secundarios a:

b) alteracién de la funcién ventricular que puede ser de novo o

c) una descompensacion aguda de insuficiencia cardiaca crénica.

En todo caso, debe considerarse como una situacién de riesgo vital y
requiere tratamiento urgente.

La insuficiencia cardiaca es un sindrome progresivo, aunque de evolucién
variable. El inicio de las manifestaciones clinicas puede ser brusco o insi-
dioso y la incapacidad funcional asociada puede ser permanente o tran-
sitoria, con periodos de graves deferioros hemodindmico y funcional alte-
rando con fases asintométicas. En algunas ocasiones puede corregirse la
causa original y normalizarse la funcién ventricular, si bien la norma son
los deterioros hemodindmico y anatémico progresivos e irreversibles.
Desde un punto de vista préctico deben considerarse varios estadios rela-
tivamente bien diferenciados:
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a. Pacientes con funcién ventricular normal y sin sintomas de insuficien-
cia cardiaca pero con factores de riesgo asociados al desarrollo de
insuficiencia cardiaca. Entre ellos se incluyen todas las cardiopatias
estructurales, especialmente el infarto de miocardio y, en general todos
los factores de riesgo de enfermedades cardiovasculares, con especial
referencia a la hipertension y diabetes.

b. Pacientes con disfuncién ventricular asintomética.

c. Aparicién de sinfomas de insuficiencia cardiaca, que se controlan con
tratamiento adecuado e

d. Insuficiencia cardiaca avanzada, refractaria al tratamiento o que pre-
cisa medidas terapéuticas especiales.

De forma esquemdtica, las manifestaciones clinicas de la insuficiencia
cardiaca aguda izquierda son consecuencia del aumento de la presién a
nivel de los capilares y venas pulmonares (congestion pulmonar) y de la
disminucién del volumen minuto (hipoperfusion periférica) (Fig. 1). Las
formas mas severas son el edema agudo de pulmén y el shock cardiogé-
nico. La insuficiencia cardiaca derecha constituye una forma especial de
insuficiencia cardiaca aguda.

Existen varias clasificaciones clinicas de la forma y severidad de la insu-
ficiencia cardiaca. Las dos mas utilizadas son las de Killip y Kimball¢ y la
de Forrester” (Tabla 1). Esta Gltima permite clasificar mejor la hipoperfu-
sién periférica, no solamente como shock cardiogénico.

La identificacién y correccién de factores agravantes o precipitantes del
episodio de insuficiencia cardiaca aguda, asi como de la causa etiolégi-
ca, deben constituir una prioridad ™. En la tabla Il se indican los factores
precipitantes més frecuentes.

El diagnéstico de la insuficiencia cardiaca aguda se basa en la presencia
de sinfomas y signos clinicos de congestién pulmonar y/o hipoperfusion
periférica (habitualamente, inespecificos) que puedan ser atribuidos a un
deterioro de la funcién ventricular®. En la figura 2 se representa el algo-
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| Figura 1. Formas clinicas de insuficiencia cardiaca aguda segin perfusion

tisular y congestién pulmonar.
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Tabla 1. Clasificaciones clinicas de insuficiencia cardiaca aguda

Clasificacién de Killip y Kimbal

| Sin signos de insuficiencia cardiaca

Il Congestién pulmonar: estertores en bases pulmonares y tercer ruido

Il Edema pulmonar: estertores en ambos campos pulmonares

IV Shock cardiogénico: hipotensién y signos de hipoperfusién periférica

Clasificacion de Forrester

| Sin insuficiencia cardiaca

Il Congestién pulmonar sin hipoperfusién periférica: disnea, estertores,
diversos grados de edema en RX, efc.

Il Hipoperfusién periférica sin congestién pulmonar: piel homeda,
hipotensién, taquicardia, cianosis, oliguria, confusién, etc.

IV Congestién pulmonar e hipoperfusién periférica

27
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Nueva enfermedad cardiaca

* Isquemia miocardica. Infarto agudo de miocardio
* Valvulopatia (insuficiencia mitral, estenosis adrtica)
e Arritmia: bradiarritmia/taquiarritmia

* Endocarditis

Abandono/incumplimiento de tratamiento

Infeccion, fiebre (bronquial)

Crisis hipertensiva

Farmacos inadecuados (AINES, verapamilo diltiazem, etc.)
Embolismo pulmonar

Anemia

Insuficiencia renal

Tiroxicosis

ritmo de diagnéstico propuesto por la Sociedad Europea de Cardiologic?®.
En pacientes graves, el tratamiento inicial de los sintomas debe iniciarse
cuanto antes, pero el diagnéstico final correcto de insuficiencia cardiaca, la
caracterizacién del tipo y severidad de las alteraciones funcionales, la iden-
tificacién de las causas y factores precipitantes, es imprescindible para una
orientacién correcta del tratamiento del paciente (Tabla Il). Las pruebas
diagnésticas més relevantes se enumeran a continuacion® (Tabla Ill):

Analitica: recomendada en todos los pacientes a su ingreso, incluyendo
hemograma, Hg, glucemia, funcién renal, electrélitos, coagulacién, dime-
ro D (embolismo pulmonar), troponinas (infarto de miocardio). En pacien-
tes seleccionados, serdn necesarias otras determinaciones analiticas (ef.,
pruebas de funcién tiroidea).

Péptido natriurético auricular. Los niveles de BNP y pro-BNP aumentan en
la insuficiencia cardiaca y pueden determinarse facilmente, siendo iles
en el diagnéstico®. Sin embargo, son muy poco especificos, aumentando
en la fibrilacién auricular, broncopatid crénica, hipertensién arterial, etc.)
y, ademds, no se conoce bien su valor diagnéstico en insuficiencia car-
diaca aguda, de novo (cuanto tiempo tardan en elevarse los niveles). Por
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Sospecha de insuficiencia cardiaca. Sintomas y signos

v

sEnfermedad cardiaca? Normal - - -
ECG/BNP/Rx 2 > ’ Considerar ofro diagnéstico ‘
Anormal i
Evaluar funcién ventricular Normal - - -
(técnicas de imagen) > ’ Considerar ofro dlqgnéshco‘
Anormal l
Insuficiencia cardiaca +
l Seleccionar otros tests
(coronariografia,
Caracterizar tipo y severidad test de isquemia,
o - . . .,
Identificar causas, factores monitorizacion
precipitantes hemodinémica...)

The Task Force on Acute Heart Failure of the European Society of Cardiology.
Guidelines for the diagnosis and treatment of acute heart failure. Eur Heart J:
2005: 26, 115-1140.

ello, no existen recomendaciones claras para su utilizacién en el diag-
néstico de insuficiencia cardiaca aguda®.

ECG. No existen datos diagnésticos de insuficiencia cardiaca, pero un
ECG normal précticamente excluye la IC ™. Por otra parte, el ECG permi-
te identificar arritmias (taquiarritmias, bradiarritmias) que pueden ser un
factor contribuyente a la insuficiencia cardiaca y constituye un elemento
fundamental en el diagnéstico de los sindromes coronarios agudos. Un
ECG de 12 derivaciones debe realizarse en todos los pacientes con sos-
pecha de insuficiencia cardiaca a su llegada al hospital. La monitoriza-
cion electrocardiogréfica continua esté indicada en pacientes con sospe-
cha de isquemia miocérdica, arritmias, asi como en los pacientes con sin-
tomas severos de insuficiencia cardiaca®.
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Andlitica

Hemograma, Hg, glucemia, funcién rendl,

Elecirolitos, TnT/Tnl, dimero D Todos los pacientes
Gases, pH Sinfomas severos
INR En pacientes anficoagulados
ECG Todos los pacientes. Repetir si hay
dolor forécico
RX térax Todos los pacientes
Ecocardiograma Todos los pacientes
Otras técnicas de imagen Casos seleccionados. Ecocardio
no valorable
Coronariografia Emergente en 1AM

Urgente si hay isquemia
no controlada
Electiva si hay isquemia
Monitorizacién hemodindmica Sin respuesta inicial al trafamiento

Test de isquemia Sospecha de cardiopatia isquémica

Radiografia de térax. La presencia de cardiomegalia y signos de conges-
tion/edema pulmonar apoyen el diagnéstico de insuficiencia cardiaca,
pero la RX puede ser inicialmente normal. La RX de térax también ayuda
a descartar, patologia pulmonar, si bien ambas pueden coexistir en el
mismo paciente. Una radiografia de térax estd indicada en todos los
pacientes con sospecha de IC aguda.

Ecocardiograma-Doppler. En el momento actual la ecocardiografia Doppler
es la técnica mas sencilla y asequible para valorar la funcién sistélica y dias-
télica asi como las posibles alteraciones estructurales del corazén y es nece-
saria en todos los pacientes con insuficiencia cardiaca ™. Los pardmetros
principales a valorar son los tamafios de las cavidades cardiacas (volome-
nes ventriculares y auriculares), la masa ventricular (hipertrofia) la fraccién
de eyeccion ventricular izquierda, la contractilidad segmentaria del ventri-
culo izquierdo, la competencia valvular y la presién pulmonar.
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Los pardmetros hemodinémicos pueden experimentar cambios importan-
tes en cortos periodos de tiempo, por lo que es deseable realizar una
valoracién inicial lo mas préxima posible después del ingreso del pacien-
te y otra en el periodo de estabilizacién. Especialmente importante es la
valoracién de la competencia valvular mitral, que puede ser muy variable
con episodios de insuficiencia mitral grave durante los episodios agudos
de insuficiencia cardiaca, siendo en estos casos la isquemia miocéardica la
causa més frecuente.

Otras técnicas de imagen. No estén indicadas excepto por motivos de
investigacién y en casos en los que la ecocardiografia no ofrezca imége-
nes correctamente interpretables.

Coronariografia. La isquemia miocérdica es una de las causas més
importantes de insuficiencia cardiaca aguda y debe ser descartada en
todos los pacientes. En presencia de infarto agudo de miocardio con ele-
vacion de ST, la indicacién de cateterismo y revascularizacién miocérdi-
ca es urgente 2'°. La coronariografia también esté indicada en presencia
de isquemia miocérdica no controlada o angina recurrente, asi como en
pacientes con ofras manifestaciones de isquemia miocérdica grave #°°,

Monitorizacién hemodindmica. La monitorizacién de la presion arterial
mediante la insercién de un catéter intraarterial sélo esta indicada en
pacientes con insuficiencia cardiaca grave sin respuesta inmediata al tra-
tamiento médico. La monitorizacién del volumen minuto y presiones pul-
monares también debe reservarse a pacientes sin respuesta inicial al tra-
tamiento médico ®'°.

1. A Report of the American College of Cardiology/American Heart Association. Task
Force on Practice Guidelines for the Evaluation and Management of Heart Failure.
ACC/AHA Guidelines for the Evaluation and Management o Chronic Heart Failure in
the Adult. 2001. www.aha.com

2. Braunwald et al. Heart failure. En: BraunwaldALs heart disease. A textbook on cardio-
vascular medicine. Zipes D, Libby P, Bonow R, Braunwald E. editores. Saunders.
Philadelphia, 2005:457-652.

3. Warner Stevenson L. management of acute heart failure. En: Mann D, Editor. Saunders.

Philadelphia 2004:579-594.

4. Task Force for the Diagnosis and Treatment of Chronic Heart Failure of the European
Society of Cardiology. Guidelines for the Diagnosis and Treatment of Chronic Heart
Failure. Eur Heart J 2001; 22, 1527-1560.

o



CAP.02 14/5/07 11:33 Pagina 32 $

. The Task Force on Acute Heart Failure of the European Society of Cardiology. Guidelines

for the diagnosis and treatment of acute heart failure. Eur Heart J: 2005: 26, 115-1140.

. Killip T, 3rd, Kimball JT. Treatment of myocardial infarction in a coronary care unit. A

two year experience with 250 patients. Am J Cardiol 1967;20:457-64.

. Forrester JS, Diamond GA, Swan HJ. Correlative classification of clinical and hemody-

namic function after acute myocardial infarction. Am J Cardiol 1977;39:137-45.

. Lépez-Sendén J, Lopez de Sa E. Acute left ventricular failure. En: Heart failure 2000.

Sharpe N, Ed. Martin Dunitz. 1999:165-182.

. Lépez-Sendén J, Lopez de Sa E. Shock cardiogénico. En: Cardiologia clinica. Bayes de

Luna A, Lopez-Sendén J, Attie F, Eds. Masson Ed. Barcelona 2003.

. Van de Werf F, Ardissino D, Betriu A, et al. Management of acute myocardial infarction

in patients presenting with ST-segment elevation. The Task Force on the Management of
Acute Myocardial Infarction of the European Society of Cardiology. Eur Heart J
2003;24:28-66.



CAP.03 14/5/07 11:33 Pagina 33 $

Jordi Casademont
Servei de Medicina Interna
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona

La insuficiencia cardiaca (IC) es una de las causas més comunes de con-
sulta en un servicio de urgencias. Puede presentarse de forma aguda o,
lo que es mds habitual, como descompensacién de una IC crénica. Para
establecer este diagnéstico, el médico se basa en la historia clinica, espe-
cialmente en los antecedentes de enfermedad coronaria e hipertension, en
los sintomas de disnea al esfuerzo, ortopnea y disnea paroxistica noctur-
na, y en los hallazgos en la exploracién fisica de un tercer o cuarto ruido
cardiaco, crepitantes en bases pulmonares, ingurgitacién yugular y ede-
mas declives. Las alteraciones radiolégicas en forma de cardiomegalia,
edema intersticial, congestion venosa pulmonar y derrame pleural junto @
un ECG no normal ayudan a establecer el diagnéstico de presuncion.
Todos estos pardmetros son, sin embargo, inespecificos y cada uno de ellos
podria hallarse en ofras circunstancias urgentes que provocan disnea '2.
Algunos estudios han evaluado la sensibilidad, especificidad, valores
predictivos positivo y negativo y exactitud global de todos los parémetros,
tanto clinicos como de pruebas complementarias utilizados para el diag-
noéstico més o menos urgente de IC y oscilan, en el mejor de los casos,
entre 70 y 90%*. Por ejemplo, la disnea tiene una sensibilidad de préc-
ticamente el 100% para el diagnéstico de IC, mientras que su especifici-
dad es de sélo el 17%. La ortopnea es menos sensible (22%) pero mas
especifica (74%). Y, asi, sucesivamente **. El diagnéstico definitivo suele
requerir pruebas més complejas tales como la ecocardiografia, dificiles
de realizar (y de interpretar) en fase aguda y, frecuentemente, una pers-
pectiva temporal, con la observacién de la respuesta al tratamiento que
esto conlleva. En este contexto de relativa incertidumbre, seria de mucha
utilidad disponer de biomarcadores que nos permitiesen un diagnéstico
precoz de IC, ayudasen a orientar con rapidez el tratamiento y, a poder
ser, predijesen el riesgo de eventuales readmisiones tras el alta.
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Urotensina 12

Norepinefrina
Endotelina

Renina

Péptidos natriuréticos
Troponinas
Testosterona ¢
IGF-14

Cistatina C**

Se han descrito diversos marcado-
res con potencial utilidad en la IC.
En la tabla | se muestran los que
han despertado mayor interés y
estudios. A dia de hoy, solamente
el péptido natriurético de tipo B
(BNP) ha demostrado utilidad cli-
nica. Los oftros tienen interés como
marcadores en situaciones experi-
mentales. Es por ello que, en la
presente revisién, nos limitaremos
a los péptidos natriuréticos y, de
forma especial, al BNP.

Adiponectina®

Mieloperoxidasa ¢4

Adrenomedulina %

El primero que se describié fue el
atrial (ANP) . Posteriormente se
describi6 el BNP a partir de
extractos de cerebro (Brain en
inglés) porcino?, si bien pronto se observé que se encontraba en concen-
traciones mayores en el misculo ventricular de pacientes y animales con
IC o infarto agudo de miocardio”. Posteriormente se ha identificado otro
NP, secretado por el endotelio vascular y por el rifién, que ha recibido el
nombre de CNP y tiene funciones de regulacion local del flujo sanguineo®”.
Los tres, en diferente medida, provocan un incremento en la excrecion renal
de agua y sodio y tienen un efecto relajante sobre la musculatura lisa vascu-
lar con efecto hipotensor, pero es el BNP el que ha demostrado ser superior
para el diagnéstico, pronéstico y monitorizacién de la IC™.

Proteina C reactiva

El BNP se sinfetiza como un precursor en los miocardiocitos en funcién del
estrés o tension de la pared miocérdica, en general asociado a un estado
de hipervolemia . Este precursor se transforma en proBNP, el cual se
escinde en dos moléculas en el momento de liberarse por el seno corona-
rio a los ventriculos: un fragmento N-terminal inactivo (NT-proBNP) de 76
aminodcidos, y un fragmento C-terminal activo (BNP) de 32 aminoécidos.
El tiempo de estrés requerido para que se inicie su sintesis no esté bien
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establecido en humanos pero en situaciones experimentales, al cabo de
una hora, individuos sometidos a ejercicio fisico ya presentan elevaciones
significativas de BNP en sangre 2. El fragmento N-terminal tiene un tiem-
po de vida medio de unos 90 minutos y se elimina por el rifién. EI BNP
tiene un tiempo de vida media de unos 20 minutos y se elimina por medio
de dos mecanismos: por la unién con sus receptores y posterior degrada-
cién intracelular, y por accién de una peptidasa neutra circulante que libe-
ran las celulas endoteliales, el mosculo liso, los fibroblastos y el epitelio
renal . Estas diferencias justifican que, a pesar de que la relacién mole-
cular de BNP/NT-proBNP es de 1/1, las concentraciones sanguineas de
NT-proBNP sean entre 5 y 10 veces superiores a las del BNP. Factores
como los comentados, ademés de la estabilidad de la molécula una vez
hecha la extraccién sanguinea, la posibilidad de utilizar tubos de vidrio y,
posiblemente, presiones de tipo comercial, son las que acaban condicio-
nando que se utilice uno u otro marcador en una institucién determinada.

En esta revision utilizaremos BNP frecuentemente como concepto genéri-
co (que engloba el BNP y el NT-proBNP) y sélo especificaremos cuando
nos refiramos a valores concretos, pues los rangos de normalidad difieren
para uno y ofro marcadores.

Los efectos fundamentales del BNP son:
1. Aumenta el filtrado glomerular y disminuye la reabsorcién de sodio ™.

2. Disminuye tanto la precarga como la poscarga en el lecho vascular
(vasodilatacién)'™.

3. Aumenta el tono vagal y disminuye la actividad simpética, a pesar de
no atravesar la barrera hematoencefélica .

4. Disminuye la liberacién de renina y aldosterona '*'¢.

5. Inhibe la mitogénesis de las células cardiacas, previniendo la hiper-
trofia y remodelado ventriculares '5'¢.

En la figura 1 puede observarse de forma esquemdtica las acciones del
BNP y su relacién con otras hormonas que regulan la homeostasia del
sodio y agua.
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Las aplicaciones fundamentales del BNP en relacién con la IC pueden
resumirse en tres:

® Diagnéstico.
* Evaluacién de la gravedad (pronéstico).
* Monitorizacién del tratamiento.

Existen otras potenciales aplicaciones tales como el valor pronéstico en el
sindrome coronario agudo, evaluacién de la toxicidad miocérdica por
antraciclinas y monitorizacién de los cambios de volumen plasmatico
durante sesiones de hemodidlisis, que no abordaremos en la presente
revision.
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Se han publicado muchos trabajos que evaltan la bondad del BNP para
el diagnéstico de IC en fase aguda. Desde los primeros'” hasta los més
representativos *'*%', los diversos estudios han demostrado que el BNP
tiene unos buenos valores predictivos positivo y negativo, que varian en
funcién del punto de corte, para el diagnéstico de IC en pacientes que
acuden a un servicio de urgencias con disnea®. Una revisién sistemdtica
que incluye 20 estudios corrobora estos hallazgos 2. En general, el BNP
se muestra como el mejor predictor individual para el diagnéstico de IC
—ofra cosa es que realmente interese un predictor individual, pues un diag-
néstico sindrémico raramente se establece baséndose en un Gnico paréme-
tro—. Los valores de BNP se correlacionan con la gravedad de la IC2% y,
aunque las formas de IC diastélica tienen valores algo inferiores a las for-
mas sistolicas, en ambos casos los valores medianos estén claramente por
encima de los pacientes sin IC%. Unos puntos de corte de alrededor de 80
pg/ml para el BNP#?' y 300 pg/ml para el NT-proBNP *2 ofrecen una
exactitud global diagnéstica remarcable. Hay quien, a la vista de estos
resultados, ha sugerido que una nueva definicién de IC podria basarse en
la presencia de sinfomas compatibles de IC con un BNP elevado *.

De todas maneras, estos estudios también han observado que ciertos fac-
tores influyen en los niveles plasméticos del BNP (tabla Il). La insuficiencia

Aumentan niveles

¢ Insuficiencia renal

e Enfermedades pulmonares con hipertensién pulmonar (cor pulmonale)
* Tromboembolismo pulmonar

® Sindromes coronarios agudos

e Situaciones de alto gasto cardiaco (arritmias, valvulopatias, ejercicio...)
e Edad avanzada

e Sexo femenino

Disminuyen niveles

¢ Obesidad
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renal es un factor que claramente aumenta los valores de BNP . Por su
forma de eliminarse, el NT-proBNP tiende a acumularse més que el BNP
pero, dado que los valores de ambos suelen estar muy correlacionados,
la determinacién de una molécula u ofra no conlleva diferencias en la
préctica clinica®. Otro aspecto particularmente interesante es la disminu-
cién de niveles de BNP asociada a la obesidad. En un principio se sugi-
rié que podria deberse a los receptores existentes en tejido adiposo, que
favorecerian un exceso de catabolismo del BNP*, pero el hecho de que
también esté disminuido el NT-proBNP, molécula sin efecto biolégico que
se elimina por el rifién, sugiere la existencia de otros mecanismos impli-
cados. Recientemente se ha observado que los péptidos natriuréticos tienen
un papel lipolitico y en la movilizacién de lipidos, lo que podria indicar que
sus bajos niveles en la obesidad eventualmente juegan un papel causal .
Finalmente, un reciente estudio parece indicar que, para elevaciones pare-
cidas de BNP, el riesgo de muerte es superior en mujeres que en hombres .

Todos estos factores deberén tenerse en cuanta en el momento de inter-
pretar el resultado de un BNP en urgencias y en la préctica impiden esta-
blecer un punto de corte que no pueda ser cuestionado. Por ello hay quien
aboga por establecer unos rangos de BNP parecidos a los que se utilizan
para establecer el diagnéstico de tromboembolismo pulmonar a partir de
un estudio gammagréfico de ventilacion perfusién: baja probabilidad,
probabilidad intermedia y alta probabilidad *2. Existe, ademés, una con-
sideracién final a tener en cuenta, que es la probabilidad preandlisis de
tener una IC. Es muy diferente la probabilidad de tener una IC en un
paciente que tiene factores de riesgo vascular por los que consulta a un
médico de familia, que en un paciente que consulta a un servicio de
urgencias por disnea. Esta probabilidad preandlisis influye en los valores
predictivos positivo y negativo de una prueba. En la tabla Il puede obser-
varse la probabilidad de padecer IC a partir de los valores del BNP segin
la procedencia del paciente **. Uniendo ambos conceptos se han elabora-
do algunos algoritmos que pueden ayudar en la toma de decisiones *.

En cualquier caso, los hallazgos més uniformes de los diversos estudios
comentados indican que la probabilidad de IC es muy baja en pacientes
no tratados que muestren valores de BNP normales (valor predictivo nega-
tivo elevado). A tenor de ello, la mayoria de guias resaltan el valor de su
determinacién fundamentalmente para descartar IC: valores normales de
BNP obligan a pensar en otros diagnésticos ©“'.
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Probabilidad postandlisis de IC (%)

Probabilidad ~ BNP ~ BNPentre  BNP
Procedencia preandlisis < 50 50y 150 >150
deIC (%)  pg/ml pg/ml  pg/ml

Poblacién general
(despistaije) 2 0,2 1 9

Pacientes que consultan en 7 0,6 4 27
atencién primaria con historia
de un factor de riesgo para IC

(angina, IAM, HTA, DM...)

Pacientes en consulta no 27 8 17 65
urgente con sospecha de IC

Pacientes con disnea que 50 7 36 83
consultan en un servicio
de urgencias

IAM: infarto agudo de miocardio; HTA: hipertensién arterial; DM: diabetes
mellitus. BNP: péptido natriurético tipo B (en este caso BNP no es un término
genérico, pues no incluye el NT-proBNP). Modificado de*.

Ademés de para el diagnéstico, el BNP ha mostrado utilidad en estable-
cer el pronéstico y, por tanto, ayudar en la foma de decisiones en cuanto
a la actitud a seguir (por ejemplo, alta tras tratamiento intensivo en urgen-
cias versus ingreso) en un paciente determinado “*. En algunos trabajos
parece que la evolucién de los niveles de BNP en las primeras horas tras
la consulta a urgencias es mejor predictor del pronéstico que la respues-
ta clinica apercibida por el médico “#5#, Esta evolucién de los niveles de
BNP también se relaciona con el pronéstico en los casos de IC crénica, de
forma que un descenso con el tiempo conlleva un mejor pronéstico que un
ascenso V. Liquo indirectamente a este concepto, se ha observado que
los IECAs, ARAIl y espironolactona, férmacos que han demostrado un

o



CAP.03 14/5/07 11:33 Pagina 40 $

efecto beneficioso en el pronéstico de la IC, bajan los niveles de BNP .
La digoxina, por el contrario, no los reduce *, mientras que los betablo-
queantes tienen una relacién mas compleja con los niveles de BNP *%, El
BNP fue el Onico predictor independiente de eventos cardiacos en la
poblacién estudiada, compuesta por una mezcla de pacientes con IC
aguda y crénica. La conclusién es que se trata del marcador de IC que
mejor refleja el pronéstico a largo término ¥,

Los pacientes con IC compensada, estables, pueden mostrar valores de
BNP normales, mientras que los que permanecen sintométicos, mantienen
valores de BNP elevados. La buena correlacion que existe entre los nive-
les de BNP y la gravedad (estado funcional) de la IC sugiere que el BNP
podria ser un buen marcador para monitorizar la respuesta al tratamien-
to. Esto ha llevado a realizar estudios en los que se ha infentado ajustar
las dosis de férmacos en funcién de los niveles de BNP y no de su estado
clinico subjetivo con resultados interesantes, aunque de momento la expe-
riencia se basa en estudios con pocos pacientes #%. Un inconveniente a
tener en cuenta es que, en fases de relativa estabilidad de la enfermedad,
las variaciones propias de cualquier determinacién biolégica seriada
pueden superar el aumento o descenso de los valores de BNP debidos a
la evolucién clinica de la enfermedad ¢'. Debemos concluir, por consi-
guiente, que la determinacién seriada de BNP como guia en la monitori-
zacién del curso clinico atn no ha sido correctamente evaluada.

Hoy dia nadie discute que, en el marco de estudios clinicos, el BNP ha
demostrado ser de ayuda para establecer el diagnéstico, el pronéstico y
el seguimiento de una IC. Se trata de una de las aportaciones més impor-
tantes de los Oltimos afios en el manejo de esta entidad, por lo que debe-
ria estar disponible en todo centro en el que se atiendan pacientes con IC
de forma protocolizada. De todas maneras, no ofrece la robustez sufi-
ciente para permitir establecer o modificar un tratamiento determinado.
Esto, unido a su elevado coste, aconseja evitar su determinacién indiscri-
minada. A nuestro juicio, su utilizacién deberia limitarse a las situaciones
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de disnea en las que el diagnéstico clinico permanece incierto tras las
medidas diagnésticas habituales, sin olvidar que su mayor utilidad radi-
ca en poder excluir la IC. En cualquier caso, es obligado interpretar sus
valores en el contexto global del paciente, como un dato més a tener en
cuenta, y nunca como una variable dicotémica que sustituya el buen jui-
cio clinico.
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Los objetivos inmediatos del tratamiento son la mejoria de la situacién
hemodinémica y el control de los sintomas, fundamentalmente, la dis-
nea. Otros parémetros de eficacia clinica incluyen, en su caso, la mejo-
ria de la oxigenacién, de la funcién renal, el control de la glucemia y
de las posibles alteraciones de los electrélitos. Los objetivos a corto
plazo incluyen la reduccién de la necesidad de intubacién endotra-
queal, la disminucién del nimero de dias con respiracién asistida o sis-
temas de asistencia mecdnica, la reduccién de la estancia en una uni-
dad de cuidados intensivos y hospitalaria. La reduccién de la mortali-
dad hospitalaria y a largo plazo constituyen objetivos generales del tra-
tamiento de la insuficiencia cardiaca y enlaza directamente con la
orientacién terapéutica a largo plazo.

En cualquier caso, existen pocos estudios de eficacia terapéutica en
pacientes con insuficiencia cardiaca aguda, y no se dispone de ninguna
evidencia directa de mejoria de la mortalidad a corto o largo plazos. Esta
relativa falta de informacién contrasta con la disponible para la orienta-
cion del tratamiento de la insuficiencia cardiaca crénica.

En principio, todos los enfermos con insuficiencia cardiaca deben ingre-
sar en el hospital. Algunas excepciones pueden incluir a pacientes con
insuficiencia cardiaca crénica descompensada sin sinfomas graves y con
posibilidades de asistencia adecuada en el medio exirahospitalario.
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Aspectos clinicos:

® Mejorar los sintomas como la disnea y la fatiga.

® Reducir los signos clinicos como edemas y sobrepeso.

¢ Aumentar la diuresis.

® Optimizar el estado de oxigenacién.

Datos andliticos:

® Normalizacién de los trastornos hidroelectroliticos (hiponatremia,
hiperpotasemia o hipopotasemia).

® Descenso de la creatinina, bilirrubina y BNP plasméticos.

Situacién hemodindmica:

* Disminucién de las presiones pulmonares a < 18 mmHg.

e Aumento del volumen minuto.

Resultados:

* Reduccién de la necesidad de intubacion endotraqueal.

e Disminucién del nimero de dias con respiracién asistida o sistemas
de asistencia mecénica.

® Reduccién de la estancia en una unidad de cuidados intensivos
y hospitalaria.

e Descenso de la mortalidad hospitalaria y a largo plazo.

Buena tolerabilidad al tratamiento:

* Baja incidencia de efectos adversos.

Los pacientes con sindromes coronarios agudos e insuficiencia cardiaca
deben ingresar inicialmente en una unidad de cuidados infensivos cardio-
légicos, igual que los pacientes con arritmias graves, edema agudo de
pulmén o shock. En el resto de los casos, el ingreso hospitalario debe-
ria realizarse en un drea destinada a enfermos con insuficiencia car-
diaca aguda, bien sea la unidad coronaria u otra zona del hospital con
personal entrenado en el diagnéstico y tratamiento de la insuficiencia
cardiaca, con acceso répido y protocolizado a los medios de diagnés-
tico y tratamiento'. Diagnéstico y tratamiento deben seguir un protoco-
lo de actuacién predefinido. Gran parte de los pacientes con insuficien-
cia cardiaca presentan patologias multiples y, ademés, requieren un
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seguimiento a largo plazo, por lo que pueden beneficiarse del trabajo
de un equipo multidisciplinario (enfermeras especializadas, cardiélo-
gos, médicos del departamento de urgencias, internistas, especialistas
en cuidados intensivos, médicos de familia, hemodinamistas, cirujanos,
asistentes sociales efc.). Es deseable el mayor grado de coordinacién
entre los diversos especialistas responsables del paciente en un momen-
to determinado. Es imprescindible continuar el seguimiento adecuado
del paciente una vez dado de alta del hospital.

La monitorizacién del paciente con insuficiencia cardiaca aguda debe ini-
ciarse tan pronto como llega al hospital. El tipo de monitorizacién (inva-
siva o no invasiva) dependerd de la severidad de la descompensacion
cardiaca, de la respuesta inicial al tratamiento y de la disponibilidad de
medios disponibles.

a. En un paciente grave, determinadas medidas deberian ser obtenidas
de forma rutinaria, como: presién arterial, temperatura, frecuencia
respiratoria, frecuencia cardiaca y realizacién de EKG.

b. Algunas pruebas de laboratorio deberian ser realizadas repetidamen-
te, por ejemplo: sodio, potasio, creatinina y glucemia.

c. La monitorizacién electrocardiogréfica de trastornos isquémicos y
arritmias se hacen necesaria en pacientes con descompensacién
aguda, especialmente si una isquemia o una arritmia han sido las res-
ponsables del cuadro agudo.

d. El mantenimiento de la presion arterial dentro de la normalidad es
muy importante al comienzo del tratamiento y, por lo tanto, deberia
medirse frecuentemente hasta que la dosis de vasodilatadores, diuréti-
cos o inotrépos, hayan sido ajustados.

e. La pulsioximetria es un método sencillo no invasivo que estima la satu-
racién arterial de oxigeno y deberia utilizarse de forma continua en
cualquier paciente inestable y también deberia ser usada de forma fre-
cuente en pacientes en tratamiento con oxigenoterapia.
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a. La monitorizacién de la presién arterial mediante la insercién de un
catéter intraarterial sélo esté indicada en pacientes con insuficiencia
cardiaca aguda sin respuesta inmediata al tratomiento médico con
inestabilidad hemodinémica.

b. La cateterizacién de presién venosa central permite la medida de la
misma, deferminacién de saturacién venosa de oxigeno y administra-
cién de liquidos por via intravenosa.

c. La monitorizacién del volumen minuto y presiones pulmonares
mediante la utilizacién de catéteres de Swan-Ganz puede ser 0til para
distinguir entre patologia predominantemente cardiaca o pulmonar en
pacientes que presenten una enfermedad mixta y también debe reser-
varse a pacientes inestables sin respuesta inicial al tratamiento con-
vencional, pacientes con cuadro de congestién e hipoperfusion para
valoracién de tratamiento con drogas vasoactivas y enfermos con
shock cardiogénico prolongado severo?.

Medidas rutinarias incluyen controles clinicos de frecuencia cardiaca, fre-
cuencia respiratoria, tensién arterial y monitorizacion electrocardiogréfi-
ca. Algunos tests de laboratorio deben repetirse periédicamente, inclu-
yendo funcién renal, electrélitos y glucemia, con una frecuencia variable
segon la evolucion del paciente. La saturacién de Oy debe monitorizarse
de forma continua con pulsioximetro. En todos los enfermos debe reali-
zarse venoclisis y mantener una via venosa permeable para la adminis-
tracién de medicacién. El empleo de vias arteriales y catéteres pulmona-
res sblo es necesario en pacientes inestables o sin respuesta adecuada al
tratamiento %,

El reposo en cama es obligado al ingreso, aunque la deambulacién debe
iniciarse tan pronto como el paciente no presente sintomas en reposo. El
tratamiento debe iniciarse inmediatamente, realizando las modificaciones
oportunas a la vista de los resultados de las pruebas complementarias. La
dieta debe ser ligera, con el contenido calérico adecuado para cada
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Reduccién de la frecuencia respiratoria.

Aumento del volumen corriente

Mejora de los indices de trabajo de los mdsculos respiratorios
Mejora de los signos de fatiga muscular

Aumento de la ventilacién alveolar

Mejoria de la relacion V,/Q*

Reclutamiento alveolar

Aumento de los volimenes pulmonares inspiratorio y espiratorio
Mejora del intercambio de gases

(*) VA/Q: ventilacién perfusién

paciente. No debe permitirse los suplementos alimenticios aportados por
familiares. La restriccion salina es la norma excepto en situaciones de
hiponatremia. Los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda suelen pre-
sentar un deterioro de la funcién renal y del metabolismo hidrocarbona-
do y son més propensos a las infecciones respiratorias, especialmente al
ser ingresados, aspectos a los que debe prestarse especial atencién.

Una adecuada oxigenacién debe intentar conseguir una saturacion de oxi-
geno de 95-98%. La primera medida para conseguir este grado de satura-
cién es aumentar la proporcion (fraccién) de oxigeno en el aire inspirado
(FIO,). Si esta medida inicial no es suficiente, debe considerarse el empleo
de ventilacién mecéanica no invasiva (VMNI) que reporta efectos beneficio-
sos durante la inspiracién, ya que: a) alivia la fatiga muscular; b) aumenta
el volumen corriente con la consiguiente mejora de la ventilacién alveolar;
c) disminuye la frecuencia respiratoria y, durante la espiracion: a) recluta
alvéolos colapsados; b) contrarresta la presién positiva inspirada; c) impide
la reinhalacion de CO,. Ademds, reporta efectos hemodinamicos: a) redu-
ce el retorno venoso con el consiguiente alivio de la congestién pulmonary,
b) disminuye la poscarga del ventriculo izquierdo con la consecuente mejo-
ra del volumen de eyeccién sistélico y el consumo miocérdico de oxigeno
(MVO,). Los efectos fisiolégicos de la VMNI se resumen en la tabla II.
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20
0
= CPAP
£
<2 10
C
0
= Normal PEEP* = 10 (cmH,0)
0 —
Tiempo

(*)PEEP: presién positiva al final de la espiracién.

La ventilaciéon mecénica no invasiva en la insuficiencia cardiaca aguda
—edema agudo de pulmén-— se puede realizar mediante la presién positi-
va continua en la via aérea (CPAP, figura 1) y NIPPV (noninvasive positi-
ve pressure ventilation) y, si ésta fracasa, deben considerarse la intuba-
cién endotraqueal y la ventilacién mecénica'. La hiperoxigenacién se
asocia con vasoconstriccién y debe evitarse.

Indicacién de la VMNI. La seleccién de pacientes candidatos a la VMNI
se basa en®:

1. Presencia de sintomas y signos de fallo respiratorio agudo:

a) Disnea severa con frecuencia respiratoria (FR) > 24 respiraciones
por minuto.

b) Uso de musculatura accesoria con asincronia toracoabdominal.
2. Datos de anormalidades del intercambio de gases:

a) PaCO, > 45, pH < 7,35.

b) PaO,/FiO, < 200.

Los criterios de exclusién de VMNI son:
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. Necesidad de intubacién endotraqueal urgente.

2. Situacién de reanimacién cardiopulmonar.

3. Inestabilidad hemodindmica con TAS < 90 mmHg con signos de hipo-

6.
7.
8.

perfusién o encefalopatia con Glasgow < 9.

Insuficiencia respiratoria secundaria a enfermedad neurolégica (epi-
lepsia, AVCA).

. Fracaso de dos nuevos érganos (presencia simulténea de fallo renal y

cardiovascular, por ejemplo).
Deformidad facial.
Cirugia oral, esofégica o géstrica inferior a 15 dias.

Hemorragia digestiva alta activa.

Criterios de intubacién endotraqueal. Tras inicio de la VMNI, si ésta fra-
casa de forma precoz, debe considerarse la intubacién endotraqueal
seg0n los criterios siguientes:

1.

o

Acidosis respiratoria con incremento del nivel de hipercapnia.

2. Hipoxemia persistente (PaO, < 65 con FiO, > 60%).

3. Necesidad de proteger la via aérea, en presencia de convulsiones o coma.
4,
5

. Presencia de inestabilidad hemodinémica (hipotensién sistémica supe-

Abundantes secreciones bronquiales.

rior a una hora a pesar de tratamiento con drogas vasoactivas).

Existencia de discordinacién toracoabdominal.

. Imposibilidad de corregir la disnea.

. Intolerancia a la mascarilla.

Diferentes ensayos clinicos avalan la utilidad de la VMNI en el tratamien-
to del edema agudo de pulmén. Asi, el trabajo de Bersten*, aunque no
consiguié reduccién de la mortalidad del tratamiento con CPAP frente al
tratamiento con oxigenoterapia convencional (dado el pequefio tamafio
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de muestra de 39 pacientes), si se observd una mejoria del grupo de
CPAP de la frecuencia respiratoria, de PaCO,, PaO,, pH, frecuencia car-
diaca y presién arterial. Ninguno de los pacientes en tratamiento con
CPAP precisé intubacién endotraqueal y su estancia en UCI fue inferior.

Otro estudio® demuestra que la VMNI con CPAP reduce la mortalidad pre-
coz (primeras 48 horas) en el edema agudo de pulmén en pacientes
ancianos, aunque este efecto beneficioso no se observa pasado este
periodo de tiempo.

Un meta-andlisis ¢ evidencia que la VMNI mediante CPAP reduce la nece-
sidad de intubacién endotraqueal y la mortalidad en pacientes con edema
agudo de pulmén.

Limitaciones de la VMNI en urgencias. Existen una serie de determinantes
que limitan el uso de la ventilacién mecdanica no invasiva en situaciones
de urgencia:

1. Relacionada con una adecuada seleccién de los pacientes que requieren:
a) Tener un suficiente estimulo respiratorio.

b) Colaboracién para tolerar la méscara y sincronizarse con la
maquina.

c) No estar en situacién critica.
d) Fallo respiratorio reversible a corto plazo.

2. Dependiente de la técnica ya que se requiere formacién y experiencia
en la VMNI.

3. Subordinada al tiempo, puesto que la VMNI tiene un tiempo 6ptimo en
la que existe una respuesta favorable y, una vez pasada ésta, es indtil,
o incluso perjudicial, su aplicacién.

4. Asociada con el lugar de aplicacién. Los requisitos minimos para uti-
lizarse en urgencias son:

a) Experiencia del personal con conocimientos clinicos, fisiopatolégi-
cos y de los equipos de ventilacion.

b) Disponibilidad de recursos:

* Humanos (médicos y enfermeras suficientes).
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e Técnicos con adecuada monitorizacién (EKG, saturacién de O, y

presién arterial).

o

c) Posibilidad de soporte ventilatorio invasivo.

La asistencia mecénica temporal del corazén ha experimentado un desarro-
llo considerable en los Gltimos afios”. Bésicamente, son méquinas que
reemplazan parcialmente la funcién de los ventriculos y, ademés, permi-

Dispositivo

* Contrapulsacién intra Ao

* Asistencia ventricular

Didlisis / hemofiltracién

CPAP / NIPPY

Ventilacién mecdnica con
Intubacién orotraqueal
refractaria a CPAP

(*): Sélo en pacientes seleccionados con insuficiencia cardiaca de causa
potencialmente reversible o candidatos a trasplante cardiaco. Clase o nivel de
recomendacién y grado de evidencia en categorias definidas por la Sociedad
Europea de Cardiologia (2). HI: indicado excepto si existen contraindicacio-
nes; IA: itil en la mayoria; VIH: dtil sélo en casos seleccionados. Evidencia A:
derivada de multiples estudios; B: evidencia no completamente establecida;

Indicacién Clase

Shock, causa reversible

Shock refractario, causa
reversible Insuf. Card.
refractaria. Heart Mate

Insuf. renal con edema
refractario

Edema de pulmén con
hipoxia grave,

Para reducir necesidad
de intubacién

Edema pulmén con
hipoxia grave
Edema de pulmén en shock

C: opinién de expertos, sin estudios aleatorizados.
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ten “el descanso” del corazén y su recuperacién parcial por mecanismos
diversos. Su eficacia clinica estd demostrada con algunos sistemas. El
empleo es relativamente complejo por lo que sélo pueden utilizarse por
equipos con un programa especifico. Las indicaciones mds importantes
incluyen la presencia de insuficiencia cardiaca grave, sin respuesta al tra-
tamiento convencional y potencial recuperacién, esponténea (ej., miocar-
ditis aguda) o después de tratamiento especifico (revascularizacién mio-
cérdica, cirugia de reparacién valvular etc.)' (Tabla Ill). Algunos sistemas,
como el Heart Mate, se ha empleado con éxito durante periodos de tiem-
po pro|ongao|os como puente al trc:sp|0nte cardiaco Y, ocasionalmente, se
observa una mejoria lo suficientemente importante como para no ser
necesario el trasplante cardiaco®.
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