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Prologo a la segunda edicion

La Atencidn a los pacientes con Insuficiencia Cardiaca (IC) va a constituir
sin duda uno de los principales problemas de Salud Publica del siglo XXI ,
por el alto niimero de ingresos hospitalarios y el alto coste que genera esta
prevalente patologfa.

A diferencia de otras enfermedades cardiovasculares, como el Ictus o el
Infarto de Miocardio, que se han estabilizado o incluso comenzado a des-
cender, asistimos a un ascenso creciente y progresivo de hospitalizaciones
por IC.

Los pacientes con IC, ademds de un prondstico vital sombrio a corto o
medio plazo, tienen un trastorno verdaderamente incapacitante y requieren
para su control en las distintas fases de la enfermedad, de la participacién
de distintos profesionales de la Salud (Médicos de Familia, Enfermeria,
Cardidlogos, Internistas, Asistentes Sociales..etc). No debe olvidarse que
esta enfermedad es el prototipo de trastorno crénico que acontece por lo
comun en personas mayores, con la comorbilidad propia de esta avanza-
da edad, préxima a los 80 afios.

El Internista es sin duda uno de los clinicos mas implicados en el diagnds-
tico y tratamiento de esta patologia y la IC supone de hecho en la actuali-
dad uno de los principales motivos de ingreso hospitalario en plantas de
Medicina Interna.

Desde la SEMI surgié hace afios, un activo grupo de trabajo en IC que aglu-
tina a un buen nimero de internistas, que sin renunciar a su visién global
propia de la especialidad, han centrado su mayor campo de estudio y actua-
ciénen la IC.

Con un talante abierto y multidisciplinario, este grupo de internistas ha
puesto en marcha distintos trabajos, becas, cursos y otras iniciativas (encues-



ta nacional sobre IC, registro de pacientes hospitalizados con IC, libro edu-
cativo para el paciente con IC..etc) que han contribuido a mejorar el cono-
cimiento y control de estos pacientes.

La segunda edicién de este manual, elaborado por un equipo multidisci-
plinario, tras haberse agotado los 20.000 ejemplares de la primera edicién,
muestra claramente la idoneidad y utilidad practica de estas paginas, que
sintetizan las Recomendaciones Actuales de Diagndstico y Tratamiento en
IC de la Sociedad Espafiola de Medicina Interna.

Prof Miquel Vilardell
Presidente de la SEMI

Febrero 2002



Recomendaciones del Grupo de
Trabajo de ICC de la Sociedad
Espanola de Medicina Interna

Presentacion

Que la insuficiencia cardfaca congestiva (ICC) supone un problema prioritario
de salud publica es, hoy en dia, ampliamente reconocido, en especial, por la
elevada morbimortalidad que induce y también por el alto coste sanitario que,
provoca en medios econdémicos y costes personales. Basta considerar que la ICC
genera mas de 900.000 hospitalizaciones anuales en EE.UU., que ocupa mds
del 5% de las camas hospitalarias en el Reino Unido, y que también en
nuestro pafs supone el primer motivo de ingreso hospitalario en el adulto.

La hipertensién y la cardiopatia isquémica son las etiologias mas frecuentemente
responsables hoy en dia de este sindrome clinico en mas del 80% de los casos,
habiendo quedado relegadas las valvulopatias primarias, tan comunes hace
unas décadas. La ICC es reconocida y atendida mayoritariamente por
generalistas y cardidlogos en el dmbito ambulatorio, y por internistas en el
ambito hospitalario. El ingreso hospitalario ocasiona mas del 70% del coste
sanitario de la ICC. Sin el concurso de los internistas y los médicos de
atencién primaria serfa dificil conseguir un manejo coordinado, deseable

en esta prevalente enfermedad.

El prondstico de los pacientes con ICC es ciertamente sombrio, similar al de
la mayoria de las enfermedades oncoldgicas, y existen datos preocupantes que
sugieren que dicho pronéstico ha mejorado escasamente durante los Gltimos
afios, a pesar de distintas aportaciones farmacoldgicas de las que cabria
esperar un mayor impacto en términos de supervivencia. Hay actualmente
problemas diagndsticos (infradiagndstico y sobrediagndstico de ICC),

de disponibilidad de pruebas complementarias, y de manejo terapéutico no
éptimo. En la dltima década ha cambiado radicalmente el planteamiento
fisiopatoldgico y terapéutico de esta enfermedad, y se hace necesario avanzar
en la implantacién de nuevos farmacos, que han mostrado ser dtiles en estos
pacientes. Es por ello procedente promover una préactica médica mas acorde
con las dltimas aportaciones cientificas, evidenciadas en amplios ensayos



clinicos. No es, sin embargo, incierto que la gran mayoria de los estudios se
han llevado a cabo en enfermos seleccionados en servicios de cardiologfa,
con menor edad y comorbilidad, que los habitualmente ingresados en servicios
de medicina interna. No menos importantes han sido también los estudios
que han demostrado cémo un seguimiento especifico de estos pacientes
mejora su vida en duracién y calidad, al tiempo que reduce costes y
reingresos hospitalarios.

El presente documento revisa algunos aspectos del diagnéstico clinico y
exploraciones complementarias basicas, y se centra en aspectos terapéuticos.
No se olvida el importante papel del médico de atencién primaria en su
seguimiento, la necesidad de coordinacién con el cardiélogo en casos
seleccionados, ni las indicaciones de trasplante cardiaco, solucién para una
minorfa de pacientes. Se trata, pues, de aportar un documento actualizado
que sintetice las normas bdsicas de actuacién en pacientes con ICC.

Se ha evitado aludir a aspectos conceptuales, tedricos, experimentales, etc.,
temas sobre los que existen excelentes revisiones. Algunas propuestas de
actuacién pueden diferir dependiendo del entorno y disponibilidad de
medios diagnésticos y de otros especialistas de apoyo. En definitiva, estas
recomendaciones con un marcado cardcter multidisciplinario, pretenden
contribuir a sintetizar y difundir la estrategia terapéutica actual frente a la ICC
y su implantacion en la préctica clinica, en los pacientes con este sindrome
clinico, que constituye nuestro primer motivo de ingreso hospitalario.

Grupo de Trabajo de Insuficiencia Cardiaca

de la Sociedad Espafiola de Medicina Interna
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Insuficiencia cardiaca:
concepto, clasificacion
y diagnestico clinico

J Garcia Alegria, F Ruiz Mateas
Area de Medicina. Hospital Costa del Sol, Marbella (Mdlaga)

La insuficiencia cardfaca (IC) es un proceso evolutivo, con sintomas y signos
caracteristicos, en el que la disfuncién del corazén es responsable de la inca-
pacidad para emitir sangre, y por tanto oxigeno, para cubrir las necesidades de
los érganos vitales. La causa primaria es un problema de llenado o de vaciado
del ventriculo izquierdo. La anomalia de la funcién del corazén en esta situa-
cién no puede cubrir los requerimientos metabdlicos de los tejidos y/o sélo lo
puede hacer incrementando de manera anormal el volumen telediastélico.

La IC representa una situacién comun final a la que se llega por distintos caminos,
caracterizada por las alteraciones en la funcién ventricular y en la regulacién
neurohormonal, que se manifiesta por disnea de esfuerzo y retencién de liqui-
dos y se acompaiia de una supervivencia reducida. La IC tiene una prevalencia
que puede alcanzar el 1-2 % de la poblacién adulta y es una de las primeras
causas de morbimortalidad y de ingreso hospitalario. Los estudios de incidencia y
de prevalencia presentan sesgos por la ausencia de criterios diagnésticos undni-
memente aceptados para la identificacién de la IC. La importancia de un diag-
ndstico apropiado y precoz y de un tratamiento correcto radica en que aumenta de
forma significativa la supervivencia y la calidad de vida de los enfermos y se sabe
que un porcentaje sustancial de los pacientes con IC no estan adecuadamente
identificados y/o tratados ™.

La IC no es un diagndstico en si mismo y es necesario discriminar cudl o cudles
han sido las condiciones subyacentes o desencadenantes de la misma. En la préc-
tica clinica incluye a un heterogéneo grupo de pacientes con diferentes enfer-
medades para las que no hay una prueba o criterio estandar de referencia (gold
standard). La mayoria de las definiciones de IC se basan en conceptos fisiopa-
toldgicos y tienen poca aplicabilidad en la practica diaria, pues el diagnéstico
de esta entidad es fundamentalmente clinico, basado en la historia clinica, el
examen fisico y las pruebas diagndsticas complementarias. Por este motivo la



Sociedad Europea de Cardiologia ha formulado una definicién®, con un enfoque
practico, que contempla tres criterios: 1) disnea o fatiga de esfuerzo o de reposo
o durante el ejercicio, o edema maleolar, 2) una evidencia objetiva de disfuncién
cardiaca mayor en reposo, y 3) la respuesta al tratamiento especifico de fallo
ventricular, cuando hay dudas sobre el diagnéstico. Los dos primeros criterios
se tienen que cumplir en todos los casos. En el estudio de Framingham los cri-
terios empleados de IC* eran exclusivamente de indole clinica, y pueden ser de uti-
lidad para el diagndstico de presuncién o estudios de prevalencia, aunque se
desconoce su valor real en la clinica (tabla 1).

Tabla 1: Criterios de insuficiencia cardiaca congestiva del estudio de Framingham ®

CRITERIOS MAYORES
Disnea paroxistica nocturna u ortopnea
Ingurgitacion yugular
Crepitantes
Cardiomegalia
Edema agudo de pulmén
Galope S3
Presion venosa > 16 cm H,0
Tiempo circulatorio > 25 seg
Reflujo hepatoyugular

CRITERIOS MENORES
Edema en tobillos
Tos nocturna
Disnea de esfuerzo
Hepatomegalia
Derrame pleural
Capacidad vital pulmonar descendida 1/3 del maximo
Taquicardia (frecuencia > 120 pm)

CRITERIO MAYOR O MENOR
Pérdida de mas de 4,5 kg de peso tras el tratamiento

Para el diagndstico de insuficiencia cardiaca congestiva en el estudio de
Framingham se requerian dos criterios mayores o uno mayor y dos menores.
Los criterios menores se aceptan sélo si no pueden ser atribuidos a otra causa.



En la evaluacién de toda insuficiencia cardiaca se debe al menos establecer un
diagnéstico de sospecha o probabilistico en la cabecera del paciente, una asig-
nacién fisiopatolégica, una aproximacién etioldgica lo mdas precisa posible, la
identificacién de los factores precipitantes o desencadenantes, la correccién de
aquellos que sean subsidiarios de tratamiento especifico y la filiacién de los pacien-
tes en los que se recomienda el ingreso hospitalario**. De todos estos aspectos
trata este capitulo, en donde queda excluido el papel de la ecocardiografia y los
aspectos terapéuticos que se abordan en otros trabajos de esta monografia.

Formas de insuficiencia cardiaca

Insuficiencia cardiaca anterdgrada/retrograda

Las manifestaciones clinicas de la IC son la consecuencia de un gasto cardiaco
reducido y/o de un estancamiento sanguineo detrés de los dos ventriculos. Estos
son los mecanismos respectivos de lo que se ha denominado IC anterégrada o
retrégrada. Ambos mecanismos parecen operar en la mayorfa de las IC créni-
cas, aunque hay excepciones sobre todo en algunos casos de IC aguda o de des-
compensacién aguda de la forma crénica’.

Se puede establecer la situacién hemodindmica del paciente con IC mediante
la evaluacién clinica de la perfusién periférica y de los datos de congestién en
reposo®, si bien hay pacientes con situaciones de solapamiento entre las cuatro cate-
gorfas propuestas (tabla 2). La evaluacién de la situacién de volumen en todos los
casos de |C es esencial para el adecuado manejo del paciente.

Insuficiencia cardiaca aguda,/cronica

La IC crénica es la forma mds frecuente de insuficiencia cardiaca, y a la que se
dedica ese capitulo. El término IC aguda se debe reservar para el edema pul-
monar agudo y para el shock, ambos de origen cardiogénico. Entre las causas
mds frecuentes de IC aguda estdn el infarto agudo de miocardio, el bloqueo car-
diaco de alto grado, la taquiarritmia con respuesta rapida, la rotura valvular o de
cuerda tendinosa, el taponamiento cardiaco y la obstruccién severa del flujo pul-
monar en el tromboembolismo pulmonar masivo 2.

Cuando existe una descompensacién aguda de una IC crénica hay que intentar esta-
blecer la causa o el mecanismo precipitante, que habitualmente se hace con la
historia, la exploracién, el ECG, y la determinacion seriada de enzimas musculares



Tabla 2: Evaluacion rapida de la situacion hemodindmica en la insuficiencia cardiaca °

SIGNOS Y SINTOMAS DE CONGESTION
Ortopnea, disnea paroxistica nocturna
Aumento de presién venosa yugular
Hepatomegalia
Edema
Crepitantes
Presion arterial sistélica elevada
Onda raiz cuadrada en maniobra de Valsalva
Reflujo abdominoyugular

POSIBLE EVIDENCIA DE BAJA PERFUSION
Presion de pulso reducida
Somnolencia, confusién
Hiponatremia
Hipoperfusion periférica (extremidades frias)
Hipotension con IECA

Insuficiencia renal

y, ocasionalmente, con el ecocardiograma. Las causas precipitantes mas fre-
cuentes son la transgresién dietética con un aporte desproporcionado de sal,
el abandono de la medicacién, la hipertensién arterial no controlada, una arrit-
mia con repuesta ventricular rapida, sobre todo la fibrilacién auricular, un tra-
tamiento incompleto, un problema infeccioso, el tromboembolismo pulmonar,
la isquemia coronaria, la administracién de farmacos que aumentan la reten-
cién hidrosalina como los antiinflamatorios no esteroideos, los corticoides o los
estrégenos, o el uso de sustancias que deprimen la funcién ventricular como los
beta-bloqueantes, algunos calcioantagonistas, el alcohol o farmacos antineo-
pldsicos, el embarazo o las enfermedades tiroideas™* .

Insuficiencia cardiaca derecha/izquierda

El fallo ventricular derecho o izquierdo hace referencia a la presentacién pre-
dominante de los sintomas de congestién sistémica o pulmonar, respectivamente.
Estos términos, que no indican necesariamente cudl es el ventriculo mds seria-
mente afectado, tienen una utilidad relativa ™.



Insuficiencia cardiaca con bajo y alto gasto

El bajo gasto cardiaco en reposo o durante el ejercicio caracteriza a la mayorfa
de las formas de IC; sin embargo, hay situaciones en que la IC estd asociada a
un gasto elevado: tirotoxicosis, enfermedad de Paget dsea, fistulas arteriove-
nosas, beriberi, anemia y embarazo. En contraste con la primera, en la IC con
alto gasto las extremidades estdn calientes y coloreadas, y la presién de pulso
es normal o elevada’.

Insuficiencia cardiaca sistdlica/diastdlica

Como se desprende de la definicién fisiopatoldgica de IC, ésta puede ser cau-
sada por una anormalidad en la eyeccién de sangre (disfuncién sistélica) o
en el llenado ventricular (disfuncién diastélica). Se considera una disfuncién
sistélica cuando la fraccién de eyeccién es inferior al 40%. El diagndstico de
IC diastdlica se establece cuando los sintomas y/o signos de IC van acompa-
fiados por una fraccién de eyeccién normal, y se debe a una distensibilidad
miocdrdica reducida. La IC diastélica, que no se suele ver en jévenes, se aso-
cia con la edad, en donde la hipertensién arterial, la diabetes y la fibrosis mio-
cérdica contribuyen de manera notable a la disfuncién ventricular. En muchas
ocasiones ambas formas de IC se presentan en asociacion"*. Las causas mds
frecuentes de disfuncidn sistdlica son la cardiopatfa isquémica y la miocar-
diopatia dilatada. Se ha descrito que diferentes patrones de sintomas y sig-
nos clinicos pueden ayudar a distinguir la disfuncidn sistdlica de la diastdlica
(tabla 3). Algunos datos pueden predecir una disfuncién diastélica, como la
presidn arterial elevada, la obesidad, la ausencia de taquicardia, una edad
avanzada, y la ausencia de cardiopatia coronaria o del antecedente de taba-
quismo. Pero el verdadero valor predictivo de estos factores, solos o en com-
binacién en un anélisis multivariable, no estd bien definido. Un corazén de
tamafio normal en la radiografia de térax es altamente especifico de disfun-
cién diastdlica como causa subyacente de un incremento de la presién de lle-
nado"”®. El valor relativo de los distintos parametros en el diagndstico de la
disfuncién sistdlica y diastélica se muestran en la tabla 4°.

Etiologia de la insuficiencia cardiaca

La importancia relativa de los factores etioldgicos varfa segtin las caracteristicas
epidemioldgicas de la poblacién. En los paises occidentales la cardiopatia coro-
naria y la hipertensién arterial son las causas fundamentales, mientras que en



Tabla 3: Datos clinicos en la deteccion de la insuficiencia cardiaca:
disfuncion sistélica y diastélica’

Incremento en la Fraccion de Disfuncion
presion de llenado  eyeccién < 40% diastélica
Hallazgos dtiles Redistribucion Cardiomegalia o Hipertension
vascular en la redistribucion arterial
radiografia de torax  radiologica actual
Distension venosa Ondas Q
yugular anteriores
Bloqueo de rama
Impulso apical
anormal
Hallazgos con Disnea, ortopnea, Frecuencia Obesidad
utilidad ocasional taquicardia > 90-100 pm Ausencia de
Baja presion Presion sistolica  taquicardia
sistélica < 90 mmHg Edad avanzada
Presion de Presion de No fumador
pulso < 25% pulso < 33% Sin cardiopatia
Crepitantes Galope S3 coronaria
Reflujo Crepitantes
abdominoyugular Disnea
Cardiomegalia Infarto previo
CPK > 220 0
1.000 I
Hallazgos dtiles Edema Distension Ausencia de
cuando estan yugular cardiomegalia
presentes Edema radioldégica

las regiones no desarrolladas son la enfermedad valvular reumitica y las deficien-
cias nutricionales. Existen numerosas causas que pueden provocar una IC (tabla

5).

En muchos casos es dificil discriminar si la hipertension arterial es el factor deter-
minante de la IC o es un fenédmeno concomitante al de una cardiopatia coro-
naria. La hipertensién arterial es un una variable continua de riesgo de IC sin un
claro punto de corte. Un tratamiento efectivo de la hipertensién arterial redu-
ce la incidencia de IC en un 50%. Otros factores independientes de riesgo de
desarrollo de IC son la hipertrofia ventricular izquierda, el tabaquismo —espe-
cialmente en los varones—, la hipertrigliceridemia con un cociente colesterol



Tabla 4: Insuficiencia cardiaca: disfuncion sistolica y diastélica®

Panel A Panel B
Variables S D Variables S D
Historia Radiografia de térax
Enfermedad coronaria  ++++ + Cardiomegalia =~ +++ +
Hipertension ++ Congestion pulmonar — +++  +++
Diabetes  +++  + Electrocardiograma
Enfermedad valvular — ++++ - Bajo voltaje  +++ -
Disnea paroxistica ++ Hipertrofia VI = +++  +++
Examen fisico Ondas Q ++ +
Cardiomegalia  +++  + Ecocardiograma
Tonos débiles  ++++ + Baja FE  ++++ -
Galope S3 +++  + Dilatacion VI ++ -
Galope S4 + Hipertrofia VI ++
Hipertension — ++  ++++
Regurgitacion mitral — +++  +

Crepitantes  ++ ++
Edema  +++ +

Distension yugular — +++  +

Parametros de la historia clinica y del examen fisico (Panel A) y de exploraciones
complementarias (Panel B) que ayudan a diferenciar la disfuncion cardiaca sistélica (S)
de la diastolica (D). VI: ventriculo izquierdo, FE: fraccion de eyeccion.

total/HDL-colesterol elevado, la diabetes mellitus, la microalbuminuria asociada
o no asociada a diabetes, la frecuencia cardiaca en los pacientes hipertensos, la
obesidad y la disfuncién ventricular asintomética. En esto momentos se desconoce
la prevalencia real de la disfuncién ventricular asintomdtica, aunque parece ser un
problema frecuente, y se ha descrito que hasta el 1-5% de la poblacién adulta pueden
presentarla dependiendo de la prevalencia de otros factores de riesgo .

Diagnéstico clinico

En la IC se pueden presentar, por lo tanto, anomalias en la sistole o en la diastole.
La discriminacién entre ambas situaciones tiene implicaciones etiolégicas, pro-



Tabla 5: Causas de insuficiencia cardiaca ™

Enfermedad coronaria
Infarto
Isquemia
Hipertension arterial
Miocardiopatia
Dilatada (congestiva)
Hipertrofica/obstructiva
Restrictiva (p.ej., amiloidosis, sarcoidosis, hemocromatosis)
Obliterativa
Enfermedad valvular o congénita
Enfermedad mitral
Enfermedad aértica
Defectos septales auriculares o ventriculares
Arritmias
Taquicardia
Bradicardia (bloqueo cardiaco completo, sindrome del seno enfermo)
Ausencia de la sefial auricular (p.ej., fibrilacion auricular)
Alcohol y farmacos
Alcohol
Drogas cardiodepresoras (beta-bloqueantes, antagonistas del calcio)
Insuficiencia cardiaca de alto gasto
Anemia, tirotoxicosis, fistula arteriovenosa, enfermedad de Paget.
Enfermedad del pericardio
Pericarditis constrictiva
Derrame pericardico
Fallo primario del ventriculo derecho
Hipertension pulmonar (p.ej., embolismo pulmonar, cor pulmonale)
Insuficiencia tricuspidea

ndsticas y sobre todo terapéuticas, por lo que se debe intentar establecer con la

informacidn clinica, ecocardiogréfica o cuando sea necesaria una hemodindmica.

Con frecuencia el paciente tiene una historia de cardiopatia isquémica o de
hipertensién arterial conocida, por lo que la indagacién acerca estas de enfer-
medades es ineludible. Otros antecedentes importantes, pues también elevan la



probabilidad de padecer esta enfermedad y pueden orientar acerca de la etiologfa,
son la diabetes, el consumo de tabaco y alcohol, una nefropatia subyacente y
el uso previo de farmacos. Algunos medicamentos como calcioantagonistas,
antiarritmicos clase |, betabloqueantes o antiinflamatorios no esteroideos pue-
den precipitar o agravar una IC.

Sintomas

La disnea de esfuerzo es el sintoma cardinal de la IC. Este sintoma puede apa-
recer en personas normales con bajo nivel de actividad, y la discriminacién entre
ambas situaciones depende del grado de actividad necesaria para inducirla. La
disnea de esfuerzo, ademds de en la IC, se puede ver en personas mayores, en
la obesidad, en enfermedades articulares, en enfermedades renales por sobre-
carga de volumen, en la ansiedad y, sobre todo, en las enfermedades pulmo-
nares. La disnea de esfuerzo es un sintoma moderadamente sensible pero con

una pobre especificidad diagndstica"®°.

La ortopnea es la disnea que aparece de manera inmediata cuando se adopta el
dectbito supino y se alivia de forma rdpida con la elevacién de la cabeza. La
disnea paroxistica nocturna es el ataque stbito de disnea durante el suefio, que
despierta al paciente con gran ansiedad y que a veces se presenta o asocia a tos
persistente o broncoespasmo (asma cardial). Este sintoma obliga al paciente a
sentarse y tarda en aliviarse hasta unos 30 minutos. La causa de la DPN es un
incremento en la reabsorcién renal y una redistribucién de los liquidos'.

Todos los pacientes con disnea paroxistica nocturna, ortopnea, disnea de recien-
te aparicién o en ejercicio deben ser evaluados ante la posibilidad de una IC,
a menos que tenga un claro origen como, por ejemplo, una enfermedad pul-
monar crénica. Los sintomas que sugieren una IC son los siguientes: disnea paro-
xistica nocturna, disnea de esfuerzo, ortopnea, edema de miembros inferiores,
intolerancia al ejercicio, y sintomas abdominales como ascitis o hepatomegalia.

En el paciente anciano los sintomas son mas oscuros pues, debido al sedentaris-
mo, no experimentan disnea de esfuerzo, y la ortopnea y disnea paroxistica noc-
turna pueden estar ausentes al desarrollarse cambios compensatorios en la circulacién
pulmonar. En estos casos pueden presentarse como tos seca persistente, debili-
dad, fatiga, insomnio, ansiedad o confusién. A veces las modificaciones secunda-
rias al bajo gasto dan lugar a oliguria diurna y nicturia. Los sintomas de presentacién
atipica en el anciano pueden condicionar un retraso en el diagndstico .



Tabla 6: Clase funcional en la insuficiencia cardiaca *

CLASE I. Sin limitacion. Las actividades fisicas habituales no causan disnea,
cansancio o palpitaciones

CLASE II. Ligera limitacion de la actividad fisica. El paciente esta bien en reposo.
La actividad fisica habitual le causa disnea, cansancio, palpitaciones
0 angina

CLASE III. Limitacién marcada de la actividad fisica. Si bien el paciente esta bien

en reposo, las actividades menores le causan sintomas

CLASE 1V. Incapacidad de cualquier actividad fisica sin sintomas. Los sintomas
estan presentes incluso en reposo. Con cualquier actividad se
incrementa la incomodidad

En la IC de manera rutinaria se utiliza la escala de gradacién de sintomas o clases
funcionales descrita por la New York Heart Association™, que es una clasificacién en
clases util en la evaluacidn de la situacién en fase inicial, sobre todo tras el tra-
tamiento éptimo, y en el seguimiento individual de los pacientes, y se ha rela-
cionado de manera inversa con la supervivencia (tabla 6). Sin embargo, una
limitacién es la baja concordancia interobservador para la asignacién en cla-
ses, por lo que se han propuesto otras clasificaciones funcionales con escalas
de actividad, que han tenido menos difusién en la practica clinica ™.

Signos clinicos

El examen fisico puede ofrecer informacidn relevante acerca de la etiologia de
los sintomas y del tratamiento necesario de la IC. Sin embargo los signos no
son altamente sensibles en el diagnéstico de la IC?. Los signos mds frecuentes
son una presién venosa yugular elevada o un reflujo hepatoyugular presente, un
tercer tono, un impulso del latido apical desplazado, los crepitantes pulmona-
res que no se aclaran con la tos y el edema periférico.

Los estertores crepitantes que se localizan en las bases pulmonares, y habi-
tualmente bilaterales, son la consecuencia de la extravasacién de liquido en los
alvéolos. En el edema agudo de pulmén son mds gruesos y pueden acompa-
fiarse de datos de broncoespasmo .

El tercer ruido, galope S3 o protodiastdlico, se debe a la limitacién brusca en la
expansién longitudinal del ventriculo izquierdo durante el llenado diastélico pre-
coz. Es un excelente signo de IC asociado a una pobre funcién ventricular. Es



fisiolégico en la infancia y adolescencia, pudiendo persistir hasta la cuarta déca-
da sobre todo en mujeres y se puede encontrar, sin datos de IC, en la regurgi-
taciéon mitral o tricispide, en la pericarditis constrictiva o en el shunt
izquierda-derecha. Su apreciacién mejora con un breve ejercicio isométrico y
con la tos vigorosa o elevando las piernas en dectbito para que aumente el
retorno venoso, pudiendo ser de tipo intermitente. Se percibe mejor en un decu-
bito lateral de 45° con la campana del estetoscopio aplicada sobre el impulso
apical . Una limitacién de su valor es la dificultad para su identificacién en fun-
cién de las habilidades y del entrenamiento del clinico y su limitada reproduci-
bilidad interobservador™.

La evaluacién de la presién venosa yugular ofrece informacién acerca del volu-
men intravascular, de la funcién ventricular, de las enfermedades valvulares y
de las pericérdicas. A veces es imposible su valoracién por un cuello corto o por
la presencia de grasa cervical, en enfermedades respiratorias con taquipnea, y
en pacientes con ventilacién mecdnica. Su observacién se hace preferentemen-
te en la vena yugular interna derecha en donde se transmite de manera directa
la presién de la auricula derecha. Para su examen correcto es imprescindible
una posicién adecuada del paciente, en donde la parte superior de la columna
venosa se encuentre por encima de la clavicula y por debajo de la mandibula.
En la mayoria de los casos esto sucede entre 30 y 45° desde la horizontal, aun-
que puede variar en funcién de la severidad de la congestién y la situacién del
volumen intravascular. La presién se estima por el punto més alto de oscilacién
de la columna venosa, usualmente en la espiracién y este nivel, medido con una
regla, se relaciona con el dngulo esternal de Louis. Este punto de unién entre el
manubrio y el cuerpo del esterndn a efectos précticos estd 5 cm por encima de la
auricula derecha. El limite superior de presién venosa es de 9 cm H,O, por tanto
4 cm por encima del dngulo esternal. En general la correlacién de la presién
venosa yugular y la medida con un catéter central es alta, entre 0,65y 0,75.
Cuando estd elevada la especificidad es muy alta, pero la sensibilidad es baja
y la reproducibilidad esta limitada".

La prueba de reflujo hepatoyugular o abdominoyugular es la observacién de la
presién venosa yugular antes, durante y después de la presién abdominal. El incre-
mento de la presién es la consecuencia del desplazamiento del contenido de las
venas abdominales a la auricula derecha. Se obtiene con la presién firme cen-
troabdominal durante 15-30 segundos. La presion aproximada debe ser de 20-35
mmHg, lo que se puede comprobar interponiendo un manguito de presién arte-
rial entre la mano del examinador y la pared abdominal. Una respuesta positiva



es aquella que se obtiene con la elevacién mantenida de la presién venosa igual
o mayor de 4 cm. En la IC este signo es poco sensible pero muy especifico ™.

El edema simétrico en partes declives, sobre todo en pies y tobillos, es muy (til
cuando estd presente y sobre todo si acompaiia a otros signos como la elevacién
de la presion yugular. En enfermos encamados hay que buscarlo en la regién sacra.
Sin embargo, las causas mas habituales de edema maleolar son otras como tras-
tornos en el retorno venoso, obstruccién linfética, hipolbuminemia, uso de cal-
cioantagonistas, nefropatias o enfermedades hepdticas. Ademas, este dato estd
ausente en muchas ocasiones en pacientes con IC crénica tratada con diuréticos.

El desplazamiento del latido apical normal se obtiene con la palpacién del punto de
maéxima intensidad del latido cardiaco en la punta. En condiciones normales debe
estar por dentro de la interseccién de la linea medioclavicular y del 5° espacio inter-
costal. A veces es dificil de localizar y la variabilidad interobservador es alta™™.

Otros signos que pueden encontrase son taquicardia, fibrilacién auricular hasta
en el 25% de los casos, hipertensién arterial, hipotensién que condiciona un
mal prondstico, derrame pleural, hepatomegalia, ascitis o caquexia.

Los signos mds especificos son un tercer ruido, el desplazamiento del latido apical,
mientras que la elevacién de la presién venosa yugular y los estertores crepi-
tantes lo son en menor medida. Sin embargo, muchos pacientes con disfuncién
sistélica moderada-severa o sintomas iniciales no presentan anomalias en la
exploracién. Se ha descrito en pacientes evaluados para trasplante de corazén
sometidos a estudio hemodindmico que los signos clinicos con frecuencia estan
ausentes incluso en pacientes con presién capilar pulmonar de hasta 35 mmHg?*>.

Las tablas 7 y 8 resumen la utilidad de los diferentes sintomas y signos en el
diagnéstico de la IC de acuerdo con las siguientes caracteristicas: sensibilidad,
especificidad, objetividad, repetibilidad, gradualidad, practicabilidad, valor pro-
néstico y capacidad de identificacién etioldgica ™.

Valor del ECG

Los pacientes con IC muestran de manera habitual alteraciones electrocardio-
gréficas mayores. Entre ellas estdn: fibrilacion auricular, hipertrofia del ventri-
culo izquierdo, infarto de miocardio previo, bloqueo de rama, o desviacién
izquierda del eje QRS. Se han estudiado los valores predictivos del ECG en la
IC cuando se presentaban alteraciones electrocardiograficas mayores que mos-



Tabla 7: Utilidad de los sintomas en el diagnéstico de la insuficiencia cardiaca *®

Sintoma Sensible Especifico Objetivo Registrable Gradual —Practico Pronéstico Etiologia

Disnea +++ - - + +++ +++ ++ -
de esfuerzo

Ortopnea + + - + + 4 + -
Disnea + + - + - +4++ + -
paroxistica

nocturna

Tos + - - + + +++ - -
Fatiga +++ - - + +++ +++ - -
Edema + - ++ + IFIFIN . - -
maleolar

Angina - - - + e ++ ++

Utilidad relativa de los sintomas de acuerdo con varios criterios para el diagnéstico de
insuficiencia cardiaca: +++ muy dtil, ++ moderadamente dtil, + de alguna utilidad,

- de escasa o nula utilidad. Objetivo: se puede observar directamente y reproducir por
un médico, registrable: la medida se puede tomar y se puede ensefiar a otros médicos
para su opinion, gradual: la severidad se puede clasificar, prdctico: simple y fdcil de
aplicar a poblaciones con cierta consistencia, prondstico: ofrece una guia al prondstico
de la enfermedad, etiologia: es dtil para identificar la etiologia de la IC.

traron una sensibilidad del 94%, una especificidad del 61%, un valor predicti-
vo positivo del 35% y un valor predictivo negativo del 98 %. Cuando el ECG es
normal o sin alteraciones significativas (crecimiento auricular, bradicardia, taqui-
cardia, ensanchamiento del QRS, pobre progresién de R en precordiales, des-
viacion a la derecha del eje QRS, isquemia miocérdica, bloqueo auriculoventricular
de primer grado o alteraciones inespecificas de la repolarizacién) practicamente
se excluye el diagnéstico de IC™. Las ondas Q en el ECG sugieren infarto pre-
vio, pero en ausencia de unos antecedentes consistentes deben ser confirma-
dos con ecocardiografia®. Los signos de crecimiento ventricular izquierdo con
sobrecarga sistdlica sugieren origen hipertensivo o estenosis adrtica.

Datos radiolégicos

Los datos radioldgicos mds relevantes en el diagndstico de IC son la cardio-
megalia y la redistribucién vascular. La cardiomegalia, con un didmetro de



Tabla 8: Utilidad de los signos en el diagndstico de la insuficiencia cardiaca *

Signos Sensible Especifico Objetivo Registrable Gradual Practico Pronéstico Etiologia
Taquicardia - - +++ +++ +++ - + -
Pulso - ++ + + - - 4 i,
alternante

Fibrilacion - + +4++ +++ + +++ + ++
auricular

Presion - - +++ + +++ ++ ++ * +
sanguinea

Presion - +4++ + + + + - -
venosa

yugular

Edema - - +++ + ++ +++ - -
Desplazamiento - - + + + + - -
latido apical

Galope S3 - ++ + + - + ++ +
Soplo - - +++ + + ++ + ++

* El prondstico en la IC es inversamente proporcional a la presién sanguinea.

didmetro del corazén/didmetro del térax superior al 50%, apoya el diagnéstico,
sobre todo si se asocia a congestion venosa pulmonar’. Ante la sospecha de ICy
la ausencia de cardiomegalia se debe revisar este diagndstico .

La congestién o redistribucién venosa pulmonar se observa en los 16bulos supe-
riores y se identifica comparando el didmetro de la vena pulmonar con su bron-
quio acompanante.

El edema intersticial favorece la cronicidad de la IC, mientras que un compo-
nente alveolar es mds indicativo de una forma aguda o descompensacién. Estos
signos radioldgicos pueden estar artefactados cuando se esta en tratamiento con
inhibidores de la enzima de la angiotensina o diuréticos.

Conclusiones

Una revisién sistemdtica de la literatura que analiza el valor del examen clinico
en el diagndstico de la IC7 llegd a las siguientes conclusiones. Los datos de la



exploracién pueden ser poco expresivos y dificiles de obtener, si bien la expe-
riencia clinica contribuye a la capacidad de su identificacién. Para la deteccién
de una presién de llenado elevada, que en presencia de una fraccién de eyec-
cién normal es la consecuencia de la disfuncién diastdlica, son muy dtiles la
redistribucién vascular y una presién yugular elevada. Algunos signos que ayu-
dan en el diagnéstico son la disnea, ortopnea, taquicardia, descenso en la pre-
sién del pulso, tercer ruido, crepitantes y reflujo hepatoyugular. El edema es
atil, cuando esta presente.

Para el diagndstico de disfuncién sistélica es muy dtil cualquier signo radiolé-
gico, cuando estdn presentes. El médico puede excluir de manera razonable esta
situacién en ausencia de ningtn dato clinico, y por otra parte generalmente al
menos tres signos, 0 mas, son necesarios para confirmar el diagndstico.

Entre los pacientes con aumento de la presion de llenado la distincidn entre la dis-
funcién sistdlica y la diastdlica puede facilitarse por la presencia de una presién
arterial elevada, de obesidad, ausencia de taquicardia, edad avanzada o ausencia
de antecedentes de tabaquismo o enfermedad coronaria. Cuando no hay car-
diomegalia se favorece el diagnéstico de disfuncién diastdlica. Sin embargo hay
pocos estudios que hayan estudiado la discriminacién entre disfuncién sistélica y
diastélica’.

Para el diagnéstico de la disfuncién sistélica, otros autores han encontrado que
la mejor combinacién de sensibilidad y especificidad la ofrece la combinacién
del examen fisico, el electrocardiograma y la radiografia de térax'. La sensibi-
lidad (S) y especificidad (E) de los pardmetros en ese estudio fueron las siguien-
tes: exploracién fisica (S: 81%, E: 47%), electrocardiograma (S: 98%, E: 69%),
radiografia de térax (S: 71%, E: 92%), y la combinacién de todos ellos (S: 100%,
E: 95%). Ello confirma la necesidad de utilizar todos los recursos diagndsticos
basicos de ficil acceso de una manera certera e integrada para mejorar la preci-
sion diagndstica por parte de los clinicos.

En el diagndstico de la IC se pueden cometer diferentes errores que tenemos
que tener en cuenta como son los siguientes: 1) ante casos de IC no se plante-
an y evaltian causas no cardiacas de los sintomas antes de instituir el tratamiento,
2) los sintomas pueden atribuirse a enfermedad crénica pulmonar y son tratados
de manera inapropiada, 3) no se identifican causas reversibles, especialmente la
angina o la isquemia, o bien, en caso de ser identificadas, no se hace un trata-
miento éptimo, 4) no se valora de forma inicial la funcién ventriculary 5) se hace
un falso diagndstico ante un edema que tiene otro origen’.



En la IC se requieren destrezas clinicas que se adquieren con el conocimiento, con
el desarrollo de habilidades y con la experiencia. La informacién obtenida con la
historia clinica y con la exploracién proporciona el marco conceptual para poder
hacer el diagndstico correcto. En la IC, dada la edad avanzada de muchos pacien-
tes y la concurrencia de otras miltiples enfermedades, es esencial la evaluacién y
el tratamiento integral del enfermo. Por otra parte, la identificacion precisa de las
causas y mecanismos subyacentes, la correccién de aquellas causas tratables y un
plan de tratamiento y seguimiento correctos del paciente, que se puede beneficiar
de los importantes avances cientificos de los tltimos afios para mejorar su calidad
de vida y su supervivencia, son otros aspectos esenciales en el manejo de la IC.
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Valor de la ecocardiografia
en la insuficiencia cardiaca

M Moreno, MA G? Fernandez, JL Lopez Senddn
Hospital General Universitario Gregorio Marafion, Madrid

El diagndstico de insuficiencia cardiaca (ICC) es un diagnéstico clinico, pero en
ocasiones se necesita la ayuda de distintas técnicas para confirmar el diagnds-
tico, valorar el grado de deterioro anatémico y funcional, identificar las posibles
causas que la producen, y valorar el pronéstico y la evolucién de la enfermedad.
Se ha demostrado que el ecocardiograma es una técnica Ltil y sencilla para la
confirmacién de la posible etiologfa, repercusién del problema tanto sobre las
cavidades cardiacas, como sobre las vélvulas, y la evolucién de la respuesta al
tratamiento de la enfermedad en si misma.

La ICC es la primera causa de ingreso hospitalario en el adulto y también una
causa importante de consulta extrahospitalaria, tanto en atencién primaria,
como en medicina interna y cardiologfa, por lo que es necesario establecer las
prioridades de utilizacién del ECOCARDIOGRAMA en esta patologia. En la
tabla 1, se citan las principales indicaciones de ecocardiografia relacionadas
con la insuficiencia cardfaca.

Ecocardiograma basal (inicial)

A un paciente con sospecha clinica de ICC bien por disnea, edemas u otros sin-
tomas con sospecha de origen cardiaco, debe realizirsele siempre un primer
ecocardiograma. Este punto es hoy en dia ampliamente reconocido por distin-
tas gufas nacionales e internacionales y recomendaciones de expertos. También a
los pacientes con alteraciones radioldgicas en la silueta cardiaca y transtornos
electrocardiogrificos.

Ademds se debe realizar un ECO a los pacientes con hipotensién severa no jus-
tificada, o a aquellos en los que se va a utilizar medicacién cardiotdxica que pre-
cisan un control previo para valorar la posible afectacién cardfaca posterior con
posible deterioro de la funcién ventricular'.

En la tabla 2 se refleja sintéticamente la utilidad e informacién basica que pro-
porciona la ecocardiografia (eco-Doppler) en pacientes con sospecha clinica de



Tabla 1: Indicacion del ecocardiograma en la insuficiencia cardiaca

ECOCARDIOGRAMA INICIAL

Sospecha clinica de insuficiencia cardiaca
(disnea, edemas u otros sintomas con sospecha de origen cardiaco)

Pacientes en los que se va a utilizar medicacion cardiotoxica

ECOCARDIOGRAMA SUCESIVO
Cuando exista empeoramiento clinico muy significativo sin causa justificada

A los seis meses de iniciado el tratamiento para valoracion de la respuesta
al mismo en casos especiales

En los pacientes con clase funcional III-IV de la NYHA se repetird cada seis meses
cuando sean candidatos a terapias mas agresivas como el trasplante cardiaco.

ECOCARDIOGRAMA DE ESTRES
(ESTRES FISICO Y/O FARMACOLOGICO CON DOBUTAMINA)

El ecocardiograma de esfuerzo puede ser de utilidad en pacientes a los que se
les desee por alglin motivo concreto valorar la respuesta al ejercicio fisico
Cuando fuera necesario diferenciar la miocardiopatia idiopatica, hipertensiva

de la isquémica (comportamiento de la contractilidad segmentaria de segmentos
anormales sugestivo de isquemia)

En pacientes con miocardiopatia isquémica ya conocida, para detectar la posible
existencia de isquemia
ECOCARDIOGRAMA TRANSESOFAGICO

En principio, al ser una técnica semi-invasiva se reserva para los casos en los
que el ETT no sea concluyente

ICC. Ademds de confirmacién de la sospecha de disfuncién ventricular sisté-
lica y/o diastdlica el ecocardiograma permite excluir la patologfa susceptible
de intervencién quirdrgica, proporciona informacién prondstica y ayuda a dise-
fiar la estrategia terapéutica. Con el ecocardiograma puede valorarse la frac-
cién de eyeccidn, fraccién de acortamiento, tamafio y voltimenes ventriculares
y auriculares, contractilidad segmentaria, la funcién global sistélica y diastdlica y
la presencia y severidad de las lesiones valvulares** (figuras 1y 2). Las lesio-
nes valvulares pueden ser en ocasiones la causa de la ICC y en otras conse-
cuencia de la misma. Ademads de la integridad y competencia valvular, se puede
valorar la presién sistélica pulmonar, la presencia de trombos intracavitarios
y el derrame pericérdico.



Tabla 2: Utilidad de la ecocardiografia en la insuficiencia cardiaca

DIAGNOSTICO DE LA CARDIOPATIA DE BASE
Alteraciones valvulares
Deteccion de cardiopatias congénitas
Miocardiopatias
Taponamiento cardiaco

VALORACION DE LA FUNCION SISTOLICA
Estimacion de diametros y volimenes ventriculares
Fraccion de eyeccion ventricular®
Fraccién de acortamiento
Contractilidad segmentaria

VALORACION DE LA FUNCION DIASTOLICA
Hipertrofia ventricular*
Flujo diastélico mitral

*Valor prondstico bien documentado.

No hay que olvidar que la insuficiencia cardiaca por disfuncién diastdlica aisla-
da, aunque se ha asociado a un mejor prondstico, es mds dificil de diagnosticar
y precisa de un tratamiento algo diferenciado. Los pacientes que presentan dis-
funcién sistdlica con diferentes grados de disfuncién diastélica con el ECO** pue-
den ser diagnosticados, valorando no sélo la contractilidad ventricular, sino
también la alteracién del flujo mitral y de las venas pulmonares, que van a ser la
clave para el diagnéstico de este tipo de insuficiencia. En ocasiones, también nos
permite la clasificacion de severidad de la misma.

Siempre que el estudio con el ecocardiograma transtordcico (ETT) no sea de
buena calidad y no nos permita valorar los datos anteriormente citados se rea-
lizard un ecocardiograma transesofagico (ETE), para mejor valoracién de las
estructuras. El ETE, al ser una técnica semiinvasiva, se reserva para los casos en
los que el ETT no sea concluyente en algunas de las parcelas que necesitamos
conocer, pues al estar la sonda mds cerca del corazén y sin estructuras inter-
medias como son la pared tordcica, mediastino, etc., mejora la calidad del estu-
dio, y en ocasiones nos permite ver una patologia que no era posible detectar
conel ETT.



Ecocardiogramas sucesivos

Después de realizar el diagnéstico, los pacientes con insuficiencia cardfaca nece-
sitan controles clinicos posteriores para valorar la respuesta al tratamiento y la
evolucién de la enfermedad, no pudiéndose establecer una periodicidad fija de
conveniencia de realizacién de sucesivos ecocardiogramas. Las recomendacio-
nes mas generalizadas por las sociedades cientificas europeas y americanas acon-
sejan repetir el estudio ecocardiogréfico siempre que exista empeoramiento clinico
sin causa justificada (como podria ser el abandono de la medicacién u otros
factores precipitantes identificados y corregidos, etc.). También se puede repe-
tir el estudio a los seis meses de iniciado el tratamiento para valoracién de la
respuesta al mismo aunque este extremo no es ampliamente admitido. En aque-
llos pacientes con fraccidén de eyeccién superior al 30%, o inferior a la misma
en clase funcional | o Il de la NYHA se repetird una vez al afio. En los pacientes
con clase funcional IlI-1V de la NYHA se repetird cada seis meses cuando sean
candidatos a terapias mas agresivas como el trasplante cardfaco”®. Debe des-
tacarse la prioridad de realizar ecocardiogramas basales en la mayor parte de
los pacientes con ICC, antes que en solicitar la repeticion de estudios periédi-
cos que sélo ocasionalmente aportan informacién relevante.

ECO de estrés

El ecocardiograma de estres, tanto de esfuerzo fisico como farmacoldgico, es
un complemento para algtin tipo de pacientes con ICC. Se puede valorar el
comportamiento de la contractilidad segmentaria de segmentos normales y
anormales, el comportamiento de la fraccién de eyeccién y volimenes ventri-
culares, las variaciones de la presién sistélica pulmonar y de las regurgitacio-
nes, tanto mitral como trictspide, y simultdneamente se controlan las alteraciones
electrocardiogréficas y de tensién arterial durante toda la prueba, asi como la
sintomatologfa del paciente. Las diferentes respuestas al estrés ayudan a cono-
cer el prondstico valorando la reserva contractil del corazén, pueden ayudar a
diferenciar la miocardiopatia idiopdtica de la isquémica y, en pacientes con mio-
cardiopatia isquémica ya conocida, a detectar la posible existencia de isquemia
o de viabilidad con posibilidad de un tratamiento diferente en estos pacientes”’.
En ellos generalmente debe realizarse un ecocardiograma farmacoldgico pues,
ademas de que su capacidad de ejercicio puede estar muy limitada, con el eco-
cardiograma farmacoldgico valoramos simultaneamente la isquemia y la viabi-
lidad y el registro ecocardiografico se realiza durante toda la pruebay no asf en
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el ecocardiograma de esfuerzo. Este Ultimo se reservard para aquellos pacien-
tes a los que se les desee por algtin motivo concreto valorar la respuesta al ejer-
cicio fisico, o en protocolos especiales de baja carga de ejercicio.

Mudiltiples trabajos publicados demuestran el beneficio de la realizacién de un
ecocardiograma en los pacientes con ICC tanto para su diagndstico, como para
su seguimiento, y en la mayorfa de los protocolos que se han realizado o se
estdn realizando para valorar la respuesta a distintos farmacos nuevos o viejos
en diferentes grupos de pacientes con ICC se realiza un ETT en las distintas fases
del estudio, y se ha publicado el impacto de la realizacién del mismo, sobre todo
en estudios retrospectivos. Senni'®, basdndose en las recomendaciones de las
sociedades americanas de cardiologfa, realizé un estudio en un grupo de 216
pacientes con criterios de ICC, a los cuales se les realizé un ETT en las tres sema-
nas previas o inmediatas de un episodio de ICC, y a otros 79 no se les realizé
por considerar su médico que no lo precisaba. Generalmente eran enfermos de
mds edad, con mayor frecuencia mujeres y pacientes a los que se les hospitaliza-
ban menos. Curiosamente, con estos pacientes considerados de menos riesgo,
sus médicos era menos agresivos con el tratamiento y presentaban, sin embargo,
una mortalidad significativamente mayor que los que si habian sido estudiados
con un ecocardiograma. Probablemente se hubiera sido mas agresivo y estricto en
el tratamiento, si se hubieran conocido las alteraciones anatémicas y funcio-
nales, sobre las que proporciona informacién el estudio ecocardiografico.
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Tratamiento no farmacologico
y de la ICC con
disfuncion diastolica

JJ Jusdado Ruiz-Capillas
Servicio de Medicina Interna. H. Severo Ochoa, Leganés (Madrid)

El principal objetivo del tratamiento de los pacientes con insuficiencia cardia-
ca (IC) es la supresién de los sintomas y la mejora de la capacidad funcional y
de la calidad de vida de los mismos. A medio plazo hay que intentar prevenir
la progresién de la enfermedad y evitar las recaidas y reingresos y, como obje-
tivo final, reducir la mortalidad .

Una vez establecido el diagnéstico de certeza de IC, e identificada la etiologfa,
hemos de detectar los factores precipitantes o agravantes, potencialmente rever-
sibles, y que en muchas ocasiones son los que desencadenan los sintomas cli-
nicos de IC, empeorando el grado funcional y motivando el ingreso hospitalario
(tabla 1). La mayorfa de las veces los factores precipitantes son facilmente reco-
nocibles, pero en ocasiones pueden ser inaparentes, por lo que serdn precisos una
cuidadosa anamnesis y exploracion fisica, y eventualmente pruebas bioquimicas
o radiolégicas de diagnéstico complementario.

Las causas mds comunes de ingreso hospitalario por inestabilizacién de la I1C
son las infecciones y el mal cumplimiento de la dieta y/o el tratamiento far-
macoldgico. Las infecciones del aparato respiratorio (bronquitis, neumonia, gri-
pe) o las infecciones urinarias, sobre todo en presencia de fiebre, son una de
las causas mds importantes de descompensacién de la IC. El abandono del tra-
tamiento (frecuente en pacientes oligosintomdticos bien controlados) o la uti-
lizacién de farmacos a dosis ineficaces —bien sea por causa del paciente o del
médico— es igualmente causa habitual del agravamiento de la IC?. Es muy impor-
tante anotar todos los farmacos (y las dosis) que el paciente esta realmente
tomando, teniendo en cuenta que algunos de ellos, sobre todo en ancianos, pue-
den deprimir la contractilidad miocdrdica (beta-bloqueantes, verapamilo); y que
farmacos frecuentemente utilizados por patologias concomitantes, como AINES
y esteroides, pueden producir retencién hidrosalina y disminuir la eficacia de



Tabla 1: Factores precipitantes de insuficiencia cardiaca

1. Mal cumplimiento terapéutico: Abandono del tratamiento/dosis ineficaces.
Ingesta excesiva de sal y/o liquidos.
2. Infecciones/fiebre: Respiratorias, urinarias, endocarditis, miocarditis.
3. Farmacos: AINEs, Esteroides (retienen agua y Na)
Beta-bloqueantes, Antagonistas del calcio (depresores de
contractilidad)
Antiarritmicos. Antidepresivos triciclicos.
Intoxicacion digitalica.
Adriamicina (cardiotoxico)
4. Reagudizacion de enfermedades concomitantes: EPOC, I.Renal, Hepatopatia
cronica, DM, Anemia severa, Hipertiroidismo.
. Arritmias o bloqueos. F.A. rapida.
. HTA mal controlada.
. Cardiopatia Isquémica (angor, IAM). TEP.

00 N o Ul

. Otros: Sobreesfuerzo, estrés, emociones, embarazo, aumento de temperatura
ambiente.

diuréticos o IECA, provocando un empeoramiento de la funcién cardiaca y/o
renal®. Otros factores a tener en cuenta son las transgresiones dietéticas (exce-
sivo consumo de sal, liquidos, alcohol), el sobreesfuerzo fisico y las emociones, asf
como factores climéticos y ambientales como el calor y humedad excesivos.

La reagudizacién de otras enfermedades concomitantes va igualmente asocia-
da frecuentemente a un empeoramiento de la IC. Anemia severa, reagudizacién
de EPOC, deterioro de la insuficiencia renal, hepatopatia crénica, etc., con espe-
cial mencién de la patologia tiroidea, y principalmente del hipertiroidismo apa-
tético del anciano, que en muchas ocasiones debuta en forma de IC como tnica
manifestacién clinica (con/sin fibrilacién auricular).

Es fundamental hacer hincapié en el estricto control de la HTA y descartar la
existencia de arritmias o bloqueos como causa del empeoramiento de la IC.
Las taquiarritmias, principalmente la "entrada" en FA rdpida, es una muy fre-
cuente causa de EAP en pacientes cardiépatas. Los bloqueos pueden compro-
meter seriamente el gasto cardiaco, siendo indicacién en ocasiones de la
colocacién del marcapasos. No hay que olvidar a este respecto, la potencial
"arritmogenicidad" de los antiarritmicos, y la frecuente intoxicacién digitlica,
sobre todo en ancianos con tratamiento diurético sin suplementos de potasio.



EI TEP, mas frecuente en pacientes con IC, y la cardiopatia isquémica silente, o el
empeoramiento de una cardiopatfa isquémica previa, son situaciones graves en las
que hay que pensar ante un agravamiento inexplicable de un paciente con IC.

Medidas terapéuticas no farmacologicas

Las medidas terapéuticas no farmacoldgicas constituyen una pieza clave en el
tratamiento de la IC, muy frecuentemente descuidadas por los clinicos.

En primer lugar es fundamental una correcta informacién al paciente y a su
familia, que debe realizarse de forma progresiva y continuada, para que conoz-
ca bien su enfermedad y los sintomas y signos de alarma —precursores de un cer-
cano empeoramiento de su IC— por los que debe consultar a su médico:
disminucién de tolerancia al ejercicio, edemas, ortopnea-DPN, haciendo espe-
cial énfasis en el control del peso. Un aumento brusco de peso (> 2-3 kg en
2-3 dias) es una sefial de alarma**.

El seguimiento estrecho del paciente y la insistencia en el cumplimiento de las
medidas higiénico-dietéticas y de la medicacién a las dosis adecuadas, ha
demostrado que mejora la efectividad del tratamiento farmacolégico, aumen-
ta la capacidad funcional, disminuye de forma importante el ndimero de rein-
gresos hospitalarios, y mejora la calidad de vida de los pacientes con IC*%.

Las medidas generales o higiénico-dietéticas que debemos aconsejar a todo
paciente con IC, y que complementan de modo muy importante al tratamien-
to farmacolégico se resumen en la tabla 2.

Una de las normas basicas, y clésicas, en el tratamiento de la IC es la dieta sin sal,
que debe ser estricta en pacientes con |C avanzada. En la IC leve-moderada es sufi-
ciente una dieta de 3 g de Na/dfa, por lo que bastard con evitar los alimentos sala-
dosy no utilizar sal de mesa ni alimentos enlatados o precocinados. A los pacientes
obesos hay que recomendarles disminucién de peso, y en casos de IC avanzada, y
principalmente si hay hiponatremia (Na < 130), recomendaremos restriccién hidri-
ca (< 1.500 cc/dfa), excepto en climas cdlidos. En todos los casos debe suprimir-
se el habito tabdquico, siendo esencial la abstencién de alcohol en pacientes con
sospecha de miocardiopatia etilica, y recomendable en todo paciente con IC. En
cualquier caso no debe sobrepasarse la cantidad de 40 g/dia en hombres y de 30
g/dfa en mujeres.

El reposo, que hasta hace poco se consideraba un pilar bésico en el tratamiento
de la IC, sélo debe indicarse en pacientes inestables o con IC avanzada (clase IV).
Debe fomentarse el ejercicio en todos los pacientes estables, para evitar la atro-



Tabla 2: Medidas terapéuticas no farmacoldgicas de la IC

1. Informacién/educacion sanitaria al paciente y su familia.

2. Seguimiento estrecho ambulatorio (cumplimiento terapéutico).

3. Dieta sin sal (3g Na/dia). Reduccion del sobrepeso.

4. Abstencion de Tabaco y alcohol.

5. Ejercicio fisico aer6bico regular.

6. Vacunas: Antigripal y antineumocdcica.

7. Anticoncepcion oral o DIU (pacientes con IC clase III-IV)

8. En casos seleccionados: Revascularizacion coronaria, cirugia valvular

fia muscular y la debilidad por desuso, que pueden condicionar una progresi-
va disminucién de la tolerancia al ejercicio por causa no cardiaca’. El ejercicio
aerdbico regular mantenido (andar o montar en bicicleta, 30 minutos, 3-4
veces/semana) mejora el estado fisico y psiquico de los pacientes. Aporta sen-
sacién de bienestar y seguridad, con progresiva mejorfa de la capacidad funcional
y de la calidad de vida'’. Toda actividad fisica ha de estar limitada por la apa-
ricién de los sintomas. Hay que evitar los ejercicios isométricos, y no debe res-
tringirse la actividad sexual, sino acomodarla segtin la tolerancia al ejercicio.

Aparte de la dieta, el ejercicio y la educacién sanitaria, sobre lo que hemos de insis-
tiren cada visita, debemos proporcionar a nuestros pacientes una serie de con-
sejos generales en relacién con:

Viajes: desaconsejables los viajes largos que obliguen a pasar muchas horas
sentados, por el riesgo de TVP, aumento de edemas... principalmente en
pacientes con IC de clases Ill y IV.

Vacunas: recomendar la vacuna antigripal anual y la antineumocécica (una vez).

Actividad socio-laboral: hay que tratar de que contintien con su actividad
laboral, adapténdola si es preciso a su capacidad fisica.

Embarazo: contraindicado por el alto riesgo de muerte materno-fetal en las
pacientes con IC clases IlI-IV. Los anticonceptivos orales son un método seguro,
siendo igualmente dtil el DIU, excepto en valvuldpatas por el riesgo de
infecciones y/o de sangrado en relacién con la toma de anticoagulantes orales.

Otras medidas de tratamiento no farmacoldgico, que escapan de esta revision,
pero que frecuentemente se plantean en pacientes con IC ante determinadas situa-
ciones, son medidas intervencionistas y quirtirgicas como la realizacién de ACTP
0 by-pass en la cardiopatia isquémica, el tratamiento quirtrgico en las valvulopatias



mitral y adrtica, la colocacién de marcapasos en casos de bloqueos/bradicardia,
o el trasplante cardiaco en pacientes seleccionados.

Tratamiento de la IC con disfuncion diastolica

Actualmente se estima que alrededor de un 30-40% de los casos de IC, princi-
palmente en ancianos (con DM, HTA, cardiopatia isquémica...), son debidos a
disfuncién diastdlica (DD), siendo ésta de mejor prondstico que la IC con dis-
funcién sistdlica.

El abordaje terapéutico de la IC con DD difiere del tratamiento habitual de la
IC por la diferente fisiopatologia. En la DD lo que predomina es la dificultad
de llenado del VI por la disminucién de la distensibilidad miocardica y/o altera-
cién de la relajacién ventricular, por lo que los agentes de eleccién en el tratamiento
serdn los que alarguen el periodo de diastole, favoreciendo el llenado VI (beta-blo-
queantes y antagonistas del calcio)*". En general el tratamiento de la DD es difi-
cultoso, y frecuentemente poco satisfactorio. No hay apenas ensayos clinicos que
evidencien datos sobre cémo tratar la DD, y la mayorfa de las gufas terapéuticas
51% se centran casi exclusivamente en la IC por disfuncion sistdlica.

Como primera medida hay que identificar y tratar la causa de la DD: cardio-
patia isquémica, HTA, miocardiopatia hipertréfica, restrictiva, infiltrativa, etc.
(tabla 3). Hay que reducir los sintomas disminuyendo la elevada presién de lle-
nado VI, sin reducir el gasto cardiaco. Esto puede conseguirse con el uso cuida-
doso de diuréticos y nitritos, teniendo en cuenta que en ocasiones la precarga
puede ser decisiva'’, por lo que una diuresis excesiva puede ser contraprodu-
cente. La frecuencia cardiaca es critica, y debe mantenerse entre 60-90 Ipm, con
antagonistas del calcio o digoxina en algunos casos. Hay que tratar de mantener
el ritmo sinusal a toda costa, dado que la contraccién auricular es muy impor-
tante para compensar la DD, pudiendo ser responsable en algunos casos de
hasta el 40% del volumen de llenado VI'". Si se precisase la colocacién de un
marcapasos, éste ha de ser secuencial '.

Los betabloqueantes y antagonistas del calcio, principalmente el verapamilo, mejo-
ran la funcién diastdlica y la relajacion ventricular. Ademds, al reducir la fre-
cuencia cardfaca, aumentan la duracién de la didstole y facilitan el llenado
ventricular, por lo que son los agentes de eleccién en la IC por DD, y han demos-
trado su utilidad en la miocardiopatia hipertréfica. Indirectamente resultan
beneficiosos al reducir la TAy el riesgo de isquemia miocardica. Los IECA no



Tabla 3: Causas de IC por dsfuncién diastélica

RELAJACION DISMINUIDA
Hipertrofia VI: HTA, MCP Hipertrofica, E.Adrtica.
Cardiopatia Isquémica (angor, IAM)
Envejecimiento (edad)
Diabetes Mellitus. Obesidad.
DISMINUCION DE DISTENSIBILIDAD
Miocardiopatia Restrictiva (amiloidosis, hemocromatosis)
ENFERMEDADES DEL PERICARDIO

Pericarditis constrictiva, Taponamiento.
Taquicardias: F.A.rapida, TSV paroxistica.

Tabla 4: Tratamiento de la IC con Disfuncion Diastélica

1. Identificar y tratar la causa de la DD

2. Disminuir la presion de llenado VI sin disminuir el Gasto cardiaco.
Nitritos y diuréticos con cuidado

3. Controlar la frecuencia cardiaca, y mantener el ritmo sinusal.
Antagonistas del calcio/digoxina (?)

4. Mejorar la funcion diastdlica (relajacion, distensibilidad, regresion HVI)
Antagonistas del calcio (verapamilo, diltiazen)
Beta-bloqueantes (atenolol, metoprolol)
IECAs, ARA II

5. EVITAR: Digoxina, Inotrdpicos, farmacos taquicardizantes (nifedipino),
vasodilatadores arteriales puros (hidralazina).

tienen demostrado efecto beneficioso en la IC por DD, pero son dtiles en la
miocardiopatia hipertensiva, mejoran la relajacién y pueden inducir regresiéon
de la hipertrofia™.

En general se recomienda evitar el uso de la digoxina, excepto en pacientes en FA,
asi como medicaciones taquicardizantes (nifedipino) alfa-bloqueantes como el
prazosin y vasodilatadores arteriales puros (hidralazina). En la tabla 4 se resumen



las medidas de tratamiento de la DD, que habra que individualizar en cada caso,
seglin la etiologia de la IC.

El

prondstico de la IC con DD es, en general, mejor que el de la disfuncién sistéli-

ca, con una mortalidad anual tres o cuatro veces menor. Diferentes procesos,

co

mo la cardiopatfa isquémica y la HTA, pueden causar IC por disfuncién sist6-

lica o diastdlica. En muchos casos la DD precede a la disfuncién sistélica, por lo

qu

e identificar y tratar la causa puede evitar el empeoramiento futuro .
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Tratamiento de la
insuficiencia cardiaca cronica
con disfuncion sistolica
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Introduccidon

La mejoria prondstica en las principales enfermedades cardiovasculares, en espe-
cial los eventos coronarios y el mejor control de la HTA, parece revertir a largo
plazo en una mayor evolucién final a insuficiencia cardfaca congestiva (ICC)".
El éxito conseguido en el prondstico de pacientes con disfuncidn sistdlica con
los IECA, ha puesto en evidencia la importancia del bloqueo neurohumoral y
estamos asistiendo a la demostracién de cémo bloqueando otros sistemas hor-
monales (SN simpdtico, aldosterona...) se puede obtener un efecto aditivo,
aspecto en el que se centra actualmente la terapia actual de la ICC. Sin embargo,
algunos datos recientes demuestran una relativa poca influencia en la mortalidad
poblacional global actual de la ICC y ello puede atribuirse a la no generalizada
implantacién de las nuevas aportaciones terapéuticas’. El cambio conceptual
y terapéutico de la ICC quiza ha sido demasiado rapido para su asimilacién real
en la practica clinica®. Los datos referidos en distintos estudios han demostrado
en general una clara infrautilizacién terapéutica de las aportaciones farmaco-
I6gicas, que han demostrado en los dltimos afios, un impacto favorable sobre
la enfermedad’. Mucho han cambiado las cosas desde el simple esquema: res-
triccion de ejercicio, digoxina y diuréticos, que constitufa la terapia cldsica hasta
hace tan sélo una década. Las medidas no farmacoldgicas y la correccién de
los factores precipitantes y agravantes de ICC (firmacos inotrépicos negativos
y retenedores de sal, arritmias, falta de cumplimentacién, prevencién de infec-
ciones... etc.) que no son objeto de este capitulo siguen, sin embargo, teniendo
una importancia capital, que siempre merece ser recordada antes de considerar
cualquier tratamiento farmacoldgico en la IC con disfuncién sistélica (FE < 45%)
que abordamos en el presente capitulo.



Inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina (IECAS)

Estos farmacos inhiben la enzima responsable de la conversién de la A-l a la A-ll,
aunque no es claro si el beneficio demostrado depende tinicamente de esta via
metabdlica. La ECA es idéntica a la cinasa-Il responsable de la degradacién de
kininas de conocida accién vasodilatadora. Algunos efectos beneficiosos de los
IECA a nivel experimental puede desaparecer con la administracién de antago-
nistas de las cininas. Poco mds de 10 afios después del estudio CONSENSUS,
que demostrd inicialmente beneficio en ICC con un IECA, y el tratamiento con
IECAS es considerado actualmente como el tratamiento basico de esta enfer-
medad **. Estos farmacos han mostrado un beneficio considerable en pacientes
con disfuncién sistdlica del ventriculo izquierdo con diferentes grados de sinto-
matologia. Distintos formacos de este grupo (captopril, enalapril, lisinopril,
ramipril, trandolapril, etc.) han mostrado de forma irrefutable en amplios estu-
dios: mejorar los sintomas y pardmetros hemodindmicos, disminuir la progre-
sién de la enfermedad y remodelado miocardico y mejorar la tasa de hospitalizacién
y supervivencia por ICC*. En un reciente meta-andlisis de 32 ensayos se estima
una mejorfa de supervivencia entre un 12 y un 33%, sobre todo a expensas de
disminucién de progresién de la enfermedad. Este efecto beneficioso en térmi-
nos de morbimortalidad se ha evidenciado generalmente en pacientes con ICC
de origen coronario pero también en subgrupos de pacientes no isquémicos, tra-
tados habitualmente con diuréticos y digoxina. Su impacto favorable se atribuye
basicamente a un efecto beneficioso en el remodelado miocérdico que carac-
teriza a la progresion de la ICC. Los IECA se han mostrado igualmente benefi-
ciosos cuando existe disfuncién ventricular sistélica asintomatica, evitando mayor
deterioro miocdrdico y remodelado ventricular. Por tanto, su espectro de actua-
cién en disfuncioén sistélica es amplio desde el punto de vista clinico, desde formas
leves, moderadas y graves de IC, tanto de origen isquémico como no isquémico.
Todos estos hallazgos positivos confieren a los IECA, como efecto clase, un papel
primordial en la ICC con disfuncién sistdlica. La hipotensién sintomdtica, hiper-
potasemia y fracaso renal con creatinina plasmdtica superior a 3 mg% son los prin-
cipales factores limitantes de su utilizacién. Cerca de 10.000 pacientes en mas de
30 ensayos clinicos amplios avalan su utilizacién. Cualquier otro farmaco o grupo
de farmacos introducidos posteriormente con pretensiéon de mejorar la mor-
bimortalidad (espironolactona, betabloqueantes, etc.) se debe utilizar aditiva-
mente a este grupo farmacoldgico, pues existirian problemas éticos sin la
utilizacién de este grupo farmacolégico que ha demostrado un beneficio claro
en pacientes con disfuncion sistdlica. Los IECA deben iniciarse a dosis bajas con
incremento progresivo y control de K'y funcién renal en las primeras dos sema-



nas de su introduccién. Mas del 90% de los pacientes pueden tolerar esta medi-
cacién®®. Sin embargo, existe en la actualidad una clara infrautilizacién de IECA
o bien dosis subéptimas, distantes de las utilizadas en ensayos clinicos. El estu-
dio ATLAS con lisinopril ha probado la ventaja de utilizar dosis altas sobre dosis
bajas de IECA. Sélo un objetivo combinado de muerte u hospitalizacion demos-
tré un beneficio significativo de dosis altas (35 mg/dia) respecto a dosis bajas
(2,5-5 mg/dia) de lisinopril, aunque debe intentarse instaurar la méxima dosis
tolerada (intentar llegar al menos a 150 mg/dia de captopril, 20 mg/dia de ena-
lapril, lisinopril 20 mg/dfa, etc.), las dosis altas son tan sélo discretamente supe-
riores a las dosis bajas. Se considera que el efecto IECA es un efecto de clase
con poca significacién de las peculiaridades farmacoldgicas de cada IECA, si
bien el mayor niimero de evidencias se han obtenido con enalapril y captopril **.

Diuréticos

Disponemos de una gran variedad de diuréticos con diferente efectividad natriu-
rética y con variables mecanismos de accién a nivel del asa de Henle (furose-
mida, torasemida, bumetanida), tubo contorneado distal (tiazidas, metolazona)
y segmentos alin mds distales (ahorradores de potasio). En la ICC, a diferen-
cia de la HTA, se han utilizado preferentemente diuréticos potentes (“de alto
techo”) capaces de aumentar la excrecién de sodio hasta un 20-25% de la carga
filtrada total de sodio. En los ultimos afios, el uso de diuréticos en la ICC ha
sido considerado con mds recelo que anteriormente, por el hecho de que, en
términos generales, los diuréticos aumentan la activacién neurohumoral por lo
que pudieran tener un efecto adverso sobre la evolucién de la enfermedad.
Debemos ante todo considerar que la préctica totalidad de los estudios con
nuevos farmacos en ICC que han demostrado un efecto beneficioso se han rea-
lizado con diuréticos**. No es planteable ni posible realizar, hoy en dia, un estu-
dio comparativo con y sin diuréticos por una clara controversia ética, y por la
auténtica imposibilidad de mantener sin diuréticos una amplia mayoria de
pacientes con ICC. Sin embargo, los diuréticos convencionales provocan una
clara activacion neurohormonal que no es beneficiosa en cuanto a progresion
de la enfermedad cardiaca, y se debe intentar utilizarlos sélo en la medida de
que exista expresividad de retencién hidrosalina (edemas, disnea, aumento de
peso, etc.) y no como tratamiento de fondo de la ICC. Distinto es el caso de la
espironolactona, que si bien ha sido cldsicamente considerado como diurético
distal e introducido como tal hace mds de 30 afios, tras el estudio RALES, que
posteriormente consideraremos, es utilizado, hoy en dfa, como inhibidor neuro-



hormonal bloqueador de la fibrosis y remodelado inducido en el miocardio y
endotelio vascular por la aldosterona’.

Los diuréticos deben, en suma, prescribirse en todos los pacientes con sinto-
mas y/o signos de retencién hidrosalina (ingurgitacién yugular, edemas, aumento
de peso), siendo muy eficaces en controlar esta sintomatologia. Debe evitarse
la monoterapia incluso aunque se hayan controlado correctamente la situacion
clinica, combinando el diurético con IECAYY, si es posible, con tratamiento beta-
bloqueante. A menudo, a lo largo de la progresién de la ICC, ocurre cierta resis-
tencia a la accién de los diuréticos, necesitandose un periodo de tratamiento iv,
y/o la combinacién de varios diuréticos. El uso conjunto de AINE, puede tam-
bién inducir refractariedad a la accién de los diuréticos. El exceso de tratamiento
durético puede ocasionalmente conducir a una excesiva deplecién de volumen
con deterioro del estado general, frecuentemente con hipotensién sintomdtica,
pobre respuesta diurética, taquicardia y signos de deshidratacién.

Beta-bloqueantes (BB)

El sistema adrenérgico tiene un papel crucial en la progresién de la ICC. Sin
embargo, la estimacién individualizada de los valores plasmdticos carece de
valor en la practica clinica®®. La magnitud del beneficio obtenido con los BB
en la IC es similar a la obtenida con el uso de IECA, o incluso mds brillante®.
En un meta-anadlisis reciente se concluye que la reduccién de mortalidad que
proporcionan los BB cuando se utilizan asociados a IECA es superior a los
IECA sin BB®. Muchos pacientes que estén en fibrilacién auricular podran
controlar su frecuencia cardiaca con el uso de BB, sin necesidad de asociar
digoxina. Es necesario descartar la existencia de asma bronquial que con-
traindique el uso de BB, asi como realizar un ECG basal y comprobar que el
paciente no presenta un bloqueo A-V, una bradicardia sinusal u otras con-
traindicaciones. Las principales precauciones de uso son las siguientes*'*:

1. Introducir el tratamiento en pacientes que se encuentren en una fase esta-
ble sin cambios terapéuticos recientes (requisito general en los ensayos cli-
nicos con BB en IC).

2. Los pacientes deben recibir tratamiento optimizado (IECA a dosis éptima, diu-
réticos y, eventualmente, digoxina, por ejemplo, si existe FA) (recuérdese que mas
del 90% de los pacientes incluidos en los estudios con carvedilol y bisoprolol se
encontraban con un esquema terapéutico que incluyé IECA, diuréticos y digoxina.



3. Comenzar con dosis muy bajas. Las primeras dosis pueden producir grados leves
de hipotensién-mareo en un porcentaje significativo de pacientes y, por ello, las
primeras dosis se deberfan administrar bajo vigilancia en un centro sanitario.

4. Las dosis pueden irse duplicando cada 1-2 semanas de forma que en seis
semanas se alcancen las dosis maximas objetivo (bisoprolol, 10 mg; carve-
dilol, 50 mg) siempre que la tolerancia del paciente lo permita. En la fase de
incremento de dosis ocurren con alguna frecuencia mareo (18%), bradicar-
dia (4%) y retencién hidrosalina (5%). Es importante conocer la secuencia
mas habitual de los adversos**.

5. En una proporcién significativa de pacientes es necesario realizar ajustes
terapéuticos.

6. Los BB no son un tratamiento para la IC refractaria, ni para pacientes con
una IC avanzada o en situacién recientemente inestable. Pocos pacientes en
esta situacion tolerarian el efecto inotrépico negativo inicial de los BB. Fuera de
estas situaciones y en ausencia de contraindicacién, los BB en la IC son acep-
tablemente tolerados si se consideran ciertas precauciones. Los efectos adver-
sos ocurren con alguna frecuencia en las primeras semanas, pero éstos son
predecibles y casi siempre controlables con ajustes del esquema terapéutico.

7. Hoy en dia los BB se consideran farmacos de primera linea en ICC a pesar
de su escasa implantacién .

Antialdosterdnicos

Aunque tanto los IECA como los inhibidores del receptor de A-Il pudieran
inhibir en cierta medida los efectos de la aldosterona, al inhibir el eje renina-
angiotensina-aldosterona, se ha demostrado cémo este bloqueo no es eficaz a
medio y largo plazo (escape de la aldosterona). Este hecho propicié el interés
de utilizar un bloqueador selectivo, ya conocido como diurético, que pudiera
inhibir el dafio inducido por aldosterona generadora de fibrosis perivasculary
miocdrdica. Esta nueva hipdtesis neurohormonal fue evaluada en el estudio
RALES en 1.663 pacientes con IC avanzada (que hubieran estado en clase IV
en los dltimos 6 meses y que en el momento de la inclusién en el estudio se
hayaran en clase Ill o IV) utilizando doble ciego 25 mg de espironolactona afa-
dida a terapia convencional’. El estudio fue prematuramente interrumpido al
demostrarse un claro beneficio en supervivencia (30%) y reduccién de hospita-
lizacién en el grupo tratado (35% menor hospitalizacién por ICC). El aumento



en la supervivencia se produce tanto a expensas de la muerte stibita (29%) como
reduccién de la progresién de la enfermedad (33%). La importancia de este
estudio ha hecho considerar la espironolactona como un nuevo farmaco intro-
ducible en el esquema basico del paciente con insuficiencia crénica avanzada
con disfuncién sistélica. Hiperpotasemia severa ocurrié en menos del 2% de os
pacientes a pesar de estar mayoritariamente con |ECAS. El farmaco fue muy
bien tolerado a excepcién de la ginecomastia acontecida en el 9% de los varo-
nes. Nuevos antialdosterdnicos (por ej., eplerenona) pueden evitar este efecto
adverso.

Otros farmacos de controvertida eficacia en la IC

Digoxina

Aungque utilizamos este formaco desde hace mds de dos siglos, atn se dis-
cute el mecanismo de accién en la ICC. Algunas observaciones hacen creer
hoy en dia que el efecto en la ICC, procede mds de la atenuacién de la acti-
vacién neurohumoral disminuyendo la actividad simpatica, que del cldsico
efecto inotrépico derivado de la inhibicién de la bomba Na-K ATP depen-
diente. En el estudio DIG, publicado en 1997, 6.800 pacientes con grados
leves y moderados de ICC en ritmo sinusal, tratados con digoxina ademas del
tratamiento con diuréticos e IECA durante 25-58 meses (media de 37 meses)
se demostré un efecto neutro sobre mortalidad. Con la digoxina se produce
una disminucién del riesgo de muerte en IC pero con un pequefio mayor
aumento del nimero de IAM y muerte subita.

Tratdndose de un inotropo, el no tener efecto perjudicial sobre la supervi-
vencia, con la cantidad de experiencias negativas acontecidas con distintos
inotrépicos (dobutamina, ibopamina, milrinona, etc.) puede ser considera-
do una sorpresa agradable. Maxime si se considera que la digoxina fue capaz
de reducir el riesgo de hospitalizacién por IC en un 28%. Este estudio nos ha
permitido concluir que la digoxina supone hoy un farmaco con un leve efec-
to de mejoria del estado sintomdtico, disminuyendo el riesgo de hospitaliza-
cién sin afectar poco o nada a la supervivencia de los pacientes. La controversia,
pues, continta para muchos clinicos; el beneficio obtenible con digoxina pue-
de merecer la pena en un gran niimero de pacientes en los que se requiera un
mayor beneficio sintomdtico tras ser éptimamente tratados con diuréticos e
IECA.



Antagonistas del receptor de la angiotensina Il

Aunque en principio pudiera ser coherente la inhibicién directa del receptor de la
A-Il asimilando su efecto positivo al obtenido con IECA, no se han confirmado
las expectativas creadas al conocerse los resultados del ELITE-Il. Quedarian rele-
gados, pues, a pacientes con verdadera intolerancia a IECA. Debe destacarse
que la tos sélo fue motivo de discontinuacién del tratamiento con enalapril
(doble ciego) en un 3,8% en el estudio ELITE-I".

Otros inotropicos

Exceptuando la digoxina, que quiza no acttie como inotrépico y si preferentemente
como inhibidor neurohumoral simpatico, muchos otros farmacos inotrépicos
(milrinona, flosequinam, xamoterol, vesnarrinona, etc.) han evidenciado un
efecto perjudicial en términos de mortalidad por lo que se ha generado un
fundado escepticismo sobre estos farmacos y hoy en dia parece evidente que
dar latigazos a un corazon fatigado e insuficiente, no es la mejor estrategia
de futuro. La infusién IV periddica con inotrépicos (dopamina, dobutamina)
ha demostrado transitoriamente ser capaz de disminuir hospitalizaciones y
ocasionalmente mejorar duraderamente la sintomatologfa. Su accién pudiera
cimentarse también en un efecto vasodilatador y diurético. Los pocos estu-
dios disponibles, en general abiertos y no controlados, no han demostrado
en ninglin caso mejorar la supervivencia a largo plazo, y su mayor beneficio
pudiera radicar en el mejor control y seguimiento de la medicacién conco-
mitante en estos enfermos controlados domiciliariamente.

Nitritos

La vasodilatacién venosa y disminucién concomitante de precarga pueden tener
efectos beneficiosos en el paciente con IC. Ello es evidente en pacientes maneja-
dos en situacion critica que mejoran en minutos con infusién de nitroglicerina
sublingual o IV. Sin embargo, en el paciente estable, no se dispone de datos que
avalen su utilizacién crénica que, sin embargo, estd muy asentada en la practica
real. Los nitritos administrados por via oral o transdérmica pueden mejorar, no
obstante, la capacidad de ejercicio siempre que se evite la tolerancia. Se ha suge-
rido que los nitratos, antes que como vasodilatadores, acttien como atenuado-
res del remodelado y de factores de crecimiento vascular y miocardico.

La Unica evidencia del efecto sobre la mortalidad a largo plazo se basa en el pri-
mer estudio de la Administracién de Veteranos, en conjuncién con la hidralazina.



Hidralazina

Este potente vasodilatador arterial es poco utilizado en la actualidad, que-
dando en conjuncién con los vasodilatadores venosos (nitritos) como tera-
pia alternativa a los IECA, sélo en aquellos pacientes que no toleran estos
farmacos por hipotensién y/o insuficiencia renal.

Antagonistas del calcio

En términos globales, hay muy poca evidencia de ningtin beneficio derivado de uti-
lizar antagonistas del calcio en la IC, incluso cuando su utilizacién es debida a enfer-
medades concomitantes. La mayoria de estos farmacos deben ser evitados en este
contexto. De los agentes disponibles, sélo el amlodipino (estudio PRAISE) ha demos-
trado de forma convincente ser un farmaco seguro y posiblemente beneficioso, al
menos en pacientes con etiologfa no isquémica. Su posible utilizacién en IC estd pen-
diente de la confirmacién de los hallazgos previos (estudio PRAISE-II).

Amiodarona

La amiodarona es un farmaco con multiples efectos adversos reversibles, pero
seguro en este contexto, junto con los betabloqueantes, y son ambos los antia-
rritmicos de eleccion en IC. Un amplio estudio europeo (EMIAT) y otro cana-
diense (CAMIAT) avalan esta seguridad, aunque no demostraron mejorar la
supervivencia en pacientes con IC. Debe recordarse que el principal antiarrit-
mico en la IC es la correccidn cautelosa de las alteraciones hidroelectroliticas,
en especial la hipopotasemia y la hipomagnesemia.

Anticoagulantes orales

Aunque los pacientes con ICC tienen un mayor riesgo de eventos tromboem-
bélicos, y posiblemente un aumento de factores procoagulantes, no se justifica la
anticoagulacién sistematica sélo por la presencia de ICC, incluso cuando existe
una muy reducida contractilidad (fraccién de eyeccién < 20%), aunque en este
punto existe una viva controversia.

Otros farmacos en fase de investigacion y desarrollo

Algunos farmacos que se encuentran atin en fase de desarrollo experimental pue-
den aportar algtin beneficio clinico en los préximos afios . En general, existen
estudios limitados, experimentales y centrados en las respuestas bioquimicas,
hemodindmicas y modificaciones funcionales, obtenidas con la administracién
de estos fadrmacos atin distantes de su introduccién en la practica clinica.



Hormona natriurética cerebral.

Inhibidores de endopeptidasas neutras.
Inhibidores adrenérgicos centrales.
Inhibidores de endotelina.

Sensibilizadores de miofilamentos al calcio.

Ac anti TNF
Nota: este tema se desarrolla en detalle en el capitulo 13.

Estrategia terapéutica escalonada en la insuficiencia cardiaca

La estrategia terapéutica en la ICC ha observado cambios sustanciales en los
dltimos afos, reflejandose en la tabla 1 las indicaciones generales de los far-
macos de primera linea y alternativos.

La secuencia de introduccién de los farmacos también estd bien avalada en este
momento por la evidencia cientifica; se debe comenzar con IECAy diuréticos si hay
retencién hidrosalina clinica, para posteriormente ir disminuyendo poco a poco los
diuréticos hasta mantener una dosis minima conforme van desapareciendo los sin-
tomas congestivos; paralelamente, la dosis de IECA se va aumentando (debe comen-
zarse con dosis bajas como 12,5 mg/8 h de captopril 0 2,5 mg/12 h de enalapril).
La digoxina se utilizard si existe FA o bien si persisten los sintomas tras introducir
IECA mas diuréticos a dosis dptima. Los betabloqueantes sélo pueden introducirse
paulatinamente en pacientes estables (4-6 semanas). El tinico farmaco betabloque-
ante comercializado actualmente en las dosis optimas para su introduccién en IC es
el carvedilol y proximamente el bisoprolol.

El esquemna actual de tratamiento segtin clase funcional queda reflejado en la figura 1.

Las medidas generales son extremadamente importantes en todas las fases y se
desarrollan aparte en esta monografia.

Necesidad de terapia combinada
en pacientes con insuficiencia cardiaca

Muiltiples datos disponibles de manejo de la ICC en distintos entornos en la
préctica real distan de ser éptimos*®. Ademads de la infrautilizacién de la tera-
pia basada en la evidencia disponible, existen algunos errores frecuentes en la prac-
tica real entre los que han sido destacados: el uso de digoxina en disfuncién
diastdlica, el comienzo de la terapia betabloqueante con dosis inapropiadamente
altas, uso excesivo de antagonistas del calcio, y falta de control electrolitico al ini-



Tabla 1: Indicaciones de grupos farmacolégicos en IC con disfuncién sistélica

FARMACOS DE PRIMERA LINEA

IECA: todo paciente con IC sistolica (FE deprimida < 0,45%) debe recibir IECA,
salvo que presente contraindicaciones o efectos adversos no tolerables. La dosis
objetivo debe ser la utilizada en los ensayos clinicos (p.ej., captopril

50 mg/8 horas; enalapril, 10 mg/12 horas) siempre que se toleren.

Diuréticos: la mayoria de los pacientes con IC presentaran sintomas o signos
clinicos de congestion pulmonar o sistémica (disnea, crepitantes, edemas
periféricos,etc.), lo que indica el tratamiento diurético. Ya que la propia historia
natural de la IC presenta ciertas oscilaciones (sobre el patrén de IC crénica se
producen con frecuancia episodios de desestabilizacién), también el tratamiento
diurético habra de ajustarse a estas circunstancias. En general, se utilizan
diuréticos del asa como la furosemida (40-80 mg/dia) o torasemida

(10-20 mg/dia) por su potencia, pero mas adelante puede pasarse a una tiazida
(25-50 mg/dia) o asociacién con distales para evitar pérdida de K.

Antialdosterdnicos: la espironolactona debe ser utilizada (dosis de 25-50 mg/dia),
en ausencia de contraindicaciones debido al beneficio demostrado en términos
de morbimortalidad en el estudio RALES.

Beta-bloqueantes: deben utilizarse en todos aquellos pacientes previamente
estabilizados con IECAS, diuréticos y opcionalmente digoxina, sin
contraindicacion, con el objetivo de mejorar el pronéstico de la enfermedad
a largo plazo, asi como de obtener una mejoria clinica a medio plazo.

OTROS FARMACOS

Digitalicos: la digoxina esta indicada en el tratamiento de la IC en todos
aquellos pacientes que estan en fibrilacion auricular y también en aquellos que
estando en ritmo sinusal tienen alguna evidencia de fallo sistélico (cardiomegalia,
tercer ruido, desplazamiento del latido de la punta del corazén o bien FE
deprimida) y permanecen sintoméaticos a pesar de recibir tratamiento 6ptimo
con IECA y diuréticos.

Nitritos: tienen un posible papel secundario en el tratamiento de la IC,

sobre todo como alternativa para aquellos pacientes que no toleran los IECA,
avalados por un ensayo en el que se demostrd que, utilizados en combinacién
con hidralazina —un potente vasodilatador arteriolar—, aumentaban la
supervivencia y pueden mejorar la capacidad de ejercicio

Antagonistas del receptor A-II: no han demostrado aln efecto beneficioso
sobre la mortalidad de forma convincente, quedando de momento reservados
como alternativa a los IECA en casos con clara intolerancia a IECA por
angioedema o tos pertinaz.




Tto. farmacolégico I.C.C.: disfuncion sistdlica
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Figura 1: Esquema terapéutico de la ICC con disfuncion sistélica segtn clase funcional.

ciar el tratamiento. La evidencia de efectos beneficiosos en términos de mor-
bimortalidad conseguidos con los distintos grupos farmacoldgicos en la ICC hace
necesario considerar el valor y la necesidad de combinar la accién bloqueadora de
distintos sistemas neurohumorales. Los IECA han demostrado una mejorfa en el
prondstico obtenido con la terapia cldsica. Los betabloqueantes y la espirono-
lactona han mostrado un efecto beneficioso aditivo a aquel conseguido con los
IECA, pero la utilizacién de multiples drogas también plantea problemas de
coste y tolerancia. Debe tenerse en cuenta que la IC afecta primordialmente a una
poblacién anciana, con alta comorbilidad por diabetes, problemas respirato-
rios crénicos y otras enfermedades cardiovasculares que conllevan con frecuencia
a la polimedicacién (antidiabéticos, hipolipemiantes, anticoagulacidn, etc.). Es
necesario realizar estudios en pacientes con este perfil, edad y comorbilidad,
como los atendidos en servicios de medicina interna, para confirmar el benefi-
cio real de los betabloqueantes en nuestro medio y el porcentaje de pacientes
en que puede ser implantada esta terapéutica '*. Es muy importante el trata-
miento de la comorbilidad asociada en la IC. El seguimiento terapéutico de los
pacientes con IC por generalistas ha mostrado con similar expectativa vital ser
menos gravosa y permitir una mayor cercanfa médico-paciente .

Nota: Fdrmacos, dosis y presentaciones aparecen listados al final de la monografia.
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Hospitalizacion de la
insuficiencia cardiaca:
protocolo de actuacion
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Introduccion

La insuficiencia cardiaca (IC) es la causa mas comtn de hospitalizacién en adul-
tos mayores de 65 afios (tabla 1). Presenta unos altos niveles de readmisién —
del 29 al 47%— entre los tres y los seis meses siguientes al alta inicial ". Las
principales causas que determinan el reingreso en IC son: 1) el incumplimien-
to y la falta de adherencia al tratamiento, con interrupcién total o intermiten-
te de la medicacidn y exceso de sal en la dieta; 2) una utilizacién sub6ptima de
farmacos, principalmente los inhibidores de la enzima convertidora de la angio-
tensina (IECA) y/o de los inhibidores de la aldosterona (espironolactona),
demostrada eficacia en la reduccién de la mortalidad en la IC moderada y gra-
ve, en la mejora de la clase funcional y en la disminucién de las hospitalizacio-
nes; y, 3) una falta de seguimiento del enfermo después de la hospitalizacién
% Paralelamente, es importante destacar que la IC es un sindrome clinico-
hemodindmico, causado por diversas cardiopatias y con varios mecanismos de
disfuncién (sistélico y diastélico). Estudios recientes* evidencian las limitacio-
nes en alcanzar, durante el ingreso hospitalario, una valoracién funcional, asf
como un diagndstico etioldgico de la IC al alta, con las implicaciones terapéu-
ticas que ello conlleva.

El objetivo del presente capitulo persigue unificar los criterios de ingreso hospi-
talario, protocolizar el manejo diagndstico y terapéutico de la ICC, queriendo
insistir en la necesidad de disponer de un correcto diagndstico etioldgico y fun-
cional de la IC, asi como promover el uso de dosis éptimas de aquellos farma-
cos de demostrada eficacia respecto a la supervivencia de los pacientes con IC,
aprovechando el marco hospitalario que permite la més facil monitorizacién de
los efectos adversos.



Tabla 1: Perfil de los pacientes con IC ingresados en Servicios de Medicina Interna
(Registro nacional SEMI-IC del grupo de trabajo de IC de la SEMI)

Edad media: 77 afios
Sexo: 57% mujeres; 43% varones
Nivel cultural bajo: 58%
Algin grado de incapacidad psicofisica: 67%
Comorbilidad significativa: 60%
Diabetes: 38%
EPOC: 30%
Insuficiencia Renal Cronica: 8%
Alteracion del Sistema Nervioso Central: 12%
Etilismo: 5%
Insuficiencia Cardiaca con funcion sistélica conservada: 53%
Apoyo familiar: 83%
Acude previamente al Ingreso
Iniciativa propia: 47%
Remitido por su médico de Atencién Primaria: 34%
Sistemas soporte domiciliario: 6%
Ingresos previos por Insuficiencia Cardiaca: 73%
< 1 mes: 14%
< 1 afo: 63%
> 1 afo: 36%
Etiologia estimada:
Hipertension arterial: 45%
Isquémica: 34%
Valvulopatias: 26%
Presencia de fibrilacion auricular: 46%
Estancia media hospitalaria: 10,2% + 8,1 dias
Mortalidad intrahospitalaria: 6%
Terapéutica al alta (global):
Diuréticos: 92%
IECAS: 66%
Digoxina: 42%
Nitritos: 38%
Espironolactona: 32%
Anticoagulantes: 31%
Betabloqueantes: 10%
Amiodarona: 9%
ARA-II: 6%




Criterios de ingreso

Una vez que el paciente ha llegado al servicio de urgencias o estd siendo valo-
rado en consultas externas, se realiza la historia clinica y exploracién fisica y se
establece el diagnéstico de IC utilizando los criterios de Framingham expuestos ya
previamente (capitulo 1). Es preciso que se cumplan dos criterios mayores o al
menos un criterio mayor y dos menores.

Es necesario, una vez establecido el diagndstico de IC, determinar la clase funcional
en la que se encuentra el enfermo, con lo que se valora su gravedad y por lo tanto
el ingreso hospitalario. La escala més utilizada es la clasificacién funcional de la
New York Heart Association (NYHA)>.

Debe investigarse cudl es la causa etiolégica y desencadenante de la descom-
pensacién actual tanto en el enfermo que debuta con el primer episodio como
en el paciente con cardiopatia de etiologfa conocida. En muchos casos es mas
urgente y prioritario el diagndstico y tratamiento de estos factores que el cono-
cimiento etiolégico exacto de la cardiopatia subyacente. Los principales factores
se exponen en la tabla 2.

Deben ser ingresados (tabla 3)

Tabla 2: Principales factores precipitantes implicados en el desarrollo de la IC

Infeccion

Anemia

Hipertiroidismo

Embarazo

Arritmias

Miocarditis aguda. Fiebre reumatica
Endocarditis infecciosa

Dieta rica en sal

Sobrecarga de liquidos

Abandono o seguimiento inadecuado del tratamiento médico
Hipertension arterial

Cardiopatia isquémica aguda o IAM reciente
Tromboembolismo pulmonar

Farmacos cardiodepresores (betabloqueantes, antagonista del calcio
0 antiarritmicos)




Tabla 3: Criterios de ingreso

Todos los pacientes con IC moderada-severa (estadio funcional III-IV).
Pacientes con IC leve - estadio funcional I-II y:

Otros procesos intercurrentes de base descompensados: enfermedad
obstructiva cronica, diabetes mellitus, insuficiencia renal crénica,
hepatopatia cronica.

Patologia desencadenante grave: tromboembolismo pulmonar, neumonia,
sepsis de cualquier origen, anemia, arritmias no controladas, angor
inestable, demencias moderadas-severas, alteraciones psiquiatricas.

Problema social que haga sospechar la no adherencia al tratamiento.

Manejo del paciente ingresado en planta

Normas generales:

Valoracién de la analitica bdsica, orina elemental, gases arteriales, Rx de
térax y EKG realizados en el servicio de urgencias.
Antes de las 72 horas, si no existen otros procesos intercurrentes, realizar:

— Glucosa, urea, creatinina, drico, GOT, GPT,GGT, FA, bilirrubina, LDH,
CPK, proteinas totales, albtimina y lipidos.

— Coagulacién.

— Hormonas tiroideas: si hay arritmia auricular y/o historia clinica sugestiva.
— Niveles de farmacos si precisa: digoxina, teofilinas...

— Gases arteriales si se precisa.

— Repetir al alta los valores alterados.

Estudios radiolégicos: valoracion Rx de térax de urgencias y realizar
posteriormente segtin evolucién.

Electrocardiograma: valoracién del realizado en urgencias y después repetir
en caso de nueva arritmia, dolor tordcico, alteraciones electroliticas, uso de
digital o amiodarona IV.

Realizar durante el ingreso ecocardiograma:

— Si nunca se ha realizado.



— Primer episodio de IC.

— IC de etiologia conocida:

— Si no se le practicé en los tltimos seis meses y hay cambios muy significativos.
— Sospecha otra patologia sobreafiadida.

En el intento de alcanzar un diagnéstico etiolégico de IC, son de especial ayu-
da, los siguientes parametros: tamafio de las cavidades, fraccién de eyeccién
(FE), alteraciones de la contraccién segmentaria, funcién diastdlica, integridad
y competencia valvular, presién arterial pulmonar, trombos intracavitarios y
derrame pericardico.

Valorar durante el ingreso y sélo en pacientes seleccionados en coordinacién
con Cardiologfa, la realizacién de Holter, test de esfuerzo, ecografia de esfuerzo,
coronariografia, gammagrafia, biopsia, con objeto de investigar la etiologfa o
causa fundamental de la ICC o cuando de ello se pueden derivar implicaciones
terapéuticas (menor de 65 afios, sospecha de isquemia, miocardiopatia pri-
maria o enfermedad sistémica). En la tabla 4 se reflejan los principales objetivos
diagnésticos y terapéuticos del ingreso hospitalario. El tratamiento de la ICC
ha quedado reflejado en otros capitulos.

Tabla 4: Aproximacion al manejo general hospitalario del paciente con IC

Confirmar el diagnéstico de IC

Determinar la etiologia (descartar causas tratables quirdrgicamente)
Identificacion de factores precipitantes y comorbilidad

Establecer medidas farmacol6gicas y habitos saludables

Educacion sobre seguimiento terapéutico farmacolégico

Planes de seguimiento. Prevencion de reingresos hospitalarios

El paciente debe ser dado de alta en situacion estable

Recomendaciones al alta hospitalaria

No farmacologicas

Dieta pobre en sal (< 3 gramos/dfa); y perder peso, si es preciso, hasta alcanzar
el peso ideal.

No fumar (objetivo prioritario: abandono completo).



Tabla 5

El tratamiento prescrito es imprescincible para controlar su enfermedad.

Esta hoja le proporciona la informacion suficiente para tomar la medicacion
pautada en este centro.

Apellidos y Nombre del paciente Fecha Médico Teléfono

INSTRUCCIONES SOBRE LA TOMA DE MEDICACION EN DOMICILIO

Medicamento  Instrucciones Desayuno Comida Cena Merienda Al acostarse

Antes Después  Antes Después Antes Después Antes Después

Se recomiendan 1-2 copas de vino al dia, como maximo.

Se realizard ejercicio fisico diario, siendo aconsejable que se camine 30 minutos
por la mafiana y 30 minutos por la tarde.

Vacunacién anual de la gripe y cada cinco afos vacuna antineumocdcica.

Acudird a la consulta de atencién primaria y a las consultas de atencién especializada
(medicina interna y/o cardiologfa) para control y seguimiento, asi como para el
inicio del tratamiento betabloqueante. La atencién por parte del cardiélogo podria
reservarse para las siguientes situaciones: realizacién de una prueba especifica,
seguimiento de determinadas patologfas y/o valoracién quirtrgica.



Es capital instruir al paciente y familiares sobre la necesidad de cumplimentacién
terapéutica e instruccién sobre signos de alerta de desestabilizacién (control
de peso, DPN,...)°. El papel de la enfermerfa puede ser clave en este aspecto.

Farmacoldgicas

Adecuado control de la HTA, diabetes mellitus, dislipemia y arritmias
auriculares.

Evitense los AINE, consultese con su médico en caso de dolor o inflamacién.

Foméntese la aceptacién del tratamiento, facilitando la administracién de los
farmacos con folletos orientadores y hojas de seguimiento como la expuesta
en la tabla 5, ademas del informe clinico de alta.
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Introduccidon

El trasplante cardfaco es la Unica terapéutica, junto con los inhibidores de la
enzima conversora de la la angiotensina, capaz de cambiar de forma sustancial
la evolucién natural de los pacientes con insuficiencia cardiaca grave.

Hasta finales de 1998 se han realizado 48.541 trasplantes cardfacos ortotépi-
cos en todo el mundo. En Espafia se han efectuado 2.780 en los tltimos 15 afios,
obteniéndose una supervivencia del 75-90% al afio y del 60 - 75% a los 5 afios'™.

Sin embargo, existen diversos factores que hacen que la seleccién de los posi-
bles candidatos para trasplante tenga una gran importancia. Por una parte, el
trasplante cardiaco conlleva una morbilidad no despreciable, fundamentalmente
debida a los efectos de los farmacos inmunosupresores utilizados para evitar o
tratar el rechazo. Por otro lado, parece demostrado que las caracteristicas de los
receptores antes del trasplante tienen una influencia sobre los resultados a corto
y largo plazo y, por tltimo y no por ello menos importante, el trasplante cardi-
aco esta limitado por el nimero de donantes. Todo ello hace que una correcta
seleccién de los pacientes sea fundamental para aprovechar mejor los recursos dis-
ponibles y ofrecer el trasplante a los pacientes que mds puedan beneficiarse de
dicho tratamiento”’. La seleccién de los receptores tiene dos apartados igualmen-
te importantes:

a) La deteccidén o exclusién de las caracteristicas desfavorables (contraindica-
ciones para el trasplante), y

b) La indicacién y el tiempo 6ptimo para dicho procedimiento. Si en las pri-
meras épocas del trasplante se hacia mds énfasis en las contraindicaciones,
en la actualidad ambos aspectos son valorados por igual.



a) Deteccion o exclusion de las caracteristicas desfavorables
(contraindicaciones)

La mejoria en el prondstico de la insuficiencia cardfaca tras el tratamiento médi-
co adecuado y la limitada fuente de donantes hacen que los criterios de selec-
cién de los pacientes para trasplante cardiaco tengan como objetivo primordial
identificar a aquellos pacientes con la mayor necesidad de trasplante cardiaco
y que, ademds, tengan el maximo beneficio con la realizacién del mismo.

Aunque no se pueden imponer unos criterios homogéneos de seleccion del recep-
tor dado que el nimero de donantes es limitado, se hace imprescindible un
consenso entre todos los grupos de trasplante®-®.

La evaluacién tiene como objetivos basicos:
1. Confirmar la gravedad de la cardiopatia.
2. Descartar otras terapias posibles.

3. Verificar la ausencia de contraindicaciones.

4. Estimar el prondstico a corto plazo, que ayude a decidir en qué momen-
to el paciente debe ser incluido en lista de espera para trasplante car-
diaco.

Una vez que la necesidad de trasplante cardiaco ha sido establecida, deberan ser
excluidas aquellas condiciones que incrementan la morbimortalidad postras-
plante cardiaco. Muchas de ellas se podrian considerar como una variable conti-
nua y a veces es dificil establecer el punto en el que la supervivencia postrasplante
cardiaco se ve afectada negativamente.

De forma general, serfan contraindicaciones absolutas:

1. Enfermedades que puedan acortar la esperanza de vida.
2. Pacientes con adiccién actual al alcohol, tabaco o drogas.
3. Demostrar un mal cumplimiento del tratamiento médico.

No obstante, en la actualidad no suele hablarse de contraindicaciones absolu-
tas ni relativas, sino de condiciones que aumentan la morbimortalidad pos-
trasplante cardiaco (tabla 1).



Tabla 1: Condiciones que pueden aumentar la morbimortalidad
tras el trasplante cardiaco

Edad

Enfermedad sistémica coexistente de mal pronéstico
Miocardiopatia infiltrativa inflamatoria

HTP irreversible

Enfermedad parenquimatosa pulmonar irreversible
Tromboembolismo pulmonar agudo

Enfermedad vascular cerebral o periférica severa
Disfuncion renal irreversible

Ulcera péptica activa

Diverticulitis o diverticulitis activa

DMID con afectacion visceral

Obesidad severa

Infeccion activa

Neoplasia coexistente

Inestabilidad psicosocial, toxicomania o ambas

b) Determinar el momento de inclusion en lista de espera
para trasplante cardiaco

Determinar cuando la cardiopatia estd en situacién terminal es dificil de defi-
nir, pero, en general, se refiere a una enfermedad cardiaca en clase IV de la New
York Heart Association (NYHA) a pesar del tratamiento médico éptimo y con una meti-
culosa monitorizacién del peso, estado general, electrélitos y funcién renal. De
hecho, muchos centros de trasplante han encontrado entre un 30 y un 50% de
los pacientes remitidos para trasplante cardiaco, tras tratamiento agresivo de
la insuficiencia cardiaca que pueden ser estabilizados e incluso hacer que su situa-
cién de insuficiencia cardfaca se mejore.

Todos los pacientes evaluados para trasplante cardiaco deberan tener una limi-
tacién importante de la capacidad funcional. Sin embargo, aun en presencia de
una insuficiencia cardfaca avanzada, pueden existir otras causas de disnea de



Tabla 2: Indicaciones del trasplante cardiaco (Conferencia de Bethesda, 1993)

INDICACIONES DEFINITIVAS PARA EL TRASLANTE

Consumo maximo de oxigeno < 10 ml/kg/min habiendo alcanzado el umbral
anaerébico

Clase funcional IV de la NYHA
Historia de hospitalizaciones recurrentes por insuficiencia cardiaca congestiva

Isquemia severa que limita la actividad diaria y no es susceptible de
revascularizacién quirdrgica ni angioplastia y con F.E. < 20%

Arritmias ventriculares sintomaticas recurrentes refractarias a todas las
modalidades terapéuticas aceptadas
INDICACIONES PROBABLES PARA TRASPLANTE

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

NYHA clase III-IV

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

Isquemia inestable recurrente no susceptible de revascularizacion quirdrgica
ni angioplastia con F.E. < 30%

Actividad ectdpica ventricular de "alto grado" con historia familiar
de muerte stbita
INDICACIONES INADECUADAS PARA TRASPLANTE
Baja fraccion de eyeccion < 20% aislada
NYHA clase I - II
Angina de esfuerzo estable con F.E. del ventriculo izquierdo > 20%
Arritmias ventriculares previas
Consumo maximo de oxigeno > 14 ml/kg/min sin otras indicaciones

esfuerzo, como enfermedad pulmonar o muscular. Esta dltima estd muchas
veces en relacién con el desconocimiento muscular motivado por las recomen-
daciones de minimizar el ejercicio a pacientes con insuficiencia cardiaca. Para
valorar la capacidad funcional de los pacientes se utiliza la ergometria conven-
cional, el test de los seis minutos, la ergometria con analisis directo, el inter-



cambio de gases respiratorio para medir el consumo méximo de oxigeno. Si el
paciente es incapaz de caminar 300 metros en el periodo de seis minutos o si el
consumo maximo de oxigeno es inferior a 10 ml/kg/min el prondstico a corto
plazo es malo y deberfa ser incluido de inmediato en lista de espera para tras-
plante cardiaco”.

Sin embargo, la utilizacién del valor de consumo maximo de oxigeno como valor
absoluto tiene potenciales limitaciones ya que la capacidad de esfuerzo estimada
varfa con la edad, el sexo y la superficie corporal. Se ha visto que cuando el
valor méaximo del consumo de oxigeno es inferior al 50% del estimado para su
peso, edad y sexo, aumentaba la sensibilidad para predecir eventos cardiacos
como muerte suibita o ingresos hospitalarios por descompensacién e insuficiencia
cardiaca.

Ademds, como en todos los tests funcionales, las determinaciones seriadas ayu-
dan a identificar a aquellos pacientes que mejoran tras el tratamiento médico y/o
programas de rehabilitacion.

Los criterios que se utilizan para incluir al paciente en lista de espera se basan
en los recogidos en la Conferencia de Bethesda sobre trasplante cardiaco de
1993 (tabla 2)™.
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Introduccidon

La insuficiencia cardfaca (IC) es el trastorno cardiovascular cuya prevalencia, inci-
dencia y mortalidad siguen aumentando, especialmente a partir de los 75 afios
de edad. Se espera que el nlimero absoluto de personas viviendo con la funcién
cardfaca comprometida se incremente dramdticamente durante las préximas
décadas. Desgraciadamente, los modernos tratamientos para la IC crénica sélo
consiguen lentificar la progresién de la enfermedad y, a pesar de los importan-
tes avances terapéuticos, la calidad de vida en la IC avanzada o grave (clases
-1V de la NYHA) sigue siendo deficiente.

Un estudio realizado en el Reino Unido' demostré que individuos que murieron
de IC frecuentemente padecieron sintomas no bien controlados, y que su cali-
dad de vida fue pobre en los tltimos seis meses. En Estados Unidos, otro estu-
dio realizado por investigadores del proyecto SUPPORT?, mostré que pacientes
con IC presentaron sintomas graves y muy penosos (sensacion de asfixia, dolor)
en los tres ultimos dias de su vida. De ambos estudios se deduce la necesidad actual
de mejorar el control de los sintomas y la calidad de vida en el paciente terminal
en general, y con IC en particular.

Concepto de insuficiencia cardiaca terminal (ICT)

La mayoria de las hospitalizaciones, muertes y costes sanitarios que origina la IC
en todos los paises depende de un subgrupo de pacientes con la enfermedad
en una fase terminal. Se calcula que aproximadamente un 40% de las muertes
por IC se deben a la progresién de la enfermedad a dicho estadio final, caracte-
rizado por un fallo severo de bomba; otro 40% de los fallecimientos se produ-
cen por muerte stbita, y el 20% restante se deberfan a otra causa, como una
infeccién, un accidente tromboembdlico, etcétera’.



Tabla 1: Definicion de la insuficiencia cardiaca terminal*

IC congestiva recurrente y repetidos ingresos hospitalarios.
Clase funcional IV de la NYHA, persistente.

Tratamiento diurético, vasodilatador y digitalico 6ptimo.
FEVI <20% (opcional).

Contraindicacion para trasplante cardiaco.

* (riterios de la "National Hospice Organization" americana’.

Tabla 2: Principales factores que ensombrecen el prondstico en pacientes con
insuficiencia cardiaca terminal

Enfermedades concomitantes graves (p. ej., EPOC, diabetes complicada,
infeccion VIH, depresion, etcétera).

Malnutricion avanzada (caquexia cardiaca; albdmina sérica < 2,5 g/dL).
Miocardiopatia dilatada.

Consumo maximo de oxigeno ante el ejercicio muy disminuido

(VO,max < 10 mL/kg/min).

Extrasistolia ventricular frecuente (Holter) o antecedentes de parada cardiaca.
Embolismo arterial cardiogénico.

Hipotension arterial (PAS < 100 mmHg).

Tendencia a la hiponatremia (Na plasmatico < 133 mEgq/L)

La National Hospice Organization norteamericana* ha elaborado una definicién de
ICT en base a la presencia de unos supuestos que predicen alta mortalidad en
un periodo < a 6 meses (tabla 1). En esencia se trata de pacientes que mantie-
nen en clase funcional IV de la NYHA a pesar de un tratamiento farmacolégico
6ptimo. Dicho prondstico se ensombrece atin mas, a corto plazo, con la pre-
sencia de alguno de los factores que se describen en la tabla 2.

Es importante la pronta identificacién de los pacientes en situacién de ICT, median-
te el auxilio de criterios objetivos, ya que, para una parte de los mismos, el tras-
plante serd la Unica opcién terapéutica eficaz. Hoy dia, el alotrasplante cardiaco
ofrece unos porcentajes de supervivencia del 85% en el primer afio, y del 70% a los
cinco afios®. Desgraciadamente, muchos pacientes con IC muy evolucionada y cor-
ta expectativa de vida no pueden beneficiarse del trasplante cardiaco (escasez de



Tabla 3: Manejo de la insuficiencia cardiaca terminal

Correccion de los factores de descompensacion reversibles (tabla 4).
Intensificacion del régimen farmacoldgico.

Reforzamiento de las medidas no farmacolégicas.

Tratamiento intensivo de las descompensaciones:

Terapia deplecionante agresiva (tabla 5)

Vasodilatadores e inotropicos parenterales.

Soporte inotrépico domiciliario.

Técnicas quirdrgicas:

Clasicas: procedimientos de revascularizacion, reparacion/sustitucion valvular.

En evaluacion: cardiomioplastia dinamica, reduccién ventricular, aparatos de
asistencia ventricular (transitorios o permanentes), corazén artificial.

Trasplante cardiaco (homo, xeno).
Control de la disnea terminal.

donantes, edad avanzada, existencia de alguna contraindicacién); e, incluso, no
se encuentran ya en condiciones fisicas para poderse someter a procedimientos de
cirugfa cardfaca alternativos. El manejo adecuado de este tipo de pacientes, que
se encuandra ya en una fase verdaderamente terminal e irreversible, deberia ser
realizado, predominantemente y en estrecha coordinacién, por internistas, médi-
cos de atencién primaria y personal de enfermeria especializado.

Manejo de la insuficiencia cardiaca terminal

La tabla 3 describe los principios fundamentales para el manejo de los pacien-
tes con ICT.

a) Correccion de posibles factores de descompensacion reversibles

En la tabla 4 se muestra una lista de los mds frecuentes. Muchos de estos fac-
tores descompensantes pueden ser detectados con facilidad mediante la his-
toria clinica y pruebas basicas como el electrocardiograma y los analisis de
sangre y orina. Asimismo, deberia efectuarse un nuevo ecocardiograma segun
dictaminen las pruebas anteriores, o siempre que hayan transcurrido entre tres y
seis meses del anterior.



Tabla 4: Causas o factores de descompensacion cardiaca mas frecuentes

NO CARDIACOS
Sin adherencia al régimen terapéutico prescrito (sal, liquidos, medicacion).

Farmacos recientemente prescritos (antiarritmicos que no sean amiodarona,
betabloqueantes, AINE, verapamilo, diltiazem).

Abuso de bebidas alcohélicas.

Disfuncion renal y/o trastornos electroliticos (excesivo uso de diuréticos).
Infeccion.

Embolismo pulmonar.

Disfuncion tiroidea (p.ej., amiodarona).

Anemia (p.ej., por sangrado oculto).

CARDIACOS

Fibrilacion auricular y otras arritmias supraventriculares o ventriculares.
Bradicardia (p.ej., por intoxicacion digitalica).

Aparicion o empeoramiento de la insuficiencia valvular, mitral o tricGspide.
Hipertensién arterial no controlada.

Isquemia miocardica (frecuentemente asintomatica), incluyendo el infarto
de miocardio.

Excesiva reduccion de la precarga (diuréticos + inhibidores de la ECA).

Entre los factores cardiacos hay que destacar la isquemia miocardica, ya que la
revascularizacion (angioplastia, stent, by-pass) de zonas de miocardio atn viables
(miocardio hibernado) puede llegar a mejorar notablemente la funcién sistdlica.

La insuficiencia valvular importante (grados Il o V), bien sea de origen fun-
cional u orgdnico, es otro factor importante a tener en cuenta en pacientes con
un estado refractario al tratamiento médico. La reparacion valvular (sustitucién,
valvuloplastia) y un régimen vasodilatador mds agresivo pueden conseguir mejo-
rar o estabilizar a esos pacientes.

b) Intensificacion del régimen farmacologico

De acuerdo con las recomendaciones de consenso y gufas de préctica clinica publi-
cadas en los Ultimos afios®’, los pacientes con IC en clase funcional Ill o IV deben



recibir terapia con inhibidores de la ECA (alternativamente, en caso de no tole-
rancia al mismo, la combinacién de hidralazina y dinitrato de isosorbide, o un
antagonista del receptor de la angiotensina Il), diuréticos y digoxina. Muchos
pacientes, a los que se ha catalogado prematuramente como de terminales o
refractarios al tratamiento, no estan recibiendo dicha triada o lo estdn haciendo
a dosis insuficientes.

Por el contrario, se necesitan mas datos sobre el efecto de los betabloqueantes en
pacientes inestables o en clase funcional IV actual o reciente, antes de que pueda
ser recomendado su uso en dichos pacientes. En todo caso, los betabloqueantes
no deben usarse en pacientes con descompensacién aguda, ni en los que padecen
una IC refractaria que requiera tratamiento inotrépico intraveno”’.

La figura 1 muestra un esquema de manejo farmacolégico secuencial para
pacientes con IC avanzada o progresiva, que estd tomado, de forma simplifi-
cada, de una de las guias terapéuticas recientemente publicadas®.

¢) Reforzamiento de las medidas no farmacologicas

Las recomendaciones dietéticas son esenciales, y deben focalizarse en una
mayor restriccion de sal (a 2 g/dia en vez de 3 6 4) y de liquidos (a 1 L/dfa,
en vez de 2 L) en los pacientes congestivos, méxime si tienen tendencia a
la hiponatremia. Es importante también instruir al paciente y a sus fami-
liares a llevar un control diario del peso, la PA, el pulso y la glucemia capilar
(en diabéticos). Una explicacién clara sobre la IC, el tratamiento a seguir
y del plan general de cuidados, consigue ganar la aceptacién y la adhe-
rencia a la estrategia terapéutica.

d) Tratamiento intensivo de las descompensaciones

d.1. Terapia deplecionante agresiva

Los pacientes con estado congestivo-edematoso persistente a pesar de estar
tomando diuréticos del asa a dosis altas (p. ej., furosemida, 160 a 240 mg/d),
pueden beneficiarse de una terapia mds agresiva, que suele requerir hospitali-
zacion. Esta es particularmente importante en el paciente congestivo que ade-
mads presenta manifestaciones de bajo gasto cardiaco, tales como hiponatremia,
funcién renal inestable, pulsatilidad arterial disminuida y frialdad de las extre-
midades ™. En la tabla 5 quedan resumidas las principales pautas de tratamiento
deplecionante intensivo que pueden aplicarse en estos pacientes, refractarios al
tratamiento diurético habitual.



INSUFICIENCIA CARDIACA CRONICA
(Clase III-1V persistente o recurrente)

Inhibidor de la ECA, diuréticos, digoxina y espironolactona)

1. Aseqgurar dosis 6ptima del IECA (en caso de intolerancia, sustituirlo
por hidralazina+dinitrato de isosorbide o un antagonista del receptor
de la angiotensina II).

2. Si insuficiente: incrementar el diurético.

3. Iniciar R-bloqueante bajo estrecha supervision, si no estaba ya
presente.

4. Espironolactona 25 mg dia (con supervision de las cifras de k

Respuesta insuficiente:
1. Combinar diuréticos del asa + tiazidas.

2. Si insuficiente: administrar diuréticos dos veces al dia.

Respuesta insuficiente:
Reforzar el tratamiento vasodilatador: hidralazina/nitratos, amlodipino.

Mejoria: Respuesta insuficiente:
Reducir diuréticos; continuar 1. Considerar el trasplante.
con el IECA, digoxina y 2. Otras medidas de manejo
R-blogueante. en la IC terminal.

Figura 1: Esquema de tratamiento farmacoldgico secuencial de la insuficiencia
cardiaca cronica en fases avanzadas.




Tabla 5: Pautas de tratamiento deplecionante intensivo en la IC
congestiva terminal

1. Diuréticos del asa en dosis iv intermitentes (p.ej., furosemida, 40-80 mg/6-8 h
o torasemida, 10-20 mg/12 h).

2. Furosemida en perfusién continua (puede mejorar su eficacia sin incrementar la
pérdida electrolitica).

3. Combinacion de dos o més diuréticos de diferente grupo (p.ej., diurético del
asa p.o. o iv mas una tiazida, metolazona o espironolactona).

4. Infusion de agentes inotrépicos a dosis bajas que mejoren la perfusion renal
[(dobutamina, 2,5-5 pg/kg/min), (dopamina, 2-4 pg/kg/min), (inhibidores de
la fosfodiesterasa: milrinona, 0,30-0,75 pg/kg/min)].

5. Ultrafiltracion.

La remisién del estado congestivo vendria definida por los siguientes criterios ':
a) desaparicién de la ortopnea y la disnea ante las actividades bésicas de la vida
diaria (aseo personal, vestirse, alimentacién, necesidades fisiolégicas, principal-
mente); b) ausencia o minima presencia de edema periférico, hepatomegalia y
ascitis atribuibles a la hipertension venosa central; y ¢) presién venosa yugular
< 8 cm de agua (status volémico éptimo). Si se consigue una respuesta lo mds
adecuada posible, se aconseja que el paciente hospitalizado tenga un periodo
de estabilizaciéon y de ajuste del régimen terapéutico domiciliario, que debe durar
un minimo de 48 h antes del alta.

El régimen diurético domiciliario correcto para cada paciente es aquel que logra
prevenir la retencién hidrica; éste debe ser adecuado y flexible. Los diuréticos
del asa son los agentes de eleccién. Para contrarrestar la pérdida de eficacia diu-
rética que se puede derivar de su uso prolongado, se debe recurrir a la combina-
cién, por periodos intermitentes, de diuréticos de distinto grupo. En este sentido,
el beneficio adicional del bloqueo de la aldosterona sobre la morbimortalidad
en pacientes con IC severa™ ha conducido a la frecuente suplementacién del
régimen diurético con bajas dosis de espironolactona (12,5-50 mg).

d.2. Vasodilatadores e inotropicos parenterales

Indicados cuando el tratamiento deplecionante agresivo, sobreafiadido a la tera-
pia estdndar basal, no consigue una adecuada mejoria.

El nitroprusiato o la nitroglicerina intravenosos proporcionan vasodilatacién pura,
con el consiguiente mejoramiento del gasto cardiaco, cuando la resistencia vas-
cular sistémica contintia estando muy elevada. Aunque la nitroglicerina a baja dosis



(5-20 pg/min) puede ser administrada empiricamente sin demasiadas precaucio-
nes, generalmente se requiere de monitorizacién hemodindmica para la adminis-
tracién y titulacién del nitroprusiato, lo cual facilita también la ulterior sustitucién
por agentes orales durante la retirada del mismo.

Los agentes inotrdpicos [dobutamina, dopamina, inhibidores de la fosfodiestera-
sa (preferentemente la milrinona)] ejercen su efecto a través del incremento del
AMPc intracelular. Su infusién por un corto periodo de tiempo (dias) estimula
un gasto cardiaco adicional que puede resultar Util para restaurar la compen-
sacion hemodindmica. A diferencia del nitroprusiato sédico, pueden utilizar-
se sin recurrir a una monitorizacién hemodindmica invasiva, particularmente
cuando el status circulatorio estd bien establecido. El soporte inotrépico debe
reducirse gradualmente y ser retirado al menos 48 horas antes del alta.

Los nuevos agentes calciosensibilizantes (pimobendan, levosimendan) no acttan a tra-
vés del AMPc. Su efecto inotrépico se realiza incrementando la utilizacién del
calcio citosélico disponible en lugar de inundar la célula muscular con canti-
dades adicionales del mismo, efecto que a la larga puede resultar deletéreo para
el corazén. La evidencia actual indica que estos agentes podran asumir un pues-
to como alternativa o complemento a betaagonistas e inhibidores de la fosfo-
diesterasa en el soporte hemodindmico de pacientes con funcién ventricular
severamente comprometida .

e) Soporte inotrdpico domiciliario

Su préctica, tanto en pautas intermitentes (una o varias veces en semana) como
en administracién ininterrumpida, se ha ido haciendo cada vez mds frecuente
en los dltimos afios, en un intento de mantener estables a pacientes con IC refrac-
taria o terminal y disminuir asi los ingresos en el hospital. No obstante, el uso
indiscriminado de estos agentes inotrépicos (la dobutamina ha sido y sigue
siendo el mas utilizado) fuera del hospital ha sido criticado recientemente ™ y
no es recomendado de forma rutinaria, incluso en fases avanzadas de la IC®.
Como norma general, el soporte inotrépico en la IC terminal debe aplicarse como
medida puente que permita la aplicacién de otros tratamientos (p. ej., el tras-
plante) que beneficien mas al paciente®’.

f) Procedimientos quiriirgicos alternativos
y dispositivos de asistencia ventricular

Se encuentran todavia en fase de evaluacién en cuanto a la mejor seleccién de
pacientes y sus verdaderos beneficios. Estos incluyen principalmente la cardio-



mioplastia dindmica, la cirugfa de remodelamiento o reduccién ventricular, los dis-
positivos de asistencia ventricular, y el corazén artificial. Los dos primeros son mas
adecuados para pacientes avanzados pero no muy terminales, que son capaces de
soportar una cirugfa de tal envergadura. La cardiomioplastia dindmica consiste,
basicamente, en la movilizacién del musculo latissimus dorsi dentro del térax,
envolviendo el corazdn, e insertando dispositivos de mioestimulacién para con-
vertir dicho musculo en una fuerza contréctil resistente a la fatiga. La experiencia
mundial, aun limitada, ha mostrado un probable beneficio en ciertos pacientes
con IC moderada-severa. La cirugia de remodelado ventricular (ventriculectomia parcial)
generalmente se acompafa de reparacién de la insuficiencia mitral o trictspide y
puede ser una buena opcién para individuos con miocardiopatia dilatada, espe-
cialmente la que poseen los ventriculos enormemente dilatados, regurgitacién mitral
importante y normalidad de la anatomia coronaria.

Los dispositivos de asistencia ventricular (estan teniendo un rapido desarrollo y aplica-
cién en pacientes con IC terminal que son candidatos a trasplante, principalmente
como procedimientos que permiten una estabilizacién hemodindmica extrahospi-
talaria y una recuperacion del estado general durante el tiempo de espera.

g) Control de la disnea terminal

Los pacientes en situacion de IC terminal de acuerdo con los criterios expuestos
en la tabla 1 que permanezcan, ademas, refractarios a las medidas terapéuti-
cas anteriormente descritas, deben ser tratados utilizando principios de medi-
cina paliativa . El objetivo principal del cuidado de estos pacientes debe ser la
obtencién del maximo bienestar y calidad de vida. Seria importante, ademds,
poder realizar un cuidado predominantemente domiciliario, tratando de pre-
venir o disminuir al maximo el nimero de hospitalizaciones. Finalmente, debe-
rian esclarecerse de antemano ciertos temds como la posibilidad de muerte
stbita, la inutilidad de efectuar maniobras de reanimacién en estos casos, y la
no indicacién de practicar ciertas maniobras terapéuticas agresivas en caso de
descompensacién grave (ventilacién mecdnica, desfibriladores, aparatos de
soporte ventricular, etcétera).

La disnea y la angina pueden continuar siendo tratados con medicacién apro-
piada. Sin embargo, dichos sintomas pueden también ser controlados mediante
la administracién de morfina en dosis crecientes. Los opioides son seguros y
efectivos en la disnea terminal, y disminuyen el distrés respiratorio al alterar la
percepcién de falta de aire, disminuyendo la respuesta ventilatoria a la hipoxia y



Tabla 6: Tratamiento farmacoldgico de la disnea terminal

Fdrmaco Dosis
MORFINA
Morfina 5-10 mg po/4 h; dosis iv, sc o im deben ser

ajustadas de acuerdo con una ratio oral:
parenteral de 3:1. Aumentar la dosis un 30-50%
diariamente o mas frecuentemente hasta que
haya mejoria o aparezca excesiva sedacion.

Morfina nebulizada 5 mg en 2 mL de salino cada 4 h.
BENZODIAZEPINAS

Lorazepam 1 mg po o via sublingual/6h

Diazepam 5 mg po 0 iv/8-12 h

Midazolam Bolus de 5-10 mg; después, 10-30 mg/24 h

en infusién sc o iv.

FENOTIAZIDAS
Clorpromazina 12,5-25 mg/8-12 h po, rectal o iv.
GLUCOCORTICOIDES
Metilprednisolona 48-120 mg/24 h po o iv.
Dexametasona 4-8 mg/24 h po o iv.

la hipercapnia ™. Las benzodiazepinas pueden usarse en combinacién con la mor-
fina si los sintomas de ansiedad son prominentes. En la tabla 6 se resumen las
principales medicaciones dtiles para el tratamiento de la disnea terminal. La
oxigenoterapia es prescrita con frecuencia como una ayuda mds a sobrellevar la
disnea, ejerciendo su beneficio por una via fundamentalmente psicolégica o de
efecto placebo.

Para finalizar, la figura 2 muestra un algoritmo para el manejo de la IC com-
pleja o refractaria al tratamiento estandar, que incluye las medidas mds impor-
tantes que hemos ido describiendo anteriormente. Para Stevenson et al.™, la
aproximacion a las terapias adicionales viene determinada por la presencia o



IECA, digoxina, diuréticos
Clase funcional III-IV
|

CONGESTION Evaluar la sobrecarga de volumen |—| NO CONGESTION |
|

Y

Terapia deplecionante
intensiva (tabla 5)

No
:Mejoria? —————»
limitada por

Si incierto, terapia empirica o
estudio hemodinédmico

Ante presiones de llenado elevadas
no sospechadas previamente

Signos de bajo gasto cardiaco
PAS < 80 Hiponatremia
Empeoramiento funcidn renal

Y

Terapia inotropica iv
o nitroprusiato iv
(monitorizacion
hemodindmica invasiva)

V' -
:Mejoria?
‘ ' "‘:———'—-___,___--""' ---~.._-.-.-..’..~
Si No

\

Y

1. Adecuado régimen oral
de mantenimiento

2. Educacion

3. Seguimiento intensivo

equipo médico
4. Sequimiento regular por
equipo hospitalario en

atencién primaria

por enfermera especializada/

conjuncién con médico de

Trasplante/
Ensayos/
Inotrépicos/
Cuidados paliativos

Confirmar sintomatologia
de IC (test de ejercicio
+ estudio hemodinamico)

cees

Incrementar dosis IECA
Nitratos/hidralazina
SARATI?
Betablogueantes
Inotropicos

:Mejoria?
\
Si
\

Educacion y
seguimiento

Figura 2: Algoritmo para el tratamiento de pacientes con insuficiencia cardiaca
en clase funcional III o IV persistente o recidivante, a pesar de un régimen
6ptimo de inhibidor de la ECA, diuréticos y digoxina. La monitorizacion
hemodinamica invasiva como guia para una terapia intensiva puede ser
considerada en varios lugares, pero se emplearia preferentemente para la
inclusion en lista de trasplante o en investigacion de terapias con conocido
alto riesgo. (Modificado de Stevenson et al.)




ausencia de sobrecarga de volumen (IC congestiva o no congestiva). Para la IC
congestiva (la mas usual), el objetivo de |a terapia es la remisién de los signos
y sintomas de dicha congestién. Los sintomas y el impacto de los tratamientos
son de mds dificil valoracién en la forma no congestiva de la IC.
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Manejo de la insuficiencia
cardiaca en situaciones especiales

J Forteza-Rey, J Rodriguez, M del Rio
Servicio de Medicina Interna
Hospital Son Dureta, Palma de Mallorca

En este capitulo se revisaran situaciones especiales que pueden acompafar a la
insuficiencia cardiaca (IC), haciendo referencia a aquellos aspectos que tienen
importancia por su elevada prevalencia.

1. Edema agudo de pulmén

La acumulacién de liquido en el espacio extravasculary en los espacios de inter-
cambio gaseoso del pulmdén, como consecuencia del fallo del ventriculo izquier-
do, provoca insuficiencia respiratoria aguda.

El edema agudo de pulmén (EAP) de origen cardiogénico es una situacién clinica
de riesgo vital y debe considerarse una urgencia médica. En su manejo hay que
dirigir la atencién a la identificacion y eliminacién de las causas desencadenantes,
pero debido a su naturaleza aguda se requieren una serie de medidas iniciales.

El EAP, una vez diagnosticado, es subsidiario de ingreso hospitalario urgente. Por
ello, ante todo paciente que presente insuficiencia respiratoria aguda, se debe
proceder a:

1. Historia clinica breve y exploracién fisica dirigida, que nos dardn una sospe-
cha razonable de EAP.

2. Traslado a centro hospitalario: durante el traslado se puede comenzar el tra-
tamiento con nitratos por via sublingual, 0,4-0,8 mg, que puede repetirse
3-4 veces cada 5-10 minutos. Se puede administrar morfina subcutanea.

Se debe colocar una via venosa preferiblemente central, y se comenzard la
monitorizacién de la presién arterial (PA) y el control de diuresis (preferi-
blemente horaria y con sondaje vesical).

3. Una vez hospitalizado, se debe comenzar de forma simultdnea con las medi-
das diagndsticas y terapéuticas’ (tablas 1y 2).



Tabla 1. Tratamiento del EAP
Se puede dividir en dos grupos segin las cifras de PA:

ST LA PA SISTOLICA ES MAYOR DE 100 mm Hg

1. Medidas posturales: el paciente debe estar sentado.
2. Sulfato de morfina, 3-5 mg iv. Puede repetirse en 10-15 minutos.
Hay que valorar la posible asociacion de insuficiencia respiratoria cronica
0 bajo nivel de consciencia. Se debe disponer de naloxona para revertir
el efecto depresor si éste se produjese.
3. Oxigeno al 40-100%, preferiblemente a presion positiva.
4. Furosemida (40-80 mg iv), que se puede repetir segin la respuesta.
5. Nitratos: se puede utilizar nitroglicerina (NTG) iv.
(0,3-0,5 mcg/kg/min si la PA sistdlica es mayor o igual a 95-100 mm Hg).
Si no hay respuesta o presenta insuficiencia mitral, aértica severa o
hipertensién (HTA), el nitroprusiato sédico es de eleccién a dosis inicial de
0,1 microg/kg/min.
No se puede usar mas de 48 horas por riesgo de toxicidad por cianuro.
Los nitratos estan contraindicados en caso de hipotension, estenosis adrtica
o miocardiopatia hipertréfica obstructiva severas.
6. En caso de resistencia 2 se puede utilizar:
Aminofilina (240-480 mg).
Torniquetes rotatorios cada 5 minutos en tres extremidades a presion entre
diastélica y sistolica.
Atropina (1mg iv) en caso de bradicardia relativa (< 607).

SI LA PA SISTOLICA ES MENOR DE 100 mm Hg
Si se dispone de unidad coronaria o de vigilancia intensiva se debe proceder a
su ingreso en la misma, para la colocacion de un catéter de Swanz-Ganz.
Se administrara:
Oxigenoterapia con intubacién precoz (véase mas abajo).
Segln la frecuencia cardiaca:
Si es menor de 120 latidos por minuto: dopamina iv 5-20 microg/kg/min.
Si es mayor de 120, se empleara dobutamina
(dosis inicial, 2-5 microg/kg/min).
Si la PAy el gasto cardiaco no se han estabilizado, se puede aumentar la
perfusion de aminas y asociar nitroprusiato. También se puede afnadir
noradrenalina (0,5-30 microgramos/min).
Si no responde en 15-30 min o presenta signos de gravedad (deterioro neuroldgico,
taquipnea mayor de 30 respiraciones por minuto, tiraje o asincronia torax-abdomen,
PO, menor de 60, PCO, mayor de 50 o PH menor de 7,25 se debe proceder a la

intubacion y ventilacién mecanica y monitorizacién con catéter de Swanz-Ganz
si no se habia realizado.




Tabla 2. Diagnéstico del EAP

1. Monitorizacion electrocardiografica.

2. Analitica de sangre (recuento sanguineo, creatinina, enzimas cardiacas,
ionograma). Analitica de orina.

3. Gasometria arterial.

4. Rx torax.

5. Ecocardio (sélo en el caso de shock cardiogéno o EAP refractario de causa
desconocida) 1.

Una vez estabilizado, se realizaran el diagndstico y tratamiento especificos del

factor(es) desencadenantes:

Cardiopatia isquémica, se debe sospechar si el paciente presenta historia
previa de angina o infarto, ECG patolégico, disfunciéon segmentaria de pared
de VI en la ecografia cardiaca y en caso de insuficiencia cardiaca sin angina
ni causa aparente. El tratamiento es el especifico de su cardiopatia isquémica.

Crisis hipertensiva, es de eleccion el nitroprusiato a dosis ya descritas. Se
debe llevar a cabo una reduccion rapida y gradual de la PA, en un 25% de media
o0 hasta que la PA diastélica sea de 100-110. Se debe monitorizar la PA, FC, ECG
y nivel de consciencia, y colocar una via venosa. Es preferible el paso a
tratamiento oral cuando sea posible.

Taquiarritmia causal, se llevara a cabo una cardioversion externa sincronizada:
Si se trata de fibrilacién auricular o taquicardia ventricular,se hara un primer
intento a 100 julios, y los siguiente a 200-300-360 julios. En caso de flatter,
50-100 julios suelen ser suficientes.

Taponamiento cardiaco, diagnosticado por la clinica y el ecocardio, se llevara a
cabo pericardiocentesis urgente.

Insuficiencia mitral o aértica, es de eleccion el nitroprusiato, con posterior
recambio valvular.

2. IC y enfermedad pulmonar

Introduccion

Las enfermedades pulmonares pueden afectar la funcién cardiaca de diversas formas:

1. La infeccidn respiratoria como desencadenante de la I.C.

Es la primera causa implicada como agravante de la I.C. establecida y que motiva
ingreso hospitalario, sobre todo en periodo invernal. En la poblacién mayor de



65 afios en una serie de nuestro pais’, en un 22% de los casos éste fue el moti-
vo de la descompensacién.

2. La asociacion de la EPOC y IC
Llama la atencién el poco interés que ha merecido esta asociacién en la literatura.

Se trata de dos entidades muy prevalentes, si bien hasta hace poco, la precoz apa-
ricién y mortalidad de la EPOC respecto a la IC hacfa que no fuera muy fre-
cuente esta asociacion.

Actualmente y debido a la mayor supervivencia de las EPOC*, se ve con relati-
va frecuencia la concomitancia de ambas patologias, lo cual conlleva proble-
mas diagndsticos (el sintoma cardinal de ambas entidades es la disnea) y de manejo
terapéutico (tablas 3 y 4).

A nivel terapéutico es importante diagnosticar la asociacién de ambas enfer-
medades para

Evitar el aporte abundante de liquidos que puede ser ttil en la EPOCy noen la IC.

Recordar que los IECA (primer escalén en el tratamiento de la IC) producen tos
en alrededor de un 5% del los casos.

Precaucién con el uso de betabloqueantes en este grupo de pacientes®.

Tabla 3. Diagnéstico diferencial: EPOC vs ICC

ANAMNESIS

Antecedente de tabaquismo.
Tos con expectoracion.
Disnea progresiva.
Historia de ingresos hospitalarios por infecciones respiratorias.
Criterios de reagudizacion:
Aumento de la produccion de esputo.
Aumento de la purulencia del esputo.
Empeoramiento de la disnea.

EXPLORACION FISICA

Distension del térax por obstruccion del flujo aéreo.

Manifestaciones de insuficiencia cardiaca derecha.

Congestion venas del cuello (excluir estados de hipervolemia, obstruccion de la
vena cava o rotura del aneurisma abdominal).




Tabla 3. (Continuacion)

Congestion hepatica (hepatomegalia dolorosa).
Edema periférico:
Edema maleolar o sacro.
Derrame pleural.
Ascitis o anasarca.
Auscultacion:
Respiratoria: disminucion del murmullo vesicular, roncus y sibilancias
dispersos y alargamiento del tiempo de espiracion.
Cardiaca: refuerzo del segundo ruido pulmonar, ruido de galope
protodiastélico derecho (S3), soplo sistélico de insuficiencia triclspide.
En ocasiones pueden ser dificiles de diferenciar los signos de insuficiencia
cardiaca de los de obstruccion grave al flujo aéreo. De forma habitual se
consideran datos de insuficiencia cardiaca derecha: el brusco empeoramiento del
edema periférico, la elevacion de la presion venosa sistémica cuando aparece
fibrilacion auricular o cuando existe una infeccion respiratoria (puede confirmarse
por la presencia de reflujo hepatoyugular positivo).

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analitica.
Gasometria.
Electrocardiograma:
Sobrecarga de las cavidades derechas.
Onda p pulmonale.
Desviacion del eje a la derecha.
Signos de hipertrofia del ventriculo derecho.
Radiografia de térax PA y lateral:
Cardiomegalia (sin crecimiento de la auricula izquierda).
Hipertension pulmonar precapilar: agrandamiento hiliar.
Ecocardio: localiza la disfuncion ventricular y sus causas
(cardiopatia subyacente).
Estimacion de las presiones pulmonares.
Pruebas de la funcién respiratoria.
Diagnéstico de confirmacién de la EPOC (en fase de compensacion).
Otras exploraciones.
En casos muy individualizados, si la radiografia de térax y el ecocardio son
normales hay que valorar el origen respiratorio de la disnea mediante:

Estudio hemodindmico (presiones y arteriografia).
Estudio gammagrafico (ventilacion/perfusion).




Tabla 4. Tratamiento general del EPOC

Como premisa debe recordarse que la insuficiencia cardiaca derecha no pone
en peligro la vida, por si misma. En todo caso sera el grado de insuficiencia
respiratoria quien determinard la urgencia del tratamiento.
1. Oxigenoterapia:
Correccion de la hipoxia alveolar y arterial.
Disminucién de la vasoconstriccion pulmonar.
A largo plazo (oxigenoterapia domiciliaria):
Reduce la presion en la arteria pulmonar y disminuye la resistencia
vascular pulmonar.
Aumenta la supervivencia.
2. Tratamiento corrector de la enfermedad pulmonar (aguda o crénica)
Broncodilatadores: reducen la obstruccion al flujo aéreo.
Anticolinérgicos: en EPOC broncodilatador de eleccion
2-4 inhalaciones/6 horas
Beta2 agonistas: a demanda.
Dos inhalaciones/6 horas (accion inmediata)
Dos inhalaciones/12 horas (accion prolongada)
Teofilina: uso en casos resistentes.
Corticoides: uso en fases de reagudizacién
40-80 mg/dia de prednisona (durante 7-10 dias)
3. Antibioticos
En episodios de agudizacion infecciosa (la insuficiencia ventricular derecha
secundaria a EPOC ocurre con mayor frecuencia en agudizaciones de la
insuficiencia respiratoria con aumento de la hipoxemia). En la practica clinica
se tiende al empleo sistematico de antibidticos en todas las reagudizaciones
de los pacientes con EPOC, si bien para su administracion deberian al menos
exigirse dos de los tres criterios:
1. Aumento de disnea.
2. Aumento de la expectoracion.
3. Cambio de la coloracién del esputo (criterios de Anthonisen).
4. Diuréticos
Disminucion de los edemas periféricos (precaucién con diuréticos de asa ya
que pueden producir alcalosis metabélica que inhibe la respiracion).
5. Digital
No estan indicados en la insuficiencia ventricular derecha.
6. Flebotomia
Cuando el hematdcrito es mayor del 55-60% (rara vez necesaria).
7. En segin qué enfermedades (caja toracica, neuromusculares)
ventilacion crénica, invasiva o no invasiva.




3. El fallo cardiaco derecho (cor pulmonale)
secundario a enfermedad respiratoria crénica

COR PULMONALE, insuficiencia cardiaca derecha secundaria a patologia del
sistema respiratorio:

Enfermedades del parénquima pulmonar, como patologia obstructiva y
restrictiva (EPOC lo mas frecuente).

Enfermedad de la caja tordcica (cifoescoliosis, miopatfas).

Enfermedad de la circulacién pulmonar (hipertensién pulmonar primitiva,
tromboembolismo de repeticidn).

La insuficiencia ventricular derecha caracteristica del cor pulmonale estd cau-
sada por el incremento de la postcarga (resistencia vascular pulmonar) que
resulta de las diversas enfermedades respiratorias mencionadas anteriormente.
Todas ellas causan hipertensién pulmonar a través de diversos mecanismos.
Hasta un 20% de los ingresos hospitalarios por insuficiencia cardiaca se deben
a cor pulmonale®. La EPOC es la causa mds frecuente de cor pulmonale crénico.
Mas de la mitad de los pacientes con EPOC tienen cor pulmonale.

3. Las apneas del suefio y la IC

Recientes estudios han llamado la atencién sobre la elevada prevalencia de las
apneas del suefio en la IC'". Varios estudios cifran esta asociacién en alrededor
del 50%, si bien en su mayoria son apneas de origen central y sélo cerca de un
5% del total corresponden a apneas obstructivas (SAOS)™.

4. Hipertension e IC

En el estudio de Framingham la HTA era la causa mas frecuente de IC ™.
Actualmente ™ la cardiopatia isquémica es la causa mds frecuente si bien resulta
habitual la coincidencia de ambas.

La HTA es la causa mds frecuente de disfuncidn diastélica aislada.

El farmaco que debe utilizarse de eleccién si aparece IC en un hipertenso son
los IECAS y diuréticos.

Deben plantearse como objetivo cifras de PA inferiores a 130/85™.



5. IC y anemia

Un paciente con anemia (Htco < 25%) e IC debe transfundirse (concentrados de
hematies) lentamente y forzando la diuresis. Esta medida, que debe individua-
lizarse en cada caso, deberfa iniciarse con posterioridad al tratamiento inicial del
fallo cardiaco agudo.

En caso de ser necesaria la transfusién en la insuficiencia cardiaca aguda, algu-
nos autores '* proponen simultdneamente administrar NTG iv.

6. Trastornos del tiroides

En un pequefio porcentaje (< 1-2%) de enfermos con IC la disfuncién tiroidea pue-
de ser la causa o el desencadenante de la misma.

El hipertiroidismo puede ser la causa que descompense o precipite una IC debi-
da a miocardiopatia, valvulopatia o coronariopatia subyacente.

Mds raramente, en casos de hipertiroidismo avanzado, éste, por si mismo pue-
de ser la causa de la IC, con la particularidad de que tras la normalizacion de
la funcién tiroidea pueda normalizarse la funcién cardiaca ™.

En caso de fallo cardiaco agudo debido a crisis tirotdxica debe afiadirse al tra-
tamiento habitual propranolol a dosis de 40-80 mlg cada 4-6 horas si se pue-
de utilizar la via oral.

Si es preciso puede utilizarse el propranolol iv.

Hay que recordar que los antitiroideos de sintesis comienzan a hacer efecto a las
cuatro semanas de su inicio.

El hipotiroidismo sin complicaciones no suele producir una disfuncién suficiente
como para causar insuficiencia cardiaca manifiesta. Sin embargo el tratamien-
to del hipotiroidismo puede precipitar un cuadro de I.C. en pacientes con pato-
logfa cardiaca de base.

Debe evitarse la digital en pacientes con trastornos tiroideos o utilizarla con
precaucion.

7. Endocarditis

La aparicién de IC en el curso de una endocarditis en un paciente sin cardio-
patfa previa merece la evaluacién urgente para la valorar la posibilidad de recam-
bio valvular. Si el se dispone de cirugfa cardfaca en el centro o préximo a él,



Tabla 5

Miocardiopatia alcohélica*
Quimioterapia (doxorrubicina)

Agentes antivirales (zidovudina*)
Antidepresivos triciclicos, fenotiacinas.
Cocaina *

Oxido de carbono *

Cobalto *

Irradiacion

* MCP potencialmente reversibles.

debe considerarse la remisién del paciente a un centro que disponga de dicho
servicio. Especialmente es candidata a cirugfa la insuficiencia cardfaca por insu-
ficiencia valvular en las endocarditis sobre prétesis valvulares o de la valvula
adrtica, aunque la infeccién esté alin activa.

8. Miocardiopatias toxicas - Miocardiopatia alcohélica

Los posibles téxicos capaces de provocar IC, por una reaccién aguda (miocar-
ditis) o por miocardiopatia crénica, se citan en la tabla 5'. De todos ellos debido
a que esta presente como un "hadbito" comdn en nuestro medio, hay que hacer
especial referencia al alcohol.

Alcohol e IC

La ingesta de alcohol de forma aguda a nivel experimental se ha demostrado que
tiene un efecto inotrépico negativo, es decir, causa una disminucién de la con-
tractilidad cardiaca. En general estos efectos agudos del etanol tienen poca
importancia en las personas abstemias, o en los alcohélicos con una funcién
cardiaca normal, pero en los pacientes con cardiopatia de diferentes etiologfas y
en los alcohdlicos con miocardiopatfa, una sobreingesta aguda de etanol puede
desencadenar una insuficiencia cardiaca .

A las 24h de suprimir la ingesta de produce la reversibilidad de este efecto.

Otra forma de desencadenar |.C. en pacientes con disfuncién cardiaca puede ser
el efecto arritmogénico conocido del alcohol.



Cuando se diagnostica una miocardiopatia dilatada, el diagndstico de la mio-
cardiopatia alcohédlica se basa en la exclusion de otras causas y en la ingesta
prolongada de etanol a dosis altas (> 100 g/dia en el varén, menor cantidad
en la mujer) y durante periodos superiores a 10-15 afios (superiores a las que
se consideran para la hepatotoxicidad).

La evolucién clinica de estos pacientes depende fundamentalmente de su capa-
cidad de abstinencia y del grado de disfuncién miocérdica en el momento del
diagndstico.

Debe diferenciarse el probable efecto beneficioso del alcohol a dosis bajas (20-
40 g dia en los varones, 10-20 g en las mujeres) en la cardiopatia isquémica con
el indiscutible efecto téxico miocardico a dosis mas altas sobre la IC.
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Papel del médico de atencion
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cardiaca. Manejo coordinado
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Prevencion primaria de la ICC: control de los factores etioldgicos

La insuficiencia cardiaca es el sindrome final de algunas patologias muy preva-
lentes en atencién primaria'*y constituye un indice de cierto fracaso en el control
y tratamiento de éstas, bien por lo imparable de su evolucién con las medidas
disponibles, o bien por un manejo inadecuado o subdptimo de dichas situacio-
nes. Sin embargo la prevencién primaria y secundaria son puntos a menudo
olvidados en el campo de la ICC.

La importancia de los factores de riesgo radica en la habilidad del clinico para
detectar a aquellos individuos que los presentan e intentar su modificacién pre-
coz. Cada vez existe mayor evidencia de que la prevencién primaria, asi como
el diagnéstico precoz de la ICC, son en general competencia del médico de AP
que debe incidir principalmente sobre la hipertension y la cardiopatia isquémi-
ca, mediante el control de sus factores de riesgo; de ahf la necesidad de poten-
ciar los conocimientos y habilidades de los médicos de familia en este aspecto,
principales y primeros receptores de este tipo de patologfas®.

Diagndstico precoz

Una vez instaurada la ICC, es de vital importancia detectar de forma precoz su
presencia incluso antes de que se manifieste clinicamente. Es de nuevo el médi-
co de familia el primero que suele encontrar a pacientes con los factores de ries-
go antes mencionados.



Existe consenso en la necesidad de realizar un ecocardiograma al menos en la
valoracién inicial de todo paciente con sospecha clinica fundada de ICC (véa-
se el capitulo Ecocardiograma), lo que tiene inequivocas implicaciones diagndsti-
cas, prondsticas y terapéuticas. El ecocardiograma es, ademds, una prueba
barata, cémoda y no agresiva, que tiene una buena correlacién con el método
de referencia. En un estudio multicéntrico reciente realizado en nuestro paifs
sobre 350 pacientes con diagndstico establecido de ICC, sélo el 32% tenfan reali-
zada una ecocardiografia®. Es crucial la necesidad de contar con el respaldo y el
apoyo de la atencidn especializada (a nivel ambulatorio y hospitalario) para el esta-
blecimiento de forma suficientemente rapida de un estudio adecuado de la misma.
El problema de accesibilidad del ECO requiere buscar soluciones conjuntas.

Seguimiento clinico y prevencion de hospitalizaciones

El médico de familia debe, una vez establecido el diagndstico de ICC, introducir
de forma precoz el tratamiento, informando y adiestrando al enfermo y su familia
sobre su administracién, posibles efectos secundarios y siempre dedicando a
todo esto el tiempo necesario, que serd tiempo invertido en que el tratamiento
se lleve a cabo de forma adecuada. El paciente y/o sus cuidadores deben com-
prender la importancia de realizar el tratamiento de forma correcta. En este
punto adquiere gran relevancia el profesional de enfermerfa. Serfa muy dtil contar
con una enfermeria especialmente preparada, que a nivel ambulatorio instru-
yera al enfermo y sus cuidadores’. Originalmente existia fuerte recomendacién
de iniciar tratamiento con IECA en el hospital. Sin embargo la experiencia ha
demostrado que el inicio se debe realizar en atencién primaria y que esto es
beneficioso incluso a pesar de las dificultades de acceso al ecocardiograma®®.

Una vez realizado el diagnéstico e iniciado el tratamiento, se debe establecer una
frecuencia de visitas. Estas se hardn de forma habitual por el médico de familia, el
cual debe establecer de forma individualizada la periodicidad de dichas visitas,
modificindola en caso de que aparezca algtin proceso intercurrente. Normalmente
el intervalo no debe ser mayor de dos meses, y el distanciamiento de las revi-
siones dependerd de la situacién clinica.

En cada visita de seguimiento se debe preguntar a los pacientes por la presencia
de sintomas y evaluar su capacidad funcional, referido a las actividades que
puede realizar libre de disnea o fatiga. Es basica una buena exploracién fisica,
asi como un interrogatorio detallado sobre el cumplimiento de la dieta y el



tratamiento farmacoldgico, y sobre los efectos secundarios de los farmacos.
Con todo ello se realizard una valoracién de la evolucién del paciente de una
visita a otra y su situacién en ese momento: su estabilidad, necesidad de rea-
juste del tratamiento, aparicion de nuevos problemas. Ya se refirié anteriormente
que los pacientes ancianos que sobreviven a una hospitalizacién por ICC, son par-
ticularmente vulnerables a sufrir un reingreso con porcentajes que varian entre un
29% y un 47%, segln los estudios®"". La readmisién precoz en ancianos por ICC
se puede prevenir en mas de la mitad de los casos, y los pacientes de alto riesgo
debfan ser identificados después de su primer ingreso, para poner en marcha

estrategias de prevencién de dichos reingresos®'".

Existen situaciones en las que, pese a la realizacién de un tratamiento apa-
rentemente adecuado con el arsenal terapéutico disponible, y no encontrarse
una causa que lo justifique, tampoco se consigue una mejora de la situacién cli-
nica del paciente. En ese caso se establece la indicacion de remitir a la consulta
del especialista (cardidlogo/internista), si no existe una inestabilidad hemodina-
mica significativa, ya que entonces se debe remitir al paciente al hospital para su
ingreso y estabilizacién. De igual forma, es necesario valorar todos aquellos fac-
tores que pueden precipitar una descompensacién, actuando precozmente sobre
ellos e intensificando la vigilancia del paciente ™. Si el manejo ambulatorio no es
posible, a pesar de optimizar el tratamiento y el niimero de visitas (si es preciso,
cada dia) debe remitirse al hospital de referencia (tabla 1).

No hay que olvidar que el incumplimiento del tratamiento es la causa mds
comtn de reingresos hospitalarios en ancianos. La escasa adherencia se puede
mejorar con la educacién del paciente y de sus cuidadores, lo que se reconoce
en multiples estudios®". Esta labor educativa debe incluir la explicacién de la
enfermedad, de sus principales manifestaciones y sintomas o signos de empe-
oramiento (incidir en el control de peso rutinario y de la tensién arterial), asi
como discutir sobre el prondstico y la importancia de un buen seguimiento de
las medidas generales y los farmacos. Hay que considerar la polimedicacién, e
intentar limitar el nimero de firmacos a los necesarios, anotar los horarios de

Tabla 1: Criterios de derivacion a atencion especializada

Inicialmente siempre (valoracion ecocardiografica)
Progresion del estadio o agravamiento agudo sin desencadenante evidente
Sospecha de nueva cardiopatia




la administracién, empaquetado (fécil de abrir), revisién de efectos secunda-
rios (incontinencia con diuréticos, tos con IECA, etc.) y evitando los continuos
cambios innecesarios (comunicacion entre especialista y médico de familia para
evitar cambios innecesarios). Los errores mds cominmente detectados son los
relacionados en la tabla 27.

En nuestro medio, también ha sido comprobado que la interrupcién del trata-
miento es la principal causa de ingreso o reingreso en los pacientes con ICC".
Es preciso insistir, tanto desde el hospital como desde la atencién primaria, en
estos importantes aspectos. Todos los pacientes que hayan sido dados de alta
tras un episodio de desestabilizacién de su ICC deben reevaluarse en los siete
dias posteriores. Esta visita de seguimiento después del alta debe incluir los
siguientes puntos:

1. Asegurar que la medicacién se toma adecuadamente.
2. Valorar la realizacién de dieta con restriccidn de sal.
3. Valorar las variaciones en el peso corporal.

4. Ajustar las dosis de diuréticos y otros firmacos en funcién de la situacion clinica
y la determinacién analitica de creatinina, sodio y potasio, a la semana del alta.

Tabla 2: Errores mas frecuentes en el manejo terapéutico de la ICC

No tratar la hipertension arterial con suficiente decisién (objetivo TA < 130/85)

Seguimiento inadecuado de la dieta (consumo de sodio excesivo)
Muchos comprimidos efervescentes muy utilizados en nuestro medio contienen
cantidades de sodio importantes

Instruir para el control rutinario del peso corporal (si es posible en el domicilio)
No prevenir ni abordar adecuadamente el incumplimiento terapéutico
Infrautilizar la prescripcion de ejercicio fisico reqular adecuado

No instaurar inhibidores de la ECA, o hacerlo a dosis insuficientes por temor
a la aparicion de efectos adversos

Ignorar efectos potencialmente nocivos de ciertos agentes farmacolégicos
en la ICC (AINE, algunos calcioantagonistas, etcétera)

Manejo incorrecto de pacientes con ICC debida a fallo diastélico

(el manejo de la IC diastdlica requiere una estrategia en parte diferente)

No considerar la posibilidad de revascularizacion en pacientes que presentan
una cardiopatia isquémica grave con disfuncion sistélica ventricular izquierda




5. Comprobar la capacidad del enfermo y sus cuidadores de reconocer un dete-
rioro clinico para consultar de forma precoz con el médico.

El mal control ambulatorio es uno de los factores que determinan un cierto por-
centaje de reingresos. En los dltimos afios diversos autores han realizado estu-
dios en los que se ha demostrado que la existencia de una intervencién
multidisciplinaria incluyendo al personal de enfermeria, con una monitorizacién
frecuente en casa y seguimiento incluso telefénico, determinaba una disminu-
cién importante de los reingresos, mejora en la calidad de vida del enfermo y
disminucién del gasto (al disminuir los ingresos hospitalarios) .

La prescripcién de pruebas complementarias durante el control clinico permite al
médico una completa valoracién evolutiva del paciente. En general, las prue-
bas habran de realizarse en funcién de la evolucion clinica del paciente y nunca de
forma rutinaria y no meditada. Los cambios clinicos significativos (aumento de
la disnea, edemas, etc.) requieren una valoracidn clinica exhaustiva, que incluya gene-
ralmente ECG, Rx de térax y posiblemente analitica, con el fin de descartar factores
precipitantes de desestabilizacién. El uso rutinario de pruebas como el ecocardio-
grama o pruebas de esfuerzo con consumo de oxigeno, para controlar la respuesta
al tratamiento de los pacientes con insuficiencia cardiaca no estd justificado.

El paciente domiciliario con ICC terminal

La instauracién de un tratamiento médico adecuado y el seguimiento estrecho
del paciente enlentecen la progresion de la IC, pero éste es un proceso irrever-
sible y la muerte por fallo de bomba o por arritmias ventriculares suele ser el
punto final, si antes no se ha producido por alguna de las posibles complica-
ciones. En estos pacientes en situaciéon de ICC terminal, con un deterioro impor-
tante de la funcién sistdlica, el trasplante cardiaco supone actualmente la tnica
expectativa para intentar mejorar el prondstico y la calidad de vida. También
se deben conocer aquellas circunstancias en las que el trasplante serfa desesti-
mado, para evitar al paciente falsas esperanzas. Los candidatos a trasplante son
enfermos con ICC terminal en los que el seguimiento ha de ser muy estrecho por
parte del especialista, para que lleguen en las mejores condiciones a la cirugfa. Sin
embargo, en los pacientes con enfermedad muy evolucionada, pero que no son
candidatos a trasplante, el seguimiento también es responsabilidad del médico
de familia. En estos pacientes se han de establecer unos cuidados de soporte,
encaminados fundamentalmente al alivio sintomadtico y a la deteccién precoz
de los factores de descompensacién, pero evitando en lo posible los ingresos



hospitalarios no justificados y la realizacién de pruebas molestas o costosas
que no van a cambiar el pronéstico del paciente. Desde luego, no es papel del
médico de AP decidir qué pacientes se pueden o no se pueden beneficiar de un
tratamiento quirdrgico, y sélo debe asumir la responsabilidad de ellos cuando el
especialista ha desestimado esta posibilidad. En dichos pacientes el objetivo priori-
tario entra dentro de la filosofia de los cuidados paliativos, donde el objetivo
no es alargar la supervivencia, sino obtener la més aceptable calidad de vida posi-
ble para el paciente.

Educacion sanitaria

Una vez establecido el diagnéstico de la ICC, debe informarse al paciente, sus
familiares o cuidadores acerca de la enfermedad, en qué consiste, qué limita-
ciones puede producirle en su vida, etc (fig.1). Se debe hacer comprender la
importancia del tratamiento y su adecuada realizacién asi como las restriccio-
nes dietéticas, el control frecuente del peso o los sintomas de empeoramiento (en
cuyo caso se puede adiestrar —si las circunstancias sociales del paciente son
adecuadas— a modificaciones terapéuticas sencillas, como la variacién de la dosis
de diuréticos, administracién de nitratos sublinguales, etc.). Se deben dar indica-
ciones sobre la necesidad de mantener una vida activa con ejercicio regular sin lle-

Tabla 3: Consideraciones sobre la necesidad de manejo coordinado de la ICC

La ICC es el sindrome final de muchas cardiopatias (principalmente hipertensiva
y/o isquémica) cuya prevalencia va en aumento, y que genera un elevado coste
sanitario

Existe un ndmero importante de profesionales que atienden en distintos
momentos evolutivos al mismo paciente. Se necesitan protocolos consensuados

El seguimiento debe estar basado en la atencién primaria, que permite
reconocer y actuar precozmente sobre los factores de riesgo y los factores
precipitantes de descompensacion, dada su situacién de privilegio
—proximidad y accesibilidad—. Se debe intentar disminuir el ndmero de
ingresos hospitalarios y mejorar la calidad de vida y el pronéstico del paciente
Implantar el uso generalizado de IECA en individuos con disfuncion ventricular
sistolica (FE deteriorada) intentando alcanzar las dosis 6ptimas avaladas por los
grandes estudios

Facilitar una educacion sanitaria con especial énfasis en la cumplimentacion
del tratamiento y de las medidas generales, control de peso y de la HTA
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Tabla 4: Papel de los profesionales en el manejo del paciente con ICC

MEDICO DE ATENCION PRIMARIA

1. Deteccion de pacientes de riesgo: evitar su evolucion a ICC

2. Deteccion de pacientes con sospecha clinica de ICC

3. Prevencion y manejo de factores precipitantes de descompensacion y control
evolutivo

4. Paciente terminal domiciliario con ICC

5. Educacién sanitaria: dieta, ejercicio, control peso, control TA, cumplimiento...

MEDICO INTERNISTA

1. Manejo en urgencias de pacientes con ICC descompensada

2. Hospitalizacién de pacientes con ICC. Diagnéstico y tratamiento de la comorbilidad

3. Identificacion de causas potencialmente curables (estenosis adrtica, por ej.)

4. Informacion al paciente y familia. Iniciar la educacion sanitaria

5. Control inicial tras alta: coordinacion con médico de atencién primaria
(unidades de hospitalizacion a domicilio)

CARDIOLOGO

1. Colaboracién en el diagnéstico inicial (ecocardiograma)

2. Indicacion de otras técnicas complementarias en casos seleccionados

3. Consultor en casos de progresion no justificada, arritmias malignas o necesidad
de revascularizacion

4. Manejo del paciente joven con miocardiopatias primarias

5. Manejo del paciente con trasplante cardiaco o candidato al mismo

CIRUGIA CARDIACA

1. Solucion quirdrgica de patologia valvular
2. Revascularizacion en la cardiopatia isquémica
3. Trasplante cardiaco

ENFERMERIA

1. Informacion y educacion sanitaria al paciente y familia
2. Seguimiento: control de peso, tension arterial, adherencia al tratamiento
3. Deteccion de sintomas/signos sugerentes de descompensacion

gar a reproducir los sintomas lo que mejorard la capacidad funcional y la calidad
devida®. La intervencion de los servicios de enfermerfa, la implicacién de la fami-
lia y un grupo de apoyo pueden ayudar a los pacientes a afrontar la insuficiencia car-
dfaca. La realizacién de una buena labor educativa conducird a que el paciente afronte

mejor su enfermedad y permitird una mejor adaptacién a la nueva situacién .



Coordinacion de los distintos niveles asistenciales

El control ambulatorio estrecho que seria deseable para el adecuado segui-
miento del paciente con ICC es dificilmente asumible por el internista o el car-
didlogo debido a la limitacién en la accesibilidad de los especialistas. La situacién
de proximidad del médico de familia respecto al paciente, el conocimiento de
su situacién sociofamiliar, le permiten realizar una labor preventiva (incidiendo
sobre los factores etiolégicos), valoracién inicial, instauracién del tratamiento y
modificacién de la historia natural de la enfermedad, mejorando su prondstico.

Debe destacarse pues, de todo esto, la importancia de la intervencién en cada
fase de la enfermedad de los distintos niveles de atencién sanitaria, y la cola-
boracién, coordinacién y comunicacién entre ellos (tablas 3y 4). Esto nos per-
mitird mejorar la calidad y prondstico de vida en la ICC y disminuir el gasto
sanitario que genera el gran nimero de ingresos hospitalarios, muchas veces
evitables con una buena labor de la atencién primaria.
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Protocolo basico de
recogida de datos en
pacientes ingresados con ICC

Iniciales Fecha de ingreso

Edad Remitido: [J Peticién propia

Sexo V/M O Atencién Primaria
Hospital O Atencién Domiciliaria

ANTECEDENTES PERSONALES

Apoyo social: O Residencia O Familia O Cuidador 0 Solo
Nivel de estudios: [ Analfabeto [ Alfabetizacién [ Est. primarios  [J Est. superiores
Estado civil: O Soltero/a [J Casado/a [ Viudo/a

Grado incapacidad fisica (Escala de Cruz Roja): 0 1 2 3 4 5

Grado incapacidad mental (Escala de Cruz Roja): 0 1 2 3 4 5

Seguimiento previo: [ No [JAtencién Primaria [ Especialista : I M.I.

al ingreso O Cardidlogo

Patologias asociadas: 0HTA  OIRC O Tabaquismo [0 Obesidad
0ODM O Hepatopatia [ Hipercolesterolemia [J Otros
OEPOC [ Patologia SNC O Etilismo crénico

Clase funcional NYHA(basal): ol ol o oV
Ndmero de ingresos
(en el dltimo afio): [ Nunca habia ingresado  [0'1 02 a3 0>3
Tiempo transcurrido desde el dltimo ingreso: O<1 mes 0 3-12 meses
[ 1-3 meses 0> 1 afio
Tratamientos al ingreso: L Diuréticos L R-bloqueante [ Amlodipino
U Espironolactona LARA I U Otros ant. Ca
LJIECA (dosis bajas) O Amiodarona U Anticoagulacién
LI IECA (dosis plenas) (6) [ Digoxina O Otros
O Nitratos O Hidralazina

Nudmero total de firmacos en tratamiento (cardiopatia y no cardiopatia): .................




ENFERMEDAD ACTUAL

Factores precipitantes: [J Infeccidn O Anemia OTEP
O Farmacos O Arritmia O Emocién
O Mal control TA O Empeoramiento C.I. O Otros
[0 Mal control tratamiento  [J sobreesfuerzo O Desconoc.
Etiologia: O HTA O Valvulopatia 1" O Otras
0O Card. isquémica O Téxicos 0 Desconocida
0O MCDI O Cor pulmonale
Ecocardiograma: [ Previo [ Actual [ No disponible FEVI O >45%
0 45-30%
0 <30%
EKG: O Ritmo sinusal [ Extrasist. ventric. O BRI
O FA. [0 Marcapasos O Otros
Dias de ingreso: Destino: [ Alta domic. O Exitus
O Alta volunt. O Traslado
Tratamiento al alta: O Diurético 0 B-bloqueante [ Amlodipino
O Espironolactona OARAII O Otros ant. Ca
[0 IECA (dosis bajas) [0 Amiodarona [ Anticoagulacion
O IECA (dosis plenas) O Digoxina O Otros
O Nitratos O Hidralazina
Contraindicaciones IECA: 00 HipoTA sintomatica O IR severa
00 Hiperpotasemia O Estenosis art. renal
Med. no farmacolégicas recomendadas: [ Dieta 00 Abandono tabaco/alcohol

O Ejercicio [ Prev. infecciones

Seguimiento: [ A.P. [ Cons. externas O Especil. area O Hosp. domic.




Principales ensayos
en insuficiencia cardiaca

En los dltimos afios, los principales avances terapéuticos en el campo de la ICC se han pues-
to en evidencia gracias al desarrollo y comunicacién de diversos ensayos clinicos que han
estudiado el efecto de diversas terapéuticas sobre la morbimortalidad. Aunque se publi-
quen estudios sobre mejoria sintomdtica, cambios hemodindmicos, etc, debemos valorar
especialmente la introduccién de cualquier terapéutica que demuestre mejorar la progre-
sién de la enfemedad. Destacamos a continuacion aquellos ensayos clinicos multicéntricos,
controlados con placebo y que han mostrado algtin efecto positivo sobre la morbimortali-
dad. Debe ser considerado el hecho de que mdiltiples estudios que han dado resultados
negativos o poco convincentes no han sido publicados en su gran mayorfa.

V-HeFT I

The Veterans Administration Cooperative Heart Failure Trial

Conh JN Archibald, DG Ziesche et al.

N Engl ] Med 1986; 314: 1547-1552

Primer gran estudio doble ciego en IC que mostré que la hidralazina (75 mg/6 h) y el

dinitrato de isosorbide (40 mg/6 h) mejoraron la supervivencia en comparacién con pla-
cebo y con prazosin en 642 pacientes en clase funcional II-11l.

CONSENSUS

Cooperative North Scandinavian Enalapril Survival Study

N Engl ] Med 1987; 316: 1429-1435

Primer estudio que demostrd beneficio en la supervivencia con [ECAS en términos de aumen-
to de supervivencia (p < 0,003) en pacientes con IC severa (1.253 pacientes en clase IV con
enalapril 5 a 20 mg/dia frente placebo en un seguimiento de 6-12 meses). Sus datos evo-
lutivos en fase abierta tras 10 afios de seguimiento se han divulgado recientemente.

SOLVD

Studies of Left Ventricular Dysfunction Treatment Trial
N Engl | Med 1991; 325: 293-302
En pacientes con ICC (2.569) con disfuncién ventricular (FE < 35%, grupo asintomdti-

co y grupo en clase II-1ll, en tratamiento con enalapril 2,5-20 mg versus placebo, se mostré
beneficio limitado (P = 0,0036) con seguimiento de 3-4 afios.



V-HefT II

The Veterans Administration Cooperative Heart Failure Trial
Conh JN, Jonhson G, Ziesche S et al.
N Engl | Med 1991; 325: 303-310

En 804 pacientes con IC en clase II-Ill con disfuncién ventricular se comparé enalapril
con hidralazina + nitritos demostrando disminucién de muerte stbita en el grupo de ena-
lapril (p < 0,016, 18% versus 25%).

SAVE

Survival and Ventricular Enlargement
Pfeffer MA, Braunwald E, Moye LA et al.
N Engl | Med 1992; 327: 660-677

En pacientes con disfuncién ventricular postlAM (3 a 16 dias) con FE < 40% se compa-
r6 captopril (37,5 hasta 150 mg/dia, con placebo) y se demostré una disminucién de
la mortalidad del 19% a lo largo de 42 meses. También se redujeron hospitalizaciones.

AIRE

Acute Infarction Ramipril Efficacy Study
Aire Study Investigators
Lancet 1993;342:821-828

En pacientes con IC clinica postIAM (2.006 pacientes con Ramipril 2.5 hasta 10 mg/dia
versus placebo) se redujo la mortalidad en un 27% con seguimiento de entre 6-15 meses.
Este estudio avala el uso de IECAS en postlAM si existe disfuncién ventricular clinica.
Recientemente se ha documentado un efecto positivo incluso con FE conservada (estu-
dio HOPE) en pacientes de alto riesgo.

DIG

Digoxin Investigators Group Trial
N Engl ] Med 1997; 336: 525-533

Amplio estudio doble ciego en 7.788 pacientes con IC en ritmo sinusal, en tratamiento
6ptimo con disfuncién ventricular (media FE 32%) y que mostré un efecto neutro sobre
la mortalidad. Sin embargo, los ingresos hospitalarios disminuyeron significativamente
en el grupo digoxina (p < 0,001). Un menor ntimero de muertes por IC quedé neutraliza-
do por aumento en el nimero de IAM y arritmias.

MDC

Metoprolol in Dilated Cardiomyopathy Study
Waagstein F, Bristow MR, Swedberg K et al.
Lancet 1993; 342: 1441-1446

Con la introduccién de metoprolol en 383 pacientes con miocardiopatia dilatada idio-
pdtica se mostraron efectos sintomadticos, hospitalizaciones y una menor mortalidad o
necesidad de trasplante.



TRACE

A clinical trial of the angiotensin converting enzyme inhibitor trandolapril in patients with left ventri-
cular dysfunction after myocardial infarction

Koeber L, Torp Pedersen C, Carlsen JE, on behalf of the Trace study group

New Engl | Med 1995; 333: 1670-6

6.676 pacientes con ICC postlEAM y disfuncién sistélica (FE < 35%) mostraron un bene-
ficio significativo en morbimortalidad similar al obtenido con otros IECAS. Su publica-
cién posterior (Lancet 1999;354:9-12) ha sido expresada en términos de prolongacién
de supervivencia, mas facilmente comprensible por pacientes y médicos. La media de
prolongacién de la supervivencia en el grupo terapéutico fue de 15,3 meses (4,6 afios
en el grupo placebo y 6,2 afios en el grupo terapéutico.

PRAISE

Prospective Randomized Amlodipine Survival Evaluation
Packer M, O’Connor CM, Ghali K et al
N Engl ] Med 1996; 335: 1107-1114

Se demuestra que un calcioantagonista de nueva generacién (amlodipino) es seguro en
pacientes con IC. Se disefié una segunda parte (PRAISE-II) con objeto de confirmar un
posible impacto positivo sobre la mortalidad sugerido en el primer estudio, en el grupo
de etiologia no isquémica.

US Carvedilol HF

US Heart Failure Study
Packer M, Bristow MR, Conh JN et al.
N Engl | Med 1996; 334: 1349-1355

Estudios que incluyen a 1.094 pacientes con ICC (Carvedilol 3,0125 hasta 25 mg/12
horas 0 50 mg/12 horas si tiene un peso > 85 kg, versus placebo) destacaron una reduc-
cién de mortalidad del 65% a lo largo de 400 dias de seguimiento motivando una fina-
lizacién prematura. Aunque se descontara un periodo previo de "run-in" en fase abierta,
se mantendrfa una marcada significacién favorable obtenida con el tratamiento BB.

ANZ (HF Carvedilol)

Australia-New Zealand Heart Failure Study
Research Collaborative Group
Lancet 1997; 349:375-380

En 415 pacientes con IC y disfuncién sistélica (FE < 45%) introduciendo en el esquema
terapéutico Carvedilol (3,25 mg hasta 50 mg, progresivamente) se evidencié una dis-
minucién de hospitalizacién por IC o fallecimiento en un 26%.



CIBIS II

Cardiac Insufficiency Bisoprolol Study
CIBIS Il Investigators
Lancet 1999; 353:9-13

Primer gran estudio de mortalidad como objetivo primario con BB (Bisoprolol 1,25 -
10 mg) en 2.647 pacientes en clase funcional lll-IV, que mostré como dato mds desta-
cado una reduccién de mortalidad del 34%.

MERIT-HF

Metoprolol Randomised Intervention Trial in Heart Failure
Lancet 1999; 353: 2001-2007

Estudio méds amplio hasta la fecha con BB (metoprolol [12,5 hasta 200 mg])
de mortalidad como objetivo primario en 3.991 pacientes en clase funcional
[1-1V, que mostré como dato mds destacado una reduccién de la mortalidad
del 34%, al igual que el estudio CIBIS, con reduccién tanto de muerte stbita
como por progresién de la IC.

RALES

Randomised Aldactone Evaluation Study
N Engl ] Med 1999

Estudio doble ciego con Espironolactona a dosis de antagonista neurohumo-
ral (25-50 mg, dosis media empleada 26 mg) en 1.663 pacientes en clase fun-
cional Il1-1V, FE < 35%, en tratamiento 6ptimo con IECAS, diuréticos y en su
mayorfa digoxina. Se demostré una clara disminucién de la mortalidad global
(29%) por IC progresiva y por muerte stbita con buena tolerancia (2% de hiper-
potasemia grave, 9% de ginecomastia en varones). También mostré una dis-
minucién de la hospitalizacién.

Este estudio avala la introduccién de la Espironolactona 25 mg en el esquema terapéu-
tico de la ICC por disfuncién sistdlica.

ELITE-II

Lancet 2000; 355: 1582—-87

En este estudio se compard el enalapril con losartan en 2 grupos amplios de
pacientes (3.152) con insuficiencia cardiaca crénica con el objetivo especifi-
co de valorar diferencias de mortalidad a largo plazo. No se evidenciaron dife-
rencias significativas, e incluso mostré alguna tendencia desfavorable no
significativa en el grupo tratado con ARA-II. Sin embargo, el losartan fue mejor
tolerado por los pacientes.



VALHEFT

N Engl | Med 2001;345: 1667-75

Este ensayo recientemente publicado comparé el efecto de valsartan frente a placebo
en la morbi-mortalidad a largo plazo en 5.000 pacientes con insuficiencia cardfaca cré-
nica tratados con IECAS mayoritariamente. La mortalidad en el grupo tratado con val-
sartan mostré una mortalidad similar respecto al placebo, pero se observé una disminucién
de las hospitalizaciones en el grupo valsartan (13,9% frente a 18,5%) que puede ser con-
siderada significativa. El subgrupo de pacientes tratados con betabloqueantes (34%) no
mostré ninguin efecto aditivo beneficioso, e incluso fue perjudicial.

COPERNICO

N EngJ Med 2001;344:1651-1658

El carvedilol puede ser también dtil en pacientes con IC grado IV con determinadas mati-
zaciones. Este estudio, que evalud 2.289 pacientes, muestra cémo los pacientes con IC
avanzada (pero libres de edemas y con sintomas minimos de esfuerzo) con disfuncién sis-
télica severa (FE < 25%) presentaron una disminucién significativa en la tasa de mortali-
dad tras un seguimiento medio de 11 meses (reduccién del 35%, p = 0,0014). También se
redujo significativamente la tasa de rehospitalizacién (disminucién del 24% en la tasa com-
binada de muerte o rehospitalizacién). La edad media de los pacientes fue de 63 afios.

CAPRICORNIO

Lancet 2001; 357: 1385-90

El carvedilol demostré una reduccién de la tasa de mortalidad en pacientes con
disfuncién sistdlica ventricular izquierda postinfarto. Para encontrar significacién
estadistica fue preciso estudiar a 1.959 pacientes en un ensayo aleatorizado com-
parado con placebo, en pacientes con FE < 40% postlAM con o sin sintomas de IC.
Este beneficio fue aditivo al producido por los IECAS. Se redujeron también los
reinfartos de miocardio no mortales. El papel de los betabloqueantes en preven-
cién secundaria postinfarto, incluso con disfuncién sistélica ventricular, estd sobra-
damente avalado en la actualidad.

BEST

N EngJ Med 2001;344:1659-67

En este estudio con BB en IC no se observé una reduccion significativa de la mortalidad
en los pacientes tratados con bucindolol ( 33% de mortalidad con placebo frente a 30%
en el grupo tratado con bucindolol): se detectd, sin embargo, una significativa reduc-
cién en algunos subgrupos, como en los pacientes que no eran de raza negra, en mor-
talidad y rehospitalizacién por IC. Este estudio es el tnico de los amplios estudios
realizados con betabloqueantes en IC sistélica que no ha mostrado un resultado con-
cluyente positivo.



Estudios IMPRESS y OVERTURE (omapatrilato en HTA e IC)

Lancet 2000;356:615-620

Este estudio pretende demostrar que el omapatrilato con un peculiar mecanismo dual
(inhibiendo simultdneamente la endopeptidasa neutra y la enzima convertidora de la
angiotensina) puede ser de utilidad en pacientes con IC. Para ello se han sido estudia-
dos mas de 4.000 enfermos con insuficiencia cardiaca congestiva crénica, comparando
su efecto con enalapril. Un estudio previo (IMPRESS) mostré algunas ventajas en un
objetivo combinado de muerte o rehospitalizacién en pacientes con IC.

REMATCH

N Engl ] Med 2001;345: 1490-95

Este estudio es el primer estudio amplio y aleatorizado, que ha pretendido comparar
un dispositivo de asistencia mecénica (Heartmate) con el tratamiento éptimo en una
serie amplia de pacientes terminales, no seleccionados para trasplante ( n= 129). Este
procedimiento demostré una reduccion de mortalidad de un 48% con respecto al tra-
tamiento médico en el periodo de seguimiento. La supervivencia media con el disposi-
tivo fue de 408 dias frente a 150 dias con tratamiento convencional. El alto impacto
econdémico de este tratamiento merece especial consideracién.

EPHESUS

El farmaco eplerrenona es un nuevo farmaco antialdosterénico que puede ofrecer ven-
tajas respecto a la espironolactona con una menor tasa de efectos adversos y en con-
creto de ginecomastia que ha sido el efecto adverso mas destacado con espironolactona,
farmaco de la misma familia y con mayor efecto estrogénico. A tal fin se ha disefiado
un estudio en disfuncién ventricular postinfarto que finalizé su fase de reclutamiento
recientemente y cuyos resultados se conoceran en el afio 2002.



Farmacos de uso frecuente
en insuficiencia cardiaca

ANTAGONISTAS DEL CALCIO

comp 5y 10 mg

Farmaco Nombre comercial Dosis de inicio Dosis de
mantenimiento
Amlodipino* Astudal® 5 mg cada 10 mg cada
Norvds® 24 horas 24 horas

*Puede ser utilizado en paciente con IC por disfuncion sistélica cuando sea necesario un
calcioantagonista para el tratamieno de otra patologia intercurrente.

ANTAGONISTA DE LOS RECEPTORES DE LA ANGIOTENSINA II

Farmaco

Nombre comercial Dosis de inicio Dosis de
mantenimiento
Losartan* Cozaar® 12,5 mg cada 50 mg cada
comp. 12,5 y 50 mg 24 horas 24 horas
*Sélo si contraindicacion de IECA.
ANTIALDOSTERONICOS
Farmaco Nombre comercial Via de Dosis diaria
administracion
Espironolactona Aldactone A® oral 12,5-50 mg/dia

comp. 25 mg




ANTIARRITMICOS

Farmaco Nombre comercial Posologia

Amiodarona Trangorex® Via iv: 150-300 mg (5 mg/kg)
comp. 200 mg en 250 ml de S. Gluc 5% en
amp. 150 mg 30 min. Después 300 mg en

250 mlen 8 hy post. 600 mg
en 250 ml/24 h (2 dias)

Via oral: inicio 200 mg/8 h, 7 dias
Mant. 200 mg/ dia.

Digoxina y Betabloqueantes se citan aparte

ANTICOAGULACION

Farmaco Nombre comercial Posologia

Acenocumarol Sintrom® Dosis segin peso durante
comp. 4 mg 3 dias y después segln control

Pauta segln peso:

de INR (INR entre 2 y 3)

dosis (comp.)

Peso (kg) 1¢ dia 2° dia 30 dia
40-50 3/4 1/2 1/2

50-60 3/4 3/4 1/2

60-70 3/4 3/4 3/4

70-80 1 3/4 3/4

80-90 1 1 3/4

90-100 1 1 1




ANTICOAGULACION (cont.)

Farmaco Nombre comercial

Dalteparina Fragmin®
7.500 UI/0,3 ml jeringas desechables
10.000 UI/0,4 ml jeringas desechables
12.500 UI/0,5 ml jeringas desechables
15.000 UI/0,6 ml jeringas desechables
18.000 UI/0,72 ml jeringas desechables
10.000 UI/ampolla 1 ml
5.000 UI/0,2 ml jeringas desechables
2.500 UI/0,2 ml jeringas desechables

Posologia

Anticoagulacion
Administracion de una dosis diaria

La dosis es de 200 UI/kg/dia por via s.c.
Una dosis (nica, no debe exceder de las 18.000 UI.

Administracion de dos dosis diarias
La dosis es de 100 UI/kg/12 horas por via s.c.
Esta pauta es recomendable en pacientes que requieran > 18.000UI o que
tengan factores de riesgo de sangrado, o en los que sea necesario monitorizar
la actividad anti-Xa

Profilaxis de la enfermedad tromboembdlica en pacientes no quirdrgicos

En pacientes con riesgo moderado, la posologia sera de 2.500 UI administradas
una vez al dia y en pacientes de riesgo elevado, la posologia sera de 5.000
UI/dia.

La profilaxis debe mantenerse mientras persista la situacién de riesgo
tromboembélico venoso o hasta la deambulacion del paciente, siempre segln
criterio médico.

Enfermedad coronaria inestable, es decir, angina inestable

e infarto de miocardio sin onda Q

La dosis es 120 UI/kg de peso corporal, administradas dos veces al dia en
inyeccion subcutanea, con una dosis maxima de 10.000 UI/12 horas.




BETA-BLOQUEANTES

Farmaco Nombre comercial Dosis de inicio Dosis de
mantenimiento
Bisoprolol Emconcor COR® 1,25 mg cada 10 mg cada
comp. 2,5; 5y 10 mg 24 horas 24 horas
Euradal®
comp. 10 mg
Carvedilol Coroprés® 3,125 mg cada 25 mg cada
comp. 6,25 y 25 mg 12 horas 12 horas
(50 mg cada 12 horas
si paciente > 85 kg)
Metoprolol* Lopresor® 5 mg cada 50 mg cada
Seloken® 12 horas 12 horas
comp. 100 mg
DIURETICOS
Farmaco Nombre comercial Via de Dosis diaria
administracion
Furosemida Seguril® iv. 20-200 mg
amp. 20 mg Oral (1-4 tomas)
comp. 40 mg
Torasemida Dilutol® iV 10-40 mg cada
Isodiur® Oral 24 horas
Sutril®
amp.10 y 20 mg
comp. 2,5, 5y 10 mg
Hidroclorotiazida  Hidrosaluretil® Oral 50-150 mg
comp. 50 mg cada 24 horas
Clortalidona Higrotona® Oral 25-200 mg
comp. 50 mg cada 24 horas
Espironolactona Aldactone® Oral 25-200 mg

comp. 25y 100 mg

cada 24 horas




FARMACOS CON EFECTO INOTROPICO POSITIVO

Farmaco Nombre comercial ~ Via de Dosis diaria
administracién
Dopamina Dopamina® i.v. Preparar 250 mg en
amp. 50 y 200 mg 250 cc de SG 5%.
Utilizar dosis beta;
iniciar 2 pg/kg/min.
Maximo 10 pg/kg/min
(aproximadamente
para 70 kg entre
11 y 80 ml/hora)
Dobutamina  Dobutrex® v Preparar 250 mg en
amp. 250 mg 250 cc de SG 5%.
Inicio 2 pg/kg/min.
Maximo 10 pg/kg/min
(aproximadamente
para 70 kg entre
11 y 80 ml/hora)
Digoxina Digoxina® iV Dosis de carga iv:
comp. 0,25 mg 0,50 mg en bolo, seguidos
amp. 0,25 mg de 0,25 mg cada 4-6 h.
(hasta 0,75-1 mg)
Lanacordin® V.0. Mant v.o.:
comp. 0,25 mg 0,125-0,25 mg/dia

Lanacordin pedidtrico®
5 ml=0,25 mg




IECAS

Farmaco Nombre comercial Dosis de inicio Dosis recom. de
mantenimiento
Captopril Alopresin® 6,25-12,5 mg 50 mg cada
Capoten® cada 8 horas 8 horas
Captopril®
Cesplon®
Tensoprel®
comp. 12,5, 25,
50 y 100 mg
Enalapril Acetensil® 2,5 mg cada 10 mg cada
Crinoren® 12 horas 12 horas
Dabonal®
Renitec®
comp. 5y 20 mg
Lisinopril Prinivil® 2,5 mg una vez 20 mg cada
Zestril® al dia 24 horas
comp. 5 mg
Quinapril Acuprel® 10 mg una vez 10-20 mg cada
Ectren® al dia o repartido 12 horas
Lidaltrin® en 2 dosis
comp. 5, 20 y 40 mg
Ramipril Acovil® 1,25y 2,5 mg 2,5-5 mg cada
comp. 2,5y 5 mg cada 24 horas 12 horas
Carasel®
comp. 1,25; 2,5
y 5 mg
Trandolapril Gopten® 0,5 mg cada 4 mg cada
comp. 0,5y 2 mg 24 horas 24 horas




VASODILATADORES

Farmaco Nombre comercial ~ Via de Dosis diaria
administracion
Nitroglicerina  Solinitrina® IR Preparar 50 mg
amp. 5y 50 mg en 250 cc SG5%
Comenzar a 20 pg/
minuto (6 ml/hora),
incrementando de 5
en 5 ml/h la velocidad
de perfusion hasta
efecto deseado o TAS
< 100 mmHg. Maximo
100 pg/minuto
(30 ml/ hora)
Cordiplast® Transdérmico 5-15 mg
Diafusor® Periodo libre para
Minitran® evitar tolerancia
Nitradisc®
Nitroderm TTS®
Nitro-dur®
Nitroplast®
parche 5, 10y 15 mg
Solinitrina gel® 4-5 cm cada 6 horas
Vernies® Sublingual 0,4-0,8 mg, se puede
grageas 0,4 mg repetir en 10 minutos
Solinitrina grageas®
grageas 0,8 mg
Solinitrina spray®
spray 0,4 mg
Dinitrato Iso-Lacer® Oral 20 mg 2 veces al dia.
de isosorbide*  comp. 5 mg Maximo 60-120 mg
y Retard 20 y 60 mg al dia
Mononitrato  Coronur® Oral 60-120 mg al dia
de isosorbide  Uniket® (repartido en 3 dosis
comp. 20, 40 a espacios de tiempo
y Retard-50 mg irregulares para evitar
tolerancia o una vez
en el preparado Retard)
Hidralazina*  Hydrapres® Oral 25-50 mg cada 6-8 horas

comp. 25y 50 mg

*Asociados, disminucion mortalidad



Aportaciones recientes
en la Insuficiencia Cardiaca

P. Conthe, P. Roman, M. Montero
Grupo de Trabajo de IC de la
Sociedad Espariola de Medicina Interna

En los dltimos afios la investigacién biomédica relacionada con la IC ha prose-
guido a buen ritmo. En alguna medida las aportaciones han venido de un mejor
conocimiento de la epidemiologia de la enfermedad'?, de la mas certera esti-
macién del prondstico o de nuevas formas de gestién de la asistencia a los pacien-
tes con IC. La demostracién de que se puede realmente prevenir (o retrasar) la
aparicién de la IC tratando decididamente los factores de riesgo etiolégicos de
la IC, tiene una importancia capital y ha reforzado la necesidad de realizar una
verdadera prevencién de la IC. En otros casos es la nueva visién de viejos far-
macos la que proporciona hallazgos interesantes de utilidad clinica. Es el caso
del estudio Rales’ con la espironolactona o los estudios mas recientes de la digo-
xina'. Ademas de todo ello, la investigacién de nuevos fidrmacos sigue un cami-
no firme e imparable, tal vez propiciado porque existen atin muchas posibilidades
de influir sobre el prondstico, ciertamente sombrio, de la IC'".

La clara comprobacién del modelo neurohormonal y su decisivo papel en la
progresion de la IC (puesto de manifiesto basicamente mediante el bloqueo far-
macoldgico del SNS y del SRAA™), han despertado la blisqueda de nuevas vias
de neuromodulacién que, bloqueando otros sistemas, puedan aditivamente
influir favorablemente sobre el prondstico de la enfermedad. Es el caso de los
bloqueantes de vasopresina, endotelinas, vasopeptidasas, citocinas, etc. Otros
farmacos como nuevos inotrépicos, inhibidores de las atriopeptidasas, pueden
también buscar alguna indicacién en este campo. Ademds, la aparicién y desa-
rrollo de nuevos procedimientos y aparatos artificiales, tales como los marca-
pasos resincronizadores y los sistemas de soporte como el corazén artificial,
capaz de suplir la contractilidad del ventriculo izquierdo, se han incorporado a
la investigacién clinica y empiezan a aparecer amplios estudios que demuestran
su capacidad de mejorfa en la calidad de vida’. Sin embargo, con frecuencia los
verdaderos retos para mejorar la atencién de una patologia concreta, en este
caso la IC, se encuentran en la capacidad de organizacién juiciosa del trabajo
en equipo multidisciplinario. Mejorar los cuidados de los pacientes con IC en



diferentes momentos y &mbitos de actuacién requiere coordinar los esfuerzos
de distintos profesionales de la salud que se encuentran involucrados en la aten-
cién de los pacientes®. También es decisivo centrar la atencién en los propios
pacientes y conseguir su maxima complicidad del mismo y sus cuidadores trans-
mitiéndole informacién veraz, y delegando algunos aspectos de sus cuidados'’.

Por tanto, considerando la complejidad del problema clinico y asistencial de la
IC, podriamos considerar los verdaderos retos actuales en la IC, agrupando las
dltimas aportaciones en los siguientes cuatro puntos:

1.- Diagnostico correcto de IC en todas las fases de la enfermedad.

2.- Consolidacién e implantacién del esquema terapéutico basado en estudios
clinicos: aportaciones recientes en los grupos terapéuticos basicos en IC.

3.- Organizacién del trabajo en equipo multidisciplinario centrado en el pacien-
te con IC.

4.- Desarrollo e investigacion clinica de nuevos farmacos y procedimientos para
el tratamiento de la IC.

Diagnéstico correcto de IC en
todas las fases de la enfermedad

A menudo, cuando se cita el término IC, se estd implicitamente aludiendo a las
fases mas avanzadas de la enfermedad. Es necesario contemplar en su globali-
dad la IC, incluyendo en esta consideracién a todos los pacientes con sintomas
congestivos o alto riesgo de padecerlos y reducida expectativa de vida, desde
aquellos que padecen disfuncién ventricular asintomdtica hasta las formas avan-
zadas de la enfermedad. La pirdmide que representa distintas facetas desde la
disfuncién ventricular asintomdtica hasta la IC avanzada, que aporta el car-
didlogo espafiol Valentin Fuster'®, merece una reflexion en este sentido (figu-
ra 1). Un alto nlimero de pacientes asintomdticos o con fracaso ventricular no
reconocido podrian beneficiarse de esta concepcién mas amplia y de una actua-
cion terapéutica mds precoz.

En los dltimos afos, la disponibilidad de la determinacién de los péptidos natriu-
réticos (BNP) ha demostrado su utilidad en el cribado diagndstico de la IC (y en
cierta medida en otras facetas), con alto valor predictivo negativo (aceptable sen-
sibilidad), aunque la especificidad (valor predictivo positivo) se ha mostrado, sin
embargo, escasa'’. Su introduccién en la practica clinica extrahospitalaria y en



IC tratada por Especialistas

IC tratada por Generalistas

IC no reconocida

Disfuncion Ventricular Asintomdtica

Figura 1: PIRAMIDE de la insuficiencia cardiaca (tomada de Gomberg-Maitland M, Baran
D, Fuster V. Treatment of congestive heart failure. Arch Intern Med 2001; 161: 342-352).

servicios de urgencias hospitalarias donde se realizan un gran ndmero de diag-
nésticos sindrémicos de pacientes no seleccionados podria ser de extraordinaria
utilidad.

El diagnéstico preciso es una prioridad en los pacientes con IC, y es éste un
aspecto que se encuentra inequivocamente relacionado con una aproximacién
terapéutica adecuada. Sin una confirmacién diagnéstica tienden a sobreesti-
marse los efectos adversos de la medicacién y se infrautilizan las posibilidades
terapéuticas'.

Consolidacion e implantacion del esquema
terapéutico basado en estudios clinicos:
aportaciones recientes en los grupos terapéuticos basicos

En el paciente con IC por fallo de contractilidad existe, hoy en dfa, un
esquema terapéutico bien establecido (pormenorizado en la presente mono-
grafia en otro capitulo), que ha mostrado su capacidad de influir en la
morbimortalidad. Se ha demostrado una reduccién consistente e inequi-



voca de la morbimortalidad a largo plazo con inhibidores de la enzima con-
versora de la angiotensina (IECAS) y bloqueantes beta adrenérgicos (BB)
fundamentalmente'®. Otro grupo de firmacos potencialmente beneficio-
sos, como los inhibidores de la aldosterona (espironolactona), sélo han
aportado un estudio tnico, pero muy convincente’, que permite sin embar-
go considerar este fairmaco en el esquema terapéutico bdsico de la IC avan-
zada por disfuncién sistélica. Los diuréticos son imprescindibles para el
control de los sintomas en la mayoria de los pacientes y no se considera
necesario (ni posible) analizar su efecto sobre el pronédstico, no existiendo
estudios en marcha sobre este grupo terapéutico.

Estos grupos de firmacos configuran el esquema basico del tratamiento del pacien-
te con IC y disfuncién sistélica. Otros farmacos que no parecen mejorar el pro-
néstico pueden ser dtiles para controlar algunos sintomas en determinadas
circunstancias. Entre ellos se incluyen la digoxina, el amlodipino, la amiodarona,
los nitritos y, posiblemente, los firmacos bloqueantes directos de los receptores
de la angiotensina (ARA-II). Este dltimo grupo se discutird mas adelante.

Dentro del esquema consolidado algunos estudios recientes o en curso pueden apor-
tar acierta informacién complementaria, y de interés relativo en los préximos afos.

IECAS

Los IECAS no vienen siendo extensamente investigados en los Ultimos afios,
coincidiendo con el fin de las patentes y su limitada explotacién comercial.
Después de los estudios de dosis altas versus bajas ATLAS"™ y NETWORK™, sélo
han aparecido estudios mas centrados en el paciente con alto riesgo cardio-
vascular, como el estudio HOPE", sugiriendo que el beneficio de estos farma-
cos podria extenderse a la mayorfa de los pacientes de alto riesgo, incluso a los
pacientes sin |C y/o pacientes con funcién sistdlica conservada.

Blogueantes Beta-adrenérgicos

La administracién de bisoprolol, metoprolol y carvedilol reduce la mortalidad
de los pacientes con insuficiencia cardiaca de diversa etiologia y con variable
deterioro de la funcién ventricular, y presentan por ello clara indicacién en todos
los pacientes que no manifiesten contraindicaciones™*'*". El estudio Copernicus
mostré el beneficio del betabloqueo en pacientes con IC avanzada libres de ede-
mas'’. No obstante, todavia no han sido completados algunos estudios que
pretenden determinar la utilidad de los betabloqueantes en la insuficiencia car-



diaca crénica ligera (estudio CARMEN, bisoprolol vs. placebo), en pacientes
con miocardio hibernado (estudio CHRISTMAS, carvedilol vs. placebo), en
pacientes de edad avanzada (estudio SENIORS, nevibolol vs. placebo) o com-
parar la efectividad de distintos betabloqueantes (estudio COMET, carvedilol
vs. metoprolol, y estudio BETACAM, carvedilol vs. betaxolol). Los resultados de
estos estudios aclarardn las pocas incégnitas practicas acerca de la utilidad de
estos farmacos en pacientes con insuficiencia cardfaca o disfuncién ventricular
posinfarto. La verdadera asignatura pendiente de los BB en la IC es su imple-
mentacién en la practica clinica, ya que su introduccién atn se mantiene en
limites testimoniales, inferiores al 10% de los pacientes con IC'™.

Antagonistas de la aldosterona

La importancia de este grupo de farmacos se centra en el destacado efecto nega-
tivo a nivel miocdrdico y endotelial (fibrosis, remodelado...) inducido por la
aldosterona, que no es frenado por otros antagonistas neurohormonales. Ni
los farmacos IECAS ni los ARA-II suprimen los niveles de aldosterona como ha
sido sobradamente demostrado'*°. Sin embargo el bloqueo de esta importan-
te ruta lesiva ha mostrado importantes beneficios en el campo de la hiperten-
siény de la IC™. El tnico nuevo bloqueante de los receptores de la aldosterona
actualmente en estudio es la eplerenona, con menor efecto sobre los estrége-
nos y por tanto menos efectos secundarios. La eficacia de su administracién a
largo plazo para mejorar el prondstico se estd investigando en el estudio EPHE-
SUS que ha finalizado recientemente, tras el reclutamiento de mas de 6.200
pacientes, y cuyos resultados permitirdn conocer su efecto en pacientes con
insuficiencia cardiaca post-infarto agudo de miocardio.

ARA-II

El papel de los ARA-II en la insuficiencia cardiaca se ha empezado a definir en
los dltimos afios. Aunque inicialmente se sugiri6 la posibilidad de que estos far-
macos fueran similares o superiores a los IECAS (estudio ELITE-I), los resulta-
dos preliminares no fueron confirmados (ELITE-I1)*.La comparacién de enalapril
con losartan en dos amplios grupos de pacientes con el objetivo especifico de
valorar diferencias de mortalidad no mostré una distincion significativa, e inclu-
so mostré alguna tendencia desfavorable no significativa en el grupo tratado
con ARA-I1.Sin embargo, el losartan fue mejor tolerado por los pacientes. El
estudio Valheft’ recientemente publicado ha sugerido un efecto beneficioso
aditivo al de los IECAS. En este estudio fueron seguidos 5.010 pacientes trata-



dos con IECA/ diurético mds valsartan o placebo. La mortalidad en el grupo
tratado con valsartan mostré una paridad similar respecto al placebo, pero se
observé una disminucién de hospitalizaciones en el grupo valsartan (13,9% fren-
te a 18,5%) que puede ser considerada significativa. El subgrupo de pacientes
tratados con BB no mostré ningtin efecto aditivo beneficioso, e incluso fue per-
judicial.

En el momento actual, la administracién de bloqueantes de los receptores
de la angiotensina en pacientes con insuficiencia cardiaca sélo estd indi-
cada en pacientes con intolerancia a los IECAS o a los betabloqueantes.
La investigacién de este grupo farmacoldgico sigue no obstante muy acti-
va y en los préximos afios se esperan los resultados de diversos estudios.
En el estudio VALIANT se estudia el efecto del valsartan en pacientes con
disfuncién ventricular post infarto agudo de miocardio. En el estudio OPTI-
MAAL, el efecto de losartan en similar contexto. El estudio CHARM explo-
ra el efecto de candesartan en pacientes con disfuncién ventricular sistélica
o diastdlica. También el irbesartan va a ser probado en la IC diastélica en
un amplio estudio (I-Preserve). Por tanto, en los préximos afios podra defi-
nirse con mayor conocimiento el verdadero papel de los farmacos ARA-II
en el paciente con IC, grupo este tltimo especialmente interesante al no
existir muchos datos en la literatura®.

Organizacion del trabajo
en un equipo multidisciplinario centrado en el paciente

En el momento actual los objetivos a plantear en el tratamiento de la IC son
decididamente mas ambiciosos que los de hace unas décadas'. Actualmente
no sélo nos centramos en conseguir el alivio de los sintomas, el control hemo-
dindmico y de la frecuencia cardiaca, como era habitual en tiempos no lejanos.
En la actualidad el clinico se plantea:

1.- Prevenir la aparicién de IC clinica en fases precoces (mediante el control
adecuado de los factores de riesgo bien caracterizados y modificables).

2.- Retrasar la progresién a IC desde diversas cardiopatias establecidas.
3.- Mejorar la calidad de vida de los pacientes con esta patologia.
4.- Prolongar la supervivencia de los pacientes.

5.- Disminuir las hospitalizaciones repetidas.



Todo ello, aunque posible, es ciertamente complejo y requiere de una orga-
nizacién acorde con las expectativas, y existen diversos modelos de apro-
ximacién. En EE.UU. y en otros paises de nuestro entorno, la creacién de
unidades especializadas dirigidas a controlar ambulatoriamente a los pacien-
tes con |C surgieron para controlar a los pacientes candidatos a trasplan-
te o receptores del mismo”. Estas unidades asistenciales se centran en
medidas simples revisando pardmetros bdsicos (frecuencia cardiaca / T.
arterial / peso...), asi como reforzar la necesaria educacién sanitaria y ase-
gurar la administracién de la medicacién pautada, ajustando en especial
la dosis de diuréticos a la expresividad de la retencién hidrosalina. Sélo
una minoria de pacientes requieren de procedimientos complejos, y de
hecho este esquema asistencial descansa bdsicamente en la tenaz labor de
enfermeria®.

La alta prevalencia de la enfermedad (préxima al 10% de los pacientes mayo-
res de 75 afios) y el perfil de los pacientes en nuestro medio (edad media, 77
afios en la mayorfa de los casos con comorbilidades significativas™ en la mayo-
rfa de los pacientes) dificulta el abordaje de los pacientes con IC desde unida-
des especificas, y sugiere la necesidad de ensamblar sus cuidados 6ptimos en
el esquema asistencial de cada entorno centrado en el generalista y los equipos
de atencién primaria. Para ello es necesaria una adecuada formacién conti-
nuada en el manejo actual de la IC.

Uno de los principales retos actuales en IC, especialmente en Europa, se
centra en la coordinacién de los profesionales involucrados en la atencién
de los pacientes, y en especial de los internistas que atienden mayoritaria-
mente a los pacientes durante el ingreso hospitalario y de los médicos de
A. primaria que pueden monitorizar el seguimiento clinico cercano del
paciente®.

El trabajo en equipo multidisciplinario debe prevalecer por encima de
supuestas limitaciones de competencia. El papel del médico de atencién
primaria en el seguimiento de los pacientes con IC merece ser destacado y
asi ha sido reconocido en las dltimas directrices"***. Aunque es un tema
citado hace décadas, y estudiado en nuestro entorno, en los tltimos meses
se ha enfatizado en la importancia de los factores precipitantes del rein-
greso hospitalario, que en muchos casos pueden ser prevenidos con una
adecuada atencién primaria.



Desarrollo e investigacidn clinica de nuevos
farmacos y procedimientos para el tratamiento
futuro de la insuficiencia cardiaca

La investigacién farmacoldgica y biomédica relacionada con la IC ha seguido
siendo abundante y prometedora”. En la actualidad se encuentran en marcha
estudios con nuevos moduladores neurohormonales, y otros farmacos, asi como
nuevas técnicas y procedimientos que revisamos en sus aportaciones mds actua-
|e527-30.

Nuevos farmacos

Inhibidores de la vasopresina

Al igual que otros pardmetros neurohormonales, los niveles elevados de vaso-
presina se han relacionado con un peor prondéstico en pacientes con insuficiencia
cardfaca. Muchos pacientes con tendencia a la hiponatremia con gran avidez
reabsortiva de agua presentan una hiperactivacién de esta via. En tal situacioén,
los inhibidores de la vasopresina podrian ser ttiles”. El farmaco inhibidor de
los receptores de la vasopresina con més desarrollo clinico es el conivaptan,
cuya eficacia se analiza en el estudio OPTIME-CHF, del que carecemos de datos
en la actualidad.

Inhibidores de la endotelina

En la insuficiencia cardiaca estan aumentados los niveles de endotelina y predo-
minando su efecto vasoconstrictor. Existen farmacos bloqueantes de los recep-
tores de endotelina, como el bosentan, que han sido utilizados con éxito en la
HTAy en IC*'. Actualmente se analiza su efectividad en los estudios ENABLE y
REACH, en pacientes con insuficiencia cardiaca crénica.Otros farmacos de este
grupo, como el enrasentan y daurusentan, se encuentran en fases preliminares
de desarrollo. La observacién de que estos farmacos pueden producir cierto
grado de hepatotoxicidad podria limitar su aplicabilidad.

Péptidos natriuréticos

Estos péptidos se producen por estimulo de los receptores de presién auricu-
lares, causando vasodilatacién y aumento de la diuresis. Su administracién por



via intravenosa provoca ademds inhibicién del sistema renina-angiotensina-al-
dosterona y de la actividad nerviosa simpdtica. El nesiretide es un péptido natriu-
rético cerebral humano con el que todavia se tiene muy escasa experiencia, pero
ha demostrado alguna efectividad administrado por via endovenosa en pacien-
tes con insuficiencia cardiaca aguda descompensada®.

Inhibidores de la vasopeptidasa

Este grupo tiene su exponente en el omapatrilato, un formaco con un interesante
efecto dual, inhibiendo simultdneamente la endopeptidasa neutra y la enzima con-
vertidora de la angiotensina®. Este farmaco ha sido estudiado en mds de 4.000
enfermos con insuficiencia cardiaca congestiva crénica (estudio OVERTURE), com-
parando su efecto con enalapril. Inicialmente se ralentizé su investigacién al obser-
var algunos casos con edema angioneurdtico que parecen ser infrecuentes.

Inhibidores del factor de necrosis tumoral

Las citocinas son proteinas con efecto proinflamatorio que se han encontrado
elevadas en la IC, relaciondndose con peor prondstico, caquexia y otras mani-
festaciones clinicas comunes en enfermedades crénicas consuntivas®. Entre ellas
se encuentran diversa interleucinas y el factor de necrosis tumoral (TNF). Estas
proteinas son capaces de activar otros sistemas neurohormonales, e inducir
apoptosis (muerte celular programada). Por ello su modulacién farmacolégi-
ca con bloqueadores especificos (entanercept) pudiera ser beneficioso en el tra-
tamiento de la insuficiencia cardiaca crénica. Este farmaco ha sido administrado
por via subcutdnea en pacientes con insuficiencia cardiaca, mejorando algunos
pardmetros pero no ha podido mostrar beneficio en términos de morbimorta-
lidad. Otro estudio con infliximab, otro firmaco de este grupo, realizado en
mas de 150 pacientes no consiguié mostrar ningtin beneficio, lo que ha dispa-
rado el escepticismo sobre esta prometedora via.

Otros farmacos

La administracién de farmacos inotrépicos en la insuficiencia cardiaca se ha
relacionado frecuentemente con la mejoria de los sintomas y la capacidad fun-
cional pero habitualmente con un aumento de la mortalidad a largo plazo, lo
que ha relegado las expectativas de diversos firmacos, algunos utilizados como
medida de soporte transitorio en la IC*.



El levosimendan es un farmaco cuyo efecto inotrépico es producido por la sen-
sibilizacién de los filamentos contractiles al calcio que, administrado de forma
intravenosa, parece mejorar las alteraciones hemodindmicas, reducir la estan-
cia hospitalaria y los reingresos, y va acompafiado por una mejoria de la super-
vivencia a medio plazo. Su efecto al ser comparado de forma aleatoria con
dobutamina en pacientes con insuficiencia cardiaca grave descompensada para
valorar la mortalidad en el grupo de levosimendan fue del 6,8% y en el grupo
de dobutamina del 15,0%*. En el estudio RUSSLAN se comparé levosimendan
frente a tratamiento convencional y placebo en 504 enfermos con insuficiencia
cardfaca aguda post-infarto de miocardio. La mortalidad observada a medio
plazo en el grupo de levosimendan fue del 11,4% frente al 19,6% en el grupo de
placebo.

Otros posibles farmacos con probable efecto beneficioso y mecanismos de
accion diferentes estdan siendo analizados en pacientes con insuficiencia car-
diaca. La hormona del crecimiento podria ejercer un efecto beneficioso a tra-
vés de estimular la hipertrofia ventricular, pero no parece presentar beneficio
en la mayorfa de los pacientes®, al igual que otros farmacos probados como la
pentoxifilina, L-tiroxina, antagonistas de la adenosina, etc.

Nuevos procedimientos

Estimulacion biventricular. Resincronizacion

Algunos pacientes con insuficiencia cardiaca presentan trastornos de la con-
duccidn intraventricular (bloqueos de rama) que impiden la sincronizacién épti-
ma en la contraccién de los dos ventriculos. La estimulacién simultdnea de
ambos ventriculos puede lograr una mejorfa de la funcién ventricular que clini-
camente se traduce en un aumento de la capacidad funcional®. No se ha demos-
trado atin mejorfa en la supervivencia en ningtin grupo de pacientes, pero si un
aumento en la calidad de vida en subgrupos seleccionados de pacientes.

Desfibriladores automdticos implantables

Este dispositivo actuia sobre el mecanismo final de muerte subita, por lo que deben
considerarse indicados cuando existen antecedentes de fibrilacién ventricular o

taquicardias ventriculares sintomadticas, en el paciente con IC no terminal®.



Sistemas de ayuda circulatoria mecdnica

Diversos sistemas de ayuda circulatoria mecanica pueden ser ttiles como puen-
te al trasplante cardiaco o en pacientes con insuficiencia cardiaca severa, bien
durante un proceso reversible (miocarditis) o como situacién puente a un tras-
plante”. El trasplante cardiaco es una forma de tratamiento de la insuficiencia
cardfaca terminal que permite mejorar notablemente la calidad de vida, sien-
do su mayor limitacién la carencia de érganos para trasplante, de forma que
el nimero de trasplantes anuales en Espafa es escasamente superior a 300 y
no mas de 3.000 en el mundo. El problema de las posibles zoonosis parece
haber limitado la posibilidad de trasplantes de origen animal. Una alternativa
es el corazén artificial, que en un futuro préximo puede constituir una alterna-
tiva al trasplante cardiaco™.

El estudio Rematch, recientemente publicado®, ha mostrado cémo una préte-
sis ventricular proporciona una mejor duracién y calidad de vida en una amplia
serie de pacientes con IC terminal tratados con este procedimiento en compa-
racién con una serie de pacientes similares tratados de forma convencional. Su
mayor limitacién actual es el coste, que supera los 60.000 euros.

Angiogénesis

La administracién local intracoronaria de factores de crecimiento, potencian la
formacién de nuevos vasos sanguineos, ha permitido obtener los primeros resul-
tados clinicos prometedores en pacientes con isquemia miocérdica, que puede
ir acomparfiada por mejorfa de la funcion ventricular®. En el estudio AGENT*
se administrd, por via intracoronaria, un adenovirus con capacidad de expre-
sién del factor de crecimiento FGF-4 a pacientes con isquemia miocdrdica cré-
nica. El resultado fue un aumento de la capacidad de la funcién y mejoria de
la aplicacién ventricular.

Trasplante de miocitos

En los dltimos afios se ha puesto en evidencia cémo diversos procesos condicio-
nantes de IC (HTA, envejecimiento, isquemia crénica...) van acompafiados por
una pérdida miocitaria progresiva. La restauracién del miocdrdico necrético pue-
de conseguirse mediante la administracién de células pluripotenciales (mioblas-
tos o miocardiocitos fetales) o bien mediante la estimulacién de la formacién de
nuevas células miocdrdicas que reemplacen el miocardio dafiado®. Los resulta-
dos iniciales en pacientes con infarto de miocardio son prometedores®.



La terapéutica de la insuficiencia cardiaca no se va a cefiir a administrar sola-
mente diuréticos, dar un inotrépico, frenar el nodo A-V, o a reemplazar una val-
vula disfuncionante, como era lo habitual hace unas decadas. El manejo actual
de la IC se ha centrado en la prevencién y en el antagonismo de los mecanis-
mos neurohormonales que tienden a perpetuar la enfermedad. En algunos casos
nuevos procedimientos sofisticados podran prolongar la supervivencia y cali-
dad de vida en grupos seleccionados de pacientes.

Los internistas deben involucrarse en la investigacion clinica, coordinar los esfuer-
zos con otros profesionales involucrados en la atencién de los pacientes con IC
y participar en las aportaciones cientificas que se vayan produciendo en este
campo. Sélo asi podrdn no malgastarse mds esfuerzos y recursos costosos que
no se implantan posteriormente a la mayorfa de los pacientes. Como ya se ha
mencionado, el reconocimiento de la epidemiologia de la IC en nuestro entor-
no, la necesaria multidisciplinariedad y los factores sociales implicados en el
control de los pacientes, son el verdadero reto actual de la IC. El conseguir la
maxima implicacién de los pacientes y cuidadores en la toma de decisiones y
proporcionar la informacién adecuada y comprensible serd una labor crecien-
te de los clinicos que cuiden a los pacientes con IC.
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