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RESUMEN

La insuficiencia cardiaca es un sindrome clinico que se
conoce desde tiempos remotos — hace mas de 2000
aflos — en civilizaciones precristianas como Egipto,
Grecia y la antigua Roma, donde ya se utilizaba la planta
dedalera (digital) como remedio para esta afeccion.
Como sindrome constituye un punto de convergencia, y
muchas veces, la etapa final comin de la mayoria de las
enfermedades cardiacas aunque, como se sabe, también
puede ser producido por afecciones no cardiacas. La
presente revision se hace por la necesidad existente de
actualizar las guias sobre un problema no resuelto, de
alta frecuencia y de mal prondéstico, de armonizar la
practica clinica con las evidencias cientificas actuales y
de dar a conocer los aspectos mas relevantes
acontecidos en los Ultimos afios sobre la insuficiencia
cardiaca.

Palabras Clave: Cardiopatias; bajo gasto cardiaco;
anciano

ABSTRACT

Cardiac insufficiency is a clinical syndrome that is known
since ancient times — more than 2000 years — in the pre
Christian civilisation as Egypt, Greece and Old Rome
where the digital plant was used as a remedy for this
disease. As a syndrome it constitutes a point of
convergence and many times the final stage of cardiac
diseases but as it is known, cardiac insufficiency can be
produced by non- cardiac disorders. This review is
developed due to the necessity to update the guides
about an unsolved problem of high frequency and a bad
prognosis as well as to join the clinical practice with
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updated clinical evidence and to inform the most
relevant aspects about cardiac insufficiency in the last
few years.
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INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca (IC) es un sindrome clinico que
se conoce desde tiempos remotos — hace mas de 2000
aflos — en civilizaciones precristianas como Egipto,
Grecia y la antigua Roma, donde ya se utilizaba la planta
dedalera (digital) como remedio para esta afeccién ().

Como sindrome constituye un punto de convergencia, y
muchas veces, la etapa final comin de la mayoria de las
enfermedades cardiacas aunque, como se sabe, también
puede ser producido por afecciones no cardiacas (2) .

Presenta una elevada incidencia y prevalencia, sobre
todo en edades avanzadas — el 80 % de todos los
pacientes son mayores de 65 afios — y se prevé un
incremento de la enfermedad con el envejecimiento
progresivo de la poblacion y el aumento de la
expectativa de vida al modificarse los estilos de vida de
las personas y de las poblaciones , 4, 5) .

La prevalencia estimada de IC en el Reino Unido esta en
el orden de 1-2 % (> 600 000 pacientes), mientras que
en Estados Unidos de Norteamérica es de 0,5-2 % (> 2
000 000 pacientes) (). A las edades de 65 — 75 afios
mas del 5 % de las personas la padecen y, por encima
de los 80 afios, esta cifra se eleva a un 10 — 20 % (7). El
costo para el servicio sanitario se estima en 7 billones de
dolares en Estados Unidos de Norteamérica y en unos
340 millones de libras esterlinas en el Reino Unido ) .

La incidencia anual se calcula en 1 a 5 por 1000
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habitantes, pero se duplica por cada década de la vida a
partir de los 45 afios, por lo que podemos afirmar que,
practicamente, es una enfermedad geriatrica (8,-10).
Los datos de incidencia y prevalencia segun edad y sexo
para el Reino Unido se muestran en el cuadro 1 @i-14),
donde se resalta el hecho de que este problema de salud
es fundamentalmente un padecimiento de los ancianos.
El pronéstico de este sindrome clinico se asemeja al del
cancer, con una supervivencia 6-7 veces menor que la
poblacion general (9) , una mortalidad anual entre un 20
-30 % y una mortalidad a los 6 afios de 80 % en
varones y 65 % en las mujeres (10, 11, 12) . Otros
autores reportan cifras de mortalidad a los 5 afios para
ambos sexos que varian entre el 26 y 75 % (13, 14) .

CUADRO 1. Incidencia y prevalencia de insuficiencia
cardiaca segun edad y sexo

Incidencia®

Edad Masculina Femenino

< 65 afnos 1 04

> 65 afos 11 5

Prevalencia®

Edad Masculino Femenino

< 65 afios 1 1

> 65 afnos 40 30

. ¥ 1000 habitantes

En nuestro pais, a pesar de haberse publicado revisiones
recientes (9) sobre este tema, no se ha investigado lo
suficiente sobre él, se desconocen con exactitud las
cifras de incidencia y prevalencia y, si agregamos que,
como tal, la IC no aparece como causa basica de muerte
en los certificados de defuncion — ya que se codifican
segun entidades especificas que constituyen su etiologia
— también es obvio que ignoremos su impacto en la
mortalidad.

En el hospital provincial Universitario “Dr. Gustavo
Aldereguia Lima” de Cienfuegos en el afio 2001
ingresaron 372 pacientes con el diagnostico de IC, lo
que representd el 2,5 % de los ingresos generales (s) .
Sin embargo, la letalidad exacta por este sindrome se
desconoce en nuestra institucién, por el problema de
codificacion ya sefialado.

Actualmente se considera apropiado que la profesion
médica examine el impacto que tienen los nuevos
procederes diagnoésticos y terapéuticos y, en virtud de
las mejores evidencias disponibles, se elaboren guias
practicas que armonicen la asistencia médica y
aumenten los beneficios a la par que la satisfaccion de
los usuarios y disminuyan los costos (s, 17,18) .

En nuestro hospital desde el afio 1998 se elaboraron
Guias de Buenas Practicas Clinicas (GBPC) sobre las
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entidades que constituyen las primeras causas de
morbilidad y mortalidad, entre ellas la Guia sobre
Insuficiencia Cardiaca en el anciano @9). Si bien esta
guia ha sido adoptada por consenso de los profesionales
de la institucion, adolece de la actualizacion sistematica
que se requiere y, como toda guia, se circunscribe a
aspectos muy puntuales de la IC, enfatizando en los
pilares para el diagnéstico y tratamiento, utilizando los
preceptos de la Medicina Basada en la Evidencia, a la
cual no todos se adhieren, como lo recoge la literatura
mundial (20, 21, 22) . Asi lo demuestra una revision
sistematica reciente (3 la cual concluye que el manejo
actual de la IC se basa mas en el consenso que en los
ensayos clinicos.

En nuestra opinidon — y en particular en la IC sobre la
cual se publican suficientes “evidencias” — es necesario
revisar lo actual sin abandonar lo viejo (recordemos que
la digital se mantiene desde la edad antigua), tomando
de lo reciente lo realmente (til en beneficio de nuestros
pacientes, sin que las guias constituyan una armadura
de hierro y siempre teniendo en cuenta la idea de

“evidencia orientada y no dictada”.

Varios aspectos hacen Utiles esta revision:

1. La necesidad — como ya se dijo — de actualizar las
guias sobre un problema no resuelto, de alta
frecuencia y de mal prondstico.

2. La necesidad de armonizar la préactica clinica con las
evidencias cientificas actuales.

3. La necesidad de dar a conocer los aspectos mas
relevantes acontecidos en los Ultimos afios sobre la
IC, los que se resumen en el cuadro 2 y que mas
adelante iremos detallando.

DESARROLLO

DEFINICION

Como todo sindrome, la IC comprende un conjunto de
sintomas y signos; origina un cuadro clinico
caracteristico cuyo elemento esencial es la disefia,
ademas de otros sintomas de congestion visceral.

Cuiadro 2. Lo nuevo en insuficiencia cardiaca
v Elreconocimiento de dos tpos paoggricos
Disfuncin sistdica
Disfuncion diastoica
v Fisiopatoogia: Desplazamiento de su enfoque™
D& anomalfas hemodinamicas a actvacion de sitemas nelrohormonales
o Noewoenfoque del atamiento
Del alivi de los Sintomas a la mejora del prondsfico
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Thomas Lewis () defini6 la IC en 1933 como la
“condicion en la cual el corazon es incapaz de descargar
su contenido adecuadamente”. Hoy se sabe que no sélo
el coraz6bn interviene sino que también estan
involucrados factores neurohumorales en su produccion
(26). Los textos clasicos de Medicina Interna (7, 28
continban definiéndola de la forma siguiente: “La IC
ocurre cuando el gasto cardiaco es insuficiente para
suplir las demandas metabdlicas del organismo a pesar
de una adecuada presion de llenado ventricular”.

Las nuevas definiciones de este sindrome (@, 9, 29) se
basan en los siguientes criterios:

1. Sintomas y signos de congestion o mala perfusion
tisular.

2. Evidencia objetiva de disfunciéon cardiaca mediante
ecocardiografia u otras pruebas.

3. Respuesta al tratamiento dirigido a la disfuncion.

El criterio nimero 3 no se considera excluyente pues en
estadios avanzados de la enfermedad o cuando existen
otras afecciones asociadas puede haber refractariedad al
tratamiento.

CLASIFICACION ETIOPATOGENICA:

La incorporacion de la ecocardiografia al arsenal
diagnostico de las enfermedades cardiacas en las Ultimas
décadas del siglo XX ha permitido la identificacién de dos
tipos patogénicos de disfuncion en la IC: la disfuncion

sistélica y la diastélica o, s0) . Las caracteristicas
diferenciales de ambos tipos se resumen en el cuadro 3.
CUADRO 3. DIFERENCIAS ENTRE DISFUNCION SISTOLICA Y DIASTOLICA.
Disfuncion sistolica Disfuncion diastolica

Definicion Fallo confracti ventricuiar | Fallo de replecion ventricular
Prevalencia 60-70% 30-40%

Cauisas principales Cardiopatiaisquémica  |Hipertension antrial

Ofras calsas Miocardiopatia dlatada | Miocardiopatia restrctiva
Auscutacion Tercer ruido cardiaco Cuarto ruido cardiaco

R torax Cardiomegalia Indice carditoracico nomal
Ecocardiograma FE disminuida (<40%) | FE nomal

FE: fraccion de eyeceion

Un comentario necesario consiste en enfatizar la
importancia de los elementos clinicos y de la radiografia
de térax para identificar el tipo de disfuncién pues la
ecocardiografia no siempre esta disponible - sobre todo
en los paises del tercer mundo - por el costo de estos
equipos y porque no se realiza de forma habitual en los
departamentos de urgencia, lugar en el cual el médico
generalmente enfrenta por primera vez al enfermo y
tiene que tomar decisiones que no permiten demoras.
Como elemento préactico sugerimos que, en ausencia de
una causa bien definida y teniendo en cuenta la
auscultacion y el area cardiaca en la radiografia de
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térax, todo caso de IC sea considerado como disfuncion
sistélica en virtud de su mayor prevalencia.

Ademas, no debemos dejarnos arrastrar por las
corrientes de “hacer diagnésticos modernos” tal como
decia Hutchinson en su postulado “No diagnostique
rarezas”. A este respecto, se hizo un estudio en
Inglaterra (3s1) de 109 pacientes en los que se sospeché o
se diagnostico “insuficiencia cardiaca diastolica” por
tener sintomas sugestivos y una fraccion de eyeccion
normal. En la mayoria de ellos se demostré que existia
una explicacion alternativa para los sintomas (obesidad,
trastorno pulmonar, etc) por lo que se concluyd que el
diagnéstico de IC diastolica es raramente necesario.

La clasificacién etiopatogénica, teniendo en cuenta
ambos tipos de disfuncién se muestra en el cuadro 4.

CUADRO 4 CLASIFICACION ETIOPATOGENICA DE LA IC

Disfuncion diastalica

Enfermedad de arterias coronarias
Enfermedad hipertensiva miocardica
Diabetes melifus

Disfuncion sistolica

Enfermedad de arferias coronarias
Enfermedad hipertensiva miocardica
Cardiomiopatia dilataca:

Idiopética Estenosis adrtica

Taxica Cardiomiopatia hipertrofica

Infecciosa Cardiomiopatia restrictiva
Enfermedades valvulares Amiloidosis
Enfermedades vasculares de fas colagenas Sarcoidosis
Nutricional Hemocromatosis

Pericarditis constrictiva

La prolongacion del tiempo de relajacion miocardica por
incremento en la rigidez relacionada con el
envejecimiento puede provocar disminucion en el
llenado y elevacion de la presion diastolica del ventriculo
izquierdo tanto al reposo como al ejercicio. Por este
motivo, en el anciano pueden manifestarse sintomas de
IC con funcion sistélica normal o cercana a la normal,
produciéndose formas mixtas de disfuncion (s2). Algunos
autores (33 reportan que mas del 75 % de los casos de
IC en pacientes geriatricos se relacionan con
hipertension arterial o cardiopatia coronaria y que, entre
las personas mayores de 80 afios con este sindrome,
mas del 50 % tienen funcion sistdlica normal o casi
normal.

Consideramos de
geriatrico - acompafiado con frecuencia de
polimorbilidad - tener en cuenta, ademas de la
etiopatogenia, la existencia de factores precipitantes
comunes como los siguientes:

Anemia.

Arritmias, principalmente fibrilacién auricular.
Embolismo pulmonar.

Tirotoxicosis.

interés especial en el paciente
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Hipotiroidismo.

Exceso de liquidos intravenosos.
Neumonia.

Otras infecciones.

Insuficiencia renal.

Abandono de la medicacion.

Uso de esteroides.

Uso de antiinflamatorios no esteroideos.
Hipertension descontrolada.

Dieta con sal.

Abdelhafis 7y, en un estudio realizado en pacientes
geriatricos, sefiala como los precipitantes mas comunes
el abandono de la medicacion, la no adhesién a la dieta
sin sal y el uso de antiinflamatorios no esteroideos.

Estudios canadienses (34, 35) sefialan como las principales
causas de reingreso en hospitales los fallos en el
tratamiento y el seguimiento de estos enfermos asi
como que poseen una deficiente educacion sobre su
enfermedad.

LO NUEVO EN FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de la IC podemos dividirla, para su
mejor comprension, en dos aspectos basicos: el
mecanismo de produccion de la disfunciéon ventricular
izquierda y la activacién de sistemas neurohormonales
que llevan a la retencion hidrosalina con consecuencias
deletéreas que perpetidan la disfuncion, provocan la
progresion de la IC y son la causa de la mortalidad a
largo plazo (o, 23, 36).

La disfuncion ventricular sistolica se produce por pérdida
de miocitos debido a sobrecarga de trabajo como ocurre
en la hipertension arterial o pérdida de fibras
miocardicas por dafio isquémico (infarto) o
miocardiopatia. La pérdida de células musculares induce
a cambios en las células remanentes que llevan al
remodelado  ventricular:  hipertrofia y dilatacién
ventriculares. Este proceso dura afios, en los que el
individuo permanece asintomatico, hasta que estos
mecanismos fallan en presencia, por lo general, de los
factores precipitantes enumerados en el epigrafe
anterior.

La disfuncion ventricular izquierda provoca la
disminucion del gasto cardiaco y, por consiguiente, una
inadecuada replecion de la circulacién arterial y una
reduccion de la presion arterial sistémica.
Inmediatamente se echan a andar varios mecanismos
neurohormonales entre los que se encuentran la
activacion de los barorreceptores y el sistema nervioso
simpético, el sistema renina - angiotensina - aldosterona
y el sistema arginina - vasopresina (s, 37). Estos sistemas
incrementan la frecuencia cardiaca, la contractilidad
miocardica y producen vasoconstriccion y retencion de
sal 'y agua. Al principio, estos mecanismos
compensadores mantienen el gasto cardiaco y la presién
arterial, pero, a la larga incrementan el trabajo cardiaco
y aceleran procesos tales como apoptosis con pérdida de
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miocitos, hipertrofia de los restantes vy fibrosis
intersticial, lo que origina un circulo vicioso que perpetia
los mecanismos y provoca la progresion de la
enfermedad. También parecen estar implicadas
moléculas vasoactivas que incluyen los péptidos
auriculares natriuréticos, las prostaglandinas (PGE2 y
PGI2) y el Oxido nitrico ademas de citoquinas
inflamatorias como la endotelina y el factor de necrosis
tumoral alfa (s, 39) .Un papel especial dentro de la
fisiopatologia parece jugarlo la aldosterona (40 hormona
qgue, ademas de sus propiedades mineralocorticoides
clasicas, actia sobre el remodelado coronario y
renovascular, provoca disfuncién endotelial y de los
barorreceptores asi como inhibicién de la captaciéon de
norepinefrina por el miocardio (41, 42), factores deletéreos
que tedricamente pueden revertirse con antagonistas
como la espironolactona.

Los péptidos natriuréticos estan ganando cada vez mas
espacio en la fisiopatologia de este sindrome como
factores favorables por sus propiedades diuréticas,
natriuréticas y vasodilatadoras. El péptido natriurético
tipo A es secretado por el miocardio auricular en
respuesta a la dilatacion, mientras que el péptido
natriurético tipo B se produce y libera por el miocardio
ventricular en respuesta a elevaciones de la volemia y de
la presion diastolica final. El péptido natriurético tipo C,
descubierto recientemente, se libera por las células
endoteliales en respuesta a fuerzas de cizallamiento @3).
Estas sustancias parecen tener implicaciones
diagnosticas y terapéuticas para un futuro proximo.

En resumen, la secuencia de eventos propuesta para la
progresion del fallo ventricular es la siguiente (44, 45) :

Dafio miocardico inieial (infarto miocardico, sobrecarga hemodindmica, estrés oxidativo)

3
Mediadores secundarios (norepinefrina, angiotensina, endoteling, citoquinas inflamatorias,

estrés oxidativo)

L

Remodelade ventricular (hipertrofia de miocitos, apoptosis, fenatipo fetal, formacion de

matriz extracelular)

L

Progresién de la enfermedad (sintomas, morbilidad y muerte).

¢Como reducir entonces la morbilidad y la mortalidad
por IC ?. Esta claro que de dos formas: tratando de
controlar el dafio inicial y/o inhibiendo los mecanismos
neurohormonales ya referidos. Lo primero puede
lograrse mediante prevencion y control de los factores
de riesgo cardiovasculares clasicos y lo segundo
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mediante medicamentos. El tratamiento dirigido a
modificar estos sistemas no s6lo mejora los sintomas y
la fraccién de eyeccion sino que también disminuye el
namero de hospitalizaciones y mejora la supervivencia

SOBEECARGA DE TRABATO
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(26, 33, 37).
La figura 1 resume estos mecanismos y sefiala el sitio de
accién de los nuevos medicamentos.
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EVALUACION Y DIAGNOSTICO

En la evaluacién de un anciano con IC se deben tener
en cuenta los siguientes aspectos:

Cuadro clinico.

1. Delimitar si se trata de una insuficiencia cardiaca
aguda o cronica.

2. ldentificar factores precipitantes.
3. Exdmenes complementarios
El diagnéstico se establece fundamentalmente por el

cuadro clinico y los exadmenes complementarios. El an-
ciano, al igual que los pacientes mas jovenes, puede
presentarse con los sintomas y signos clasicos de la IC
(Cuadro 5). Sin embargo, debido a la frecuente presen-
cia de disminucion de la capacidad funcional y a la de
enfermedades asociadas puede tener una presentacion
tardia y atipica (s2.46). Debemos recordar que muchas
veces, lo que se considera atipico para grupos de eda-
des mas jovenes, constituye lo tipico del paciente geria-
trico.
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CUADRO 5. SINTOMAS Y SIGNOS DEIC

Sintomas Signos

Disnea Taquicardia

Ortopnea Pulso alternante

Disnea paroxistica nocturna Distensian venosa yugular

Reduccidn de la tolerancia al ejercicio
Letargia, fatiga

Laido de la punta desplazado
Crepitantes ylo sibilancias

Tos noctuma Tercer o cuarto ruido cardiaco

Hinchazan de las piemas Edema periférico

Anorexia Hepatomegalia sensible
Ascitis

Presentacion tipica:

» Disnea en cualquiera de sus modalidades: de esfuerzo,
al reposo, ortopnea, disnea paroxistica nocturna,
edema pulmonar agudo.

« Pulso taquicéardico o arritmico.

< Signos de congestién pulmonar: taquipnea, estertores
hamedos, derrame pleural (derecho o bilateral).

e Auscultacion cardiaca: puede haber ritmo de galope,
arritmias, soplos de diferentes magnitudes.

* Signos de bajo gasto: debilidad, fatigabilidad facil,
mareos, sincope de esfuerzo.

« Signos de congestion sistémica: distensién venosa
yugular, hepatomegalia congestiva, ascitis (en casos
avanzados), edemas periféricos (por lo general en
miembros inferiores, pero en el paciente encamado
buscarlo en zonas de declive como espalda y region
sacra).

Presentacion atipica , 19, 32, 33) :

En el paciente inmdvil o encamado puede estar

ausente la disnea y sOlo manifestar signos de
congestion visceral.

« La confusién mental con deterioro cognitivo de reciente
comienzo puede ser una forma de presentacion
relativamente frecuente.

e Cualquier deterioro brusco en la capacidad para
realizar las Actividades de Vida Diaria (AVD) puede ser
el comienzo, asi como otros sindromes geriatricos
como caidas, inmovilizacién e incontinencia.

e Es frecuente la asociacibn con neumonia, la cual
enmascara los sintomas y puede ser el factor
desencadenante.

Un proceder clinico - realizado al lado de la cama del
enfermo - que ya se ha olvidado y que, segun nuestro
entender, no esta alejado de una buena préctica clinica,
es la determinacion del tiempo de circulaciéon brazo
lengua. Consiste en la administracion de gluconato de
calcio a través de la vena antecubital y determinar el
tiempo entre el comienzo de su administracion y la
sensacion de calor en la boca del paciente, lo que
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habitualmente ocurre en menos de 15 segundos. En los
enfermos con IC este tiempo se prolonga hasta 30
segundos o mas. Insto a los detractores de la clinica a
gue practiquen este proceder y estimen su sensibilidad,
especificidad y valores predictivos. Queda por parte de
nosotros, los clinicos, el rescatarlo.

Entre los exdmenes complementarios a indicar contamos
con los siguientes:

¢ Pruebas sanguineas: hemograma completo, urea y
creatinina séricas, electrolitos, glicemia, perfil lipidico,
perfil hepatico, pruebas de funcion tiroidea (de
sospecharse tirotoxicosis o hipotiroidismo).

< Radiografia de torax: esencial para determinar el
tamafio cardiaco, signos de congestién pulmonar,
derrame pleural o patologia asociada (neumonia,
enfisema, etc).

e Electrocardiograma: puede revelar signos de
hipertrofia ventricular, taquicardia, arritmias,
manifestaciones de cardiopatia isquémica, etc.

e Ecocardiograma: como ya apuntamos, no siempre esta
disponible y practicarlo en todos los casos resultaria
caro, por lo cual enfatizamos en sus indicaciones
precisas:

¢ Sospecha de disfuncion diastdlica.

¢ Insuficiencia cardiaca refractaria al tratamiento.
+ Diagnostico de valvulopatias.

¢ Diagndstico de miocardiopatias.

¢ Sospecha de derrame pericéardico.

El valor de la ecocardiografia ha sido resaltado en varios
trabajos 7, 48)donde se considera esta prueba como un
punto focal o nudo en el cual converge el diagnéstico, ya
que, al determinar el tipo de disfuncion - y muchas
veces su etiologia — permite trazar la estrategia para el
manejo del enfermo. Actualmente se preconiza su uso
para la deteccion temprana (paciente asintomatico o
“portador™) de la disfuncién ventricular izquierda (9 con
el objetivo de imponer tratamiento inmediato para evitar
la progresion de la IC.

No obstante, su uso no esta generalizado — incluso en
paises del primer mundo como Inglaterra - donde, en un
trabajo (s0)que estudié 307 personas ancianas con IC,
procedentes de 12 unidades geriatricas, sélo se les
practicO este proceder al 48 % de ellas. Esto puede
reflejar, en nuestra opinién, problemas de disponibilidad,
costos, y desconocimiento de sus indicaciones por parte
del personal médico.

« Otras pruebas: La revolucion actual de la imagenologia
ha dado origen a técnicas no invasivas de exploracion
para evaluar el tamafio, la masa y la funcion ventricular
(51, 52) .

Lo costoso de estas pruebas hacen impracticable su
utilizacion en la generalidad de los pacientes para
obtener un diagnéstico que puede hacerse con los
elementos clinicos y exadmenes complementarios mas
sencillos - pero de inestimable valor - como los
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anteriormente expuestos. A continuacién relacionamos
los examenes imagenoldgicos mas novedosos:

Ecocardiografia Doppler con estudios de flujo.
Cineangiografia con radionuclidos.
Tomografia computarizada ultrarrapida.
Resonancia magnética nuclear.

Los ultimos reportes de la literatura (7,47, 53 sefialan que
la dosificacion de los niveles de péptido natriurético
cerebral (tipo B) parece ser un marcador confiable para
el futuro y podrd afadirse al arsenal de pruebas
diagnosticas en la IC.

En un trabajo reciente (s4 que midié los niveles séricos
de péptido natriurético tipo B en 1586 pacientes que
acudieron al departamento de urgencias por disnea de
comienzo agudo se pudo establecer que los niveles por
encima de 100 pg/ml tuvieron una eficacia diagnostica
de un 83,4 % para detectar IC. El tratamiento guiado
por las concentraciones plasmaticas de este péptido se
reporta con mejores resultados que el basado en
elementos clinicos (s) .

En los dltimos tiempos se ha puesto de moda hacer el
diagnostico de las enfermedades basado en criterios
para los cuales se da una escala de puntuaciéon. Todo
esto hay que mirarlo con reservas - sobre todo por los
estudiantes y médicos jovenes - pues esquematiza la
forma de pensar y pone freno a la libertad que tiene el
galeno de asociar ideas y atesorar lo florido y bello de la
clinica.

No obstante, y como un elemento adicional a lo ya
expuesto, en el cuadro 6 relacionamos los Criterios de
Boston para el diagnoéstico de la IC (s,57), de los que se
reporta una sensibilidad de un 50 % y una especificidad
de 78 % (s8).

CUADRO 6. CRITERIOS DE BOSTON PARA EL DIAGNOSTICO DE LAIC.
Criterios Puntuacion

Categoria 1: Historia
Disnea de reposa

Ortopnea

Disnea paroxistica nocturna

Disnea caminando en terreno plano
Disnea en terreno ascendente

Categoria 2: Examen fisico
Frecuencia cardiaca anormal

= ] IE] I

1 punto si entre 91 y 110 x min, 2 puntos si

mayor de 110

Elevacion de la presion venosa yugular 2 puntos si > 6 cms H;O, 3 puntos si > Gcms
de H,O mas hepatomegalia o edemas.
1 punto si basales, 2 puntos si en ofras

regiones ademas de basales

Crepitantes pulmonares

Sibilancias 3
Tercer ruido cardiaco 3
Categoria 3: Rx torax
Edema pulmonar alveclar 4
Edema pulmonar intersticial 3
Derrame pleural bilateral 3
3
2

Indice cardiotoracico mayor de 0,50
Redistribucién de flujo hacia zonas altas

No se pueden dar mas de 4 puntos por cada categoria, asi que el maximo de puntos a
obtener es de 12.

Insuficiencia cardiaca definida: 8 a 12 puntos
Insuficiencia cardiaca posible: 5 a 7 puntos

Insuficiencia cardiaca poco prabable: 4 puntos o menos
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TRATAMIENTO

Las evidencias: Los numerosos ensayos clinicos sobre
tratamiento de la IC revelan indiscutibles beneficios en
este sindrome con el uso de nuevos medicamentos e,
incluso con otros que eran considerados tables en
épocas anteriores como es el caso de los agentes
betabloqueantes (s9).

A continuacion mostramos las evidencias actuales para 4
grupos de medicamentos: los inhibidores de la enzima
conversora de angiotensina (IECA), los bloqueadores de
los receptores de angiotensina Il, los betabloqueadores
y la espironolactona, como modalidades de tratamiento
farmacologico con los que se ha encontrado mejoria del
prondstico.

Los IECA disminuyen la mortalidad de los pacientes con
IC de ligera a grave y mejoran el prondstico en los
pacientes en fases iniciales y asintomaticos. Se puede
prevenir una muerte por cada 15 pacientes tratados
(Cuadro 6).

CUADRO 6. ESTUDIOS SOBRE IECA
Ensayo Grupo de estudio | Medicamento ~ Mortalidad
CONSENSUS™ 1253 Clase IVNYHA | Enalaprivs placebo |27 %
soLvp ™ 2569 packentes (I |Enalaprivs placebo  |16%
Il 1V NYHA)
V-HeFTI™  [804 pacientes (I, II,|Enaiaprl vs Hidralazina| 28 % con
IV NYHA) +Nifrosorbide Enalapril
SAVE ® 2231 pacientes post- | Captopril vs piacebo  |19%
IMA con FE < 40%

La eficacia de dosis elevada de estos medicamentos es
superior a las dosis bajas (4, 65): enalapril 20 mg vs 5
mg; lisinopril 35 mg vs 5 mg. Llegar a estas dosis altas
en el anciano muchas veces resulta dificil por la
aparicion de reacciones adversas, mas frecuentes en
ellos que en personas mas jovenes, debido a los cambios
farmacocinéticos y farmacodindmicos que se producen
con el envejecimiento. Ademéas la adhesién a los
regimenes terapéuticos con dosis fraccionadas durante
varias veces en el dia es més dificil de obtener en las
personas de edad avanzada.

Los bloqueadores de los receptores de Angiotensina Il
actualmente disponibles (losartan, valsartan) bloquean
selectivamente los receptores AT1 produciendo
vasodilatacién e inhibiendo la proliferacion de las células
musculares por lo que tienen su efecto sobre el
remodelado ventricular. El ensayo ELITE e)evalué 772
ancianos con IC clases II, Il y IV NYHA utilizando
captopril o losartan, este Ultimo disminuyé las muertes y
la hospitalizacion combinadas en un 32 %. El ensayo
ELITE Il (7 incluyé 3, 152 pacientes, se compard
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captopril con losartan y no se encontraron diferencias
estadisticamente significativas en la reduccién de la
mortalidad por ambos medicamentos (15,9 % con el
captopril y 17,7 % con el losartan).

Los betabloqueadores inhiben la actividad simpatica y
reducen la mortalidad de los pacientes con IC de
moderada a grave, solos o tratados con IECA y reducen
la mortalidad de los pacientes con antecedentes de
infarto miocardico (s, 69, 70). Un resumen de los ensayos
clinicos con betablogueantes se muestra en el cuadro 7.
El carvedilol, que tiene ademéas efectos alfa
adrenérgicos, antioxidantes y antiendotelinas, es el mas
sefialado en estudios recientes (71, 72 como reductor de la
mortalidad y la hospitalizacion en pacientes con IC
moderada.

La espironolactona es un medicamento ya viejo que ha
mostrado ser eficaz para mejorar el prondéstico de los
pacientes cuando se utiliza a dosis bajas. El estudio
RALES (Randomized Aldactone Evaluation Study)
demostré6 que con el uso de 25 a 50 mg de
espironolactona al dia se disminuyo6 el riesgo de muerte,
la progresion de la IC y mejoré la clase funcional (25,73,
74) .

CUADROT, ENSAYOS CON BETABLOQUEADORES,

Ensayo Grupo de estudio | Medicamento

US Canvedlol Heart 1034 pacentes (1, Carvedolvs placebo |65 %
Falure Study "™ |11l IVNYHA)

CRISI™ JRAT pacentes (I |Bisoprobl v placebo | 34%
[V NYHA)
NERT-HF™ (3681 ke (I Nefool ™ CRAL v 34

[VAYHA) placebo

Evidencias Clase | en insuficiencia cardiaca

Las evidencias clase | son las demostradas mediante
ensayos clinicos controlados y randomizados y por tanto
las de mayor fortaleza cientifica. Estos estudios en el
tratamiento de la IC han podido determinar las
siguientes (s, 10,13) recomendaciones :

1. Utilizar IECA para todos los pacientes con reduccién
de la fraccién de eyeccion (FE) a menos que estén
contraindicados.

2. Betabloqueadores para pacientes de alto
después de infarto miocardico agudo.

3. Hidralazina y nitrosorbide en los que no pueden usar
IECA.

4. Diuréticos para pacientes con sobrecarga de volumen.

riesgo
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Considerar asociacion con espironolactona.

5. Digoxina en pacientes con fibrilacion auricular con
ritmo acelerado.

6. Digoxina en quienes no
diuréticos.

Aspectos particulares del tratamiento:

En el anciano es necesario identificar los factores
desencadenantes (morbilidad coexistente) y corregirlos y
ademas tener en cuenta los cambios farmacocinéticos
relacionados con el envejecimiento que predisponen a
las reacciones adversas a los farmacos, sobre todo a la
toxicidad digitélica.

Tratamiento no farmacoldgico

Comprende la adopcion de las siguientes medidas:

Reposo absoluto en posicion Fowler en pacientes
agudamente enfermos. Debe movilizarse pasivamente
al enfermo en el lecho, sentarlo e instarlo a la
movilizacion activa en cuanto las condiciones lo
permitan y lo mas precozmente posible. Actualmente
se aconseja estimular la realizacion de ejercicio
moderado para todos los pacientes en clase Il
(NYHA) a menos que se encuentren estables. La
disfuncion ventricular izquierda

provoca trastornos en la musculatura esquelética que
incrementan el estrés cardiovascular. Mejorando la
capacidad fisica se revierten estas anomalias con
mejoria de la respuesta cardiaca, reduccion de los
niveles neurohormonales y mejoria de los sintomas
(78) .

Dieta sin sal (menos de 2 gm de sodio al dia).

Oxigenoterapia a 4 - 6 |/min por catéter nasal si
manifestaciones clinicas y/o hemogasométricas de
hipoxemia.

Remocidon mecanica de liquidos en caso necesario :
toracocentesis, paracentesis, dialisis, flebotomia.

Dentro de las medidas no farmacoldgicas no debe
olvidarse la educacién al paciente y a la familia,
promoviendo el autocuidado y el apoyo psicosocial
adecuado y, cuando sea necesario, brindar consuelo
para minimizar la depresién que puede acompafar a los
ancianos con esta afeccion (79).La influencia de factores
psicol6gicos ha sido poco tratada en la literatura pero las
evidencias disponibles sefialan la presencia de niveles
moderados de depresion pero no de ansiedad en estos
pacientes (so) .

Tratamiento farmacolégico

Inhibidores de la enzima conversora de angiotensina
(IECA) (81,82, 83 : Son mejor tolerados y reducen mas la
mortalidad que los restantes vasodilatadores por lo que
son considerados drogas de primera linea. Tienen las
mismas indicaciones que en los pacientes mas jévenes y
su uso en los ancianos esta pautado segun se indica en
el cuadro 8. Estadn contraindicados en la insuficiencia
renal y en la hiperpotasemia.

responden a IECA vy
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CUADRO 8, GUIAS PARA LA INTRODUCCION DE [ECA EN EL ANCIANO.

Suspender los suplementos de potasio y diuréficos ahormadores de potasio.

Reducir fa dosis de diuréticos por 24 - 48 horas.

Dosis de prueba por la noche (enalapril 2,5 mg, captopril 6,25 mg)

Incrementar a dosis lentamente en dos semanas hasta un maximo de caplopril de 12,3
mg 3 veces al dia o enalapril 5 mg 2 veces al dia.

Chequear creatinina y electroitos cada 2 semanas o antes sifuera necesaio.

Dosis de mantenimiento recomendadas: enalaprl 10 mg 2 veces al dia, captopri 25 - 50
mg 3 veces al dfa, i el paciente puede toleraras.

Es necesario llamar la atencidon sobre este grupo de
medicamentos, de reciente introduccion en las farmacias
de nuestro pais para su uso extensivo, en dos sentidos:
primero, no estan exentos de reacciones adversas Yy,
segundo, son costosos y pueden dafiar la economia —
muchas veces reducida — de los pacientes ancianos,
elementos que el médico debe tener en cuenta al
prescribirlos. Clark (s4) sefiala que con el uso de enalapril
un 7,8 % de los pacientes reportaron reacciones
adversas con la dosis de prueba, algunas de las cuales
fueron severas como la hipotension, que obligaron a
descontinuar este medicamento. De forma ilustrativa se
sefiala en otro trabajo (s5) que el costo del enalapril s6lo
para inicio y ajuste de la dosis fluctia entre 300 y 400
libras esterlinas en el Reino Unido.

Diuréticos (s2, 83, 86,87): Producen alivio sintomatico de los
sintomas congestivos y, en el caso de la espironolactona,
mejoria del pronéstico. Las dosis recomendadas son:

Hidroclorotiazida: 25 - 100 mg/dia.
Clortalidona: 25 - 100 mg/dia.

Furosemida: 20 - 80 mg/dia. Puede llegarse hasta
200 mg/dia o mas en casos refractarios.

Espironolactona: Tiene varias ventajas que hacen de
su prescripcién una opcién estimable: aumenta la
supervivencia con mejoria de los sintomas, puede
usarse a bajas dosis y su ajuste no es complicado, es
barata y produce pocos efectos adversos
(ginecomastia, mastalgia). La dosis recomendada es
de 25 mg/dia que puede doblarse a las 8 semanas si
no mejora la IC y no ha aparecido hiperpotasemia.
Incluso, si esta aparece, pueden darse 25 mg un dia
si y otro no.

Vasodilatadores (2, 82, 86): La supervivencia con estos
agentes es menor y son menos tolerados que los IECA.
Las dosis recomendadas son:
Dinitrato de isosorbida (Nitrosorbide): 10 - 20 mg
cada 4 - 6 horas.
Hidralazina: 10 - 75 mg cada 6 horas.
Indicaciones: Insuficiencia cardiaca que no ha
resuelto con IECA y diuréticos.
Contraindicaciones: Paciente con
hipotension.

hipovolemia o
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Digitélicos (s2, 86, 88: En un gran ensayo clinico
multicéntrico (7788 pacientes) usando digoxina vs
placebo, la mortalidad no vari6, pero si disminuy6 el
riesgo de hospitalizacion.
También se ha encontrado una clara asociacion entre las
concentraciones plasmaticas de digoxina y la mortalidad,
atribuida al efecto independiente de la disfuncién renal
y, muy probablemente, al rango terapéutico estrecho de
este farmaco que ocasiona efectos adversos que
empeoran el prondstico (s) .
Digoxina. Dosis de 0, 125 ; 0,25; 0.5 mg/dia. Existe
peligro de intoxicacién digitalica en el anciano por lo que
hay que monitorear estrechamente las dosis y estar
alertas ante las manifestaciones precoces de toxicidad:
anorexia, nduseas, vomitos, diarreas, vision borrosa o de
colores, palpitaciones, confusion mental.

Las indicaciones de los digitalicos son las siguientes:
Fibrilacién auricular con respuesta rapida. De menos
valor en pacientes con ritmo sinusal.

Insuficiencia cardiaca por: cardiopatia isquémica,

cardiopatia hipertensiva, valvulopatia, miocardiopatia

dilatada.

Algunos pacientes con cor pulmonale e insuficiencia

ventricular derecha franca.

De poco valor en:

Estenosis mitral sin repercusion derecha

Taponamiento pericardico o pericarditis constrictiva.
Contraindicados en:

Miocardiopatia hipertréfica obstructiva.
Betabloqueadores: Los candidatos al uso de
betabloqueadores deben estar estables y en clase
funcional Il 6 11l de la Clasificacion de la New York Heart
Association o). Los criterios para el uso de estos
agentes incluyen los siguientes:

1. Disfuncién sistolica ventricular izquierda (FE < 40

%).

2. Circulacién estable (no acumulacion de liquidos ni

signos de bajo gasto cardiaco).

3. Clase funcional 11 6 111I.

4. No hipotensién sintomatica (presién sistélica > 90

mm HG), no bradicardia (frecuencia cardiaca > 60
X min), no bloqueo auriculoventricular de alto
grado (segundo o tercer grado).

5. No contraindicaciones para el

betabloqueadores.

El tratamiento con betabloqueadores no mejora los

sintomas inmediatos y surte efecto a mediano plazo, con

evidencias de mejoria de la fraccién de eyeccién después
de tres a seis meses de iniciada la terapéutica con estos

agentes (91) .

Bloqueadores de los canales de calcio: Estan

contraindicados en la IC por sus efectos inotrépicos

negativos y haberse encontrado un aumento de la

mortalidad de los pacientes (s9) .

uso de
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Un estudio usando amlodipina (ss) demuestra beneficios
al reducir la mortalidad en un 16 %, sin embargo los
estudios con felodipina fueron desalentadores (92).

Tratamiento de las arritmias:

La contribucion de la fibrilacion auricular a la progresion
de la IC es bien reconocida.

Ademas del uso de los digitalicos ya mencionados para
controlar la respuesta rapida, los IECA y la amiodarona
parecen prevenir la aparicibn de esta arritmia (s9),
aunque las evidencias con el uso de antiarritmicos en la
IC no son concluyentes (s) .

Aproximadamente el 30 % de los pacientes con
miocardiopatias tienen trastornos de conduccién
intraventricular, en particular bloqueos de rama, que
provocan la pérdida de coordinacion de la contraccion
ventricular (93), lo que adiciona un elemento mas a la
patogenia de la IC en estos casos. En este sentido se
han utilizado marcapasos especiales para restaurar la
sincronia de la contraccién ventricular (94)y los primeros
228 pacientes estudiados con esta técnica mostraron
mejoria en la tolerancia al ejercicio, en la clase funcional,
en la fraccion de eyeccion y en la calidad de vida en
relacion con un grupo control de 225 pacientes (5) .

Tratamiento de la disfuncién diastélica:

Este es un problema que recién comienza a estudiarse y
su manejo no esta bien definido ) por lo que
encontramos pocos estudios que se refieran a esto. Los
autores (57 recomiendan como piedra angular el
tratamiento de la causa subyacente. Pueden usarse los
betabloqueadores y los bloqueadores de los canales de
calcio cuando la causa sea la cardiopatia isquémica o la
hipertension. En algunos casos puede usarse digoxina
por sus efectos beneficiosos sobre la relajacion diastélica
inicial s). Se recomienda tener cuidado con el uso de
diuréticos y nitratos pues pueden empeorar la disfuncion
al disminuir la precarga.

Algunos trabajos recientes (97) plantean que los IECA
pueden reducir, con su uso continuado a largo plazo, la
masa ventricular, por lo que pueden tener un papel
promisorio en el manejo de la disfuncion diastdlica. Asi,
un estudio (es)con ramipril disminuy6 la incidencia de
este tipo de disfuncion en pacientes con riesgo de
enfermedad cardiovascular y diabetes.

Prevencion:

El paradigma preventivo, uno de los objetivos
fundamentales de nuestra Atencién Primaria de Salud,
puede ser aplicado en sus tres niveles a la IC. La
prevencién primaria consiste en el control de los
marcadores de riesgo cardiovascular como la
hipertension arterial, la hiperlipidemia y el habito de
fumar, mientras que la secundaria y la terciaria pueden
asegurarse con el wuso racional de farmacos
cardioprotectores como los IECA y los betabloqueadores
99) .

La conducta actualmente propuesta es la de examinar a
la poblacion en riesgo — ancianos en su mayoria —
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mediante ecocardiografia Doppler transtoracica y
determinar cuéles tienen disfuncion ventricular izquierda.
El proximo paso seria la educacion de estos pacientes y
el tratamiento con los farmacos sefalados en el parrafo
anterior @18, con lo cual se alcanzaria la meta de
prevenir o enlentecer la progresion de la IC.

Nuevas estrategias para el futuro:

A medida que se van descubriendo nuevos elementos en
la patogenia de la IC se comienzan a ensayar sustancias
gue tratan de contrarrestar los mecanismos productores
o de progresién e incluso, estrategias que van al origen
del trastorno en el miocito, como es la terapia genética
@00) (hasta ahora sélo ensayada en animales) .

Todos estos procederes estdn en vias de
experimentacién y se necesitan estudios con muestras
suficientemente amplias que permitan establecer su
validez. A continuacién relacionamos algunos de los
nuevos farmacos que se estdn utilizando en los
experimentos y que pudieran tener un futuro en el
tratamiento de la IC (o1) :

e Péptidos natriuréticos (4, 102) :
Péptido natriurético auricular.
Péptido natriurético B (Nesiritide).
Adrenomedulina.

< Inhibidores de las vasopeptidasas (Omapatrilat) (10s) .

» Metaloproteinas de la matriz (PD 166793) (104) .

« Agentes sensibilizadores del calcio (Levosimedan) (ios,
106) .

« Inhibidores del factor de necrosis tumoral (Etanercept)
(107) .

CONCLUSIONES

La IC como problema existe - y persiste - y adn no se ha
encontrado su solucién aunque, con las investigaciones
recientes, han disminuido las incertidumbres. A
diferencia de otras entidades — como la hipertensiéon —
que conducen también a alta morbilidad y mortalidad y
para las cuales existe un vasto arsenal terapéutico, para
la IC hasta hace poco tiempo contabamos con escaso
namero de farmacos, y no hay una verdadera conciencia
de su importancia como factor letal. En la actualidad el
manejo de la IC en el anciano ha sufrido considerables
cambios con una mejor comprension de su fisiopatologia
y el uso de nuevos y efectivos medicamentos que van
dirigidos a disminuir la mortalidad y, por tanto, mejorar
el prondstico de este catastrofico sindrome.

Evidencias existen, pero siempre nos queda el sabor
amargo y la reticencia de que, en el anciano — ese
paciente tan especial y tan heterogéneo — todo lo que
dice la literatura pueda aplicarse y, si nos disponemos a
hacerlo, debe hacerse con sentido comin y de una
forma “fisiol6gica”. Toda terapéutica en los pacientes de
edad geriatrica debe estar precedida de una exhaustiva
valoracion integral de los factores biopsicosociales que
gravitan sobre el enfermo y muchas veces es necesario
el concurso de otros profesionales para desarrollar una
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cohesionada labor de equipo que minimice la iatrogenia,
en tanto mejore los beneficios.

El campo de la investigacion queda abierto, la polémica
continda. Usemos las mejores evidencias actuales en un
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El reto actual del envejecimiento poblacional nos obliga
a prepararnos en temas tan importantes como éste, del
cual a diario se publican nuevos articulos y es necesario
estar actualizados pues, de lo contrario, no seriamos

intento de prolongar la vida de nuestros ancianos con honestos, y nuestros abuelos no nos lo perdonarian.

IC, pero no olvidemos nunca, mejorar la calidad de esta.
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