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Introduccidn

| Consenso Nacional de Insuficiencia Cardiaca

Conforme avanzan los conocimientos sobre el sindro-
me clinico de insuficiencia cardiaca (ICCV), los inves-
tigadores basicos y los clinicos manifiestan mas pro-
blemas para definirla; en general se acepta que la
ICCV esté caracterizada por disminucion absoluta o
relativa del gasto cardiaco, elevacion de la presion de
llenado ventricular, de las auriculas y del sistema ve-
noso situado atréas de la cavidad que falla, —en los ca-
sos de estenosis de valvulas auriculoventriculares la
presion de llenado ventricular es normal—, exceso de
actividad neurohumoral, representada por: catecola-
minas, renina-angiotensina ll-aldosterona, vasopresi-
nay péptidos natriuréticos, entre otros, que causa in-
tolerancia al esfuerzo, mayor incidencia de arritmias
ventriculares y que puede ser de causa miocardica
(sistdlica, diastdlica o mixta), valvular o pericardica.
Independientemente de que se trate de falla ventricu-
lar izquierda, derecha, o de ambos ventriculos.

Las causas mas frecuentes en nuestro medio son:
cardiopatia isquémica, hipertensién arterial sisté-
mica, valvulopatias, miocardiopatias y cardiopatias
congénitas. Desde hace una década las enfermeda-
des cardiovasculares ocupan el primer lugar como
causa de muerte en México, la informacion mas re-
ciente que presenta los datos de 1998, muestra que
la mortalidad por problemas del corazon fue de
73.4/100,000 habitantes, para la cardiopatia isqué-
mica de 44.4/100,000 habitantes (60.4 por ciento),
mas de 80 por ciento son por infarto agudo del mio-
cardio. La morbilidad por problemas cardiovascula-
res ocupa un lugar preponderante en sujetos de la
quinta década de la vida en adelante y el primer lu-
gar después de los 65 afios de edad.

Por estas razones, el Comité de Consensos Car-
diovasculares de México organizé el | Consenso Na-
cional de Insuficiencia Cardiaca, con el fin de elabo-
rar recomendaciones aplicables a nuestro medio so-
bre: definicién de conceptos, etiologia, clasificacion,
epidemiologia, prevencion, diagndstico, tratamiento
y rehabilitacion del enfermo con ICCV.

José Navarro Robles

En cuanto a la fisiopatologia de la ICCV, como mo-
delo hipotético se propone que el dafio primario por
cualesquier cardiopatia incide inmediatamente sobre
la funcion intrinseca, expresadas fundamentalmente
por el mecanismo de Frank/Starling que funciona
como soporte, posteriormente se activan diversos me-
canismos compensadores donde participan preponde-
rantemente la estimulacidn adrenérgica e hipertrofia,
entre otros, desafortunadamente estos mecanismos
generan lo que llamamos dafio secundario que incide
sobre la funcidn intrinseca, los mecanismos compen-
sadores y sobre las funciones moduladoras, con lo que
se genera un circulo vicioso. Desde el punto de vista
neurohumoral suceden eventos extraordinarios y des-
de hace aproximadamente ocho afios los dividimos en
cuatro fases: en la primera suponemos que el dafio
miocéardico estimula los sistemas vasoconstrictores/
proliferativos, representados por catecolaminas y an-
giotensina Il y para mantener el equilibrio participan
en similar proporcion los sistemas vasodilatadores/an-
tiproliferativos, representados por los péptidos na-
triuréticos, con ello se mantienen presion sanguineay
de perfusidn en limites aceptables; en la fase 11- hay
disminucion de la sensibilidad de los barorreceptores
arteriales que inhiben el sistema nervioso simpatico y
auriculares que disminuyen la liberacion del péptido
natriurético auricular (PNA), el resultado es predomi-
nio de los vasoconstrictores sobre los vasodilatadores,
en la fase I11- por deplecién de catecolaminas endége-
nas hay disminucidn: del gasto cardiaco, de los efectos
intrarrenales del PNA, aumento en los estimulos ner-
Vviosos simpaticos renales, el resultado es disminucion
del flujo renal, liberacion de renina y la sintesis y li-
beracion de los efectores finales como angiotensina
Il y aldosterona que traen como resultado mayor
deterioro de la funcion ventricular y en la fase V-
la disminucion del flujo renal se trata de compensar
con la accion de a)- prostaglandinas I,, E, a través
de vasodilatacion periférica y de arteriola aferente
para disminuir resistencias y aumentar la excrecion
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de Na+ y agua, y b)- de la angiotensina Il mediante
vasoconstriccion periférica y de arteriola eferente
para aumentar resistencias, secrecion de noradre-
nalina y disminuir la excrecion de Na+ y agua. Ini-
cialmente estas intervenciones aumentan la veloci-
dad de filtracidon glomerular, pero el equilibrio es
pasajero y finalmente predominan los vasoconstric-
tores, lo que conlleva a insuficiencia cardiaca irre-
versible y muerte.

Actualmente reconocemos varios indicadores de
prondstico sombrio de la ICCV como: etiolédgicos (car-
diopatia isquémica), disfuncién ventricular importan-
te, pésima capacidad fisica, presencia de arritmias
(complejas y/o frecuentes), alteraciones en electrolitos
(Na+, K+; Mg++) y niveles de catecolaminas elevadas.
Este Gltimo, es un hallazgo consistente en varios estu-
dios, no necesariamente asociado a muerte subita y
son indicadores de mortalidad en presencia de frac-
cion de expulsién disminuida, cardiomegalia y limita-
cion de la capacidad fisica. A largo plazo las catecola-
minas participan en la remodelacién ventricular.

En lo que hemos denominado fase 111 (estimula-
cién inotrépica) del tratamiento de la ICCV, particu-
larmente en la década de los ochenta, por diversas
intervenciones se procurd aumentar el inotropismoy
lusitropismo, ya fuera con agonistas adrenérgicos
beta, sensibilizantes al calcio, o inhibidores de la fos-
fodiesterasa; pero los resultados, a veces desastrosos,
dieron lugar a la fase 1V (preservacion del corazon
insuficiente) con el uso de inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina para disminuir pre-
carga y postcarga y bloqueadores adrenérgicos beta
para disminuir inotropismo y frecuencia cardiaca;
al respecto de las fases, suponemos que en la V se
actuara directamente sobre las alteraciones a nivel
génico.

Los objetivos del tratamiento persiguen: revertir
el curso de la enfermedad, disminuir el riesgo de
muerte subita, disminuir la actividad neurohumo-
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ral, mejorar la calidad de vida y prolongar la vida.
La propuesta terapéutica del | Consenso Nacional
de Insuficiencia Cardiaca es: 1) principios genera-
les: diagnostico apropiado, determinar la gravedad
del sindrome y tratar enfermedades subyacentes; 2)
iniciar con farmacos y regimenes de tratamiento
probados para: prevenir deterioro funcional, contro-
lar sintomas y reducir la mortalidad; 3) evitar far-
macos potencialmente peligrosos, o de beneficios no
probados y 4) limitar la polifarmacia para: dismi-
nuir efectos colaterales y costos y mejorar la acepta-
cion del enfermo.

Se acepto establecer la terapéutica en relacién a
sintomas como disnea y retencién de volumen, de
acuerdo a esto se decidira el tratamiento; si la dis-
nea es leve iniciar con inhibidores de la enzima con-
vertidora de angiotensina (IECA), si es moderada o
hay retencién de volumen iniciar con IECA y diuré-
ticos, si no hay respuesta, o hay disnea importante
se sugiere agregar digitalicos, si no hay respuesta
se sugiere agregar bloqueadores adrenérgicos beta,
y de acuerdo a la informacién con la que se dispone
en la actualidad, la recomendacion es agregar uno
gue tenga propiedades de bloqueo a y b y no sea
cardioselectivo. En relacion a las fases de activacion
neurohumoral de la ICCV, consideramos que en las
tres primeras pueden obtenerse beneficios con este
tipo de farmacos.

El documento final incluye los aspectos mas so-
bresalientes de la insuficiencia cardiaca como epi-
demiologia, fisiopatologia, estudio del enfermo, tra-
tamiento, abordaje y tratamiento del edema agudo
de pulmon y choque cardiogénico, posibilidades de
intervencion quirudrgica y un capitulo especial don-
de se analizan los problemas especiales en el lac-
tante y el nifio mayor.

Consideramos que es un documento excelente,
pero su validacidn se dara cuando tenga traduccion
en la préctica.



