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Progresos en la insuficiencia cardiaca

Angel Julio Romero Cabrera,* José Maximo Carles Zerquera,** Eduardo Basilio Hernandez Ortiz**

RESUMEN

La insuficiencia cardiaca predomina en los adultos mayores y es un sindrome de alta prevalencia, alta mortalidad y altos costos. Este
articulo discute los principales progresos sobre esta enfermedad, como los nuevos criterios definitorios, los tipos de disfuncién, la nueva
clasificacion por estadios y los progresos en el conocimiento de la fisiopatologia, el diagnéstico y el tratamiento.
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ABSTRACT

Heart failure has emerged as a high prevalent syndrome, also with high mortality and elevated costs, presenting mainly in the elderly. This
article discusses the main advances in this condition as: definitory new criteria, dysfunction classes, new classification by stages and the
advances in the knowledge of physiopathology, diagnosis and treatment.

Key words: Heart failure, cardiovascular diseases, elderly.

a insuficiencia cardiaca es un sindrome

clinico complejo que constituye la via final

comun a la que llega la mayor parte de las

enfermedades del corazon. Este sindrome se
conoce y se ataca desde épocas remotas.!

Su prevalenciaaumenta con laedad y se duplicaen
cada década,? por lo que se espera incremento de casos
debido al envejecimiento progresivo de la poblacion
y el aumento de la expectativa de vida, al modificarse
los estilos de vida de las personas y las poblaciones
a la vez que disminuyen las muertes prematuras por
infarto cardiaco.®

El estudio mas consistente sobre la prevalencia
es el de Framingham,* que sefial6 para el grupo de
personas entre 50 y 59 afios una prevalencia de 0.8%,
que se incrementa a 2.3% para aquellas entre 60 y 69
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afos, 5% para las de 70 a 79 afios y 10% para las de
80 afios y mas.

Abdhelafis® planted que desde los 65 hasta los 75
afios de edad, méas de 5% de las personas la padecen,
y para los mayores de 80 afios la cifra estaria entre 10
y 20%. En Espafia, mas de 80% de los casos acontecen
en mayores de 65 afios, su prevalencia alcanza 10%
en los mayores de 70 afios y es la primera causa de
hospitalizacion en este grupo de edad.®” El cuadro 1
muestra la incidenciay prevalenciaen el Reino Unido,
que evidencia como esta enfermedad es un problema
de ancianos.

Cuadro 1. Incidencia y prevalencia de insuficiencia cardiaca, segun
edad y sexo

Edad (afios) Hombres Mujeres
Incidencia® <65 1 0.4
> 65 11 5
Prevalencia* <65 1 1
> 65 40 30

* Por cada 100 mil habitantes.

En Estados Unidos afecta a mas de cinco millones
de personas, con una incidencia aproximada de 10 x
1,000 habitantes mayores de 65 afios;*® mas de medio
millon de nuevos casos se reportan anualmente y es
la causa de 20% de los ingresos hospitalarios de las
personas ancianas. En la Gltima década, la tasa de hos-
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pitalizaciones por esta causa se incremento en 159%.°
La edad de ingreso por este trastorno, y también la
de la muerte, se incrementan, lo que sugiere que los
tratamientos preventivos retardan el desarrollo de la
enfermedad.?o

Se trata de una enfermedad incapacitante y mor-
tal. Los estudios basados en encuestas comunitarias
muestran que de 30 a 40% de los pacientes mueren en
el primer afo tras establecerse el diagnostico y entre
60y 70%, dentro de los cinco afios siguientes.'?3

Entre un tercio y la mitad de los pacientes sufren
muerte sUbita, la mayoria como consecuencia de
arritmias ventriculares.’**> Los factores de riesgo de
mal pronéstico comprenden a la edad avanzada, la
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo dis-
minuida, la liberacion cardiaca y la concentracién
plasmatica de noradrenalina, las concentraciones de
péptido atrial natriurético tipo B, el consumo maximo
de oxigeno del miocardio y las arritmias ventriculares
sintométicas.™

Este articulo notifica los progresos alcanzados en
los ultimos afios en los aspectos clinicos y terapéuticos
de la insuficiencia cardiaca.

DEFINICION COMO SINDROME CLINICO

La insuficiencia cardiaca es un sindrome clinico
complejo que resulta de cualquier trastorno cardiaco
estructural o funcional que deteriore la capacidad del
ventriculo para llenarse o para expulsar la sangre.
Sus manifestaciones cardinales son la disnea y la fa-
tiga (con limitacion de la tolerancia al ejercicio), y la
retencidn de liquido, que puede provocar congestion
pulmonar y edema periférico.®

Las nuevas definiciones de este sindrome, Utiles
para estudios epidemioldgicos, se basan en los si-
guientes criterios:*’

1) Sintomas y signos de congestion o mala perfu-
sion tisular.

2) Prueba objetiva de disfuncion cardiaca mediante
ecocardiografia u otras pruebas.

3) Respuesta al tratamiento dirigido a la disfuncion.

El criterio 2 en muchas ocasiones es dificil de
obtener, pues casi la mitad de los pacientes con in-

suficiencia cardiaca sintomatica tienen preservada
la funcién sistélica del ventriculo izquierdo (VI) con
fraccion de eyeccién normal.®

El criterio 3 tampoco se considera excluyente, pues
en estadios avanzados de la enfermedad, o cuando
existen otras enfermedades concomitantes, puede
haber resistencia al tratamiento.

INSUFICIENCIA CARDIACA SISTOLICA VS. DIASTOLICA

Los estudios epidemioldgicos sefialan que alrededor
de 50% de los pacientes con sintomas y signos de este
padecimiento tienen preservada la funcion sistélica
del VI con fraccion de eyeccion normal.’%? La fisio-
patologia y la terminologia de esta situacion estan en
controversia, pues en los estudios donde no se mide
la funcion diastdlica suele describirse como insufi-
ciencia cardiaca con funcion sistélica preservada.?
Tras la detallada evaluacién, se confirma la disfuncion
diastolica en la mayoria de estos pacientes, por lo que
en su caso resulta adecuado hablar de insuficiencia
cardiaca diastdlica.?? Las diferencias principales entre
la disfuncidn sistdélica y la diast6lica se muestran en
el cuadro 2.

Cuadro 2. Diferencias entre disfuncion sistdlica y diastélica

Aspecto Disfuncion sistélica  Disfuncién diastélica
Definiciéon Insuficiencia con- Insuficiencia en la relaja-
tractil cion o replecion
Prevalencia 60 a 70% 30 a 40%
Causas Cardiopatia isqué- Cardiopatia hipertensiva
mica Miocardiopatia restric-
Miocardiopatia di- tiva
latada
Auscultacién  Tercer ruido Cuarto ruido
Radiografia Cardiomegalia indice cardiotoracico
de térax normal
Ecocardio- FE disminuida (me- FE normal
grama nor a 40%)

Zile estudi6 la funcion diastélica en 47 pacientes
con insuficiencia cardiaca sintomatica y fraccion de
eyeccion del VI normal y demostré anomalias en la
relajacion activa y rigidez pasiva del V1.2 Otras ano-
malias observadas se relacionan con defectos en el
control de la relajacion de los miocitos, alteraciones
en el colageno, fibrosis y la participacién de fuerzas
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extrinsecas que dificultan el llenado ventricular, como
es el caso de la tension intratoracica incrementada.?

La disfuncion diastélica es muy comun en el an-
ciano, aun en ausencia de manifestaciones clinicas
de insuficiencia cardiaca. Retfield report6 una preva-
lencia de 53% en la poblacién mayor de 75 afios para
disfuncion diastolica ligera, 15% en moderaday 3.4%
de grave.®

Los pacientes sintomaticos con funcion sistdlica
preservada son, en promedio, mas viejos, con mayor
proporcion de mujeres, mas hipertensos, con hipertro-
fia ventricular izquierda y mayor comorbilidad que
los que tienen disfuncién sistolica.>26:%"

En la actualidad, contintan vigentes los criterios
diagnésticos del Grupo de Trabajo de la Sociedad
Europea de Cardiologia para la insuficiencia cardiaca
diastolica:®

1) Sintomas y signos de insuficiencia cardiaca.

2) Funcién sistélica normal del VI normal (fraccién
de eyeccion mayor a 50%).

3) Anomalias en la relajacion, el llenado o rigidez
diastolica del VI.

NUEVA CLASIFICACION PRONOSTICA

El American College of Cardiology y la American Heart
Association emitieron una nueva clasificacion de la
insuficiencia cardiaca basada en el desarrollo y la
progresion de la enfermedad,®*¢ similar a las que se
utilizan en el cAncer para evaluar el prondstico desde
los factores de riesgo, el carcinoma in situ asintomatico
hasta la diseminacién metastasica (cuadro 3).

Cuadro 3. Clasificacion por estadios (ACC/AHA)

A: Alto riesgo de padecer insuficiencia cardiaca sin alteraciones
estructurales aparentes del corazon.

B: Anomalias estructurales sin sintomas de insuficiencia car-
diaca.

C: Anomalias estructurales con sintomas previos o actuales de
insuficiencia cardiaca.

D: Sintomas de insuficiencia cardiaca rebeldes al tratamiento
estandar.

Los dos primeros estadios (Ay B) no son claramente
insuficiencia cardiaca, pero representan a la mayoria
de los pacientes en riesgo y a los asintomaticos con
hipertrofia del VI o afectacién de su funcién, etapas

en las que es mas prudente actuar para detener la
progresién y mejorar el prondstico.

El estadio C, de los pacientes sintomaticos, evi-
dentemente comprende a la mayoria de los enfermos
con insuficiencia cardiaca, y el estadio D, a los que
tienen enfermedad resistente al tratamiento y que ac-
tualmente se consideran dependientes de estrategias
avanzadas y, finalmente, de cuidados paliativos.1®?

Esta clasificacion no deroga a la tradicional, hecha
segun clases funcionales por la New York Heart Asso-
ciation (NYHA), sino mas bien la complementa y la
amplia.*® La insuficiencia cardiaca puede progresar
desde el estadio A hasta el D en un paciente dado,
pero sin retroceso, pues del estadio D nunca podra
pasar al C, al B o al A, hagase lo que se hiciera. En
contraste, la clasificacion de la NYHA se aplicara a
los pacientes en estadios C o D y si puede haber me-
joria de la clase funcional con el tratamiento. Asi, un
paciente dado puede pasar de laclase IV alalll ol
con un tratamiento adecuado.

NOVEDADES EN FISIOPATOLOGIA

Los dos hechos basicos que intervienen en la fi-
siopatologia de la insuficiencia cardiaca son la
restructuraciéon ventricular y la activacion de varios
sistemas neurohormonales que provocan la progre-
sion de laenfermedad y son la causa de la mortalidad
a largo plazo.

La sobrecarga de trabajo por exceso de tension o
de carga volumétrica y la pérdida de miocitos por
dafio isquémico (infarto) o miocardiopatia inducen
el proceso de restructuracién que altera el tamafio, la
formay la funcién ventricular.

Se reconocen tres formas de restructuracion: a) en
respuesta a la sobrecarga de tension, los miocitos se
ensanchany producen hipertrofia ventricular concén-
trica, b) en la respuesta a la sobrecarga volumétrica
ocurre el alargamiento de los miocitos con hipertrofia
excéntrica, ¢) la restructuracién que ocurre después
de un infarto miocardico, que pudiéramos llamar
mixto, en el que alternan zonas hipertroficas con
zonas dilatadas. En este proceso de restructuracion
también intervienen, en cierta medida, la fibrosis por
activacion de fibroblastos y la apoptosis o muerte
celular programada.®
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Varios estimulos intervienen en la aparicion de
la restructuracién: unos locales, de estiramiento
de los miocitos, y otros neurohormonales, como la
angiotensina Il, la noradrenalina, la aldosterona, las
endotelinas, el 6xido nitrico, el factor de necrosis
tumoral a (TNF-a) y el factor de crecimiento tisular
B (TGF-p).

Desde el punto de vista tedrico, para revertir este
dafio inicial podrian utilizarse diversos agentes farma-
colégicos, como los inhibidores de laenzima conversora
de angiotensina (IECA), los bloqueadores adrenérgicos,
los antagonistas de la aldosterona, los bloqueadores de
los receptores de la endotelina, los agentes antioxidan-
tes y los antagonistas del TNF-a. El tratamiento con
antagonistas de la endotelina no produce beneficio
clinico y puede relacionarse con la aparicion de efec-
tos adversos, sobre todo la hepatotoxicidad.®>** Los
antagonistas del TNF-a se consideran actualmente
contraindicados, pues aumentan el riesgo de muerte
u hospitalizacion en pacientes con insuficiencia car-
diaca.®>3

El proceso de restructuracién en los pacientes con
insuficiencia cardiaca tiene dos fases. En la primera,
los estimulos mecanicos de distension parietal y la
estimulacion de los receptores neurohormonales de
los miocitos inducen la hipertrofia adecuada a la si-
tuacion. Si ésta se mantiene cronicamente, la reserva
funcional cardiaca se agota, los miocitos exhaustos
comienzan a morir, la hipertrofia ya no es suficiente
para compensar las demandasy se entra en la segunda
fase, la dilatacién ventricular.®

Con el agotamiento de la reserva funcional aparece
la disfuncion del ventriculo izquierdo, que disminu-
ye el gasto cardiaco y la tensién arterial sistémica.
Como consecuencia, se activan diferentes sistemas
neurohormonales compensadores para tratar de
aumentar la tension arterial y la perfusion tisular: el
sistema barorreceptor-sistema nervioso simpético, el
sistema renina-angiotensina-aldosteronay el sistema
arginina-vasopresina.

Estos sistemas incrementan la frecuencia cardiaca
y la contractilidad miocéardica, producen vasocons-
triccién y retencion de sal y agua. Al principio, estos
mecanismos compensadores mantienen el gasto car-
diacoy latensién arterial, pero a la larga incrementan
el trabajo cardiaco y la pérdida de miocitos, lo que ori-

ginaun circulo vicioso que perpetla los mecanismos y
provoca la evolucion de la enfermedad (cuadro 4).

Cuadro 4. Lo nuevo en fisiopatologia

Sobrecarga de trabajo

Restructuracion

Disfuncién del ventriculo izquierdo

Disminucién del gasto cardiaco

Disminucion de la tension arterial sistémica

IECA?, bloqueadores de los receptores de la angiotensina Il

Barorreceptores

Centro vasomotor

Sistema nervioso simpatico

10. Sistema renina

11. Angiotensina

12. Aldosterona

13. Sistema arginina-vasopresina

14. Aumento de la frecuencia cardiaca, aumento de la contractili-
dad, vasoconstriccion, retencion de sal y agua

15. pB-bloqueadores

©COENOGOAON~

2|nhibidores de la enzima convertidora de angiotensina.

El tratamiento farmacoldgico actual se basa en el
bloqueo de estos sistemas neurohormonales con el
proposito de interrumpir el progreso y mejorar el pro-
noéstico. Este es el caso de los inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina (IECA), los antago-
nistas de los receptores de angiotensina Il (ARA-II) y
los antagonistas de la aldosterona (espironolactona y
eplerenona) que actdlan en el sistema renina-angioten-
sina-aldosterona y los bloqueadores p-adrenérgicos
que bloquean la respuesta simpaética. Estos agentes
han demostrado en los ensayos clinicos ventajas para
mejorar el prondstico.

PEPTIDOS NATRIURETICOS

Las hormonas natriuréticas (A, By C) son una familia
de péptidos vasoactivos que se sintetizan en el corazén
ante situaciones de sobrecarga que provocan la dis-
tensidn de los miocitos auriculares. Estas sustancias
actdan en el rifidn induciendo natriuresis para dismi-
nuir el volumen circulante y, por retroalimentacion,
disminuir la distensién auricular.®

Estas sustancias son investigadas en tres sentidos:
como factor prondstico, como marcadores para el
diagnostico y como tratamiento (cuadro 5).

Una revision sistematica® sefiala que el péptido
natriurético tipo B (BNP) es un indicador prondsti-
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Cuadro 5. Los péptidos natriuréticos

Distensién de miocitos auriculares
Secrecion de ANP? y BNP®

Rifi6n (natriuresis)

Disminucién del volumen

N =

a Péptido natriurético tipo A. ® Péptido natriurético tipo B.

co significativo para los pacientes con insuficiencia
cardiaca en cualquier estadio de la enfermedad y un
mejor indicador de supervivencia que muchos indi-
cadores tradicionales como la clase funcional de la
NYHA, la creatinina sérica y la fraccion de eyeccién
del VI. El riesgo relativo de muerte se incrementa en
35% por cada 100 pg/mL de elevacion del BNP en
estos pacientes.

La medicion de las concentraciones plasmaticas
de péptidos natriuréticos (el BNP y el fragmento N
terminal del pro-BNP) puede ayudar en el diagnéstico
de lainsuficiencia cardiaca, especialmente en salas de
urgencias: un paciente con disnea y concentraciones
normales de péptidos natriuréticos descarta la insu-
ficiencia cardiaca.*”

El nesiritide (BNP humano recombinante) es un
medicamento Util en el tratamiento de la insuficien-
cia cardiaca aguda, porque produce vasodilatacion
utilizado en dosis de 2 ug/kg, seguido de infusion de
0.015-0.03 pg/kg/min. El efecto adverso més temible
es la hipotensién prolongada.®

CLINICA

Las manifestaciones clinicas de la insuficiencia car-
diaca varian de acuerdo con el terreno donde asienta.
En pacientes con buen validismo funcional, suele
aparecer con los sintomas y signos tipicos: disnea
de esfuerzo, ortopnea, disnea paroxistica nocturna,
reduccién de la tolerancia al ejercicio, letargia, fatiga,
tos nocturna, hinchazoén de las piernas, anorexia, ta-
quicardia, pulso alternante, distensién venosa yugular,
latido de la punta desplazado, crepitancia o sibilancia,
tercer o cuarto ruidos cardiacos, edema periférico,
hepatomegalia sensible o ascitis.

No obstante, cada dia es mas frecuente que la
insuficiencia cardiaca se manifieste en ancianos con
polimorbilidad, deterioro funcional o cognitivo y po-
lifarmacia, por lo que la obtencién de los antecedentes

clinicos resulta més laboriosa y los sintomas y signos
pueden ser atipicos.

Entre las peculiaridades de los antecedentes en
el anciano, es un hecho que debemos dedicarle mas
tiempo y contar con el acompafante para completary
precisar los datos. Hay que tener en cuenta la posible
ausencia de sintomas habituales, la mayor frecuencia
de manifestaciones inespecificas y de manifestaciones
anterégradas.®

La “atipicidad” puede manifestarse de diferentes
maneras: en el anciano inmovil puede faltar la dis-
nea, la confusién mental puede ser frecuente en los
ancianos que tienen de base algun grado de deterioro
cognitivo, pueden deteriorarse las actividades de la
vida diaria y frecuentemente se manifiesta la neumo-
nia (que es un factor de confusion para el diagndstico),
ademas de otros sindromes geriatricos como las cai-
das, la inmovilizacion y la incontinencia.

En el anciano con insuficiencia cardiaca, la valo-
racion geriatrica integral es una herramienta valiosa
para determinar su situacién fisica, mental y social.
Esto determina su calidad de vida y sus capacidades
para enfrentar la enfermedad, ademas de precisar las
enfermedades relacionadas, el estado nutricional y
el tratamiento farmacologico previo, que estdn muy
vinculados con las decisiones terapéuticas futuras y
la respuesta al tratamiento.

PROGRESOS EN EL TRATAMIENTO

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca ha cambia-
do. Como resultado de numerosos ensayos clinicos
que han afladido medicamentos Gtiles para mejorar
los sintomas, retrasa la evolucion de la enfermedad y
disminuye su mortalidad.®

Los diuréticos son imprescindibles parael alivio de
los sintomas congestivos, practicamente en todos los
pacientes con insuficiencia cardiaca sintomatica.

Los diuréticos bloqueadores de los receptores de
aldosterona reducen la mortalidad por insuficiencia
cardiaca grave (clases Il y 1V de la NYHA). El estu-
dio RALES (1999) demostr6 30% de reduccion de la
mortalidad con dosis bajas de espironolactona (25-50
mg diarios) en los pacientes con insuficiencia cardiaca
que consumian IECA.* Mas recientemente, el ensayo
Ephesus* utilizé la eplerenona, un bloqueador de
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los receptores de aldosterona que no produce gine-
comastia en pacientes con infarto del miocardio ni
disfuncién del VI, con resultados positivos en cuanto
a disminucion de la mortalidad.

Los inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina reducen la produccién de angiotensi-
na-11 y posiblemente incrementan la produccion de
bradicinina, para actuar tanto en la restructuracion
como en la inhibicién del sistema renina-angiotensi-
na-aldosterona.

Los ensayos CONSENSUS,* SOLVD,* V-HeFT 11*
y SAVE* demuestran que estos farmacos mejoran los
sintomasy reducen la hospitalizacion y la mortalidad
entre 16 y 28%. Actualmente se recomiendan para
todos los pacientes con disfuncién sistélica, salvo
complicaciones como insuficiencia renal grave, hipo-
tension sintomatica, hiperpotasemia, tos intolerante
y edema angioneurotico.

Los ARA Il bloguean el efecto de la angiotensina-11
en el receptor especifico AT1. Contrario a lo que cabria
esperarse, el estudio ELITE 11*” no pudo demostrar
superioridad de estos farmacos respecto de los IECA
en la insuficiencia cardiaca. Los ensayos Val FET*
y CHARM®* encontraron que la combinacion de un
ARA-II con un IECA disminuye la tasa de hospita-
lizaciones respecto de las obtenidas con IECA solos.
Aunque los ARA-II son més caros que los IECA,
actualmente se recomienda su prescripcién como tra-
tamiento alternativo en pacientes con contraindicacion
de IECA o con intolerancia a los mismos.

Los p-blogueadores, por mucho tiempo contrain-
dicados en la insuficiencia cardiaca por sus efectos
inotrépicos negativos, forman parte indiscutible del
tratamiento contra este sindrome. Los ensayos cli-
nicos US Carvedilol Heart Failure Study,*® CIBIS-2,%
MERIT-HF? y Copernicus®® prescribieron bisoprolol,
metoprolol y carvedilol, con importantes efectos
benéficos sobre la calidad de vida, la morbilidad y la
supervivencia de los pacientes.

La combinacion de un IECA y un p-bloqueador
es la piedra angular del tratamiento de los pacientes
con insuficiencia cardiaca por disfuncion sistdlica
del VI.%°

Todo paciente con disfuncion sistdlica del VI'y sin-
tomas leves 0 moderados (clases Il y 111 de la NYHA)
con tratamiento convencional (diuréticos + IECA)

debe ser tratado con p-bloqueadores, siempre y cuan-
do el paciente conserve estabilidad clinica durante un
mes Yy no existan contraindicaciones como asma, EPOC
o bloqueo auriculo-ventricular.* Deben administrarse
al inicio dosis bajas, que aumentaran progresivamente
cada dos semanas.

El ensayo Comet™ comparé dos B-bloqueadores:
carvedilol y metoprolol. El carvedilol se mostr6 su-
perior al metoprolol en reducir la mortalidad tras un
seguimiento de cinco afos.

La digoxina, un medicamento recetado durante
décadas por sus propiedades inotrdpicas positivas, es
de segunda linea después de la publicacién, en 1997,
de los resultados del ensayo DIG.% Esta investigacion
estudio a cerca de seis mil pacientes con insuficiencia
cardiaca por disfuncién sistélica que recibian un IECA
y un diurético, los que se asignaron al azar a digoxina
o placebo. Después de 37 meses de seguimiento el
estudio encontré que no hubo diferencias en la mor-
talidad en ambos grupos; sin embargo, en el tratado
con digoxina hubo menos hospitalizaciones.®

Las guias actuales® recomiendan la digoxina para
los pacientes que tienen sintomas incluso con el uso
de diuréticos, IECAY B-bloqueadores (nivel de eviden-
cia: B). Se plantea que la digoxina tiene una funcion
limitada en los pacientes con ritmo sinusal®® y que su
indicacién mas justa es en aquellos que tienen fibrila-
cién auricular con respuesta ventricular rapida.

Los vasodilatadores del tipo de los nitratos y la
hidralazina son menos efectivos que los IECA para
mejorar la supervivencia;® se recomiendan como
alternativos para los pacientes con sintomas de insu-
ficiencia cardiaca por disfuncion sistélica del VI que
son intolerantes a los IECA y a los ARA-II (nivel de
evidencia: C; 16).

Los estudios con antagonistas de la endotelina
(tezosentan, bosentan)® y con antagonistas del TNF-a
(etanercept, infliximab)® han fracasado. Los primeros
producen hepatotoxicidad y no disminuyen la morta-
lidad, mientras que los segundos estan actualmente
contraindicados pues incrementan el riesgo de muerte
y hospitalizacion.

El levosimendéan, un nuevo agente inotrépico con
accion inhibidora de la fosfodiesterasa y sensibilizador
del calcio, se prescribe en bolos e infusion intravenosa
continua en los pacientes con insuficiencia cardiaca
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avanzada y resistente al tratamiento, ya que mejora
la supervivencia a los 180 dias.®4

Los anticélcicos de primera generacion (nifedipina,
verapamilo y diltiazem) no se recomiendan en los
pacientes con insuficiencia cardiaca por disfuncién
sistolica, ya que tienen efectos inotropos negativos e
inducen taquicardia refleja, lo que agrava el cuadro
clinico.*

OTROS TRATAMIENTOS

Revisiones sistematicas han encontrado que el gjercicio
disminuye la mortalidad y mejora el desempefio de los
pacientes con insuficiencia cardiaca.®® Los individuos
estudiados son pocos, altamente seleccionados y con
buenos recursos en centros académicos, por lo que
es dificil extrapolar estos resultados a la poblacion
general.

Los programas multidisciplinarios reducen las
causas de mortalidad y las hospitalizaciones, lo mismo
por insuficiencia cardiaca que por cualquier causa.®

El trasplante cardiaco es una opcién terapéutica que
mejora considerablemente el prondstico en los pacien-
tes con insuficiencia cardiaca resistente al tratamiento
sin enfermedades concomitantes que contraindiquen
el trasplante, que no se hayan realizado previamente
procedimientos quirdrgicos de reparacion, que la
fraccion de eyeccion sea mayor a 20%, la VO, maxi-
ma mayor a 14 mL/kg/min y que en las pruebas de
cateterismo cardiaco no exista hipertensién pulmonar
irreversible.* Los trasplantados tienen supervivencia
de 80% al afio y de 66% a los 10 afios.*? Sin embargo,
la escasez de donantes y, obviamente, el nimero de
casos (ancianos polimérbidos) que no cumplen los
criterios de inclusion hacen que no sea la solucion
para la mayoria de los pacientes afectados.

Casi 50% de los pacientes con insuficiencia cardia-
ca tiene muerte subita por trastornos del ritmo. Para
estos pacientes existen dos opciones: la colocacion de
un desfibrilador automatico o el uso de amiodarona
en aquellos que no sean candidatos al implante, que,
por lo demas, son altamente costosos.

Los trastornos de la conduccion intraventricular,
en particular el bloqueo de la rama izquierda, son
frecuentes en pacientes con insuficiencia cardiaca.
Estos trastornos provocan asincronia en la contrac-

cion ventricular que disminuye el rendimiento. La
resincronizacion cardiaca se consigue estimulando
simultaneamente ambos ventriculos mediante elec-
trodos introducidos a través del seno coronario. Este
tratamiento mejora la fraccion de eyeccion y el gasto
cardiaco; reduce las hospitalizaciones, pero no la
mortalidad.

Un tratamiento prometedor es el trasplante de mio-
blastos autélogos o células madre de la médula 6sea
en zonas infartadas, junto con operacién de revascu-
larizacion coronaria. Todavia no existen datos de que
este tratamiento sea efectivo, debido al bajo nimero
de casos en los que se ha practicado.

CONCLUSIONES

A pesar de los progresos en el conocimiento de la
fisiopatologia y la adquisicion de nuevas modalida-
des terapéuticas, la insuficiencia cardiaca ain es un
gran reto para la medicina. Este sindrome ser4 cada
dia maés frecuente y constituird una forma comun de
mortalidad, en una poblacién mundial que envejece;
por lo tanto, debe alertar la conciencia médica para no
cejar en las investigaciones en este campo.
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