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RESUMEN

Actualmente en el mundo 22 millones de personas padecen insuficiencia cardiaca y cada
afio se reportan 2 millones de casos (Heartfailure, 2014). En el Ecuador la principal causa
de muerte son las enfermedades cardiovasculares con un total del 25%. Dentro del 25%
total, la insuficiencia cardiaca representa el 3% (EI Universo, 2010). Estas cifras nos
indican claramente la magnitud de esta enfermedad por lo tanto, es necesario conocerla y
saber como abordar a pacientes que la padezcan. La insuficiencia cardiaca es un
diagnostico mayormente clinico por eso la importancia de realizar una historia y examen
clinico minuciosos. Por medio de estos podremos encontrar signos y sintomas
caracteristicos que nos guien al momento de ordenar exdamenes de laboratorio e imagen y
asi llegar a la etiologia de la enfermedad y proporcionar al paciente un tratamiento
adecuado. El estudio de un caso de un paciente con insuficiencia cardiaca nos permite
desarrollar estas habilidades. Ademas, al complementar este analisis con una presentacion
interactiva se reforzaran los conocimientos aprendidos.



ABSTRACT

Currently, there are 22 million people with heart failure in the world and every year 2
million new cases are reported (Heart failure, 2014).Cardiovascular diseases are the main
cause of dead in Ecuador comprising the 25% of all deaths every year and heart failure
accounts for the 3% of that total (El Universo, 2010). These figures clearly show the
magnitude of this problem; therefore, it is necessary to understand and know how to
approach a patient with this disease. The diagnosis of heart failure is mainly clinical hence
the importance of making an accurate and thorough history and physical examination. A
good history will provide the clinician with distinctive signs and symptoms that will guide
him or her at the moment of ordering the blood and radiological tests. By doing so, it will
be easier to reach the etiology of the disease and determine the proper treatment for
thepatient. The use of a case study of a patient with heart failure enables us to develop the
mentioned skills and complementing it with an interactive case report will strengthen the
knowledge acquired.
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CASO CLINICO DE EDUCACION MEDICA

1. Historia clinica y examen fisico:
INGRESO: 07/05/2014 EGRESO: 12/05/2014

a. Datos del paciente:
Paciente masculino, 68 afios de edad, mestizo, nacido en Ibarra y residente en Quito,
viudo, educacion de tercer nivel completa, Ingeniero en petrdleos, jubilado.
Alergias: no refiere

b. Motivo de consulta:
Dificultad para respirar

c. Enfermedad Actual:
Paciente con historia de alcoholismo de 38 afios y diabetes mellitus tipo Il diagnosticada
hace 14 afios en tratamiento con insulina, es admitido al hospital por presentar disnea de
grandes esfuerzos de 3 meses de evolucion. Hace dos meses al cuadro se afiade fatiga,
ortopnea, disnea paroxistica nocturna por lo que debe levantarse al menos dos veces por la
noche y deambular por 5 minutos, disnea de moderados esfuerzos, edema de miembros
inferiores y edema escrotal desde hace tres dias. Paciente no refiere causa aparente para
cuadro descrito.

d. Antecedentes:
Antecedentes patoldgicos personales: diagnéstico de diabetes mellitus tipo 11 hace 14 afios
en tratamiento con insulina cristalina;15 Ul en el dia y 8 Ul en la noche
Antecedentes quirargicos: no refiere
Antecedentes familiares: hermana hipertension arterial, tios maternos (2) diabetes mellitus
tipo Il

e. Habitos:
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Tabaco: no refiere

Alcohol: aproximadamente 1500ml /semana durante 38 afios, no toma alcohol desde hace
3 afos.

Comidas: 3 veces/dia, defecatorio: 1 vez/dia, miccion: 4 veces/dia

Viajes recientes: ninguno

f. Examen fisico:
Signos vitales: FC: 83 PA:116/71 FR:21 T: 36.4°C, Peso: 85.9 kg, Talla: 1.75m,
IMC: 28 Kg/m2, Sat O2: 90% con 3 L de O2, no pulso paraddjico
Paciente consciente, orientado en tiempo, espacio y persona, hidratado
Piel: no icterica, no lesiones dérmicas.
Ojos: Fondo de ojo: no retinopatia diabética
Cuello: no adenopatias, no ingurgitacion yugular, no soplos carotideos, tiroides 0A, no se
ausculta soplo tiroideo
Corazon: ruidos cardiacos ritmicos, R2 ampliamente desdoblado, no se auscultan S3 o S4,
no soplo, apex en sexto espacio intercostal linea medio clavicular
Pulmones: murmullo vesicular disminuido en base pulmonar izquierda, timpanicos a la
percusion, no ruidos sobreafiadidos, no frémito
Abdomen: abundante paniculo adiposo, no ascitis, suave, depresible, no doloroso a la
palpacion, no visceromegalias
Extremidades: simétricas, no cianosis, edema que deja fovea +++/+++ bilateral que se
extiende desde dorso de pies hasta 2 cm por encima de rodillas, pulsos distales presentes,
Ilenado capilar menos de dos segundos, no signos de insuficiencia venosa, signo de

Homans negativo.
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Genitales: edema escrotal

Neuroldgico: sin patologia

2. Lista de problemas

Tabla 1. Lista de problemas

Fecha Problema Activo/Pasivo
2011 Consumo excesivo de Pasivo
alcohol
Mayo 2000 Diabetes Mellitus tipo I Activo
Mayo 2014 Cardiomegalia Activo
Mayo 2014 Disnea de moderados Activo
esfuerzos

Mayo 2014 Ortopnea Activo

Mayo 2014 Disnea paroxistica Activo
nocturna

Mayo 2014 Edema extremidades Activo
inferiores

3. Anélisis

Diagnostico diferencial

La disnea aguda o crénica usualmente tiene como etiologia desdérdenes del sistema
respiratorio o cardiaco. En este caso de acuerdo al tiempo de evolucion, se considera que el
paciente tiene disnea crénica (persiste durante mas de un mes).
Alrededor del 66% de los pacientes con disnea crdnica tienen como etiologia las siguientes
enfermedades: enfermedad pulmonar cronica, asma, enfermedad intersticial pulmonar,
insuficiencia cardiaca u obesidad. El resto de los pacientes padecen de causas menos
comunes que incluyen desordenes pulmonares vasculares, enfermedades cardiacas
valvulares y pericardicas, anemia y enfermedades de la tiroides (Schwartzstein, 2014).

La disnea del sistema respiratorio es usualmente consecuencia de una enfermedad

de las vias respiratorias o del parénquima pulmonar, las cuales producen desordenes en las



13

propiedades mecanicas de los pulmones, de la pared torécica, o de ambos. Por otro lado, la
disnea del sistema cardiovascular incluye enfermedades cardiacas tales como isquemia,
disfuncion sistdlica, valvulopatias, enfermedades del pericardio, y también incluye anemia
y desacondicionamiento fisico. Sin embargo, un paciente puede presentar mas de una de

las alteraciones mencionadas.

Disnea del aparato respiratorio

Enfermedades de las vias respiratorias: Las enfermedades obstructivas mas
comunes son el EPOC y el asma, las dos presentan obstruccion del flujo aéreo respiratorio
lo que lleva a una hiperinflacion dindmica de los pulmones y la pared toracica. Como
consecuencia del incremento de las cargas de resistencia y elasticas en los masculos
ventilatorios, habra aumento en el trabajo de respiracidn, esto sucede en pacientes con
asma o0 EPOC moderado a grave. Muchas veces se dara un V/Q mismatch, lo que dara
como resultado hipoxemia e hipercapnia. Siendo la hipoxemia mas frecuente que la Gltima
debido a las distintas formas en las que el oxigeno y el didxido de carbono se asocian con
la hemoglobina. De la misma forma, una sensacién de opresion se podra presentar en
pacientes en los que la broncoconstriccion aguda es la causa de la obstruccidn de las vias
aéreas (Longo et al., 2008).

Enfermedades de la pared toréacica: En enfermedades como la miastenia gravis y el
sindrome de Guillain-Barré, la debilidad muscular de la pared toracica hace que el paciente
tenga la necesidad de ejercer mayor esfuerzo inspiratorio para asi producir una presion
pleural negativa normal. Asimismo, en los pacientes con enfermedades como la
cifoescoliosis o la fibrosis intersticial disminuye la distensibilidad de la pared toracica

tornandola rigida, lo que provoca mayor esfuerzo para respirar (Schwartzstein, 2014).
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Enfermedades del parénquima pulmonar: Las infecciones, exposiciones laborales o
trastornos autoinmunes pueden provocar enfermedades intersticiales pulmonares y a su
vez, aumento de la rigidez de los pulmones e incremento en el trabajo inspiratorio.
Ademas, causaran hipoxemia e incremento en el impulso respiratorio, destruccion o

engrosamiento de la interface alveolocapilar y un V/Q mismatch.

Disnea del aparato cardiovascular

Insuficiencia cardiaca (IC): La falla cardiaca es un sindrome consecuencia de
cualquier alteracion estructural o funcional del corazén, lo que impide el llenado y
vaciamiento normales del ventriculo o ventriculos. Los sintomas cardinales que presentan
los pacientes con falla cardiaca se dividen en dos grupos de acuerdo a su fisiopatologia. El
primer grupo: la fatiga y debilidad, causados por la reduccion del gasto cardiaco, el
segundo: la disnea, edema, congestion hepatica y la ascitis, los cuales se dan por el
incremento pulmonar o sistémico de la presion venosa y la acumulacion de liquido.

Los pacientes con IC también presentaran el incremento de la presion venosa
pulmonar, edema intersticial y estimulacion de los receptores pulmonares, lo que se
evidencia con la aparicion de la disnea. Ademas, el V/Q mismatch que produce hipoxemia,
contribuird aun mas a la dificultad para respirar.

La disfuncion ventricular sistdlica, disfuncion ventricular diastolica, la
combinacion de ambas y las valvulopatias son algunas de las causas de la falla
cardiaca.Asimismo, el taponamiento cardiaco que provoca incremento en las presiones
vasculares pulmonares se presentara con disnea (Longo et al., 2008).

Anemia: La anemia leve o0 moderada puede afectar la entrega de oxigeno a los

tejidos, produciendo incomodidad respiratoria durante el ejercicio. EI mecanismo exacto
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por el cual la anemia ocasiona disnea no se conoce del todo. Sin embargo, se cree que se
relaciona con la estimulacion de receptores metabolicos, lo que produce una disminucién
leve del pH local debido a la incapacidad de mantener el metabolismo aerdbico. Por otro
lado, la anemia lleva a un aumento del gasto cardiaco el cual necesita un incremento del
volumen ventricular izquierdo y de las presiones vasculares pulmonares para poder ser
sostenido (Schwartzstein, 2014).

Obesidad y desacondicionamiento fisico: La obesidad relacionada con la disnea se
produce por varios mecanismos, entre ellos un alto gasto cardiaco y disminucién en la
distensibilidad de la pared toracica (Longo et al., 2008). Por otro lado, las personas
sedentarias tienen un mal estado fisico, lo que lleva a la aparicion de la disnea incluso
mientras se realizan actividades de la vida diaria. Esto se da por la pérdida de
condicionamiento cardiovascular el cual esta determinado por la habilidad de incrementar
al maximo el gasto cardiaco y la habilidad de los musculos periféricos de utilizar de forma
eficiente el oxigeno para el metabolismo aerdébico.

Las personas con enfermedades cardiopulmonares crénicas usualmente adoptan una
vida sedentaria para asi evitar las molestias respiratorias. Si esto se perpetua por meses a
afos, la persona pierde progresivamente su condicionamiento cardiovascular haciendo que
sus actividades esten limitadas mas por el desacondicionamiento fisico que por la misma
enfermedad (Schwartzstein, 2014).

Tabla 2. Resumen del diagnostico diferencial de la disnea

Origen Tipo Ejemplos
Pulmonar Alveolar Carcinoma broncoalveolar, neumonia
crénica
Intersticial Drogas (ejm: metotrexate,

amiodarona) o radiacién, metéstasis
linfatica, congestion pasiva

Obstructivo Asma/brongquitis/bronquiectasias,
bronquiolitis obliterante, EPOC,
neoplasia intrabronquial,
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traqueomalasia

Restrictivo (extinseco) Cifoescoliosis, obesidad,
enfermedad/efusion pleural,
pneumotorax

Vascular Embolia pulmonar crénica,
hipertension pulmonar idiopatica

Cardiaco Arritmia Fibrilacion auricular, taquicardia

sinusal, sindrome del nodo sinusal
enfermo/bradicardia

Miocardio Miocardiopatias, isquemia coronaria

Restrictivo Pericarditis constrictiva,
efusidn/taponamiento pericéardico

Valvular Estenosis/insuficiencia aortica,

enfermedad cardiaca congénita,
insuficiencia/estenosis mitral

Anemia Deficiencia de hierro, hemolisis
Desacondicionamiento/Obesidad Sedentarismo

Neuromuscular | Metabdlica Acidosis
Neurogenica Esclerosis lateral amiotrofica,

distrofias musculares, paralisis del
nervio frénico
(Wahls, 2012)
En el siguiente cuadro se resumen los mecanismos fisiopatoldgicos de la disnea en
enfermedades frecuentes:

Tabla 3. Mecanismos fisiopatologicos de la disnea
Enfermedad 4 Trabajo 4 Impulso Hipoxe | Hipercap @ Estimulacién | Estimulacion | Receptores

respiratori para mia nia de receptores | de receptores | metabdlicos
0 respirar aguda pulmonares vasculares
EPOC X X
Asma X X X
ILD X X X X
PVD X X
CPE X X X X X
NCPE X X X
Anemia
Falta de
condicion
fisica

Abreviaturas: ILD, enfermedad pulmonar instersticial, PVD, enfermedad vascular pulmonar, CPE, edema pulmonar
cardiogénico, NCPE, edema pulmonar no cardiogénico. (Longo et al., 2008)
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Estudio del paciente:

De acuerdo a la historia y el examen fisico podemos obtener pistas importantes para
realizar el diagndstico diferencial. Se conoce que algunas condiciones estan asociadas con
ciertos hallazgos especificos, los cuales deben ser explorados. Por ejemplo, la disnea
paroxistica nocturna (coeficiente de probabilidad positivo = 2.6) y el antecedente de
insuficiencia cardiaca (coeficiente de probabilidad positivo = 5.8) incrementan la
probabilidad de que la causa de la disnea sea de origen cardiaco. Por otro lado, un pulso
paraddjico > 10 mm Hg en el caso de una efusion pericardica indica taponamiento
cardiaco (coeficiente de probabilidad positivo = 3.3). La presencia de un S3 sugiere el
diagnostico de falla cardiaca (coeficiente de probabilidad positivo = 11).

Al contrario, evidencia que respalda disnea de origen pulmonar incluye una historia
de mas de 40 paquetes afio (coeficiente de probabilidad positivo = 8.3), historia indicada
por el paciente de EPOC (coeficiente de probabilidad positivo = 7.3), altura laringea, la
cual es la distancia entre el borde superior del cartilago tiroideo y la escotadura
supraesternal, <4 cm (coeficiente de probabilidad positivo = 2.8), y edad > a 45 afios
(coeficiente de probabilidad positivo = 1.3). La presencia de los cuatro signos estan
asociados a un coeficiente de probabilidad positivo de 220 para diagnéstico de EPOC
(American College of, 2011).

Usando las tablas a continuacion, las cuales indican la probabilidad y los
coeficientes de probabilidad positivo de que la disnea sea de origen cardiaco, podemos
observar que el paciente del caso presenta como factor de riesgo antecedente patologico
personal de diabetes mellitus, lo cual incrementa dos veces la probabilidad de padecer una

enfermedad cardiaca que provoque la disnea. A esto se suman los signos y sintomas como
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ortopnea y edema de miembros inferiores, los cuales incrementan 1.3 'y 2.7 veces

respectivamente la probabilidad de que la disnea del paciente sea de origen cardiaco.

En base a la informacion anterior, podemos concluir que el paciente en efecto,

presenta disnea de origen cardiaco.

Tabla 4. Factores de riesgo
Factor de riesgo

Historia de Fibrilacion auricular
Historia de bypass coronario

Historia de infarto

Antecedente de Diabetes Mellitus
Antecedente de enfermedad coronaria
Antecedente de angina

Antecedente de hipertension

Tabla 5. Sintomas
Sintomas

Ortopnea
Fatiga

Tos nocturna
Sibilancias

Tabla 6. Signos
Signos

S3

Distension venosa yugular
Edema en miembros inferiores
Estertores

(Wang et al, 2005)

Probabilidad incrementada de padecer
la IC (coeficiente de probabilidad
positivo)

4.1x (2.5-6.6)
2.8x (1.3-5.8)
2.2x (1.4 - 3-5)
2.0x (1.3-3.2)
2.0x (1.5-2.6)
1.7x (1.0 — 2.5)
1.2x (0.95 - 1.5)

Probabilidad incrementada de padecer IC
(coeficiente de probabilidad positivo)

1.3x (1.1 - 1.5)

1.1x (0.96 — 1.3)

0.93x (0.73-1.2)

0.85x (0.65 - 1.1)

Probabilidad incrementada de padecer IC
(coeficiente de probabilidad positivo)

57x (7.6 — 425)

4.3x (2.8 - 6.5)

2.7x (2.2 - 3.5)

2.6x (2.1-3.3)

Evaluacion de la disnea de origen cardiaco:

Lo primero que se deberia ordenar es una biometria hematica ya que ésta nos

revelara la presencia de desordenes o condiciones que provoquen o exacerben la disnea.

Por ejemplo, el valor de hemoglobina y hematocrito nos ayudara a excluir anemia 'y
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también se observara en la biometria hematica si hay infeccidén o no. Asimismo, se
ordenara un elemental y microscopico de orina.

Los electrolitos (sodio, potasio) incluyendo calcio y magnesio, nitrégeno
ureico(BUN) y creatinina pueden ayudarnos a descartar condiciones asociadas que padezca
el paciente. Por ejemplo, el hallazgo de hiponatremia nos indicaria una falla cardiaca
severa sin embargo, también podria ser causada por una excesiva diuresis. La funcion renal
nos indicara si hay o no falla renal la cual puede ser causada por la misma insuficiencia
cardiaca o ésta puede ser la causante de exacerbar la falla cardiaca.

Realizar una medicion de la concentracion de cobalamina o vitamina B12 es
importante también, debido al antecedente de alcoholismo que presenta el paciente. En los
pacientes que abusan del alcohol la vitamina B12 se encuentra elevada significativamente
y esta elevacion puede indicar el grado de dafio que tienen los hepatocitos por causa del
alcohol (Fragasso&Mannarella, 2010).

De igual manera se ordenara pruebas de funcion hepética las cuales nos indicaran la
presencia 0 no de congestion hepatica. Se debera realizar un perfil lipidico y pruebas
tiroideas ya que el hipo o hipertiroidismo pueden ser la causa primaria o pueden contribuir
a la falla cardiaca (Colucci, 2014).

Ademas de las pruebas de laboratorio mencionadas, se debera obtener un péptido
natriurético cerebral (BNP), el cual ayudara a hacer el diagndstico de falla cardiaca
congestiva. Los resultados del BNP se reportan dentro de un rango de 5 a 1300 pg/mL o
1.4 a 376 pmol/L. Un valor de 100 pg/mL diagnostica insuficiencia cardiaca con una
sensibilidad mayor al 90% y una exactitud predictiva del 83% (Figueroa &Peters, 2006).

Se utiliza este marcador ya que varios estudios demuestran que los niveles del

péptido natriurético cerebral son mas precisos que cualquier otro hallazgo en la anamnesis,
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examen fisico 0 examen de laboratorio, para esclarecer la causa de la disnea. EI BNP en
plasma proviene principalmente de los ventriculos, esto sugiere que el marcador
mencionado es un indicador mas sensible y especifico para indicar desordenes
ventriculares que otros tipos de peptidos natriuréticos.

La cantidad de BNP liberado es directamente proporcional al grado de sobrecarga
de presion y volumen ventricular. Es por esto que, los niveles de péptido natriurético
cerebral concuerdan con la severidad de la falla cardiaca e igualmente tiene una gran
importancia pronostica (Maisel et al., 2004). Por ejemplo, los pacientes con una
concentracion de BNP > 238 pg/mL, tienen una mortalidad a los dos afios de 32.4%,
mientras que en aquellos con una concentracion plasmatica de BNP < 41 pg/mL la
probabilidad es de 9.7%. Asimismo, la elevacion persistente del BNP a pesar de terapia
médica tiene gran significado pronostico.

Asi como el BNP plasmatico, se puede medir otro marcador Ilamado el N-terminal
pro-BNP plasmatico. Los dos son similares sin embargo, en pacientes con disfuncion del
ventriculo izquierdo el N-terminal pro-BNP incrementa mas que el BNP. Un valor de NT-
proBNP>900 pg/mLproporciona una precisionmas o menos equivalente a un valor de BNP
>100 pg/mL para el diagnostico de insuficiencia cardiaca. Los valores del BNP y del NT-
proBNP pueden variar con la edad, sexo, IMC y funcién renal, por lo que hay que tomar en
cuenta estas variables al momento de obtener el resultado de estos marcadores
(Colucci&Chen, 2012). Ademas, si los valores de BNP son mayores a 400 pg/mL es
necesario tomar en cuenta que la embolia pulmonar y otras causas de corpulmonare pueden
asociarse a valores elevados de péptido natriurético cerebral (Figueroa&Peters, 2006).

A continuacion se debera realizar exdmenes de imagen. Empezando con un

electrocardiograma (EKG) el cual es util para identificar otras causas en pacientes en los
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que se sospecha falla cardiaca. Se puede identificar cambios como bloqueo de rama
izquierda, hipertrofia ventricular izquierda, infarto agudo o antiguo de miocardio, o
fibrilacion auricular. Si los hallazgos en el EKG son normales, la posibilidad de una falla
cardiaca sistdlica es poco probable (coeficiente de probabilidad negativo = 0.27). De
similar manera, si se observa fibrilacion auricular, cambios nuevos en la onda T u otras
anormalidades, el efecto en la probabilidad del diagndstico de insuficiencia cardiaca no
sera mayor (coeficiente de probabilidad positivo = 2.2 a 3.8) (King et al., 2012). Por esta
razon, se debe complementar con otros estudios de imagen, uno de ellos la radiografia de
torax. Si se observa redistribucion vascular pulmonar con edema alveolar pulmonar,
entonces la sospecha de una falla cardiaca aguda seria bastante alta. Mientras que, si hay la
presencia de cardiomegalia mas edema intersticial el diagnéstico de falla cardiaca crénica
seria mas probable. En alrededor del 50% de los pacientes que padecen falla cardiaca, se
observara cardiomegalia en la RX de torax. Si en pacientes con insuficiencia cardiaca
crénica no se observan signos de congestion en la radiografia de torax, esto no garantiza
una presioén de fin de diastole del ventriculo izquierdo o una presion pulmonar capilar
normales.

El ecocardiograma transtoracico y transesofagico son de gran importancia para la
evaluacion de pacientes con disnea de origen cardiaco. Las dimensiones cardiacas
(diametros, areas y volimenes), la contraccion sistolica global o regional, la funcion
diastdlica (relajacion y llenado), el grosor y contractilidad miocéardica y disfuncion
valvular son evaluadas con gran precision con el uso de métodos complementarios como el
doppler color y el ecocardiograma bidimensional (Abbara et al., 2010). La sensibilidad y
especificidad del ecocardiograma bidimensional para el diagnostico de disfuncion sistélica

es de 80 y 100% respectivamente (Colucci, 2014).
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Muchas veces sera necesario realizar una prueba de esfuerzo, la cual detectara
enfermedad cardiaca isquémica y ademas, evaluara la capacidad de ejercicio la cual podra
ser utilizada para estratificar el riesgo y determinar el pronostico de cada paciente. Asi
también, se debera considerar realizar un cateterismo cardiaco en pacientes en los que el
ecocardiograma no es suficiente para determinar la severidad de la enfermedad valvular
cardiaca y cuando se sospecha o es evidente la isquemia cardiaca. Adicionalmente, se
considerara realizar un cateterismo en pacientes que no responden al tratamiento
convencional o en los que la hipertension pulmonar sea la causa de los sintomas(Goldberg,
2010).

La resonancia magnética cardiovascular (CMR ) otro examen de imagen adicional,
brinda la oportunidad para evaluar a detalle a un paciente con falla cardiaca. Ademas, de
proveer informacion acerca de la funcion y anatomia cardiaca, la CMR proporciona una
evaluacion mas amplia ya que permite la visualizacion y caracterizacion de tejidos
cardiacos y deteccion de defectos de perfusion. Esta informacion ayudara a encontrar la
etiologia de la insuficiencia cardiaca que a su vez guiaréa al médico para el subsecuente
manejo y estratificacion de riesgo del paciente (Assomull, Pennel&Prasad, 2007).

Por altimo la biopsia endomiocardica se realizard unicamente si su valor
diagndstico y prondstico es mayor que los riesgos de realizar el procedimiento. Su utilidad
es mayor en la vigilancia de rechazo miocardico en pacientes trasplantados y en menor
medida en la evaluacion de la miocardiopatia dilatada y restrictiva (sarcoidosis cardiaca,
amiloidosis y enfermedad de Fabry), en pacientes con miocardiopatia sin etiologia y que
progresa rapidamente y en aquellos en los que se considera el diagnostico de miocarditis

de células gigantes (From, Maleszewski&Rihal, 2011).
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Si la causa de la falla cardiaca no puede determinarse por medio de los examenes
de laboratorio e imagen ya mencionados, se usara los resultados iniciales y se tomara en
cuenta datos de la anamnesis y factores de riesgo para realizar pruebas adicionales. Por
ejemplo, screening de VIH, estudios de hierro incluyendo ferritina y capacidad total de
fijacion del hierro para buscar hemocromatosis. Asi como, anticuerpos antinucleares y
otras pruebas seroldgicas para lupus y otras enfermedades reumatoldgicas. Si se sospecha
feocromocitoma se debera realizar la evaluacion pertinente y pruebas genéticas en los
pacientes en los que se sospecha miocardiopatia familiar luego de obtener una historia

familiar detallada (Colucci, 2014).

Examenes realizados al paciente

En la biometria hematica no se observo signos de infeccion tampoco anemia. Los
electrolitos estan dentro de valores normales. En el estudio de tiroides podemos ver un
incremento de la TSH y FT4 normal lo que indica hipotiroidismo subclinico, como se
observa en la Tabla 7. EI EMO fue no infeccioso. El perfil lipidico dentro de parametros
normales. Niveles en suero de bilirrubina total, aloumina, ALT y AST normales asi como
las pruebas de funcidn renal.

Como se conoce, los valores de hemoglobina glicosilada (HbA1c) reflejan el
promedio de los Gltimos 2 a 3 meses de exposicion a glucosa enddgena, incluyendo picos
postprandiales de la glucosa en suero. Por lo tanto, podemos observar que el paciente ha
controlado su diabetes de manera adecuada ya que el valor de HbAlc es < 6% (Selvin et
al., 2010) como se indica en la Tabla 8.

Por ultimo, el valor del péptido natriurético del paciente en la Tabla 9, confirma la

sospecha de insuficiencia cardiaca.



24

Tabla 7. Funcion tiroidea

Hormonas

TSH 7.72 ulu/mil
FT4 1.20 ng/dL
Tabla 8. Quimica sanguinea

Quimica

Glucosa 97.8 mg/dL
Hemoglobina glicosilada 5.81 %

Alc

HbAlc 40.03 mmol/mol
Promedio estimado de 120.11 mg/dL
glucosa

Tabla 9. Péptido natriurético
Especiales
Péptido natriurético 7101 pg/mL

El electrocardiograma mostraba ritmo sinusal a 87 latidos por minuto, posible
crecimiento de auricula izquierda y hemiblogueo de rama derecha.

En la radiografia de torax que se muestra a continuacion, se observa cardiomegalia
con un indice cardiotoracico de 0.63 (cardiomegalia >0.5). El boton adrtico es prominente
con ateromatosis y aorta elongada. Los hilios prominentes y acentuacion de la trama
broncovascular pulmonar.

Figura 1. Radiografia AP de Torax
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El ecocardiograma demostro ritmo sinusal con frecuencia cardiaca de 75 latidos por
minuto y presencia de extrasistoles ventriculares ocasionales. El ventriculo izquierdo
severamente dilatado. Fraccion de eyeccion (FE) entre 30 a 35%. Ventriculo derecho
moderadamente dilatado. Presion sistélica pulmonar de aproximadamente 60 mm Hg.

De acuerdo a los estudios realizados se puede concluir que el paciente presenta una
insuficiencia cardiaca con FE reducida, mas miocardiopatia dilatada, mas severa
hipertension pulmonar.

Figura 2. Ecocardiograma

FE MOD A4C ¢
VL MOD A4C
2 WVis A4C
VEsVI MOD A4C 14) ml
1 LVid A4C 10.1 ¢
VidVI MOD A4C 212 m

Nueva lista de problemas
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Tabla 10. Nueva lista de problemas
Fecha Problema Activo/Pasivo
2011 Consumo excesivo de Pasivo
alcohol
Mayo 2014 Cardiomegalia Activo
Mayo 2014 Insuficiencia cardiaca con  Activo
FE reducida
- clase funcional
NYHA Il
- Ortopnea
- Disnea paroxistica
nocturna
- Edema extremidades
inferiores
- Edema escrotal
Mayo 2014 Hipertension pulmonar Activo
Mayo 2014 Miocardiopatia dilatada Activo

4. Insuficiencia cardiaca

La insuficiencia cardiaca es un sindrome complejo que es el resultado del deterioro
estructural o funcional del llenado ventricular o de la fraccién de eyeccion. Los pacientes
usualmente presentan sintomas tipicos como la disnea y fatiga y retencién de fluidos lo
cual causara congestion pulmonar y/o hepatica y/o edema periférico. Debido a que no
todos los pacientes presentan signos o sintomas de sobrecarga hidrica se prefiere el uso del
término insuficiencia cardiaca al de insuficiencia cardiaca congestiva.

El diagndstico de falla cardiaca se podra hacer si se realiza una historia exhaustiva y un
examen fisico minucioso, los examenes de laboratorio e imagen son complementarios y
ayudaran a buscar la etiologia de la insuficiencia cardiaca. La causa puede ser enfermedad
miocardica, pericardica, endocardica, disfuncion valvular o disfuncion de los grandes
vasos 0 anormalidades metabolicas. Sin embargo, la gran mayoria de los pacientes con
falla cardiaca tienen sintomas debido a un deterioro de la funcion miocéardica ventricular

izquierda.
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Los pacientes con falla cardiaca pueden presentar varias anormalidades en la
funcién del ventriculo izquierdo (V1) por ejemplo, algunos tendran un tamario del VI
normal y una fraccion de eyeccion (FE) conservada mientras que otros, severa dilatacion
ventricular y/o una notable reduccion de la FE. Ademas, muchos de los pacientes tendran
una disfuncion mixta, sistolica y diastdlica independientemente de la FE (Tang et al.,
2013).

La FE es muy importante en la falla cardiaca, no solo por la importancia prondstica
(mientras menor es la FE peor sera la sobrevivencia), si no también porque la gran mayoria
de los estudios clinicos realizados acerca del tema seleccionaron pacientes basandose en la
FE. Por lo tanto, se divide a los pacientes con falla cardiaca en dos grandes grupos, los que

tienen FE conservada y los que tienen reducida (McMurray et al., 2012).

Insuficiencia cardiaca con FE reducida (HFrEF por sus siglas en inglés)

Alrededor de la mitad de los pacientes con HFrEF tienen varios grados de
crecimiento ventricular que acompafian a la falla cardiaca con FE reducida. Se define
clinicamente a la HFrEF cuando se realiza el diagnostico de insuficiencia cardiaca y FE <
40%. La causa mas comUn de HFrEF es la enfermedad arterial coronaria con antecedente
de infarto miocérdico. No obstante, existen muchos otros factores de riesgo que podran

provocar crecimiento ventricular y HFrEF.

Insuficiencia cardiaca con FE conservada (HFpEF por sus siglas en inglés)
La prevalencia de la HFpEF es aproximadamente del 50%. La HFpEF se puede
clasificar como FE >40%, >45%, >50%, y >55%. Debido a que los pacientes no tienen una

FE del todo normal pero tampoco presentan una gran disminucion de funcion sistolica, se
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usa el término de FE preservada. Existen varios criterios para definir al sindrome de
HFpEF, como los siguientes: a) signos o sintomas clinicos de falla cardiaca, b) evidencia
de FE ventricular izquierda preservada o normal y c) evidencia de disfuncién diastolica del
ventriculo izquierdo que pueda ser determinada por medio de ecocardiograma doppler o
cateterismo cardiaco. El diagnéstico de HFpEF es mas complicado que el de HFrEF por
que la insuficiencia cardiaca con FE conservada se debe en gran medida a etiologias no
cardiacas que causan los sintomas de falla cardiaca. En general los pacientes con HFpEF
son mujeres adultas mayores con antecedente personal de hipertension arterial. Ademas, la
obesidad, enfermedad coronaria, diabetes mellitus, fibrilacion auricular e hiperlipidemia
son factores altamente prevalentes en pacientes con diagnéstico de HFpEF. A pesar de
esto, la hipertension continua siendo la causa mas importante de HFpEF, con una
prevalencia del 60 al 89%. También existe un subgrupo de pacientes con HFpEF que
previamente presentaban HFrEF (Tang et al., 2013).

Tabla 11. Definiciones de HFrEF y HFpEF

Clasificacion Fraccion de Descripcion
Eyeccion (%)
I. Insuficiencia cardiacacon <40 La mayoria de estudios clinicos
fraccion de eyeccion randomizados han reclutado a pacientes
reducida (HFrEF) con HFrEF y solo en estos pacientes se han
demostrado tratamientos eficaces.
1. Insuficiencia cardiaca con = > 50 Hasta la fecha no se han identificado
fraccion de eyeccion tratamientos eficaces.
conservada (HFpEF)
a. HFpEFborderline 41 - 49 Estos pacientes pertenecen a un grupo

intermedio. Las caracteristicas,
tratamientos y resultados de estos pacientes
son similares a los que tienen HFpEF.

b. HFpEF recuperada > 40 Los pacientes con mejoria en su FE pueden
ser clinicamente distintos a los que tienen
una FE conservada o reducida persistente.
Es necesario realizar més estudios para
clasificar mejor a estos pacientes.

(Tang et al., 2013)
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Clasificacion de la severidad de la Insuficiencia cardiaca

La clasificacion que se usa mas comunmente para cuantificar el grado de limitacién
funcional causada por la falla cardiaca es la de la New York HeartAssociation (NYHA). El
sistema de la NYHA divide a los pacientes en cuatro diferentes clases funcionales,
dependiendo del grado de esfuerzo necesario para provocar sintomas (Colucci, 2014). Es
una valoracion subjetiva realizada por un médico y puede cambiar frecuentemente en
periodos cortos de tiempo (Tang et al., 2013).

Clase I: Pacientes con enfermedad cardiaca sin limitacion fisica. Actividades fisicas
ordinarias no producen sintomas como fatiga o disnea.

Clase II: Pacientes con enfermedad cardiaca que provoca ligera limitacién en la actividad
fisica. Se presentan sintomas de insuficiencia cardiaca con actividades fisicas ordinarias
pero no en reposo.

Clase I1l: Pacientes con enfermedad cardiaca que provoca una limitacion marcada en la
actividad fisica. Se presentan sintomas de insuficiencia cardiaca con actividades menos
que ordinarias pero no sintomas en reposo.

Clase IV: Pacientes con enfermedad cardiaca que no permite realizar cualquier tipo de
actividad fisica sin provocar molestias. Se presentan sintomas de insuficiencia cardiaca en
reposo (Colucci, 2014).

Por otro lado, existe también la clasificacion de la ACCF/AHA la cual divide a la
falla cardiaca en etapas dependiendo del desarrollo y progresion de la enfermedad mientras
que, como vimos anteriormente la clasificacion de la NYHA Unicamente se enfoca en la
capacidad de ejercicio y el estado sintomatico de la enfermedad. Las etapas de la
ACCF/AHA reconocen que los factores de riesgo asi como las anomalias cardiacas

estructurales se asocian a la insuficiencia cardiaca. Las etapas son progresivas e
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inviolables, esto quiere decir que una vez que un paciente se mueve a una categoria mayor

no puede regresar a la categoria anterior. La progresion en las etapas de la falla cardiaca se

asocia a una reduccion de 5 afios en la supervivencia y a un incremento en la concentracion
de péptido natriurético plasmatico (Tang et al., 2013).

Tabla 12. Comparacion de las etapas de la ACCF/AHA vy la clasificacion funcional de
laNYHA
ACCF/AHA Etapa | Descripcion NYHA Descripcién
A Alto riesgo de Ninguna
insuficiencia cardiaca
sin enfermedad
cardiaca estructural o
sintomas de falla

cardiaca
B Enfermedad cardiaca | | No limitacion de
estructural sin signos actividad fisica.
o0 sintomas de Actividades fisicas
insuficiencia cardiaca ordinarias no
producen sintomas de
insuficiencia cardiaca
C Enfermedad cardiaca I No limitacién de
estructural con actividad fisica.
sintomas anteriores o Actividades fisicas
actuales de ordinarias no
insuficiencia cardiaca producen sintomas
de insuficiencia
cardiaca

Ligera limitacion
1 en la actividad
fisica. Se presentan
sintomas de falla
cardiaca con
actividades fisicas
ordinarias pero no
en reposo
Limitacion
marcada con la
actividad fisica. Se
presentan sintomas
de insuficiencia
cardiaca con
actividades menos
que ordinarias pero
sin sintomas en
reposo.




D Insuficiencia cardiaca | IV
refractaria que
requiere intervencion
especializada

(Tang et al., 2013)
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Incapaz de realizar
cualquier tipo de
actividad fisica sin
provocar molestias.
Se presentan
sintomas de
insuficiencia cardiaca
en reposo

Adicionalmente, se pueden realizar pruebas de capacidad funcional. Una de ellas es

la prueba de caminatade seisminutos en la cual se le pide al paciente que camine en linea

recta entre dos puntos determinados durante 6 minutos y se registra la distancia caminada

durante ese tiempo. La distancia del paciente se comparara con la distancia alcanzada por

personas sanas. Esta prueba permite una evaluacion objetiva de la capacidad funcional

para hacer ejercicio, la cual va mas alla de la tradicional pregunta acerca de cuantas

cuadras camina o cuéntas gradas puede subir, las cuales tienen respuestas muy subjetivas.

Por altimo, se puede realizar la medicién de consumo pico de oxigeno ([1VO?2) el

momento de realizar la prueba de esfuerzo, la cual es el predictor mas potente de

prondstico. Sin embargo, la prueba no esta disponible en todas las instituciones de salud

(Goldberg, 2010).

Epidemiologia
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Aproximadamente 1 al 2% de la poblacién adulta en paises desarrollados padecen
insuficiencia cardiaca. Sin embargo, la prevalencia de la IC en personas de70 afios o
mayores ha incrementado a > 10% (McMurray et al., 2012). Se han encontrado
discrepancias en la epidemiologia de la insuficiencia cardiaca ya que se ha identificado que
los afroamericanos tienen el mas alto riesgo de padecer IC. En hombres y mujeres
afroamericanos no hispanicos la prevalencia de la IC es de 4.5% y 3.8% respectivamente,
mientras que en hombres y mujeres blancas no hispanicas es de 2.7% y 1.8%
respectivamente (Tang et al., 2013).

En nuestro pais la principal causa de muerte cada afio son las enfermedades
cardiovasculares con un total del 25%. Dentro del 25% total, la insuficiencia cardiaca

representa el 3%, de acuerdo a datos del INEC del afio 2010 (EI Universo, 2010).

5. Miocardiopatia dilatada

El paciente del caso presenta una insuficiencia cardiaca con FE reducida causada por
una miocardiopatia dilatada. La miocardiopatia dilatada se caracteriza por la dilatacién e
imposibilidad de la contraccion de uno o de ambos ventriculos. Una gran variedad de
enfermedades cardiacas y sistémicas pueden causar disfuncion sistolica y dilatacion
ventricular izquierda sin embargo, en la mayoria de los pacientes no se identifica la causa
por lo tanto, se usa el término de miocardiopatia dilatada idiopatica en estos casos (Elliot,
2004).

Las siguientes son las causas mas comunes de la miocardiopatia dilatada: idiopatica
50%, miocarditis 9%, enfermedad isquémica 7%, enfermedad infiltrativa 5%,

miocardiopatia periparto 4%, hipertension arterial 4%, VIH 4%, enfermedad del tejido



conectivo 3%, abuso de sustancias 3%, doxorubicina 1%, otras causas 10% (Weigner&

Morgan, 2014).

Tabla 13. Resumen causas de miocardiopatia dilatada

Etiologia
Miocardiopatia isquémica

Cardiopatia inducida por estrés
(Takotsubo)

Cardiopatia infecciosa

Causas genéticas

Descripcion

Debido a aterosclerosis coronaria. Se debe
realizar angiografia en la mayoria de
pacientes con insuficiencia cardiaca de
etiologia incierta

Causa de sindrome agudo con elevacion
del ST en ausencia de enfermedad
coronaria critica. Precipitada por estrés
psicoldgico intenso, principalmente en
mujeres postmenopausicas. La mayoria de
pacientes se recuperan completamente en
1 a 4 semanas

e Viral: lamas comin.
Parvovirus B19, herpes 6,
coxsackievirus, virus de la
influenza, adenovirus, echovirus,
CMV y VIH

e Bacterias: estreptococo, fiebre
tifoidea, difteria

e Espiroquetas: leptospirosis, sifilis

e Micobacterias-hongos:
histoplasmosis, criptococo

e Parésitos: Chagas la cual es la
causa mas comun de
miocardiopatia dilatada en
América Central y Sur América, es
causada por el T. cruzi un parésito
protozoario. En el EKG se observa
bloqueo de rama derecha y
contracciones ventriculares
prematuras

e 50% tienen miocardiopatia
dilatada familiar, autosomica
dominante. Las principales
caracteristicas que se presentan
son dilatacion ventricular
izquierda, disfuncidn sistdlica,
muerte de miocitos y fibrosis
miocardica. Se da por mutaciones
en genes que codifican maltiples
procesos celulares (Watkins et al.,
2011).
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Sindromes hereditarios

Cardiopatias toxicas

Miocardiopatia inducida por
taquicardia

Sarcoidosis

Insuficiencia renal terminal

Enfermedades autoinmunes

Desordenes endocrinologicos

Deficiencias nutricionales
Apnea obstructiva del suefio

(Elliot, 2004)

Enfermedades neuromusculares,
hemocromatosis, anemias
sideroblasticas y talasemias
Alcohol: toxico para miocitos
debido a produccién de radicales
libres de oxigeno y defectos en la
sintesis de proteinas

Cocaina: efecto toxico directo
Ciclofosfamida, anfetaminas,
plomo, litio, mercurio, CO
Medicamentos: quimioterapéuticos
(antraciclina, trastuzumab),
antirretrovirales, fenotiazidas,
cloroquina

En pacientes con taquicardia
supraventricular incluyendo
fibrilacién auricular
Manifestaciones clinicas de
sarcoidosis cardiaca dependeran de
la localizacion y la extension de la
inflamacion granulomatosa
Pacientes tratados con
hemodialisis, se desconoce
mecanismo

Lupus eritematoso sistémico,
dermatomiosistis, artritis
reumatoide

Hipo o hipertiroidismo,
feocromocitoma, diabetes mellitus
Tiamina, selenio y L-carnitina
Contribuye al deterioro de la
disfuncion del ventriculo izquierdo

Los pacientes que desarrollan miocardiopatia alcohélica tienen una historia de
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beber méas de 80 a 90 g de etanol por dia durante mas de 5 afios. Esto corresponde a un litro

de vino, ocho cervezas de tamafio estandar o media pinta de licor con gran contenido de

etanol (Dilatedcardiomyopathy, 2007). El paciente del caso tiene historia de consumir

aproximadamente 1500ml de licor a la semana durante 38 afios. Por lo tanto, el

alcoholismo es una de las probables causas de su miocardiopatia dilatada.
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Otra posible causa de la miocardiopatia dilatada es la enfermedad de Chagas,
debido a que antes de jubilarse la profesion del paciente era ingeniero en petrdleos, por lo
que realizaba viajes continuamente a la Amazonia y segun el centro de investigacion de
enfermedades infecciosas las areas endémicas de Chagas, estan en las regiones de la Costa
y de la Amazonia, en la provincia de Loja y en las zonas subtropicales de las provincias de
la Sierra (La Enfermedad de, 2012).

Para obtener el diagnostico definitivo de si la miocardiopatia del paciente es
causada por el alcohol, se deberia realizar una resonancia magnética cardiovascular o una
biopsia endomiocardica, ninguna fue realizada en el paciente. Por otra parte, si se realizé la
prueba seroldgica para detectar anticuerpos 1gG contra el Tripanosoma cruzi la cual fue

negativa, entonces se descarto la posibilidad de enfermedad de Chagas como etiologia.

6. Hipertension pulmonar

Como se menciond anteriormente en los resultados del ecocardiograma, el paciente del
caso presentd una presion sistolica pulmonar de aproximadamente 60 mm Hg. De acuerdo
al EuropeanHeartJournal la hipertension pulmonar se define como el incremento en la
presion arterial pulmonar media > 25 mmHgen reposo, medida por medio de un
cateterismo cardiaco derecho. El valor normal es 14 +/-3mmHg (Nazzareno et al., 2009).

En alrededor del 80% de los pacientes con una PAP sitdlica > 35 mmHg y en el 96%
de aquellos con PAP > 50 mmHgmedida pormedio del ecocardiograma, se encontrara la
presencia de insuficiencia tricuspidea. La velocidad de la insuficiencia tricuspidea refleja
la diferencia de presion durante la sistole entre el ventriculo derecho y la auricula derecha.
La presion sistolica del VD es igual a la PAP sistolica. Es por esta razdn, que podemos

concluir que el paciente del caso de hecho, tiene hipertension pulmonar (Guerra, 2011).
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Clasificacion Clinica de la hipertension pulmonar
1. Hipertension arterial pulmonar
1.1 Idiopética
1.2 Hereditaria
1.3 Inducida por drogas y toxinas
1.4 Asociadas a hipertension arterial pulmonar
1.4.1 Enfermedades del tejido conectivo
1.4.2VIH
1.4.3 Hipertension portal
1.4.4 Enfermedades cardiacas congénitas
1.4.5 Esquistosomiasis
1.4.6 Anemia hemolitica crénica
1.5 Hipertension pulmonar persistente del recién nacido
1’ Enfermedad pulmonar veno-oclusiva y/o hemangiomatosis capilar pulmonar
2 Hipertension pulmonar debido a insuficiencia cardiaca izquierda
2.1 Disfuncion sistolica
2.2 Disfuncién diastodlica
2.3 Enfermedad valvular
3.Hipertension pulmonar debido a enfermedad pulmonar y/o hipoxia
3.1 EPOC
3.2 Enfermedad intersticial pulmonar
3.3 Otras enfermedades con patrén mixto obstructivo y restrictivo
3.4 Desordenes de la respiracion durante el suefio

3.5 Desordenes de hipoventilacion alveolar
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3.6 Exposicidn cronica a alturas elevadas
3.7 Anormalidades del desarrollo
4. Tromboembolia pulmonarcronica
5. Hipertension pulmonar con mecanismos multifactoriales y/o desconocidos
5.1 Desordenes hematologicos: enfermedadesmieloproliferativas, esplenectomia
5.2 Enfermedades sistémicas:sarcoidosis, histocitiosis de células de Langerhans,
linfangioleiomiomatosis, neurofibromatosis, vasculitis
5.3 Enfermedades metabolicas: enfermedad de Gaucher, enfermedades del
almacenamiento del glucogeno, enfermedades de la tiroides
5.4 Otras: obstruccion tumoral, mediastinitisfibrosante, falla renal cronica tratada
con dialisis (Nazzareno et al., 2009).
De acuerdo a la clasificacion clinica anterior, es posible deducir que el paciente del
caso debido a su insuficiencia cardiaca primaria desarrollé la hipertensién pulmonar.
Consecuentemente, el tratamiento del paciente debe focalizarse el manejo de la

insuficiencia cardiaca.

7. Manejo y tratamiento

El paciente del caso tiene como diagnostico insuficiencia cardiaca con FE reducida por
lo tanto, el tratamiento se focalizara en:

e Mejorar los sintomas y la calidad de vida

e Reducir la progresion o revertir la disfuncion cardiaca y periférica

e Reducir la mortalidad (HeartFailure in, 2010).
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Ademas, la insuficencia cardiaca del paciente es clase C de acuerdo a las etapas de la
ACCF/AHA vy clase funcional 111 de acuerdo a la NYHA. El manejo se realizara en base a

la etapa en la que se encuentra el paciente.

Intervenciones no farmacoldgicas

Para empezar se debe realizar intervenciones no farmacoldgicas. La primera de
estas medidas es la educacion al paciente acerca de su enfermedad para que sepa cOmo
debe monitorizar sus sintomas y fluctuaciones de peso, restringir su ingesta de sodio, tomar
sus medicamentos correctamente y mantenerse fisicamente activo. La educacion con
respecto a las recomendaciones es necesaria aunque no suficiente para mejorar los
resultados.

El soporte social por parte de los familiares, amigos y personas que rodean al
paciente es importante ya que existen estudios que indican que el apoyo social esta

asociado a menores tasas de hospitalizacion y riesgo de mortalidad.

Restriccion de sodio

Algunos estudios sugieren una asociacion entre la ingesta de sodio y la retencién de
fluidos y el riesgo de hospitalizacion. No obstante, otros estudios indican un perfil
neurohormonal malo cuando se impone una restriccion de sodio en pacientes con
insuficiencia cardiaca. Debido a esto es dificil para los tratantes dar recomendaciones
precisas acerca de la ingesta diaria de sodio y si éstas deben variar de acuerdo al tipo de
falla cardiaca que tenga el paciente (HFrEF vs. HFpFE), la severidad de la enfermedad,
comorbilidades asociadas a la insuficiencia cardiaca (insuficiencia renal, hepatica) u otras

caracteristicas como edad o raza. En el caso de IC etapa C y D, actualmente se recomienda
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algun grado de restriccion de sodio de >4 g/d que se recomienda en la poblacion general a

<3 g/d en estos pacientes (Tang et al., 2013).

Trastornos del suefio

Alrededor del 61% de los pacientes con IC cronica tienen apnea obstructiva o
central del suefio. La decision de realizar estudios especificos para apnea del suefio debe
basarse en el juicio clinico, siendo el CPAP (presion positiva continua en las vias aéreas) el
tratamiento de eleccion para el apnea obstructiva. EI CPAP mejora el indice de apnea-
hipopnea, mejora la oxigenacion nocturna, incrementa la FE, disminuye los niveles de
norepinefrina e incrementa la distancia alcanzada en la prueba de caminata de 6 minutos

(HeartFailure in, 2010).

Control de peso
Se sugiere una distribucidn estadistica en forma de U, en la que la mortalidad es
mayor en pacientes caquécticos, menor en pacientes con peso normal, sobrepeso y

medianamente obesos y mayor en aquellos que son severamente obesos.

Ejercicio y rehabilitacion cardiaca

El ejercitar es seguro y tiene muchos beneficios para los pacientes con IC.
Mediante un estudio se encontrd que ejercitar durante 30 minutos en una maquina de
correr 0 en una bicicleta estacionaria la mayoria de dias de la semana reducia
significativamente la mortalidad o las complicaciones de la IC (Goldberg, 2010). Un
programa correctamente estructurado de rehabilitacion cardiaca reduce la mortalidad,

mejora la capacidad funcional, la duracion del ejercicio y reduce el numero de
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hospitalizaciones (Tang et al., 2013). Sin embargo, pacientes con insuficiencia cardiaca

empeorada deben suspender temporalmente los ejercicios hasta que se encuentren estables

ademas, si los pacientes muestran evidencia de isquemia inducida por el ejercicio se debera

parar toda clase de ejercicio e iniciar la terapia adecuada (Goldberg, 2010).

Tratamiento farmacoldgico

Figura 3. Resumen del tratamiento para pacientes con HFrEF etapa C

HFrEF etapa C
NYHA claseI - IV
Tratamiento

IECA 0 ARA
Y

Bloqueador
Beta

Para todo tipo de
sobrecarga de volumen,
pacientes clase funcional
NYHA II-1IV

Para Afroamericanos
persistentemente
sintomaticos, clase

funcional NYHA III-IV

L
Afadir
.

Diuréticos de
ASA

(Tang et al., 2013)

Afadir

Hidralazina e
Isosorbide
dinitrato

Para pacientes clase
funcional NYHA II-IV.
Previa medicién de
creatinina >30ml/miny K

<5.0 mEq/dL

—

Anadir

Antagonistas
dela
Aldosterona

IECA (Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina)

La evidencia muestra que los IECA deben ser usados para inhibir el sistema renina-

angiotensina-aldosterona en todos los pacientes con IC con FE reducida sintomaticos o

asintomaticos. Los IECA mejoran la morbilidad y la mortalidad en pacientes con HFrEF
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cronica y los que han presentado infarto de miocardio anteriormente. Se ve mejoria de la
mortalidad en pacientes con clase funcional NYHA clase 11-1V (HeartFailure in, 2010). No
se debe recomendar IECAS a los pacientes que han presentado reacciones adversas
anteriormente como angioedema. En pacientes con presion arterial muy baja (presion
sistolica <80 mm Hg), creatinina en suero elevada (>3 mg/dL), estenosis arterial renal
bilateral o nivel de potasio sérico elevados (>5.0 mEq/L) debe prescribirse los IECA con
mucha precaucion.

El tratamiento se debe iniciar en bajas dosis y si estas fueron bien toleradas subir
gradualmente la dosis. Se debe hacer controles de funcion renal y potasio sérico luego de 1
a 2 semanas de iniciada la terapia y periédicamente en el futuro, especialmente en
pacientes con antecedente personal de hipertension arterial, hiponatremia, diabetes
mellitus, azotemia o los que toman suplementos de potasio. Si se desea descontinuar el
IECA se deberé realizar de manera gradual.

Hasta el 20% de los pacientes presentan tos como reaccion adversa y pocos,rash y

trastornos del gusto (Tang et al., 2013).

ARA Il(Antagonistas de los receptores de angiotensina)

El tratamiento a largo plazo con ARA 1l reduce el nimero de hospitalizaciones y la
mortalidad. Los IECA continuan siendo el farmaco de primera linea para la inhibicion del
sistema renina-angiotensina en pacientes con HFrEF sin embargo, los ARA estan
considerados como una alternativa para aquellos que no toleran los IECA. Asimismo, los
ARA pueden ser usados como alternativa de los IECA en aquellos pacientes que ya estan
tomando ARA por comorbilidades tales como hipertension arterial y que

subsecuentemente desarrollaron IC. En pacientes que presentaron angioedema debido a
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terapia con IECA se recomienda el uso de ARASs no obstante, se ha observado pacientes
que desarrollan angioedema con estos farmacos también por lo que se debe tener
precaucion al momento de sustituir un IECA por un ARA (Tang et al., 2013). Algunos
estudios sugieren que combinar un IECA con un ARA puede ayudar a reducir el tamafio
del ventriculo izquierdo, disminuye las hospitalizaciones y la mortalidad (Goldberg, 2010).
Se debe seguir las mismas recomendaciones indicadas para los IECA en cuanto a la
dosificacion asi como también para la vigilancia de los ARA I1.En los pacientes que se
encuentran estables es acertado afiadir al tratamiento un beta bloqueador antes de que se

alcance la dosis necesaria de IECA o de ARA.

Bloqueadores beta

El uso de beta bloqueadores a largo plazo puede disminuir los sintomas de IC y
mejora el estado clinico del paciente. Asi como los IECA, los beta blogueadores pueden
reducir el riesgo de muerte subita y de hospitalizacion. Tres beta blogueantes han
demostrado ser efectivos en reducir el riesgo de muerte en pacientes con HFrEF:
bisoprolol, metoprolol y carvedilol. Debido a los efectos favorables de los beta bloqueantes
en la sobrevida y progresion de la enfermedad, se ha demostrado que debe iniciarse estos
farmacos tan pronto se diagnostique la insuficiencia cardiaca.

En pacientes con retencion de fluidos actual o reciente se debe prescribir un beta
bloqueante en conjunto con diuréticos ya que estos son necesarios para mantener el
balance hidroelectrolitico y prevenir la exacerbacion de retencion de fluidos que
usualmente acompaiia al inicio de la terapia con beta bloqueantes.

Las dosis iniciales de beta bloqueante deben ser bastante bajas seguidas de

incrementos graduales si las primeras fueron toleradas. Se monitoreara constantemente los
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signos vitales y sintomas durante el incremento de dosis. No se debe descontinuar
abruptamente los beta blogueantes. Al inicio del tratamiento se pueden presentar los
siguientes efectos adversos: retencion de fluidos, empeoramiento de la IC, fatiga,

bradicardia o blogueo cardiaco e hipotension.

Inhibidores de la Aldosterona

Ensayos clinicos han demostrado una reduccién del 30% en todas las causas de
mortalidad asi como disminucion en el nimero de hospitalizaciones con el uso de
espironolactona en pacientes con HFrEF y FE <35%. La eplerenona reduce en mayor
namero de pacientes con HFrEF la muerte por causas cardiovasculares y las
hospitalizaciones, comparada con la espironolactona (Tang et al., 2013).

Entre las reacciones adversas de la epironolactona se encuentran la ginecomastia y
la disfuncion sexual. La incidencia de ginecomastia con eplerenona es del 0.5% mientras
que para la espironolactona es del 10% (HeartFailure in, 2010). Otro efecto adverso es la
hipercalemia debido a la inhibicion de la excrecion de potasio.

Se recomienda iniciar terapia con espironolactona o eplerenona en todos los pacientes con
HFrEF que ya estan tomando IECAs o0 ARASs y beta bloqueantes. Se debe evitar la triple
terapia con IECA, ARA e inhibidores de la aldosterona.

Para minimizar el riesgo de hipercalemia en pacientes euvolémicos con HFrEF, los
pacientes deben tener una creatinina sérica inicial <2.5 mg/dL o un indice de filtrado
glomerular >30 mL/min/1.73 m2 y potasio sérico <5.0 mEg/L sin hipercalemia severa
reciente. Ademas, los pacientes deben evitar una dieta alta en potasio y deben descontinuar

los suplementos vitaminicos que contengan potasio.
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La espironolactona se debe iniciar en dosis de 12.5 a 25 mg al dia, mientras que la
eplerenona a 25 mg/d. Después de iniciados estos diuréticos se debe aconsejar evitar
comidas altas en potasio y AINES. Se debe controlar nuevamente los niveles de potasio y
la funcion renal luego de 2 a 3 dias de iniciada la terapia y nuevamente a los 7 dias. Mas
adelante se realizaran controles cada mes los primeros 3 meses y cada 3 meses despues
(Tang et al., 2013).

Hidralazina y nitratos

Los pacientes que no pueden tolerar los IECA o los ARA deberan recibir
hidralazina y nitratos de larga duracion (isosorbidedinitrato). El efecto de estos farmacos
en la disminucién de los indices de mortalidad no es igual que el producido por los IECA.
La hidralazina mas el isosorbidedinitrato deben ser considerados ademas de la terapia

estandar con IECA o ARA en pacientes afroamericanos con falla cardiaca sintomatica.



Tabla 14. Farmacos usados cominmente para HFrEF etapa C

45

i . . Mean Doses Achieved in
Drug Initial Daily Dose(s) Maximum Dose(s) Clinical Trials

ACE inhibitors
Captopril 6,25 mg 3 times 20 myg 3 times 1227 mg/d (422)
Enalapril 2.5 mg twice 10to 20 mg twice 16.6 mg/d(413)
Fosinopril 5to 10mg once 40 g once Tl
Lisinopnl 25toSmgonce 20 to 40 mg once 325 to 350 mgld (445)
Perindopril Zmg once Bto 16mg once A
Cuinapril Smgtwice 20 mg twice Tl
Ramipril 1.25t0 2.5 mg once 10 mg once Tl
Trandolapril lmgonce 4 mg once A
ARBs
Candesartan 4to 8mg once 32 mg once 24 mgfid 420)
Losartan 25to S0 mg once 20 to 150 mg once 129 mg/d 421)
Wal sartan 20 to 40 mg twice 160 mg twice 254 mgfd (108)
Aldosterone antagonists
Spironolactone 12.5t0 250 mg once 25 mg once or twice 26 mgfid (425)
Eplerencne 25 mg once a0 mg once 42,6 mgld (4463
Bety blackers
Bisoprolol 1.25 mg once 10 mg once Bemgd (1T
Carvedilol 3125 mg twice 50 mg twice 3T mg/d (447
Carvedilel CE 10 mg once 80 mg onece s
Metoprolol succinate
extended rel ease 12.5to 25 mg once 200 mg once 15% mgfd (448)
{metoprolol CE/(L)
Hydwidazine and isosorbide dinitrate
Fized-doze combination 375 me hydra.lazm.ef. 75 mg hydrala;mef ~175 mg hydralazine/50 mg
@24) 20 mg izosorbide dimitrate | 40 mg izosorbide | bide dinitrate dail

3 timnes daily dinitrate 3 times daily 1sosorblde ditrale cay
Hydralazine and 1sosorbide | Hydralazine: 25 to 30 mg, | Hydralazine: 300 mg
dinitrate (445) 3 or 4 times daily and daily in divided doses

1sosorbide dinitrate: atd 1soserbide dinitrate TN

Z20to 30mg 120 mg daily in divided

3 or 4 times daily doses

(Tang et al., 2013)
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Tabla 15. Terapia farmacoldgica para HFrEF etapa C: Magnitud del beneficio
demostrado en ensayos clinicos randomizados
Terapia de acuerdo a guias Reduccion NNT para Reduccion del
meédicas del riesgo reduccion de la = riesgo relativo en
relativo en la mortalidad hospitalizaciones
mortalidad = (Estandarizado @ en pacientes con

(%) para 36 meses) IC
IECA0ARAII 17 26 31
Beta bloqueador 34 9 41
Anatogonistas de la aldosterona 30 6 35
Hidralazina/lsosorbidedinitrato = 43 7 33

(Tang et al., 2013)

Diuréticos

Los diuréticos inhiben la reabsorcion de sodio y cloro en lugares especificos de los
tibulos renales. La bumetanida, furosemida y torsemidaactuan en el asa de Henle, mientras
que las tiazidas, metolazona y agentes ahorradores de potasio (espironolactona) actiian en
la porcién distal del tdbulo (Tang et al., 2013).

Los diuréticos son el Gnico tratamiento que reduce los sintomas agudos, pueden
reducir la presién capilar pulmonar y el edema y mejoran la capacidad de ejercicio. Nunca
se debe usar los diuréticos como terapia Unica para tratar la IC ya que estos no previenen la
progresion de la enfermedad o mantienen la estabilidad clinica del paciente en el tiempo
(Goldberg, 2010). El diurético de asa mas usado en la IC es la furosemida. Para los
pacientes que son resistentes a los diuréticos de asa, se puede aumentar al regimen de
diureticos tiazidicos para incrementar la diuresis. Una segunda clase de diurético puede
actuar en sinergismo con el primero blogueando los procesos de adaptacion que limitan la
efectividad diurética.

La dosis inicial de diurético es baja y se incrementa hasta que la diuresis aumente y

disminuya el peso del paciente, generalmente entre 0.5 a 1.0 kg al dia. Una vez que la



sobrecarga hidrica se ha superado, debe mantenerse el uso del diurético para prevenir la

recurrencia.

Los efectos adversos principales son el desequilibrio hidroelectrolitico, la

hipotension y la azotemia (Tang et al., 2013).

Tabla 16. Diuréticos orales recomendados para el tratamiento de IC crénica
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Drug Initial Daily Dose(s) Maximum Total Duration of
Daily Dose Action

Laap diuretics

Bumetam de 0.5to 1.0 mg once or twice 10mg dtobh

Furosermide 20 to 40 mg once or twice 600 mg GtoB8h

Torsemide 10 to 20 mg once 200 mg 12t0 16h
Thiazide dinretics

Chlorothiazide 250 to 500 mg once or twice 1,000 mg tto 12h

Chlorthalidone 12.5 to 25.0 mg once 100 mg 24to72h

Hydrochlorothi azide 25 mg once or twice 200 mg Hto 12h

Indaparnide 2.5 mg once Smg 36 h

Iletolazone 2.5 mg once 20 mg 12tc 24k
Potassium-sparing diuretics*®

Amilende Jmg once 20 mg 24 h

Spironolactone 12.5 te 25,0 mg once S0 mgt lte3h

Triamterene 30 to 75 mg twice 200 mg FtoSh
Seguentiad nephron blockades

Iletolazone 2.5 to 10.0 mg once plus loop diuretic Mra A

Hy drochlorothi azide 25 to 100 mg once or twice plus loop diuretic Mra A

Chlorothiazide {TV) 500 to 1,000 mg once plus loop diuretic MNia MiA

(Tang et al., 2013)

Digoxina

El tratamiento con digoxina se considera en pacientes con sintomatologia

persistente a pesar de recibir la terapia adecuada segun las guias médicas. Se puede afadir

a la digoxina en el régimen inicial en pacientes con sintomas severos que todavia no

responden a la terapia estandar. Ocasionalmente, se prescribe digoxina en pacientes con IC

y fibrilacion auricular pero los beta blogueadores son mas efectivos cuando se afiade a

estos digoxina para controlar la respuesta ventricular, particularmente durante el ejercicio.

Se debe evitar el uso de digoxina en pacientes con blogueo atrioventricular o sinusal a

menos que el paciente ya sea portador de un marcapasos.

La terapia con digoxina se inicia y se mantiene a una dosis de 0.125 a 0.25 mg al

dia. Arritmias cardiacas, problemas gastrointestinales como anorexia, nausea y vomito y
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problemas neuroldgicos (trastornos visuales, desorientacion y confusion) son los efectos
adversos principales que pueden presentarse con el uso de digoxina. Hay que tener
precaucion con el uso concomitante de farmacos como claritromicina, eritromicina,
amiodarona, itraconazol, verapamilo o quinidina ya que estos incrementan la
concentracion sérica de digoxina y por lo tanto, la probabilidad de toxicidad (Tang et al.,

2013).

Terapia anticoagulante

Los eventos cerebrovasculares embolicos estan asociados con la miocardiopatia
dilatada con FE < 35%, lesiones valvulares y fibrilacion auricular. Muchos expertos
recomiendan terapia anticoagulante en pacientes con falla cardiaca y FE < 35% y que no
tienen contraindicaciones para el uso de estos. Sin embargo, el uso de anticoagulantes es
controversial en pacientes sin fibrilacion auricular, codgulo documentado o enfermedad
valvular. Es por esto que es mas apropiado iniciar anticoagulacion con warfarina en
pacientes con documentacion de coagulo en el ventriculo izquierdo mediante
ecocardiograma, fibrilacién auricular o evento embdlico previo; y se recomienda el uso de
aspirina o clopidogrel en pacientes con enfermedad coronaria sin importar la fraccion de

eyeccion (Goldberg, 2010).

Bloqueadores de calcio

No se recomienda el uso de blogueadores de calcio como tratamiento de rutina en

pacientes con HFrEF.

Antiarritmicos
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Los antiarritmicos incluyendo la amiodarona no se recomiendan para la prevencion

primaria de muerte subita en pacientes con falla cardiaca.

Restriccion de fluidos

La restriccion de liquidos se realiza en gran parte mediante experiencia clinica.
Limitar la ingesta de liquidos a alrededor de 2L/d es usualmente adecuado para la mayoria
de pacientes hospitalizados y los que no son resistentes a los diuréticos o se encuentran
significativamente hiponatrémicos. Para manejar la hiponatremia que es relativamente
comun y de mal prondstico en pacientes con IC, es importante la restriccion de fluidos

(Tang et al., 2013).

Dispositivos intracardiacos

Se considera la colocacion de dispositivos intracardiacos para monitorear el ritmo y
frecuencia cardiaca y para corregir arritmias cuando se presentan, en pacientes con
disfuncion ventricular izquierda y FE < 30% Yy clase funcional NYHA I, 11 o 1ll y una
expectativa de vida mayor a 6 meses. Estudios cientificos demuestran que los pacientes
con clase funcional IV no se benefician de dispositivos intracardiacos y que los que mas se
benefician son los que tiene una clase funcional I1. Los dispositivos intracardiacos
disminuyen la probabilidad de muerte subita y la mortalidad.

La colocacion de un marcapasos bicameral mejora la calidad de vida y disminuye el
numero de hospitalizaciones en pacientes con IC y FE menor a 35%, QRS mayor a 120

msec y sintomas a pesar de terapia medica optima (Goldberg, 2010).
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Figura 4. Algoritmo para indicaciones de tratamiento con terapia de

resincronizacion cardiaca

Patient with cardiomyopathy on GDMT for >3 mo or on GDMT and >40 d after MI, or
with implantation of pacing or defibrillation device for special indications

LVEF =35%

Comorbidities and/or frailty
Evaluate general health status —»  limit survival with good —»
l functional capacity to <1y

[ Continue GDMT without
implanted device

Acceptable noncardiac health

|

Evaluate NYHA clinical status

|
I ;

NYHA class Il &
WX Ambulatory class IV
+ LVEF =35% « LVEF £35%
+ QRS 2150 ms « QRS 2150 ms
« LBBB pattern « LBBB pattern
'« Sinus rhythm « Sinus rhythm
« LVEF =35% « LVEF 535%
+ QRS 120-149 ms « QRS 120-149 ms
« LEBE pattern « LBBB pattern
|» Sinus rhythm |+ Sinus rhythm
« LVEF=35%
« QRS 2150 ms
+ Non-LBBE pattern
« Sinus rhythm
» LVEF =35%
« QRS 120-149 ms
« Non-LBBB pattern

Special CRT
Indications

«+ Anticipated to require
frequent ventricular
pacing (>40%)

« Atrial fibrillation, if
ventricular pacing is
required and rate
control will result in
near 100%
ventricular pacing
with CRT

Sinus rhvthm

CRT indica terapia de resincronizacion cardiaca; CRT-D, terapia con desfibrilador-resincronizador cardiaco;
GDMT, terapia médica basada en guias; ICD desfibrilador-cardiovertorimplantable; LBBB bloqueo de rama
izquierda; LVEF fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; MI infarto miocardico.

(Tang et al., 2013)

Tratamiento recibido por paciente

El paciente recibid tratamiento con oxigeno por bigotera a 2 L por minuto, dieta para

diabético, se controld su peso diariamente y se realiz6 medicion de glicemias preprandial y

postprandial durante los dos primeros dias, observandose valores en rangos normales por

lo que se suspendio el uso de insulina. El tratamiento farmacologico se realizo con IECA

(enalapril 5mg al dia) més beta bloqueador (carvedilol 6.5 mg al dia) y furosemida 40 mg

al dia con lo que se observé una disminucion total de 5.5kg durante su hospitalizacion. El

paciente tambien recibid aspirina 100 mg al dia. Paciente evolucion¢ favorablemente con
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la terapia recibida, presentando gastos urinarios negativos. Paciente fue dado de alta luego
de cuatro dias de hospitalizacion. Se realizaron control de examenes antes de su alta los

cuales se encontraban en parametros normales.

Recomendaciones al alta

Se recomienda lo siguiente luego del alta del paciente de la unidad de salud:

Iniciar la terapia basada en la guia si es que no se ha empezado antes

- Realizar la evaluacion de peso y medir la presion arterial posicion supina y de pie

- Valoracién de la funcion renal y electrolitos cuando sea apropiado

- Valoracién y manejo de comorbilidades

- Refuerzo de la educacién al paciente acerca de su condicion, acerca de su auto
cuidado, de planes de emergencia y necesidad de adherencia al tratamiento

- Programar una cita dentro de los primeros 7 a 14 dias luego del alta

- El paciente debe conocer que actividades debe realizar incluyendo rehabilitacion
cardiaca y que dieta debe seguir

- El médico tratante debe vigilar los problemas sicosociales, socioecondmicos y del

comportamiento que pueda presentar el paciente
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ANEXO A:

ESTE TRABAJO DE TITULACION SE COMPLEMENTA CON UNA
PRESENTACION INTERACTIVA DEL CASO DISCUTIDO. POR MEDIO DE
PREGUNTAS, IMAGENES Y MAPAS CONCEPTUALES QUE ABARCAN LA
PRESENTACION INTERACTIVA, SE REFORZARA LA INFORMACION
ADQUIRIDA MEDIANTE LA LECTURA DE ESTE DOCUMENTO.



