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CAPITmWODILO 2

Insuficiencia cardiaca

~ w Una de las enfermedades més importantes que debe

v tratar el médico es la insuficiencia cardiaca («fracaso

cardiaco»), que puede ser consecuencia de cualquier

afeccion cardiaca que reduzca la capacidad del co-

razon de bombear sangre. La causa sucle ser la dis-

minucion de la contractilidad del miocardio como

consecuencia de la disminucion del flujo sanguineo co-

ronario. No obstante, la insuficiencia también puede

deberse al dano de las valvulas cardiacas, a la presion externa sobre el corazon, la

deficiencia de vitamina B, la enfermedad del musculo cardiaco o cualquier otra

anomalia que convierta al corazon en una bomba hipoeficaz. En este capitulo co-

mentaremos principalmente la insuficiencia cardiaca provocada por la cardiopatia

isquémica resultante del bloqueo parcial de los vasos sanguineos coronarios. En el ca-
pitulo 23 hablaremos de la cardiopatia valvular y congénita.

Definicion de la insuficiencia cardiaca. El t¢rmino «insuficiencia cardiaca» significa,
simplemente, ¢l fracaso del corazon para bombear sangre suficiente para satisfacer
las necesidades del organismo.

Dinamica de la circulacion
en la insuficiencia cardiaca

Efectos agudos de la insuficiencia cardiaca moderada

Si el corazon sufre subitamente un dano importante, como, por ejemplo, en un infar-
to de miocardio, la capacidad de bomba del corazon se deprime inmediatamente. En
consecuencia, se producen dos efectos principales: 1) la disminucion del gasto car-
diaco y 2) el estancamiento de la sangre en las venas, con lo que aumenta la presion
venosd.

Los cambios progresivos de la eficacia de la funcion de bomba cardiaca en distin-
tos tiempos tras un infarto agudo de miocardio se muestran grificamente en la figu-
ra 22-1. En la parte superior de la curva de esta figura se muestra una curva de gas-
1o cardiaco normal. El punto A de esta curva es ¢l punto de apertura normal, en el
que se demuestra que ¢l gasto cardiaco normal en reposo es de S Vmin y que la pre-
sion en la auricula derecha es de 0 mm Heg.

Inmediatamente después de que se dane ¢l corazon la curva de gasto cardiaco
disminuye mucho. cayendo hasta la curva mas baja de la parte inferior del grifico.
En p()C(;,\ segundos s¢ establece un nuevo estado circu!zuuriu en ¢l punto By no
en el punto A, que muestra que ¢l gasto cardiaco hi'l'Cilldn hasta 2 Vmin, unas dos
quintas partes de o normal, mientras que la presion en la auricula derecha ha
aumentado hasta +4 mm Hg porque la sangre venosa que vuelve al corazon desde
todo el organismo se remansa en la auricula derecha. Esta disminucion del gasto car-
diaco atn es suficiente para mantener la vida quizas durante algunas horas, pero es
probable que se produzca un desvanecimiento. Por 'l'urlunn.vcsln ctapa aguda dura
habitualmente solo unos segundos porque los reflejos nerviosos simpaticos se ac-
tivan inmediatamente y compensan, en gran parte, ¢l corazon danado como se
expone a continuacion.
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Cambios progresivos de la curva de gasto cardiaco después del
ntarto agudo de miocardio. Tanto el gasto cardiaco como la pre-
sion en la auricula derecha cambian progresivamente desde el
punto A al punto D (representado por la linea negra) en segun-
dos. minutos, dias 0 semanas

Compensacion de la insuficiencia cardiaca aguda por los re-
flejos nerviosos simpaticos. Cuando el gasto cardiaco cae
aniveles precariamente bajos se activan inmediatamente
muchos de los reflejos circulatorios que se comentan en el
capitulo 18. EI mds conocido de ellos es el reflejo de ba-
rorreceptores, que se activa al disminuir la presion arte-
rial. Es probable que el reflejo de quimiorreceptores, la
respuesta isquémica del sistema nervioso central ¢ incluso
os reflejos que se originan en el corazon danado también
contribuyen a la activacion del sistema nervioso simpatico.
Pero. sean cuales sean, los reflejos simpdticos se estimu-
lan con fuerza en pocos segundos y las senales nerviosas
parasimpdticas que se dirigen al corazon se inhiben reci-
procamente al mismo tiempo.

La estimulacion simpitica potente tiene dos efectos
importantes sobre la circulacion: en primer lugar, sobre ¢l
Propio corazén y en segundo lugar, sobre la vasculatu-
" periférica. Si toda la musculatura ventricular sufre
undano difuso pero adn es funcionante, la estimulacion
Umpdtica refuerza esta musculatura danada. Si parte
‘eI misculo no es funcionante y parte aun es normal, ¢l
“usculo normal es fuertemente estimulado por la estimu-
S0 simpitica, que de este modo compensa parcial-
“te al misculo no funcionante. Es decir, el corazon, de
‘1 otra forma, se convierte en una bomba mas potente.
' ¢lecto también se demuestra en la figura 22-1.en la que
demuestra que después de la compensacion simpati-
¢ produce una elevacion hasta el doble de la disminu-

importante de la curva de gasto cardiaco.
L4 estimulacion simpatica también aumenta ¢l retorno
9% porque aumenta el tono de la mayoria de los va-
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sos sanguineos de la circulacion, en especial de las venas,
elevando la presion media del llenado sistémico hasta 12-
14 mm Hg, casi un 100% por encima de lo normal. Como se
comenta en el capitulo 20. este aumento de la presion de lle-
nado aumenta mucho la tendencia de la sangre a fluir desde
las venas hasta el corazon. por lo que el corazon danado se
ve cebado con mas sangre de entrada de lo habitual v la pre-
sion en la auricula derecha aumenta ain mas. lo que ayuda
al coraz6n a bombear cantidades de sangre ain mavores. Es
decir.en la figura 22-1 en el punto C se refleja el nuevo esta-
do circulatorio. en el que se demuestra un gasto cardiaco de
4.2 Umin y una presion en la auricula derecha de 5 mm Heg.

Los reflejos simpiticos se desarrollan al maximo en
30 segundos. por lo que la persona que ha tenido un ataque
cardiaco moderado stbito podria no apreciar nada mas
que un dolor toracico y algunos segundos de desvaneci-
miento. Poco después. el gasto cardiaco puede volver al
nivel adecuado. con ayuda de las compensaciones reflejas
simpdticas. para mantener a la persona si se mantiene
quieta, aunque el dolor podria persistir.

Fase cronica de la insuficiencia:
la retencion hidrica contribuye
a compensar el gasto cardiaco

Después de los primeros minutos de un ataque cardiaco
agudo comienza una fase semicronica y prolongada que
se caracteriza principalmente por dos sucesos: 1) la reten-
cion hidrica en los rifones v 2) grados variables de recu-
peracion del corazén en un periodo de semanas 0 meses,
como se muestra en la linea de color verde claro en la fi-
gura 22-1:en el capitulo 21 también se habla de este tema.

La retencion hidrica renal y el aumento

del volumen de sangre duran horas o dias

La disminucién del gasto cardiaco tiene un efecto profun-
do sobre la funcién renal, provocando incluso la anuria
cuando el gasto cardiaco cae hasta la mitad o los dos tercios
de lo normal. En general. la produccion de orina se mantiene
por debajo de lo normal mientras que el gasto cardiaco v la
presion arterial siguen siendo significativamente menores
de lo normal y la produccion de orina habitualmente no
vuelve totalmente a la normalidad después de un ataque
cardiaco agudo hasta que el gasto cardiaco y la presion ar-
terial aumentan hasta la normalidad. o casi.

La retencion hidrica moderada en la insuficiencia cardiaca
puede ser beneficiosa. Muchos cardiologos consideraban
antes que la retencion hidrica tiene siempre un efecto per-
judicial en la insuficiencia cardiaca, pero ahora sabemos
que el aumento moderado del liquido corporal y del volu-
men de sangre es un factor importante para compensar la dis-
minucion de la capacidad de bomba del corazon al aumen-
tar el retorno venoso. El aumento del volumen de sangre
aumenta a su vez el retorno venoso de dos formas: prime-
ro, aumenta la presion media del llenado sistémico, lo que
aumenta a su vez el gradiente de presion para provocar el
flujo de sangre venosa hacia el corazon. En segundo lugar,
distiende las venas, lo que reduce la resistencia venosa y
permite un flujo de sangre aun mayor hacia el corazon.

Si el corazon no esta muy danado, este aumento del re-
torno venoso compensa totalmente ¢l descenso de la ca-
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pacidad de bomba del corazon. tanto que ¢l aumento del
retorno venoso consigue que el gasto cardiaco sea total-
mente normal mientras la persona se mantiene en reposo,
incluso cuando se reduce la capacidad de bomba del cora-
z0n hasta tan solo el 40%-50% de lo normal.

Cuando la capacidad de bomba del corazon se reduce
aun mas, ¢l flujo sanguineo hacia los rifones llega a ser de-
masiado bajo para que los rifones excreten suficiente sal v
agua para igualar la ingestion. Por tanto, la retencion hidri-
ca comienza y continda indefinidamente, a menos que se
usen procedimientos terapéuticos mayores para cvitarlo.
Ademas. como el corazdn va estd bombeando en su capaci-
dad mixima de bombeo, el exceso de liquido ya no tiene el
efecto favorable sobre la circulacion, sino que se desarrolla un
edema importante en todo ¢l cuerpo, lo que puede tener
un efecto muy perjudicial en simismo y provocar la muerte.

Efectos negativos de la retencion hidrica excesiva en la insu-
ficiencia cardiaca grave. A difcrencia de los efectos favo-
rables que tiene la retencion hidrica moderada sobre la
insuficiencia cardiaca. en la insuficiencia grave el exceso im-
portante de liquido tiene consecuencias fisiologicas graves,
como son el sobreestiramiento del corazon, lo que lo debili-
ta aun mas. la filtracion de liquido hacia los pulmones, pro-
vocando edema de pulmon v la consiguiente desoxigena-
cion de la sangre y el desarrollo de un edema extenso en la
mavor parte del cuerpo. Estos efectos negativos del exceso
de liquido se comentan mis adelante en este capitulo.

Recuperacion del miocardio tras un infarto
de miocardio
Después de que el corazén sufra un dano sdbito como con-
secuencia del infarto de miocardio comienzan inmediata-
mente los procesos de reparacion del organismo para res-
taurar la funcion cardiaca normal. Por ejemplo, un nuevo
aporte de sangre colateral comienza a penetrar en las por-
ciones periféricas de la zona infartada del corazon, provo-
cando que gran parte del musculo cardiaco de las zonas Ii-
mite vuelvan a estar funcionantes. Asimismo, la porcion no
danada de la musculatura del corazén se hipertrofia, anu-
Jlando de esta forma gran parte del daio cardiaco.

El grado de recuperacion depende del tipo de dano cardiaco
v varia desde ninguna recuperacion hasta la recuperacion
casi completa. Después de un infarto agudo de miocardio el
corazon se recupera con rapidez durante los primeros dias
y semanas v alcanza la mayor parte de su estado final de re-
'cupcruci()n en 5-7 semanas, aunque puede continuar duran-
te meses un grado leve de recuperacion adicional.

Curva de gasto cardiaco después de la recuperacion parcial.
En la fieura 22-1 sc muestra la funcion de un corazon recu-
pcmdo}mrcialmcnlc una semana después del infarto agudo
de miocardio. En este momento el organismo ha reteni-
do va una cantidad considerable de liquido y también ha
aumentado mucho la tendencia del retorno venoso: por
tanto, la presion en la auricula derecha se ha elevado atin
mis v. en consecuencia, el estado de la circulacion ha cam-
biado ahora desde el punto C al punto D, donde se muestra
un easto cardiaco normal de 5 Vmin pero con una presion en
uur]‘culu derecha que ha aumentado hasta los 6 mm Hg.
Como el gasto cardiaco ha vuelto a la normalidad. la ¢li-
minacion renal de liquido tambicn vuelve a la normalidad

La circulacion

4s liquido, excepto que la retencion de
lo continta mantentendo un
Por tanto, la persona tiene
lar esencialmente normal,

n la auricula derecha re-

y va no se retiene m ‘
liguido que ya se ha producic
exceso moderado de liquido.
ahora una dindmica curdi(n\'a-ly:u
excepto por la clevada presion en fa aurictis e
presentada en ¢l punto D de esta figura, stempre que se
mantiene en reposo.

Si ¢l corazon se recupera ¢l gnil ‘
se ha retenido un volumen adecuado de liquido, la esti-
mulacion simpdtica va disminu_vcnglu gradualmente ha.s,ta
la normalidad por las razones siguientes: la recuperacion
parcial del corazon cleva la curva de gasto .curdmcu igual
a estimulacion simpdtica. Por tanto,
a. aunque sca poco, desapare-

) un grado significativo y si

que puede hacerlo 1
como ¢l corazon se recuper ( :
cen gradualmente la frecuencia rapida. la piel fria y la pa-
lidez consecuencia de la estimulacion simpatica cn la cta-
pa aguda de la insuficiencia cardiaca.

Resumen de los cambios que aparecen
tras una insuficiencia cardiaca aguda:
«insuficiencia cardiaca compensada»

Para resumir los acontecimientos que se comentan en las
secciones anteriores sobre la dindmica de los cambios
circulatorios tras un ataque cardiaco moderado agudo,
podemos dividir las etapas en: 1) efecto instantidnco del
dano cardiaco; 2) compensacion por el sistema nervioso
simpitico, que se produce principalmente en los primeros
30 segundos a 1 minuto, y 3) las compensaciones cronicas
que son consecuencia de la recuperacion cardiaca parcial
y de la retencion renal de liquido. Todos estos cambios se
muestran graficamente en la linea negra de la figura 22-1.
La progresion de esta curva muestra la situacion normal
de la circulacion (punto A). la situacion unos segundos
después del ataque cardiaco. pero antes de que se havan
activado los reflejos simpiticos (punto B). el aumento del
gasto cardiaco hacia la normalidad. provocado por la esti-
mulacion simpatica (punto C), v el retorno final del gasto
cardiaco casi exactamente a la normalidad después de va-
rios dias 0 semanas de recuperacion cardiaca parcial y re-
tencion hidrica (punto D). Esta situacion final se denomi-
na insuficiencia cardiaca compensada.

Insuficiencia cardiaca compensada. Obsérvese en la figu-
ra 22-1 que la capacidad maxima de bomba del corazon
recuperado parcialmente, representada en la meseta de la
linca de color verde claro, aun esta descendida hasta me-
nos de la mitad de lo normal. lo que demuestra que ¢l
aumento de presion en la auricula derecha mantiene
¢l gasto cardiaco en un nivel normal. a pesar de que con-
tinda la debilidad del corazon. Por tanto. muchas perso-
nas, en especial de la tereera edad, tienen un gasto cardia-
CO ¢n reposo normal, pero con una clc\‘;;ci(m leve o
moderada de la presion en la auricula derecha debida a
los distintos grados de «insuficiencia cardiaca compensada».
Es posible que estas personas no sepan que tienen un
dano cardiaco porque ¢l dano se ha ido produciendo
poco a poco y la compensacion se ha desarrollado simul-
tincamente a medida que avanzan las ctapas de lesion.
Cuando una persona tiene una insuficiencia cardiaca
compensada, cualquier intento de realizar el ¢jercicio inten-
s0 habitualmente provoca la reaparicion inmediata de 10s
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(ntomas de insuficiencia curQiuc:l aguda porque el corazon
no puede ;u.uncnl‘.u' su c.upu_u.dud de bombeo hasta los valo-
(s necesarios p;n';l‘cl ejercicio. Por lu.nlo. se dice que la re-
werva cardiaca csta reducida en la insuficiencia cardiaca
compensada. ste concepto de reserva cardiaca se comenta
con mas detalle mds adelante, en este mismo capitulo.

pinamica de la insuficiencia cardiaca
intensa: insuficiencia cardiaca
descompensada

§i ¢l corazon sufre un dano importante no puede compen-
«ar la funcion hasta lograr, por mecanismos reflejos ner-
\iosos simpiticos 0 mediante la retencion hidrica, un gasto
cardiaco normal al tener un debilitamiento excesivo de la
funcion de bomba. En consceuencia, el gasto cardiaco no
pucdc aumentar lo suficiente como para que los rinones
exereten cantidades normales de liquido. Por tanto, contintia
reteniéndose liquido, la persona va desarrollando cada vez
mis edema v este estado finalmente conducird a la muerte;
¢s l0 que se conoce como insuficiencia cardiaca descom-
pensada. Es decir, la causa principal de insuficiencia cardi-
aca descompensada es la insuficiencia del corazon para
hombear sangre suficiente para que los rinones excreten
diariamente las cantidades necesarias de liquido.

Andlisis grafico de la insuficiencia cardiaca descompensada.
Fn la figura 22-2 se muestra un gasto cardiaco muy dis-
minuido en distintos tiempos (puntos A a F) despucs de
que el corazon se haya debilitado mucho. El punto A
de esta curva representa la situacion aproximada de la cir-
culacion antes de que se produzea cualquier compensa-
ciony el punto B.el estado unos minutos después de que se
hava compensado la estimulacion simpatica al maximo
posible pero antes de que haya comenzado la retencion
hidrica. En este momento, el gasto cardiaco ha aumentado
a4 I'min v la presion en la auricula derecha ha aumenta-
doa 5 mm Hg. La persona parece estar en una situacion
razonablemente buena, pero este estado no se mantendra
estable porque el gasto cardiaco no ha aumentado lo sufi-

Nivel critico del gasto cardiaco
para un equilibrio hidrico normal
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Figura 22-2

“Nso muy importante del gasto cardiaco que m(hca_ una car-
Pata descompensada. La retencion hidrica progresiva eleva
on en la auricula derecha en dias y el gasto cardiaco evo-

i del punto A al punto F, hasta que se produce la muerte
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ciente para provocar la excrecion de liquido adecuada por
via renal. Por tanto, la retencion hidrica contintia y final-
mente puede ser la causa de la muerte. Estos sucesos pue-
den explicarse cuantitativamente de la siguiente forma.

Obsérvese la linea recta de la figura 22-2, con un gasto
cardiaco de 5 l/min. Este es aproximadamente el nivel cri-
tico de gasto cardiaco necesario en el adulto normal para que
los rinones reestablezean el balance hidrico normal. ¢s de-
cir, para que la eliminacion de sal y agua sea tan grande
como la ingestion de ambas. Con cualquier gasto cardiaco
menor de este nivel entran en juego todos los mecanismos
de retencion de liquido que se comentan en la seccion an-
terior y el volumen de liquido del cuerpo aumenta progre-
sivamente. Y, debido a este aumento progresivo del volu-
men de liquido, continda aumentando la presion media
del llenado sistémico de la circulacion, lo que obliga al
paso progresivo de mayores cantidades de sangre desde
las venas periféricas hacia la auricula derecha, con lo que
aumenta la presion en esta ultima. Después de 1 dia la si-
tuacion de la circulacion cambia en la figura 22-2 desde ¢l
punto B al punto C, clevandose la presion en la auricula
derecha hasta 7 mm Hg y ¢l gasto cardiaco hasta 4.2 /min.
Obsérvese que ¢l gasto cardiaco atin no es suficiente para
que la eliminacion renal de liquido sea normal: por tanto,
continta reteniéndose liquido. Después de otro dia. la pre-
sion en la auricula derecha aumenta hasta 9 mm Hg y la si-
tuacion circulatoria es la reflejada en el punto D. El gasto
cardiaco aun no es suficiente para establecer el balance hi-
drico normal.

Después de algunos dias mas de retencion hidrica. la
presion en la auricula derecha ha aumentado atin mas pero
ahora la funcion cardiaca comienza a disminuir a un nivel in-
ferior. Este descenso esta provocado por el sobreestira-
miento del corazon, el edema del musculo cardiaco v otros
factores que disminuyen el rendimiento del bombeo del
corazon. Ahora estd claro que una retencion de liquido
mayor serd mds perjudicial que beneficiosa para la circula-
cion. Sin embargo, ¢l gasto cardiaco ain no ¢s suficiente
para recuperar la funcion renal normal. por lo que la reten-
¢ion hidrica no solo contintia, sino que tambicn se acelera por
¢l gasto cardiaco insuficiente (y ¢l descenso de la presion
arterial que tambicn se produce). En consecuencia, en po-
cos dias ¢l estado de la circulacion ha alcanzado ¢l punto F
de la curva, con un gasto cardiaco menor ahora de 2.5 /'min
y con una presion en la auricula derecha de 16 mm Hg.
Este estado es incompatible con la vida, o puede legar a
serlo, y el paciente fallece. Este estado de insuficiencia car-
diaca en el que la insuficiencia continiia empeorando se
denomina insuficiencia cardiaca descompensada.

Es decir, en este andlisis puede verse que el gasto car-
diaco (y la presion arterial) no pueden aumentar hasta el
nivel critico necesario para que se consiga una funcion re-
nal normal, dando lugar a la retencion progresiva de una
cantidad de liquido cada vez mayor que, a su vez, eleva de
forma progresiva la presion media del Henado sistémico y
cleva progresivamente la presion en la auricula derecha
hasta que, finalmente, ¢l corazon se sobreestira o esti tan
edematoso que no puede bombear ni siquicra cantidades
moderadas de sangre y. por tanto, fracasa por completo.
Clinicamente, esta descompensacion grave se detecta
principalmente por el edema progresivo, en especial ¢l
edema de pulmén con crepitantes burbujeantes en los



24D
0g Unidad IV

pulmones y disnea (hambre de aire). Todos los médicos
\.'ll\canuc la muerte se produce rapidamente cuando no
s¢ aplica el tratamiento apropiado en esta situacion.

Tratamiento de la descompensacion. Il proceso de des-
compensacion puede interrumpirse: 1) si se refuerza el co-
razon de cualquier forma, en especial administrando un
farmaco cardiotonico, como digiral, para que se refuerce
lo suficiente para bombear las cantidades de sangre nece-
sarias para que los rinones funcionen de nuevo con nor-
malidad. o 2) si se administran farmacos diuréticos que
aumenten la excrecion renal mientras, al mismo tiempo, se
reduce la ingestion de agua v sal, con lo que se logra ¢l
equilibrio entre ingestion v eliminacion de liquidos a pesar
de la disminucion del gasto cardiaco.

Ambos mctodos interrumpen ¢l proceso de descom-
pensacion al restablecer el balance hidrico normal, para
que al menos abandone el organismo tanto liquido como
entre en ¢l

Mecanismo de accion de los farmacos cardiotonicos como
digital. Los farmacos cardiotonicos, como digital, tienen
poco efecto sobre la fuerza contréctil del musculo cardia-
co cuando se administran a una persona con el corazon
sano. Pero cuando se administran a personas con insufi-
ciencia cardiaca cronica a veces aumentan la fuerza del
miocardio insuficiente hasta en el 50%-100%. Por tanto,
constituyen uno de los pilares principales del tratamiento
en la insuficiencia cardiaca cronica.

Digital v otros glucosidos cardiotonicos refuerzan la
contraccion cardiaca al aumentar la cantidad de iones cal-
cio en las fibras musculares. En ¢l misculo cardiaco insu-
ficiente ¢l reticulo sarcoplasmico no puede acumular can-
tidades normales de calcio y, por tanto, no pucde liberar
jones calcio suficientes en el compartimento sin liquido
de las fibras musculares para provocar la contraccion
muscular completa. Uno de los efectos que tiene la digital
consiste en deprimir la bomba de calcio de la membrana ce-
lular de las fibras musculares cardiacas. Esta bomba ex-
pulsa los iones calcio fuera del musculo pero ¢l corazon
insuficiente necesita calcio extra para aumentar la fuerza
contrictil, por lo que es beneficioso disminuir el mecanis-
mo de la bomba de calcio en una cuantia moderada utili-
zando digital. lo que permite aumentar ligeramente la
concentracion intracelular de calcio en la fibra muscular.

Insuficiencia cardiaca
izquierda unilateral

Hasta este momento, en este capitulo hemos considerado
la insuficiencia cardiaca como un todo, a pesar de que en
un gran numero de pacientes predomina la insu.licicnciu
izquicrda sobre la insuficiencia derecha, en _cspccml en los
que tienen insuficiencia cardiaca aguda. mientras que ¢n
ados fracasa ¢l corazon derecho sin que se pro-
duzca una insuficiencia significativa del lado izquicrdo.
Por tanto, vamos a comentar especialmente las caracteris-
ticas especiales de la insuficiencia cardiaca unilateral.
Cuando fracasa ¢l lado izquicrdo del corazon sin insu-
ficiencia concomitante del lado derecho. la sangre conti-
ntia bombedndose hacia los pulmones con el vigor habi-

casos aisl
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tual del corazon derecho. mientras quc'c‘!'ct')lru‘z'm? iz-
quierdo no la bombea “d""‘,"_'d“,'"c,""T'“I“'[ﬁ"' e U\‘lcn-or
de los pulmones a la circulacion s‘ls(cnnf;l.. '_n c:)-r:::cucn-
cia. la presion de llenado /mIn’unmr e (.m, uu,n ‘Ld .‘po.“]r.-
que se desplazan grandes volumenes fl“ sangre : esde la
circulacion sistémica hacia la circulacion pulmon.xr.-

A medida que aumenta el mlqr'ncn d‘c sangre c.n' los
pulmones, también lo hace la presion capilar pulmonar y
si el aumento llega a niveles por encima de un v;ll’o.r apro-
ximadamente iulml a la presion cul(ndu_l oxmotfczl del
oo a los 28 mm Hg. el liquido comienza a
a ¢l exterior de los capilares ¢n los espacios
alvéolos pulmonares, con el consi-

plasma, en t
filtrarse haci
intersticiales y los
puicnte edema de pulmon. .
" Es decir. entre los problemas mas importantes d; la in-
juierda destacan la congestion vas-
sn. En la insuficiencia
pulmén se produce

suficiencia cardiaca izg
cular pulmonar y ¢l edema de pulme
cardiaca izquierda aguda ¢l edema de
con tanta rapidez que puede provocar la muerte por aho-
eamiento en 20-30 minutos, como analizaremos comple-
tamente més adelante en este mismo capitulo.

Insuficiencia cardiaca
de bajo gasto: shock cardiégeno

En muchos casos, después de un ataque cardiaco agudo, y
a menudo después de periodos prolongados de un dete-
rioro cardiaco lentamente progresivo, el corazon se vuel-
ve incapaz de bombear ni siquiera una cantidad minima
del flujo sanguineo necesario para mantener vivo el orga-
nismo, por lo que todos los tejidos del organismo comien-
zan a sufrir e incluso a deteriorarse, llevando a la muerte
en horas o dias. El cuadro es el de un shock circulato-
rio. como se explica en el capitulo 24, ¢ incluso el aparato
cardiovascular sufre de la falta de nutricion y, ademas, se
deteriora (junto al resto del organismo), con lo que se
acelera la muerte. Este sindrome de shock circulatorio
provocado por la funcién inadecuada de bomba cardiaca
se denomina shock cardiogeno o simplemente shock car-
diaco. Una vez que se desarrolla el shock cardiogeno, la
tasa de supervivencia es menor del 15%.

Circulo vicioso del deterioro cardiaco en el shock cardidgeno.
En ¢l comentario sobre el shock circulatorio del capitulo
24 se destaca la tendencia del corazon a sufrir un dano
progresivo cuando se reduce su aporte sanguineo corona-
rio durante ¢l shock, es decir, la presion arterial baja que
se pru‘ducc durante ¢l shock disminuye aun mds el aporte
sanguineo coronario y ¢l corazon se debilita aun mas.
lo que hace que la presion arterial disminuya ain mds, lo
que, a su vez, empeora aun mas ¢l shock: en resumen, ¢l
proceso se convierte finalmente en un circulo vicioso de
deterioro cardiaco. En el shock cardiogeno provocado por
el infarto de miocardio este problema se complica muchi-
simo por el bloqueo coronario ya existente. Por ejemplo.
en un corazon sano la presion arterial se debe reducir ha-
bitualmente por debajo de 1os 45 mm Hg antes de que se es-
tablezca el deterioro cardiaco. No obstante, en un corazon
que ya tiene un vaso coronario mayor blogueado ¢l de-
terioro se establece cuando la presion en las arterias coro-
narias desciende por debajo de 80-90 mm Hg. En otras
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p‘.lldhm\ un dcsc«:nsn._;lunquc Sed pequeno, de la presion
arterial puede potenciar ¢l circulo vicioso del deterioro
cardiaco, mouvo por cll cual es extremadamente importan-
(e prey enir la hlpulcl_mon. ni siquicra por cortos espacios de
{iempo. en el tratamiento del infarto de miocardio,

Fisiologia del tratamiento. El paciente a menudo fallece
por un shock cardiogeno antes de que los distintos proce-
<OS mmpcns;@nrc\ pucdan devolver el gasto cardiaco (via
presion arterial) a lps valores del mantenimiento vital,
por tanto, ¢l tratamiento de esta situacion es uno de los
Pwhlcmus mas importantes del tratamicnto de los ala-
ques cardiacos agudos.

La administracion inmediata de digital se usa para re-
forzar el corazon si el musculo ventricular muestra signos
de deterioro. Asimismo, se utiliza la infusion de sangre to-
(al. plasma o un farmaco hipertensor para m;mlc&ncr la
presion arterial. Si la presion arterial puede elevarse lo
wticiente, ¢l flujo sanguineo coronario también aumenta-
ra para prevenir el circulo vicioso del deterioro, lo que
nos da ¢l tiempo suficiente para que los mecanismos com-
pensadores adecuados del sistema circulatorio corrijan el
vhock.

Se ha temido también éxito salvando la vida de los pa-
cientes con shock cardiogeno utilizando uno de los dos
procedimientos siguientes: 1) la extraccion quirirgica del
coagulo en la arteria coronaria, combinado a menudo con
¢l injerto de derivacion coronaria, o 2) el cateterismo de
la arteria coronaria bloqueada con la infusion de estrepro-
cinasa o enzimas activadoras del plasminégeno tisular que
disuelven el coagulo. En ocasiones. los resultados son in-
creibles cuando se instituye uno de estos procedimientos
¢n la primera hora del shock cardiogeno. pero los benefi-
clos son escasos o nulos después de 3 horas.

Presion aortica media
— Presion capilar

- Presion en la auricula derecha

100
80
60 -

404 13 mm Hg

Presion (mm Hg)

20

0 T 1
Normal 1/2 del normal Cero
Gasto cardiaco

Figura 22-3

Cambios progresivos de la presion aortica media, de la presion
capilar en el tejido periférico y de la presion en la auricula dere-

cha a medida que el gasto cardiaco disminuye de la normalidad
a cero
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Edema en los pacientes
con insuficiencia cardiaca

Incapacidad de la insuficiencia cardiaca aguda para provo-
car edema periférico. | a insuficiencia cardiaca izquierda
aguda provoca una congestion increible y rapida de los
pulmones con desarrollo de edema de pulmon ¢ incluso la
muerte ¢n minutos u horas.

No obstante, las insuficiencias cardiacas izquierda y de-
recha son muy lentas, provocando el edema periférico. Para
explicar esta diferencia podemos estudiar la figura 22-3.
Cuando fracasa la bomba de un corazén previamente sano
la presion en la aorta disminuye y aumenta la presion en la
auricula derecha. A medida que el gasto cardiaco se acerca
a cero ambas presiones se acercan entre si con un valor de
cquilibrio en torno a los 13 mm Hg y la presion capilar
tambi¢n desciende desde un valor normal de 17 mm Hg
hasta una nueva presion en equilibrio de 13 mm Hg. Es de-
cir.la insuficiencia cardiaca aguda grave a menudo provoca
un descenso de la presion capilar periférica, no su aumento,
por lo que en los experimentos realizados con animales, y
también en el ser humano, se demuestra que la insuficiencia
cardiaca aguda casi nunca provoca el desarrollo inmediato
de edema periférico.

Retencion hidrica a largo plazo
por los rinones: la causa de edema periférico
en la insuficiencia cardiaca persistente
El edema periférico comienza después del primer dia de
insuficiencia cardiaca global o de insuficiencia cardiaca
ventricular derecha, principalmente por la retencion de li-
quido en los rinones. La retencion de liquido aumenta la
presion media del llenado sistémico, con lo que aumenta
la tendencia de la sangre a volver hacia el corazon, ele-
vando. a su vez. la presion en la auricula derecha a un va-
lor ain mayor y devolviendo la presion arterial hacia la
normalidad. Por tanto, la presion capilar se incrementa
notablemente, provocando la pérdida de liquido hacia los
tejidos y el desarrollo de un edema importante.

Hay tres causas conocidas que disminuyen la ¢limina-
cion renal de orina durante la insuficiencia cardiaca, to-
das ellas igualmente importantes pero por distintas vias.
1. Descenso de la filtracion glomerular. E1 descenso del

gasto cardiaco tiende a reducir la presion glomerular

de los rinones porque disminuve la presion arterial y

por la intensa constriccion simpatica de las arteriolas

aferentes del rinon. En consecuencia, la tasa de
filtracion glomerular es menor de lo normal. excepto
en los grados mas leves de la insuficiencia cardiaca.

A partir de lo comentado sobre la funcion renal en los

capitulos 26 a 29, sabemos que la produccion de orina

puede disminuir mucho cuando disminuye la filtracion
glomerular, aunque sea poco. Cuando el gasto cardiaco
desciende a la mitad de lo normal se puede alcanzar
una anuria casi completa.

2. Activacion del sistema renina-angiotensina y aumento
de la reabsorcion de agua y sal en los tubulos renales.
La disminucion del flujo sanguineo hacia los rinones
provoca un aumento importante de la secrecion de
renina por los riones que, a su vez, provoca la
formacion de angiotensina, como se describe en ¢l
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capitulo 19, La angiotensina ticne un efecto directo
sobre las artenolas de los ninones, disminuyendo
tambicn el flujo sanguineo a traves de los Hifones v
dismimuyendo de esta forma la presion en los '
capilares que rodean los tabulos renales, favoreciendo
un gran aumento de la reabsorcion de agua v sal
desde los tubulos. Por tanto, la pérdida de agua y sal
hacia la onma disminuye mucho y se acumulan
prandes cantidades de sal'y agua en la sangre v los
liquidos intersticiales de todo el organismo. -

3. Aumento de la seerecion de aldosterona. [n la [ase
cronica de la insuficiencia cardiaca se segregan grandes
cantidades de aldosterona desde la corteza suprarrenal
como consecuencia, principalmente, del efecto de la
anglotensina para estimular la secrecion de aldosterona
por la corteza suprarrenal, aunque parte del aumento
de la seerecion de aldosterona es consecuencia del
aumento de potasio plasmatico. El exceso de potasio es
uno de los estimulos mas potentes conocidos para la
secrecion de aldosterona y la concentracion de potasio
aumenta en respuesta a la disminucion de la funcion
renal en lainsuficiencia cardiaca,

Elaumento de aldosterona también aumenta la
reabsorcion de sodio desde los tibulos renales, lo
cual, a su vez, provoca el aumento secundario de la
reabsorcion de agua, por dos razones: en primer lugar,
a medida que se reabsorbe el sodio se reduce la
presion osmotica de los tubulos, pero aumenta
la presion osmotica de los liquidos intersticiales
renales: estos cambios favorecen la dsmosis de agua
hacia la sangre. En segundo lugar, ¢l sodio absorbido
v los aniones que lo acompanan, principalmente los
iones cloruro, aumentan la concentracion osmotica
del liquido extracelular en cualquier lugar del
organismo, provocando la secrecion de hormona
antidiurética por el sistema hipotilamo-hipolisis
posterior (como se comenta en ¢l capitulo 29). La
hormona antidiurética favorece entonces un aumento
aun mayor de la reabsorcion tubular de agua.

Funcidn del factor natriurético auricular para retardar el ini-
cio de la descompensacion cardiaca. Ll facior natriurético
auricular (ANF) ¢s una hormona liberada por las paredes de
las auriculas cardiacas cuando se estiran. Como la insufi-
ciencia cardiaca casi sSiempre provoca un aumento excesivo
de la presion en ambas auriculas, lo que estira sus paredes,
las concentraciones circulantes de ANF en sangre aumentan
entre cinco y diez veees en la insuficiencia cardiaca grave,
A su vez, el ANF tiene un efecto directo sobre los rinones,
aumentando en gran medida su excrecion de sal y agua v,
por tanto, tiene una funcion natural que previene los sinto-
mas extremos de congestion en la insuficiencia cardiaca.
1os electos renales del ANF se comentan en el capitulo 29.

Edema agudo de pulmoén en la insuficiencia
cardiaca terminal: otro circulo vicioso mortal
Una causa frecuente de muerte en la insuficiencia car-
diaca es ¢l edema agudo de pulmon que se produce ¢n
pacientes que tienen una insuficiencia cardiaca cronica
desde hace mucho tiempo. Cuando esto sucede en una
persona sin dano cardiaco nuevo, ¢l dano suele manifes-
tarse durante una sobrecarga temporal del corazon, como

La circulacion

sisodio de cjercicio intenso, una expe-
: luso un restriado mienso. El ede-
¢ ser consecuencia del siguien-
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Mavor relorno venoso y asi sucesivamente.

Es decir. se ha establecido un circulo vicioso.

Una vez que este circulo vicioso ha continuado mas
alla de un punto critico, continuard hasta la muerte del
paciente, a menos que se tomen medidas terapcuticas he-
roicas en minutos. Entre estas medidas terapcuticas que
pucden revertir el proceso y salvar la vida del paciente se
pucden citar las siguientes:

1. Poner torniquetes en ambos brazos y piernas para
secuestrar la mayor cantidad posible de sangre en las
venas v, por tanto, disminuir el trabajo del lado
izquierdo del corazon.

2. Sangrar al paciente.

3. Administrar un diurético de accion rapida, como
furosemida, para provocar una pérdida rapida de
liquido del organismo.

4. Administrar oxigeno puro para invertir la
desaturacion de oxigeno en sangre, ¢l deterioro del
corazon y la vasodilatacion periférica.

. Administrar al paciente un farmaco cardiotonico de
accion rapida, como digital, para reforzar el corazon.
Este circulo vicioso de edema agudo de pulmon

puede evolucionar con tanta rapidez que la muerte

se produce en 20 minutos o 1 hora. Por tanto, cualquier

procedimiento que quiera tener éxito debe instituirse

inmediatamente.

n

Reserva cardiaca

El lmrccnlqjc maximo que el gasto cardiaco pucde aumen-
tar por encima de lo normal se conoce como reserva car-
diaca. Es decir, en un adulto joven y sano la reserva cardia-
caes del 300%-400% y en los atletas pucde llegar hasta ¢l
500%-600%, pero en la insuficiencia cardiaca no hay re-
serva c;lrc!iuca. Como cjemplo de la reserva normal, du-
rante ¢l ¢cjercicio intenso ¢l Lasto cardiaco de un adulto
joven y sano puede aumentar unas cinco veces por encl-
ma de su valor normal, lo que representa un incremento
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.a cardiaca en distintas situaciones, demostrando una re-
ferior a 0 en dos de ellas

1o del 400% por encima de lo normal, es decir, una re-
wrva cardiaca del 400%.

(ualquier factor que impida que ¢l corazén bombee la
wnere satisfactoriamente disminuirad la reserva cardiaca,
.omo puede suceder en la cardiopatia isquémica, la en-
ormedad miocdrdica primaria, la deficiencia de vitami-
nas que afecte al masculo cardiaco, ¢l dano fisico al mio-
cardio. la cardiopatia valvular y muchos otros factores,
Jeunos de los cuales se muestran en la figura 22-4,

Diagnéstico de la reserva cardiaca baja: prueba de esfuerzo
con ejercicio. Una persona no sabrd que tiene una car-
diopatia con una reserva cardiaca baja mientras se man-
wenga en reposo. No obstante. el diagnostico de la reserva
cardiaca baja puede hacerse sencillamente. pidiendo al
paciente que haga ejercicio ¢n una cinta sin fin o subiendo
v hajando escaleras, ejercicios ambos que requieren un
importante aumento del gasto cardiaco. El aumento de la
carga cardiaca consume rapidamente la pequena canti-
lad de reserva disponible y el gasto cardiaco pronto es in-
cipaz de aumentar lo suficiente para mantener ¢l nuevo
nivelde actividad del organismo. Los efectos agudos son los
cuientes:

Disnea inmediata, y a veces extrema, como
consecuencia del fracaso de la funcion de bomba
cardiaca para enviar sangre suficiente a los tejidos, lo
que provoca su isquemia y crea una sensacion de falta
de aire,

Cansancio muscular extremo como consecuencia de la
“quemia muscular, lo que limita la capacidad de
continuar con ¢l ¢jercicio.

\umento excesivo de la frecuencia cardiaca porque

s reflejos nerviosos que van hacia ¢l corazon
‘caccionan en exceso, intentando superar el gasto
cardiaco inadecuado.

Las pruebas de esfuerzo con ¢jercicio forman parte
s herramientas disponibles para que ¢l cardiologo
“rmine el gasto cardiaco cuando no puede hacerlo de
H1orma en la mayoria de las situaciones clinicas.
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Cambios progresivos del gasto cardiaco y de la presion en la
auricula derecha durante las distintas etapas de la insuficiencia

cardiaca

Métodos graficos cuantitativos
para el analisis de la insuficiencia cardiaca

Aunque es posible entender los principios mas generales
de la insuficiencia cardiaca utilizando principalmente la
logica cuantitativa, como hemos hecho hasta ahora en
este capitulo, es facil profundizar en la importancia de los
distintos factores de la insuficiencia cardiaca utilizando
métodos mds cuantitativos. Uno de cllos es el método
grifico de andlisis de la regulacion del gasto cardiaco in-
troducido ¢n el capitulo 20. En las secciones restantes de
este capitulo analizaremos varios aspectos de la insufi-
ciencia cardiaca utilizando esta téenica grifica.

Analisis grafico de la insuficiencia cardiaca
aguda y de la compensacion cronica

En la figura 22-5 se¢ muestran ¢l gasto cardiaco y las cur-
vas de retorno venoso de distintas situaciones del corazon
v la circulacion periférica. Las dos curvas que atraviesan
¢l punto A son la curva de gasto cardiaco normal y la cur-
va de retorno venoso normal. Como se senala en el capi-
tulo 20, s6lo hay un punto en cada una de esas dos lineas
en las que ¢l sistema circulatorio puede operar. Este pun-
to es aquel en el que se cruzan ambas lineas, ¢l punto A, por
lo que el estado normal de la circulacion es aquel que tie-
ne un gasto cardiaco y un retorno venoso de 5 Vmin y una
presion en la auricula derecha de 0 mm Heg.

Efecto del ataque cardiaco agudo. Durante los primeros se-
gundos tras un ataque cardiaco moderado o grave la curva
de gasto cardiaco desciende hasta la curva mas inferior.
Durante esos escasos segundos la curva de retorno venoso
atn no ha cambiado porque el sistema circulatorio perifé-
rico aun esta funcionando con normalidad. por lo que ¢l
nuevo estado de la circulacion se refleja en el punto B, don-
de la nueva curva del gasto cardiaco atraviesa la curva de
retorno venoso normal. Es decir, la presion en la auricula
derecha aumenta inmediatamente hasta 4 mm Hg, mien-
tras que ¢l gasto cardiaco desciende hasta 2 Vmin.

Efecto de los reflejos simpaticos. ['n los 30 scoundos si-
guientes los reflejos simpaticos se vuelven muy activos y



