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ETPRRITENSION ARTERIAL SITRANCA

Definicion: Es una elevacion en la presion arterial ya sea diastdlica, sistdlica o de ambas que se
clasifica en dos tipos principales:

=>» Primaria (idiopatica): Que es la mas frecuente, se debe a consecuencia de interaccidn con
otros factores.

Etiologia: Antecedentes familiares, edad avanzada, etnicidad (mas frecuente en la poblacién
negra), obesidad, habito tabaquico, ingesta alta de sodio o grasas saturadas consumo excesivo
de alcohol, estrés y sedentarismo.

=>» Secundaria: Es provocada por otra enfermedad

Etiologia: Exceso de renina, deficiencias de minerales (calcio, potasio y magnesio), diabetes
mellitus, coartacion de la aorta, estenosis de la arteria renal o enfermedad parenquimatosa del
rifidn, tumor cerebral, cuadriplejia y lesion cefalica, sindrome de cushing e hiperaldosteronismo
disfuncion de las gléandulas tiroides, hipdfisis o paratiroides anticonceptivos hormonales,
cocaina, epoetina alfa, estimulantes simpaticos, inhibidores de la monoaminooxidasa con
tiramina, estrégenos de restitucion y aine embarazo.

La HTA se define por la presencia mantenida de cifras de PAS 2140 mm Hg o PAD = a 90 mm Hg,
0 ambas. No obstante, cifras inferiores a dichos limites no indican de forma necesaria una ausencia
de riesgo.

1 Los criterios clinicos se basan en el promedio de dos 0 mas “lecturas” de presion arterial (sujeto
sedente) durante 2 o0 mas visitas hospitalarias.

CATEGORIA PAS (mm Hg) PAD (mm Hg)

Optima <120 <80
120129 20-84

JU-J5
100-109
> 110
<90

g
HTA sistdlica aislada

Epidemiologia

= Hombres: 5ta década
= Mujeres: 7ma década
= Jovenes y adolescentes: Obesidad y diabetes

Es mas frecuente conforme avanza la edad, ya que con el envejecimiento existe mayor acimulo de
lipidos en las fibras de elastina de las arterias, lo que facilita el incremento de depésitos de calcio;
incrementa el grosor de la capa media arterial y existe hipertrofia e hiperplasia de las células
musculares lisas, 1o que genera un aumento en la sintesis de colageno y de la actividad de las
elastasas, ocurriendo como consecuencia la destruccion de la elastina e incrementando el indice
colageno/elastina aumentando la rigidez de las arterias.



Al perderse la elasticidad se transmite el volumen cardiaco directamente a la periferia aumentando la
presion sistolica y provocando una brusca caida de la presion diastélica. Siendo las responsables de
la destruccion focal de nefronas evolucionando a nefroangioesclerosis.

Con el tiempo también se pierde efectividad en el funcionamiento tubular con afectacién de la
capacidad de reabsorcién tubular de glucosa y fosfato, asi como dificultad en el asa de Henle para
retener el sodio y el potasio.

En el adulto mayor se observa disminucion de la actividad del SRAA, los bajos niveles de renina
provocan inadecuada respuesta a los diuréticos asi como a los cambios de posicion. La noradrenalina
plasmatica aumenta con la edad disminuyendo la sensibilidad del vaso sanguineo por pérdida de los
receptores adrenérgicos; estos son responsables de los cambios bruscos de tension arterial con los
cambios posturales, la pérdida de pequefios volumenes plasmaticos y efectos inesperados con el
empleo de los farmacos antihipertensivos.

Factores de riesgo

a) Modificables
=> Dietas de mal nutricion
»  Consumo excesivo de sal
» Consumo de grasas saturadas y grasas trans
* Ingesta insuficiente de frutas y verduras
=> Inactividad fisica

» Sobrepeso y obesidad I Sx metabodlico (HTA, diabetes, sobrepeso y dislipidemia ) 0
Consumo de tabaco y alcohol

= Consumo de tabaco y alcohol
b) No modificables
=> Antecedentes familiares de hipertensién
=> Edad >65 afios
=>» Otras enfermedades: diabetes, nefropatias, problemas arteriales o cardiacos.

Fisiopatologia

a) Sistema nervioso simpatico

» Hiperactividad simpatica (desequilibrio): incluye una mayor frecuencia cardiaca en reposo
de los sujetos hipertensos, el efecto de los farmacos antihipertensivos incluyen la denervacion
simpatica renal o la electroestimulacion de los barorreceptores carotideos.

» Actividad parasimpatica: La activacion simpatica puede tener su origen en un estimulo
directo por el estrés crénico, ya sea mental o promovido por la elevada ingesta calérica y la
obesidad. Mal funcionamiento de los sensores periféricos, conocidos como barorreceptores.

b) Sistema renina-angiotensina: Se sugiere una activacion paracrina en los tejidos directamente
dependientes de las complicaciones hipertensivas.

c) Disfuncion y lesion endotelial: Incluyen tanto disfuncién como dafio de la capa de células
endoteliales. La hipétesis mas plausible es la una disminucion de las células progenitoras
endoteliales, principales responsables de dichos procesos de reparacién. En cuanto a las



alteraciones funcionales, estas consisten en un desequilibrio entre la produccion de sustancias
vasodilatadoras y antiinflamatorias, entre las que destaca el éxido nitrico, y la produccion de
sustancias vasoconstrictoras y proinflamatorias, especialmente endotelina y especies reactivas de
oxigeno.

d) Cambios estructurales en las arterias: Los tres tipos de cambios descritos son:

Rarefaccion capilar: Especialmente cuando se acompafia de obesidad u otras alteraciones
metabdlicas. Afecta especialmente al musculo esquelético.

Hipertrofia de la capa media de las arterias de resistencia: con la consiguiente
disminucion de la luz se ha descrito especialmente en hipertensos jovenes o de mediana
edad con HTA de predominio diastdlico o sistélico-diastélico. Esta hipertrofia promueve un
incremento del tono contractil de dichas arterias, lo que eleva las resistencias periféricas en
el arbol arterial mas distal. En esta zona el componente de pulsatilidad ha desaparecido, por
lo que se eleva la PA media que arrastra de forma arménica a los componentes sistélico y
diastdlico.

Rigidez de las grandes arterias: Pérdida de elasticidad de las arterias de conductancia,
especialmente de la aorta. La rigidez de dichas arterias en una zona de elevada pulsatilidad
tiene como consecuencia una mala adaptaciéon (menor capacidad elastica de aumento del
volumen) a la onda de eyeccién cardiaca y una menor capacidad de reservorio para la
correcta irrigacion sanguinea al arbol més distal durante la diastole. La consecuencia es una
elevacion del componente sistdlico y una disminucion del componente diastélico. Esta misma
rigidez hace que la reflexion de la onda del pulso se produzca antes y con mayor intensidad,
lo que magnifica el efecto sobre la PAS. Esta HTA sistdlica aislada es la mas frecuente forma
de presentacién de la HTA cuando aparece en edades avanzadas.



Sistema renina angiotensina aldosterona

Cuando hay disminucién en el volumen de sangre o
cuando hay una disminucién de los niveles de sodio, se |
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Cuadro clinico

» Cefalea occipital

 Epistaxis: Posiblemente debido a la afeccién vascular

» Soplos: si la causa es una estenosis de la arteria renal se localizan en esa region

* Mareos

» Confusion y fatiga
Vision borrosa

* Nicturia
 Edema



Diagndstico (Anamnesis + pruebas complementarias)

CUADRO 247-6 Estudios basicos de laboratorio
para la valoracion inicial

Organo o sistema Prueba

Rifiones

Endocrino

Metabolismo

Otros

Analisis microscopico de orina, excrecion de
albimina, BUN sérico/creatinina sérica 0 ambos

Sodio, potasio y calcio séricos ¢ TSH?

Glucemia con sujeto en ayunas, colesterol total,
colesterol de HDL y LDL (a menudo por compu-
tadora), triglicéridos

Valor hematacrito, electrocardiograma

» ECG: puede detectar hipertrofia ventricular izquierda o isquemia.

* Rx de torax: Muestra cardiomegalia.

» Ecocardiografia: revela hipertrofia ventricular izquierda, que indica un dafio de érgano diana.
1 Ecografia renal: identifica estenosis de la arteria renal

Resumen de las recomendaciones de JNC 8 sobre las cifras meta de presion arterial

Grupo poblacional

Poblacion general,

Inicio de terapia

farmacolégica
antihipertensiva

PA 2 150/90 mm Hg

Cifra meta de
presion arterial

< 150/90 mm Hg

Grado de
recomendacion

Fuerte, grado A

ING7y INGB
CLASIFICACION
(JNC 7 - 2003 )
CATEGORIA TAS TAD
(mmHg) (mmHg)
NORMAL <120 <80
PREHIPERTENSION 120-139 80-89
HIPERTENSION 140-159 90-99
ESTADIO 1
HIPERTENSION >160 <100
ESTADIO 2

2 60 afnos
Fuerte, grado A para
edades entre 30 y 59
Poblaciéon general, afos
< 60 afios PAD 2 90 mm Hg PAD <90 mm Hg Opinioén de expertos,
grado E para edades
entre 18 y 29 afios
Opinién de expertos,
Poblacién general, o) 140mmHg PAS<140 mmHg grado E para edades

< 60 afios

entre 18 y 29 afos

Poblacion general,

2 18 aios, con Opinién de expertos,
enfermedad renal PA 2 140/90 mm Hg < 140/90 mm Hg grado E

crénica

Poblacion general, e

2 18 afios, con PA2140/90 mm Hg < 140/90 mm Hg ;’rg'(',‘('fg do perios,

diabetes




Tratamiento no farmacolégico
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MODIFICACION pe

KiPlatoforma ENARM

@Eplataformaenarm a7

en PACIENTES HIPERTENSOS

-~ INTERVALO DE REDUCCION
RECOMENDACIONES
MODIFICACION DE PA SISTOLICA

e
REDUCCION DE PESO Mantener peso corporal normal 5 - 20 mmHg
(IMC18.5-249). R Rl b

Dieta rica en frutas, vegetales,

PLAN DIETETICO DASH (sé0s § Boj o grasss. 8 - 14 mmHg
—_—
Reduclr la ingestion de sodio
REDUCCION DE SODIO o Hidth (00 g BRI 2 - 8 mmHg
Actividad fisica aerobica
ACTIVIDAD FISICA (30 min. diarios 5 dias a la semana). 4 - 9 mmHg

Umﬁar el consumo de alcohol
ol LN T 30 mi al dia ( 2 bebidas en el hombre) 2-4 nnke
015 ml ( 1 bebida mujeres ).

Tratamiento farmacolégico

Resumen de las recomendaciones de JNC 8 sobre la escogencia del farmaco
antihipertensivo

Terapia farmacologica Grado de

Grupo poblacional antihipertensiva inicial recomendacion

Poblacién general, no e A
negros, incluidos los g'(l;’géhl‘éoct;\po mda. Moderada, grado B
diabéticos - 2

Moderada, grado B, para
Poblacion general de R AR, la poblacién negra en
: iegt:;’:' inchiidos los 5:%% |gclmr una tiazida o gD eég?lral' g '
abéticos il, grado C para los
negros con diabetes

Poblacion 2 18 anos con Debe incluir un IECA o un
enfermedad renal cronicae  ARA para mejorar los Moderada, grado B
hipertension eventos renales




Dosis de los antihipertensivos basadas en evidencias

Medicamento Dosis diaria Dosis meta en los Namero de

antihipertensivo inicial, mg estudios revisados, mg dosis al dia
linhibidores de la ECA
- Captopril 50 150-200 2
- Enalapril 5 20 1-2
- Lisinopril 10 40 1
Bloqueadores del receptor de angiotensina
- Eprosartan 400 600 — 800 1-2
- Candesartan 4 12-32 1
- Losartan 50 100 1-2
- Valsartin 40 -80 160 — 320 1
- Irbesartan 75 300 1
B-blogueadores
- Atenolol 25-50 100 1
- Metoprolol 50 100 — 200 1-2
Bloqueadores de los canales de calcio
- Amlodipina 25 10 1
e e 380 1
- Nitrendipina 10 20 =2
Diuréticos tipo tiazidas
- Bendroflumetiazida 5 10 1
- Clortalidona 125 125-25 1
- Hidroclorotiazida 125-25 25-100 i-2

- Indapamida 1.25 1,256-25 1




Figura n® 1. Algoritmo del manejo de la hipertensién arterial
Adulio 2 18 afios con hipenension |

| Implemeants y coninde intervencones en & aslilo de vida |

¥

| Designe ka PA meta & mice medcamentos anbhipertensivos basado en edad, disbetes y ERC |

Poblacin a[ﬂwmwmmmmm

! v ' .

2 80 afos < 80 afos Cualquier adad con DM Cuakjuier adad can ERC
No ERC Con o &=n DM
v v ¥ ¥
PA meta PA meta P meta PA meta
PAS < 150 mm Hg PAS = 140 mm Hg PAS = 140 mm Hg PAS = 140 mm Hg
PAD < 80 mm Hg PAD « 90 mm Hg PAD = 90 mm Hg PAD = o0 mm Hg
[ |
~Nanegios L Negios Cualguier
- 1 elnia
Inicie con una tiaxida, IECA. ARA Inicie can una lianda o un Inicie can IECA o ARA, solos
o BCC, solos © &n combinacin BCC, solos a en combinacdn o combinado can otra dase
Seleccons una esirategia de lilukacidn del tratamisnto:
A Maxmice &l primer medicamento anbes de agregar un sagundo
B. Agregue un segundo medicamenio andes de alcarcar ls maxima dosis del primens
C. Inicie con dos clases de madicamentos seaarsdaments o &n una combinactn de dosis ia

*
[ EnPAmeny —3—
y MNo

Refuence |a adherencia a los medicamenios y & estilo de vida

Para las estrategias A y B agregue Sazida, IECA, ARA o BOC (use una clase no selectonada
antes y evile combirar IECA y ARA)

Para la estraleqia C titule [a dosis del madicamento inicial hasta & madimo

-
| EnPAmen? | .
¢ No
Refuerce la adherenca a los medicamentos y al essio de vida “

Agregue y titule tiazida, IECA, ARA o BCC (use una clase no seleccionads anbes y evite combinar
IECA v ARA)
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Fuentes bibliogréficas: Diagnéstico y tratamiento de hipertension arterial en el
adulto mayor. Guia de Evidencias y Recomendaciones: Guia de Practica Clinica.
México, IMSS; 2017




INSUFICIENCIA CARDIACA

Definicion: Incapacidad del corazon de mantener un gasto cardiaco adecuado para los requerimientos
metabdlicos del paciente, o si para conseguirlo, precisa de unas presiones de llenado anormalmente
elevadas.

Factor de riesgo segun su FEVI

1. FEVI reducida (<40%)

Cardiopatia isquémica
Miocardiopatia dilatada
Valvulopatias
Miocarditis

FEVI rango medio (40-49%)

Hipertension

Diabetes

Miocardiopatia hipertréfica
Miocardiopatia restrictiva
Enfermedad pericardica

FEVI conservada (>50%)

Hipertension

Diabetes

Miocardiopatia hipertréfica
Miocardiopatia restrictiva
Enfermedad pericardica

Factores desencadenantes

1.

Arritmias Se debe a la reduccion del tiempo de llenado ventricular y la hipocontractilidad
secundaria a taquicardia incesante (taquicardiomiopatia) o fibrilacién auricular con frecuencia
ventricular rapida, que es una de las causas mas frecuentes de descompensacién. La
disociacién de la contraccion auricular y ventricular, la pérdida del sincronismo de la
contracciéon ventricular (bloqueos de rama) y los ritmos lentos como en el bloqueo
auriculoventricular (AV) también pueden desencadenar IC.

Infecciones: La asociacion de fiebre, taquicardia, hipoxemia y aumento de las demandas
metabolicas es determinante de la sobrecarga. En la endocarditis bacteriana la destruccion
valvular puede provocar IC aguda.

Hipertension arterial: La elevacion brusca y excesiva de las cifras tensionales, puede
provocar IC aguda. La hipertension arterial de larga evolucion es la causa mas frecuente.
Tromboembolia pulmonar: La tromboembolia pulmonar, tanto aguda como cronica, aumenta
la presion de las arterias pulmonares, o que, a su vez, contribuye a dilatar el corazén derecho,
empeora la disfuncién ventricular derecha y disminuye el gasto cardiaco.

Anemia: El descenso de la capacidad de transporte de oxigeno en la anemia determina que
el aumento de las necesidades de oxigeno por parte de los tejidos sdlo pueda satisfacerse
con un incremento del gasto, lo que puede desencadenar IC aun con un corazén normal.
Farmacos: Los AINE pueden empeorar la funcion renal, aumentar la retencién de liquidos y
agravar la IC. La administracién de glucocorticoides, que causan retencion de liquido, de
algunos antidiabéticos orales.

Infarto de miocardio



8. Estados circulatorios hipercinéticos Procesos febriles, el embarazo y la tirotoxicosis.
Etiopatogenia
= INSUFICIENCIA CARDIACA POR DISFUNCION VENTRICULAR SISTOLICA: Se debe a la
disminucién de la funcién de bomba del corazdn, se dice que es secundaria a disfuncion sistélica.
En este caso existe un déficit de la contractilidad del miocardio. Este déficit es el resultado de la
afeccion directa del musculo cardiaco.
= INSUFICIENCIA CARDIACA CON FUNCION VENTRICULAR PRESERVADA: La causa mas
frecuente de IC con fraccion de eyeccion preservada es la disfuncion diastdlica. En este caso
existe una alteracion de la distensibilidad y relajacion ventricular que dificulta el llenado
ventricular. Debido a la rigidez de la pared ventricular se produce un aumento precoz de la
presion intraventricular con acortamiento de la fase de llenado rapido. En esta situacion, la
contraccion auricular es basica para completar el llenado ventricular. En la disfuncion diastélica
la funcidn contractil esta conservada.
= CAUSAS EXTRACARDIACAS Finalmente, la IC puede darse a consecuencia de causas
extracardiacas como la afeccién pericardica, la anemia, alteraciones del tiroides o ciertas
hipovitaminosis.
Fisiopatologia
Con el descenso del gasto cardiaco se activa una serie de mecanismos de compensacion, de manera
que, aun con una afectacion importante de la capacidad contractil, el corazén puede mantener un
gasto cardiaco adecuado, al menos en reposo.
El primer mecanismo de compensacion consiste en un aumento de la precarga de manera que el
mayor volumen residual y el aumento de la presién telediastdlica incrementan la fuerza de la
contraccion y el volumen de eyeccion del latido siguiente, aunque ello se consigue a expensas de una
congestion retrograda. El aumento del volumen residual, producto de la disminucion de la fraccion de
eyeccion y la retencion de liquidos, eleva el volumen telediastélico del ventriculo y, en consecuencia,
la precarga. El precio que hay que pagar por ello es la aparicidn de signos congestivos, disnea e
incluso edema pulmonar. La hipertrofia, 0 aumento de la masa ventricular, es una forma de
compensacion frente a una sobrecarga mantenida. Este aumento de activacion adrenérgica, a la larga,
es la causa de la reduccion del numero de receptores b-adrenérgicos del miocardio, de manera que
existe una respuesta simpatica atenuada, sobre todo durante el ejercicio. Entre otras acciones, la
angiotensina |l activa la liberacion de aldosterona responsable de la retencion de Na y agua e
interacciona con el sistema simpatico para aumentar el tono vascular. Este mecanismo puede causar
un excesivo aumento de la poscarga, retencion de sal y liquidos, alteraciones electroliticas y arritmias.
La vasopresina tiene un papel importante en la regulacion del aclaramiento de agua libre, contribuye
a reducir su excrecion y, en consecuencia, favorece la hiposmolaridad. Estos mecanismos
compensadores se manifiestan en el sistema venoso por un aumento de la presion venosa secundario
a la hipervolemia, y en el sistema arterial por un aumento de las resistencias periféricas. Para
compensar la vasoconstriccion se estimulan otras hormonas con efecto vasodilatador como son los
péptidos natriuréticos. Existen tres tipos de péptidos, el péptido natriurético C o endotelial, el auricular
que se libera cuando aumenta la tensién de estiramiento de la auricula derecha y el péptido natriurético
cerebral (BNP) que lo hace cuando aumenta la tension de la pared del ventriculo izquierdo. Ambos
dan lugar a vasodilatacion y natriuresis. En definitiva, la historia natural de la IC congestiva es la de
un empeoramiento progresivo.



Cuadro clinico: Si el corazon no es capaz de bombear el suficiente

volumen de sangre, aparecen dos tipos de sintomas: los derivados Tipicos mmw
del deficiente aporte de sangre a los tejidos y los secundarios ala ... YA oss yaouls wiade
sobrecarga retrograda de liquidos. Ortopnea Reflujo hepatoyugular

Disnea paroxistica nocturna Tercer sonido del corazén

IC derecha IC izquierda (ritmo galopante)
Baja tolerancia al ejercicio Impulso apical desplazado
lateralmente
T~ Bradipsiquia Fatiga, cansancio, mas tiempo Soplo cardiaco
Aumento PVC Confusion de recuperacion tras practicar
ejercicio
D me pleural Gongeitiin Inflamacién de tobillos
" Menos Menos
puimonar tipicos especificos
PCP elevada T
Tos nocturna Edema periférico
(tobillos, del sacro, escrotal)
) Sibilancias Crepitaciones pulmonares
- Asw.n.'a Aumento de peso (> 2 kg/semana) Meno entrada de aire y matidez
Debilidad a la percusion en las bases
Hepatomegalia pulmonares (efusion pleural)
dolorosa Pérdida de peso (IC avanzada) Taquicardia
Sensacién de hinchazén Pulso irregular
Oliguria Pérdida de apetito Taquipnea (> 16 rpm)
Confusién (especialmente Hepatomegalia
en ancianos)
Enteropatia Depresién Ascitis
pierde-proteina; Palpitaciones Pérdida de tejido (caquexia)
Sincope
Ascitis
Sintomas debidos a bajo gasto (anterogrados)
Signos de hipoperfusion tisular «  Son poco frecuentes
periférica (supone una disminucion los sintomas de hipoperfusion
del aporte de oxigeno y nutrientes pulmonar
3 los tejicos): oliguria, astenia, - Hipotension arterial
debilidad, confusidn, insomnio,
péraida de memoria, elc,
llegando incluso al shock
cardiogénico y fracaso
multiorganico
Sintomas debidos a la congestion
.7 . de los tejidos m
Exploracion fisica i :
.z . . . Congestion pulmonar: disnea, Acumulo de sangre en las venas
= Inspeccion Los pacientes pueden manifestar disnea con el i, puesiies nectums sistémicas: eclemas perféricos
ejercicio 0 al adoptar el dectbito. En la IC aguda, el aspecto ~ ionnes sdemaaguda e SR AR SO 4y R
o pulman hepatomegalia dolorosa, astitls,
del enfermo es de gravedad, el pulso suele ser répido y su derrame pleural, enteropatia
. T . . . con pérdida de proteinas,
amplitud estd disminuida. Los pacientes con IC avanzada oligura
se muestran fatigados y disneicos, y su presion arterial Exploracion flsia

suele ser baja. La reduccion del gasto cardiaco 0Casiona i oo chiincis g yuauie e
vasoconstriccion, que se manifiesta por palidez y frialdad 77 "0 TN T e e
de las extremidades y, por ultimo, por cianosis. 321";1?331‘:".:2:?'f,’.:;,m.a, hasta 8-10 mmHg)

= Auscultacién pulmonar: Suelen detectarse estertores de v cievads aoes normaes
estasis que se producen como resultado de la trasudacion "
del contenido capilar al alvéolo pulmonar. A veces, la congestion bronquial puede determinar

la aparicion de sibilancias.



= Manifestaciones cardiacas: En general, la IC por disfuncién sistolica se acompafia de
cardiomegalia, En el primer caso, dado que el ventriculo izquierdo es el mas comunmente
afectado, la palpacién revelara un desplazamiento del apex a la izquierda. El crecimiento del
ventriculo derecho se reconoce por la palpacion de un latido enérgico junto al borde esternal
izquierdo. El ruido de galope ventricular (tercer ruido), aunque no es especifico, constituye un
valioso dato de IC cuando se detecta. La presencia de soplos sistélicos, de insuficiencia mitral
y tricuspide, es secundaria a la dilatacion del ventriculo correspondiente. La hipertension
pulmonar secundaria al fallo izquierdo es responsable del aumento de intensidad del
componente pulmonar del segundo ruido, que puede exceder la del componente adrtico.
Diagnéstico
. Péptido natriurético cerebral (BNP): Gold estandar por biomarcador; tiene utilidad
diagndstica y prondstica en la IC. Los péptidos natriuréticos principales son el péptido natriurético
auricular (atrial natriuretic peptide, ANP) y el cerebral (brain natriuretic peptide, BNP). Ciertas
situaciones como el sexo femenino, la insuficiencia renal, la EPOC, la embolia pulmonar o la edad
avanzada pueden elevar los niveles de BNP, asi como la obesidad puede disminuir sus niveles.
=  Valores normales
e (BNP) <35 pg/ml
e (NT-pro- BNP) <125 pg/ml
=  Contexto agudo: (BNP <100 pg/ml, NT-proBNP <300 pg/ml).
ECG: Es la técnica béasica para confirmar y establecer la causa, ademas de ser util para valorar la
gravedad de la disfuncidn ventricular. Permite apreciar la anatomia y la funcion cardiaca con gran
fidelidad y distinguir entre disfuncién diastolica y sistdlica. Es util para determinar la presencia de
hipertrofia ventricular y valorar si hay obstruccion dinamica del tracto de salida del ventriculo
izquierdo en caso de miocardiopatia hipertrofica obstructiva, asi como para valorar la infiltracién
miocardica tipica de la miocardiopatia restrictiva.
La radiografia (Rx): Puede mostrar cardiomegalia y signos de hipertension venosa pulmonar,
como redistribucién vascular, signos de edema peribronquial, perivascular y alveolar, derrame
pleural o intercisural, etcétera. En el edema agudo de pulmoén aparece un patrén de infiltrado
alveolar difuso perihiliar bilateral en "alas de mariposa".

Clasificacion por la AHA

Con alto riesgo de insuficiencia cardiaca. Anomalia
estructural o funcional no identificada; sin signos ni sintomas
Enfermedad cardiaca estructural desarrollada claramente en
relacion con insuficiencia cardiaca, pero sin signos

ni sintomas

Insuficiencia cardiaca sintomatica asociada a enfermedad
estructural subyacente

Estadio C
Enfermedad cardiaca estructural avanzada y sintomas

[TIFLIGIE acusados de insuficiencia cardiaca en reposo a pesar
de tratamiento médico maximo




Clasificacion funcional segun la NYHA

Estadio A Con alto riesgo de insuficiencia cardiaca. Anomalia
staaio i ¢
estructural o funcional no identificada; sin SIgNos ni sintomas

Enfermedad cardiaca estructural desarrollada claramente en
LGN relacion con insuficiencia cardiaca, pero sin signos

ni sintomas

Insuficiencia cardiaca sintomatica asociada a enfermedad
Estadio C |, .

estructural subyacente

Enfermedad cardiaca estructural avanzada y sintomas
[IEGIGYPE acusados de insuficiencia cardiaca en reposo a pesar

de tratamiento médico maximo

Formas de presentacion segtn su severidad
La IC aguda se define como la aparicién rapida o el empeoramiento de los sintomas o signos de IC.
Esta comunmente se presenta primera manifestacion de la IC (de novo) o, mas frecuentemente, como
consecuencia de una descompensacion aguda de la IC crénica y puede estar causada por una
disfuncion cardiaca primaria (isquemia, toxica, inflamatoria, insuficiencia valvular aguda) o precipitada
por factores extrinsecos (infeccion, hipertension no controlada o trastornos del ritmo). Se produce un
aumento brusco de la precarga, de la poscarga provocandofallo cardiaco. En estos casos predominan
los sintomas de congestién pulmonar o de bajo gasto (los edemas, salvo el pulmonar, tardan mas
tiempo en desarrollarse) o una combinacion de ambos. La IC crénica es la forma més comun de esta
enfermedad. Los pacientes se encuentran en una situacién mas o menos estable, con una limitacion
variable de su capacidad funcional. Generalmente experimentan "reagudizaciones" durante su
evolucién, bien por el deterioro progresivo de la funcién miocardica o por la concurrencia de factores
desencadenantes (algunos de los més frecuentes son la presencia de una infeccion concomitante, el
abandono o la mala realizacion del tratamiento prescrito o la realizacion de una dieta con alto contenido
de sal o el empleo de antiinflamatorios).

Tratamiento

1. General
e Ejercicio (20-30 min, 3-5 veces por semana)

o (Cese del tabaco
e Dieta

2. |ECA: Al ser vasodilatadores mixtos (arterial y venoso) disminuyen la precarga y la poscarga, y
favorecen el aumento del gasto cardiaco en el corazdn insuficiente. Su uso se asocia a mejoria
de la clase funcional. Los principales efectos adversos de estos medicamentos se relaciona con
la supresion de angiotensina (hipotension, aumento de creatinina, aumento de potasio sérico) asi
como la potencializacidn de la bradicinina (angioedema, tos).

3. B~-bloqueantes: Actuan inhibiendo los efectos adversos de sistema nervioso simpatico en
pacientes con IC. Sus beneficios a largo plazo son el incremento de la fraccidn de eyeccion asi
como el decremento de los volumenes del ventriculo izquierdo (bisoprolol, carvedilol y succinato
de motoprolol). Se recomienda iniciar a dosis bajas con incremento cada 2 a 4 semanas hasta
alcanzar la dosis maxima tolerada. Tiene contraindicacion absoluta en asma, bloqueo AV de 2°y
3° grado, enfermedad del nodo sinusal, bradicardia sinusal (frecuencia cardiaca < 55lpm) en
ausencia de marcapasos Y relativa en (EPOC, frecuencia cardiaca < 60 1pm, signos persistentes
de congestion, hipotension con presion arterial sistélica < 90mmHg). Entre sus efectos adversos
se presentan bradicardia, hipotension, mareos.

4. Antagonistas de los receptores de la aldosterona/mineralcorticoides: Es un diurético
ahorrador de potasio que actua en el tubulo distal y colector antagonizando a la aldosterona. En




los pacientes con IC su accidn beneficiosa no es por su efecto diurético sino por el antagonismo
de los efectos deletéreos de niveles elevados de aldosterona.

5. Antagonistas de los receptores de la angiotensina Il (ARA Il): No son mas eficaces que los
I[ECA, por lo que se reservan para los que tienen intolerancia a los mismos (pacientes con tos,
edema angioneurdtico, leucopenia, etc.).

6. Diuréticos: Se recomiendan actualmente para el control de sintomas/signos de congestién por
retencion hidrosalina. Los diuréticos de asa y las tiacidas parece que reducen el riesgo de los
pacientes con IC cronica de muerte y empeoramiento de la IC respecto a placebo.

7. Ivabradina: Actua sobre los canales del nodo sinusal, su unilco efecto es disminuir la frecuencia
cardiaca.

8. Incremento de la contractilidad miocardica

= Digoxina se ha empleado clasicamente en la combinacion de fibrilacién auricular e
insuficiencia cardiaca sin existir ensayos clinicos que prueben su eficacia en términos de
supervivencia .

= Aminas: simpaticomiméticas, dopamina y dobutamina pueden utilizarse durante algunos
dias en situaciones de reagudizacion que no responden al tratamiento convencional.

Complicaciones y su manejo

Edema pulmonar cardiogénico

= Definicién: Es una urgencia médica, siendo necesario mantener una monitorizacion cuidadosa
de la presion arterial, de la FC y de la diuresis vy, si es posible, de la presion de los vasos
pulmonares mediante un catéter de Swan-Ganz.

= Tratamiento

1. Oxigeno a alto flujo; Ventilacion mecanica (no invasiva o invasiva) si s preciso.
2. Sulfato de morfina
3. Diuréticos potentes como la furosemida
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