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RESUMEN

Palabras clave >

INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca aguda constituye uno de los
motivos mas frecuentes de consulta en los departamen-
tos de emergencias, una causa habitual de internacién
en sectores de cuidados intensivos y uno de los cuadros
clinicos que el médico enfrenta desde las primeras eta-
pas de su formacion. Son notorias las consecuencias
sobre la salud y la economia de la poblacién. A pesar de
esto, existen aspectos no acordados, como la definicion,
la clasificacion y la presentacion clinica, y areas de in-
certidumbre que incluyen aspectos epidemioldgicos y
fundamentalmente la terapéutica farmacolégica, don-
de es llamativa la ausencia de evidencias para la utili-
zacion de una amplia variedad de recursos. Impacta
conocer que, en este tema, los primeros grandes estu-
dios aleatorizados controlados contra placebo se publi-
caron recién en el ultimo lustro. (1, 2)

La poca disponibilidad de informacién para apli-
car los postulados de la medicina basada en la eviden-
cia contrasta con la multiplicidad de estudios para el
manejo de los sindromes isquémicos agudos y para la
insuficiencia cardiaca crénica.

DEFINICION

La definicion ideal de insuficiencia cardiaca aguda
debe ser lo suficientemente amplia como para abar-
car todo el espectro de presentacién de este sindro-
me, debe incorporar los episodios de novo como las
reagudizaciones de cuadros cronicos, la disfuncion
sistolicay la diastolica, la falla cardiaca debida a alte-
raciones de otras estructuras cardiacas y debe incluir
el concepto de temporalidad para considerarla aguda
y ademas debe transmitir la gravedad del cuadro.
Las guias europeas para el diagnostico y el trata-
miento de la insuficiencia cardiaca aguda la definen
como la aparicion rapida de signos y/o sintomas de

Los sindromes de insuficiencia cardiaca aguda constituyen un problema creciente con im-
pacto sobre la salud y la economia de la poblacién. A pesar de esto, no existe uniformidad en
algunos aspectos basicos, como su definicion, clasificacion y objetivos del tratamiento. En el
area farmacoldgica, recién desde los ultimos afos se dispone de estudios aleatorizados con-
trolados, con resultados no concluyentes, por lo que alin son poco aplicables los postulados
de la medicina basada en la evidencia. Todo esto contrasta con lo que ocurre con la insufi-
ciencia cardiaca crénica y en los sindromes isquémicos. Se propone disefiar estrategias que
prioricen el diagnostico y el tratamiento precoz para optimizar los resultados.
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insuficiencia cardiaca por alteracién de la funcion car-
diaca. Considera varios de los aspectos mencionados,
la aparicién rapida del cuadro, aunque no defina con
exactitud el tiempo, la aparicion de signos y/o sinto-
mas incluye claramente los cuadros de novo, pero no
estdn manifiestamente incluidas las reagudizaciones
de la insuficiencia cardiaca cronica. La alteracion de
la funcién cardiaca es un término amplio que puede
incluir la falla ventricular sistdlica, la diastélica y la
debida a patologias de otras estructuras cardiacas
como valvulopatias o pericardiopatias o las debidas a
problemas extracardiacos, como anemia, hipertiroi-
dismo, etc. (3)

Se trata de una definicién abarcativa, con algunos
aspectos no especificados pero adolece de no reflejar
la gravedad del cuadro clinico.

En el 1¢y 2° Taller internacional de Sindromes de
Insuficiencia Cardiaca Aguda se definieron como el
cambio gradual o rapido de los signos y los sintomas
de insuficiencia cardiaca que requieren terapia en for-
ma urgente. La incorporacion de este ultimo concep-
to de necesidad de terapia en forma urgente transmi-
te que se trata de un cuadro grave y ademas explicita
que el cambio de la situacion clinica es un requisito
bésico para la inclusion.

Los participantes de este taller se refieren acerta-
damente, a mi entender, a sindromes de insuficiencia
cardiaca aguda (SICA), a semejanza de los sindromes
isquémicos agudos (S1A), reforzando la idea de que se
trata de una entidad que abarca un amplio espectro
clinico. (4)

CLASIFICACION

Tampoco existe uniformidad en este tema. Las socie-
dades norteamericanas de Cardiologia (ACC/AHA)
clasifican la insuficiencia cardiaca de acuerdo con su
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comportamiento clinico vinculado con el tiempo de
evolucion en: a) de novo, b) por progresion de un cua-
dro de falla cardiaca crénica y c¢) insuficiencia cardia-
ca avanzada (refractaria al tratamiento). En los gran-
des registros, los cuadros de novo representan el 20-
25% de los casos, alrededor del 70% son los debidos a
empeoramiento de un caso crénico y sé6lo el 5% co-
rresponden a las formas avanzadas.

Si se utilizara una terminologia similar a la de la
angina de pecho, se podria hablar de insuficiencia car-
diaca de reciente comienzo, progresiva y refractaria.

Aunque se trata de una clasificacion general y no
siempre se pueden catalogar con certeza todos los pa-
cientes en el momento del ingreso hospitalario, tiene
valor clinico, pues reconocer una falla cardiaca de novo
debe poner en marcha la blsqueda rapida de causas
etiol6gicas potencialmente reversibles como isquemia,
taquiarritmias, falla valvular o disfuncién protésica,
que son mas frecuentes que en la progresién de la
insuficiencia cardiaca crénica.

A diferencia de esta clasificacion tan general, las
guias europeas ya citadas utilizan una clasificacion
muy descriptiva que contempla seis variantes:

I. Descompensada, de novo o por descompensacion
de una falla cronica.

I1. Hipertensiva.

I11.Edema agudo de pulmoén.

IV. Shock cardiogénico.

V. Con alto volumen minuto.

V1.Con falla derecha predominante.

Esta clasificacion incluye tanto criterios hemodiné-
micos como mecanismos fisiopatologicos que la vuel-
ven un poco compleja, pero posee la ventaja de que
reconocida la variante, a cada una de ellas le corres-
ponde una terapéutica diferente.

De la misma manera que con la definicion, ambas
clasificaciones mencionadas se complementan.

Otra forma de clasificarla es por el perfil hemodina-
mico, como es el caso de la clasificacion de Killip en el
infarto agudo de miocardio. Forrester y Diamond, tam-
bién para el infarto de miocardio, dividieron a los pa-
cientes en cuatro subgrupos de acuerdo con la pre-
sién capilar y el indice cardiaco. Pasé mas de un cuar-
to de siglo para que el grupo de Stevenson clasificara
a todos los pacientes con insuficiencia cardiaca, no sélo
a los posinfarto, en cuatro grupos de acuerdo con la
perfusion (frios o calientes) y la congestion pulmonar
(secos 0 humedos). Conceptualmente, las dos ultimas
clasificaciones expresan lo mismo, pero difieren en la
obtencién de los datos: en la primera es de manera
invasiva y en la segunda por apreciacion clinica. (5, 6)

Se considera que una clasificacion mas adecuada
debe combinar los aspectos evolutivos (de novo, por
progresiony refractaria) con los hemodinamicos (con-
gestion y perfusién). Siguiendo la analogia con los SIA,
en un caso se habla de angina de reciente comienzo y
se utiliza el infradesnivel del ST como marcador de

riesgo; en los SICA se puede clasificar como insufi-
ciencia cardiaca de novo y el marcador de riesgo es la
presencia de congestion pulmonar y/o bajo volumen
minuto.

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

Hasta hace pocos afios, para describir las caracteristi-
cas de los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda,
los datos provenian de series retrospectivas, de bases
de datos secundarias y de pequefios estudios clinicos.
No es de extrafiar que se trataran de muestras selec-
cionadas no representativas de las poblaciones con
SICA. En la actualidad disponemos de grandes regis-
tros con miles de pacientes, como el ADHERE con mas
de 100.000 pacientes de los Estados Unidos y el Euro
Heart Failure Survey con 11.000 pacientes. En los dos
registros, el promedio de edad supera los 70 afios, las
mujeres suman més de la mitad de los casos, dos de
tres pacientes tienen antecedentes de falla cardiaca,
las etiologias predominantes son la coronaria o la
hipertensiva, tienen funcién sistélica conservada el
40% vy el 54%, respectivamente, en cada uno de los
registros y la presencia de comorbilidades fue muy
alta, en el ADHERE el 30% tenian insuficiencia renal
y el 44% diabetes. La mortalidad hospitalaria fue del
4%y del 7% en cada uno de los registros con una alta
frecuencia de reinternaciones. De estos datos surge
que los pacientes con SICA tienen un perfil clinico
definido que facilita planear la atencién y la utiliza-
cion de recursos. (7, 8)

METAS DEL TRATAMIENTO

La comunidad médica ha realizado un notable esfuer-
zo durante las dos Ultimas décadas para el rapido re-
conocimientoy para la iniciacion precoz del tratamien-
to de reperfusion en el sindrome isquémico con supra-
desnivel del segmento ST. La relacion entre la dismi-
nucion del tiempo hasta el comienzo del tratamiento
trombolitico ha generalizado la frase “el tiempo es
miocardio”. Se ha promovido la normatizacién de con-
ductas tanto en los departamentos de emergencias,
en los traslados, en las unidades coronarias y en los
servicios de hemodinamia, incluso en las estrategias
extrahospitalarias. En la insuficiencia cardiaca agu-
da no existen estudios que avalen que la iniciacion
precoz del tratamiento reduzca la morbilidad o la
mortalidad, pero resulta obvio que no mantener la
oxigenacion o la perfusion tisular adecuadas por un
tiempo prolongado puede llevar a la muerte o a dafio
cerebral, miocérdico, renal, hepatico o de otros 6rga-
nos y que la correccion lenta de los parametros de
oxigenacion o perfusion inadecuadas ocasiona compli-
caciones que, No en pocos casos, pasan a ser las que
gobiernan el cuadro clinico y consumen dias de inter-
nacion y recursos. Si bien en el sindrome isquémico
la reduccidon del tiempo al tratamiento salva miocardio,
en la insuficiencia cardiaca aguda debe aceptarse que
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“el tiempo es dafio tisular” y que la reduccion de los
tiempos evita complicaciones graves.

Se enumeran, con algunas modificaciones y pro-
puestas, las metas terapéuticas de las guias de la So-
ciedad Europea de Cardiologia:

1. Optimizar los signos y los sintomas de la insufi-
ciencia cardiaca.

2. Optimizar los pardmetros hemodindmicos.

Optimizar los datos de laboratorio.

4. Optimizar los resultados. Se refiere a la mortali-
dad y la morbilidad hospitalarias y alejadas.

5. Optimizar la adherenciay disminuir las complica-
ciones del tratamiento.

w

Se propone agregar, antes de la Ultima meta, la
siguiente:

4b. Optimizar la medicacién al alta. Este aspecto
debe considerarse como parte integral del tratamien-
to de la insuficiencia cardiaca aguda. Esta demostra-
do que instituir la medicacion durante la etapa hospi-
talaria no solo se asocia con mayor frecuencia de uso
y mejores dosis, sino también con mayor adherencia
por parte del paciente. La titulacion de los farmacos,
como los betabloqueantes, que es dificultosay requiere
un control estricto, es preferible comenzarlaen la eta-
pa hospitalaria bajo el control de personal especiali-
zado; esto facilita que se mantengan y se puedan au-
mentar las dosis de farmacos en la fase ambulatoria
aun por personal no tan entrenado. La misma consi-
deracion es aplicable a la combinacion de inhibidores
de la enzima convertidora con los blogueantes de la
aldosterona.

El conocimiento de las metas terapéuticas por parte
de todos los integrantes del equipo de salud permite
actuar en forma coordinada y reducir el tiempo para
su cumplimiento. Siguiendo un esquema similar al
gue se sigue en la atencion del sindrome isquémico,
se considera util dividir la atencion en:

1. Fase inicial.
Fase de internacion.
3. Fase prealta.

En lainicial, en el departamento de emergencias,
debe reconocerse el sindrome e iniciarse las medidas
de sostén respiratorio y hemodindmico. En las pri-
meras horas de internacion debe optimizarse el tra-
tamiento segun la informacién que brinda la moni-
torizacion clinica, de laboratorio y hemodinamica
y deben descartarse causas etioldgicas o precipitan-
tes reversibles que requieran medidas especificas
(isquemia, valvulopatias, etc.); estas primeras horas
se consideran vitales. En la Gltima fase debe ajus-
tarse la medicacion, discutirse la indicacion de dis-
positivos electrofisiolégicos e instrumentarse me-
didas educativas dirigidas al paciente y a su grupo
familiar.

TRATAMIENTO

No hay evidencias de que la administracion sisteméa-
tica de oxigeno mejore el prondstico, incluso algunos
estudios demuestran mayor mortalidad; hay acepta-
cion en suplir oxigeno cuando existe hipoxemia, aun-
que el nivel de evidencia es C (opinion de expertos).
La asistencia respiratoria no invasiva con presion po-
sitiva continua (CPAP) ha demostrado que disminu-
ye la necesidad de intubacion endotraqueal, pero no
ha modificado significativamente la mortalidad. El uso
de ventilacion bifasica (BiPAP) ha disminuido la ne-
cesidad de ventilacién invasiva en relacion con CPAR,
pero no redujo la mortalidad. (9-11)

Siguiendo las recomendaciones de las guias euro-
peas, para los diuréticos no ahorradores de potasio, el
nivel de evidencia es C, no se disponen de estudios a
gran escala que demuestren su beneficio; incluso el
aumento de la actividad neurohormonal y las modifi-
caciones electroliticas han sugerido su uso en dosis
menores y combinados con vasodilatadores como ni-
troglicerina, aunque no se dispone de un gran estu-
dio. (12)

Mas alla de las hipotesis fisiopatoldgicas, es dificil
que dejen de usarse por el rapido efecto sobre los sig-
nos y los sintomas de congestion, pero para limitar
los efectos colaterales deberian reducirse o suspen-
derse a medida que aquéllos desaparezcan.

AuUn estan en fase de estudio clinico los acuaréti-
cos, como los bloqueantes de receptores de la vaso-
presina. (13)

Los vasodilatadores se indican, asociados con diu-
réticos, cuando la presion arterial es normal o alta.
La nitroglicerina es una recomendacion de clase |
(aceptacion sin dudas), pero sélo se dispone de peque-
fios estudios aleatorizados por lo que el nivel de evi-
dencia no es 6ptimo (B); para el nitroprusiato sédico,
la recomendacion también es de clase I, pero la evi-
dencia queda limitada a la opinién de expertos (C).
Un anélogo del péptido natriurético B con efecto
vasodilatador y natriurético, el nesiritide, ha demos-
trado excelentes efectos clinicos y hemodinamicos,
pero en analisis retrospectivos se encontré mayor de-
terioro de la funcion renal y mortalidad, por lo que
aun se encuentra en fase de estudio. (14-16)

Con respecto a los inotropicos intravenosos, la in-
dicacion habitual es la presencia de signos clinicos o
hemodindmicos de bajo volumen minuto con presio-
nes de llenado elevadas sin respuesta a los diuréticos
y los vasodilatadores. Todos los inotropicos producen
mejoria hemodinédmica inicial, pero las dudas estan
centradas en su seguridad y mortalidad. Con la
dobutamina se han realizado multiples estudios, la
mayoria no controlados o de pequefias dimensiones,
por lo que es dificil extraer conclusiones. En un estu-
dio aun no publicado, CASINO, la rama dobutamina
tuvo mayor mortalidad que el placebo, pero el estudio
se interrumpid antes de lo previsto y las diferencias
absolutas son unos pocos eventos. Con la milrinona
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no se demostraron reduccion de la estadia hospitala-
ria respecto del placebo ni cambios significativos en
la mortalidad, aunque al analizar las miocardiopatias
no coronarias hubo reduccion de los dias de interna-
cién. (17, 18)

El levosimendan, un sensibilizador del efecto del
calcio, se prob6 en varios estudios. Cuando se anali-
zan los resultados contra dobutamina (LIDO, CASI-
NO, SURVIVE), hay un beneficio en términos de mor-
talidad; en cambio, en la comparacion con placebo
(RUSSLAN, CASINO, REVIVE 1y Il) no se observa
una disminucién significativa. (19-22)

Es claro que el nivel de evidencia no es el 6ptimo,
pero debe considerarse que en casi todos estos estu-
dios se excluian los pacientes con bajo volumen minu-
to y la mayoria de los pacientes no tenian necesidad
clinica de inotrépicos; ademas, la indicacién no fue
precoz y las poblaciones y los farmacos asociados fue-
ron heterogéneos.

Se puede concluir que en el tratamiento farma-
colégico de los SICA existe un alto nivel de acuerdo
en la recomendacion, pero el nivel de evidencias es
pobre, es medicina basada en la opinién de expertos o
en la experiencia, mas que en la evidencia.

CONCLUSIONES

Los SICA constituyen un cuadro clinico con defini-
cion, clasificacion y estrategias terapéuticas no uni-
formemente aceptadas. La evidencia disponible para
indicar el tratamiento es escasa.

Deberian aprovecharse las ensefianzas e imitar el
modelo de los sindromes isquémicos con supradesnivel
del ST para disefar estrategias que, con pocos ele-
mentos, permitan un diagndstico rapido, la estratifi-
cacion de riesgo y la iniciacion precoz de la terapéuti-
ca con el fin de disminuir el dafio tisular.

SUMMARY
Acute Heart Failure Syndromes

Acute heart failure syndromes represent a growing problem
which causes an impact on the population’s health and eco-
nomic status. Despite this fact, there is no standardization in
basic aspects such as its definition, classification and treat-
ment goals. Regarding pharmacological treatment, random-
ized and controlled trials have only been published recently,
but their results have not been conclusive; thus their findings
cannot be fully applied to evidence-based medicine. The lack
of information about acute heart failure contrasts with the
large amount of data available on chronic heart failure and
ischemic syndromes. We propose to design strategies that fo-
cus on early diagnosis and treatment, which will help to im-
prove results in patients with acute heart failure syndromes.

Key words > Acute heart failure - Treatment - Inotropic agents -
Evidence based medicine
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