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INSUFICIENCIA CARDIACA

DEFINICIÓN


La insuficiencia cardiaca es una situación fisiopatológica que se caracteriza porque el corazón es incapaz de bombear la cantidad de sangre que necesitan los tejidos, o bien, porque el corazón bombea a una presión de llenado anormalmente elevada.


Aunque en reposo la persona este bien, el no poder elevar ese gasto cardiaco en situaciones en las que el organismo lo requiere (como en un ejercicio poco usual: correr, subir escaleras) también es anormal y se considera IC.


La IC es el estado fisiopatológico en el que una anomalía de la función cardiaca es responsable de la insuficiencia del corazón para bombear la sangre a un ritmo que se adapte a las necesidades de los tejidos en fase de metabolización , solo la consigue a expensas de un volumen diastólico anormalmente elevado, o ambas cosas a la vez.


La IC es un síndrome clínico precedido por un trastorno en el gasto cardiaco o de aumento de aumento de presión venosa. Suele aplicarse a la insuficiencia miocárdica con aumento de las presiones que distienden el ventrículo y el gasto cardiaco insuficiente para las necesidades corporales; suele clasificarse como IC derecha o izquierda, según si hay distensión principal de las venas sistémicas o pulmonares.

¿POR QUÉ PUEDE FALLAR EL CORAZÓN COMO ÓRGANO EN SU TRABAJO?


La sangre llega al corazón a través de 2 arterias coronarias (izquierda y derecha). Estas se sitúan al principio de la aorta, en los orificios ostiumcoronarios. Estas arterias pueden destruirse con materiales extraños.


Dicho esto, el corazón puede fallar a causa de:
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1.- Cardiopatía Isquémica: esta cardiopatía está causada por la arterioesclerosis. Consiste en un aporte insuficiente de oxígeno por falta de sangre. Se forman


placas de ateroma constituidas por la mezcla de diversos lípidos. En 


fases más avanzadas es calcio.


2.- Hay también causas primarias como sucede cuando una válvula del corazón se daña. Se produce una estenosis, es decir, que se estrecha el orificio por donde pasa la sangre (se calcifica), por lo que el corazón ha de trabajar más para hacer la misma función.


3.- Hipertrofia: así, el corazón se puede alterar por enfermedades del miocardio, haciendo que el corazón no bombee correctamente, ocasionando la insuficiencia cardiaca. Pero también puede que el problema no esté en el miocardio, sino que puede ser que una válvula esté alterada y se produzcan una estenosis aórtica.

MECANISMOS DE ADAPTACIÓN


Cuando el organismo se encuentra en una situación de este tipo, tiene que recurrir a algún truco para que los órganos tengan el aporte sanguíneo necesario. 


Hay que hacer una redistribución del flujo sanguíneo para que la sangre se dirija fundamentalmente a los órganos vitales, quedando los tejidos que no son vitales con el mínimo aporte (por ejemplo, los músculos no se pueden quedar totalmente sin sangre, sino se morirían y por ello se les adjudica un aporte mínimo).


Para lograr esto, ha de modificarse el paso a través de una arteria, y esto se produce gracias a la vasodilatación y a la vasoconstricción. En determinadas zonas hay vasodilatación (zonas vitales) y en otros hay vasoconstricción. Esto se regula por el SNSimpático. 


Gracias a lo anteriormente dicho, los órganos no vitales van a recibir menos flujo. Entonces los músculos se debilitarán (astenia), la piel (a causa de la vasoconstricción) se va a poner blanca y la temperatura  corporal va a aumentar ligeramente, cediendo menos calor al exterior.


Entonces el corazón intenta hipertrofiarse para compensar la sobrecarga: los ventrículos responden a la sobrecarga hemodinámica crónica con el desarrollo de la hipertrofia. Cuando existe una sobrecarga de volumen el ventrículo tiene que movilizar un gasto cardiaco elevado durante periodos prolongados de tiempo, como sucede en la insuficiencia valvular, y desarrolla una hipertrofia excéntrica, es decir, la dilatación de su cavidad, con un incremento de la masa muscular, de tal forma que la relación entre el espesor de la pared y el tamaño de la cavidad ventricular permanece relativamente constante. Si existe una sobrecarga crónica de presión, como ocurre en la estenosis valvular aórtica o en la hipertensión no tratada, el ventrículo desarrolla una hipertrofia concéntrica, en la que aumenta la relación entre el espesor de la pared y el tamaño de la cavidad ventricular. En ambos casos, puede haber durante años un estado hiperfuncionante estable, pero finalmente se deteriora la función miocárdica, lo que da lugar a la IC.

Tipos de hipertrofia:
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En la hipertrofia excéntrica aumenta la masa, pero la proporción es igual; en la hipertrofia excéntrica el corazón tiene que trabajar más de lo normal en la sístole.


En el caso de la IC, la hipertrofia es un mecanismo fisopatológicamente anormal, no sucede como en el músculo de un atleta. Posee una pared muy gruesa, pero no hay una proporción normal de vasos y músculo.


El mecanismo de la hipertrofia inicialmente es válido, y sirve para aumentar la masa corporal, pero a largo plazo:


( Altera la estructura del corazón: hay un aumento de la fibra de colágeno en relación con las fibras musculares, por lo que existe una vasodilatación deficiente y el corazón adelgaza y pierde su función.

( Deteriora la función del corazón.

Los dos mecanismos de hipertrofia van a evolucionar hacia la dilatación.

LA INSUFICIENCIA CARDIACA NO ES UNA ENFERMEDAD EN SI MISMA

La IC no es una enfermedad (es un síndrome, tiene signos y síntomas), sino que es el resultado común de muchas enfermedades. Para explicar esto vamos a poner 2 ejemplos. 

1.- Un hombre de 74 años, tiene disnea y angor (angina). Este hombre tiene una cardiopatía isquémica (causada por una ateromatosis). Esta es la enfermedad que padece. Sufre una IC, que es el resultado final de una CI, y no una enfermedad.

2.- Una mujer de 77 años, es obesa, tiene hipertensión arterial y sufre disnea. En este caso la mujer padece una cardiopatía hipertensiva, que le hace sufrir un IC. La IC es un síndrome, es decir, un conjunto de signos y síntomas que corresponden a diversas entidades nosológicas.

¿COMO RESPONDE EL CORAZÓN A NIVEL PERIFÉRICO PARA COMPENSAR ESA INSUFICIENCA?


El corazón va a responder con la redistribución y la activación de unos sistemas humerales que llevan a  que se aumente el volumen circulante por retención de líquido del organismo.


(Aumenta el agua y el sodio ( el corazón se distiende más ( el corazón bombea más).


Para conseguir que haya una retención de líquidos hay que evitar que se pierda líquido por donde se excreta normalmente. Las zonas de excreción de líquido son los pulmones, la orina, las heces y la piel. Para que se excrete menos líquido se produce una vasoconstricción y el mecanismo renina-angiotensina-adlosterona (S R-A-A).


Cuando disminuye la función del corazón disminuye el gasto cardiaco, con lo cual va a haber una hipertrofia del ventrículo izquierdo. Se produce asimismo una redistribución al cerebro, con lo que se va a provocar una activación neohumoral (SNSimpático). Al producirse esto el riñón va a sufrir una disminución del flujo y un aumento de la renina, que desembocará en angotensina II. La angiotensina II va a causar una vasocontricción y un aumento de la aldosterona (glándulas suprarrenales). Gracias a ello se reabsorbe el agua y el sodio, y aumenta el volumen circulante, lo que , según el mecanismo de frank-starling, se traduce en un efecto compensador (pero solo en un principio).


Los IECAS causan la desaparición de la angiotensina II, con lo cual no hay vasoconstricción ni aldosterona. Este entonces sería un buen medicamento.


Lo que ocurre es que los IECAS provocan reacciones indeseables en 1 de cada 10 pacientes y ademas, la ECA no es la única enzima que inhibe la formación de la angiotensina II.


Entonces, ¿Cuál es el modo de inhibir la formación de la angiotensina II?


Los receptores son glucoproteínas que específicamente se acoplan a una sustancia y activan o desactivan una cadena de reacciones enzimáticas. Son como traductores de señales.


Así que, si no queremos que se forme la angiotensina II hay que fijar un fármaco en sus receptores, de forma que las enzimas que causarían la formación de angiotensina no puedan fijarse a sus receptores.


Los fármacos que causan esto son los antagonistas de los receptores de la angiotensina II (ARAS). Un ejemplo sería el Losartán. Estos fármacos inhiben solo un tipo de receptor, el receptor “malo”, el que provoca la vasoconstricción.


Como hemos dicho antes, el efecto de la angiotensina II es bueno solo en un principio, ya que a la larga aumenta la presión venosa, y provoca una acumulación del líquido intersticial. Esto se manifiesta en forma de un edema, al hacer que aumente la presión hidrostática tiende a salir líquido al intersticio en las zonas más declives (en los pies, si estos están en bipedestación, en el sacro, si están acostados). En casos extremos puede incluso aparecer un anasarca, es decir, un edema generalizado.


La manifestación clínica más usual de la IC es la disnea.


Al aumentar la presión hidrostática va a haber un aumento de la salida de líquido, entonces va a haber una transudación de líquido.

CAUSAS DE LA IC


Al valorar a los pacientes con IC es importante identificar no sólo la causa subyacente de la enfermedad cardiaca (=enfermedad de base del corazón), sino tambien la causa desencadenante.


Causas desencadenantes


1.- Infección: cualquier infección puede precipitar una IC ya que genera un metabolismo más activo. La fiebre, la taquicardia, la hipoxemia (=oxigenación deficiente de la sangre) y el aumento de las demandas metabólicas pueden sobrecargar aún más el miocardio dañado, pero todavía compensado, de un paciente con una enfermedad cardiaca crónica.


En las personas con IC es importante evitar las infecciones, y cuando aparecen hay que desarrollar un tratamiento precoz para evitarlas (por ejemplo: se recomiendan vacunaciones anuales de la gripe).


2.- Anemia: favorece el desarrollo de la IC. En el caso de la anemia, disponemos de menos hemoglobina para transportar oxígeno a los tejidos, por lo que ha de aumentar el gasto cardiaco para satisfacer las necesidades de oxígeno de estos tejidos. Un corazón sobrecargado, aunque compensado, no es capaz de aumentar suficientemente el volumen de sangre bombeado a la periferia.


3.- Tirotoxicosis y embarazo: como en los casos anteriores, en la tirotoxicosis (desarrollo de hipertiroidismo) y en el embarazo es necesario un incremento del gasto cardiaco para que hay una perfusión tisular adecuada. En una mujer con enfermedad valvular reumática la IC suele aparecer en el embarazo y se compensa después del parto.


4.- Arritmias: tienen un efecto perjudicial debido a varias razones:



a.- las taquirritmias reducen el tiempo de llenado ventricular.



b.- la disociación entre la contracción auricular y ventricular produce una pérdida del mecanismo de bombeo auricular, que tiende a elevar la presión auricular.



c.- la función miocárdica puede afectarse aún más debido a la pérdida de sincronismo en la contracción ventricular.



d.- la bradicardia disminuye el gasto cardiaco, a menos que aumente también el volumen sistólico (no sucede si disfunción miocárdica grave).


5.- Fiebre reumática y otras formas de miocarditis: inflamación del miocardio (miocarditis): la fiebre reumática y los procesos inflamatorios del miocardio pueden alterar la función miocárdica.


6.- Endocarditis infecciosa: la lesión valvular, la anemia, la fiebre y la miocarditis que con frecuencia ocurren en la endocarditis infecciosa pueden, aislada o conjuntamente, precipitar la IC.


7.- Excesos físicos, dietéticos, líquidos, ambientales y emocionales: el incremento importante en la ingesta de sal puede desencadenar IC. El ejercicio ligero (paseos) es conveniente, pero el excesivo puede desencadenar IC al igual que un exceso de calor o humedad ambiental (inadecuada interrupción de fármacos para tratar la IC, las transfusiones de sangre y las crisis emocionales).


8.- Hipertensión sistémica: la rápida elevación de la tensión arterial puede producir descompensación cardiaca.


9.- IAM: puede deteriorar más la función ventricular y desencadenar la IC.


10.- Embolia pulmonar: los pacientes con inactividad física y bajo gasto cardiaco tienen mayor riesgo de presentar trombos en las venas del miembro inferior, estos trombos se despenden y causan embolismo pulmonar. Entonces la embolia pulmonar puede aumentar la presión de la arteria pulmonar y esta, a su vez, producir o empeorar IC.


El pronóstico de los pacientes con IC en los que se puede identificar, tratar y eliminar la causa desencadenante es mas favorable que el de los casos en los que la enfermedad subyacente ha avanzado hasta el punto de producir IC.

FORMAS DE IC


La IC se puede describir como sistólica y diastólica, con gasto elevado o bajo, aguda o crónica, derecha o izquierda y anterógrada o retrógrada. Estas descripciones pueden ser útiles en la práctica clínica, especialmente en las fases precoces, pero en las fases tardias de IC crónica con frecuencia desaparecen las diferencias entre ellas.


1.- Insuficiencia sistólica y diastólica: se divide así según sea la disfunción predominante. Se refiere a si la principal anomalía es la incapacidad para contraerse normalmente y expulsar una cantidad suficiente de sangre (insuficiencia sistólica) o para relajarse y llenarse normalmente (insuficiencia diastólica). Normalmente, lo primero que se va deteriorando es la función diastólica. 


Insuficiencia sistólica: gasto cardiaco inadecuado. Incapaz de expulsar sangre suficiente.


Insuficiencia diastólica: elevación de las presiones de llenado. Anomalía en el llenado diastólico.


2.- Insuficiencia aguda y crónica: el prototipo de IC aguda es el paciente que se hallaba perfectamente bien hasta entonces, pero que de forma brusca sufre un IAM extenso o la rotura de una válvula cardiaca, en tanto que la insuficiencia crónica se da típicamente en los pacientes con miocardiopatía dilatada o enfermedad cardiaca multivalvular en los que se desarrolla o progresa lentamente. En la aguda suele producirse hipotensión sin edema. En la crónica la TA se mantiene aunque haya edema. No hay diferencias fundamentales entre las 2.


3.- Insuficiencia derecha e izquierda: según el lado afectado. Los pacientes con sobrecarga mecánica del ventrículo izquierdo o debilidad del ventrículo presentan disnea y ortopnea a consecuencia de la congestión pulmonar, una situación denominada IC izquierda. Por el contrario, cuando la alteración inicial afecta principalmente al ventrículo derecho los síntomas secundarios a la congestión pulmonar, como la ortopnea y la disnea paroxística nocturna son menos frecuentes y en cambio son mas llamativos el edema, la hepatomegalia congestiva y la distensión venosa sistémica, manifestaciones clínicas de la IC derecha.


El grado de IC se puede determinar por la repercusión sobre el paciente:


SUTIACIÓN FUNCIONAL DEL ENFERMO


La New York  Herat Association (NYHA) hizo una clasificación  en 4 grados de la situación clinica del paciente:


0 ( paciente asintomático.


I ( solo hay disnea cuando realiza ejercicio.


II ( hay disnea con esfuerzos moderados.


III ( hay disnea con esfuerzos ligeros.


IV ( hay disnea importante en reposo.


Una persona con IC presenta disnea con un grado de actividad física menos que otra persona que no tenga IC.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA IC


Va a haber manifestaciones por la disminución del gasto cardiaco y manifestaciones retrógradas por el aumento de presión en las arterias pulmonares (corazón derecho). Así hay una serie de síntomas y signos:


Síntomas

1.- Disnea: es el síntoma más frecuente. Se define como la dificultad respiratoria producida por el mayor esfuerzo para respirar. Primero aparece cuando hace ejercicio, y después va avanzando apareciendo con un esfuerzo cada vez menor. La disnea aparece al aumentar las presiones en el ventrículo izquierdo. Al final aparece cuando está en reposo. La diferencia entre disnea de esfuerzo en un individuo normal y un paciente cardiaco es el grado de actividad necesario para su aparición.


2.- Ortopnea: es la disnea en posición decúbita. Esto se produce porque al acostarse el retorno venoso del miembro inferior es más acusado (a causa de la fuerza de la gravedad). Asi, al aumentar el retorno venoso, aumenta el flujo de sangre al corazón derecho (haciendo que empeore la situación basal).


3.- Disnea paroxística nocturna: este término se refiere a las crisis graves de disnea y tos que suelen aparecer por la noche, despiertan al paciente y resultan bastante atemorizadores. Es bresca, intensa y aparece durante la noche. Despierta a los pacientes y les obliga a levantarse. No se suele aliviar al incorporarse y si lo hace tarda mucho tiempo.


4.- Asma cardiaca: disnea sibilante por borncoespasmo. Está estrechamente relacionada con la disnea paroxística y es la tos nocturna del asma.


5.- Respiración de Cheyene – Stokes: también denominada respiración periódica o cíclica, la respiración de Cheyene – Stokes se caracteriza por una disminución de la sensibilidad del centro respiratorio a la PCO2 arterial. Existe una fase apneica (porque el centro respiratorio no responde a concentraciones normales de PCO2) durante la cual disminuye la PO2 arterial y aumente la PCO2 arterial. Estos cambios de la sangre arterial estimulan el centro respiratorio deprimido, produciendo hiperventilación e hipocapnia, seguidas posteriormente de apnea.


6.- Fatiga, debilidad y síntomas abdominales: se produce porque el flujo sanguíneo que va a los músculos está disminuido.


7.- Síntomas cerebrales: puede haber alteraciones del estado mental por bajo flujo cerebral (confusión, dificultad de concentración, alteración de la memoria, cefaleas…)


Signos


1.- Estertores pulmonares: presencia de estertores a la auscultación de los pulmones. Estos pueden ser húmedos (ruidos que se producen como si hubiera líquido).


2.- Edema cardiaco: el edema cardiaco suele localizarse en las partes más declives; pies y tobillos (si está de pie) y en el sacro (si está acostado).


3.- Hidrotórax y ascitis: en la IC, el derrame pleural es consecuencia de la elevación de la presión capilar pleural y de la transudación de líquido a las cavidades pleurales. Es más frecuente en la cavidad pleural derecha que en la izquierda. La ascitis también se debe a la transudación y es consecuencia de la elevación de la presión en las venas hepática y en las venas que drenan el peritoneo.


4.- Hepatomegalia congestiva: por congestión de la sangre en el hígado.


5.- Ictericia: se asocia a elevaciones de la bilirrubina directa e indirecta; se debe a la alteración de la función hepática.


6.- Caquexia cardiaca: en la IC crónica de carácter grave puede haber una gran pérdida de peso y caquexia debidas a:



( Elevación de las concentraciones circulantes de factor de necrosis tumoral.

( Aumento de la tasa metabólica.

( Anorexia, náuseas y vómitos.

( Alteración de la absorción intestinal.

( Enteropatía con pérdida de proteínas (raras veces).


7.- Otras manifestaciones: debido a la reducción del flujo sanguíneo, las extremidades pueden estar frías, pálidas y diaforéticas. La diuresis disminuye, y la orina contiene albúmina y una alta densidad, asíc omo bajas concentraciones de sodio. 


Aumenta PVC = PV visible en las yugulares, que aumentan el grosor (distensión de las venas yugulares (ingurgitación yugular).

PRONÓSTICO


El pronóstico no es bueno, pero se ha mejorado gracias a los fármacos.


Diagnóstico diferencial: además de basarse en los síntomas lo hace también en que el corazón esté crecido.

TRATAMIENTO


El tratamiento de la IC puede dividirse lógicamente en 3 partes:


( Eliminación de la causa desencadenante.

( Corrección de la causa subyacente.

( Control de la situación de IC.


Por lo tanto, hay que eliminar las causas precipitantes, identificar y tratar de solucionar la enfermedad subyacente y tratar el estado congestivo.


Para explicar esto pondremos un ejemplo:


Una mujer con HTA y obesidad. Tiene 64 años y sufre una neumonía (proceso infeccioso con aumento de Tª).


En este caso hay que eliminar la neumonía con antibióticos y bajarle la temperatura con antitérmicos. Hay que tratar la HTA y hacer que baje su peso.


Para el estado congestivo es más difícil de tratar. Este estado se caracteriza porque hay un aumento del volumen sanguíneo, intersticial… (por retención de sodio y agua).


Muchos médicos recomiendan:


( Reposo.


( A veces, incluso sedar (ansiolítico).

( Limitar la sal: se limita la sal en fases iniciales, y la restricción va aumentando con el tiempo. Se recomienda una dieta sin sal y se administran diuréticos que estimulan la pérdida renal de agua y sodio, para tratar el estado congestivo.


También hay que disminuir la precarga. Esto se consigue disminuyendo el volumen. Para lograrlo se restringe la sal, se administran diuréticos e indirectamente también se consigue administrando fármacos vasodilatadores venosos.


Asimismo, hay que disminuir la postcarga. Para lo cual se administran vasodilatadores arteriales, que disminuyen la resistencia. IECAS o ARAS, que disminuyen el trabajo del corazón.


Se utilizan distintos fármacos:


( Diuréticos.

( IECAS o ARAS (=vasodilatadores arteriales).

( Vasodilatadores venosos.

( Digoxina = digital: aumenta la fuerza contráctil cardiaca. Existe en la naturaleza y es una planta (digital purpurea). En casos de insuficiencia renal se pueden producir intoxicaciones digitales. La digoxina ejerce un efecto inotropo positivo.

Gracias a estos fármacos se ha mejorado la mortalidad y la calidad de vida.
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