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Abordaje diagnostico de la insuficiencia cardiaca

Diego F. Echazarreta*

Definicion del problema

Lainsuficiencia cardiaca (IC) es un complejo problema que
resulta de un desorden estructural o funcional que deteriorala
capacidad de Ilenado o expulsién ventricular de la sangre. Se
caracteriza a su vez, por la presencia de sintomas cardinales
como ladisnea, fatigay retencién de liquido. Sin embargo, no
existe hastalaactualidad, ningln test suficientemente sensible
y especifico que nos permitarealizar el diagndstico de insufi-
ciencia cardiaca, prescindiendo de lahistoriaclinicay el exa-
men fisico. Los pacientes con disfuncion ventricular o 1C pue-
den presentarse alaconsulta por: disminucion de su capacidad
a gjercicio acompafiada de disnea o fatiga (usualmente atri-
buida ala edad, desacondicionamiento fisico, o patologia pul-
monar asociada); un sindrome de retencién de liquido o en
forma asintomatica (referido por otro trastorno asociado como
ateraciones electrocardiograficas, hipertension arterial o dia-
betes) (Cuadro 1).

Clasificacion de la severidad

Laclasificacion cominmente utilizada para cuantificar el gra-
do delimitacion funcional impuestapor lalC fueinicialmente
desarrolladapor laNew York Heart Association (NYHA). Esta
clasificacion establecio de | alV laintensidad de |los sintomas
ante diferentes esfuerzos.

Etapas de la insuficiencia cardiaca

El American College of Cardiology (ACC) y laAmerican Heart
Association (AHA) han sugerido en su reciente Task Force la
siguiente clasificacion de las diferentes etapas de la |C (Cua-
dro 2):

Etapa A: pacientes de alto riesgo para IC sin cardiopatia es-
tructural ni sintomas.

Etapa B: cardiopatia estructural asintomatica.
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Cuadro 1. Criterios de Framingham para el diagndstico de IC

Mayores

- Disnea paroxistica nocturna

- Ortopnea

- Elevacion de la presion yugular

- Rales

-R3

- Cardiomegalia

- Edema pulmonar en la Rx de térax

- Pérdida de 4,5 kg de peso con el tratamiento para IC

Menores

- Edema bilateral

- Tos nocturna

- Disnea con minimos esfuerzos

- Hepatomegalia

- Derrame pleural

- Taquicardia (> 120 Ipm)

Diagnostico

Dos criterios mayores o0 uno mayor y dos menores
100% de sensibilidad y 78% de especificidad

Adaptado de Senni M, Tribouilloy CM, Rodeheffer RJ et al. Circulation
1998; 98:2282. Y de McKee PA, Castelli WP, McNamara PM, Kannel WB. N
Engl J Med 1971; 85:1441.

Etapa C: cardiopatia estructural con sintomasde IC.

Etapa D: IC avanzada o refractaria al tratamiento.

Esta clasificacion enfatiza en la progresion de la cardiopatia
estructural y la necesidad de su prevencion (ACC/AHA 2005
Guideline Update for the Diagnosis and Management of Chro-
nic Heart Failure in the Adult. Circulation 2005; 112:e154).

Etiologia

Existen dos mecanismos fisiopatol 6gicos implicados en el de-
sarrollo delalC: ladisfuncién sistélicay ladisfuncion diasté-
lica. Ambas pueden deberse a muy diferentes etiologias y su
diagnostico sera de gran valor para adoptar |as estrategias mas
adecuadas para su tratamiento. La causamas frecuente de dis-
funcién sistélicaeslacardiopatiade origen isquémica, lamio-
cardiopatia de origen idiopética, |a miocardiopatia hipertensi-
vay secundaria aenfermedad de origen valvular. Unaefectiva
terapéuti casobre la hipertension arterial hadisminuido su pre-
valencia, siendo hoy més frecuente la presencia de cardiopatia
isquémica en e mundo desarrollado. En algunas publicacio-
nes'? se hace referencia a una prevalencia del 62% y 10%,
respectivamente.

Disponible en http://www.insuficienciacar diaca.org
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Cuadro 2. Etapas de la evolucion de la insuficiencia cardiaca (Hunt SA, Abraham WT, Chin MH et al. ACC/AHA 2005 Guideline Update
for the Diagnosis and Management of Chronic Heart Failure in the Adult. Circulation 2005; 112:e154).

£ ™
Pacientes con -~ . B
Hipertension Tratamiento ) . .
Etapa A Enfermedad aterosclerética Tratamiento de la hipertension arterial
. . Diabetes mellitus Cesacion de fumar
Pacientes de alto riesgo | Obesidad = | Tratamiento de dislipidemias
para IC sin cardiopatia Sindrome metabélico Realizacion de actividad fisica regularmente
estructural ni sintomas Usando cardiotoxinas Abandono de la ingesta de alcohol
Antecedentes de historia Dejar de utilizar drogas ilicitas
familiar de miocardiopatia Control del sindrome metabélico
W IECA o ARAII en pacientes con DBT y/o
I enfermedad vascular .
Enfermedad cardiaca estructural
. Tratamiento
Etapa B P?:flgpt?z:%]iocardio previo Todas las medidas de la etapa A
Cardiopatia estructural [—®= | Remodelacion ventricular izquierda Lﬁﬁﬁp‘?a‘t\iﬁls‘" en pacientes
asintomatica incluyendo la HVI y FEVI bajo Beta bloqueantes en pacientes
Enfermedad valvular asintomatica apropiados
|
Desarrollo de sintomas F il . T
de insuficiencia cardiaca Tratamiento )
Todas las medidas de las Etapas Ay B
+ Drogas de uso rutinario:
Diuréticos para la retencion de liquidos
IECA
Etapa C Pacientes con Beta bloqueantes .
I Cardiopatia estructural conocida Drogas en pacientes seleccionados:

Cardiopatia estructural
con sintomas de IC

Disnea, respiracion corta y fatiga
reduciendo la tolerancia al ejercicio

Antagonistas de la aldosterona
ARAII

Digitalicos

Hidralazina/nitratos

T

. s_in_tom.?s refractarios
de insuficiencia cardiaca en reposo

¥

Dispositivos en pacientes seleccionados:
Marcapasos biventricular (TRC)

- )

Etapa D

IC avanzada o refractaria al
tratamiento

Pacientes quienes presentan
Manifiesta sintomatologia en
reposo a pesar de tratamiento
optimo (quienes presentan
recurrente hospitalizacion o no
pueden ser dados de alta sin
intervenciones especializadas)

Tratamiento
Todas las medidas de las Etapas A,By C
Apropiados niveles de cuidados hospitalarios
Medidas opcionales y extraordinarias
Apoyo psicoldgico
Trasplante cardiaco
Administracion crénica de inotrépicos
Soporte mecanico permanente
Drogas o cirugia experimental

IC: insuficiencia cardiaca. HVI: hipertrofia ventricular izquierda. FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo. ARA II:

antagonista del receptor de la angiotensina Il. TRC: terapia de resincronizacion cardiaca. CDI: cardiodesfibrilador implantable.

Ladistribucion de etiologias en el contexto de las miocardio-
patias dilatadas es la siguiente® miocarditis: 50%; cardiopatia
isquémica: 7%; miocardiopatiainfiltrativa: 5%; miocardiopa-
tia periparto: 4%; hipertension: 4%; virus de inmunodeficien-
ciahumana (VIH): 4%; enfermedades autoinmunes: 3%; abu-
so de drogas: 3%; doxorubicina: 1%; otras: 10%.

Enfermedad familiar

En los pacientes portadores de miocardiopatia dilatada, hasta
el 25% presenta etiologia de origen familiar. Sdlo la historia
familiar de miocardiopatia hace el diagnéstico, no existiendo
patron clinico o histologico definido para su deteccién. Esta
etiologiaesautosdmicadominantey el trastorno aparentemente
de origen mitocondrial.

Disfuncién diastdlica
Su origen escompartido con ladisfuncion sistdlica. Las cau-

sas mas comunes son: la hipertension arterial, la cardiopa-
tia isquémica, la miocardiopatia hipertrofica obstructiva y
lamiocardiopatiarestrictiva. Sin embargo, muchos pacien-
tes con sintomas sugestivos de | C (disnea, edema bimal eo-
lar o disnea paroxistica nocturna) con funcién sistélica del
ventriculo izquierdo conservada no presentan alteraciones
diastdlicas evidentes, pudiendo atribuir su etiologia a otras
comorbilidades. Entre ellas |a detecci6n de antecedentes de
diabetes, hipertension arterial, dislipidemia, tabaquismo,
enfermedad coronaria, valvular o vascular periférica, ante-
cedentes de fiebre reumética, soplo o cardiopatia congéni-
ta, antecedentes de exposicion a radiacion, agentes cardio-
toxicos (antraciclinicos, trastuzumab, etc.), enfermedades
de transmisi6n sexual, obesidad, apneas de suefio, enferme-
dades autoinmunes, infecciones parasitarias o bacterianas,
amiloidosis, feocromocitoma, alteracionestiroideas o algun
tipo de miopatia.
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Presentacion clinica

Laevaluacion del paciente portador de | C requiere de la histo-
riaclinica de la enfermedad, el examen fisico y estudios com-
plementarios que nos permitan establecer un diagnostico, de-
terminar laetiologiay definir el grado de severidad del trastor-
no*.

Historiaclinica

Existen dos tipos de sintomas en la IC, aquéllos en los que se
produce un exceso en la acumulacion de liquido (disnea, ede-
ma, congestion hepatica y ascitis) y aguéllos en lo que existe
una reduccion en el volumen minuto (VM) més pronunciada
con €l esfuerzo (fatiga). Laretencién deliquido seiniciapor la
disminucion del VM, generando alteracion de la funcion renal
con la activacion concomitante del €je neurohormonal renina-
angiotensina-aldosterona y la activacion del sistema nervioso
simpético.

L as presentaciones agudas o subagudas de la I C (dias o0 sema-
nas) son caracterizadas por la presencia de disnea en reposo o
ante €l gjercicio. También es frecuente la aparicion de ortop-
nea, disnea paroxistica nocturna, y cuando se presentalalC a
predominio derecho, hepatomegaliacon pal pacién dolorosadel
hipocondrio derecho que puede confundirse con cuadros de
colecigtitis. Lafibrilacion auricular paroxistica o las taquiarrit-
mias ventriculares pueden empeorar desde el punto de vista
hemodinamico alos pacientes portadores de | C cronicaestable
0 precipitar severas descompensaciones en pacientes sin diag-
nastico previo.

L as presentaciones crénicas (meses) difieren en lapresenciade
fatiga, anorexia, distension abdominal y edema periférico. La
anorexiaes un fendmeno secundario a multiples factores como
la hipoperfusién esplécnica, edema abdominal y nauseas pro-
ducidas por la congestion hepética. Con el tiempo, el lecho ve-
noso pulmonar se torna complaciente a la sobrecarga de volu-
men sin laacumulacién de liquido alveolar apesar delaseleva
das presiones de llenado ventricular izquierdo. Estos pacientes
presentan excesiva fatiga con signos de bajo VM.

El valor delahistoriaclinicay el examen fisico parapredecir la
presencia de | C fue evaluado en un estudio con 259 pacientes
sometidos aun servicio de ecocardiografia con sospechade I C,
41 de los cuales presentaban un deterioro significativo de la
funcién ventricular izquierde®. La ausencia de disnea ante €l
esfuerzo descart6 préacticamente el diagnostico de IC debido a
disfuncion ventricular izquierda. La sensibilidad y especifici-
dad de los diferentes sintomas fueron respectivamente: disnea
ante € esfuerzo: 100% y 17%; ortopnea: 22% y 74%; disnea
paroxisticanocturna39% y 80%; edemabimaleolar 49%y 47%.
El antecedente de haber padecido un infarto agudo de miocar-
dio (IAM) constituye la mejor combinacién entre sensibilidad,
especificidad, valor predictivo positivo y negativo de todas |as
variables involucradas.

Los antecedentes de la enfermedad también nos brindan indi-
cios para la blisqueda de una etiologia determinada. La angina
de pecho nos refiere ala presencia de una cardiopatiade origen
isquémico; antecedentes de unainfeccion de vias aéreas supe-
riores, unaprobable miocarditis; como asi también el exceso de
alcohol e hipertension arterial, la presencia de una miocardio-
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patia alcohdlica e hipertensiva, respectivamente. En caso de
amiloidosis, la sospecha puede sobrevenir ante la presencia de
proteinuria. Ante soplos de cualquier indole debera descartarse
la etiologia valvular del trastorno miocardiopético. De lamis-
maforma, el uso de ciertasy determinadas drogas (disopirami-
da, flecainida, antagonista de los canales de calcio), beta blo-
gueantes y antiinflamatorios no esterdideos, pueden empeorar
€l estado hemodinamico de estos pacientes’.

Examen fisico

El examen fisico provee informacién fundamental relacionada
con el grado de deterioro del volumen minuto cardiaco, la so-
brecarga de volumen, la funcién ventricular izquierda y la hi-
pertension arterial pulmonar.

Auscultacion

La presencia de un tercer ruido (R3) se ha asociado a un au-
mento > de 20 mm Hg en la presién de la auricular izquierda
(Al), aun aumento > 15 mm Hg en la presion de fin de diastole
ventricular izquierday aunaelevacion significativadelas con-
centraciones del péptido natriurético cerebral (BNP). Sin em-
bargo, existe una apreciable variabilidad interobservador entre
su deteccién no claramente atribuida alaexperienciadel profe-
sional®. En un estudio fonocardiografico realizado con pacien-
tes sometidos a cateterizacidn derecha, el R3 no fue muy sensi-
ble (40/50%) paraladeteccion de unaelevadapresion definde
diastole del ventriculo izquierdo y deterioro de su funcién con-
tréactil; sin embargo, fue altamente especifico para esas varia-
blesy paralaelevacion del BNP°.

Descenso del volumen minuto

Los pacientes con IC presentan usualmente signos directos e
indirectos de hipoperfusion. El deterioro contractil y laactiva
cién neurohormonal secundaria a trastorno de base contribu-
yen a descenso del VM. Lacompensacion transitoria del tras-
torno hemodinamico activa la descarga del sistema simpético,
produciendo tres efectos frecuentes en la IC: taquicardia sin-
usal, diaforesis y vasoconstriccion. Estas anormalidades se
acompafian de frialdad, palidez y en ocasiones cianosis de las
extremidades (secundariaahipoperfusiony francadisminucion
del aporte de oxigeno).

Pulso

Puede hallarse un pulso dicroto o alternans. El primero produ-
cido por un aumento de la resistencia vascular periférica que
condiciona un cierre precoz de la vavula adrtica; el segundo
patognomaonico de la disfuncion ventricular izquierda a alter-
narse | atidos vigorosos con otros mas suaves. Ladiferenciaen-
tre latidos se ha atribuido a un comportamiento variable de la
capacidad contréctil del ventriculo izquierdo segun la condi-
cionen laprecarga, postcargay excitabilidad eléctricadel siste-
ma cardionector®.

Sobrecar ga de volumen

Existen tres manifestaciones mayores de sobrecarga de volu-
men en pacientes con | C: congestién pulmonar, edema periféri-
coy presion venosa yugular elevada. La congestién pulmonar
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es mas frecuente en cuadros agudos y subagudos. Como men-
cionamos anteriormente, lal C crénicaincrementala capacitan-
ciavenosay el drengje linfético desde los pulmones por lo que
se producen, ocasionalmente, rales crepitantes, a pesar de la
elevacion de la presién wedge o de enclavamiento (presion ca-
pilar pulmonar).

Edema periférico

Se manifiesta con edema en miembros inferiores (donde son
mas acentuados en estado erecto), ascitis, hepatomegaliay es-
plenomegalia. La maniobra confirmatoria es la presencia de
reflgjo hepato-yugular ante la compresién del hipocondrio de-
recho.

Hipertension pulmonar

Los pacientes con | C crénica, generalmente, desarrollan hiper-
tensién pulmonar secundaria que contribuye a la aparicion de
disnea. También se acompafia de dolor subesternal secundario
alaisquemia relativa del subendocardio ventricular derecho.
Al examen fisico puede hallarse aumento del componente pul-
monar del segundo ruido cardiaco (P2), soplo de insuficiencia
pulmonar, y click sistélico pulmonar.

Laboratorio derutina

Una completa evaluacion incluye: hemograma, hemoglobina,
HbA  C, ionogramasérico (incluyendo calcemiay magnesemia),
creatininemia, hepatograma, glucemia. En determinadas mio-
cardiopatias corresponde evaluar la funcion tiroidea (especial-
mente en > 65 afios o con fibrilacién auricular); realizar dosgje
de hierro sérico (incluyendo ferritina) para determinar la pre-
sencia de hemocromatosis familiar. Otros estudios incluyen el
dosgje de anticuerpos antinucleares seglin se considere la pre-
sencia de enfermedades autoinmunes; anticuerpos antimiosina
ante la sospecha de miocarditis y dosgje de niveles de tiamina,
carnitinay selenio considerando su deficiencia. Ademas se de-
bera considerar, seglin la sospecha clinica, larealizacion de se-
rologias paraVIH y enfermedad de Chagas-Mazza.

Péptido natriurético cerebral

En pacientes portadores de | C crénica, los miocitos auriculares
secretan péptido natriurético auricular (ANP) y los ventricula-
res, ANPy BNP en respuesta a elevadas presiones de |lenado
auricularesy ventriculares, respectivamente. Las concentracio-
nes plasmaticas de ambas neurohormonas se hallan elevadas en
pacientes portadores de disfuncién ventricular sintomética y
asintomética. Lamedicion accesibley rapidadel BNP plasma-
tico estil y eficaz paradiagnosticar lapresenciade disfuncion
ventricular sistélica/diastdlica 'y disnea de origen pulmonar.
Recientemente, la Food and Drugs Administration (FDA) ha
autorizado su uso para el diagnéstico de ICY. El valor de estas
determinaciones fue fehacientemente comprobado en el estu-
dio Breathing Nor Properly sobre 1586 pacientes que se pre-
sentaron a Departamento de Emergencias con disnea paroxis-
tica'?. El diagndstico definitivo de IC correspondio al 47% de
las determinaciones, (confirmado por radiografia-Rx- de térax
y ecocardiograma transtoracico), sin diagnostico de IC en €
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49% Yy sin disneade origen cardiaco en el 4% a pesar de presen-
tar historia de disfuncién ventricular. Las concentraciones de
BNP plasméti co fueron significativamente mas altas en | os pa-
cientes con clinica de IC (incluyendo |C derecha por cor pul-
monale) que aguellos pacientes sin ella (675 vs 110 pg/ml).
Valores intermedios fueron hallados en pacientes con disfun-
cién ventricular sin clinicacompatible (346 pg/ml). Un valor >
100 pg/ml presentd una sensibilidad, especificidad y valor pre-
dictivo del 90%, 76% y 83%, respectivamente, parael diagnés-
tico deIC. El valor predictivo del BNP plasmético en lalC ha
demostrado ser equivalente o superior aotros parametros como
la cardiomegalia en la Rx de térax, a antecedente de IC o la
presencia de rales en el examen fisico. Diferentes estudios han
comprobado el ato valor predictivo negativo del BNP plasmé-
tico paradescartar lapresenciade | C sin realizar mayor nimero
de estudios complementarios.

Existen excepciones que modifican estos valores como la pre-
sencia de fibrilacion auricular (FA) crénica o paroxistica (pre-
sente en un 20% aproximadamente de los pacientes con 1C)
gue se haasociado aniveles el evados de BNP sérico sin presen-
ciadelC (119 vs 25 pg/ml en pacientessin IC)*. Como resulta-
do de €llo, un nivel de corte > 100 pg/ml se asoci6é con una
especificidad del 40%, comparado con €l 79% de pacientessin
FA. Utilizando un nivel > 200 pg/ml en pacientes con FA, la
especificidad se elevé a 73% con una disminucién leve de la
sensibilidad del 95% al 85%.

N-terminal pro-BNP

La hormona BNP es clivada desde la porcion C-terminal de
su prohormona, €l pro-BNP. El fragmento N-terminal (NT-
proBNP) también puede ser dosado en plasma. En pacientes
sanos los niveles de BNP y NT-Pro-BNP son similares (10
pmol/l aproximadamente). En cambio, en pacientes con dis-
funcion ventricular los niveles de NT-Pro-BNP son 4 veces
mayores alas concentraciones de BNP*, Lamedicién de NT-
Pro-BNP puede brindar una herramientamas para el diagnés-
tico certero de pacientes portadores de 1C*6, La utilidad de
su uso en la detecciodn de | C aguda fue mensurada en tres es-
tudios prospectivos. Lasdiferencias en losnivelesde NT-Pro-
BNP sobre 1256 pacientes fueron comparadas con el examen
clinico. Losresultados arrojaron diferencias en el diagndstico
de IC aguda seguin la edad de | os pacientes. En pacientes < 50
afos, 50 a 75 afiosy > 75 afios, €l nivel éptimo delos niveles
plasméticos de NT-Pro-BNP para el diagndstico de IC fue de
450, 900 y 1800 pg/ml, respectivamente. La sensibilidad y
especificidad de estos valores fue del 90 y 84%. Un nivel <
300 pg/ml excluyé el diagnéstico de IC con un valor predicti-
VO negativo del 98%.

Limitacionesdel BNPy del NT-Pro-BNP

Determinados factores pueden generar confusion o complicar
lainterpretacion de los resultados en sus mediciones. Las con-
centraciones de ambas hormonas pueden ser anormal mente ba-
jas en obesos o elevadas en pacientes portadores de insuficien-
ciarena (IR), IC apredominio derecho (secundariaa embolis-
mo pulmonar o enfermedad pulmonar) o sepsis.
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Figura 1. En un estudio multicéntrico sobre 880 pacientes, el edemaalveolar e intersticial y lacefalizacion vascular presentaron
una especificidad > 90%, pero solo la cardiomegalia (ICT > 0,55) present6 un sensibilidad > 50%?®. ICT: indice cardiotoracico.

Radiogr afia de térax

LaRx detdrax estil como el primer método complementario
arecurrir ante lasospechade I C en un paciente con disnea que
nos permite descartar el origen pulmonar de la misma'”*8. Los
hallazgos caracteristicos son: el aumento del indice cardioto-
racico > 0,50; la cefalizacion vascular pulmonar; la aparicién
de lineas B de Kerley y la presencia de derrame pleural. El
tamario delasilueta cardiacay las modificaciones ocasionales
de la misma pueden brindarnos diferentes signos compatibles
con unacardiopatia de origen congénito (defectos interauricu-
lares o ventriculares) o valvulopatias. Un andlisis sistemético
delostrabajos publicados sobre el valor delaRx detérax en el
diagnéstico de IC nos permite afirmar que la redistribucion
del flujo vascular y lacardiomegalia son los mejores predicto-
res de incremento de la precargay disminucion de lafraccion

de eyeccion ventricular izquierda (FEV1), respectivamente?®.
Sin embargo, ningln hallazgo fue suficiente, por si solo, para
efectuar un diagnostico acertado de IC. En un estudio multi-
céntrico sobre 880 pacientes, el edemaalveolar eintersticial y
lacefalizacion vascular presentaron una especificidad > 90%,
pero sblo la cardiomegalia presenté una sensibilidad > 50%*®
(Figura1).

Electrocardiograma

El electrocardiograma (ECG) (Figura2) puede brindarnos el e-
mentos valiosos para el diagndstico etiolégico delalCy tam-
bién detectar |a presencia de arritmias asintométi cas como ex-
trasistolia ventricular, taguicardia ventricular no sostenida o
fibrilacién auricular que pueden exacerbar cuadros compati-
bles con IC. Los pacientes portadores de una miocardiopatia
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Figura 2. Alteraciones en el ECG de un paciente con insuficiencia cardiaca.
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dilatada, usualmente, presentan algun grado de blogqueo auri-
culo-ventricular (AV), blogueo de rama izquierda, hemiblo-
gueo anterior izquierdo o alteraciones inespecificas de la con-
ducciénintraventricular. El diagndstico etiol 6gico de unamio-
cardiopatia podra sospecharse ante la presenciaen el ECG de
evidencias de isquemia miocéardica, hipertrofica ventricular
izquierda o patrones de pseudo infarto con pérdida de onda R
deV1aVe6 (amiloidosis). Lapresenciade unataguicardia per-
sistente con un ritmo de FA puede justificar el diagnéstico de
taguimiocardiopatia. La mayoria de los pacientes portadores
de una disfuncién ventricular sistdlica presentan alteraciones
en el ECG. Su valor predictivo negativo es del 98%%.

Ecocardiogr afia

La ecocardiografia debe utilizarse en todo pacientes con sos-
pechade | C, pues puede brindarnos valiosainformacion sobre
€l grado de dilatacion ventricular izquierday el deterioro enla
funcién contractil del mismo. La sensibilidad y la especifici-
dad del ecocardiogramatranstoracico 2 D para el diagndstico
de disfuncion ventricular es ato (80 y 100%, respectivamen-
te)?t (Figura 3).

Tres son los interrogantes que este estudio debe responder:

a) ¢Se encuentra deteriorada o preservadalafuncién ventricu-
lar izquierda?

b) ¢La estructura miocéardica es normal o anormal?

¢) ¢Existe algunaotraalteracion estructural (valvular, pericar-
dica o del ventriculo derecho) que participe en el cuadro clini-
codelC?

Un gran nimero de alteraciones pueden detectarse através de
este método, incluyendo a las alteraciones segmentarias de la
motilidad compatibles con la presencia de i squemiamiocardi-
ca (no solo exclusivas de este tipo de cardiopatia, pues se ha-
Ilan presentes también en un 50 a 60% en |a miocardiopatia
idiopética)??. Sin embargo, el comportamiento de la motilidad
regional ante el apremio con dobutamina pude discriminar la
presencia de una miocardiopatiaisguémica. La presencia de 6
0 més segmentos aquinéticos resultd en un 80% de sensibili-
dad y un 96% de especificidad para el diagndstico de miocar-
diopatia de origen isquémico®.

Figura 3. Ecocardiograma bidimensional de un paciente con
miocardiopatia dilataday clinicadeinsuficienciacardiacacon-
gestiva.
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La definicion de un engrosamiento pericardico (pericarditis
constrictiva), el diagnéstico de diferentes grados de valvulo-
patias 0 shunt intracavitarios, como asi también el diagndstico
de patologias miocéardicasinfiltrativas, hacen de la ecocardio-
grafiaunaherramientaineludibley costo-efectivaal momento
de definir diagndstico y terapéuticaen lalC. Laevauacion de
lafuncién ventricular derecha, la estimacion de la presion ar-
terial pulmonar (mediante la velocidad pico del flujo regurgi-
tante tricuspideo) y la presion capilar pulmonar (PCP: E/Ea 0
E/E’, E/€'>15 sugiere PCP > 15 mm Hg?) deben ser mensura-
das en un estudio de rutina en pacientes con IC. También han
sido descriptas nuevas variabl esindependientes predictoras de
mal prondstico en pacientes portadores de severo deterioro de
lafuncién ventricular izquierda, entre ellas podemos mencio-
nar el tiempo de desaceleracion < 125 mseg (alin en pacientes
asintomaticos)®. Laecocardiografia también nos permite eva-
luar el grado de severidad de la dilatacién ventricular izquier-
da, derecha o de ambas cavidades, en pacientes portadores de
miocardiopatia dilatada idiopética; asi como la confirmacién
de trombos intracavitarios.

Finalmente, |os estudios ecocardiograficos transtoraci cos me-
diante apremio con dobutamina nos permiten predecir la capa-
cidad de recuperacion contréactil de una miocardiopatia isqué-
micatras la revascularizacion con un alto grado de sensibili-
dad y especificidad®?'.

Deteccién de enfermedad coronaria

La cantidad de pacientes que padecen una IC secundaria a
enfermedad coronaria se ha incrementado paulatinamente
en el mundo durante las Ultimas décadas. Sin embargo, la
presencia de miocardiopatia de origen coronario “descono-
cida’ puede ascender, en algunas series, hasta el 7%?2. La
solapresenciade dolor precordial tipicoy caracteristico tam-
poco es suficiente para atribuir su causa a enfermedad ate-
rosclerética de las arterias coronarias. Ademas, debemos
recordar que aproximadamente un tercio de los pacientes
portadores de miocardiopatia isquémica presentadolor pre-
cordial atipico. Aquellos pacientes que han padecido un in-
farto de miocardio y han sufrido el remodelado ventricular
correspondiente, probablemente, no logren revertir el pro-
ceso hacia la IC. Pero existe un subgrupo de pacientes en
los que la detecci6n de miocardio hibernado permite, trasla
revascularizacion adecuada del mismo, mejorar la evolu-
cién impidiendo la progresion a la IC. Este fendmeno ha
sido ilustrado en un metaandélisis de 24 estudios que involu-
craron a 3088 pacientes (FEVI media= 32%)%. El 42% de
los pacientes con viabilidad positiva detectada a través de
una prueba de perfusion miocardica por T1?%t, PET o eco-
cardiografia stress con dobutamina present6 una reduccién
del 80% en la mortalidad anual tras la revascularizacion
(3,2% vs 16% del tratamiento médico), existiendo unarela-
cion directaentre lamagnitud delaseveridad y el beneficio
obtenido (Figura 4). Por el contrario, los pacientes sin via-
bilidad positivano presentaron diferencias con el tratamiento
médico al afio de seguimiento (mortalidad anual: 7,7 vs 6,2).
Por todo ello, podemos dividir a esta poblacion (en base a
laguiadelaACC/AHA 2005 en I C) en tres grupos segun su
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Figura 4. Ecocardiografia stress para eval uar alteraciones seg-
mentarias de la motilidad para descartar isquemia miocéardica.

presentacién clinica (Cuadro 3):

a) Pacientes con coronariopatia, disfuncion ventricular izquier-
da severa 'y angina de pecho: esta indicada la cinecoronario-
grafia (CCG) sin estudios no invasivos previos, con €l objeto
de revascularizar.

b) Paci entes con coronariopatia, disfuncion ventricular izquier-
da severa sin angina de pecho: deben realizarse estudios fun-
cionales con el fin de detectar miocardio viable antes de some-
terse auna nueva CCG con el objeto de revascularizar.

¢) Pacientes sin enfermedad coronaria conocida, disfuncion
ventricular izquierdasevera: también deben realizarse estudios
funcional es paraladeteccién de miocardio isquémico o viable
afin derealizar |la CCG posterior.

Prueba de gjercicio

Las pruebas de gjercicio deben ser parte de la evaluacion ini-
cia del paciente portador de IC. Ademés de la deteccion de
enfermedad coronaria, |os test de esfuerzo permiten estratifi-
car riesgo y determinar pronéstico de cada subpoblacién. Estu-
dios periédicos nos permiten evaluar laeficaciadel tratamiento
y la estabilidad clinica de nuestros pacientes. En casos de IC
avanzada, larealizacion de una prueba ergométrica con maxi-
mo consumo de oxigeno (V O, méximo) nos permite definir, en
formaindirecta, € grado de deterioro de lafuncién ventricular.
A suvez, € resultado de esta prueba nos alerta sobre la necesi-
dad de someter a paciente a una evaluacion pretrasplante car-
diaco. Otraprueba (til y costo-efectivaes el test delacaminata
de los 6 minutos, que ademas de brindarnos unaidea sobre €l
desempefio ante el esfuerzo de pacientes con IC, nos permite
evaluar el grado de compromiso delafuncién pulmonar a con-
siderar la saturacion de oxigeno arterial durante la misma.

IC y enfermedad pulmonar
obstructiva croénica

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) y lalC
son las enfermedades més cominmente rel acionadas en lapréac-
ticaclinica. Por su alta prevalenciay similares presentaciones
clinicas (coexistiendo frecuentemente), deberia considerarse
la posibilidad de evaluar ambas en cada pacientes con disnea
como sintoma de presentaci 6n®.
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Cuadro 3. Recomendaciones de las Guias de IC de ACC/AHA

CLASE |

¢ HC / examen fisico

¢ Antecedentes de etilismo/drogas ilicitas/quimioterapia

e Evaluacion de la clase funcional

e Evaluacion del estado hemodinamico, ortostatismo, indice masa
corporal (IMC)

Laboratorio de rutina

ECG

Rx térax

Ecocardiograma TT 2D Doppler color

VTG Te*

CCG (si existiera historia de angina o deteccion de isquemia a
menos que no fuera elegible para revascularizar)

CLASE lla

e CCG en paciente con angina sin certeza en su etiologia
cardiaca sin evaluacion angiografica previa elegible para
revascularizacion

e CCG en paciente coronario conocido o sospecha de dicha
etiologia, sin angina, elegible para revascularizacion

¢ Imagenes no invasivas para la deteccion de isquemia o
viabilidad en paciente coronario conocido o sospecha de dicha
etiologia, sin angina, elegible para revascularizacion

e Cuando existieran dudas sobre la respuesta de la IC al ejercicio,
se debe efectuar una PEG con o sin medicion de intercambio de
gases con o sin saturacion de gases

e Para identificar candidatos a inclusion de listas de espera para
Tx cardiaco, la realizacion de PEG VO, maximo

¢ En pacientes seleccionados, la realizacion de screening para
hemocromatosis, apnea de suefio o VIH, test reumatologicos,
amiloidosis, feocromocitoma

¢ BE sdlo cuando se sospecha un diagndstico donde ésta
modifique la terapéutica

e Dosaje de BNP en la guardia de urgencias, si existieran dudas
del diagnostico de IC

CLASE llb

¢ |Imagenes no invasivas para detectar enfermedad coronaria en
pacientes con disfuncion ventricular

e Monitoreo Holter en pacientes con historia de IAM en los que
hemos considerado la posibilidad de someterlos a un EEF para
documentar inducibilidad de TV

CLASE 11l

e BE de rutina en ausencia de un diagnéstico especifico que nos
permita modificar la terapéutica

¢ ECG de sefal promediada de rutina

e Dosaje de rutina de BNP, NA o endotelinas

Referencias

IC: insuficiencia cardiaca. ACC/AHA: American College of Cardiology/American Heart
Association. HC: historia clinica. ECG: electrocardiograma. Rx: radiografia. TT:
transtoracico. 2D: bidimensional. VTG: ventriculograma. Tc: tecnecio. CCG:
cinecoronariografia. Tx: trasplante. PEG: prueba ergométrica graduada. V0,: consumo
miocardico de oxigeno. VIH: virus de la inmunodeficiencia humana. BE: biopsia
endomiocardica. BNP: péptido natriurético cerebral. EEF: estudio electrofisiolégico.
IAM: infarto agudo de miocardio. TV: taquicardia ventricular. NA: noradrenalina.

Cineangiocoronariografia

Las guias del ACC/AHA de 2005 en IC recomiendan realizar
una cineangiocoronariografia (CCG) alos pacientes con angi-
na de pecho o isquemia miocardica demostrada por algiin mé-
todo noinvasivo (Clase |1a). El diagnéstico de coronariopatia
es un predictor independiente de mortalidad y por ello es nece-
sario evaluar la extension de la enfermedad coronaria, consi-
derando las implicancias terapéuticas que ello conlleva®. Sin
embargo, los hallazgos deberén considerarse en €l contexto de
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lahistoriaclinicadel pacientey su condicion al momento dela
eval uacion, teniendo en cuenta que la presenciade obstruccio-
nes coronarias en un paciente asintomatico portador de una
miocardiopatia dilatada no es prueba suficiente para atribuir
una etiologia isquémica®®®L. Un estudio que involucrod 55 pa-
cientes sometidos a trasplante cardiaco, con diagnéstico de
miocardiopatiaidiopaticay CCG sin lesiones obstructivas ate-
rosclerdticas durante los Ultimos 10 afios, hall6 en 15 pacien-
tes (27%), en el examen de las piezas explantadas, lesiones
obstructivas en a menos una arteria coronaria sin evidencias
de escaras necrdticas™.

Durante la cateterizacion cardiaca sera de fundamental impor-
tancialamedicion del VM, laevaluacion del grado de disfun-
cion ventricular izquierday lamedicién delas presionesdefin
dediastole del ventriculo izquierdo. Deberan detectarse shunt
intracardiacos, anomalias anatdmicas coronarias y finalmente
la magnitud de la hipertensién pulmonar (con €l calculo del
gradiente trans-pulmonar respectivo) en el caso de que lamis-
ma estuviera presente®,

¢Existe una alternativaala CCG?

Si bien laCCG haconstituido unaherramientaeficaz paraeva-
luar €l estado de |as arterias coronarias en este tipo de pacien-
tes, no esmenos cierto que existen infrecuentes pero riesgosas
complicaciones relacionadas con las caracteristicas del estu-
dio. Por ello, durante las Ultimas décadas diferentes métodos
no invasivos han tratado de col aborar en laeval uacion de estos
pacientes. Laresonancia magnéticanuclear (RMN) utilizando
gadolinio con imégenes de realce tardio, permite detectar te-
rritorios necroticosy evaluar eficazmente lafuncion ventricu-
lar; la Electron Beam Computed Tomography (EBCT) através
delacua se puede obtener un score calcico también colabora
aladeteccién de miocardiopatias origen isquémico; finalmen-
te, latomografia computada multislice con detector de 64 ca-
bezal es ha aportado valiosainformacion para definir el estado
delas arterias coronarias, obteniendo imagenes de calidad que
permiten definir extension y severidad de la enfermedad ate-
rosclerdtica.

Biopsia endomiocérdica

Labiopsiaendomiocardica (BE) debieraser utilizadaen situa-
ciones clinicas donde el valor diagndstico y prondstico del re-
sultado seasignificativamentemayor a riesgo del procedimien-
to*. LaBE no constituye un estudio complementario de rutina
en la evaluacion de pacientes con IC. Sin embargo, existen
al gunos escenarios clinicos donde su indicacion ha sido acep-
tada (ademés del control por rechazo de injerto), a saber:

- IC de reciente aparicion (2 semanas) asociada a descompen-
sacién hemodinamica

- IC de reciente aparicion (2 semanas a 3 meses) acompafiada
de arritmias ventriculares, blogqueo AV tipo Mobitz Il o I11.

Imagenes no invasivas
Lasguiasde ACC/AHA 2005 indican este tipo de estudios solo

en pacientes con factores de riesgo para miocardiopatiade ori-
gen isquémico, sin angina de pecho y con la intencion de de-
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tectar miocardio isquémico o hibernado para someter al pa-
ciente arevascularizacion (clase 11a). Incluimos en este grupo
alosdiferentes estudios complementarios que buscan detectar
la presencia de miocardio isguémico, hibernado o necrético;
evaluando a su vez la funcidn contréctil ventricular e indica-
dores directos e indirectos de indole prondstica.

Ventriculograma radioisotopico con Tc*

Este estudio mantiene su vigenciaparalaevauacion delafun-
cion ventricular realzando, recientemente, su utilidad para la
evaluacion de lasincroniainter e intraventricular.

Prueba de perfusion miocardica (Single Photon
Emission Tomography) SPECT Gated

Utilizando los diferentes protocol os disponibles (esfuerzo/re-
poso, esfuerzo/reposo/reinyeccion, etc.) y radiofarmacos con
mayor sensibilidad y especificidad (Talio®, Tc*, Sestamibi,
Tetrofosmin) en la deteccion de viabilidad miocardicay fun-
cién ventricular.

Tomografia por emision de positrones (PET)
Nos permite detectar territorio metabolicamente viable, utili-
zando el uptake de FDG. A ctualmente, constituye el gold stan-
dard para esta evaluacion.

Prondéstico

Las variables que nos ayudan a identificar, durante la evalua-
¢ion de un paciente portador de IC, su prondstico son*: dismi-
nucién delaFEVI, empeoramiento de laclase funcional dela
NYHA, hiponatremia, disminucion del VO, maximo, dismi-
nucién del hematocrito, ensanchamiento del QRS, hipotensién
crénica, taguicardia en reposo, insuficiencia rena y refracta-
riedad al tratamiento instituido.

Conclusion

LalC esun sindrome que compromete la calidad de viday la
sobrevida de los pacientes, siendo la etapafinal de patologias
cardiacas y no cardiacas. No existe en la actualidad ninguna
prueba sensible y especifica que permita su diagnéstico. Por
ello esindispensablelarealizacion de unabuenahistoriaclini-
cay examen fisico para su correcto diagnostico.
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