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Insuficiencia cardiaca
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M. Sanz Julve*** T, Blasco Peirg***
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ZARAGOZA. ***SERVICIO DE CARDIOLOGIA HOSPITAL MIGUEL SERVET. ZARAGOZA.

Siguiendo la dindmica de la anterior revision, en este nimero se tratar el tema de la Insuficiencia Cardiaca. En un pri-
mer apartado consideraremos los criterios de evaluacidn diagndstica inicial, estratificacion de gravedad y andlisis de facto-
res desencadenantes, que se recogen en |os consensos o guias clinicas elaboradas por distintas sociedades. En segundo lugar
comentaremos a gunos articulos sobre temas de controversia actual, en diferentes aspectos que inciden en a amplio marco
de la Insuficiencia Cardiaca.

La Insuficiencia Cardiaca (1C) es uno de los problemas de Salud Piblica de mayor envergadura dada su incidenciaen la
poblacion, con una prevalencia global estimada en 0,5-2% en EE.UU., siendo méas elevada en personas de edad avanzada (5-
10% en mayores de 70 afios). En nuestro medio, se estima que la IC es la causa de muerte stbita en el 11% de los casos y
supone un 3% de todos |os ingresos hospitalarios. En general, € pronostico no es bueno, con una mortalidad a los 5 afios,
seguin datos del estudio Framingan, del 75% en varonesy del 62% en las mujeres. Por otra parte, es de esperar que aumen-
te su incidencia debido al envejecimiento de la poblacion y al aumento de la supervivencia de pacientes con cardiopatia
isquémica.

En nuestro &mbito de trabajo, la Medicina de Urgencias, la |C es un problema asistencia frecuente. Se nos presenta de
dos maneras diferenciadas, bien como primer evento, o bien como una reagudizacion. En ambas situaciones, nos corresponde
determinar el grado de incapacidad funciona, y € andlisis de posibles causas desencadenantes de una IC aguda. El diag-
ndstico en Urgencias estard basado casi siempre en, datos clinicos y de exploracién fisica, por [0 que parece necesario apli-
car los criterios diagnosticos que establecen las Guias de actuacién y manejo de la IC, con € fin de actuar con uniformidad
y objetividad y no caer en €l error de considerar que una disnea, edema de extremidades o derrame pleural, como datos ais-
lados, constituyen por si solos un diagndstico de IC.

Entre las guias clinicas de diagndstico y tratamiento de la IC, que creemos de gran interés para estudio, destacamos.

1.- F. Navarro Lopez, E. de Teresa, JL Lépez Sendén y A. Castro Beiras. Guias del diagnéstico, clasificacion y tratar
miento de la Insuficiencia Cardiaca y del Shock Cardiogénico. Rev Esp Cardiol 1999; 52, Suplemento 2.

2.- Heart Failure Society of America (HFSA). Practice Guidelines. HFSA Guidelines for Management of Patients With
Heart Failure Caused by Left Ventricular Systolic Dysfunction - Pharmacological Approaches. J Cardiac Failure 1999;
5:357-382. Tambien en Internet, texto completo (formato PDF) en www.hfsa.org

3.- ACC/AHA Task Force Report. Guidelines for the evaluation and management of heart failure. Circulation 1995;92:
2764-84.

4.- The Task Force on Heart Failure of the European Society of Cardiology. Guidelines for the diagnosis of heart failu-
re. Eur Heart J 1995;16:741-51.

5.- The Task Force on Heart Failure of the European Society of Cardiology. The Treatment of heart failure. Eur Heart J
1997,18:736-53.



Parala elaboracion de un diagnéstico sindrémico de IC, uno de los criterios més utilizados es € propuesto en d estudio Framinghan;
CRITERIOS DE DIAGNOSTICO FRAMINGHAN

Mayores:
Disnea paroxistica nocturna. Ingurgitacion venas del cuello. Estertores. Cardiomegalia. Edema agudo de pulmoén. Aumento de
la presion venosa. Reflujo hepatoyugular. Pérdida de peso mayor 4 Kg con tratamiento.

Menores:
Edemas maleolares. Tos nocturna. Disnea de esfuerzo. Hepatomegalia. Derrame pleural. Taquicardia

Se requieren dos criterios mayores y uno menor. El criterio menor solo es valido si se excluyen otras causas. The Natural History of congestive heart
failure, the Framingham Study. N Engl J Med 1971;285:1441.

Los Criterios diagnosticos de la Sociedad Europea de Cardiologia y propuestos por €l grupo de trabajo de la Sociedad
Espafiola de Cardiologia son:

INSUFICIENCIA CARDIACA. DIAGNOSTICO PROVISIONAL Y DEFINITIVO

1.- Diagndstico provisional (pendiente de valorar FE% / ecocar diogr afia)
— Historia de disneg, fatiga y/o edemas maleolares (*) en reposo o d esfuerzo
— Signos de hipertensién venosa pulmonar:
— Estertores pulmonares bibasales en més de un tercio de los campos pulmonares, y/o:
— Signos de hipertension venosa en Rx de tdrax.
— Signos de hipertensién venosa sistémica:
— Distension de las venas del cuello (*)
— Edema maleolar objetivable (*)
— Evidencia clinica de la cardiopatia causal obstructiva o de disfuncion ventricular:
— Sistélica: cardiomegalia, galope R3 con taquicardia persistente
— Distélica: galope R4 u onda "a" venosa prominente en ausencia de cardiomegalia (*).
— Serefuerza el diagnéstico provisional si se excluyen otras causas de disnea fatiga o edemas:
— Neumopatias
— Enfermedad renal o hepética (analiticas)
— Anemia (analitica)
— Debe ponerse en duda €l diagnostico si:
— Ecocardiograma normal en reposo
— El ECG normal
— Ausencia de signos clinicos o radiolégicos
— Respuesta terapéutica negativa
2.- Diagndstico definitivo de insuficiencia cardiaca:
— Historia de disnea, fatiga y/o edema en reposo o d esfuerzo
— Evidencia objetiva de disfuncidn cardiaca sistdlica, diastdlica o de obstruccidn cardiaca (valvulopatia..), en estudios
hemodinamicos o ecocardiogréficos.
— Respuesta terapéutica positiva (si 1os anteriores puntos son dudosos)

(*) son signos de insuficiencia cardiaca derecha. El resto son de insuficiencia cardiacaizquierda. The Task Force on Heart Failure of the European Society
of Cardiology. Guidelines for the diagnosis of the heart failure. Eur Heart J 1995;16:741-51. F. Navarro Lépez, E. de Teresa, JL Lépez Sendon y A. Castro
Beiras. Guias del diagnéstico, clasificacion y tratamiento de la Insuficiencia Cardiacay del Shock Cardiogénico. Rev Esp Cardiol 1999; 52, Suplemento 2.

Para la estratificacion del grado de capacidad funcional se recomienda la clasificacion de la New York Heart Association
(NYHA) y la de la Canadian Cardiovascular Society Gradin Scale (CCS):

CLASIFICACION FUNCIONAL DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA - NYHA

—Crado I:  Actividad ordinaria sin sintomas —Grado I1l:  Actividad inferior ala ordinaria
Sin limitacion de la actividad fisica Limitacion notable de la actividad fisica
— Grado II: Mantiene actividad ordinaria, —Grado 1V:  Sintomatologia a menor esfuerzo e
pero puede ocasionar sintomas incluso en reposo
Ligera limitacion de la actividad fisica Incapacidad de realizar cualquier actividad fisica

CLASIFICACION FUNCIONAL SEGUN LA CCS

—Grado I:  Puede redizar gercicio intenso o prolongado —Grado Ill:  Limitado a< de 2 manzanasy < de 1 piso
— Grado I1:  Puede caminar > de 2 manzanasy subir 1 piso —Grado IV:  Sintomas a la menor actividad o en reposo

The Criteria Committee of the New York Heart Association. Nomenclature and Criteria for diagnosis of Diseases of the Heart and Great Vessels (9?
ed). Boston: Little, Brown & Co; 1994; 253-6. F. Navarro Lépez, E. de Teresa, JL Lépez Senddn y A. Castro Beiras. Guias del diagnéstico, clasificacion
y tratamiento de la Insuficiencia Cardiacay del Shock Cardiogénico. Rev Esp Cardiol 1999; 52, Suplemento 2.
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FACTORES PRECIPITANTES O AGRAVANTES POTENCIALMENTE REVERSIBLES

— Relacionados con € paciente:

Ingestion excesiva de sal o liquidos. No sigue € tratamiento. Sobreesfuerzo fisico. Caida en fibrilacion auricular y otras taquicardias.
Bradiarritmias. Hipertensidn arteria. Tromboembolismo pulmonar intercurrente. Fiebre, infecciones sobreafiadidas. Anemia. Hipertiroi-
dismo. Fistula arteriovenosa. Consumo excesivo de acohal. Insuficienca rena. Embarazo. Alteraciones endocrinas.

— Relacionadas con € médico:
Pauta terapéutica a dosis ineficaces. Educacion insuficiente d paciente en relacion a dietalgercicio. Sobrecarga de volumen no detectada

— Farmacos:
Que retienen agua e inhiben prostaglandinas: AINES, esteroides, estrégenos, andrégenos, minoxidilo, clorpropamida. Que deprimen
miocardio: Betablogueantes, antiarritmicos, antagonistas del calcio, antidepresivos triciclicos. Que inducen miocardiopatia: Adriamicina

F. Navarro Lépez, E. de Teresa, JL Lépez Sendén y A. Castro Beiras. Guias del diagnéstico, clasificacion y tratamiento de la Insuficiencia Cardiaca
y del Shock Cardiogénico.Rev Esp Cardiol 1999; 52, Suplemento 2.

Como medidas terapéuticas ante una situacion de IC en un érea de Urgencias, deberemos considerar como base
del tratamiento: diuréticos, IECAs y nitritos. El empleo de la digital esta especialmente indicado ante situaciones de
disfuncién sistélica severay sobre todo ante la existencia de una |C con fibrilacién auricular (Estudio de lectura reco-
mendado: Digitalis Investigation Group. The effect of digoxin on mortality and morbidity in patiens with heart fai-
lure. N Engl J Med 1997;336:325-33). En situaciones de I1C extrema-Shock cardiogénico se consideran el empleo de
aminas simpaticomiméticas (Dopamina, Dobutamina), si bien son situaciones de urgencia vital en las que debe valo-
rarse el ingreso en Unidades de Cuidados Intensivos. A estas medidas generales deberemos afadir las que se des-
prenden de situaciones especificas como taquiarritmias, bradiarritmias, tromboembolismo pulmonar, cardiopatia
isquémica aguda, infecciones concomitantes, etc.

Mencidn especial merece €l tratamiento actua de la IC con betabloqueantes. Esta medida terapéutica, esta espe-
cialmente indicada, hasta la fecha, en la disfuncion sistélicay en grados funcionales estables NYHA 11 y I11. No esta
indicada en cuadros de IC aguda y es una terapia que no debe comenzarse en las areas de Urgencia. Los farmacos
que han demostrado una notable mejoria en los aspectos clinicos y sobre todo en la disminucion de la mortalidad son
el Bisoprolol (Estudios CIBIS-I y CIBIS-II), Metoprolol (Estudios MDC y MERIT-HF) y Carvedilol (ANZ Trial).
Debemos tener en cuenta, que si bien esta establecido la dosis méxima optima de cada uno de estos farmacos, sélo un
50% de pacientes aproximadamente Ilegan a ella, el resto, mantendra su dosis individualizada. Esta viene determina-
da por latolerancia a incremento progresivo de la dosis. En esta labor de aumentar paulatinamente la cantidad de fér-
maco betablogqueante, pueden presentarse reagudizaciones de insuficiencias cardiacas, y estas situaciones si que son
susceptibles de ser atendidas en los Servicios de urgencias. Ante una situacion como la descrita, no debe suspenderse
el tratamiento betabloqueante de manera brusca, salvo contraindicacion absoluta del mismo; se intentara el rescate cli-
nico de la IC agudizada a base de diuréticos, nitritos, IECAS, y reducir la dosis de betabloqueante, a las previamente
toleradas por el paciente. En nuestro medio, por caracteristicas de presentacion galénica del Bisoprolol y Metoprolal,
el farmaco més empleado es el Carvedilol (betabloqueante y alfabloqueante), se inicia el tratamiento a dosis bajas
(3.125 mg cada 12 horas) hasta llegar si es posible, aumentando la dosis cada 15 dias, a 25 mg cada 12 horas.

Como esquemas sobre los planteamientos terapéuticos en la IC, segin su clase funcional (NYHA) y respuesta al
tratamiento, nos parecen muy practicos los algoritmos expuestos en la guia: The Task Force on Heart Failure of the
European Society of Cardiology. The Treatment of heart failure. Eur Heart J 1997;18:736-53, en las paginas 746-7.
También se puede conseguir en Internet a texto completo (formato PDF) en la pagina www.esc.be (seccion publica-
ciones: European Heart Journal). Y para estudiar €l tratamiento del Shock cardiogénico recomendamos la lectura de
F. Navarro Lopez, E. de Teresa, JL Ldpez Sendon y A. Castro Beiras. Guias del diagnostico, clasificacion y trata-
miento de la Insuficiencia Cardiaca y del Shock Cardiogénico. Rev Esp Cardiol 1999; 52, Suplemento 2.

Como articulos de revision y de gran interés sobre la Insuficiencia cardiaca, por refundir los datos de las distintas
guias clinicas, asi como de los grandes estudios que han permitido elaborar las conclusiones de las mismas, reco-
mendamos:

1.- Revisiones Clinicas de British Medical Journal: Clinical Review - ABC of Heart Failure, realizadas semanal mente des-
de enero hasta marzo del 2000. Articulos que pueden obtenerse via Internet a texto completo (formato PDF) en la direccion:
www.bmj.com:;

— Davies MK, Gibbs GR, Lip GYH. ABC of Heart Failure. Management: diuretics, ACE inhibitors, and nitrates. Br Med
J 2000; 320: 428-31.

— Gibbs GR, Davies MK, Lip GYH. ABC of Heart Failure. Management: digoxin and other inotropes, blockers and
antiarrhythmic and antitrombotic treatment. Br Med J 2000; 320: 495-8.

— Millane T, Jackson G, Gibbs GR, Lip GYH. ABC of Heart failure. Acute and chronic management strategies. Br Med
J 2000; 320: 559-62.

— Hobbs FDR, Davis RC, Lip GYH. ABC of Heart Failure. Heart Failure in genera practice. Br Med J 2000; 320: 626-9.



Betablogueo en la insufuciencia cardiaca; Comparacién
del carvedilol con metoprolol

Beta-Blockade in Heart Failure: A Comparison of Carvedi-
lol With Metoprolol.

Sanderson JE, Chan SKW, Jip G, Yeung LY, Chank W, Ray-
mond K, et al.

J Am Coll Cardiol 1999;34:1522-8.

Objetivos: Comparar €l metoprolol frente a carvedilol
en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca congestiva
secundaria a disfuncion sistélica

Metodologia: Estudio a doble ciego, randomizado. Se
incluyeron 51 pacientes con insuficiencia cardiaca congesti-
va secundaria a disfuncion sistélica (FE < 45%). Los
pacientes recibieron tratamiento con metoprolol a dosis de
50 mg cada 12 horas, o carvedilol 25 mg cada 12 horas,
durante un periodo de 12 semanas. Se valoraron parametros
clinicos antes y después del tratamiento, con la finalidad de
evaluar la eficacia clinica del tratamiento recibido.

Resultados: 26 pacientes recibieron metoprolal, y 25 car-
vedilol. El 45% del total de pacientes estudiados padecia mio-
cardiopatia dilatada idiopética, €l 22% miocardiopatia isqué-
mica, y & 33% miocardiopatia hipertensiva. En ambos grupos
de tratamiento, se objetivo unameoriaclinicay de caidad de
vida en los parametros estudiados, con vaoracion funcional
global seglin la clasificacion de la NYHA. La tolerancia a
giercicio fisico mgord por igua en ambos grupos (de una
media del 25% a 31% en & grupo de metoprolal, y del 26%
a 35% en € grupo del carvedilal). Comparado con € meto-
prolal, e carvedilol, fue superior en e control de la tensién
arterial, en los pardmetros diastdlicos del ventriculo izquierdo
y normalizo el tiempo de desaceleracion delaonda”E" mitral.

Conclusiones: Los autores concluyen que & metoprolol
es similar a carvedilol en conseguir una mejoria clinica 'y
de calidad de vida, pero €l carvedilol obtiene datos de mejo-
ria hemodinamica ligeramente superiores al metoprolol.

Comentarios. No vamos a cuestionar |a eficacia de los
dos farmacos en € tratamiento de la insuficiencia cardiaca
por disfuncion sistdlica, los datos obtenidos en los estudios
ANZ trial, Carvedilol (US Trids) parae carvedilol, y parae
metoprolol en e MDC trid y MERIIT-HF los reflgjan clara
mente. No obstante deberemos esperar a los resultados de
estudio més amplios que comparen a los dos (Ej. € estudio
COMET). Por otra parte e metoprolol es una betabloquean-
te selectivo beta-1y e carvedilol es unaalfablogueantey beta
no selectivo. Es problable que existan diferencias mas osten-
sibles en estudios posteriores.

Comparacion de la Amiodarona con la Propafenona

para cardiovertir una fibrilacion auricular cronica.

Resultados de un estudio randomizado, controlado

Amiodarone Versus Propafenone for Conversion of Chronic
atrid Fibrillation: Results of a Randomized, Controlled Study.

Kochiadakis GE, Igoumenidis NE, Parthenakis FI, Chlave-
rakis Gl, Vardes PE.

J Am Coll Cardiol 1999;33:966-71

Objetivos. estudiar la eficaciay seguridad de la amioda-
rona frente a la propafenona en el tratamiento de la fibrila
cion auricular crénica (FAC).

Metodologia: Se estudiaron a 101 pacientes con fibrila-
cion auricular (FA) de més de 3 semanas de duracion. Se
excluyeron para el estudio a pacientes con fibrilacion auri-
cular y que tuvieran o hubieran padecido recientemente:
cirugia cardiaca, infarto agudo de miocardio, sindrome
coronario agudo, pericarditis, EPOC grave o enfermedad de
curso agudo que pudiera haberse asociado a la aparicion de
FA. Un tercio de los pacientes recibieron tratamiento con
amiodarona, otro tercio con propafenona, y el tercio restan-
te recibio un placebo. El seguimiento fue de 30 dias.

Resultados: En el 47% de los pacientes tratados con
amiodarona'y en € 41% de los tratados con propafenona se
consiguié ritmo sinusal, dato no observado en € grupo pla-
cebo. El paso aritmo sinusal se observd més rdpidamente en
el grupo tratado con propafenona, y de los pacientes tratados
con amiodarona ninguno recuperd ritmo sinusal antes del
noveno dia de tratamiento. En los enfermos con FA y dimen-
siones de auriculaizquierda < a 48 mm, & 89% recuperaron
ritmo sinusa en & grupo de amiodaronay € 71% en € de
propafenona. En aquellos que presentaban un tamafio auricu-
lar > 48 mm, solamente e 11% recupero ritmo sinusal en €
grupo de amiodaronay € 7% en & grupo de propafenona. En
los enfermos con fibrilacion auricular de menos de 3 meses
de duracion, e 69% recupero ritmo sinusa en los tratados
con amiodarona'y € 60% en e de propafenona. En aquellos
que presentaban la FA en periodos de tiempo superiores a 3
meses, s0lo se recupero ritmo sinusal con amiodarona en €
29%, y en e 24% con propafenona.

Conclusiones: Los autores consideran que tanto la amio-
darona como la propafenona consiguieron recuperar ritmo
sinusal en cada grupo, en més del 40% de los pacientes.
Como parametros que pueden considerarse como predic-
tores de recuperar ritmo sinusal constatan el tiempo de fibri-
lacidn (< 3 meses) y e tamafio de auriculaizda (<48 mm).

Comentarios: Este trabajo pone de manifiesto unos
resultados esperables y constatados en otros estudios. Sin
embargo podemos resaltar que se estudian 2 farmacos antia-
rritmicos que son de amplia utilizacién en las areas de
urgencias. En el campo de la insuficiencia cardiaca, quizés
la amiodarona oferta algunas ventgjas afiadidas, si bien es
discutido que su uso de manera continuada consiga clara-
mente una disminucion de la mortalidad. Sobre estos aspec-
tos se pueden repasar los estudios:

— GESICA tria (Lancet 1994; 344: 493-8)

— CHF-Stat (Circulation 1996; 93:2128-34).

Farmacos que provocan insuficiencia cardiaca
Drug-induced Heart Failure.

Feenstra J, Grobbee DE, Remme KJ,Stricker BH.
J Am Coll Cardiol 1999;33:1141-51

Objetivos: Revisar los mecanismos por |os cuales algunos
férmacos provocan cuadros de insuficiencia cardiaca (1C).
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Metodologia: Revision de la literatura de los farmacos
que generan cuadros de IC, utilizando una base de datos de
literatura cientifica médica (MEDLINE).

Resultados: Para que un farmaco genere un cuadro de
IC, debe provocar una disminucion de la funcion ventricu-
lar, aumentar la precarga o postcarga, u ocasionar ateracio-
nes de ritmo cardiaco. Muchos de estos farmacos desenca-
denan una IC en pacientes que basalmente ya presentan una
funcion miocérdica alterada; pero algunos farmacos son
capaces de hacerlo en corazones previamente sanos. El
modelo més conocido es e observado con la Adriamicina
Cuando la dosis acumulada de este farmaco en los ciclos de
quimioterapia supera los 550 mg/m?, se puede dar lugar al
desarrollo répido de un cuadro de IC en un 30% de los
pacientes. Ello se debe a un efecto tdxico directo sobre la
contractilidad miocérdica. Cuando este farmaco se adminis-
tra de manera conjunta con otros agentes cardiotdxicos su
dosis téxica es menor. Ese fenémeno se observa por ejem-
plo con el Citoxano. Entonces la dosis cardiotoxica de
adriamicina puede ser menor a 400 mg/m? La IC puede
tener lugar también en los primeros afios después de com-
pletar el tratamiento quimioterapico. El 5-fluoracilo puede
inducir cardiotoxicidad, generalmente asociada con crisis de
angina por vasoespasmo. Todos |os farmacos antiarritmicos
pueden determinar una depresion de la contractilidad mio-
cardica, con la excepcidn de la amiodarona. También debe-
mos tener en cuenta, a pesar de tener un lugar importante en
el tratamiento actual de la IC, que los betablogueantes son
inotropos negativos. Los antagonistas del calcio, como €
verapamilo y diltiazen tienen efecto inotropo negativo, y
ademés deben evitarse en la IC. Los antiinflamtorios no
esteroideos (AINEs) producen a menudo reagudizaciones
de IC por retencidn de liquido e inhibicion de prostaglandi-
nas. Los antidepresivos triciclicos no ateran la capacidad
contréctil del corazén, pero dan lugar a hipotensiones pos-
turales, taquicardias sinusales, y accion central y periférica
antiadrenérgica. Ocasionalmente pueden producir bloqueos
auriculo ventriculares y alargamiento del QT.

Comentario; Estos f&rmacos deben tenerse en cuenta a
valorar los posibles factores desencadenantes de una IC;
sobre todo en las agudizaciones de los pacientes con IC
estable. Es importante resefiar en la historia clinica de
urgencias posibles tratamiento con farmacos que puedan
haber inducido una recaida en IC.

Prolongacion del espacio QT con inversion profunda de
laonda T asociado a Edema Pulmonar. Presentacién de
9 casos

Large T Wave Inversion and QT prolongation Associated
With Pulmonary Edema: A Report of nine Cases.

Littmann L
J Am Coll Cardiol 1999;34:1106-10.

Objetivo: Comunicar un nuevo sindrome clinico y elec-
trocardiogréfico (prolongacion del espacio QT junto con

inversién profunda de onda T) que tiene lugar después de
mejorar clinicamente de un edema pulmonar cardiogénico
pero no de base isquémica.

Metodologia: El autor describe la clinicay los hallazgos
electrocardiogréficos de 9 pacientes que desarrollaron un
prolongacion del QT junto con unaonda T profunda e inver-
tida después de superar la fase aguda de un edema pulmonar.

Resultados: 7 de los pacientes eran mujeresy 2 varones.
Su cuadro clinico fue un edema agudo de pulmaén por insu-
ficiencia cardiaca. A su llegada a hospital 2 pacientes pre-
sentaban fibrilacion auricular con respuesta ventricular rapi-
day € resto de los enfermos taquicardia sinusal. En todos
los trazados iniciales existian alteraciones inspecificas de la
repolarizacion y normalidad del espacio QT. A las 24 horas
de la mejoria clinicay sin sintomas de insuficiencia ventri-
cular izquierda, todos presentaron las alteraciones electro-
cardiogréficas que consistieron en una prolongacion del
espacio QT con inversion de una onda T. En 4 enfermos
estos cambios se observaron sélo en las derivaciones pre-
cordiales, en 5 enfermos los cambios fueron observados de
manera global. Ninguno de estos pacientes present6 hallaz-
gos de cardiopatia isquémica en los estudios hemodinami-
COs ni ergométricos, ni evidencia de necrosis miocardica.
De todos los pacientes, 4 tenian disfuncion ventricular
izquierda con fraccion de eyeccion del 30-45%. Dos pacien-
tes tenian patologia valvular con grave hipertensién y dis-
minucion de la funcion diastélica de ventriculo izquierdo.
Ninguno presentd hipopotasemia ni hipocalcemia.

Conclusiones: Una prolongacién del espacio QT con
inversion de onda T, puede tener lugar después de la mejo-
ria de un edema pulmonar de base cardiogénica. Estos cam-
bios observados no se deben a enfermedad coronaria, se
normalizan en unas pocas semanas, y no influyen de mane-
ra adversa en la mejoria clinica de estos casos.

Efecto de la espironolactona en la morbilidad y mortali-
dad de pacientes con insuficiencia cardiaca grave

The Effect of Spironolactone on Morbidity and Mortality in
Patients with Severe Heart Failure

Pitt B, Zannad F, Remme WJ, Cody R, Castaigne A, Pérez
A, Palensky J, Wittes J (Randomized Aldactone Evalua
tion Study Investigators)

N Engl J Med 1999;341:709-17.

Objetivos. Determinar si la adicion de 25 mg de espiro-
nolactona al tratamiento estandar (que incluia un |ECA)
podia disminuir de manera significativa la mortalidad en
pacientes con insuficiencia cardiaca grave por insuficiencia
ventricular izquierda sistolica

Metodologia: Se trata de un estudio prospectivo, rando-
mizado, doble-ciego, controlado con placebo. Se incluyeron
1663 pacientes que presentaban insuficiencia cardiaca gra-
ve (clase IV de la NYHA en los 6 meses previos, encon-
trandose al ingresar en el estudio en clase Il o0 1V) y una
fraccion de eyeccion ventricular izquierda no superior a



35%. Todos estaban siendo tratados con un IECA (si lo
toleraban) y un diurético de asa; se admitia el tratamiento
con digoxinay vasodilatadores. Entre los criterios de exclu-
sién se encontraban las valvulopatias operables primarias,
cardiopatias congénitas, angina inestable, insuficiencia
hepética, creatinina superior a 2,5 mg/dl y potasio superior
a5 mmol/l. A 882 pacientes se les asigno aleatoriamente la
administracion de 25 mg de espironolactona d diay a 841
se les asignd placebo; se podia incrementar a dosis a 50
mg/dia s existiaprogresion de lainsuficiencia cardiacay se
reducia a 25 mg a dias aternos si se producia hiperpotase-
mia. Se suspendia el tratamiento ante hiperpotasemia grave
0 creatinina superior a 4 mg/dL. La variable de valoracién
principal final fue la muerte por todas las causas.

Resultados. El ensayo se suspendio antes de lo previsto,
tras un periodo medio de control evolutivo de 24 meses, a
comprobarse una reduccion en €l riesgo de mortalidad del
30% en los pacientes en tratamiento con espironolactona.
Se produjeron 386 fallecimientos (46%) en e grupo place-
bo y 284 (35%) en e grupo de tratamiento (riesgo relativo
0,70, intervao de confianza del 95%, 0,60-0,82; p<0,001).
Ademas la frecuencia de hospitalizacion por agravamiento
de la insuficiencia cardiaca fue un 35% inferior y los
pacientes tratados con espironolactona presentaron una
mejoria significativa de los sintomas de insuficiencia cardi-
aca evaluada mediante mejoria de la clase funciona de la
NYHA. Se registro dolor mamario 0 ginecomastia en un
10% de los varones tratados frente al 1% del grupo placebo
(p<0,001). Laincidencia de hiperpotasemia grave que obli-
gase a suspender el tratamiento fue minima (1 paciente en
€l grupo placeboy 2 en € grupo espironolactona) y sin dife-
rencias significativas entre ambos grupos. Durante & primer
afio de seguimiento la mediana de concentracion de creati-
ninay de potasio en el grupo tratado se increment6 en 0,05-
0,20 mg/dL y 0,30 mmol/L respectivamente, con diferen-
cias significativas respecto a grupo placebo pero sin
importancia clinica

Conclusiones. El bloqueo de los receptores de aldoste-
rona mediante espironolactona, afiadido al tratamiento
esténdar, reduce sustancialmente €l riesgo de morbilidad y
mortalidad en los pacientes con insuficiencia cardiaca gra-
ve. Lareduccion de mortalidad puede atribuirse a un menor
riesgo tanto de muerte por insuficiencia cardiaca progresiva
como de muerte siibita por causas cardiacas.

Comentarios. Los resultados de este estudio (conocido
por € acrénimo RALES) demuestran que los efectos bene-
ficiosos del bloqueo de los receptores de aldosterona en los
pacientes con insuficiencia cardiaca grave por disfuncién
sistélica se suman a los de los IECA, ya que éstos no son
capaces de suprimir por completo la produccién de aldoste-
rona. Ademés la asociacion de IECA y espironolactona (que
se habia considerado clésicamente una contraindicacion) no
supone un riesgo elevado de hiperpotasemia grave, siempre
que se respeten las condiciones fijadas en el estudio. El
beneficio sobre la morbimortalidad puede ser debido a un
efecto cardioprotector de la espironolactona més que a su
efecto hemodindmico (efecto diurético o excrecién de sodio
urinario) y supone un importante avance terapéutico para el
manejo de estos pacientes.

Reingreso hospitalario por insuficiencia cardiaca en un

hospital general

Montoro Otero C, Agudo de Blas P, Casado Mesegué O,
Contreras Murillo E, Conthe Gutiérrez P

An Med Interna 2000;17:71-4.

Objetivos Andizar € perfil del paciente que reingresa por
insuficiencia cardiaca y las caracteridticas de este tipo de ingre-
S0 hospitdario.

Metodologia: Se trata de un estudio retrospectivo, obser-
vacional protocolizado, descriptivo. El estudio seredizo en el
Hospital General Universitario Gregorio Marafion, sobre €
conjunto de pacientes hospitalizados dos 0 més veces por
insuficiencia cardiaca (CIE 428,0 y 428,9) a lo largo de un
afo. Los casos tratados en e servicio de urgencias que no
precisaron ingreso en planta no fueron incluidos. Del un total
de 1561 ingresos por insuficiencia cardiaca (3,1% del total de
ingresos) 349 correspondian a segundos 0 SUCESIVOS ingresos
por ese motivo (22,4%). Se tomé una muestra aleatoriay se
analizaron 153 reingresos correspondientes a 98 pacientes.

Resultados: La edad media fue de 77,4 (DE 10,31), & 62%
eran mujeres. La media de reingresos por paciente fue de 1,56
(DE 0,91); un 36,7% de los pacientes tuvieron 2 0 més reingre-
s0s. El 75,8% de los reingresos se produjo en los primeros 90
diastras d dta hospitdaria. La media de patologias asociadas a
la insuficiencia cardiaca fue de 2,4 (DE 1,38), predominante-
mente hipertension arteria, EPOC, diabetes mellitus, insuficien-
ciarend crénicay enfermedades del SNC. La etiologia més fre-
cuente de la insuficiencia cardiaca fue la cardiopatia isquémica
(37%) seguida de las valvul opatias, cardiopatia hipertensiva, cor
pulmonaey miocardiopatiadilatada. En € 77,7% se disponiade
un ecocardiograma redlizado previamente; en un 46% de los
cas0s existia una disfuncion sistélica severa (fraccion de eyec-
Cion-FEVI inferior d 30%) en & 20% una disfuncion moderada
(FEVI dd 30-45%) y en d 33.6% una FEVI normd. La edtan-
ciamedia fue de 13,6 diasy la mortdidad hospitdaria del 18%.

Conclusiones. Un porcentgje devado de los ingresos anua:
les por insuficiencia cardiaca corresponde a reingresos, en su
mayoria precoces. Estos datos aertan sobre la necesidad de
identificar a los individuos de riesgo y desarrollar programas
que permitan disminuir este problema.

Comentarios; La insuficiencia cardiaca se reconoce en la
actudidad como uno de los problemas de salud piblica de mayor
envergadura por su elevada prevalencia, y su aencion exige un
elevado consumo de recursos sanitarios. Se estima que € 64-
71% ddl cogte de la asstencia en inauficiencia cardiaca corres-
ponde a gasto en hospitdizacion, y este estudio ilustra dgunas
agpectos importantes de este problema. El elevado nimero de
ingresos y reingresos puede estar influido por factores diversos
como seguimiento ambulatorio incorrecto, inadecuado apoyo
socid 0 demoraen solicitar atencién médicainmediataa un nivel
primario tras la regparicion de los sintomas, € hecho de que las
dos terceras partes sean reingresos precoces parece indicar que
en agunos casos las dtas hospitdarias estén ma planificadas,
Sean demadiado prematuras 0 € seguimiento tras e alta deba ser
més estrecho en agunos pacientes. En cuaquier caso agunas
preguntas son inevitables: ¢Jos avances terapéuticos en d trata
miento de lainsuficiencia cardiaca estén Sendo aplicados de for-
ma efectivaalos pacientes? ¢se cumplen las recomendaciones de
las guias de tratamiento en la practica diaria?
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