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EXITO

EL EXITO ESTA EN LA FORMA EN QUE
TRANSITAS EL CAMINO OE LA VIDA CADA DIA,

ESTA EN LAS PEQUENAS COSAS QUE HACES YVEN
LAS COSAS QUE DICES,

EL EXTTO NO ESTA EN HACERTE RICO
O ENELEVARTE A LA CIMA DE LA FAMA,

NOESTA SOLO EN ALCANZAR OBJETIVOS QUE
TODOS LOS HOMBRES ESPERAN RECLAMAR,

EL EXITO ESTA EN SER GRANDE DE
CORAZON ¥ LIMPIO ¥ AMPLIO DE MENTE,.

ESTAEN SER FIEL A TUS AMIGOS ¥,
CON £OS ESTRANOS, BONDADOSOS,

EL EXTTO DEPENDE DEL CARACTER ¥ DE TODO L£O
QUE HACES.......



AGRADECIMIENTOS ESPECIALES

A MIS MAS IMPORTANTES PROFESORES
iMIS PADRES!
JOAQUIN ORBE
GLORILA RAMIREZ
POR DARME UNA VIDA LLENA DE AMOR, BUENOS
PRINCIPIOS, PORSER EL MOTIVO DE MI SUBERACION Y
ANHELO OF VIDA.

MI ENORME RECONOCIMIENTO POR SU CONTRIBUCION
DE MANERA RELEVANTE A MI DESARROLLO PROFESIONAL Y
PERSONAL. POR TODO ESO ¥ MUCHAS COSAS ;GRACIAS!
CON TDO MI AMOR LES DEDICO ESTE TRABATO QUE TAMBIEN
ES PARTE DE USTEDES.

AGRADECIMIENTO ESPECIAL
A MI HERMANO OSCAR ORBE.
POR SU ENORME APOYO Y CARINO
INVALUABLE.
EN EL TRANSCURSO DE MIS ESTUDIOOS
¥ DE MI VIDA.

MI CARINO Y AGRADECIMEENTO,
AMI COMPANERA ROCIO MENDEZ MENDEZ
®POR SV AYUDA EN LA ELABORACION TE ESTA TESINA,
SIN SU ACERTADA GULA, REFLEXIONES ¥ SUGERENCIAS, QUE
SON REFLEJADAS ENEL TRANSCURSQ OEL TEXTO,
ORIENTANDOME, COLABORANDO CON SU CONOCIMIENTO,
TIEMPQ, ENTUSIASMO Y SU GRAN PACIENCIA.
HABRIA SIDO MUY DIFICIL EL BUEN TERMING OF. CSTE
TRABATO.
iGRACIAS  AMIGA!



AGRADFCTMIFNTOS

A DIos
POR DARME £ OPORTUNDAD DE SFGUR HOY CON VIDA, FL
PODFR TERMINAR CON EXTTO FSTA CARRFRA Y PERMITIME
DARLES FSTA FELICIDAD A MIS PADRES, DESEANDO ME
PERMITA SFGUIR AQU PARA TRIUNFAR DIA A DIA Y MT
OTORGUE £LAS FUFRZAS NECESARIAS PARA SEGUIR ADELANTE.

A MIS PADRFS

LF5 AGRADEZCO TODO L0 QUE HAN HECHD POR MF CUTDARME,
GUIARME FCONSFIARME FIMPULSARME PARA SER MITOR
CADA DIA. POR FSE EJEMPLO DF LUCHA CONSTANTE Y AMOR
INCONDICTONAL, POR EL APOYO QUE ME HAN BRIND ADO A L0
LARGO DF ODA MT VIDA Y DE LA CARRFRA HOY LI DEDICO
ESTH VICTORIA QUE ES MAS DE FLLOS QUE MIA

A MIS HFRMANOS
MARCO ANTONID
POR EL CARIND, APOYO Y AYUDA QUF STEMPRE ME HA
BRINDADO Y POR SFR UN ETEMPLO DF SUPERACTON Y TRIUNFO.

STUAN DANTEL
POR BRINDARME ST AYUDA, CARIND Y EL HACFRME VER MIS
FRRORES, PERQ SOBRE TODO POR DARME FSA FNFRGIA PARA
SEGUIR ADELANTE

CLAUDIA LETHIA
POR DEMOSTRARME SIEMPRE SU APOYO V CONFIANZA Y L0 MAS
TMPORTANTE POR FSA AMISTAD INCONDICTONAL,

A RORFRIO A
POR ST TNFINTTA CONFTANZA, COMPRENSTON Y CARING, SOBRE
TOIIO POR LA AMISTAD Y APOYD QUE ME HA RRINTDIADO Y FL
TATHLES ARMT PATA TFRMINAR TSTA CARRERA.

A GERARDO A,
POR £ AMISTAT QUL HAST A _?/(-}‘17_712’1'.9‘.(3! BRINIIALI, AL IGUAL
GUHE U 1P EONIETOS Y POR L2 CONFLUNTY P 7000
DIEALOISTR AL STLRPRE DI VERME FERMIN AR TNT2E MET



A ROBFRIO €
T COMPANERD DE TEINA POR SU AYUDA EN LA FLABORATON
DE LA MISMA, POR SU ACFRTADO SENTIDO DF L4 PACTEMTA Y
LA COMPRENSTON Y LO MAS IMPORTANTE POR LA AMISTAD Y
CARING QUE MF HA BRINDADO.

A ATUCENA
HOY NO TUVIHOS LA OPORTUNTDAD DE SEGUIR JUNTAS, PERO SF
QUE COMPARTES CONMIGO ESTA MFIA TF AGRADFZCO L APOYO
QUE ME HAS BRINDADO A LO LARGO DF TODA LA CARRERA Y
POR T54 AMISTAD QUF STGUIMOS CONSERVANDO.

A FDITH, MARCO Y URIEL
POR LA AYUDA Y APOYO QUF MF BRINDARCON HASTA EL TULTIMO
DEA Y POR FSA AMISTAD QUF ESPEROD SIGAMOS LONSERVANDO.
LES DESEQD LA MEJOR DE LAS SUFRIFES,



A fa UNAM.
En donde dia a dia salen profesionistas con deseos y ganas de triunfar.
En donde se brinda {a oportunidad de ser gente de provecho.

A la facultad de Odontologia;
Por faberme abierto las puertas y poder realizar mis estudios.

Los Profesores;
Que a lo largo de nuestra carrera nos compartieron sus conocimientos,
experiencias y practica.

A los Dr. Rail Diaz, Porfirio Jiménez.
Que colaboraron con sus conocimientos a lo fargo del seminario.

AL Dr. Ramon Rodriguez

Por el Seminario impartido

AL Or. Humberto Pérez Ramirez
Por la ayuda otorgada para fa realizacion de esta testna. Sin su ayuda
dificilmente se fiubiera terminado con buen éxito.



INDICE.
INTRODUCCION
CAPITULO 1 ANATOMIA DEL CORAZON
11 Configuracion externa
1.2 Configuracidn interna
1.3 Sistema de conduccién delf corazén
1.4  Flujo sanguineo
1.5 lmrigacion.
CAPITULO 2 FISIOLOGIA DEL CORAZON

21
2.2
23
24
2.5

CAPITULO 3
3.1
3.2
3.3
34
35
3.6
3.7
3.8
3.9

El corazén como bomba

Ciclo cardiaco

Utilizacion de oxigeno por el corazén
Regulacion del bombeo cardiaco.

Estimulacién ritmica del corazdn

INSUFICIENCIA CARDIACA
Definiciones

Epidemiologia

Etiologia

Fisiopatologia

Mecanismos que actdan en la enfermedad

Dinamica de la insuficiencia cardiaca
Cuadro clinico
Métodos de diagndstico

Manejo farmacoldgico

h_1_A

10
12
13

15
15
16
17
17
19

23
23
24
27
31
36
41
46
50
53



CAPITULO 4 MANEJO ODONTOLOGICO

41 Uso de anestésicos

4.2 Tratamiento de acuerdo a estado fisico
4.3 Manegjo ante ung emergencia

CONCLUSIONES

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

69




INTRODUCCION

Para analizar la Insuficiencia Cardiaca desde una perspectiva
adecuada es necesario revisar antes el funcionamiento normal del corazén
humano.

La funcién del corazon es propulsar sangre oxigenada a los tejidos
periféncos, de acuerdo con sus necesidades metabdlicas. El corazdn
humano esta compuesto por dos bombas individuales que trabajan juntas. El
lado derecho del corazén recibe la sangre venosa {desoxigenada) desde la
circulacion sistémica y la bombea a través de las arterias pulmonares hacia
los pulmones, donde se oxigena. Desde aqui la sangre oxigenada (arterial)
pasa al atrio izquierdo y de ahi al ventriculo izquierdo, desde donde es
bombeada hacia la circulacion sistémica.El trabajo realizado por cada
veniriculo para llevar a cabo esta tarea es diferente. El lado derecho puede
considerarse un sistema de baja presion; por el contrario, el izquierdo es de
alta presién y es el que tiene una carga de frabajo mucho mayor durante ei
ciclo cardiaco.

Hay que recordar que las demandas del organismo sobre el corazon
cambian de segundo a segundo. Por tanto, el corazén debe ser capaz de
responder rapidamente a estas cambiantes demandas, aumentando o

disminuyendo el volumen de sangre expulsada por minuto.

Desde la perspectiva de una bomba, el corazén humano es notable
por su capacidad para adaptarse rapidamente a los requerimientos
metabblicos def organismo. Sin embargo, s vulnerable a un gran numero de
procesos que pueden afectar su capacidad de funcionar adecuadamente

como bomba. Se trata de procesos congénitos, metabdlicos, inflamatorios y



degenerativos. La patologia puede manifestarse sobre las estructuras del

corazén produciendo dolor precordial y palpitaciones, clinicamente
representadas por la angina de pecho, el infarto al miocardio o las amritmias
cardiacas.

La insuficiencia cardiaca es la expresion clinica de un trastorno en el
cual el corazén no puede bombear una proporcion suficiente de oxigeno a
los tejidos. Por tanto, el no cumplir con los reguerimientos de oxigeno
produce los signos y sintomas que [a caracterizan.

La Insuficiencia Cardiaca puede ser el resultado de la siguiente
etiologia:
a) enfermedad corenaria
b} hipertension arterial
¢) infarto a! miocardio
d) trastornos de las vaivas
e) trastornos de la conduccion
) miocarditis
g) pencarditis constrictiva
h) estenosis adrtica o pulmonar
I} deficiencias de vitaminas B

1) cardiopatia reumatica cronica,



CAPITULO 1
ANATOMIA DEL CORAZON

El corazén es un 6rganc hueco en forma de piramide triangular. Situado
en la linea media de la cavidad toracica, sobre todo hacia la izquierda y
ligeramente hacia la derecha, descansa sobre el diafragma, limitado en su
parte anterior por el esternon y posieriermente por la columna vertebral
{entre la cuarta y octava vértebras toracicas) y lateralmente por los pulmones

derecho e izquierdo respectivamente.

El corazén pesa unos 300 g. Y su tamafio es aproximadamente al del
pufio cerrado. Esta protegide por el pericardio, saco fibroseroso que lo rodea,
éste saco esta formado por dos partes: el pericardio fibroso y el pericardio
seroso. El pericardio fibroso se fija en el diafragma y en los vasaos
sanguineos que entran y salen del corazén, sus paredes laterales son
contiguas a las pleuras pulmonares. Evita la sobredistension del corazon y lo
fija en el mediastino. E! pericardio seroso consta de dos capas: una externa u
hoja parietal que sa fusiona con el perncardio fibroso y una interna u hoja
visceral que se fija al mUsculo cardiaco {tamhién se le denomina epicardio).

Existe un espacio entre ambas hojas, la cavidad pericardica. Esta
cavidad contiene el liquido pericardicc (secrecion viscosa) que reduce el

rozamiento entre las membranas cuando se contrae el corazon.

La pared del corazon esta formada por tres capas: el epicardio, es la
capa mas externa, fina y transparente de la pared cardiaca formado por

mesotelio y tejido conjuntivo delicado gque praporciona una textura suave y
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deslizante a la superficie mas externa del corazdon. LLa segunda capa, el
miocardio formado por teifido muscular cardiaco, constituye el mayor
componente del corazén y es responsable de su accion de bombeo. Una
capa fina mas interior el endotelic, que recubre a una fina capa de tejido
conjuntivo. Proporciona un revestimiento liso del interior del corazén vy

recubre las valvas cardiacas.

1.1 CONFIGURACION EXTERNA.

La base del corazon esta dirigida hacia arriba, atras y a la derecha
representada por los atrios, en su mayor parte lo constituye el atrio izquierdo.
El éapex que tiene una direccidon hacia abajo, atras y a la izquierda,
compuesto por los ventriculos, principalmente el izquierdo.

El corazdn tiene tres caras (anterior o esternocondrocostal, inferior o
diafragmatica e izquierda o pulmonar), tres bordes (anteroinferior, superior

izquierdo y posteroinferior izquierdo), una base y un apex.

CARAS

ANTERIOR O ESTERNOCONDROCOSTAL. Los ventriculos ocupan
las dos terceras partes de ésta cara y el otro tercio corresponde al atrio. El
surco coronario separa los atrios de los veniriculos y esta ocupado por la
arteria coronaria derecha. A su vez el segmento ventricular esté dividido en
dos por el surco interventricular anterior, (ocupado por la rama descendente
anterior de la arteria coronaria izquierda) el cual se encuentra mas orientado
hacia {a izquierda, por lo tanto, ésta cara estd formada por el ventriculo
derecho de forma triangular, con el tronco pulmonar naciendo de la punta del
triangulo. Armiba y a la derecha de éste ventriculo se encuentra et diverticulo

derecho correspondiente al atrio derecho que pasa sobre la raiz de la aorta.
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Los diverticulos aumentan el volumen de los atrios. Los pulmones
normalmente cubren la mayor parte de la superficie anterior del corazdn,
especialmente durante la inspiracion.

INFERIOR O DIAFRAGMATICA. Esta corresponde casi en su totalidad
a los ventriculos, los cuales estan separados por el tabique interventricular
inferior, éste {itimo alcanza el apex del corazén, donde se continda con el
surco interventricular anferior. Su segmento atrial es muy poco marcado. A

la derecha esta situado el orificio de la vena cava inferior.

1IZQUIERDA O PULMONAR. Se denomina pulmonar porque &s la (nica
cara que estd en contacto a través del pericardio con la cara medial del
pulmoén izquierdo. Dividida por el surco coronaric. Comprende una parte
inferior y anterior que pertenece al ventriculo izquierdo y una parte posterior y
superior que corresponde al atrio izquierdo. El diverticulo izquierde berdea la

cara lateral de la arteria pulmonar.

BORDES

ANTEROINFERIOR. Separa la cara anterior de la cara inferior del
corazon.

SUPERIOR [ZQUIERDO. Separa la cara anterior de la cara lateral
izquierda del corazon.

POSTEROINFERIOR. Separa la cara izquierda de la cara inferior del

corazon.

BASE.
Convexa en su sentido transversai y vertical. Formada por ia cara
posterior de los atrios, dividida en dos partes por el surco interatnal. A su
derecha se encuentra ia cara posterior del atrio derecho. Limitada arriba y

abajo por los ostios de las venas cavas y éstos se relinen por fuera por el

"
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surco terminal del atrio derecho. |.a porcion izquierda corresponde a la cara

posterior del atrio izquierdo, marcada por la llegada de las cuatro venas

pulmonares.
APEX.

Representa la porcion mas superficial dei corazén. Se proyecta a nivel

del cuarto y quinto espacio intercostal izquierdo.

1.2 CONFIGURACION INTERNA

E! corazon en su configuracion interna esta dividido en cuatro camaras:
dos superiores llamadas atrios, divididos entre si por el septo interatrial; dos
inferiores, los ventriculos separados por el seplo interventricular. Los atrios

estan separados de los ventriculos por el septo atrioventricular,

ATRIO DERECHO
Cavidad irregular, de mayor tamario que la del atrio izquierdo. Consta
de cinco paredes: pared septal, anterosuperior, superior, inferior y

atrioventricular.

PARED SEPTAL. Es la pared izquierda del atrio, en su centro se
encuentra la fosa oval, ésta es una comunicacion interatrial durante la vida
fetal que permite el flujo de la sangre placentaria oxigenada de la vena cava

inferior hasta las camaras izquierdas del corazoén.

PARED ANTEROSUPERIOR. En estd pared se localiza el nodo

sinoatrial, elemento del sistema de conduccion.



PARED SUPERIQOR. Es el techo del atrio y tiene el ostio de la vena
cava supetior.

PARED INFERIOR. Se encuentra la desembocadura de la vena cava
inferior, el ostio del seno coronario y el nodo atrioventricular.
PARED ATRIOVENTRICULAR. Corresponde al ostio atrioventricular.

ATRIO IZQUIERDO
De menor tamafio, situado a la izquierda y detrés del atrio derecho. Su
pared es mas gruesa que la del atrio derecho. Consta de seis paredes: pared

posterior, superior, inferior, interatrial, anterior y externa.

PARED POSTERIOR. Marcada por la llegada de las cuatro venas
pulmonares.

PARED SUPERIOR. Constituye el techo del atrio, su vértice anterior
corresponde a la aorta y al tronco de la arteria pulmonar.

PARED INFERIOR. Presenta un levantamiento causado por el surco
coronario.

PARED INTERATRIAL. Es anterior y derecha, muy delgada, a nivel de
la fosa oval del atrio derecho, se espesa a su alrededor.

PARED ANTERIOR. Corresponde al ostio atrioventricular izquierdo.

PARED EXTERNA. Marcada por el diverticulo izquierdo.

SEPTO INTERATRIAL. Membrana delgada, separa ambos atrios.
Orientado de arriba hacia abajo, de atras hacia delante y de derecha a

izquierda

VENTRICULO DERECHO
Cavidad en forma de piramide irregular, cuyo eje mayor esta dirigido
hacia abajo, adelante y a la 1zquierda. Se distinguen tres paredes: pared

anterior, pared medial o septo interventricular y pared inferior o diafragmatica.



FPARED ANTERIOR. Relativamente delgada, sus fibras musculares
estan dirigidas hacia arriba y a la izquierda y de adelante hacia atras. En su
parte inferior se insertan las formaciones musculares que constituyen el
masculp papilar anterior, de éste saliente muscular parten numerosas
cuerdas tendinosas que llegan a la clspide anterior de la valva

atrioventricular derecha.

PARED MEDIAL O SEPTO INTERVENTRICULAR. Es convexa, se
encuentran los mdsculos papilares septales unidos a la parte anterior de la
valva triclspide, Formada por el septo interventricular. Las paredes anterior y
septal se relnen a nivel del ostio del tronco de la arteria pulmonar, esta
unién esta marcada
por el encuentro de dos formaciones musculares salientes: trabécula
septomarginal y cresta supraventricular.

PARED INFERIOR O DIAFRAGMATICA. Esta oculta por la valva del
ostio atrioventricular, marcada por un gran nimero de relieves musculares,
especialmente la saliente inferior y medial de los musculos papilares, estos
pilares envian cordajes a la clOspide septal de la valva atrioventricular
derecha.

VENTRICULO IZQUIERDO

Cavidad de forma conica, paredes gruesas y de menor tamafio,
contiene un gran nlimero de misculos papilares. Se distinguen tres paredes:
pared medial o septal, pared lateral o izquierda y pared inferior o

diafragmaética; una base y un vértice.

PARED MEDIAL O SEPTAL. Corresponde al septo interveniricular, se
observa la rama izquierda del sistema de conduccion {haz de His).
PARED LATERAL O [ZQUIERDA. Corresponde a la zona izquierda del

corazdén, localizada entre los surcos atrioventriculares

0



PARED INFERIOR O DIAFRAGMATICA. Contiene numerosos

misculos papilares, ocupando mayor espacio el posterior, y da origen a

varias cuerdas tendinosas.

BASE
Representada por el ostio atrioventricular y por el adrtico, orientada

hacia arriba, atrds y a la derecha.

VERTICE
Presenta hacia delante la cavidad del ventriculo derecho. Formado por

tres paredes que convergen en la punta del corazon.

SEPTO INTERVENTRICULAR
Separa los dos ventriculos. Es triangular y va desde la pared anterior a
la inferior del corazon, por medio de su base se continlla con el septo

interatrial y su vértice corresponde a la punta del corazén.

SEPTO ATRIOVENTRICULAR

Comprendido entre el septo interatrial y el septo interventricular. Su lado
derecho corresponde al atrio derecho por arriba de la valva tricispide y su
lado izquierdo al ventriculo izquierdo, por debajo de la valva mitral. Esta
porcion es atravesada por el fasciculo atrioventricular (haz de His) que
pertenece al sistema de conduccion. Este se divide aqui en dos ramas que

se sitian en una y otra con el septo interventricular,

VALVA ATRIOVENTRICULAR.

Los ostios de llegada y salida de sangre que atraviesa el ventriculo
estan provistos de dispositivos valvulares que se oponen al retorno del flujo
sanguinec vy le imponen un sentide Unico. La valva atrioventricular aparece

como  una membrana delgada, flexible, c¢uyo borde libre es irregular.

/



Constituye un cono cuya base esta fijada sobre el contorno del ostio

atrioventricular y cuyo vértice se hunde en el ventriculo.

Del lado del ventriculo, la valva esta unida a las paredes musculares
por cordajes o cuerdas tendinosas y se insertan sobre el borde libre vy la cara
externa de la caspide, io que deja libre y perfectamente lisa la cara de la
valva expuesta al pasaje directo de la sangre.

Los cordajes de las clOspides se insertan sobre las paredes del
ventriculo sobre los musculos papilares del corazon. Estos mdsculos
pertenecen a la valva, son salientes musculares conicas, su base forma
parte de la pared del corazén y cuyo vértice estd libre en la cavidad cardiaca.
Se agrupan y forman un conjunio anterior, posterior o lateral,
correspondiente a cada valva.

La vaiva esta suspendida en el anillo fibroso, situado en fa unidén de las
musculaturas atrial y ventricular. La vaiva afrioventricular asegura la abertura
y cierre del ostio atrioventricular.

Cada valva atrioventricular esta dividida en un determinado ndmero de
cuspides: en el lado derecho encontramos tres, se le denomina valva

trictispide; y en el lado izquierdo en nimero de dos, la valva mitral.

VALVA TRICUSPIDE

Constituye un embudo que se introduce en el ventriculo derecho, se
distinguen tres ctlspides.

La cispide anterior es la mas amplia, cuadrilatera y se inserta en 1a
parte anterior del anillo fibroso. Recibe cuerdas del musculo papilar anterior.

La cuspide inferior se inserta sobre la parte posterior e inferior del anillo
fibroso. Sus cuerdas provienen de los mlsculos papilares posteriores.

La cUspide interna o septal se inserta sobre el septo interventricular v
correspende a la parte alta del ventriculo izquierdo. Esta insercion es seguida

atras y asriba por e! sistema de conduccidn, el haz de His.



VALVA MITRAL

Tiene la forma de un cono truncado, que se inserta en el anillo
atrioventricular y se hunde en el ventriculo donde esté unida a los musculos
papilares. Comprende dos clspides:

La cispide anterior se inserta sobre la parte adrtica del anilio y sobre el
septo interatrial mas atras, constituye la pared que separa la camara de
llegada atrial, de la camara de salida adriica, del ventriculo izquierdo.

La chspide posterior recibe cuerdas que ascienden hasta el anillo
atrioventricular. Los misculos papitares son dos: un misculo papilar anterior
y uno posterior, que se adosan entre si durante [a sistole, aplicados sobre la
pared ventricular por numerosos miusculos papilares, originan per su vértice

las cuerdas que los unen a las dos clspides de la valva mitral.

VALVAS SEMILUNARES

La sangre sale de los ventriculos por un conducto arterial grueso: tronco
de la arteria pulmonar para ¢! ventriculo derecho y arteria aorta para el
ventriculo izquierdo. Los ostios de llegada y salida de la sangre que atraviesa
el ventriculo estan provistos de dispositivos valvulares que se oponen al
retorno del flujo sanguineo y le imponen un sentido 4nico. Estas valvas y los
misculos que le estan anexados se encuentran situados en el interior de los

ventriculos.

VALVA DE LA ARTERIA PULMONAR

En ndmero de tres estan constituidas por una delgada lamina de tejido
conjurtivo, siguiendo una linea semilunar en la pared muscular del
ventriculo. El borde libre de las valvas esta reforzade por el nédulo Morgagni.
De las tres valvas una es anterior, y las otras dos posteriores, una a ia
derecha y otra a la izquierda.

En el momento de fa sistole ventricular, las valvas estan aplicadas

contra la pared arterial, lo que asegura la abertura del ostio. Durante la

9



diastole, las valvas caen hacia el conducto. Se aplican una contra la ofra por

su borde libre. El cierre hermético es reforzado por el contacto de los nédulos
de Morgagni; la sangre no puede refluir hacia el ventriculo salvo condiciones

patolégicas.

VALVA DE LA ARTERIA AORTICA

En nimero de tres: posterior, anteroderecha y anteroizquierda. Mas
espesas que sus homodlogas pulmonares, presentan en su borde libre el
nédulo de Arantius, éste asegura el cierre perfecto durante la diastole

ventricular.

1.3 SISTEMA DE CONDUCCION DEL CORAZON

E! miccardio posee un poder de contraccion automatico. El corazén
aislado de toda conexidon nerviosa extrinseca continda latiendo, los atrios y
ventriculos siguen un ritmo. El origen de estas contracciones y su transmision
a todo el corazdn se logra mediante un sistema de conduccion del corazon.
Este comprende dos partes;

El nodo sinoatria! situado en la pared del atrio derecho; el conjunto
atrioventricular, en el cual se distinguen el nodo atrioventricular; el fasciculo
atrioventricular y sus ramas (haz de His) y las miofibrillas conductoras

cardiacas (fibras de Purkinje).

NODO SINOATRIAL

Formacién delgada, aplastada y alargada en forma de huso. Su
extremidad superior esta a |a derecha del ostio de la vena cava superior en &l
atrio derecho. Desciende verticalmente y desaparece en el tercio inferior de
la pared atrial. Aqui aparecen 'as primeras contracciones del tubo cardiaco

embrionario; ahi terminan las ultimas contracciones del corazdon que muere.
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Entre el nodo atrioventricular y el nodo sinoatrial existen vias de conduccion

internodales: tres bandas miocardicas descienden en el septo interatrial y

son vias obligatorias de la conduccion.

NODO ATRIOVENTRICULAR.

Esta situado en la pared del atrio derecho, en una zona triangular
limitada atras, por el ostio del senc coronario, abajo v a ia izquierda por la
insercién de la clspide posterior de la valva triciispide y adentro por el septo

interatrial.

FASCICULO ATRIOVENTRICULAR (HAZ DE HIS).

Sigue sobre el flanco derecho del septo del corazén, la insercidon de la
cuspide septal de la valva trictspide llega asi a la parte anterior e inferior,
donde se divide en dos ramas:

Rama derecha sigue bajo el endocardio, lo que la conduce hasta la base de
los mitsculos papilares en contacto de los cuales se ramifica;

Rama izquierda atraviesa el septo y aparece bajo el endocardio en su cara
izquierda, entre las valvas semilunares adrticas derecha vy posterior. Esta
rama se ramifica en un fasciculo anterior y uno posterior, destinados a cada

uno de los misculos papilares del ventriculo izquierdo.

MIOFIBRILLAS CONDUCTORAS GARDIACAS (FIBRAS DE
PURKINJE).
Es la dispersidén en las paredes de los ventriculos de las fibras

emanadas del fasciculo atrioventricular (haz de His).
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1.4 FLUJO SANGUINEO.

E! atrio derecho recibe sangre desoxigenada proveniente de diversas
partes del cuerpo a través de tres venas que entran en este atrio. La vena
cava superior que conduce la sangre proveniente de la mayoria de las
regiones superiores del cuerpo hasta el corazdn. La vena cava inferior que
conduce la sangre de las partes inferiores del cuerpo hasta el diafragma vy el
seno coronario, que drena la sangre de la mayoria de los vasos que
vascularizan el corazon.

Esta sangre fluye hacia el ventriculo derecho a través de la vaivula
atriovertricular derecha, la cual posteriormente es bombeada hacia los
pulmones através de la arteria pulmonar. Esta arteria pulmonar corre hacia
arriba y a la izquierda enfrente de ia aorta, deja el saco pericardico para
dividirse en dos ramas: derecha e izquierda y cada una lleva la sangre hacia

su respectivo pulmon.

En los pulmones la sangre libera el diéxido de carbono y capta
oxigeno por medic de los capilares que ahi se encuentran, y ya oxigenada
vuelve al corazon a través de las cuatro venas pulmonares, las dos
derechas, que se encuentran posteriores a la vena cava superior y las dos
izquierdas se sithan anteriores a la aorta toracica descendente. Las cuatro
venas pulmonares desembocan en el atrio izquierdo. Desde aqui fluye la
sangre al ventriculo izquierdo a través de la valvula atrioventricular y despues
es bombeada hacia la aorta, A esto se le conoce como circulacion pulmonar

O circulacion menor.

La aorta emerge de la porcidn superior del ventriculo izquierdo, corre
hacia arnba, atras de la vena cava superior formando una concavidad

infernior, el cayado adrtico, el cual llega a la izquierda de la cuarta vértebra
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dorsal y aqui se convierte en la aorta toracica descendente. Sigue su curso y
atraviesa el orifico adrtico del masculo y desciende en la cavidad abdominal y
aqui recibe el nombre de aorfa abdominal. La aorta llega hasta la cuarta
vértebra lumbar donde da tres ramas terminales: la sacra media y las dos
iliacas primitivas.

De la aorta ascendente nacen dos arterias coronarias: derecha e
izquierda, que se encargan de transportar la sangre al corazon; del cayado
adrtico nacen de derecha a izquierda el tronco hraquicefalico (a su vez da la
carotida primitiva derecha y 1a subclavia derecha), la arteria carotida primitiva
izquierda y la subclavia izquierda, éstas arterias irrigan cuello, cabeza y
extremidades superiores respectivamente. La aorta y sus ramas van a dar la

circulacion sistémica y es la que recibe el nombre de circulacidon mayor.

1.5 IRRIGACION

El corazon esta irrigado por medio de la circulacion coronaria la cual
posee vasos sanguineos que difunden los nutrientes. De la aorta ascendente

nacen dos ramas: la coronaria izquierda y la coronaria derecha.

ARTERIA CORONARIA IZQUIERDA.

Nace por encima de la parte media de la valvula sigmoidea izquierda.
Su trayecto es primero hacia el fronco de la arteria pulmonar, luego a su
izquierda y por Gltimo abajo y adelante. Oculta por el diverticulo izquierdo.
Después de un corto trayecto se bifurca en: arteria interventricular posterior y

arteria circunfleja.

ARTERIA INTERVENTRICULAR ANTERIOR. Recorre el surco
interventricular y termina en el borde anteroinferior del corazén, donde da
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ramas colaterales: arterias del ventriculo derecho, arterias del ventriculo
izquierdo y arteria del septo interveniricular. Suministra sangre oxigenada a
las paredes de los ventriculos.

ARTERIA CIRCUNFLEJA. Recorre el surco coronario, llega a la cara
inferior del ventriculo izquierdo y da ramas colaterales: arteria atrial anterior,
arteria atrial del borde inferior izquierda, arteria atrial inferior izquierda,
arterias ventriculares, arteria anterior izquierda, arteria del borde izquierdo y
arteria ventricular inferior. La arteria circunfleja transporta sangre oxigenada a

las paredes del ventriculo y atrio izquierdo.

ARTERIA CORONARIA DERECHA

Se origina a la altura del borde de la valvula semilunar derecha. Da
origen a dos ramas: la interventricular posterior que discurre al surco
interventricular posterior y suministra sangre a las paredes de los dos
ventriculos; y la marginal que se encuenira en el surco coronario y que

transporta sangre al musculo del ventriculo derecho.

VENAS CORONARIAS

A medida que fa sangre discurre por [a circulacidon coronaria libera
oxigeno y nutrientes, capta didxido de carbono y productos de desecho y
drenan principaimente en el seno coronario, situado en la cara posterior del
corazoén, en la porcién del surco coronario que a su vez desemboca en el
atrio derecho.

Los principales afluentes que llevan sangre al seno coronario son: la
vena coronaria mayor que drena la cara anterior del corazdn y la vena

interventricular posterior, que drena la cara posterior del corazén. 2
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CAPITULO 2

EISIO!L OGIA DEL CORAZON

2.1 EL CORAZON COMO BOMBA.

Se considera que el corazdn trabaja como una bomba y sus fibras
musculares cardiacas (son cadenas de células musculares cardiacas que
tienen miofibrillas que contienen filamentos de actina y de miosina, las cuales
se interdigitan), son los elementos funcionales que le ayudan a lograr este
funcionamiento.

Las células musculares cardiacas son estructuras excitables, se
interdigitan de tal forma que cuando se excita una conducen el potencial de

accion o el impulso sin decremento, el cual se extiende a todas ellas.

Durante el desarrollo embrionaric cerca del 1% de las fibras
musculares cardiacas llegan a ser autorritmicas (autoexcitables) capaces de
generar impulsos actuando como marcapasos, que establece el ritmo del
corazdn y forman el sistema de conduccion, que es la via de transmision de
impulsos a lo largo de todo el corazdn, garantiza la contraccion coordinada

de las cdmaras cardiacas, por o cual actia como una bomba eficaz.

El impuiso iniciado en el nodule sinoatrial recorre el sistema de
conduccidn y se propaga para excitar las fibras musculares atriales vy
ventriculares “funcionantes’, denominadas fibras contractiles. Las fibras

contractites tienen un potencial de reposo de la membrana cercano a -90mV.
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Cuando alcanzan el umbral por la excitacién de las fibras contiguas se abren

los canales rapidos de Na' dependientes del voltaje. Este aumento de
permeabilidad de la membrana permite un flujo de entrada de Na® a favor de
gradiente de concentracion y produce una despolarizacion rapida.

Durante la siguiente fase, denominada fase de meseta, se abren los
canales lentos de Ca®" dependientes del voltaje, permitiendo la entrada de
iones de calcio {Ca®") al citosol. Algunos iones de Ca? salen del reticulo
sarcoplasmico al interior de la fibra. La concentracion combinada de Na® y de
Ca®* en el citosol mantiene la despolarizacion durante unos 0,25 seg.

El Ca** se une a la troponina, permitiendo que los filamentos de actina
y miosina comiencen a deslizarse entre si, comenzando el desarrollo de
tensidén. Las sustancias que alteran el movimiento de Ca?* a través de los
canales lentos de Ca®" influyen en la fuerza de contraccion al incrementar la
entrada de Ca®.

En la fase de repolarizacion, después de un periodo de demora, los
canales de K dependientes del voltaje se abren y los iones de potasio (K")
salen a favor del gradiente de concentracién. Al mismo tiempo, los canales
de Na*y Ca®" se cierran, lo cual enlentece y casi detiene la entrada de estos
dos iones. A medida que el K" sale de la fibra y entra menos Na* y Ca®", se
restablece el potencial de repaso de la membrana negativo (-90mV) vy 1a fibra
muscular se relaja.

2.2 CICLO CARDIACO.

El ciclo cardiaco son todos 1os acontecimientos asociados a un latido,
en donde se producen cambios de presion cuando los atrios y ventriculos se
contraen y relajan de forma sucesiva, y la sangre fluye de areas de mayor a
menor presién. Cuando una camara del corazén se contrae, la presién del

liquido en su interior aumenta.

16



En un ciclo cardiaco normal, los atrios se contraen (sistole) mientras

que los ventriculos se relajan (diastole) y viceversa.®

2.3 UTILIZACION DE OXIGENO POR EL CORAZON.

El musculo cardiaco, utiliza energia quimica para hacer el trabajo de
contraccion. Esta energia deriva principalmente del metabolismo oxidativo de
los acidos grasos y, en menor medida, de ofros nutrientes, especialmente
lactato y glucosa. Por tanto, la tasa de consumo de oxigeno por el corazon
es una medida excelente de la energia quimica liberada mientras el corazon
realiza su trabajo.

El consumo de oxigeno es casi proporcional a la tension que se
produce en el misculo cardiaco durante la contraccion multiplicada por el
tiempo que dura esta contraccién. Debido a que la tensién es elevada
cuando la presion sistolica es alta, se consume, mas oxigeno. También se
consume mucho mas energia quimica, incluso a presiones sistdlicas
normales, cuando el ventriculo estd anormalmente dilatado,

Esto tiene especial importancia durante la insuficiencia cardiaca,
debido a que en ella el ventriculo estd dilatado y, el consumo de energia
quimica requerido para una cantidad dada de trabajo cardiaco debe ser

mayor, inclusc cuando el corazdn ya esta fallando.

2.4 REGULACION DEL BOMBEQ CARDIACO

El corazon de una persona en reposo bembea de 4-6 L por minuto, en
el ejercicio puede hombear hasta siete veces mas de lo normal.
Los medios por los cuales, puede adaptarse a estos incrementos

extrernos del gasto cardiaco son:
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1) regulacion cardiaca intrinseca del bombeo, en respuesta a las variaciones
del volumen de sangre que afluye al corazén, y 2} contrel del corazén por el

Sistema Nervioso Auténomo.

REGULACION INTRINSECA DEL BOMBEO GARDIACO.
MECANISMO DE FRANK STARLING

La cantidad de sangre bombeada por el corazén cada minuto esta
determinada por el flujo de sangre procedente de las venas al corazon
{retorno venose). Es decir, cada tejido periférico del organismo controla su
propio flujo sanguineo, y el total de todos los flujos sanguineos locales a
través de los tejidos periféricos regresa por las venas al atrio derecho. El
corazdn, a su vez, bombea toda esta sangre que llega a las arterias

sistémicas, de forma que puede volver a fluir por el circuito.

Esta capacidad intrinseca del corazon de adaptarse a los volimenes
de sangre que afluyen, se denomina mecanismo cardiaco de Frank Starling.
Basicamente, significa que cuando mas se distiende el miocardio durante el
llenado, mayor sera la fuerza de confraccién y la cantidad de sangre

bombeada a la aorta (precarga).”

CONTROL DEL CORAZON POR EL SISTEMA NERVIOSO
AUTONOMO

El bombeo del corazon estd controlado por nervios simpaticos y
parasimpaticos que inervan al corazon. Por estimulacion simpatica el gasto
cardiaco puede aumentar mas del 100% y por estimulacion vagal disminuir

hasta cero o casi cero.
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La estimulacion simpatica puede aumentar la frecuencia cardiaca

entre 180 y 200 latidos por minuto, la fuerza de contraccién del miocardio y
por consiguiente el volumen de sangre bombeado y ia presion de expulsién
aumentando el gasto cardiaco hasta 2 6 3 veces. Si se inhibe el sistema
nervioso simpatico disminuye !a frecuencia cardiaca, la fuerza de contraccign

y el nivel de bombeo cardiaco hasta un 30% por debajo de lo normal.

La estimulacion parasimpatica (vagal) puede hacer que el corazén
detenga sus latidos durante unos segundos y después lata a una frecuencia
de 20-40 latidos por minuto, si la estimulacion vagal es intensa puede
disminuir 20-30% la fuerza de contraccién.®

2.5 ESTIMULACION RiITMICA DEL CORAZON.

El corazén esta dotado de un sistema especializado para, generar
impulsos que causan la contraccion ritmica del miocardio y conducir éstos
con rapidez por todo el corazon.

Este sistema ritmico y de conduccién es susceptible de lesion por las
cardiopatias. A menudo, la consecuencia es la aparicién de un ritmo cardiaco
anormal © una secuencia anémala de contraccidén de las cavidades
cardiacas, y la eficacia del bombeo resulta con frecuencia gravemente

afectada, incluso hasta el punto de causar la muerte.

Sistema especializado de estimulacion y conduccion del corazén.

a} Nodo sinoatrial, en el cual se genera el impulso ritmico inicial;

b} Vias internodales que conducen el impulso desde el NSA hasta el AV en

aproximadamente;
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c) NAV, en el cual el impulso procedente de los atrios se demora antes de

pasar a los ventriculos;
d) El haz AV que conduce el impulso de los atrios a los ventriculos,
e) Las ramas derecha e izquierda de las fibras de Purkinje, que conducen el

estimulo cardiaco a todas las partes de los ventriculos.®

El impulso se origina en el nodo sinoatrial, que se encuentra en la
pared superior del atrio derecho por debajo de la aberiura de la vena cava
superior, posee fibras que se conectan con las fibras musculares del atrio,
asi cuando llega un impulso al nedo sineatrial automaticamente se distribuye
a todo el atrio. Estas fibras tienen la mayor capacidad de autoexcitacién por
ello controlan el latido.

Las fibras que conectan al nodo sinoatrial con el nodo atrioventricular
son: intermcdal anterior, media y posterior. Existen otras fibras que conectan
las fibras de las vias internodales atriales con el nodo atrioventricular que se
denominan fibras de transicion. El impulso en el atrio es rapido pero al pasar
al nodo atrioventricular la conduccidn es mas lenta y causa un retraso. Este
retraso es importante porque asi los atrios tienen tiempo para vaciar su
contenido en los ventriculos antes de que comience la contraccion

ventricular.

El nodo atrioventricular se encuentra en la porcion posterior del
tabique del atric derecho, por detrds de la valvula tricdspide y contiguo al
seno coranario. E! estimuio se conduce por el haz atrioventricular para llegar
a los ventriculos. Las fibras de Purkinje se dirigen a los ventricuios desde el
nodo atrioventricular a través del haz atrioventricular, asi la transmision del
estimulo es inmediata por todo el sistema ventricular.

Las ramas del haz atrioventricular se dirigen hacia abajo para terminar

en la punta del corazdn, en donde se dividen y forman la red de Purkinje con
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ramas que rodean a las camaras ventriculares para que se transmita hasta

aqui el impulso.

La sangre fluye de las venas a los atrios, el ventriculo recibe de los
atrios el 75% y un 25% adicional. El coraz6n puede seguir trabajando adn sin
este porcentaje adicional, ya que su capacidad de bombeo es entre 300 y
400 % mas de lo que necesita el organismo. Por tal motivo es improbable
que se note cuando hay falla de la funcidn del atrio, esto sdlo es perceptible
si hay esfuerzo y llegan a aparecer signos agudos de insuficiencia cardiaca

que se caracteriza especiaimente por disefia.

En la sistole ventricular hay gran cantidad de sangre en los atrios, las
valvulas atrioventriculares (mitral y tricispide) estan cerradas. Cuando
termina la sistole la presidén ventricular disminuye, la presion atrial esta
aumentada, se abren las valvulas atrioventriculares y la sangre fluye a los
ventriculos, primero de una manera rapida y posteriormente lenta.

En la contraccion ventricular, la presién del ventriculo aumenta, lo cual
provoca el cierre de las valvulas atrioventriculares. La presion en el interior
tiene que ser superior a la que existe en la aorta y la arteria pulmonar para
que se abran las valvulas sigmoideas (adrtica y pulmonar). En este lapso de
tiempo que va de 0.02 — 0.03 segundos, hay contraccion ventricular pero no

hay vaciamiento.

Cuando se eleva la presidon se abren las valvulas sigmoideas y
comienza a salir sangre de los ventriculos, Al final de la sistole el ventriculo
se empieza a relajar y por tanto las presiones intraventriculares disminuyen.
La presién aumentada en las arterias empuja [a sangre retrogradamente
hacia los ventriculos lo que hace que se cierren las valvulas sigmoideas.

El masculo ventricular sigue relajandose sin que varié el volumen

ventricular. Las presiones intraventriculares vuelven a sus bajos valores
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diastolicos. A continuacion se abren las valvuias atrioventriculares para

comenzar un nuevo ciclo de bombeo ventricular.

las vélvulas atrioventriculares tienen la funcion de impedir el flujo
retrogrado de la sangre de los veniriculos a los atrios durante la sistole, en
fanto, las vaivulas sigmoideas evitan que la sangre de las arterias pulmonar y
aortica regrese a los ventriculos durante 1a diastole

Las valvulas atrioventriculares tienen misculos papilares, los cuales,
se unen a ellas por medio de las cuerdas tendinosas. Los mdsculos se
contraen cuando lo hacen las paredes ventriculares pero no causan el cierre
de las valvulas. Si se rompe una cuerda tendinosa o se paraliza uno de los
musculos papilares se produce un flujo retrogrado que causa insuficiencia

Cardiaca grave o incluso letal.

Para que el musculo cardiaco realice el trabajo de contraccion
requiere de energia. L.a energia deriva del metabolismo oxidativo de los
acidos grases y de nutrientes tales como la glucosa y el lactato.
Dependiendo de su fuerza o presion de contraccion es la cantidad de
oxigeno que va a requerir, por tanto si la presion sistolica aumenia se
consume mas oxigeno, incluso a presiones sistdlicas normales cuando el
ventriculo esta dilatado se consume mas energia, esto tiene importancia en
ta insuficiencia cardiaca ya que en ella el ventriculo esta dilatado y la energia
que se consume debe ser mayor para el trabajo cardiace, incluso cuando el

corazén ya estd fallando.
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CAP{TULO 1Nl
INSUFICIENCIA CARDIACA

3.1 DEFINICIONES

En 1958, Paul Wood define la Insuficiencia Cardiaca como un estado en
el que el corazon es incapaz de mantener una circulacion adecuada a [as

necesidades del organismo a pesar de una presion de llenado satisfactorio.

Mas tarde Milton Packer lo define como un sindrome clinico complejo
caracterizado por anormalidades de la funcién ventricular izquierdo y
respuesta neurohormonal, acompafiado por intolerancia al esfuerzo,

retencion de liquidos y reduccion de la longevidad.

Eltérminc de Insuficiencia cardiaca se aplica a las situaciones en que el
corazon es incapaz de suministrar a la periferia la cantidad de sangre

necesaria para satisfacer sus necesidades.®

La Insuficiencia cardiaca es el estado fisiopatologico en el que una
anormalidad de la funcién cardiaca es responsable de fa insuficiencia del
corazon para bombear la sangre a un ritmo que se adapta a las necesidades

de los tejidos en fase metabdlicas.?

Sindrome clinico definido por la incapacidad del corazon de perfundir
adecuadamente los tejidos periféricos y cubrir sus requerimientos

metabdlicos.*®



Insuficiencia cardiaca se ha definido como fa insuficiencia mecanica del

corazon de mantener la perfusién sistémica en proporcidn a los
requerimientos de los tejidos metabolicos.

{ as mas recientes definiciones se refieren a la enfermedad en érminos
fisiologicos, hormonales, celulares y genéticos que aparecen mucho antes de

los signos hemodinamicos que resuitan mas famitiares. (1%
En la actualidad la Insuficiencia cardiaca se ve como un estado de

inflamacién cronica en el cual hay una constante activacién del sistema de

defensa (sistema inmune ) y del sistema de reparacién (intersticio) .**

3.2 EPIDEMIOLOGIA

La insuficiencia cardiaca es principalmente un sindrome cardiogeriatrico
y se ha vuelto un problema de salud publica en el siglo 21 debido a la
poblacion de envejecimiento.

Las causas méas frecuentes en nuestro medio son: cardiopatia
isquemica, hipertensién arterial sistémica, valvulopatias, miocardiopatias y
cardiopatias congénitas. Desde hace una década las enfermedades
cardiovasculares acupan el primer lugar como causa de muerte en Meéxico, la
informacion mas reciente que presenta los datos de 1998, muestra que la
mortalidad por problemas del corazon fue de 73.4/100,000 habitanies, para
la cardiopatia isquémica de 44.4/100,000 habitantes (60.4 por ciento), mas
de 80 por ciento son por infarto agude del miocardio. La morbilidad por
problemas cardiovasculares ocupa un lugar preponderants en sujetos de la
quinta década de la vida en adelante y el primer lugar después de los 65

anos de edad



La magnitud de este problema es mundial y con gran influencia por la
transicion epidemiolégica de este sindrome. En 80% de los casos ia causa
se relaciona con la cardiopatia isquémica. A pesar de que la incidencia global
de la mayor parte de las enfermedades cardiovasculares ha disminuido
durante las Gitimas dos décadas, el nimero de enfermos con insuficiencia
cardiaca ha aumentado. Los datos en la década de 1960 indican una
incidencia de entre 0.5 y 5.0% por afio, dependiendo de la edad. De manera
similar, la hospitalizacion por insuficiencia cardiaca ha aumentado. Entre
1973 y 1986, se informd a través del Atlas Nacional de Hospital el incremento
en mas det doble de estos casos.

Utllizando un juego de datos similares, se ha informado que la
proporcion de altas de hospital por insuficiencia cardiaca para pacientes con
edades de 65 afios 0 més, se incrementd de 7.5/1000 en 1968 a 16.3/1000
en 1989, En 1990, fallecieron por insuficiencia cardiaca 38,000 individuos en
Estados Unidos. Los datos epidemioldgicos de la insuficiencia cardiaca para

otros paises son escasos.

Se ha informado que ésta afecta a 1.9 millones de personas en
Alemania. La hospitalizacion del Reino Unido y Suecia parecen mostrar
tendencias similares a las de Estados Unidos, en otro estudio se publica un
aumento de la poblacion de 1.30/1000 a 2.12/1000 entre 1980 y 1990. En
una publicacion sueca se sefiala que las altas de! hospital aumentaron de 80

a 130% para hombres y mujeres entre 1970 y 1985, respectivamente.

Estadisticas en México. Existe un gran registro en morbilidad y
mortalidad. Con estos antecedentes se puede concluir que es un problema
de alta incidencia y de gran prevalencia con importante repercusion en
nuestro pais
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En ausencia de observaciones estadisticas, puede hacerse un estimado
de la siguiente manera: lo esperado de estos dos paises como prevalencia
es de 1.9%. La poblacion mexicana tiene una distribucion por edad mas
joven y tiene una poblacién mayor de los 65 afios 10% mencr que Estados
Unidos. Tomando el 50% de la tasa de 1.9 para menores de 65 afios se
calcula una cifra de 0.8% vy para la poblacion mayor de 65 afios de 1.7% (que
es el 90% de 1.9), lo cual arroja un nimero global de 750,000 como
estimacidn media sujeta a cambios que dependen de 1a informacion que se
pueda obtener posteriormente. Con respecto a la incidencia, en la mayor
parte de los paises se calcula que es del 10% de la prevalencia, por lo que
en México se esperarian 75,000 casos nuevos cada afio.

El prondstico tendria que ver con el impacto en la Expectativa de vida.
La IC es problema altamente letal. La estadistica de Framingham indica que
a los 6 anos 82% de los hombres han muerto y 67% de las mujeres, lo cual
es 4 veces mas alto que la mortalidad sin IC, cifra similar a cancer. Las
formas mas comunes de muerte por 1C son: 40% por agravamiento de la IC,
40% como muerte stbita, (6 veces mas alta que en el resto de la poblacion)

y 20% por ofras causas como enfermedades cerebrovasculares.

La expectativa de vida para los pacientes con |C sintomatica (clase
funcional Ili-1V) es pobre. Los datos del Estudio Framingham muestran que el
37% de los hombres y el 38% de las mujeres mueren en los dos afios
posteriores al diagndstico. La mortalidad a los cinco arios fue del 62% para
los hombres y 42% para las mujeres. La sobrevida después de hecho el
diagndstico de 1C, es menor en el hombre que en la mujer. Se ha
demostrado que las proporciones de mortalidad para los pacientes con 1C
severa, varian alrededor del 48%, después de un afo.1 Los enfermos
asignados a la rama con placebo del estudio CONSENSUS mostraron un

porcenlaie de mortalidad del 44% a los seis meses Los que cursan con
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sintfornatologia ligera o ausente también han mostrado porcentajes de
mortalidad alarmantes, ia mortalidad después de tres afios es def 30% y del
16% para los pacientes con sintomas ligeros o ausentes, respectivamente.
Sorprendentemente, el pronéstico para la |C es pobre cuando se compara

con otros diagnosticos que reciben mas atencién social.'?

3.3 ETIOLOGIA

En la actualidad, la enfermedad es vista como un desorden progresivo
iniciado tras |a ocurrencia de un evento que lesiona al musculo cardiaco, con
perdida de la funcion de los miocitos, o que de manera alternativa,
interrumpe la capacidad del miocardic para generar fuerza de contraccion
normal. Dicho evento puede ser abrupto, como el infarto agudo del
miocardio, gradual y de comienzo insidioso, como es el caso de sobrecarga

de presién o volumen, hereditario, como ocurre en varias miocardiopatias.

Las recientes investigaciones han permitido delinear la etiologia
predominante que factoriza la insuficiencia cardiaca. En la mayoria de los
casos la enfermedad es el resultado de enfermedades de las artenas
coronarias, hipertension arterial, diabetes mellitus o hipertrofia ventricular
izquierda. Se puede producir por una o mas de estas cuatro condiciones.
Estas a su vez estan relacionados intimamente con factores genéticos v

ambientales, que van a reflejar la base multifactorial de la enfermedad.

La causa mas frecuente de insuficiencia cardiaca es la enfermedad
coronaria y en el estudio de Framingham, sola o asociada a hipertension
arterial, fue el origen del 90% de los casos. También los factores de riesgo
de coronariopatias, como diabetes son marcadores de riesgo aumentado en

insuficiencia cardiaca, asi como cifras elevadas de colesterol total. ¥

to
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LA HIPERTENSION ARTERIAL.

La hipertension es causa directa de hasta 20% de los casos de falla

cardiaca, siendo a su vez un elemento predisponente al desarrcllo de [a
enfermedad. %

La presion arterial determina que tanta fuerza tiene que generar &l
corazén para bombear la sangre '

El incremento de la presion contra la que tiene que bombear el corazoén
provoca un aumento en el esfuerzo necesario para hacerlo y puede dar lugar
a dilatacion cardiaca o hipertrofia ventricular e insuficiencia cardiaca en el
ejercicio.

La hipertrofia venfricular izquierda esta asociada con disfuncion
ventricular sistdlica y diastdlica, incremento del riesgo de infarto del miocardio

y de arritmias ventriculares. %

Los mecanismos que mantienen el funcionamiento normail a corto plazo
en el corazdén sobrecargado de presion, tienen efectos nocivos a largo plazo.
Estos incluyen la hipertrofia del ventriculo izquierdo y la activacion crénica de
los sistemas adranérgicos y de la renina-angiotensina.'®

Los agentes beta bloqueadores son capaces de bloguear el sistema
adrenérgico y, hasta cierto punto, el sistema de la renina-angiotensina. Por lo
tanto, son atractivos para tratar la hipertension, para prevenir el desarrollo de
anormalidades cardiacas y para revertir la disfuncion del ventriculo izquierdo

y fa hipertrofia. ("%

Anteriormente se consideraba a la hipertension como el factor etiolégico
de insuficiencia cardiaca mas importante, pero gracias a los efectos de los

tratamientos antihipertensivos, la prevalencia a declinado.™™
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MIOCARDIOPATIAS.

Las miocardiopatias son menos frecuentes como causa de falla
cardiaca, han sido definidas como enfermedades del miocardio que no son
secundarias a enfermedad coronaria, hipertension arterial o enfermedades
de las valvulas ¢ el pericardio. Con relacion a las valvulopatias, la
insuficiencia mitral, que causa sobrecarga de volumen por incremento en la
precarga, ademas la estenosis adrtica que se asocia con sobre carga de
presion por almento en la poscarga, son las causas mas comunes de falla
cardiaca.

Ampliamente, las causas mas frecuentes de enfermedad miocardica
son l|a isquémica y la idiopatica. La miocardiopatia isquémica es
consecuencia de una coronariopatia obliterante grave, pudiendo asociarse o
no a trastornos isquemicos tipicos; como el infarto de miocardio o [a angina
de pecho. La miocardiopatia idiopatica se caracteriza por una fibrosis
miocardica difusa con coronarias normales.

Las miocardiopatias idiopaticas pueden afectar el miocardio de forma
difusa, conduciendo a dilatacién ventricular v a la presentacion clinica
habitual de congestidon vascular, 0 bien provocar una fibrosis intersticial
difusa con engrosamiento miocardico y restriccién del llenado cardiaco.
Finalmente, el miocardio puede verse afectado primordialmente en

determinadas areas, generando hipertrofia localizada. ©

OTRAS CAUSAS.

Otra condicién es la enfermedad de [as arterias coronarias, en donde se
desarrolla una reduccion en el didmetro de las arterias debido a la formacion
de placas de grasa, causando una disminucion del flujo sanguineo al

muscuic del corazan, ©



Oftro factor son las anormalidades de las vélvulas, las cuales regulan e}

flujo sanguinec del corazén. Las valvulas se pueden ver danadas debido a
infecciones, degeneracidén por la edad o a la presencia de defectos de
nacimiento. 3i se dafia una valvula puede gotear, bloquearse o ambas cosas.
Esto aumenta tension en el masculo cardiaco, lo que finalmente lieva a la

insuficiencia cardiaca. {'¥

En ciertas enfermedades, las necesidades del cuerpo son fan altas que
aln con un misculo cardiaco normal no se puede satisfacer la demanda de
oxigeno del cuerpo. Esto se llama “Insuficiencia de alto rendimiento” o de
“gasto elevado”. Por egjemplo en la anemia grave, hipertiroidismo y la
enfermedad de Beriberi {(una condicion provocada por una deficiencia de
tiamina o Vitamina B-1) ©

ARRITMIAS.

Los mecanismos que explican el papel determinante de las arritmijas en
la insuficiencia cardiaca incluyen: la reduccidén del tiempo de llenado
ventricular, Ia disociacion de la contraccion atrial y ventricular, fa pérdida de
sincronismo de la contraccion ventricular y el ritmo excesivamente lento en el

bloqueo atrioventricular.

INFECCIONES.

La congestién pulmonar puede faclitar el desarrollc de infecciones
respiratorias, si bien una infeccidon de cualquier localizacidn puede
desencadenar una insuficiencia cardiaca. La asociacion de fiebre,
taguicardia, hipoxemia y aumento de las demandas metabdlicas es

determinante en la sobrecarga.

1



ENDOCARDITIS BACTERIANA.
La fiebre, la anemia y la desfruccion valvular determinadas por la
endocarditis pueden individualmente o en conjunto, desencadenar una

insuficiencia cardiaca.

INFARTO AL MIOCARDIO.
Un infarto reciente, aun de escaso tamaro, puede desencadenar una

insuficiencia cardiaca.

ANEMIA.
El descenso de la capacidad de transporte de oxigeno en la anemia
determina que el aumento de las necesidades de oxigeno por parte de los

tejidos solo pueda satisfacerse incrementando el gasto. )
TIROTOXICOSIS Y EMBARAZO.

Se necesita un incremento del gasto cardiaco para que haya una
perfusion tisular adecuada.

3.4 FISIOPATOLOGIA

A pesar de los intentos realizados para unificar una hipdtesis que
expligue el sindrome clinico de la insuficiencia cardiaca, ain no se dispone
de un paradigma conceptual Unico, ya que la enfermedad representa la suma
de mldltiples interacciones biologicas, anatdémicas y funcionales que
interactian enire si de una manera compleja sobre una base genética y
ambiental.

De esta forma, de un problema de hipoperfusion renal por disfuncion
cardiaca {modelo cardio-renal} en los afios 40 y 60", hacia los 70" y 80" la

falla cardiaca fue considerada el resultado de alteraciones en la capacidad
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de bombeo del corazdn y vasoconstriccion periférica excesiva (modelo

cadiocirculatorio). (¥

La concepcidon de la enfermedad evoluciondé hacia el modelo
neurchumoral. Dicho modelo postula que la insuficiencia cardiaca comienza
tras un evento desencadenante que produce una reduccion inicial del gasto
cardiaco (por falla sistdlica) origina un descenso de la presion arterial que
activa a los barroreceptores aodrticos y carotideos, lo que origina una reaccion
adrenergica que intenta restablecer el flujo sistémico de la presidn arterial.
Esta desregulacion simpatica, sin embargo, sélo tienen una débil correlacion
con el grado de deterioro funcional del ventriculo izquierde. Ademas, se
activan ofros sistemas cuyo fin bicldgico es el mismo: preservar la volemia y
la presién de perfusion tisular.

El sistema RAA, en pardicular, fiene gran trascendencia, pues la
angiotensina Il produce aumento de la resistencia arteriolar y, en
consecuencia, de la presidn arterial, en tanto la aldosterona promueve a la
absorcién de sodio y agua en el tdbulo distal, otros efectos son la facilitacion
simpatica, la sensacion de sed y la liberacién de hormona antidiurética. La
reaccion simpatica y la activacion del sistema RAA son antiguos mecanismos
homeostaticos disefiados para contrarrestar las pérdidas agudas de volemia
y presion arterial y son (tiles en el corto 0 mediana plazo, pero cuando se
exagera su magnitud y duracién pronto dejan de ser mecanismos eficientes y
tienen un elevado costo funcional. Por tal razodn, la insuficiencia cardiaca es
gjemplo de una condicion en cuya génesis, evolucion y agravamiento
participan estos fallidos mecanismos homeostaticos. Las relaciones entre [a
falla cardiaca y los mecanismos homeostdticos se establecen en cuatro
fases. ©

Fase I. Respuesta inicial al dafio miocardico

El desarrollo de la insuficiencia cardiaca de tipo sistdlice comienza con

la pérdida de una masa critica de unidades contractiles de! miocardio, por las

3
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razones ya mencionadas. Cualquiera que sea la causa, se establece una
serie de ajustes homeostaticos destinados a preservar la funcidn cardiaca v
con ella el gasto cardiaco y la perfusion fisular. Debide a que fos
determinantes mas importantes del volumen latido son la precarga, la
poscarga y el inotropismo, se ponen en juego una serie de mecanismos que
afectan a cada uno de estos fendmenos. Por ejemplo, de acuerdo con la ley
de Frank-Statling, en el corazdn in situ el volumen diastdlico ventricular es la
fuerza que distiende a las fibras en reposo {precarga). A mayor elongacion
de las sarcomeras se facilita la interaccion de los micfilamentos y contraccion
(fase ascendente de la curva de funcion ventricular). El mecanismo no es
infinito, pues cuando la sarcémera es elongada en exceso {> 2.2) empiezan
a perderse las oportunidades de interaccidn de los micfilamentos, de suerte
que la eficiencia mecanica empieza a disminuir (fase descendente de la
curva de funcion ventricular). La curva de abajo representa al corazén
insuficiente, cuando ya los mecanismos homeostaticos agotaron su
capacidad. Esta curva de funcion ventricular plana indica que en las fases
tardias de la insuficiencia cardiaca este mecanismo homeostatico ya no es
de utilidad. Eil aumento de la poscarga, como ya se dijo, también contribuye
al desarrollo de la insuficiencia cardiaca. Substancias como la noradrenalina,
la angiotensina |l y la endotelina aumentan las resistencias periféricas y con
ello la impedancia, |la poscarga y el trabajo del corazén desfalleciente, lo que

agrava las condiciones estructurales y dinamicas del ventriculo izquierdo.

Normal
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En un intento de mantener la esfructura cardiaca adecuada a la funcidn

alterada, el corazén sufre una serie de transformacionaes que se conoce con
el nombre genérico de remodelacion miocardica, esta remodelacion se
acompafia de prominentes cambios en la estructura del miocardio. En
primera instancia las fibras miocardicas experimentan hipertrofia y luego
elongacion; por ultimo hay dilatacién de las cavidades cardiacas y
regurgitacion de la sangre a fravés de las valvulas. El resultado final es

disminucion en el volumen de eyeccion de los ventriculos y edema periférico.

Segun el Consenso del International Forum on Cardiac Remodeling,
publicado en fecha reciente, el término remodelacion del ventriculo izquierdo
hace referencia a la dimension y a los cambios genéticos, moleculares,
celulares e intersticiales en el corazon, que se manifiestan desde el punto de
vista clinico como variaciones en tamafio, forma y funcion del 6rgano. Si bien
algunas investigaciones ven tal proceso como una respuesta del corazon tras
afios de exposicion a los efectos toxicos de la acfivacion neurchormonal,
otras han sugerido que puede contribuir de manera independiente en la
progresion de la falla cardiaca, pues conduce a disminucidn de la poscarga,
dilatacion ventricular y sobrecarga hemedinamica. La remodelacion
miocardica se acompafna de alteraciones en la biologia del miocito que
conducen a pérdida progresiva de la funcion contractil, lo que provoca a nivel

celular la hipertrofia y desprendimiento del miccito y, crecimiento intersticial.
{9, 16)

Fase 2. Desarrollo de la falla cardiaca

Se va perdiendo paulatinamente la eficacia de los mecanismos
homeostaticos . La hipertrofia del miocardio surge como una respuesta
fisioldgica de adaptacidn del corazdn cuando tiene que sopartar sobrecargas
de diversas indoles. En el adulio, los miocitos cardiacos no pueden

reproducirse ni agrandarse, solo pueden expandirse por hipertrofia de células
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existentes. El mecanismo de hipertrofia del miocito ocurre por un aumento en
el nimero de sarcomeros lo que causa la hipertrofia de las miofibrillas, esto
con lleva a necrosis y aptosis de miocitos, desencadenadas por
norepinefrina, angiotensina ll, endotelina y factor de necrosis tumoral, asi
como fibrosis y degradacion de matriz extracelular, por accion de
angiotensina |l, aldosterona, endotelina y activacién de metaloproteinasas
por factor de necrosis tumoral y ofras citosinas. Estos mecanismos
promueven la actividad y proliferacion de fibroblastos a la vez que estimulan

la sintesis de colageno en el intersticio cardiaco.

Ademas, la hipertrofia causa cambios en la geometria del ventriculo
izquierdo como aumento de la esfericidad, dilatacion vy adelgazamiento de la
pared ventricular, que ocasionan incremento en el volumen y la presion de fin
de diastole ventricular, hipoperfusién subendocardica episddica, aumento del
consumo de oxigeno y la precarga y mayor activacion de los sistemas
neurchormonales compensadores. Por ofra parte, la esfericidad separa los
misculos papilares, resultando insuficiencia funcional de la valvula mitral,
con mayor sobrecarga al ventriculo. (')

Fase 3. Evolucién de la falla ya establecida

Se caracteriza por el deterioro progresivo debido, en parte, al costo de
los mecanismos adaptativos. La retencion de sodio y agua, por ejemplo, es
el resultado, no solo de la disminucién del gasto renal y el desequilibrio
glomerulotubular, sino principalmente de la accion del sistema RAA.

Fase 4, Progresion de la falla cardiaca

El dafio es generatizado, muchas veces irreversible e, incluso, puede

llevar al paciente a la disfuncion multiorganica, la incapacidad y la muerte
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A pesar del concepto unificador proporcionadc por el modelo
neurohormonal, en el sentido que la sobre expresidn de moléculas
bioldgicamente activas contribuye a la progresion de la insuficiencia cardiaca
de manera independiente del estado hemodinamico, gracias a los efectos
directos de tales sustancias sobre el corazon vy la circulacion, y el desarralle
que ha proporcionado en cuanto a estrategias terapéuticas, dicho modelo no
explica por completo la fisiopatologia de la enfermedad, pues es claro que a
medida que la falla cardiaca progresa, la efectividad del antagonismo
neurchormonal se pierde. Entre los mecanismos que podrian dar cuenta de
este fendmeno, varios grupos de investigacion han sefialado la existencia de
vias metabdlicas alternas que no son antagonizadas por los medicamentos
disponibles o atin que la enfermedad progrese de manera independiente al
estado neurchormonal de! paciente. 7

3.5 MECANISMOS QUE ACTUAN EN LA ENFERMEDAD

SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA ALDOSTERONA.

L2 actividad de este sistema esta incrementada en los pacientes con
insuficiencia cardiaca. La angiotensina Il es un potente vasoconstrictor de las
arteriolas renales deferentes y aferentes, en el glomérulo estimula la
contraccion mesangial disminuyendo asi la filtracion glomerular. La hormona
promueve la liberacién adrenal de aldosterona, cuya accidon es mas
persistente, lo que conduce a retencion de sodio y agua y excrecion de
potasio. Asi mismo, estimula [a liberacidn de norepinefrina de las
terminaciones nerviosas simpaticas presinapticas y facilita la transmision
posisinaptica, al sensibilizar los receptores adrenérgicos, induce praduccion

de vasopresina y péptido natriurético ventricular, {9



Pero también posee efecto mitogénico de los miocitos al inducir la
expresion de factores de crecimiento celular, lo gque desencadena
remodelacion cardiaca, tiene efecto toxico directo sobre dichas células, sus
niveles plasmaticos altos estan relacionados con mortalidad elevada. La
importancia de este sistema en la insuficiencia cardiaca ha sido demostrada
por miultiples estudios que demuestran los beneficios de la ECA,
espironolactona y antagonistas del receptor 1 de angiotensina Il en
insuficiencia cardiaca.

SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO

En pacientes con insuficiencia cardiaca, el sistema simpatico es
activade por medio de barorreceptores de baja y alta presién, como
mecanismo compensador tempranc que proporciona soporte ihotropico y
mantiene el gasto cardiaco. No obstante, su activacion crénica ocasiona
taquicardia, vasoconstriccién arterial vy asi aumenio de la poscarga,
venoconstriccion (incremento de la precarga), retencion progresiva de sal,
agua y edema

Por su parte la concentracidon excesiva de norepinefrina local vy
sistémica, puede contribuir a ia hipertrofia del miocito, de manera directa
mediante estimulacion de los receptores alfa 1 y beta adrenérgicos o por
activacion del sistema renina-angiotensina aldosterona. Ademas la
norepinefrina es toxica para el miocito, al inducir sobre carga intracelular de
calcio y apoptosis vy su concentracion plasmatica es factor determinante de
mortalidad.

Por lo tanto, hoy en dia los beta bloqueadores son empleados como

farmacos de primera linea en el manejo de la enfermedad. '®
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PEPTIDOS NATRIURETICOS.

El péptido natrurético atrial sintetizado en el atrio y en menor cantidad
en el ventriculo, es liberado a la circulacién en respuesta a distensidn
auricular por aumento de presion. En los glomérulos causa vasoconstriceion
de la areriola eferente y vasodilatacién de la arteriola aferente
incrementando asi la filtracion glomerular. En el tabulo colector reduce ta
presidn de sodio aumentando la excrecién e inhibe [a secrecton de renina y
aldosterona. Por su parte el péptido natriurético cerebral esta en los
ventriculos vy tiene accidn similar al atrial. En los pacientes con insuficiencia
cardiaca las concentraciones plasmaticas de estos péptidos se elevan, pues
estas personas son resistentes a su efecto, posiblemente por disminucién de
sus receptores. Estos péptidos son mediadores importantes durante el
desarrollo de la insuficiencia cardiaca, pues actian como antagonistas
fisiclagicos de los efectos de la angiotensina |l. El interés en torno a elios a
aumentado ya que juega un papel importante en la enfermedad, como

marcadores de prondstico.

HORMONAS ENDOTELIALES.

En algunos pacientes con falla cardiaca, los niveles plasmaticos de
endotelina, uno de los vasoconstrictores mas potentes, se encuentran
elevados y se les asocia con mal prondstico en aquellos con clase funcional
It o IV, pues al ser secretada por el endotelio vascular, ejerce un efecto
prominente a nivel renal, promoviendo la retencion de sodio. Ademas,
potencia las acciones de angiotensina Il y vasopresina y su sintesis es
estimulada por la accidon de la primera y de la epinefrina. En vista de tales
acciones, han sido desarrollados antagonistas del receptor de endoteling,
que en modelos animales han prolongado la supervivencia y la remodelacion

miocardica.
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Para atenuar los efectos vasoconstrictores de angiotensina Il y
epinefrina, el endotelio libera prostaciclina y prostaglandina E, hormonas
autocrinas que causan ditatacion de la arteriolas aferentes y mantienen la

filtracion glomerular, asi como éxido nitrico, un vasedilatador mas potente. ¥

FACTORES DE NECROSIS TUMORAL ALFA.

Varios reportes recientes apoyan el papel de la citosina proinflamatoria
en ¢l desarrollo y progresion de insuficiencia cardiaca, pues indican que es
producida por los miocitos en respuesta a sobrecarga de presién o volumen,
mientras que esta ausente en las células del corazdn sano. Por otra parte, ha
sido establecido un eiecto inotrépico negativo de la molécula, mediante
induccién de la sintesis de oxido nitrico o al impedir el incremento de la
concentracion de calcio intracelular durante la sistole. Asi mismo, proveca
hipertrofia de miocitos, activa metaloproteinasas e inhibe la expresion de sus
inhibideres, efecto que favorece la remodelacidn de la matriz extracelular del

miocardio, e induce apoptosis ¢ muerte celular programada de miocitos.

En estudios clinicos se han demostrado niveles circulantes aumentados
de factor de necrosis tumoral alfa en pacientes con falla cardiaca clase
funcional Il y IV, observandose una relacion directa entre presencia de
sintomas ¢ incremento progresivo de tales cifras, asi como con la ocurrencia
de caquexia cardiaca. Dada la importancia de factor de necrosis tumoral en
el desarrolio y progresion de falla cardiaca, en [a actualidad se evalia los

beneficios de etanercept, un antagonista de su receptor, en la enfermedad.
(20)



PAPEL DE METALOPROTEINASAS DE MATRIZ EN EL
DESARROLLO DE INSUFICIENCIA CARDIACA.

Las fuerzas son el centro de funcién contractil del miocardio y el
intersticio y, su matriz fibrilar juega un papel trascendental en el rendimiento
del corazén. El colégeno provee el andamiaje para miocitos, miofibrillas y
toda la estructura vascular en blisqueda de mantener la geometria del
corazon. La matriz extracelular une los miocitos y las miofibrillas entre si,
logrando un adecuado alineamiento, permitiendo una éptima transduccion y
generacion coordinada de la fuerza de la contraccién del corazén.

El avance en el entendimiento de los mecanismos fisiopatologicos de la
insuficiencia cardiaca ha llevado a enconirar, tanto a nivel genético como
molecular, que los dafios de la matriz extracelular que ocurren en la entidad,
son producidos por una familia de enzimas, 1as mataloproteinasas, las cuales
constituyen una familia de enzimas protecliticas capaces para degradar la
matriz extracelular de diversos tejidos. Su sobreextension, se ha visto
implicada en diversos procesos patoldgicos, como destruccion inflamatoria
del cartilago articular e invasion de células metastasicas, asi como de

enfermedades cardiovasculares.

Enfermedades que contribuyen al desarrcllo de insuficiencia cardiaca
en donde existe actividad de metaloproteinasas: miocardiopatia, isquemia e
infarto de miocardio, enfermedad coronaria, aterosclerosis.

Las alteraciones de la sintesis de matriz extracelular y su degradacion,
a través de los cambios en la actividad y expresion de las proteasas, son
puntos cruciales en el proceso de remodelacion ventricular y 1a fisiopatologia

de la enfermedad cardiovascular.

La interrupcion en la produccidn de matriz extracelular per parte de una

colagenasa, la metaloproteinasa-1, causa hipertrofia y disfuncion cardiaca.

40



Su sobreextension, degrada el colageno fibrilar en los ventriculos cardiacos,

demostrando la importancia del colageno para 1a estructura dei miocardio ia
inhibicidbn farmacolégica en la aclividad de las metaloproteinasas, ha
demostrado una disminucion en dicha remodelacion.

En ia cardiomiopatia dilatada, varios estudios han encontrado
mutaciones en los genes del citoesqueleto, y han visto la medicién de las
metaloproteinasa en la entidad. Por esta razdn, los efectos de la expresion
regulatoria, puede tener directa relacion en la patogénesis y posible

terapéutica de insuficiencia cardiaca.

La remodelacion ventricular es un proceso lento y dinamico, en el cual
los cambios estructurales y funcionales ocurren en funcion del tiempo.
Desfruccion de la red de colagena en el miocardio, producto de la respuesta
de adaptacion inicial: hipertrofia y depdsito de la proteina fibrilar.

La prolongada expresion de metaloproteinasa-1 cardiaca, seguida de la
pérdida de colageno intersticial, conllevé al correspondiente deterioro de la
funcion contractii cardiaca. Este modelo, provee por primera vez, evidencia
directa del dafio y alteracion det equilibrio en la sintesis y degradacion de la
matriz extracelular, mostrando su papel clave en el proceso de remodelacion

cardiaca y la fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca. #"

3.6 DINAMICA DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA

Si de forma sibita, el corazdén se lesiona gravemente come, por
ejemplo, por un infarto de miocardio, su capacidad de bombeo disminuye de
inmediato. En consecuencia, se producen dos efectos esenciales: 1)
disminucion del gasto cardiaco, y 2) estancamiento de sangre en las venas,
provocando un aumento de la presién venosa sistémica. Este gasto cardiaco
bajo es atn suficiente para mantener la vida durante, quizas, unas pocas

horas, aunque probablemente se asocie con sincopes. Este estado agudo
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suele durar sélo unos pocos segundos debido a la produccidn inmediata de
reflejos simpaticos que pueden compensar, en gran medida, el corazdn
dafiado.

Cuando el gasto cardiaco disminuye hasta un nivel precario, se activan
de inmediate muchos de los reflejos circulatorios: reflejo barorreceptor,
quimiorreceptor, la respuesta isquémica del sistema nervioso central, e
incluso los reflejos que se originan en el corazdn lesionado. Pero el que se
estimula con mas fuerza en pocos segundos es el reflejo simpatico, y
reciprocamente se inhibe, al misme tiempo, el parasimpatico. La estimulacién
simpatica tiene dos efectos sobre la circulacion:

1} sobre el propio corazén

2) sobre la vascularizacion periférica.

Si toda la musculatura ventricular se lesiona de forma difusa pero aGn
es funcional, la estimulacién simpatica fortalece a esta musculatura dafiada.
Si parte del miocardio pierde su funcionabilidad y parte es atin normal, el
musculo normal es estimulado y se compensa parcialmente de este modo al
musculo no funcional. En tanto el retorno venosc aumenta debido a que el
estimulo simpatico aumenta el tono de la mayor parte de los vasos
sanguireos, (especialmente las venas), incrementando la presion media de
llenado sistémico, hasta 12 a 14 mmHg, casi un 100% por encima de lo
normal, esto aumenta enormemente la tendencia de la sangre a fluir hacia el
corazan. Por consiguiente, el corazdn lesionado también recibe un volumen
de sangre mas elevado de lo normal y la presion del atrio derecho, sube aan

mas, lo cual le ayuda a bombear mayor cantidad de sangre.

Pasando los primeros minutos de una crisis cardiaca aguda, comienza

una segunda etapa cronica, caracterizada por dos acontecimientos: retencién
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de liquido por los rifiones, y recuperacion habitualmente progresiva del

corazdn, de varias semanas a meses de duracion.

RETENCION DE LiQUIDOS POR EL RINON.

La excrecion urinaria se reduce si el gasto cardiaco disminuye y suele
retornar hasta que el gasto cardiaco aumente a niveles normales o casi
normales. Se crefa antiguamente que la retencién de liquidos tenia un efecto
perjudicial sobre {a insuficiencia cardiaca.

En la actualidad se sabe que un incremento moderado de los liquidos
corporales y del volumen de sangre, es un factor importante que ayuda a
compensar la disminuida capacidad de hombeo del corazén porque aumenta
el retorno venoso. El incremento en el volumen sanguineo aumenta el
retomo venoso de dos formas: 1) eleva la presion media de llenado
sistémico, la cual aumenta el gradiente de presion produciendo un flujo de
sangre hacia el corazén, y 2} distiende las venas, lo cual reduce la
resistencia venosa y, de este modo, permite un mayor alivio del flujo

sanguineo hacia el corazén.

Sin embargo, este exceso de liguidos pierde su efecto beneficioso
cuando el corazén ya estda bombeande al maximo de su capacidad,
desarrollando un edema intenso por todo el cuerpo, que puede ser de por si
perjudicial y conducir a la muerte. Hay hiperdistension del corazén,
debilitandolo ain mas; filtracion de liquidos hacia los pulmones produciendo
edema pulmonar y la consiguiente desoxigenacion de la sangre; y desarrollo

de un edema extenso en todos los tejidos periféricos del arganismo.



Cambios que se producen después de una insuficiencia cardiaca

aguda: a)efecto instantaneo de la lesidn cardiaca; b) compensacion por el
SNS, y las compensaciones cronicas resultado de la recuperacion cardiaca

parcial y la retencién renal de liquido.

£n una persona cualquier intento por realizar un ejercicio intenso suele
causar un retorno inmediato de los sintomas de insuficiencia cardiaca aguda
por que el corazon no es capaz de aumentar su capacidad de bombeo a los
niveles necesarios. Esta etapa final se denomina insuficiencia cardiaca
compensada. Por tanto se dice que la reserva cardiaca esta reducida en la

insuficiencia cardiaca compensada.

Si el corazén se lesiona de forma grave, ninguna compensacion puede
hacer de la debilidad de la bomba cardiaca un corazon normal, por lo tanto,
no se produce una funcidn renal normal, se siguen reteniendo liquidos, se
desarrolla cada vez mas edema lo cual conduce a la muerte y se denomina
insuficiencia cardiaca descompensada, que es la incapacidad del corazon
para bombear la suficiente cantidad de sangre como para hacer que los
rifiones excreten diariamente las cantidades necesarias de liquidos.
Clinicamente se detecta por edema pulmonar, que origina esteriores

burbujeantes en los pulmones y disnea.

Después del primer dia, aproximadamente, de una insuficiencia
cardiaca total o una insuficiencia cardiaca derecha, comienza a producirse el
edema periférico, debido principalmente a la retencion de liquidos por los
rifiones. La retencidn de ligudos aumenta i{a presidn media de llenado
sistémico, dando lugar a un aumento de la tendencia de la sangre a retornar
a un valor mas alio y a restablecer 1a presidn artenal hacia el corazon. Por
tante la presion capilar tambien se eleva de forma intensa, causando una

pérdida de liguido hacia los tejidos y desarrollo de edema.
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Causas de reduccidn de la excrecidon renal de orina durante la
insuficiencia cardiaca.

1} disminucién de la filtracion glomerular. Una disminucion del gasto
cardiaco reduce la presion glomerular en los rifiones debido a disminucién de
la presion arterial y constriccion simpatica intensa de las arteriolas aferentes
del rifién.

2) activacién del sistema renina-angiotensina. La disminucién de la
frrigacion sanguinea a los riflones provoca un aumento de la excrecion de
renina, la cual a su vez causa la formacion de angiotensina. La angiotensina
disminuye mas el flujo renal, reduce la presién capilar peritubular,
promoviendo un aumento de reabsorcion de agua y sal y la pérdida de estos
en la orina aumenta estas cantidades en los liquidos corporales.

3. aumento de la secrecion de aldosterona. En la etapa cronica de la
insuficiencia cardiaca, la corteza suprarrenal secreta aldosterona. Al elevarse
los niveles de aldosterona aumenta la reabsorcion de sodio por los tibulos
renales, y esto a su vez provoca un aumento secundario de la reabsorcidn de
agua por dos motivos: en primer lugar, cuando se reabsorbe sodio, se reduce
[a presidn osmotica en los tdbulos a la vez que aumenta la presion osmotica
en los liguidos intersticiales renales; estos cambios favorecen la osmosis del
agua hacia la sangre y en segundo lugar, el sodio reabsorbido vy
principalmente los iones clorg, aumenta la congentracion osmdtica del
liquido extracelular y esto desencadena la secrecion de hormona
antidiurética por el sistema hipotalamo-hipofisiano posterior. Esta hormona

aumenta la reabsorcion tubular de agua. ™
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3.7. CUADRO CLINICO

Las manifestaciones clinicas de la insuficlencia Cardiaca esta
relacionadas con la porcion especifica del corazon que esta fallando. Puede
haber distintos grados de Insuficiencia Cardiaca, de forma que no todos los
pacientes presentaran la totalidad de signos y sintomas. Las signos clasicos
estan constituidos por taquicardia, cardiomegalia y ritmo de galope.

INSUFICIENCIA VENTRICULAR 1ZQUIERDA.

Las manifestaciones se asocian fundamentalmente con sufrimiento
respiratorio, cuya gravedad dependera del grado de insuficiencia.

Los primeros sintomas son la debilidad y el exceso de fatiga. El
paciente se percata al realizar un ejercicio que antes no le producia fatiga. La
disnea suele ser evidente durante el gjercicio se asocia frecuentemente con
taquipnea, hiperventilacidn, tos y expectoracion como consecuencia de la
congestion pulmonar. A medida que la enfermedad avanza la disnea puede
producirse incluso en reposo.

El paciente con Insuficiencia ventricular precoz puede mostrar aumento
de nicturia, sintoma producido por [a redifusion del liquido de [os edemas de
las extremidades desde zonas exiracelulares hasta la circulacion general.

La ortopnea y la disnea paroxistica nocturna (DPN) son signos mas
tardios relacionados con una mayor gravedad. La ortopnea es una disnea
que se produce poco después de colocarse en decubito y que se alivia al
sentarse incorporado, este problema se puede aliviar apoyando la cabeza y
torax sobre mas de dos almohadas. Al avanzar la insuficiencia cardiaca, el
paciente tiene que mantener una posicion Incorporada, incluso mientras

duerme.
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En {a DPN el paciente se despierta a causa de una dificuitad
respiratoria exagerada y busca desesperadamente el alivio de su sufrimiento
respiratorio y suele sentarse o buscar una ventana abietta para respirar aire
fresco. Estos pacientes presentan sibilancias espiratorias (asma cardiaco).
Estos episodios suelen resolverse en pocos minutos 0 pueden progresar
hasta el edema agudo de pulmon.

La disminucitn considerable de gasto cardiaco condiciona la caida de la
presién arterial que en un principio el organismo intenta regular mediante el
incremento de las resistencias periféricas por reaccion adrenérgica por la
cual el paciente con insuficiencia cardiaca entre moderada y grave suele
estar palido y normalmente diaforético. Su piel esta fria y para el observador
es evidente la existencia de disnea. Pero tarde o temprano tampoco es
suficiente para mantener la perfusion tisular de los Organos vitales y el
paciente va a presentar somnoléncia, estupor, oliguria y afritmias y se
establece el shock cardiogénico, grado extremo de ia insuficiencia cardiaca,
en la que ninguno de los mecanismos compensadores es suficiente para
mantener el gasto cardiaco. ?% 2%

INSUFICIENCIA VENTRICULAR DERECHA

Su causa mas frecuente suele ser la insuficiencia ventricular izquierda,
y se caracteriza por signos que indican congestion venosa sistémica. los
mecanismos causales incluyen: 1) incapacidad del ventricuio en insuficiencia
para expulsar al retorno venoso sin presiones de llenado anormalmente
altas, 2) un aumento del volumen de sangre en las grandes venas
sistémicas, y 3) elevacion del tono veno motor por la actividad del SNS. Lo
primere que observa el paciente son signos de edema periférico. La
tumefaccidén de pies y/o tobillos se produce durante el dia, remitiendo de

madrugada
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Se produce debilidad y fatiga excesiva, pérdida gradual de la masa

tisular y puede progresar hasta la caquexia por el déficit suministro de
oxigeno y nutrientes a los tejidos corporales. Otro resultado de la falta de
oxigeno es la cianosis (lechos ungueales y labios), la cianosis se produce por
la extraccion por parte de los tejidos de la sangre arterial de una cantidad de
oxigeno superior a lo normal, en un intentc de compensar el menor volumen
de sangre circulante. El menor suministro también es causa de frialdad de
extremidades.

Hay crecimiento e hipersensibilidad hepatica a la palpacién suave por
congestion pasiva y la compresion manual del higado aumenta la distension
de las venas del cuello (reflujo hepatoyugular). Al progresar la insuficiencia
ventricular derecha, se amplian las zonas de edema, de forma que se puede
demostrar un edema clinico en piernas, muslos y aveces en abdomen
(ascitis).

También se congestiona el fracto gastrointestinal, asociandose
sintommas clinicos de anorexia, nauseas y vomitos, es comin encontrar
molestias inespecificas incluyendo cefalea e insomnio, y suelen atribuirse a

cierta disminucién del flujo sanguineo cerebral. 24

INSUFICIENGIA CARDIACA CRONICA.

Cuando la falla es global se suman las manifestaciones clinicas antes
descritas para la insuficiencia contractil de cada ventriculo. En estos casos la
retencién de liquidos no sélo se debe al iIncremento de la presidn hidrostatica
del compartimiento intravascular, sino que ademas, intervienen mecanismos
renales que son desencadenados por el bajo gasto cardiaco. En efecto [a
disminuctdn del filtrado glomerular promueve la retencién de sodio y agua, en

tanto en el itbulo proximal (desequilibrio glomérulo-tubular) como en el,
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tabulo distal (sistema renina-angiotensina-aldosterona), lo cual trae como

consecuencia la aparicidon de edema generalizado (anasarca) que alterna

con oliguria. @@

EDEMA AGUDO DE PULMON

Una causa frecuente de muerte en la insuficiencia cardiaca es el edema
pulmonar agudo. Cuando esto ocurre en una persona con una lesion
cardiaca nueva, suele tener lugar por una sobrecarga temporal del corazén,
como la que podria resultar de un ejercicio intenso, una experiencia
emocional o incluso un frio intenso. Es secundario al circulo vicioso que se
describe a continuacion:

1. una carga temporalmente elevada sobre un ventriculo izquierdo ya
debilitado por un aumento del retorno venoso desde la circulacion periférica.
Dada la limitada capacidad de bombeo del corazdn izquierdo, la sangre
comienza a estancarse en los pulmones, lo cual eleva la presion capilar
pulmanar, y una pequefia cantidad de liquido empieza a trasudar hagcia los
tejidos pulmonares y los alvéclos

2. ef aumento de liquido en los pulmones disminuye el grado de
oxigenacién de la sangre, por lo cual se debilita alin mas el corazén y
produce vascdilatacion periférica. El aumento de retorno venoso aumenta
mas el estancamiento de sangre en los pulmones, produciendo una
trasudacion mayor de liquido, una mayor desaturacion del oxigeno arterial,

un mayor retorno venoso, etc.

Una vez que el circulo vicioso ha excedido un cierto punto critico,
continuard hasta la muerte del paciente, a menos que se empleen medidas

terapéuticas que pueden revertir el proceso y salvar |a vida del paciente. ¢



3.8 METODOS DE DIAGNOSTICO

La historia clinica y una completa exploracion fisica son las
herramientas de diagnostico mas importantes como inicio de estudio del
paciente en quien se sospeche insuficiencia cardiaca. .En ocasiones posible
llegar al diagndstico tan sélo con su elaboracion.

La valoracidn de los pacientes con insuficiencia cardiaca esta
encaminada, por una parte, a evaluar la gravedad de las manifestaciones
clinicas y sus consecuencias y, por oira, a identificar la causa subyacente de
la disfuncidn cardiaca. Para lograr el primer objetivo, es apropiado emplear ia
escala dlinica de tolerancia al ejercicio y la capacidad funcional, propuesta
por la NYHA (del inglés New York Heart Association).

TIPQ | - sin limitaciones, la actividad fisica ordinaria no produce fatiga
inusual, disefia o palpitaciones.

TIPO I : limitacion ligera de la actividad fisica, los pacientes se
encuentran bien en reposc. La actividad fisica ordinaria produce fatiga,
palpitaciones disnea o angina de pecho.

TIPO Il : {imitacion importante de la actividad fisica, aunque los

pacientes se

encuentran bien en reposo, una actividad fisica inferior a la ordinaria
provocara sintomas.

TIPO IV . incapacidad para realizar ninguna actividad fisica sin
experimentar molestias: Incluso en reposo existen sintomas de Insuficiencia
Cardiaca. Ante cualquier ejercicio se experimentan un aumento de las
molestias.

Esta clasificacion ademas de ser (il para la evaluacion del paciente, ha
resultado importante en la evaluacion del pronostico y si bien en los

pacientes poco sintomaticos este valar prondstico tiene ciertas fallas, tales
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como traslape de las cifras de mortalidad de 3 a 25% por afic enla clase Il y
de 10 a 45% por aiio en los pacientes con clase I, se ha establecido que en
evaluaciones individuales esta cifra es mas especifica. También se estima
que los pacientes en clase [V casi todas las series mostraron una rmortalidad
superior al 50% por afio.

Con el objetivo de mejorar la capacidad diaghostica, en el estudio de
Framingham se establecieron unos criterios clinicos mayores y menores,

que constituyen los criterios de diagnastico mas conocidos y utilizados.

CRITERIOS MAYORES
Disnea paroxistica nocturna
Ortopnea
Ingurgitacién yugular
Estertores pulmonares
Cardiomegalia
Edema agudo de pulmon
Ritmo de galope por tercer tono
Aumento de fa presién venosa central (> 16 cmH2 G )

Reflejo hepatoyugular positivo

CRITERIOS MENORES
Edema en miembros inferiores
Tos nocturna
Disnea de esfuerzo
Hepatormegalia
Derrame pleural
Capacidad vital disminuida un tercio de la méaxima
Taquicardia (=120 1pm)

Adelgazamiento > 4.5 Kg después de 5 dias de tratamientag.
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Para establecer el diagnostico clinico de Insuficiencia cardiaca segln

estos criterios, se necesitan como minimo un criterio mayor y des menores.

Para aclarar el diagndstico suelen requerirse examenes
complementarios, encaminados a valorar las cavidades cardiacas y los
grandes vasos. Entre ellos se encuentran la electrocardiografia de doce
derivaciones y la radiografia de torax. Aunque no detectan la causa de la
enfermedad, aportan informacion Gil para precisar la etiologia del trastorno ¢
detectar fa aparicién de complicaciones; por ejemplo, el electrocardiograma
puede mostrar necrosis miocardica antigua, cambios indicativos de hipertrofia
ventricular o arritmias cardiacas, en tanto que la radiografia toracica permite
establecer el tamafioc del corazdén y la repercusion pulmonar de la
enfermedad.

Las Gltimas guias emitidas por un panel de expertos del Colegio
Americano de Cardiologia y la Asociacion Americana del Corazén (American
College of Cardiology, American Heart Association) recomiendan la
realizacién rutinaria de ecocardiografia bidimensional, doppler a color, en
todos los pacientes con sospecha clinica de insuficiencia cardiaca. Este
examen permite identificar, en muchos casos, el dafio de las estructuras
cardiacas y también ofrece informacion valiosa acerca de la fraccion de
eyeccion ventricular, las dimensiones del miccardio, su geometria y espesor

y evalia de forma cualitativa el pericardio y las valvulas del corazon.

Otros estudios Utiles, tanto para establecer la etiologia del cuadro
clinico como para el seguimiento de los pacientes, incluyen ta medicién de la
fraccion de eyeccién por medio de ventriculografia con radionucleétidos, la
atteriografia coronaria, 1a prueba de Holter y la prueba de esfuerzo. Al
respecto vale 1a pena mencionar que la realizacion de dichcs exdmenes no

debe hacerse de manera rutinaria y la seleccion de los mismos dependera de
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cada caso en particular. En contadas ocasiones, 1a valoracion de un paciente
puede requerir el uso de pruebas alin mas complejas, como la biopsia
endomiocardica, la cual estd indicada ante Ia sospecha de trastomnos

infiltrativos o inflamatorios del miocardio.

Examenes de laboratorio A la fecha, no hay dates clinicos suficientes
de que los examenes de laboratorio, incluyendo catecolaminas y oftras
determinaciones hormonales, puedan ser (tiles en la valoracion diagnostica,

aunque se sabe que puede ser de utilidad como indice pronostico.

Los examenes basicos que incluyen BH, QS, EGO y electrolitos séricos
son baratos y accesibles y pueden en un momento ayudar en el diagndstico
diferencial de la insuficiencia cardiaca y factores desencadenantes de la
misma, por lo que se recomienda su determinacion inicial en todo paciente
con este problema. (2

3.9 FARMACOS UTILIZADOS EN INSUFICIENCIA CARDIACA

E! conocimiento sobre [a insuficiencia cardiaca se ha desarrollado
espectacularmente en los Gltimos afios, tanto en conceptos fisiopatologicos
como en su historig natural; sin embargo, a pesar del mayor conocimiento de
los multiples factores que la generan y de los notables adelantos en el
tratamiento, asi come la utilizacion de los miltiples factores que la generan y
de los notables adelantos en el tratamiento, asi como la utilizacidon de
multiples esquemas terapéuticos, acordes a incontables mecanismos
etiolégicos, la insuficiencia cardiaca sigue en aumento y ocupa un sitio

primordial en el unwerso de las enfermedades cardiovasculares, con una
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tasa de mortalidad alrededor de 50% de los casos de clase funcional IV de la

New York Meart Association. @

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca incluye tres tipos generales

de medidas:

a)

b)

c)

2.

3. controlar la retencion excesiva de sal y agua.

eliminar la causa subyacente; es la principal prioridad de todos
los casos e incluye acciones como la correccién quirlrgica de
lesiones valvulares o malformaciones congénitas. Asimismo, el
tratamiento médico de la hipertension o endocarditis infecciosa,
cuando existen.
eliminar las causas precipitantes de insuficiencia cardiaca. Con
frecuencia su inicio o exacerbacidn nc se relaciona con un
empeoramiento del trastorno cardiaco subyacente sino con un
esfuerzo superpuesto.
Tratamiento de las manifestaciones clinicas de la insuficiencia
cardiaca. Puede dividirse a su vez en ires categorias:

mejorar la accion contractil del corazaon,

reducir el trabajo del corazan y

La insuficiencia cardiaca es un proceso progresivo y el cobjetivo del

tratamiento debe ser prevenir gue avance. El tratamiento debe empezar en ia

etapa de la disfuncién asintomatica del ventriculo izquierdo, no solo para

reducir la mortalidad, sino también para conservar la capacidad de hacer

gjercicio y la calidad de vida. Para prevenir la progresion clinica en paclentes

asintomaticos de la disfuncién del ventriculo izquierdo o insuficiencia

cardiaca, se debe prevenir la reconstruccion y dilatacion del ventriculo

izquierdo, %



El manejo terapéutico de la insuficiencia cardiaca esta estrechamente
vinculade a las causas que la producen y a la magnitud de las
manifestaciones clinicas, cuya enorme gama de severidad va desde la
simple fatiga 0 desgano hasta situaciones que hacen muy dificil la sobrevida
de no recurrir a sofisticados apoyos tecnicos y a un {ratamiento
farmacologico enérgico y oportuno.

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca debe dirigirse primeramente a
determinar cudl es la causa que la produce y entonces enfocar el fratamiento
farmacolbgico.

Une vez identificados los factores causales, solo 0 asociados, asi como
la repercusion clinica, deben ser cuidadosamente valorados para normar la

estrategia del tratamiento farmacolégico. @

DIGITALICOS.

Los digitélicos inhiben la ATPasa de sodio y potasio, lo que mejora la
contractiidad cardiaca, aunque esto no es uniformemente eficaz. En los
pacientes en que los digitalicos dan buenos resuliados aumenta el gasto
cardiaco por latido (efecto initrépico positive) y el latido cardiaco se toma mas
lento (efecto cronotropico negativo). Esto significa que se bombea mas
sangre. Al mismo tiempo, el corazon tiene la oportunidad de descansar. La
fase de relajacion es mas prolongada, y llega mas oxigeno al miocardio.

También inhibe la actividad neurchormonal. @9
DIURETICOS.

Los diuréticos modifican favorablemente la retencién de agua vy
restituyen la funcion renal. 9

Son farmacos que originan pérdida de agua y electrdlitos, en especial
de sodio. Los diuréticos del tipo de |as tiazidas inhiben la resorcidn de sodio y

-
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cloro, sobre todo en los tibulos distales. Se pierde agua con los electrolitos

excretados. Los diuréticos tiacidos son clorotiazida (Diuril), hidroclorotiazida

(Cretic, Hydrodiuril), clortalidona (Mygroton), y metolazona (Zaroxoiyn).

Los diuréticos que actian en el asa inhiben sodio y cloro en el asa
ascendente de Henle y se consideran méas potentes que las tiazidas. Los
medicamentos de este grupo incluyen furosemida (Lasix) y bumetanida
(Bumex).

Los diuréticos que aharran potasio provocan pérdida de sodio al tiempo
que retiene potasio. La espironolactona (Aldactone) logra esto por inhibicion
competitiva de aldosterona. Ejerce esie efecto en el tibulo distal.. Entre
estos agentes se cuenfan triamtereno, 50 mg, e hidroclorotiazida, 25 mg
{Dyazide), y espironolactona, 25 o 50 mg e hidroclorotiazida, 25 o 50 mg
(Aldactaride). 1@

El uso de diuréticos como parte integral del fratamiento en el paciente
con insuficiencia c¢ardiaca congestiva, puede incrementar el riesgo de
producir pérdidas de potasio y de magnesic. La disminucidn de estos

electrolitos se asocia con arritmias en insuficiencia cardiaca congestiva.

La alta frecuencia de hipomagnesemia con furosemida se explica
debido a que su principal mecanismo de accién es en la porcidn ascendente
del asa de Henle donde casi 65 % del magnesio filtrade se debe absorber, a
diferencia de la espironolactona que tiene su efecto en tabulo distat con o
cual se evitan peérdidas mayores de magnesio. La hipomagnesemia es un
trastorno comin en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva que
ingteren diuréticos, particularmente los que actian en el asa de Henle. En
estos pacientes los retenedores de potasio pueden ser una alternativa mas

adecuada. @7
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VASODILATADORES.

Los vasodilatadores actlan porque abren los vasos sanguineos y
reducen el retorno venoso al corazdn (precarga), la resistencia contra la que
debe bombear el corazén (poscarga), 0 ambas. (9

Los vasodilatadores disminuyen la resistencia vascular periférica, la
cual esta elevada por estimulo adrenérgico resultado det gasto cardiaco
disminuido

Los primeros vascedilatadores utilizades fueron los nitratos (isosorbide y
nitroglicerina), posteriormente se emplearon nitroprusiato de sodio,
hidralacina, prazosin y en afios més recientes los calcio antagonistas. &

La hidralazina {Apresoline) actia en forma directa para relajar el
muscule liso arteriolar; al hacerlo, disminuye Ia presidon contra la que debe
bombear el corazén. Los nitratos, como dinitrato de isosorbide (Isordil),
nitroglicerina (Nitro-Bid) y nitroprusiaio (Nitropess), provocan relajacion del
musculo liso vascular que da lugar a dilatacion en casi todos los vasos. Al
permitir que la sangre se acumule en grandes venas de capacitancia, estos
farmacos reducen las presiones de llenado cardiaco; también la poscarga

porque dilatan el musculo liso arteriolar, "%

BETA BLOQUEADORES.

El inicio de tratamiento con beta bloqueadores en la insuficiencia
cardiaca se puede asociar con el deteriore del funcionamiento cardiaco en el
corto plazo. Por lo tanto, se debe empezar el tratamiento con dosis bajas de
beta blogqueadores aumentando gradualmente durante varias semanas.
Mejoran la capacidad de bombeo del corazén y bloquean las acciones
dafiinas de algunas hormonas. Ejemplos de algunos medicamentos son

carvediol (Coreg) y meteproiol (Lopressor) %
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INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE LA
ANGIOTENSINA O INHIBIDORES DE LA ECA.

Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (ECA)
disminuyen las concentraciones de angiotensina [, por tanto, provocan
dilatacidn arterial y venosa, y también pérdida de sodio y agua.

Se sabe que ios efectos nocivos de la angiotensina |l se impiden por la
accion de los inhibidores de la ECA los cuales en innumerables estudios han
demostrado que mejoran la capacidad al esfuerzo y la calidad de vida y

atendan la progresion de la insuficiencia cardiaca prolongando la vida.

Esfos medicamentos tienen miltiples efectos benéficos, disminuyen la
tension en el corazon al disminuir la presion arterial. También bloquean
algunas de las hormonas y proteinas dafiinas en el cuerpo liberada cuando
hay insuficiencia cardiaca.

En el estudio ELITE (Evaluation of Losartan in the Elderly
Study),comparativo entre inhibidores de la ECA y un nuevo diurético
antagonistas de la angiotensina i, demostré que losartan (primer compuesto
lanzado al mercado), redujo mas la mortalidad que el inhibidor de la ECA
captopril. De lo anterior se desprende que los bloqueadores de los
receptores de 1a angiotensina |1 constituyen una nueva clase de compuestos
que ofrece un recurso mas eficaz que los inhibidores ECA para bloguear la
produccién de angiotensina ll, porque actua directamente en los receptores
especificos situados en la pared celular tanto del sistema renina-
angiotensina-aldosterona como fisular. Inhibidores de la angiotensina Il que
se encuentran en el mercado ademas de losartan: irbesartan, candesartan

cilexetilo y valsartan, %%
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ADMINISTRACION ACTUAL DE LOS ANTAGONISTAS DEL CALCIO

Los nuevos antagonistas de calcio, a los cuales se les refiere con
frecuencia como medicamentos de segunda generacion, son casi todos ellos
dihidropiridinas. La mayoria tiene una duracién de accién mas prolongada y
un mayor grado de selectividad vascular. También se pueden utilizar fa
amlodipina y felodipina, en el caso de disfuncion ventricular izquierdza. Tiene

importancia en la conduccion cardiaca.

La segunda generacion de dihidropiridinas son altamenie selectivas
para el mdsculo liso vascular y tienen menos efectos sobre la contractilidad
del miocardio. Dos medicamentos: amlodipina y felodipina, han demostrado
ser prometedores para los pacientes con una funcién sistélica insuficiente.
Los estudios preliminares indican que estos dos medicamentos mejoran la
hemodinamia, incrementan la tolerancia al ejercicic y reducen la actividad
neurohormonal.

El estudio de Evaluacion de la Sobrevida de tipo Prospectiva Aleatoria
con Amlodipina informé que el tratamiento con amlodipina en pacientes con
insuficiencia cardiaca clases il y IV no se relacionaba con algunos de los
efectos cardiovasculares adversos. Existia una tendencia hacia la reduccion
de todas las causas de muerte.

En la tercera investigacion sobre Insuficiencia Cardiaca-Vasodilatador,
el hecho de agregar felodipina al tratamiento de insuficiencia cardiaca clases
Il y 1l ocasiond un incremento temprano en la fraccion de eyeccidn; sin

embargo, no hubo mejoria en el range de sobrevida a tres afios.

A pesar de que no esta aprobada por la Administracion de Alimentos y
Medicamentos hasta este momento, amlodiping debe considerarse para los

casos de insuficiencia cardiaca sintorndtica, a pesar del tratamiento triple
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convencional maximo con un unhibidor de la enzima convertidora de

angiotensina, un diurélico y digoxina, particularmente en los pacientes con
cardiomiopatia dilatada. @

DIETA Y ESTILO DE VIDA.

Son muy importantes varias precauciones y cambios en el estilo de vida
para mejorar el resultado de los pacientes son insuficiencia cardiaca. Se
debe limitar e! consumo de sal o sodio. Debe recordarse que el sodio esta
presente en muchos conservadores que se usan en alimentos procesados o
enlatados. Limite el uso de sal en la mesa y las comidas saladas. Limite de
consumo de liquidos por dia.

También ayuda perder peso y hacer gjercicio de manera moderada. Se
debe evitar el alcohol, ya que puede provocar mas dafio al misculo del
corazon. Es obhiigatorio dejar de fumar,
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CAPITULO 4
MANE.JO ODONTOLOGI

£l dentista debe en primer lugar, evaluar el grado de insuficiencia
cardiaca, asi como la idoneidad del tratamiento. ©

El grado de insuficiencia cardiaca varia significativamente, desde los
pacientes que sdélo muestran signos y sintomas clinicos leves, observados
exclusivamente durante el ejercicio, hasta los pacientes con insuficiencia

cardiaca grave que los muestran en estado de reposo. %2

Los pacientes con insuficiencia cardiaca no tratada, o tratada de forma
no adecuada, son pacientes de alte riesgo debido a que pueden presentar
severas complicaciones, como infecciones, paro cardiaco, hemorragias
excesivas, accidentes cerebrovasculares e infarto de miocardio, secundanas
al tratamiento odontolégico. %

En general, bajo éstas condiciones no debe de efectuarse ningun tipo
de tratamiento aparte de los analgésicos para controlar el dolor y antibidticos

para lainfeccion.

Todos los pacientes con insuficiencia cardiaca tienen un mayor riesgo
durante el tratamiento odontoldgico. Puede ser necesaria una modificacion
terapéutica para acomodaria al estado de disfuncion cardiaca.

En la insuficiencia cardiaca mas avanzada pacientes con grados mas
moderados gue se encuentran en una situacion de estrés psiquico v/o fisico,
se puede acentuar mas, lo que produce un edema agudo de pulmodn, en el
que se aprecian grados extremos de sufrimiento respiratorio. Se trata de una

urgencia medica vital que debe ser tratada de forma rapida.
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En pacientes con cualquier tipo de insuficiencia cardiaca, y por

extension con cualquier proceso cardiovascular, no exisie contraindicacion

en el hecho de suministrar oxigeno al paciente durante el tratamiento. #?

Debe interrogarse a tos pacientes al inicio de cada cita para comprobar
si han tenido cambios en los sintomas, si han visto al médico, si éste cambid
el medicamento. Son signos de deterioro progresivo la disnea creciente con
menor esfuerzo, la disnea en reposo, las hospitalizaciones repetidas y los
cambios terapéuticos continuos. El conocimiento de los farmacos que toma el
paciente permitira al odontdlogo un mejor conocimiento del grado de
disfuncidn cardiovascular, permitiéndole preveer ciertos efectos secundarios

que se asocian con muchos de éstos farmacos.

En cada cita hay gue tomar los signos vitales. Las citas serdn lo
bastanie breves, donde se optimice al maximo el tiempo, tratando de abarcar
el mayor nimero de acciones evitando sesiones muy prolongadas, deben ser
lo menos traumaticas posible y cumplir los objetivos trazados para cada

consuita. (%22

4.1. USO DE ANESTESICOS

Como los pacientes con insuficiencia cardiaca estan propensos a sufrir
arritmias y muerte sibita, se reducird al minimo el uso de adrenalina.
Asimismo, en quienes tomen blogueadores beta-adrenérgicos, en particular
productos no selectivas como propanolal {lnderal}, se procedera con cautela
al administrar anestésicos locales con vasoconstrictor, ya que produce
incremento en la presion arterial. ("¢

El empleo de anestésicos locales con vasoconstrictor no esta
contraindicado, siempre y cuando se empleen ddsis terapéuticas vy se tenga

conceniraciones adecuadas del vasoconstrictor., Estos farmacos dan la
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seguridad de lograr una anestesia profunda durante el tiempo requerido para
realizar cualquier procedimiento dental sin dolor, lo que favorece la reduccién
de ansiedad, y con ello, la produccién de adrenalina enddgena liberada por el
estrés v el dolor. El vasoconstrictor también disminuye la toxicidad del

anestésico local.

Las concentraciones de epinefrina en el anestésico local {Xilocaina)
recomendadas por la Asociacidn Americana del Corazén van desde 1:250
000 hasta 1:100 000, y para la levonordefrina, vasoconstrictor empleado
junto con mepivacaina, de 1:20 000. La dosis maxima de epinefrina
recomendada no debe ser mayor de 0.2 mg, cantidad que contiene 20 ml de
anestésico o el equivalente a 10 cartuchos, cuya cantidad es dificil de
superar en un procedimiento dental rutinario, y 1.0 mg de levonordrefina. ®"

Es importante controlar la ansiedad empleando farmacos tranguilizantes

administrados antes de la sesidn, si es necesario.

El odontdlogo debe enfrentarse al fratamiento odontoldgico de
pacientes con distintos grados de insuficiencia cardiaca. Es importante
evaluar adecuadamente a estos pacientes antes de iniciar el tratamiento, de
forma que se puedan tomar las medidas para evitar que se produzca durante

el mismo una insuficiencia cardiaca aguda o un edema agudo de pulmon. ©

4.2 . TRATAMIENTO DE ACUERDO A ESTADO FiSICO.

Consideraciones sobre el tratamiento. El odontdloge debe basarse
ademas de la clasificacién de la New York Heart Association que se
menciond anteriormente, en la clasificacién del estado fisico ASA para la
iICC.

ESTADOC FiSICO ASA . Ni disnea ni fatiga excesiva con el gjercicio

normal.
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ESTADO FISICO ASA Ii. Disnea o fatiga moderadas con el ejercicio.

ESTADO FiSICO ASA li. Disnea o fatiga excesivas con las actividades
normales.
ESTADO FISICO ASA IV. Disnea, ortopnea y fatiga excesiva en todo

momento.

Paciente ASA | no esta indicada ninguna modificacion del tratamiento
odontoldgico, siempre y cuando ia historia clinica no aporte ofras datos de

inferés.

Paciente ASA Il. Estos pacientes deben de ser tratados de la forma
habitual, si se evidencia un estrés psiquico o fisico se considera el empleo de

protocole de reduccion de estrés.

En el paciente ASA 1lI. Estos estan incomodos en reposo en cualguier
pasicion, aunque tiene tendencia a la ortopnea y suele tener una historia de
disnea paroxistica nocturna. Estos pacientes corren un mayor riesge durante
el tratamiento odontoldgico. Las medidas que hay que tomar es reducir el
estrés, gue el paciente este practicamente sentado, aqui hay gue evitar

colocar al paciente en popsicién spina ya que nos puede presentar disnea.

En el estado ASA IV. El paciente corre un claro riesgo. El corazon no es
capaz de adaptarse a los requerimientos metabdlicos del organismo, ni
siquiera en reposo. Cualquier grado de estréss que aumente mas aun las
demandas metabolicas exacerbara el proceso produciendo posiblemente un
edema agudo de pulmdn. Se pospondran el tratamiento odontologico y todas
las tecnicas electivas hasta poder corregir o controlar e proceso

cardiovcascular.el tratamiento de las urgencias odontoiogicas (p. ef dolor y/c
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infeccidn) debe fratarse con medicacién, y si se reguiere realmente la
intervencion, el paciente debera ser hospitalizado y quedar bajo cuidado

médico antes, duranie e inmediatamente después de la técnica dental.

El empleo de un separador de goma queda contraindicado en estos
pacientes, ya que puede restringir gravemente una capacidad ya limitada

para obtener un volumen de aire adecuado. 2

4.3. MANEJO ANTE UNA EMERGENCIA

La disnea aguda, la ansiedad, la tos productiva y la cianosis son signos
que alertan sobre el desarrollo de un edema agudo de pulmon. Si tales
signos aparecen durante la visita dental, son recomendables las siguiertes
medidas terapéuticas:

*interrumpir el tratamiento odontolégico

*Retirar los materiales dentales de la boca del paciente.

*Mantener al paciente en posicion erecta,

*Activar el sistema de urgencias médicas

*Calmar al paciente

*Soporte vital basico si fuera necesario.

*Administrar oxigeno

*Registrar signos vitales

*Aplicar tomniquetes en las exfremidades para mantener la priesién
sanguinea por encima de la presidén venosa y por debajo de la presion
arterial sistélica. (Dicha medida debe reservarse dnicamente para
circunstancias extremas, cuando el paciente no responde a estas fres
primeras medidas vy el traslado a un centro hospitalario va a demorarse).
“Administrar nitroglicerina (vasodilatador) 0,8-1,2 mg (dos otres tabletas o
aplicacienes de aerosol) cada 5-10 min. comienza a actuar en 2 mon y su

efecto dura aprox. 15-30 min no se debe utilizar nitroglicenna si {a tensién
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arterial sistolica supera los 100 mm Hg. También se puede emplear
nifedipina, se coloca el contenide debajo de la lengua. El comienzo de accidn
es de 10 min, y su accidn esta entre los 30 y 60 min.

*3i continian 1a aprension y los signos de sufrimiento respiratorio administrar
clorhidrato de meperidina (50 mg IM) o sulfatc de morfina (5-10 mg IM). Hay
que estar preparadc para actuar directamente sobre las vias aéreas,
aplicando respiracién, esta medida contribuye a disminuir la precarga. Estos
farmacos estdn contraindicados si se observa hipoxia con cianosis o
evidencia clinica de confusion mental o delirio.

“Trasladar lo antes posible al paciente a un hospital, donde podra llevarse a
cabo el tratamiento definitivo con diuréticos, nitroprusiato y otros agentes
mas potentes, como la dopamina.

*Tratamiento odontolégico ulterior, & 22

La insuficiencia cardiaca puede dar complicaciones bucales ¢omo

cianosis de labios, lengua y mucosas. "

Lo imporante de recordar antes de fratar al paciente con insuficiencia
cardiaca en el consultorio dental es si ha tomado su medicacion en el horaric
indicado. Una vez mas, se debe tomar en cuenta gue los pacientes que son
sujefos a tratamiento a largo plazo, en ocasiones se vuelven apaticos y

olvidan tomar sus medicamentos segdn se les indico. ©2
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CONCLUSIONES

Hay gue considerar que no todos los pacientes requieren la misma
atencion dental por el hecho de que los organismos no son iguales y por
consiguiente no todos estaran libres de enfermedad. Por tanto, habra
pacientes con los que se tendran que hacer modificaciones al plan de
tratamiento odontolégico, éste es el caso de pacientes con insuficiencia

cardiaca, los cuales requieren ser atendidos, con todo el cuidado necesario.

Recordemos que la enfermedad se clasifica en IV tipos, de los cuales,
el tipo il y IV son en los que hay que tener cuidado y tomar las medidas
necesarias para prevenir (que es el objetivo) que surjan complicaciones, las
cuales llevan en ese momento al paciente a un estado critico en el que
debemos actuar de inmediato, ya que la situacion se puede agravar adn
mas, al grade de no poderla corregir o poner en riesgo la vida del paciente.
De nosotros depende que se recupere satisfactoriamente. Cabe mencionar
que si un paciente con insuficiencia cardiaca no estad controlado no se

atenderd, por representar un riesgo mayor.

Hay que ser conscientes de algo muy importante, no sélo debemos de
prepararos para brindar una atencion dental de calidad sino también tener
en cuenta que |la salud del paciente estd en nuestras manos, y que la boca
no es un érgano independiente del reste del organismo v si en un momento
dado se llegara a presentar una emergencia brindarle ese apoyo médico al

paciente,
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Lo esencial y primordial, y la tarea de todos los odontélogos para con el

ser humano es prevenir. Para lograr este propdsito siempre hay medidas
para evitar una emergencia.

Esperamos que este trabajo sirva de apoyo e impulso para la

superacion de cada uno de los que se van a dedicar a esta profesion.
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