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INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA: UN SÍNDROME CLÍNICO
COMPLEJO CON DIVERSAS FISIOPATOLOGÍAS

La insuficiencia cardiaca (IC) aguda (ICA) puede definirse como

un sı́ndrome heterogéneo constituido por signos y sı́ntomas de

nueva aparición o por un agravamiento gradual/rápido de la IC que

requieren tratamiento urgente1,2. La ICA es un sı́ndrome clı́nico

cuya fisiopatologı́a es compleja y, lo que es más importante, no se

conoce por completo3–5. Dada la diversidad de formas de

presentación clı́nica, intervienen en ella varios mecanismos

fisiopatológicos diferentes, junto con factores que desencadenan

una descompensación circulatoria3–5. En este artı́culo se comenta

la evidencia disponible sobre los fenómenos fisiopatológicos

atribuidos y/o asociados a los episodios de ICA.

Desde la perspectiva fisiopatológica, la situación a priori en la

ICA es una disfunción cardiaca (lo que incluye el daño miocárdico

agudo y el remodelado) junto con una disfunción de la circulación

sistémica y pulmonar (con la intervención de una

disfunción endotelial), lo cual conduce finalmente a anomalı́as

hemodinámicas agudas graves. Su origen no se conoce por

completo, pero se ha propuesto la intervención de varios

fenómenos generalizados (activación neurohormonal, proceso

inflamatorio, estrés oxidativo). Se ha propuesto también la

contribución de la disfunción de otros órganos (riñones, hı́gado).

Los factores que desencadenan la ICA pueden ser isquemia,

hipertensión, arritmias, comorbilidades no cardiacas, fármacos

administrados, etc.

ACTIVACIÓN NEUROHORMONAL, ACTIVACIÓN INFLAMATORIA Y
ESTRÉS OXIDATIVO

La descompensación circulatoria se caracteriza por la presencia

de los siguientes fenómenos3–5: activación neurohormonal6–11,

activación inflamatoria12–14 y estrés oxidativo15–17. Estas tres

entidades, aunque obviamente diferentes, tienen varias manifes-

taciones comunes.

En primer lugar, son detectables en tejido (en el tejido

miocárdico y tejidos de otros órganos afectados como, p. ej., los

riñones), pero, debido a su carácter generalizado, también puede

identificarse su presencia en la circulación periférica. En segundo

lugar, su papel durante el estrés hemodinámico es principalmente
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adaptativo, puesto que permiten combatir el mayor esfuerzo

realizado por el corazón y el sistema circulatorio, pero tan solo

durante un plazo corto. Cuando se mantienen, pasan a ser una mala

adaptación y a tener un carácter nocivo, lo cual aumenta la

insuficiencia circulatoria y deteriora la homeostasis generalizada.

En tercer lugar, intervienen en la progresión de la disfunción

cardiaca, tanto durante la fase aguda de la descompensación

circulatoria como después de ella, puesto que su influencia va

mucho más allá del episodio de ICA y contribuye a producir una

progresión constante de la IC crónica. Por último, se considera que

son potentes factores predictivos de mala evolución y pronostican

un aumento de la mortalidad a corto y largo plazo, ası́ como un

aumento del riesgo de hospitalizaciones repetidas a causa de

episodios de ICA posteriores.

La activación neurohormonal incluye la activación de los

siguientes sistemas y vı́as de señalización relacionados:

a) sistema renina-angiotensina-aldosterona6; b) sistema nervioso

simpático (con la depleción del sistema nervioso parasimpático y el

control reflejo cardiopulmonar anormal asociado, es decir, una

atenuación del barorreflejo y un aumento de los quimiorreflejos

centrales y periféricos)7; c) arginina-vasopresina (junto con

la copeptina, el segmento carboxiterminal de la pre-pro-vaso-

presina como indicador indirecto estable y fiable de la vasopre-

sina)8; d) endotelina-19; e) adrenomedulina10, y f) el sistema de

péptidos natriuréticos11.

La reacción inflamatoria incluye predominantemente activa-

ción de la respuesta inmunitaria innata, aumento de la expresión

de mediadores proinflamatorios (como factor de necrosis tumoral,

interleucina 1, interleucina 6 y ST2), activación del sistema del

complemento, producción de anticuerpos y sobreexpresión de

moléculas del complejo mayor de histocompatibilidad, ası́ como

moléculas de adhesión12–14.

El estrés oxidativo se asocia a un exceso de especies

moleculares de oxı́geno reactivas que, por ejemplo, reaccionan

con el óxido nı́trico, alteran la señalización fisiológica y conducen a

la producción de moléculas tóxicas y reactivas (peroxinitrito,

isoprostano, aminotioles) y aumentan el catabolismo de las

purinas, lo cual incrementa a su vez la actividad de la xantina

oxidasa y, por consiguiente, las concentraciones séricas de ácido

úrico e induce también un aumento de la liberación de

mieloperoxidasa por los neutrófilos y monocitos activados15–17.

Es de la máxima importancia que todos estos mecanismos

patogénicos mencionados constituyan el mecanismo principal de

su papel demostrado en la progresión de la IC, predominantemente

en la fase crónica/estable. Se ha demostrado su presencia durante

episodios de ICA en estudios observacionales/descriptivos, pero no

hay ninguna prueba sólida de la intervención de este mecanismo

en el contexto agudo.

DISFUNCIÓN MIOCÁRDICA

La descompensación circulatoria se produce siempre en los

pacientes con función miocárdica anormal, pero la disfunción

cardiaca observada en los pacientes con ICA varı́a en su carácter

(disfunción sistólica/diastólica, corazón izquierdo/derecho), el

factor desencadenante (isquemia, inflamación, hipertensión) y

el curso clı́nico (empeoramiento rápido o gradual), etc.4,5,18.

La función sistólica del ventrı́culo izquierdo puede variar entre

una función normal y un deterioro grave, y puede acompañarse de

disfunción diastólica o insuficiencia mitral. Un problema clı́nico

importante es la disfunción ventricular derecha, que suele

complicar la disfunción del corazón izquierdo. Todas estas

anomalı́as afectan a los sı́ntomas de la ICA y se asocian a una

evolución clı́nica desfavorable3,4,18.

Las anomalı́as observadas en el miocardio durante la ICA muy

probablemente se deban a los fenómenos antes mencionados:

a) activación neurohormonal; b) activación inflamatoria, y c) estrés

oxidativo. Están relacionadas con la progresión de la disfunción

miocárdica y las anomalı́as estructurales asociadas a ello, como

la hipertrofia miocardiocitaria, la apoptosis miocardiocitaria, la

depresión de la contractilidad miocárdica, la inhibición de

la capacidad de respuesta de los miocardiocitos a la estimulación

betaadrenérgica, el crecimiento de fibroblastos, la fibrosis y el

remodelado, por mencionar tan solo unas pocas.

Sean cuales fueren los mecanismos moleculares subyacentes y

los factores desencadenantes, se ha propuesto que los episodios de

ICA se asocian a una notable pérdida de miocardiocitos (necrosis) y

a alteraciones dinámicas en la arquitectura de la matriz

extracelular miocárdica (remodelado). El daño sufrido por los

miocardiocitos puede reflejarse en la confirmación de unas

concentraciones elevadas de troponinas cardiacas circulantes19.

Por ejemplo, en el registro ADHERE, se confirmó la presencia de

troponinas cardiacas detectables en el 75% de los pacientes

hospitalizados a causa de ICA, y ello comportó mal pronóstico20. El

desencadenamiento/aceleración del remodelado miocárdico

durante la ICA puede reflejarse en un aumento de la expresión

de moléculas pertenecientes a los dos grupos de moléculas que

intervienen en la regulación del estado de cambio dinámico de la

matriz extracelular, es decir, las metaloproteinasas de matriz

(MMP) que degradan los colágenos fibrilares y los inhibidores

tisulares de las metaloproteinasas (TIMP)21, ası́ como la galectina 3,

una lectina transportadora de galactósido beta producida princi-

palmente por los macrófagos que interviene en la activación

fibroblástica y la fibrosis tisular22.

DISFUNCIÓN ENDOTELIAL

La ICA se caracteriza también por una disfunción endotelial

generalizada (algunos autores denominan endotelitis a esta

afección). Esta disfunción puede deberse a un desequilibrio en el

medio neurohormonal, inflamatorio y oxidativo en la circulación y

en las células endoteliales, ası́ como a otros factores no

identificados, que pueden causar clı́nicamente: a) hipoperfusión

miocárdica, reducción del flujo coronario y disfunción isquémica;

b) aumento de la rigidez vascular y deterioro de la distensibilidad

arterial que agravan en mayor medida la lesión miocárdica;

c) vasoconstricción en la circulación sistémica y pulmonar, que da

lugar a un aumento de la sobrecarga ventricular izquierda y

derecha; d) aumento secundario de la estimulación simpática

asociado a la endotelina y liberación de catecolaminas, y

e) disfunción renal, que se refleja principalmente en la reducción

de la excreción de sodio, pero se asocia también a otras

anomalı́as23.

OTRAS DISFUNCIONES DE ÓRGANOS (RIÑONES, HÍGADO)

Es importante señalar que la disfunción cardiaca en sı́ es tan

solo uno de los elementos que forman parte de la compleja

fisiopatologı́a de la ICA, y que otras anomalı́as de los vasos

sanguı́neos y mecanismos patogénicos periféricos que afectan a

otros órganos del cuerpo (como los riñones, el hı́gado, el endotelio

Abreviaturas

AIC: agravamiento de la insuficiencia cardiaca

IC: insuficiencia cardiaca

ICA: insuficiencia cardiaca aguda
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y los pulmones) desempeñan un papel crucial (si no dominante en

todos los casos)3–5,24,25.

La disfunción renal tiene un papel importante en la fisiopato-

logı́a de la ICA, pero su origen no se conoce por completo. Además,

la fisiopatologı́a de la contribución de la disfunción renal como

factor agravante o desencadenante de un episodio de ICA y su

contribución a la ulterior progresión de la IC y mala evolución

continúan sin estar claras3,4,25,26.

La disfunción renal incluye disminución del filtrado glomerular

(FG) (estimado mediante diferentes fórmulas de cálculo basadas en

la determinación de la creatinina circulante, la cistatina C), función

tubular anormal (que se refleja en unas concentraciones elevadas

de lipocalina asociada a la gelatinasa neutrofı́lica [NGAL], molécula

de lesión renal 1 [KIM1] tanto en sangre periférica como en orina) y

actividad endocrina insuficiente (secreción inadecuada de eritro-

poyetina [EPO] y renina). Se ha señalado que la disfunción renal

puede deberse a una activación neurohormonal generalizada,

inflamación, estrés oxidativo, deterioro de la hemodinámica

intrarrenal como consecuencia de una hemodinámica extrarrenal

anormal que afecta al flujo sanguı́neo y las presiones renales o de

una alteración de los mecanismos de regulación hemodinámica

intrarrenal, una nefropatı́a intrı́nseca (p. ej., diabetes mellitus o

hipertensión) y causas iatrogénicas (p. ej., tratamiento con dosis

altas de diuréticos de asa)3,4,25–28.

RESPUESTA HEMODINÁMICA

La ICA se asocia a una amplia variedad de respuestas

hemodinámicas anormales, entre las que se encuentran la

reducción caracterı́stica del gasto cardiaco, el aumento de las

presiones de llenado y el incremento de la poscarga1,2.

Los mecanismos patogénicos que conducen directamente a la

descompensación circulatoria no se conocen por completo.

Aunque la congestión pulmonar y/o periférica continúa siendo

una caracterı́stica prominente de la ICA1–5, es importante señalar

que tan solo aproximadamente un 50% de los pacientes sufren un

aumento significativo del peso corporal asociado a una acumu-

lación real de lı́quidos29. Actualmente hay 2 conceptos en los que

los mecanismos patogénicos que subyacen a las congestiones

difieren, es decir, la acumulación de lı́quido exógeno frente al

desplazamiento de lı́quido endógeno procedente de los reservorios

venosos del organismo30–32.

La primera teorı́a es más convencional y parte del supuesto de

que la congestión se debe a la retención de sodio y agua, que se

instaura de manera gradual (en dı́as o semanas) y se asocia a una

acumulación de lı́quido exógeno, aumento del peso corporal,

aumento del volumen circulatorio efectivo y disfunción renal

prominente1,2,32.

La segunda teorı́a ha sido propuesta recientemente y se basa en

la hipótesis de que la congestión es consecuencia de un

desplazamiento de lı́quido endógeno, que se instaura de forma

rápida (en horas), se asocia principalmente a un aumento de la

estimulación simpática que causa vasoconstricción en los vasos de

capacitancia venosos y conduce a un desplazamiento del volumen

del reservorio de sangre venosa (que probablemente provenga

sobre todo del reservorio esplácnico) hacia la circulación sistémica.

No se asocia a acumulación de lı́quido exógeno adicional ni a

aumento del peso corporal30–32.

Este último mecanismo forma parte de los mecanismos

adaptativos de conservación, y se opone al ortostatismo, a la vez

que proporciona un volumen circulatorio de precarga adicional en

respuesta a la bipedestación, el ejercicio, el estrés y los

traumatismos30–32. En individuos sanos, este mecanismo reflejo

tiene efectos beneficiosos y no causa aumento de las presiones de

llenado ni congestión asociada a ello. En los pacientes con IC que

tienen relaciones de presión-volumen anormales, un desplaza-

miento de volumen, incluso relativamente pequeño, a través de un

mecanismo simpático puede elevar inadecuadamente las presio-

nes pulmonares y causar extravasación de lı́quido y congestión30–

32. Los factores que desencadenan la activación simpática aguda

relativa pueden ser diferentes. Según algunos autores, el aumento

de la actividad tónica y episódica de los quimiorreceptores

(principalmente periféricos) sin acumulación evidente de agua y

sodio puede ser atribuible a los episodios rápidos de ICA30.

MÚLTIPLES FORMAS DE PRESENTACIÓN CLÍNICA, UNA
PROPIEDAD CARACTERÍSTICA DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA
AGUDA

Dado que la ICA puede incluir una amplia variedad de

trastornos clı́nicos con fisiopatologı́as y distintos factores desen-

cadenantes subyacentes, un paciente hospitalizado por ICA puede

presentar distintas manifestaciones clı́nicas. Además, durante la

estancia en el hospital, el estado clı́nico puede cambiar de manera

dinámica, con los consiguientes cambios en signos, sı́ntomas y

formas de presentación clı́nica. Ası́ pues, la evaluación cuidadosa

y exhaustiva de cada paciente con ICA en cada una de las fases

del tratamiento intrahospitalario es fundamental para ajustar el

tratamiento a la situación clı́nica real.

Diagnóstico clı́nico de la insuficiencia cardiaca aguda

El diagnóstico inicial de la ICA se basa en la presencia de

sı́ntomas y signos clı́nicos y se confirma con las exploraciones

diagnósticas adicionales adecuadas, como ECG, radiografı́a de

tórax, análisis de laboratorio (con determinación de biomarcadores

especı́ficos) y ecocardiografı́a1,2.

Es caracterı́stico que el cuadro clı́nico refleje la retención de

lı́quidos (congestión pulmonar y/o edema periférico) y con menor

frecuencia está relacionado con una reducción del gasto cardiaco

con hipoperfusión periférica1–4.

Los sı́ntomas de ICA son una manifestación de la congestión que

refleja una elevación de las presiones de llenado ventriculares; la

del lado izquierdo puede caracterizarse por ortopnea, disnea

paroxı́stica nocturna y dificultad respiratoria en reposo o con un

esfuerzo mı́nimo, mientras que la del lado derecho puede

caracterizarse por edema periférico, ascitis y sı́ntomas de

congestión del intestino. La exploración fı́sica sistemática es

esencial en el proceso diagnóstico de la ICA y debe incluir siempre

la evaluación de los siguientes aspectos:

� Perfusión periférica, para lo cual la presión arterial sistólica baja y

la temperatura frı́a de la piel son las medidas de la hipoperfusión

más asequibles; además, el paciente puede presentar confusión,

mareo y anuria/oliguria.

� La presencia de signos asociados a la elevación de las presiones

de llenado (de lado izquierdo: estertores bibasales, tercer ruido

cardiaco audible, respuesta anormal de la presión arterial a la

maniobra de Valsalva; de lado derecho: elevación de la

distensión venosa yugular, reflujo hepatoyugular, hepatomega-

lia, ascitis y edema periférico; a menudo se observan derrames

pleurales en los pacientes con antecedente de IC crónica).

La sensibilidad y la especificidad de los signos y sı́ntomas para

predecir ambos escenarios clı́nicos, es decir, la elevación de las

presiones de llenado o el bajo gasto cardiaco, resultan con

frecuencia insatisfactorias33, y ello conlleva un margen relativa-

mente grande de incertidumbre para la confirmación del

diagnóstico final de ICA y la instauración de un tratamiento
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apropiado. Ası́ pues, en el algoritmo diagnóstico, la evaluación

clı́nica cuidadosa debe seguirse de otras exploraciones diagnós-

ticas1,2.

Es de destacar que la gravedad de los signos y sı́ntomas iniciales

no siempre se correlaciona con la evolución clı́nica posterior. Como

ejemplo ilustrativo, consideremos que un paciente que presenta

elevación de la presión arterial y dificultad respiratoria grave con

edema pulmonar puede tener mejor pronóstico que un paciente

con IC crónica y fracción de eyección del ventrı́culo izquierdo

(FEVI) baja que curse con deterioro gradual y edema periférico,

estertores y presión arterial baja.

Clasificaciones clı́nicas: el punto de vista de las guı́as recientes

Según la guı́a de la European Society of Cardiology1, un paciente

con ICA puede tener una de las siguientes formas de presentación

clı́nica:

Insuficiencia cardiaca crónica descompensada

Cuando un paciente con IC crónica sufre un deterioro progresivo

con empeoramiento de los signos y sı́ntomas; el edema periférico

y/o la congestión pulmonar son manifestaciones caracterı́sticas en

esta categorı́a clı́nica; estos pacientes pueden presentar presión

arterial baja, que a menudo se asocia a deterioro de la FEVI y

predice un mal pronóstico.

Edema pulmonar

Para muchos médicos, el edema pulmonar es la forma real de

presentación clı́nica de la ICA; es caracterı́stico que los signos y

sı́ntomas se instauren de manera rápida y los pacientes sufran

trabajo respiratorio grave, con taquipnea, ortopnea y congestión

pulmonar.

Insuficiencia cardiaca hipertensiva

Se asocia a presión arterial elevada acompañada de disnea y

signos de congestión pulmonar, a menudo en pacientes con FEVI

relativamente preservada.

Insuficiencia cardiaca derecha aislada

Se caracteriza por un sı́ndrome de bajo gasto sin que haya

congestión pulmonar, y se asocia a unas presiones de llenado del

ventrı́culo izquierdo bajas; es importante señalar que aquı́ es

necesario establecer una clara diferenciación entre los pacientes

con IC crónica que gradualmente van adquiriendo signos y

sı́ntomas de IC derecha (elevación de la presión venosa yugular,

edema periférico, hepatomegalia, congestión del intestino), que en

alguna fase dominan el cuadro clı́nico, y los pacientes con una IC

derecha aislada de nuevo inicio, a menudo secundaria a sı́ndrome

coronario agudo (SCA) o embolia pulmonar; aunque los primeros

no cumplen los criterios diagnósticos (a menudo con cierta

congestión pulmonar y elevación de la presión de llenado del

ventrı́culo izquierdo), muchos médicos tienden a clasificar a estos

pacientes en esta categorı́a.

Shock cardiogénico

Se caracteriza por una hipoperfusión periférica grave, con

posterior lesión de órganos diana; es caracterı́stico que se asocie a

presión arterial baja (sistólica < 90 mmHg) y diuresis baja

(< 0,5 ml/kg/min).

Sı́ndrome coronario agudo complicado por insuficiencia cardiaca

Hasta un 15-20% de los pacientes ingresados por SCA presentan

signos y sı́ntomas de IC y en otro 10% se produce IC durante la

estancia en el hospital34; la incidencia es aún mayor en los estudios

que se centran en pacientes con diagnóstico de ICA, de los que

hasta un 40% puede haber sufrido un SCA como factor desenca-

denante35; tiene interés señalar que actualmente el SCA com-

plicado por ICA a menudo se considera una entidad clı́nica distinta,

caracterizada por interacciones estructurales, hemodinámicas y

neurohormonales complejas, que hacen necesaria la derivación

urgente a intervención coronaria y se asocian a mala evolución; por

otro lado, los pacientes con ICA presentan a menudo liberación de

troponina (habitualmente de magnitud moderada)19,20 que puede

complicar aún más todo el proceso diagnóstico.

La reciente guı́a de AHA/ACC tiende a indicar la falta de una

nomenclatura ampliamente aceptada para los sı́ndromes de IC que

requieren hospitalización2, y en vez de «paciente con ICA» propone

la expresión «paciente con IC hospitalizado», con la siguiente

clasificación en subgrupos: a) pacientes con isquemia coronaria

aguda; b) pacientes con hipertensión acelerada e IC con

descompensación aguda; c) pacientes en shock; d) pacientes

con un agravamiento agudo de IC derecha, y e) pacientes con

descompensación después de una intervención quirúrgica.

La diferenciación de los pacientes con ICA aparecida como

complicación de una intervención quirúrgica en una entidad

clı́nica aparte es un enfoque interesante. Esta categorı́a fue

propuesta anteriormente por Gheroghiade y Pang4 como la que

se daba en pacientes con o sin disfunción ventricular previa, a

menudo en relación con un empeoramiento de la función diastólica

y sobrecarga de volumen inmediatamente después de la

operación y en el postoperatorio inmediato posterior. También

puede causarla una lesión cardiaca debida a la intervención

quirúrgica4.

Es importante señalar que estas clasificaciones, aunque

permiten valorar importantes caracterı́sticas fisiopatológicas y

clı́nicas subyacentes y factores desencadenantes, pueden no tener

una traducción directa en las decisiones terapéuticas en la práctica

clı́nica habitual.

Determinación del perfil clı́nico: un aspecto clave para las
decisiones terapéuticas en la insuficiencia cardiaca aguda

La ICA comprende una amplia gama de trastornos clı́nicos, que

van desde el empeoramiento gradual de trastornos crónicos (es

decir, edema periférico y disnea) al edema pulmonar o el shock

cardiogénico. Para los fines clı́nicos, la caracterización del perfil

clı́nico del paciente en cada una de las fases de tratamiento de la

ICA es un elemento clave en la toma de decisiones terapéuticas.

Al ingreso, en paralelo con el proceso diagnóstico para confirmar

la ICA, es imprescindible una evaluación cuidadosa de la situación

clı́nica con objeto de identificar el perfil clı́nico que caracteriza los

trastornos que ponen en peligro la vida del paciente1. En este

contexto, pueden darse los siguientes perfiles clı́nicos:

� Insuficiencia respiratoria con ventilación y oxigenación perifé-

rica insuficientes; en estos casos, deberá administrarse oxige-

noterapia; en los casos más graves, pueden ser necesarias

intubación traqueal y ventilación invasiva.

� Taquiarritmias o bradiarritmias con peligro para la vida del

paciente que requieren cardioversión eléctrica urgente o

implante de marcapasos temporal.
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� Hipoperfusión periférica (que cursa de manera caracterı́stica con

presión arterial sistólica baja, a veces junto con un cuadro clı́nico

de shock cardiogénico); a menudo son necesarios fármacos

inotrópicos y vasopresores o, en los casos más graves, soporte

circulatorio mecánico.

� Deterioro hemodinámico debido a una causa mecánica aguda

(p. ej., rotura papilar aguda de la válvula mitral o del tabique

interventricular en el SCA o incompetencia valvular aguda debida

a endocarditis).

� SCA como causa subyacente a la descompensación, con traslado

urgente a laboratorio de cateterismo para la posterior reperfu-

sión coronaria.

Dado que la fisiopatologı́a de la ICA es consecuencia de la

elevación de la presión de llenado ventricular y la reducción del

gasto cardiaco, en la práctica clı́nica se emplea a menudo la

determinación del perfil hemodinámico del paciente. Habitual-

mente se basa en una evaluación de la congestión y la perfusión a la

cabecera del paciente32,36, que permite diferenciar 4 perfiles

«hemodinámicos» diferentes37:

� «Húmedo y caliente.» Se da la mayorı́a de las veces en pacientes

que presentan congestión (perfil húmedo) y aún tienen suficiente

perfusión periférica (perfil caliente).

� «Húmedo y frı́o.» Con congestión y perfusión periférica insufi-

ciente (perfil frı́o).

� «Seco y frı́o.» Con deterioro de la perfusión y ausencia de

congestión.

� «Seco y caliente.» A menudo con sı́ntomas de ICA, pero más bien

con deteriro hemodinámico.

Los perfiles hemodinámicos se asocian al resultado clı́nico (los

pacientes con un perfil «húmedo y frı́o» son los que tienen peor

pronóstico)36, pero lo más importante es que esto puede tener

también consecuencias terapéuticas importantes.

Paciente con insuficiencia cardiaca aguda y congestión:

?

acumulación o redistribución de lı́quidos?

Los signos y sı́ntomas de sobrecarga de lı́quidos están

presentes en la mayorı́a de los pacientes hospitalizados a causa

de una descompensación de la IC, mientras que solo una minorı́a

presenta deterioro significativo de la perfusión periférica e

hipotensión30–32,36. Esto explica por qué el perfil «húmedo y

caliente» (que describe congestión con perfusión periférica

suficiente) es el que se observa con más frecuencia en estas

situaciones clı́nicas. Sin embargo, el perfil «caliente y húmedo»

puede incluir dos grupos de pacientes con caracterı́sticas clı́nicas

y perfiles fisiopatológicos diferentes32,38:

� Perfil «cardiaco». Este perfil se da habitualmente en pacientes con

antecedentes de IC crónica, deterioro de la FEVI, agravamiento

sintomático lento, acumulación gradual de lı́quidos (en varios

dı́as o semanas) con aumento de peso acompañante y signos

dominantes de edema periférico, distensión venosa yugular y

hepatomegalia; algunos de estos pacientes pueden presentar

también presión arterial sistólica baja.

� Perfil «vascular». Este perfil se caracteriza por un deterioro clı́nico

rápido (habitualmente en un plazo de horas), con disnea grave,

signos de congestión pulmonar (en los casos más graves, en

forma de edema pulmonar), sin aumento de peso (o con un

aumento tan solo mı́nimo), en el que la redistribución de lı́quido

a los pulmones es esencial para los sı́ntomas; estos pacientes a

menudo tienen la FEVI preservada y la presión arterial sistólica

normal o elevada.

El primero de estos perfiles se produce a causa de una retención

de sodio y agua, con la consiguiente sobrecarga de lı́quidos

corporales, mientras que el segundo se observa a menudo en

pacientes sin signos de retención de lı́quidos, y en estos casos la

vasoconstricción puede desempeñar un papel predominante. Esto

explica el fundamento de las estrategias de tratamiento diferentes

que a menudo se aplican a estos perfiles clı́nicos: diuréticos para

los pacientes con el perfil «cardiaco» y una combinación de

fármacos vasoactivos y diuréticos para los pacientes con el perfil

«vascular».

Agravamiento de la insuficiencia cardiaca durante
la hospitalización: identificación de un nuevo perfil clı́nico

La evolución natural de la ICA puede incluir un escenario clı́nico

caracterizado por una estabilización inicial con mejorı́a sintomá-

tica, seguida a menudo de un deterioro súbito e inesperado y un

agravamiento de los signos y sı́ntomas de ICA que requiere

intensificar el tratamiento. Este perfil se ha reconocido tan solo

recientemente como un agravamiento de la IC (AIC) que se asocia a

resultado clı́nico adverso39,40 y puede constituir una posible diana

terapéutica en la ICA41. Entre el 10 y el 30% de los pacientes con ICA

pueden sufrir un AIC durante la hospitalización. El AIC siempre es

un cambio relevante del estado clı́nico, con manifestaciones

clı́nicas diversas (que van de solo deterioro sintomático a colapso

hemodinámico grave con hipoperfusión periférica). Sin embargo,

no se ha establecido todavı́a si se trata de una entidad diferenciada

o es más bien un indicador de una enfermedad más grave en el

momento del ingreso. Hay cada vez más evidencia de que puede

asociarse a los marcadores de lesión de órganos finales, con

consecuencias infaustas para el pronóstico a largo plazo. En este

contexto, continúa sin respuesta la pregunta de si el desarrollo de

este perfil nocivo puede predecirse y, en consecuencia, prevenirse.

Tiene interés el hecho de que, en el estudio RELAX-AHF, el

tratamiento con serelaxina se asociara a una reducción de un 30%

en el AIC el dı́a 1442, mientras que la rolofilina, que potencia la

diuresis, no logró prevenir el AIC en el estudio PROTECT43. Además,

no se sabe si la prevención del AIC puede tener un efecto favorable

en los resultados clı́nicos adversos a más largo plazo. A pesar de

todas estas incertidumbres, habrá que identificar el perfil clı́nico

de AIC en la práctica clı́nica cotidiana y siempre se deberá tenerlo

en cuenta en los pacientes de alto riesgo.

Perfil clı́nico y comorbilidades

La forma de presentación clı́nica de un paciente concreto

hospitalizado por ICA a menudo está influida por las caracte-

rı́sticas diferentes de las comorbilidades cardiovasculares y no

cardiovasculares. La prevalencia de las comorbilidades en los

pacientes ingresados a causa de una ICA es muy elevada. Los datos

recientes del registro ESC HF ponen de manifiesto que hay

fibrilación auricular en un 44% de los pacientes con ICA, diabetes

mellitus en el 39%, enfermedad pulmonar obstructiva crónica en el

20% y disfunción renal en el 26%44. Nuestro estudio mostró que

solo un 25% de los pacientes ingresados por ICA tendı́an a tener

reservas de hierro preservadas, mientras que en el 75% restante

habı́a ı́ndices de laboratorio que indicaban o agotamiento de las

reservas corporales de hierro o insuficiente captación de hierro

por las células metabolizadoras45. Esto indica que la ferropenia

(con independencia de la presencia de anemia) coincide a

menudo con la descompensación de la IC.

En el proceso de determinación de los perfiles de los pacientes

con ICA, los antecedentes de otros trastornos concomitantes

conllevan un mensaje de importancia práctica, puesto que la
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presencia de comorbilidades puede interaccionar con el diagnós-

tico, el tratamiento y los resultados clı́nicos. Por ejemplo, en los

pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica, la causa

subyacente de la disnea (cardiaca o pulmonar), ya sea al ingreso o

durante la estancia en el hospital, a menudo resulta difı́cil de

establecer y puede resultar útil determinar regularmente los

péptidos natriuréticos. En la mayorı́a de los pacientes con ICA, hay

cierto grado de deterioro de la función renal que lleva a la

designación de sı́ndrome cardiorrenal de tipo I (es decir, el

empeoramiento brusco de la función cardiaca conduce a una lesión

renal aguda). Como ya se ha comentado, el deterioro hemodiná-

mico (disminución del gasto cardiaco y aumento de la presión

venosa), junto con activación neurohormonal y tratamiento

farmacológico simultáneo (principalmente un uso excesivo de

diuréticos), es el más importante factor fisiopatológico determi-

nante1,2. La evaluación de la función renal (con un diagnóstico de

sı́ndrome cardiorrenal) debe considerarse parte integrante de la

determinación del perfil clı́nico de los pacientes con ICA en cada

uno de los estadios del manejo durante la hospitalización, ya que

esta información tiene consecuencias terapéuticas y pronósticas.

Los resultados poco satisfactorios de la mayorı́a de los grandes

ensayos clı́nicos sobre pacientes con ICA recientemente finaliza-

dos46–48 indican claramente la necesidad de un cambio en el

paradigma tradicional de diagnóstico y tratamiento de este

sı́ndrome clı́nico complejo. En el contexto de los mecanismos

fisiopatológicos subyacentes, tenemos que considerar la ICA como

un sı́ndrome clı́nico heterogéneo y con múltiples facetas, en el que

hay fisiopatologı́as diferentes que a menudo no se conoce

claramente. En el contexto de la presentación clı́nica, un paciente

ingresado por ICA puede presentar todo un espectro de perfiles

clı́nicos, que habitualmente están relacionados con el estado

cardiovascular previo a la descompensación, los factores desenca-

denantes y las comorbilidades cardiovasculares y no cardiovascu-

lares. La determinación del perfil de los pacientes en cada fase de su

tratamiento en el hospital permite identificar a la población de alto

riesgo (como los pacientes con trastornos que implican peligro

para la vida) y es esencial para un abordaje dirigido que optimice el

tratamiento de la ICA.
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