INSUFICIENCIA CARDIACA
CONSIDERACIONES GENERALES

La funcién del coraz6n esta regulada por cuatro componentes principales: el estado de contractilidad del
miocardio, la precarga del ventriculo (el volumen diastélico final y la longitud resultante de la fibra de
losventriculos antes del inicio de la contraccién), la poscarga aplicada a los ventriculos (la impedancia a la
expulsion ventricular izquierda), y la frecuencia cardiaca. La funcidon del corazén puede ser inadecuada por
alteraciones de estos determinantes. En casi todos los casos, el trastorno primario es una depresion de la
contractilidad del miocardio por perdida de musculo funcional (debida a infarto del miocardio, etc) o por
procesos que afectan de manera difusa el miocardio. Sin embargo, el corazén puede fallar como bomba po
una precarga muy elevada, como en la regurgitacién valvular, o cuando la carga es excesiva, como en la
estenosis aodrtica o en la hipertension grave. La funcion de bomba también puede ser inadecuada cuando |
frecuencia cardiaca es muy lenta o muy rapida. En tanto que el corazén normal puede tolerar amplias
variaciones en la precarga, la poscarga y la frecuencia, un enfermo a menudo tiene una reserva limitada pa
estas alteraciones. Por ultimo, la funcién de la bomba cardiaca puede ser supranormal, pero no obstante
inadecuada, cuando las demandas o requerimientos metabolicos de flujo de sangre son excesivos. Esta
situacion se denomina insuficiencia cardiaca de gasto aumentado y, aunque rara, debe identificarse y tratar
de manera especifica. Las causas de gasto cardiaco aumentado incluyen: tirotoxicosis, beriberi, anemia gre
derivaciones arteriovenosos y enfermedad 6sea de paget.

También pueden ocurrir maznifestaciones de insuficiencia cardiaca como resultado de una disfuncion
diastolica aislada o predominante del corazén. En estos casos se deteriora el llenado de los ventriculos
izquierdo y derecho porque la camara no es adaptable (rigida) por hipertrofia excesiva o cambios en al
composicion del miocardio. Aunque puede conservarse la contractilidad, estan elevadas las presiones
diastdlicas y puede estar reducido el gasto cardiaco.

FISIOPATOLOGIA

Cuando falla el corazén, sistematicamente ocurren diversas adaptaciones en él. Si el volumen sistélico de
cualquier ventriculo se reduce por disminucién de la contractilidad poscarga excesiva, aumentan el volumel
diastdlico final la presién en esa cavidad. Esto incrementa la longitud de la fibra miocardica al final de la
sistéle, y origina un acortamiento sistélico mayor (ley de starling del corazén). Si el trastorno es crénico, hay
dilatacion ventricular. Si bien este pude restablecer el gasto cardiaco en reposo, la elevacién crénica de las
presiones diatélicas resultante se transmite a la auricula y ala circulacién venosa pulmonar y
sistematicamente. Por ultimo, la mayor presién capilar puede originar transudacion de liquido, con el
resultante edema pulmonar o sistémico. El gasto cardiaco reducido, en particular si se acompafia de
disminucion de la presion arterial o del riego renal, también activa varios sistemas neurales y humorales. El
aumento de la actividad del sistema nervioso simpatico estimula la contractilidad del miocardio, la frecuenci
cardiaca y el retorno venoso; este Gltimo cambio origina un aumento en el volumen sanguineo central efect
gue sirve para elevar mas la precarga. Aunque estas adaptaciones estan disefiadas para auemntar el gastc
cardiaco, pueden ser, por si mismas perjudiciales. En consecuencia, la taquicardia y el aumento de la
contractilidad pueden precipitar isquemia en pacientes con una coronariopatia subyacente, y el aumento er
precarga empeora la congestién pulmonar. La activaciéon del sistema nervioso simpatico también increment
la resistencia vascular periférica; esta adaptabilidad tiene como fin conservar el riego a érganos vitales, per
cuando es excesivo puede reducir el flujo sanguineo renal y de otros tejidos. La resistencia vascular perifér
también es una determinante mayor de la poscarga ventricular izquierda, de tal modo que una actividad
excesiva del simpatico puede deprimir la funcién cardiaca.

Uno de los efectos mas importantes del gasto cardiaco disminuido es la reduccion del flujo sanguineo renal



el indice de filtracién glomerular, que conduce a retencién de sodio y liquido. También se activa el sistema
renina—angiotensina—aldosterona, que origina mayor aumento de la resistencia vascular periférica 'y de la
poscarga ventricular izquierda, y asimismo retencion de sodio y liquidos. La insuficiencia cardiaca se
acompafia de mayores valores estimulantes de vasopresina arginina, que también sirve como vasoconstric
inhibidor de la eliminacion de agua. Si no esta aumentada la liberacién del péptido natriurético auricular en
insuficiencia cardiaca por las presiones ventriculares elevadas, esta comprobado que hay resistencia a eso
efectos natriureticos y vasodilatadores.

ALTERACIONES HEMODINAMICAS

La insuficiencia del miocardio se caracteriza por dos transtornos hemodinamicos, y la presentacion clinica
esta determinada por su gravedad. Lo primero es la reduccién en el gasto cardiaco en descanso, es decir, |
capacidad par incrementar el débito cardiaco en respuesta a las demandas in incrementadas impuestas po
ejercicio o inclusive la actividad ordinaria (reserva cardiaca). La segunda anormalidad, la elevacién de las
presiones diastélicas ventriculares, resulta principalmente de los procesos compensadores. La insuficiencia
cardiaca puede ser derecha o izquierda. Los pacientes con el cuadro de insuficiencia cardiaca izquierda tiel
sintomas de gasto cardiaco disminuido y aumento de la presion venosa pulmonar; el sintoma predominante
la disnea. En la insuficiencia cardiaca derecha predominan los signos de retencién de liquido y el individuo
tiene edema, congestion hepatica y, en ocasiones, ascitis. La mayoria de los enfermos presenta signos de
insuficiencia derecha e izquierda a la vez, y la disfuncidn ventricular izquierda es la causa primaria de la
insuficiencia ventricular derecha. De modo sorprendente, algunas personas con disfuncién grave del
ventriculo izquierdo muestran pocos signos de insuficiencia cardiaca izquierda y parecen tener una
insuficiencia cardiaca derecha aislada. De hecho, es posible que se puedan diferenciarse clinicamente de
pacientes con cor pulmonale gque tienen insuficiencia cardiaca derecha secundaria a una enfermedad
pulmonar.

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA

Disnea: El sintoma mas frecuente de la insuficiencia cardiaca es la dificultad respiratoria la disnea s6lo se
observa durante la actividad, y puede ser s6lo una acentuacioén de la falta de aire que ocurre nhormalmente
esas circunstancias. Sin embargo, cuando la insuficiencia cardiaca avanza, la disnea aparece con un esfue
cada vez menor. Al final, la disnea aparece incluso cuando el paciente en reposo. La diferencia principal en
la disnea de esfuerzo en los individuos normales y en los pacientes cardiacos es el grado de actividad
necesaria para su apariciéon. La disnea cardiaca es mas frecuente en pacientes con elevacién de la presion
pulmonar venosa y capilar. Estos enfermos suelen tener ingurgitacion de los vasos pulmonares y edema
pulmonar intersticial producida por el mayor esfuerzo para respirar. En las fases iniciales de la insuficiencia
gue se observa en la radiografia y que reduce la elasticidad de los pulmones y aumenta asi el trabajo que
deben realizar los misculos respiratorios para distender los pulmones. La activacién de receptores pulmon:
produce los movimientos respiratorios rapidos y superficiales caracteristicos de la disnea cardiaca. La
captacion de oxigeno aumenta a expensas de un excesivo trabajo de los musculos respiratorios. Este hech
asociado con la disminucion de la llegada de oxigeno a esta musculatura, lo que ocurre a consecuencia de
disminucion del gasto y puede contribuir a la fatiga de los mUsculos respiratorios y a la sensacién de ahogo
Ortopnea. La disnea en posicién de decubito es con frecuencia una manifestacion mas tardia que la disnea
esfuerzo. La ortopnea se debe en parte a la redistribuciéon del liquido desde el abdomen y las extremidades
inferiores al térax, lo que aumenta la presion hidrostatica capilar y también eleva el diafragma. Los paciente
con ortopnea tienen que elevar su cabeza con varias almohadas durante la noche y con frecuencia se
despiertan con sensacién de ahogo o tosiendo (la denominada tos nocturna) si se resbalan de las almohad
La sensacidn de ahogo suele mejorar sentandose erguido, ya que en esta posicién se reducen el retorno ve
y la presién capilar pulmonar, y muchos pacientes dicen que mejoran si se sientan frente a una ventana
abierta. A medida que progresa la insuficiencia cardiaca, la ortopnea puede ser tan grave que el paciente n
puede acostarse y tiene que pasar las noches sentado. Por otra parte, en otros pacientes con insuficiencia
ventriculo izquierdo grave y de larga duracion, los sintomas de congestion puimonar pueden de hecho



disminuir con el tiempo, a medida que se altera la funcién del ventriculo derecho. Disnea paroxistica
(nocturna). Este término se refiere a las crisis de disnea y tos que suelen aparecer por la noche, despiertan
paciente, y resultan bastante atemorizadoras. Si bien la simple ortopnea se alivia al sentarse erguido al bor
de la cama, con las piernas colgando, en el paciente con disnea paroxistica nocturna la tos y las sibilancias
suelen persistir incluso en esta posicién. La depresion del centro respiratorio durante el suefio puede reduc
suficientemente la ventilacién y disminuir la tension arterial de oxigeno, sobre todo en los pacientes con
edema intersticial y disminucién de la elasticidad pulmonar. También la funcion ventricular puede empeorar
durante la noche a consecuencia de la reduccién de la estimulacion adrenérgica de la funcién miocéardica. E
asma cardiaca esta estrechamente relacionada con la disnea paroxistica y la tos nocturna, y se caracteriza
sibilancias debidas a broncoespasmo (mas llamativo durante la noche). El edema pulmonar agudo es una
forma grave de asma cardiaca, debido a una mayor elevacién de la presion capilar pulmonar, que produce
edema alveolar, asociada a notable disnea, estertores pulmonares y trasudacion y expectoracion de liquido
tefiido de sangre. Si no se trata con rapidez, puede ser mortal.

Respiracién de Cheyne—Stokes. También denominada respiracion periodica o ciclica, la respiracion de
Cheyne-Stokes se caracteriza por una disminucidon de la sensibilidad del centro respiratorio a la PCO2
arterial. Existe una fase apneica durante la cual disminuye la PO2 arterial y aumenta la PCO2 arterial. Esto
cambios de la sangre arterial estimulan el centro respiratorio deprimido, produciendo hiperventilacién e
hipocapnia, seguidas posteriormente de apnea. Este tipo de respiracion se da con mas frecuencia en los
pacientes con aterosclerosis cerebral y otras lesiones cerebrales, pero también parece desencadenar esta
de respiracion la prolongacion del tiempo de circulacion desde el pulmén al cerebro que ocurre en la
insuficiencia cardiaca, particularmente en los pacientes con hipertensién y enfermedad coronarla y vascula
cerebral asociada.

Fatiga, debilidad y disminucion de la capacidad de esfuerzo. Estos sintomas inespecificos, pero frecuentes
estan en relacioén con la disminucion de la perfusion del misculo esquelético. La capacidad de esfuerzo
disminuye por la limitacién del corazén insuficiente para incrementar su gasto y administrar oxigeno al
musculo gue realiza el ejercicio. La anorexia y las nauseas asociadas a dolor abdominal y sensacién de
plenitud son sintomas frecuentes que pueden estar en relacion con la congestion hepatica y del sistema ve
de la porta. Sintomas generales. En la insuficiencia cardiaca grave, especialmente en pacientes de edad
avanzada con arteriosclerosis cerebral, hipoxemia arterial y disminucion del riego cerebral, puede haber
alteraciones del estado mental, caracterizadas por confusién, dificultad de concentracion, alteraciones de Iz
memoria, cefaleas, insomnio y ansiedad. Es frecuente la nicturia, que puede contribuir al insomnio.

SIGNOS FISICOS. En la insuficiencia cardiaca moderada, el paciente no muestra sintomas en reposo, salv
gue puede sentirse incbmodo si permanece acostado durante unos minutos. En la insuficiencia mas grave
puede estar disminuida la presion del pulso, lo que refleja una reduccion del volumen sistdlico y en ocasion
la presion arterial esta elevada por vasoconstriccion generalizada. En la insuficiencia cardiaca aguda puede
haber una hipotensién importante. También puede haber cianosis de los labios y lechos ungueales y
taquicardia sinusal, y el paciente puede insistir en la necesidad de estar sentado y erguido. Con frecuencia,
presién venosa sistémica es anormalmente alta, lo que se reconoce por el grado de distension de las venas
yugulares. En los primeros estadios de la insuficiencia cardiaca, la presién venosa puede ser normal en ref
y aumentar de forma anormal durante e inmediatamente después de hacer ejercicio, asi como con la presic
abdominal mantenida (reflujo abdominoyugular positivo). El tercero y el cuarto tonos cardiacos suelen ser
audibles, aunque esto no es especifico de la insuficiencia cardiaca, y puede existir un pulso alternante, es
decir, un ritmo regular en el que alternan una contraccién cardiaca fuerte y otra débil y, por tanto, hay una
alternancia en la fuerza del pulso periférico. El pulso alternante se puede detectar mediante
esfigmomanometria y en los casos mas graves mediante la palpacién; a menudo sigue a una extrasistole y
observa Con mas frecuencia en los pacientes con rniocardiopatia o con cardiopatia isquémica o coronaria.
un signo de insuficiencia cardiaca grave y se debe a la reduccién del nimero de unidades contractiles dura
las contracciones débiles, a la alternancia del volumen ventricular diastélico final o a ambas causas.



Estertores pulmonares. En los pacientes con insuficiencia cardiaca son frecuentes los estertores inspiratori
crepitantes hiumedos, la matidez con la percusion de las bases pulmonares y la elevacion de las presiones
pulmonares capilar y venosa. En los pacientes con edema pulmonar se pueden oir estertores en ambos cal
pulmonares; con frecuencia son fuertes y sibilantes y pueden acompafarse de sibilancias espiratorias. No
obstante, los estertores pueden deberse a otras muchas causas distintas de la insuficiencia ventricular
izquierda. Los enfermos con insuficiencia cardiaca de larga duracion a veces no tienen estertores, debido a
incremento del drenaje alveolar linfatico. Edema cardiaco. El edema cardiaco suele localizarse en las zona:
declives, apareciendo simétricamente en las piernas, sobre todo en la region pretibial y tobillos en paciente:
ambulatorios; en los que es mas llamativo por la tarde, y en la regién sacra en los individuos encarnados. E
edema con févea de los brazos y cara aparece raras veces y solo tardiamente en el curso de la insuficienci
cardiaca.

Hidrotérax y ascitis. En la insuficiencia cardiaca congestivo, el derrame pleural es consecuencia de la
elevacion de la presién apilar pleural y de la trasudacion de liquido a las cavidades pleurales. Como las ver
pleurales drenan a los sistemas venopulmonar y sistémico, el hidrotérax es mas frecuente cuando existe ur
marcada elevacién de la presion en ambos lechos venosos, pero también puede darse si existe una notable
elevacion en uno de ellos. Es mas frecuente en la cavidad pleural derecha que en la izquierda. La ascitis
también se debe a la trasudacion es consecuencia de la elevacién de la presion en las venas hepaticas y v
gue drenan el peritoneo. La ascitis intensa es mas frecuente en las enfermedades de la valvula tricispide y
la pericarditis constrictiva.

Hepatomegalia congestiva. La hipertensién venosa sistémica se acompafa de hepatomegalia pulsatil y
dolorosa con la palpacién, que se da no sdlo en las circunstancias en las que existe también ascitis, sino
también en formas leyes de insuficiencia cardiaca de cualquier tipo. Cuando la hepatomegalia es intensa y
prolongada, como ocurre en los pacientes con lesiones la valvula tricispide o en la pericarditis constrictiva
cronica, también puede haber un aumento de tamarfo del bazo, es decir, esplenomegalia congestiva. Icteric
Este es un signo tardio de la insuficiencia cardiaca congestiva y se asocia a elevaciones de la bilirrubina
directa e indirecta; se debe a la alteracion de la funcion hepatica, secundaria a la congestion hepatica e hip
hepatocelular, asociadas a atrofia centrolobulillar. Las transaminasas séricas suelen estar levadas. Si la
congestién hepatica se produce de forma aguda, a ictericia puede ser intensa y las enzimas pueden estar r
aumentadas. Caquexia cardiaca. En la insuficiencia cardiaca crénica de caracter grave puede haber una gr
pérdida de peso y caquexia debida a 1) elevacién de las concentraciones circulantes del factor de necrosis
tumoral; 2) aumento de la tasa metabdlica, que debe, en parte, al trabajo extra que realizan los misculos
respiratorios, al incremento de las necesidades de oxigeno del musculo cardiaco a las molestias asociadas
insuficiencia cardiaca grave, 3) anorexia, nauseas Y vOmitos, debidos a causas centrales, intoxicacion
digitalica o hepatomegalia congestiva y plenitud abdominal; 4) alteracion de la absorcion intestinal debida a
congestién venosa, y 5) raras veces en los pacientes con una insuficiencia particularmente grave del coraz
derecho, a una enteropatia con pérdida de proteinas.

Otras manifestaciones. Debido a la reduccién del flujo sanguineo, las extremidades pueden estar frias, pali
y diaforéticas. Disminuye la diuresis, y la orina contiene albimina y tiene una alta densidad y bajas
concentraciones de sodio. En los pacientes con insuficiencia cardiaca grave de larga duracién son frecuent
la impotencia y la depresion.

DATOS RADIOLOGICOS. Ademas del agrandamiento de las cavidades, caracteristico de la lesion
responsable de la insuficiencia cardiaca, en los pacientes con insuficiencia cardiaca y aumento de las
presiones vasculares pulmonares son frecuentes la distensién de las venas pulmonares y la redistribucion |
los vértices pulmonares. También puede haber derrame pleural asociado a derrame interlobular.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. El diagnéstico de la insuficiencia cardiaca congestivo puede establecerse
observando alguna combinacién de las manifestaciones clinicas estudiadas previamente, junto con los sign
caracteristicos de una de las formas etiol6gicas de enfermedad cardiaca. Como la insuficiencia cardiaca



crénica se asocia con frecuencia a agrandamiento del corazén, el diagndstico se debe poner en tela de juic
aungue sin excluirlo, cuando todas las cavidades son normales. La ecocardiografia bidimensional es
particularmente (til para evaluar las dimensiones de las cavidades cardiacas. La insuficiencia cardiaca pue
ser dificil de distinguir de las enfermedades pulmonares. La embolia pulmonar también presenta muchas de
las manifestaciones de la insuficiencia cardiaca, pero la hemoptisis, el dolor pleuritico y el ascenso del
ventriculo derecho, asi como la discordancia caracteristica entre la ventilacién y la perfusiéon en la
gammagrafia pulmonar, indican el diagnéstico. El edema maleolar puede deberse a venas varicosas, edem
ciclicos o al efecto de la gravedad, pero en estos pacientes no hay hipertensién venosa yugular en reposo I
con la presiéon abdominal. El edema secundario a enfermedades renales suele identificarse mediante las
pruebas de funcién renal y analisis de orina y raras veces se asocia a elevacion de la presion venosa. La
hepatomegalia y la ascitis se dan en los pacientes con cirrosis hepatica y también se pueden diferenciar de
insuficiencia cardiaca porque la presién venosa yugular es normal y por la ausencia de reflujo hepatoyugulz
positivo.

TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA

El fallo cardiaco depende cada vez mas del médico de primaria. Es uno de los problemas mas importantes
salud publica en Espania, e ird en aumento porque cada vez se tratan mejor estos enfermos, viven mas y lle
a la situacion final de sus cardiopatias. Cada afio aparecen en Espafa 50.000 nuevos casos de insuficienci
cardiaca y, en el mismo periodo, este proceso produce 50.000 muertes como causa directa y 30.000 como
causa indirecta. Se resalta la importancia de la activacién neurohumoral en la clinica y terapéutica de la
enfermedad, siendo esta activacion, una respuesta que se pone en marcha, en principio para mantener la
circulacion, pero que no s6lo no la mantiene sino que se vuelve contra el sistema cardiovascular aumentan
la velocidad de degeneracion cardiaca y de degeneracién vascular.

Clave terapéutica

Por tanto, una de las claves terapéuticas de la insuficiencia cardiaca es limitar la activacion neurohumoral
frenar la progresion de la enfermedad. Los tratamientos que logran esta limitacion y, de forma secundaria,
mejorar las condiciones clinicas y prolongar la vida del enfermo son los IECA, que, ademas de lograr un
alivio sintomatico, también mejoran su pronéstico. Tienen un efecto directo sobre la activacion neurohumor:
mejoran la situacion clinica y son los que mas prolongan la vida de estos pacientes. Deben incluirse, por tai
en la estrategia terapéutica de todo paciente con insuficiencia cardiaca salvo contraindicaciones.

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca puede dividirse l6gicamente en tres partes: |) eliminacién de la
causa desencadenante, 2) correccion de la causa subyacente y, 3) control de la situacién de insuficiencia
cardiaca congestiva. Las dos primeras se estudian en capitulos posteriores, en cada entidad o complicacio
especifica. Un ejemplo es el tratamiento de la neumonia neumocécica e insuficiencia cardiaca aguda
(eliminacién de la causa desencadenante), seguido de valvulotomia mitral (correccion de la causa subyace
en los pacientes con estenaosis mitral. En muchos casos, el tratamiento quirdrgico corrige o al menos mejor:
causa subyacente. La tercera parte del tratamiento, es decir, el control del estado de insuficiencia cardiaca
congestiva, puede, a su vez dividirse en tres categorias: |) reduccién de la sobrecarga de trabajo cardiaco,
comprende la precarga y la postcarga; 2) control de la retencién excesiva de sal y agua, y 3) mejoria de la
contractilidad miocardica. El vigor con que se aplica cada una de estas medidas depende de la gravedad d
insuficiencia cardiaca. Tras el tratamiento eficaz, la recidiva de las manifestaciones clinicas, a menudo pue
prevenirse continuando con las medidas que resultaron eficaces en un principio.

Aunqgue debido a la multiplicidad de etiologias, aspectos hemodinamicos y manifestaciones clinicas no se
puede definir una regia sencilla para el tratamiento de todos los pacientes, en lo que se refiere a la
insuficiencia crénica congestivo, primero se deben intentar las medidas simples, como la restriccion modere
de la actividad y de la ingestion de sodio. Si esto resulta insuficiente se comenzara un tratamiento combina
con un diurético, un vasodilatador, a ser posible un inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina, \



habitualmente un glucésido digitalico. El paso siguiente es una restriccion mas rigurosa del consumo de sal
dosis mas altas de diuréticos del asa, a veces acomparfiados de otros diuréticos. Si persiste la insuficiencia
cardiaca hay que hospitalizar al paciente, realizar una rigida restriccion de sal, recomendar el reposo en ca
y administrar vasodilatadores intravenosos y agentes inotropicos positivos. En algunos pacientes se puede
alterar el orden de aplicacién de estas medidas.

REDUCCION DEL TRABAJO CARDIACO. Esta consiste en reducir la actividad fisica, prescribir reposo
emocional y disminuir la postcarga. La restriccibn moderada de la actividad fisica en los casos leves v el
reposo en cama o sentado en los casos graves siguen siendo los pilares del tratamiento de la insuficiencia
cardiaca. Las comidas deben ser poco copiosas, aunque quizas frecuentes, y hay que hacer todo el esfuer
posible para disminuir la ansiedad del paciente; a veces, los medicamentos como el diacepam (2 a 5 mg, tr
veces al dia) son Utiles durante algunos dias. El reposo fisico y emocional tiende a disminuir la presién arte
y la carga del miocardio al reducir las necesidades del gasto cardiaco. Estos factores actian de forma
concertada disminuyendo la necesidad de redistribucion del gasto cardiaco y, en muchos pacientes, sobre |
en los casos leves, el poso en cama y una sedacion ligera favorecen una diuresis eficaz.

En los pacientes con insuficiencia cardiaca congestivo manifiesta, el reposo en el domicilio o en el hospital
debe prolongarse durante una a dos semanas y continuarse varios dias después de obtenerse la estabiliza
Los riesgos de flebotrombosis y embolia pulmonar asociados al reposo en cama pueden reducirse con
anticoagulantes, ejercicio de las piernas y medias elasticas. En cualquier caso, rara vez se necesita el repo
absoluto y hay que animar al paciente a sentarse en una silla y a realizar su aseo personal a menos que la
insuficiencia cardiaca sea extrema. Hay que evitar la sedacién intensa, pero las dosis bajas de tranquilizant
pueden ser Gtiles para calmar los trastornos emocionales e los primeros dias del tratamiento y para favorec
el suefio parador. En los pacientes con insuficiencia cardiaca crénica 0 moderadamente grave, el reposo el
cama en periodos adicionales durante los fines de semana a menudo les permite mantener la actividad
profesional. Tras la recuperacion, hay que hacer una valoracién de las actividades del paciente y con
frecuencia es necesario reducir sus responsabilidades laborales, familiares y comunitarias. Después de
restablecer la compensacion cardiaca, suele ser (til el reposo intermitente durante el dia (p. Ej., una siesta
hora o reposo después de comer) y evitar 1 ejercicio agotador. También es una parte esencial del program:
terapéutico la reduccion de peso mediante restriccion calérica en los pacientes obesos, lo cual reduce la
sobrecarga cardiaca. El tratamiento vasodilatador se puede considerar como una modalidad de disminucio
del trabajo cardiaco. Este tipo de tratamiento no s6lo mejora la insuficiencia cardiaca, sino que retrasa su
desarrollo en los pacientes con disfuncién ventricular izquierda.

CONTROL DE LA RETENCION EXCESIVA DE LIQUIDOS. Muchas de las manifestaciones de la
insuficiencia cardiaca se deben a hipervolemia y expansion del volumen del liquido intersticial. Cuando la
retencion de liquido se manifiesta clinicamente, sobre todo por edema, ya se ha producido una expansion
considerable del espacio extracelular, y la insuficiencia cardiaca suele estar avanzada. La disnea de esfuer
la ortopnea pueden deberse al desplazamiento de liquido desde el lecho vascular sistémico al pulmonar. El
tratamiento dirigido a la disminucién del volumen de liquido extracelular ha de enfocarse primero a la
reduccion de los depdésitos totales de sodio teniendo menos importancia la restriccion de liquidos. Se puede
lograr un balance negativo de sodio mediante restriccion dietética y aumento de la excrecién urinaria de est
ion por la accién e un diurético. En la insuficiencia cardiaca grave también se puede realizar la extracciéon
mecanica del liquido extracelular mediante toracocentesis, paracentesis y, raras veces, con hemodialisis o
didlisis peritoneal.

Dieta. En los pacientes con insuficiencia cardiaca leve, se puede obtener una considerable mejoria de los
sintomas simplemente reduciendo la ingestion de sodio, sobre todo si esta medida se acompafia de period
reposo fisico. En los casos mas graves, la ingestién de sodio debe controlarse de forma mas estricta Y se
deben emplear otras medidas, como diuréticos, vasodilatadores y glucésidos. Si la causa subyacente no se
corregido la restriccion de sodio, menos intensa, debe mantenerse incluso después de la recuperacion de L
episodio de insuficiencia cardiaca. La dieta normal contiene 6 a 10 g de cloruro sodico; esta cantidad se pu



reducir a la mitad simplemente eliminando los alimentos ricos en sal y la sal que se pone en la mesa. Una
disminucion de esta cantidad aproximadamente a la cuarta parte de lo normal puede lograrse si, ademas, s
omite la sal al cocinar. En los pacientes con insuficiencia cardiaca grave en los que la ingestion de cloruro
sodico debe reducirse a 500 y 1 000 mg hay que eliminar la leche, el queso, el pan, los cereales, las verdur
sopas de bote, algunos tipos de fiambre de carne con sal y determinados vegetales frescos, entre ellos las
espinacas, el apio y la remolacha. Se permiten diversas frutas frescas, verduras, leche y pan especialmente
elaborados y sustitutos de la sal, aunque es dificil que estas dietas sean apetitosas a largo plazo. La ingest
de agua no debe restringiese salvo en los casos mas graves de insuficiencia cardiaca. En las fases avanza
de la insuficiencia cardiaca, los pacientes que son incapaces de excretor una sobrecarga hidrica pueden
desarrollar una hiponatremia por dilucién, lo que a veces se debe a una excesiva secrecién de hormona
antidiurética. En estos casos, ademas del sodio, hay que reducir la ingestion de agua.

También hay que atender al contenido cal6rico de la dieta. Las calorias se deben restringir en los enfermos
obesos con insuficiencia cardiaca. Por otro lado, en los pacientes con insuficiencia cardiaca grave y caque
cardiaca, se debe mantener, en la medida de lo posible, la ingesta de nutrientes y evitar las deficiencias
caldricas y vitaminicas; a veces, es conveniente prescribir suplementos nutritivos.

Diuréticos. Existen diversos tipos de diuréticos y casi todos ellos son eficaces en los pacientes con
insuficiencia cardiaca leve. Sin embargo, en las formas mas graves la seleccion de diuréticos es mas dificil
al hacerla hay que tener en cuenta las posibles anomalias electroliticas existentes. Hay que evitar el exces
tratamiento, ya que la hipovolemia resultante puede reducir el gasto cardiaco, interferir con la funcién renal
producir una profunda debilidad y letargia.

Diuréticos tiacidicos. Estos agentes se utilizan de forma generalizada en la practica clinica debido a su grar
eficacia por via oral. En los pacientes con insuficiencia cardiaca crénica de grado leve o moderado, la
administracién continuada de un diurético tiacidico suprime o disminuye la necesidad de una restriccion rigi
de sodio en la dicta, si bien sigue siendo necesario evitar los alimentos muy salados y la sal de la mesa. La
tiacidas se absorben bien por via oral; la ciorotiacida y la hidrociorotiacida alcanzan su maxima accién en 4
horas y la diuresis persisten aproximadamente durante 12 horas. Los diuréticos tiacidicos reducen la
reabsorcién de sodio y cloruro en la primera mitad del tibulo contorneado distal y en parte de la porcién
cortical ascendente del asa de Henle: el agua se elimina en relacién con la sal no absorbida. Las tiacidas n
aumentan la eliminacién de agua libre y en algunos casos la reducen, lo que apoya la hip6tesis de que estc
farmacos inhiben de forma selectiva la reabsorcion de cloruro sédico en el segmento cortical distal, el lugar
donde normalmente se diluye la orina. Esto puede provocar la excrecion de una orina hipertdnica y puede
contribuir a la hiponatremia por dilucién. Como consecuencia del incremento del paso de sodio a la nefrona
distal se produce un aumento del intercambio sodio—potasio, lo que ocasiona una eliminacién de potasio pc
la orina. En contraste con los diuréticos del asa, que aumentan la excrecién de calcio, las tiacidas tienen el
efecto opuesto. Estos farmacos son eficaces y Utiles en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca siempre (
la filtracién glomerular sea superior aproximadamente al 50 % de la normal.

La clorotiacida se administra en dosis de hasta 500 mg cada 6 horas. Existen muchos derivados de este
compuesto que difieren principalmente en la dosificacion y duracion de su accién y, por tanto, ofrecen poca
ninguna ventaja significativa respecto al compuesto original, salvo la clortalidona, que puede administrarse
una vez al dia. La pérdida de potasio y la alcalosis metabdlica (esta ultima debida a un aumento de la
secrecion de H+ en sustituciéon de la reduccion de los depésitos intracelulares de potasio y, al incremento d
reabsorcion tubular del HCO3™ filtrado cuando existe una pérdida relativa del volumen del liquido
extracelular) son los principales efectos metabodlicos adversos tras la administracion prolongada de tiacidas
metolazona o diuréticos del asa. La hipopotasemia puede aumentar los riesgos de intoxicacion por digital, y
producir fatiga y letargia, y se puede impedir mediante la administracién oral de cloruro potasico. Sin
embargo, la solucién no tiene buen sabor y puede tener riesgos en los pacientes con insuficiencia renal. Po
tanto, para prevenir la pérdida de potasio de los pacientes en tratamiento con diuréticos tiacidicos puede se
preferible la utilizacién de pautas intermitentes, por ejemplo, omitir el diurético un dia de cada tres y un



diurético ahorrador de potasio, como la espironolactona o el triamtereno. Otros efectos colaterales de las
tiacidas son la reduccién de la excrecion de acido drico, que puede causar hiperuricemia, y un efecto
hiperglucemiante que raras veces puede desencadenar un coma hiperosmolar en los pacientes diabéticos |
controlados. Se han referido también erupciones cutaneas, trombocitopenia y granulocitopenia.

Metolazona. Este derivado de la quinetazona tiene un lugar de accion y una actividad similares a los de las
tiacidas, pero se ha mostrado eficaz en presencia de insuficiencia renal moderada. Las dosis habitual son c
a 10 mg/<iia.

Furosemida, bumetanida y acido etacrinico. Estos diuréticos «del asa» son similares desde el punto de vist
fisiologico pero difieren quimicamente. Esos diuréticos, extremadamente potentes, inhiben de forma
reversible la reabsorcién de sodio, potasio y cloruros en la porcién gruesa ascendente del asa de Henle,
aparentemente mediante el bloqueo de un sistema de cotransporte en la membrana luminal. Dichos farmac
pueden inducir vasodilatacion cortical y producir volimenes de orina de hasta la cuarta parte de la filtracién
glomerular. Mientras que otros diuréticos pierden su eficacia a medida que el volumen de sangre alcanza
valores normales, los diuréticos del asa siguen siendo eficaces a pesar de la eliminacion del exceso de liqu
extracelular. Los principales efectos colaterales de estos agentes estan en relacion con su marcada activid:
diurética que, en raras ocasiones, puede causar disminucién del volumen plasmatico, colapso circulatorio,
disminucion del flujo renal y del filtrado glomerular, y desarrollo de hiperazoemia prerrenal. La alcalosis
metabdlica se debe a un gran aumento de la excrecién urinaria de iones cloruro, hidrégeno y potasio. Pued
aparecer hipopotasemia e hiponatremia y en ocasiones se observan hiperuricemia e hiperglucemia, como c
los diuréticos tiacidicos. La reabsorcion de agua libre esta disminuida.

Los tres farmacos se absorben rapidamente por via oral y se excretan por la bilis y la orina. Por lo general,
eficaces por via oral e intravenosa. La administracion de los diuréticos del puede producir debilidad, nduses
mareos; el acido etacrinico se ha relacionado con sordera transitoria o incluso permanente, asi como con
exantema cutaneo y granulocitopenia. Estos diuréticos tan eficaces son Utiles en todas las formas de
insuficiencia cardiaca, sobre todo en los casos refractarios y en el edema pulmonar. Se ha demostrado su
eficacia en los pacientes con hipoalbuminemia, hiponatremia, hipocloremia, hipotasemia y reduccion del
filtrado glomerular y producen diuresis en los enfermos en los que son ineficaces los diuréticos tiacidicos y
los antagonistas de la aldosterona, aislados o combinados. En los pacientes con insuficiencia cardiaca
refractaria, la accion de la furosemida, bumetanida Y acido etacrinico se puede potenciar mediante la
administracion intravenosa y la adicion de diuréticos tiacidicos, inhibidores de la anhidrasa carbdnico,
diuréticos osmoéticos y diuréticos ahorradores de potasio (espironolactona. triamtereno y amilorida). Estos
Gltimos actlan sobre los tubos colectores corticales, son relativamente débiles y, por tanto, raras veces est:
indicados como agentes Unicos. Sin embargo, sus propiedades ahorradoras de potasio lo hacen
particularmente (tiles en conjuncion con los agentes caliuréticos mas potentes, los diuréticos de] asa y las
tiacidas.

Antagonistas de la aldosterona. Las 17—espironolactonas son estructuralmente similares a la aldosterona y
actlian en la mitad distal del tibulo contorneado y en la porcidn cortical del tubo colector por inhibicion
competitiva de la aldosterona, bloqueando por tanto el intercambio entre el sodio y el potasio e hidrogeno e
los tubulos distases y colectores. Estos agentes producen una diuresis de sodio y, en contraste con las tiac
el &cido etacrinico y la furosemida, retienen potasio. Aunque en algunos pacientes con insuficiencia cardiac
congestivo hay hiperaldosteronismo secundario, las espironolactonas son eficaces incluso en los pacientes
los que la concentracion sérica de aldosterona esta dentro de los limites normales. El Aldactone A se puedt
administrar en dosis de 25 a 100 mg, 3 0 4 veces al dia, por via oral. El efecto maximo de este régimen
terapéutico no se observa hasta, aproximadamente, los cuatro dias. Las espironolactonas son mas eficace:
cuando se administran en combinacidn con las tiacidas y los diuréticos del asa. Las acciones opuestas de ¢
farmacos sobre el potasio urinario y sérico posibilitan la diuresis sddica sin hiper ni hipopotasemia cuando s
administra la espironolaciona combinada con uno de los otros agentes. Ademas, como la espironolactona,
triamtereno y la amilorida actian sobre el tibulo distal, son particularmente eficaces en combinacién con ur



de los diuréticos que actlian en una porcidon mas proximal. La espironolaciona, el triamtereno y la amilorida
no deben administrarse a los pacientes con hiperpotasemia, insuficiencia renal o hiponatremia. Las
complicaciones observadas consisten en nauseas, molestas epigastricas, confusion mental, somnolencia,
ginecomastia y erupciones eritematosas.

Triamtereno y amilorida. Estos dos farmacos actian sobre el rifion de forma similar a las espironolactonas,
decir, bloquean la reabsorcién de sodio y de forma secundaria inhiben la secrecién de potasio en el tibulo
distal. Sin embargo, el mecanismo fundamental de su accion difiere del de las espironolactonas, ya que sor
activos en los animales suprarrenalectomizados y su accion no depende de la presencia de aldosterona. Le
dosis eficaz de triamtereno es 100 mg, 1 6 2 veces al dia, v la de amilorida es 5 mg al dia. Los efectos
colaterales comprenden nauseas, vomitos, diarrea, cefaleas, granulocitopenia, eosinofilia y erupciones
cutaneas. Ambos diuréticos, sin relacién quimica, se parecen al Aldactone A en que su actividad diurética r
es grande, pero son eficaces para prevenir la hipopotasernia caracteristica de la administracién de tiacidas,
furosemida y acido etacrinico. Ciertos preparados diuréticos contienen una combinacion de una tiacida y
triamtereno o amilorida en una sola capsula. Pueden ser Utiles en pacientes que presentan hipopotasemia
las tiacidas, pero no deben utilizarse en los pacientes con alteraciones de la funcién renal o con
hiperpotasemia.

La eleccidn de los diruéticos. Las tiacidas Y la metolazona administradas por via oral son los agentes de
eleccion para el tratamiento del edema cardiaco crénico de grado leve o moderado en los pacientes sin
hiperglucemia, hiperuricemia ni hipopotasemia. Las espironolactonas, el triamtereno y la amilorida no son
diuréticos potentes si se utilizan aisladamente pero potencian a otros diuréticos, sobre todo a las tiacidas y
diuréticos del asa. Sin embargo, en los pacientes con insuficiencia cardiaca e hiperaldosteronismo secundz
importante pueden ser muy eficaces las espironolactonas. El 4cido etacrinico, la bumetanida y la furosemid
aisladamente o en combinacidn con espirono lactona o triamtereno, son los farmacos de eleccion en los
pacientes con insuficiencia cardiaca grave, refractaria a otros diuréticos. En la insuficiencia cardiaca grave,
necesaria la combinacién de una tiacida, un diurético del asa y un diurético ahorrador de potasio.

TRATAMIENTOVASODILATADOR. En muchos pacientes con insuficiencia cardiaca, la postcarga
ventricular izquierda estd aumentada a consecuencia de diversos efectos nerviosos v hormonales que actu
constrifiendo el lecho vascular periférico. Dichos efectos comprenden el incremento previamente menciona
de la actividad del sistema nervioso adrenérgico, el aumento de las catecolaminas circulantes, la activacién
sistema renina—angiotensina, y quiza el incremento de la hormona antidiurética circulante. Ademas de la
vasoconstriccion, el volumen telediastdélico ventricular aumenta en la insuficiencia cardiaca. Como
consecuencia de la operacion de la ley de Laplace, que establece la relacion entre la tension de la pared
miocardica y el producto de la presiéon y el radio intraventricular (ambos se elevan en la insuficiencia
cardiaca), la impedancia aértica, es decir, la fuerza que se opone a la expulsién del ventriculo izquierdo
(postcarga ventricular), también aumenta. La vasoconstriccidn suele considerarse un mecanismo compens:
atil que permite el flujo a los érganos vitales en presencia de hipovolemia y muchas formas de shock
asociadas a disminucién del gasto cardiaco total. Sin embargo, cuando la funcién cardiaca esta gravement
afectada, el incremento de la postcarga puede reducir ain mas el gasto cardiaco.

La postcarga es un factor determinante fundamental de la funcion cardiaca. Cuando ésta es normal, una
elevacion moderada de la postcarga no altera el volumen sistélico de forma significativa, porque el
incremento resultante del volumen telediastolico ventricular izquierdo, es decir, la precarga, puede tolerarse
facilmente. Sin embargo, cuando la funcién miocardica esta alterada, por ejemplo, en los casos donde exist
una elevacioén de la precarga provocada por aumento de la postearga, se pueden elevar las presiones
telediastélica ventricular y capilar pulmonar hasta niveles capaces de producir una congestion pulmonar gre
0 un edema pulmonar. En muchos pacientes con insuficiencia cardiaca, el ventriculo ya esta funcionando e
partee mas alta y plana de la curva de Frank-Starling y todo incremento adicional de la impedancia adrtica
(postcarga) reducira su volumen sistélico. Por el contrario, una discreta disminuciéon de la postcarga no pos
ningun efecto significativo sobre el volumen sistélico en los sujetos normales, aunque en los pacientes con



insuficiencia cardiaca tendera a restablecer la hemodinamica en el sentido de la normalidad, elevando el
volumen sistélico del ventriculo, y puede reducir la presion de llenado ventricular.

La reduccién farmacoldgica de la impedancia a la expulsion del ventriculo izquierdo con vasoditatadores es
una ayuda importante en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca. Este enfoque puede ser particularment
Gtil, pero de ninguna manera se limita a los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda por infarto de
miocardio, regurgitacion valvular, elevacion de la resistencia vascular sistémica o de la presion arteria y
dilatacion cardiaca acusada. La disminucién de la postcarga mediante diversos vasodilatadores reduce la
presion telediastélica y el volumen del ventriculo izquierdo y el consumo de oxigeno, aunque eleva el
volumen sistélico y el gasto cardiaco y produce solo una reduccion moderada de la presién aértica. Por
supuesto, en los pacientes con hipotensién no se deben emplear los vasodilatadores. En los pacientes con
insuficiencia cardiaca aguda y crénica, secundaria a cardiopatia isquémica. miocardiopatia o regurgitacion
valvular tratadas con vasodilatadores, aumenta el gasto cardiaco, disminuye la presion de enclavamiento
pulrnonar, se alivian los signos y sintomas de insuficiencia cardiaca y se adquiere un nuevo estado
estacionario en el que el gasto cardiaco es mas alto y la postcarga es menor, con solo una leve reduccion c
presion arterial. Ademas, la reduccion de la elevada presién ventricular diastélica final puede mejorar la
perfusién subendocardica.

El tratamiento vasodilatador es Util para todas las formas de insuficiencia cardiaca, desde las leves crénica:
las graves agudas. Los diferentes vasodilatadores varian en sus efectos hemodinamicos lugar y duracién d
administracion. Algunos, como la hidralacina, el minoxidil y los agentes blogueantes adrenérgicos alfa comc
el prazosin actian predominantemente en el sistema arterial e incrementan sobre todo el volumen sistélico
tanto que otros, como la nitroglicerina y el dinitrato de isosorbide, actian casi exclusivamente en el lado
venoso de la circulacion; estos ultimos farmacos producen una acumulacién de la sangre en el lecho venos
actuan primordialmente reduciendo la presion de llenado ventricular. Los inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina, el prazosin y el nitroprusiato sédico, son «vasodilatadores equilibrados», e
decir, que actian en ambos lechos vasculares, arterial y venoso. Algunos agentes, como el nitroprusiato
sodico, se deben administrar mediante inveccién intravenosa continua, la nitroglicerina hay que administrar
en forma de parche o por via intravenosa si se requiere un efecto prolongado y el dinitrato de isosorbide es
mas eficaz si se administra por via sublingual.

El vasodilatador ideal para el tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda debe ser de accién rapida y bre
cuando se administra por via intravenosa; el nitroprusiato sédico cumple estas condiciones, pero su emplec
requiere un control cuidadoso de la presion arterial y del electrocardiograma y, si es posible, de la presion ¢
enclavamiento pulmonar, en una unidad de cuidados intensivos. Para el tratamiento de la insuficiencia
cardiaca crénica, el farmaco debe ser eficaz por via oral y su accion debe persistir al menos durante 6 hora
Los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (ECA) satisfacen esto requisitos con bastante
I6gica son los vasodilatadores mas Utiles y los que mas se usan. Para es evitar la hipotensién, sobre todo e
pacientes que estan recibiendo diuréticos, es conveniente comenzar el tratamiento con dosis muy bajas pa
luego aumentarlas gradualmente. Los vasodilatadores son potentes y eficaces a la hora de obtener una me
a de las alteraciones hemodinamicas de la insuficiencia cardiaca y existen datos de que también ejercen ur
efecto beneficioso prolongado. Los estudios con inhibidores de ECA han demostrado una reduccion favoral
de los sintomas Y aumento de la tolerancia al esfuerzo a largo plazo. Un hecho importante es que estos
farmacos y, en menor medida, la combinacion de hidralacina y dinitrato de isosorbide, prolongan
supervivencia de los pacientes con insuficiencia cardiaca. La administracion de ECA previendo retrasa el
desarrollo de insuficiencia cardiaca en los enfermos con disyuncién ventricular izquierda, pero sin
insuficiencia cardiaca, y reduce la mortalidad largo plazo, cuando se inicia poco después del infarto agudo ¢
miocardio.

AUMENTO DE LA CONTRACTILIDAD MIOCARDICA: DIGITAL. El aumento de la contractilidad

miocardica mediante los glusidos cardiacos es un componente importante del control de insuficiencia
cardiaca. La estructura molecular basica de los glucésidos de la digital es un nucleo esteroideo al cual se u
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un anillo de lactona en C—- 1 7. Estos dos elementos juntos se denominan aglicona o genina, y esta porcion
la molécula es la responsable de la actividad cardioténica. La adicidn de residuos de azlcar a esta estructu
basica determina la hidrosolubilidad y propiedades farmacocinéticas de cada glucdsido.

Farmacocinética. En ausencia de una malabsorcién grave, mayoria de los glucésidos de la digital se absort
adecuadamente en el tubo digestivo, incluso en presencia de congestion celular por insuficiencia cardiaca.
absorcion por via oral es completa en 2 horas. La biodisponibilidad (es decir, el porcentaje de la dosis
intravenosa) del glucésido administrado por a oral es variable. Se ha encontrado una considerable variabilic
de la biodisponibilidad en los diferentes preparados comerciales de digoxina. La biodisponibilidad del jarabe
de Laxin es del 70 al 85 %, la de los comprimidos de Lanoxin del al 80 % v la del Lanoxicaps del 90 al | (>C
%. Los comprimidos de digitoxina tienen una biodisponibilidad casi del 100 %. Las resinas que disminuyen
colesterol, los antidiarreicos con pectina o caolin, los antiacidos no absorbibles y la neomicina pueden redu
la absorcion de digoxina y digitoxina. En el torrente circulatorio existen distintas proteinas que se unen, en
variable cuantia, a los glucésidos (por ejemplo, el 97 % para la gitoxina y el 25 % para la digoxina) y aunqu
estas diferencias pueden justificar en parte las distintas duraciones del efecto de diferentes glucésidos, no
tienen relacién con la velocidad de accion. El plasma contiene sélo aproximadamente el 1 % de los depdsit
corporales de digoxina; por tanto, la dialisis, la sanguinotransfusion o la derivacién cardiopulmonar no la
eliminan de manera eficaz, probablemente por estar unida a los tejidos. La principal fraccion de los glucésic
se une directamente a varios tejidos, entre ellos el corazén, en el que la concentracién es aproximadament
veces superior a la del asma para la digoxina y siete veces para la digitoxina; esta ultima es menos polar y
soluble en los lipidos que la digoxina.

La digoxina, que tiene una hemivida de 1.6 dias, se filtra en glomérulo y se excreta por los tlbulos renales,
85 % se excreta por la orina, la mayor parte sin modificaciones; en presencia de una funcién renal normal,
so6lo el 10 a 15 % de la digoxina se elimina con las heces, por excrecion biliar. La relacion la eliminacién de
digoxina y la eliminacion enddgena es 8 y el porcentaje de los depdsitos corporales totales que se pierde c:
dia se puede calcular como (14 + 0.2) x eliminacién creatinina en mililitros por minuto. En los pacientes con
una funcién renal normal, la meseta de concentracién en la sangre se logra al cabo de cinco dias de
tratamiento diario de nimiento, sin dosis de choque. Por tanto, las reduc ciones significativas de la tasa de
filtracién glomerular disminuyen la eliminacién de digoxina (pero no la de la digitoxina) y, por consiguiente,
pueden prolongar el efecto de la digoxina, permitiendo su acumulacion hasta niveles toxicos si se administr
pacientcs con alteraciéon de la funciéon renal. La administracion de la mayoria de los diuréticos no altera
significativamente la excreciéon de digoxina, pero la espironolactona puede inhibir la secrecion tubutar de
digoxina, produciendo una acumulacion significativa de la misma. La digitoxina, con una hemivida
aproximada de cinco dias, se metaboliza principalmente en el higado; sélo el 15 % se excreta sin modificar
por la orina, y una fraccion equivalente se excreta con las heces. Los farmacos como el fenobarbital y la
fenilbutazona, que aumentan la actividad de las enzimas microsémicas del higado, aceleran el metabolismc
la digitoxina. Para alcanzar el estado estacionario se requieren dosis de mantenimiento durante tres a cuatt
semanas. La ouabaina tiene una accién muy rapida, que comienza a los 5 a 10 minutos, y alcanza el maxir
en 60 minutos después de la inyeccion intravenosa. Esta se absorbe mal y de forma irregular por via digest
se excreta por el rifién, tiene una hemivida de 21 horas y es (til en las urgencias.

Mecanismo de accion. Las acciones cardiacas de todos los glucésidos de la digital son similares. Los efect
clinicos se deben al aumento de la contractilidad miocardica y a la prolongacién del periodo refractario del
nodo auriculoventricular.

El efecto mas importante de la digital sobre el masculo cardiaco consiste en desviar la relacion
fuerza—velocidad hacia arriba. Este efecto inotrépico positivo se da en el corazén normal, cuando existe
hipertrofia sin insuficiencia cardiaca y en la insuficiencia cardiaca. Sin embargo, en ausencia de insuficienci
cardiaca, cuando el gasto cardiaco no esta limitado por la contractilidad cardiaca, el farmaco no eleva el ga
El acoplamiento de la excitacion y la contraccion es el proceso de membrana e intracelular que con mas
probabilidades esta implicado en la produccidn del efecto inotropico positivo de los glucdsidos de la digital.

11



Estos farmacos inhiben el movimiento del sodio y potasio a través de la membrana, por inhibicién del
transporte enzimatico del catibon monovalente acoplado a la enzima ATPasa Na', K'. Esta ultima, localizada
el sarcolema, parece ser el receptor de los glucésidos cardioactivos, cuya accion produce un incremento de
sodio intracelular, que, a su vez, aumenta la concentracién intracelular del calcio mediante un mecanismo ¢
intercambio Na', Ca2' mediante transportador. El incremento de la captacién de calcio por el miocardio
aumenta el calcio de los miofilamentos durante la excitacién y, por consiguiente, produce una respuesta
inotropica positiva. Existe una correlacion entre el grado de inhibicion ATPasa, Na', K' y la actividad
inotropica del glucésido. Los glucésidos cardiacos también producen alteraciones de las propiedades
eléctricas de las células contractiles y de las células autdnomas especializadas. Aunque las bajas
concentraciones de glucésidos producen escasos efectos sobre el potencial de accién, las concentraciones
elevadas disminuyen el potencial de reposo y aceleran la velocidad de despolarizacion diastélica. La
reduccién del potencial de reposo hace que la célula esté méas cerca del umbral de despolarizacién. Estos ¢
efectos aumentan el automatismo Y la actividad del impulso ectdpico. Al disminuir el potencial de reposo se
reduce la velocidad de ascenso del potencial de accién, lo que disminuye la velocidad de conduccion,
fenémeno que contribuye al desarrollo de un mecanismo de reentrada. Por tanto, los efectos
electrofisiol6gicos conocidos de los glucésidos de la digital pueden explicar el desarrollo de la reeentrada y
los focos ectdpicos y las arritmias asociadas a la intoxicacion digitalica.

Los glucdsidos también prolongan el periodo refractario del nodo auriculoventricular, en gran medida por el
aumento del efecto vagal. La digital también acorta el periodo refractario del misculo auricular y ventricular
En la unién auriculoventricular se propagan de forma decreciente pequefios potenciales de accién. La may
de ellos no alcanza los ventriculos, pero dejan a las células de la unién auriculoventricular en estado
refractario. Esto ayuda a explicar la disminucion de la frecuencia ventricular producida por la digital en las
taquicardias supraventriculares. En la fibrilacién auricular, la disminucién de a frecuencia ventricular se
explica por la prolongacién del periodo refractario efectivo del nodo auriculoventricular Y por el incremento
de la conduccion oculta. Estas acciones reducen la frecuencia con que los impulsos atraviesan la union
auriculoventricular, debido al efecto vagal y posiblemente a los efectos directos de los glucésidos sobre el
tejido de la union. La digital ejerce una accién cronotrGpica negativa de gran importancia clinica,
habitualmente s6lo en el contexto de una insuficiencia ventricular. En la insuficiencia cardiaca, la disminucic
de la frecuencia sinusal tras la administracion de digital también se debe a la ausencia de actividad simpati
secundaria la mejoria de] estado circulatorio, debido al efecto inotrépico positivo del glucésido. En el coraz¢
no insuficiente, el efecto e disminucién de la frecuencia casi no se observa, por lo cual o se debe emplear
digital para el tratamiento de la taquicardia sinusal cuando no existe insuficiencia cardiaca. La evidente
supresion del marcapasos que puede ocurrir con dosis altas de digital probablemente no se deba a la parac
del marcapasos sino mas bien a bloqueo sinoauricular relacionado con una depresion de la conduccion de
impulsos desde el nodo sinusal.

Ademas, los glucésidos de la digital ejercen también una accién sobre la vascularizacién periférico,
produciendo constriccidn venosa y arterial en los individuos normales y dilatacién refleja por inhibicién de la
accion constrictora simpatica en los pacientes con insuficiencia cardiaca congestivo.

Empleo en la insuficiencia cardiaca. Al estimular modera mente la contractilidad miocardica, la digital mejor
el vaciamiento ventricular, es decir, incremento el gasto cardiaco, aumenta la fraccién de eyeccion, promue
la diuresis y reduce la presiéon y volumen diastélicos elevados y el volumen telesistdlico del ventriculo
insuficiente, con la consiguiente reduccion de os sintomas de congestidon pulmonar y la elevacién de la pres
venosa sistémica. Es mas beneficiosa en los pacientes en los que la contractilidad ventricular esta alterada
consecuencia de cardiopatia isquémica crénica o cuando una cardiopatia hipertensiva valvular o congénita
produce una excesiva sobrecarga de volumen o presion. Esto es particularmente (til en el tratamiento de Ia
insuficiencia cardiaca acompafada de aleteo (flatter) y fibrilacion auricular y frecuencia ventricular elevada.
Tiene un valor relativamente escaso en las miocardiopatias, miocarditis, beriberi con insuficiencia cardiaca,
estenosis mitral, tirooxicosis (todas ellas con ritmo sinusal), cor pulmonale, si no se trata simultaneamente |
enfermedad pulmonar,la pericarditis constrictiva crénica. No obstante, cuando se utiliza en las dosis
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apropiadas, no esta contraindicada en estas enfermedades y se utiliza con frecuencia, ya que puede tener
efectos beneficiosos aunque no espectaculares.

Intoxicacion digitalica. Aunque la digital es uno de los pilares del tratamiento de la insuficiencia cardiaca, es
un arma de doble filo, ya que la intoxicaciéon por dosis excesivas de digital una complicacion grave y
potencialmente mortal. La relacion entre la dosis terapéutica y la dosis letal es similar en todos los glucésid
cardiacos. En la mayoria de los pacientes con insuficiencia cardiaca, la dosis letal de casi todos los glucési
es probablemente 5 a 10 veces la dosis eficaz minima y sélo aproximadamente el doble de la dosis que
produce manifestaciones toxicas leves. Ademas, la edad avanzada, el infarto o la isquemia aguda del
miocardio, la hipoxemia, la hipomagnesemia, la insuficiencia renal, la hipercalcemia, la cardioversién
eléctrica y el hipotiroidismo pueden reducir la tolerancia del paciente a los glucésidos de la digital o provoce
una intoxicacion latente. Sin embargo, la causa desencadenante mas frecuente de intoxicacién por digital e
disminucion de los depdsitos de potasio, lo cual ocurre con frecuencia a consecuencia del tratamiento
diuretico y del hiperaldosteronismo secundario. Como no necesario que un paciente reciba la dosis maxime
tolerada de digital para obtener un efecto beneficioso, incluso dosis pequefias proporcionan cierta accion
terapéutica: este hecho se debe tener presente cuando hay que administrar estos farmacos a pacientes prc
a la toxicidad, especialmente en los ancianos.

La anorexia, las naduseas y los vomitos, que estan entre los signos mas precoces de intoxicacién, se deben
estimulacion directa de los centros bulbares y no son de origen digestivo. La alteracion mas frecuente del
ritmo cardiaco causada por la digital son las extrasistoles ventriculares, gue pueden tomar la forma de
bigeminismo por incremento de la irritabilidad miocéardica o por facilitadén de la reentrada. También puede
haber bloqueos auriculoventriculares de distintos grados. Es muy caracteristica de la intoxicacion digitalica
taquicardia auricular no paroxistico, con bloqueo auriculoventricular variable. También puede observarse
arritmia sinusal, blogueo sinoauricular, parada sinusal y taquicardia auriculoventricular de la union y
taquicardia ventricular multifocal. Estas arritmias se deben a la accién del glucésido sobre el tejido cardiaco
el sistema nervioso central. La intoxicacion crénica puede tener un comienzo poco evidente y caracterizars
por exacerbaciones de la insuficiencia cardiaca, pérdida de peso, caquexia, neuralgias, ginecomastia, visio
amarilla y delirium. Aproximadamente en la mitad de los casos, las arritmias cardiacas toxicas preceden a |
sintomas extracardiacos (digestivos o del sistema nervioso central).

La administracion de quinidina a los pacientes que estan recibiendo digoxina aumenta la concentracion sér
de este farmaco por reduccion de la excrecidn renal y no renal de la digoxina, asi como del volumen de
distribucién, y por aumento de la propensién a la intoxicacion digitalica. El antagonista del calcio verapamilc
y el antiarritmico amiodarona también parecen aumentar los niveles séricos de digoxina. Por tanto, las
concentraciones séricas de digoxina y el electrocardiograma deben controlarse cuidadosamente cuando se
administren estos farmacos a pacientes digitalizados. Los radioinmunoanalisis de digoxina y digitoxina
posibilitan la correlacion de los niveles séricos con la presencia de toxicidad. En los pacientes que reciben
dosis estandares de mantenimiento de digoxina y digitoxina en los que no existen signos de intoxicacion, la
concentraciones séricas son aproximadamente 1 a 1.5y 20 a 25 ng/mL, respectivamente. Cuando existen
signos de intoxicacion, se encuentran niveles superiores a 2 y 30 ng/mL, respectivamente. Como, ademas
la concentracién sérica, hay otros muchos factores que determinan la intoxicacioén digitalica, y como hay un
considerable superposicion entre las concentraciones séricas de pacientes con y sin toxicidad, estos nivele
pueden ser utilizados como Unicos indices para la dosificacion. Sin embargo, en conjuncién con los datos
clinicos y electrocardiograficos, constituyen una informacién util para la valoracion clinica de la intoxicacién
Ademas, indican si un paciente esta recibiendo el farmaco cuando existen dudas sobre ello.

Tratamiento de la intoxicacién digitalica. Cuando las taquiarritmias se producen por intoxicacion digitalica,
esté indicada la interrupcién de la administracién del farmaco y el tratamiento con potasio, betablogueantes
lidcocaina. El potasio se debe administrar con precaucién y, siempre que sea posible, por via oraj cuando
exista una hipopotasemia, pero también pueden ser Utiles las dosis bajas de potasio aungue los niveles sér
sean normales. No se debe utilizar el potasio cuando existe bloqueo auriculoventricular o hiperpolasemia. L
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betabloqueantes no deben utilizarse si existe una importante insuficiencia cardiaca o bloqueo
auriculoventricular, pero pueden emplearse siempre que no se den estas circunstancias; la lidocaina es efe
para tratar las taquiarritmias ventriculares inducidas por la digital, en ausencia del bloqueo auriculoventricul
previo. En el bloqueo auriculoventricular inducido por la digital puede ser necesario un marcapasos. La
conversion eléctrica puede no soélo ser ineficaz en el tratamiento de las taquiarritmias causadas por la digite
sino que también puede inducir arritmias mas graves. Sin embargo, puede salvar la vida en la fibrilacién
ventricular inducida por la digital. La quinidina y la procainamida tienen poco valor en la intoxicacién
digitalica. Los fragmentos Fab de antiucuerpos antidigitales purificados representan una medida
potencialmente salvadora de la vida en las intoxicaciones graves.

AMINAS SIMPATOMIMETICAS. Existen cinco aminas simpatomiméticas que actan primordialente sobre
los receptores adrenérgicos beta: noradrenalina, drenalina, isoproterenol (isoprenalina), dopamina y dobuta
gue mejoran la contractilidad miocéardica en distintas formas de insuficiencia cardiaca. Los dos ultimos
agentes parecen ser los mas efectivos en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca, éstos se deben admini
mediante inyeccidn intravenosa continua y son utiles en los pacientes con insuficiencia cardiaca resistente
tratamiento, sobre todo en aquellos en los que existe un componente reversible, como los enfermos que ha
sufrido una intervencidn quirargica cardiaca, y en algunos casos e infarto de miocardio y shock o edema
pulmonar. Aungue en circunstancias mejoran la hemodinamica, no esta claro que mejoren la supervivencia
Su administracion debe acompafiarse e una continua y cuidadosa vigilancia del electrocardiograma, e la
presion intraarterial y, si es posible, de la presién de enclavamiento puimonar. La dopamina, el inmediato
precursor natural de la noradrenalina, tiene una combinacién de acciones que la hacen particularmente (util
el tratamiento de diversos estados de hipotensién Y en la insuficiencia cardiaca congestivo. A dosis muy
bajas, es decir, 1 a 2 (m g/kg)/min dilata los vasos mesentéricos renales mediante la estimulacion de
receptores dopaminérgicos especificos, aumentando asi, el flujo renal y mesentérico y la excrecién de sodif
A dosis de 2 a 10 (m g/kg)/min, estimula los receptores beta miocardicos pero induce una taquicardia ligera
en tanto que a dosis mayores también estimula los receptores adrenérgicos alfa y eleva la presién arteria).

La dobutamina es una catecolamina sintética que acta sobre receptores beta, beta2 y alfa. Tiene una pote
accion inorépica, presenta sélo un efecto cardioacelerador moderado y disminuye la resistencia vascular
periférica, pero como aumenta también el gasto, apenas tiene efecto sobre la presion arterial, administrada
inyeccion continua, a dosis de 2.5 a 10 (m g/kg)/min es Gtil en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca
aguda sin hipotension. Como otras aminas simpatomiméticas, puede ser particularmente valiosa en el
tratamiento de los pacientes que requieren un soporte inotrépico durante un tiempo relativamente corto (ha
una semana) en procesos reversibles, como depresién cardiaca que a veces se produce tras la cirugia a cc
abierto, y en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda que preparan para ser intervenidos. Entre sus efec
diversos estan la taquicardia sinusal, las taquiarritmias y la hipertensién. Un problema importante de todos |
simpatomiméticos es la perdida de respuesta, aparentemente debida a «regulacién descendente» de los
receptores adrenérgicos, lo cual se pone de manifiesto en las primeras 8 horas de la administracién contint
este problema se trata con tratamiento intermitente.

Amrinona. Esta bipiridina, que no es una catecolamina ni un gucdsido, ejerce una accién tanto inotrépica
como vasodilataora por inhibiciéon de una fosfodiesterasa especifica. Solo se puede emplear por via
intravenosa, y al estimular simultaneamente la contractilidad cardiaca y, la dilatacion del arbol vascular,
corrige las principales alteraciones hemodinamicas asociadas a la insuficiencia cardiaca.

INSUFICIENCIA CARDIACA RESISTENTE AL TRATAMIENTO. Cuando la respuesta al tratamiento
habitual es inadecuada, se considera que la insuficiencia cardiaca es resistente al tratamiento. Antes de
suponer que este hecho implica simplemente una depresion miocardica avanzada, quiza preterminal, hay o
considerar varias posibilidades: |) puede existir una causa subyacente no advertida que puede ser susceptil
de tratamiento especifico, médico o quirdrgico, como estenosis mitral o aértica silente, pericarditis
constrictiva, endocarditis infecciosa, hipertension o tirotoxicosis. 2) una sola 0 una combinacién de causas
desencadenantes de insuficiencia cardiaca, como infeccién pulmonar urinaria, embolia pulmonar recurrente
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hipoxemia arterial, anemia o arritmia y 3) complicaciones del tratamiento excesivamente enérgico, como
intoxicacion digitalica, hipovolemia o desequilibrio hidroelectrolitico. Mediante el diagnostico y tratamiento
adecuado de estas complicaciones, es probable que el paciente responda al tratamiento. Tal vez la
complicacién mas frecuente sea el tratamiento excesivo con diuréticos. Cuando se administran con demasi
rapidez, estos farmacos pueden producir una hipovolemia brusca antes de que el liquido de edema se mov
para sustituir la pérdida de volumen, con lo que se produce un estado parecido al de shock, con signos de
hipoperfusién generalizada en presencia de edema. El paciente bajo tratamiento crénico y excesivo con
diuréticos puede haber cambiado el riesgo de padecer edema pulmonar y los inconvenientes del edema
generalizado por una depresion persistente del gasto cardiaco, con debilidad, letargia, hiperazoemia prerre
y a veces caquexia cardiaca, asociadas. Esta complicacion puede resolverse disminuyendo temporalmente
restriccion de sal y la administracion de diuréticos, pero como la insuficiencia cardiaca empeora, estas
medidas pueden aumentar la congestion pulmonar, lo que es igualmente inaceptable.

La hiponatremia es una manifestacion tardia de la insuficiencia cardiaca resistente al tratamiento. También
puede ser una complicacion del tratamiento diurético excesivo, que disminuye la filtracion glomerular con
reduccion del transporte de CINA a los lugares de dilucion en el tibulo distal. La hiponatremia también puet
deberse a estimulos no osmoéticos de la secrecién de hormona antidiurétca. El tratamiento implica la mejor
del estado cardiovascular en la medida de lo posible (lo que a veces requiere la administracién de una amir
simpatomimética, como la dopamina o dobutamina), asi como la interrupcién temporal del tratamiento
diurético. Raras veces esta indicado el suero salino hiperténico porque por lo general en la insuficiencia
cardiaca el sodio corporal total esta elevado y no disminuido.

La combinacién de un vasodilatador administrado por via intravenosa, como el nitroprusiato sddico, junto a
una potente amina simpatomimética, como la dopamina o la dobutamina, con- frecuencia tiene un efecto
aditivo, incrementando el gasto cardiaco y disminuyendo la presién de llenado. La amrinona intravenosa, a
veces acompafiada de la administracion de un inhibidor de la enzima convertidora, también puede ser Util €
los pacientes con insuficiencia cardiaca resistente al tratamiento.

Trasplante cardiaco. Cuando el paciente con insuficiencia cardiaca es resistente a la combinacion de todas
medidas terapeuticas mencionadas anteriormente, se encuadra en la clase IV de la New York Heart
Association, por lo cual se suponte que es improbable que viva mas de un afio; estos casos se deben cons
para trasplante cardiaco.

TRATAMIENTO DEL EDEMA AGUDO DE PULMON. Es un riesgo vital y debe considerarse una urgencia
médica. Como ocurre en las formas mas crdnicas de insuficiencia cardiaca, en el tratamiento del edema
pulmonar hay que dirigir la atencién a la identificacién y eliminacion de las causas desencadenantes de la
descompensacion, como una arritmia o una infeccion. Sin embargo, debido a la naturaleza aguda del
problema, se necesita una serie de medidas adicionales. Y si no retrasa el tratamiento de forma indebida, €
conveniente realizar el registro directo de la presion intraarterial Y de las presiones de los vasos pulmonare
con un catéter de Swan—Ganz. Por lo general, se aplican, simultaneamente o casi a la vez, las medidas
siguientes:

Se administra morfina por via intravenosa, segln se necesite, en dosis de 2 a 5 mg. Este farmaco reduce I
ansiedad Y los estimulos adrenérgicos vasoconstrictores del lecho arterio'ar y venoso, con lo que se rompe
circulo vicioso. Hay que disponer de naloxona por si aparece depresion respiratoria.

Como el liquido alveolar interfiere con la difusion del oxigeno, ocasionando hipoxemia arterial, se debe
administrar oxigeno al 100 %, preferentemente bajo presion positiva. Esta Gltima aumenta la presién
intraalveolar y, por tanto, reduce la trasudacion de liquido desde los capilares alveolares e interfiere con el
retorno venoso al térax, con lo que disminuye la presién capilar pulmonar.

El paciente debe estar en posicién de sentado, si es posible con las piernas colgando de la cama, lo que

15



también reduce el retomo venoso. Los diuréticos del asa, por via intravenosa, como la furosemida o el acid
etacrinico (40— 1 00 mg) o la bumetanida (1 mg) establecen rapidamente la diuresis, reducen el volumen de
sangre circulante y alivian el edema pulmonar. Ademas, cuando se administra por via intravenosa, la
furosemida también ejerce una accién venodilatadora, reduce el retorno venoso y disminuye el edema
pulmonar antes de comenzar la diuresis.

La reduccién de la postcarga se logra mediante la administracion intravenosa de nitroprusiato sddico, en dc
de 20 a 30 gg/min en los pacientes cuya presion arterial sistélica sea superior a 100 mm Hg. Si no se ha
administrado previamente digital, se inyectan por via intravenosa las tres cuartas partes de una dosis comp
de un glucdsido de accion rapida, como ouabaina, digoxina o lanatésido C. A veces, la administraciéon
intravenosa de aminofiana (teofilina etitenediamina), en dosis de 240 a 480 mg, es efectiva para disminuir |;
broncoconstriccion, aumentar el flujo renal y la excrecién de sodio y para incrementar la contractilidad
miocardica.

Si las medidas mencionadas no son suficientes, se aplican torniquetes, de forma rotatoria, en las extremida

Tras la institucion de estas medidas terapéuticas y el tratamiento de los factores desencadenantes, debe
establecerse, si no se conoce aln, la enfermedad cardiaca responsable del edema pulmonar. Cuando la
situacion del paciente esté estabilizado, hay que disefiar una estrategia a largo plazo para la prevencion de
futuros episodios, lo que puede requerir el tratamiento quirdrgico.

PRONOSTICO

El prondstico de la insuficiencia cardiaca depende, en primer lugar, de la naturaleza de la enfermedad card
subyacente y de la presencia o ausencia de un factor desencadenante susceptible de tratamiento. Cuando
identifica y elimina uno de estos ultimos, las perspectivas de supervivencia inmediata son mucho mejores g
cuando la insuficiencia cardiaca ocurre sin ningun factor precipitante conocido. En este Gltimo caso, la
supervivencia suele variar entre seis meses y cuatro afios, dependiendo de la gravedad de la insuficiencia
cardiaca. Ademas, el prondéstico a largo plazo es mas favorable cuando la causa subyacente a la enfermed
cardiaca se puede tratar. El prondstico también se puede valorar segun la respuesta al tratamiento. Cuandq
mejoria clinica se produce al emplear sélo una restriccion moderada de sodio y pequefas dosis de diurétice
digital el pronéstico es mucho mejor que si, ademas de estas medidas, se necesita también un tratamiento
diurético enérgico y la administracién de vasodilatadores. Otros factores asociados a pronéstico desfavorak
en la insuficiencia cardiaca comprenden un tiempo de esfuerzo reducido (< 3 min), una concentracion séric
de sodio disminuida (<133 mEg/L), una concentracion sérica de potasio reducida (<3mEg/L), el aumento de
los niveles circulantes de péptido natriurético auricular y de noradrenalina, asi como la presencia de
extrasistoles ventriculares frecuentes en la monitorizacién con Holter. Un gran porcentaje de pacientes con
insuficiencia cardiaca congestiva muere de forma brusca, posiblemente por fibrilacién ventricular. Por
desgracia, no hay datos de que esta complicaciéon se pueda evitar mediante la administracién de farmacos
antiarritmicos.
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