Descargado el: 7-02-2026 ISSN 2221-2434

Puntos de vista

Enfoque integral en la insuficiencia cardiaca: una necesidad
urgente

Comprehensive Approach to Heart Failure: an Urgent Need

Yanier Coll Mufioz*

! Hospital General Universitario Dr. Gustavo Aldereguia Lima, Cienfuegos, Cienfuegos, Cuba, CP: 55100

Como citar este articulo:

Coll-Mufioz Y. Enfoque integral en la insuficiencia cardiaca: una necesidad urgente. Revista Finlay [revista en
Internet]. 2015 [citado 2026 Feb 7]; 5(4):[aprox. 4 p.]. Disponible en:
https://revfinlay.sld.cu/index.php/finlay/article/view/369

Resumen Abstract

La insuficiencia cardiaca motiva una respuesta Heart failure leads to the activation of a
neurohormonal que se interrelaciona con las neurohormonal response that interacts with the
alteraciones hemodinamicas, a los que se agregan hemodynamic changes, which are joined by

los problemas funcionales y estructurales del functional and structural myocardial abnormalities,
miocardio, que puedan existir. Se amplia el papel del that may exist. This paper addresses the role of the
sistema renina-angiotensina en la fisiopatologia y la renin-angiotensin system in the pathophysiology of
utilizacién de métodos complementarios no heart failure and the use of non-invasive
invasivos que aporten informacién adicional a la complementary methods that provide additional
clinica, los cuales son necesarios para la evaluacién information necessary for the assessment and
y manejo integral de los pacientes, sin perder la comprehensive management of patients, without
conexién indispensable entre el médico y el paciente. losing the essential connection between the doctor

and the patient.
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INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca (IC) se define como la
incapacidad del corazén de satisfacer los
requerimientos metabdlicos de los tejidos en
reposo o durante el ejercicio ligero. Esta
incapacidad motiva wuna respuesta
neurohormonal que se interrelaciona con las
alteraciones hemodinamicas vinculadas a las
cargas ventriculares, ademas de los problemas
funcionales y estructurales del miocardio que
puedan existir.!

Con el transcurso de los afios, los conocimientos
sobre la fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca
han ido cambiando, asi como las terapéuticas
gue se han aplicado y se aplican en la actualidad.?

DESARROLLO

En la fisiopatologia cardiovascular, uno de los
mecanismos que tiene participacién clave es el
sistema renina angiotensina (SRA), cuyas
acciones principales incluyen la regulacién de la
presion arterial (PA), el tono vascular, la volemia
y la de facilitar la transmisién simpatica. Se
abren nuevos caminos en la investigacién
fisiolégica y farmacoldgica, al ampliarse
significativamente el espectro de accién del SRA,
eje de la fisiopatologia de la hipertensién arterial,
de la insuficiencia cardiaca y de otras patologias.

El SRA participa en la remodelacién ventricular
del infartado y del hipertenso, asi como en la
remodelacién vascular. Es el resultado de una
secuencia de transformaciones de distintas
proteinas que obtienen formacién de efectores
bioldgicos, hasta ahora en gran parte
desconocidos; comenzando por la accién de una
enzima, la renina, que actda sobre un sustrato, el
angiotensinégeno, transformandolo en
angiotensina I. Esta, a su vez, es transformada
por la llamada enzima de conversién de
angiotensina (ECA) en angiotensina Il. La ECA es
ademas una kininasa que degrada a la
bradiquinina (BQ), activadora en el endotelio de
la produccion de 6xido nitrico (NO) y de
prostaciclina (PGI2). La angiotensina Il, a su vez,
tiene 2 receptores, AT1 y AT2, de acciones
opuestas.!

Grandes estudios clinicos y recientes registros
han demostrado que la mayoria de las
hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca (IC)
ocurren por congestién, mas que por bajo gasto
cardiaco (GC) o un deterioro cardiaco; datos
recientes sugieren que en realidad el incremento

de las presiones de llenado ventricular izquierdo
(VI) contribuye a la progresiéon de la falla
cardiaca.**

Las presiones elevadas de fin de didstole del VI
aumentan el estrés parietal, cambian la
geometria ventricular, alteran el drenaje venoso
hacia venas coronarias y atrio derecho,
contribuyendo al empeoramiento de la funcidén
diastélica; reposiciona a los musculos papilares,
generando insuficiencia mitral (IM) funcional, y
causa isquemia subendocardica, llevando a la
muerte celular por apoptosis o necrosis.

Un importante nimero de estudios demostré que
pacientes con IC elevan la troponina
independientemente de la presencia de
enfermedad arterial coronaria, lo que indica la
existencia de injuria miocardica por otros
mecanismos distintos a los de la enfermedad
coronaria.’®

La presencia de congestién (presiones de lleno
elevadas) podria resultar particularmente
deletérea en pacientes con IC aguda, hipotensos
con enfermedad arterial coronaria (miocardio
hibernado) o sin ella. En este escenario de injuria,
consecuencia de activacién neurohormonal,
sobrecarga hemodinamica y/o isquemia, el
miocardio desciende su capacidad contractil en
un intento de ahorrar energia a fin de preservar
la sobrevida de los miocitos, es decir, es un
miocardio viable, no contractil que define un area
vulnerable, en potencial riesgo de morir ante
cualquier nuevo evento de descompensacion
cardiaca, creando de este modo una tormenta
perfecta que lleva a la injuria miocardica y falla
cardiaca progresiva.®

Recientemente, se evalud el impacto de la
congestién en la activacion de células
endoteliales del sistema vascular venoso. Existe
evidencia experimental de que la congestién
local y sistémica en estos vasos de alta
distensibilidad genera un sustancial incremento
de volumen intravascular y drea circunferencial.
Estos cambios biomecanicos a nivel vascular
venoso, pueden modificar el perfil de sintesis del
endotelio de pasivo a activo, liberando sustancias
prooxidantes, proinflamatorias y
vasoconstrictoras. Esta posible endotelitis aguda
(interaccién de disfuncién endotelial y
sobrecarga de fluidos), como inicio de un insulto
inflamatorio (estimulos bioquimicos y/o
biomecanicos), podria explicar la iniciacién o
empeoramiento de una endotelitis sistémica
caracterizada por el incremento del estrés
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oxidativo y la disfuncién endotelial, que
favoreceria una centralizacién del volumen
sanguineo, fundamentalmente, por constriccién
de venas de capacitancias. La congestidn
resultante genera mayor congestién por distintos
mecanismos, llevando a un circulo vicioso con
progresivo empeoramiento vascular, cardiaco y
renal.

En este escenario vascular, la congestién venosa
pareceria ser un modulador del fenotipo
endotelial, y si bien representa mas un efecto
gue una causa en la IC descompensada, su
iniciacion y mantenimiento favorecen no solo una
mayor activacién neurohormonal, sino una mayor
disfuncién renal y cardiaca.’

Nuestra preocupacién es detectar precozmente
la presencia de congestién. Debemos esforzarnos
por prevenir su aparicién, diagnosticar
precozmente su presencia e intervenir
rapidamente en su progresidn, aun en ausencia
de sintomas, a fin de evitar una cascada de
eventos desfavorables que terminan afectando la
evolucién y pronédstico de pacientes con falla
cardiaca.

Sabemos que los sintomas de IC que generan las
hospitalizaciones se inician dias antes de la
admisién hospitalaria, sin embargo, existe un
periodo clinicamente silente de 7 a 14 dias
previos en donde ya tendriamos evidencia
hemodindmica de congestiéon venosa.’®

Es importante destacar, que todos los procesos
descritos como disparadores de muerte celular
ya ocurren desde una etapa preclinica, mucho
antes de que estas alteraciones hemodinamicas
generen sintomas congestivos de IC. Cuando la
congestidén clinica se presenta, hemos llegado
tarde y la muerte celular ya se inicié. Resulta
interesante en este escenario la diferenciacién
entre congestion clinica y congestidn
hemodinamica.

La congestién clinica refiere al conjunto de
signos y sintomas que resultan de un incremento
de las presiones de llenado del VI. Incluye a la
congestion cardiopulmonar y a la congestién
sistémica. Esta congestién clinica no solo resulta
tardia, sino que en muchas ocasiones su
resolucién puede ocurrir con persistencia de la
congestién hemodindmica. Por su parte, la
congestién hemodinamica refiere a un estado de
sobrecarga de volumen que lleva a un
incremento de presiones de llenado del VI.
Precede a la congestion cardiopulmonar por

varios dias, existe sin manifestacién clinica
(estado preclinico). La intervencién a nivel de la
congestién hemodindmica podria prevenir el
desarrollo de la congestién clinica, la que
generalmente requiere hospitalizacién,
contribuyendo a la progresiéon de la IC.?

Lo que aln nos queda por definir, es si las
intervenciones terapéuticas a nivel de la
congestion hemodinamica tendrian un impacto
prondstico favorable en un punto final fuerte
como es la sobrevida.

De los conceptos expuestos entendemos que la
congestién clinica en realidad es solo la parte
visible del fendmeno, y constituye hoy un
elemento de tardio prondstico, por lo que la
posibilidad de utilizar dispositivos de monitoreo
hemodindmico ambulatorio continuo resulta de
gran interés. Estos dispositivos implantables, en
sus diferentes posibilidades tecnoldgicas,
brindarian informacién hemodindmica precoz
para el ajuste de la terapia ambulatoria,
reduciendo de este modo la necesidad de
hospitalizacién, evitando exacerbaciones del
sindrome, congestidn, isquemia y muerte celular.

Ante lo tardio y dificultoso de la interpretacién
clinica aislada, surge la necesidad de
implementar la utilizacién de métodos
complementarios no invasivos que aporten
informacién adicional. Uno de los métodos a los
que se puede recurrir, es a la medicidén seriada
del péptido natriurético cerebral (BNP) (por sus
siglas en inglés) o porcién aminoterminal del
péptido natriurético cerebral (NT-proBNP) como
un identificador de PCP elevada. Resulta util
conocer el valor de BNP basal, en peso seco de
un paciente con IC crénica, por ejemplo, pre alta
de una descompensacion por IC y en estado de
euvolemia, esto no solo asegura una mejor
evolucién clinica, sino que permitiria continuar
con un seguimiento seriado ambulatorio. Esta
estrategia neurohormonal nos permite acceder a
una informacién de gran utilidad diagnéstica,
prondstica y terapéutica (terapia guiada a
variables neurohormonales). Es la suma de
sintomas, ganancia de peso y niveles de BNP por
encima del 50 % del valor previo conocido en
peso seco (nivel en euvolemia), lo que podria
ayudarnos a diagnosticar descompensaciones
tempranas.®

El otro método complementario aplicable en este
contexto es la ecocardiografia.

Si bien aceptamos que el cateterismo derecho
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sigue siendo el mejor de los métodos
diagndsticos disponibles para el conocimiento
hemodindmico, la ecocardiografia doppler podria
ser considerada como la variante no invasiva del
catéter de Swan-Ganz (SG). Por este método,
obtenemos datos de volumen, fraccién de
eyeccién del ventriculo izquierdo (FEVI), gasto
cardiaco (GC), presion capilar pulmonar (PCP),
presién media de auricula derecha, presion
sistélica de la arteria pulmonar (PSAP),
resistencia vascular pulmonar (RVP). Esta
informacién resulta de gran utilidad a fin de
diagnosticar precozmente alteraciones
hemodindmicas, algunas de ellas nos orientaran
a la sospecha o confirmacién de eventuales
patrones congestivos.®

Las presiones de llenado elevadas del VI se
relacionan con hospitalizaciones y muerte en
pacientes con IC. Disponemos de mdultiples
indicadores de esta alteracion hemodinamica:
variables clinicas (ingurgitacién yugular),
bio-marcadores (pro-BNP), informacidn
hemodinamica (monitores invasivos y no
invasivos).

El concepto clasico de que el corazén era un
6rgano no regenerativo ha cambiado en la
actualidad por el de ser un 6rgano en
regeneracién continua, fundado en datos
obtenidos en animales experimentales y en
humanos, constituyendo una evidencia sélida de
que el tejido cardiaco no es estatico, como se
habia creido hasta ahora, sino que se encuentra
en un proceso continuo de crecimiento, muerte y
renovacion.

Los tipos de células que poseen potencialidad
para regeneraciéon o angiogénesis cardiaca son:

1. Cardiomiocitos embrionarios y fetales.
2. Cardiomiocitos adultos.
3. Células madre (CM) o troncales.

Las células madre hematopoyéticas, son capaces
de diferenciarse en tejidos como musculo
cardiaco, endotelio, o en tejidos derivados de las
tres capas embrionarias.

El trasplante de células madre de la médula dsea
en el miocardio no viable ofrece una nueva
posibilidad de restauracién de la disfuncién
cardiaca en corazones infartados.

Podemos decir que el implante celular en areas
cardiacas no viables, ha tenido amplio desarrollo
en la investigaciéon basica con resultados

favorables y se encuentra actualmente en
periodo de investigacion clinica, pudiendo ser en
el futuro una terapéutica innovadora para el
tratamiento de la insuficiencia cardiaca
irreversible y de la cardiopatia isquémica.'®

CONCLUSIONES

El funcionamiento ideal de un servicio médico
debe basarse en la integracién de un grupo de
elementos. Es probable que las nuevas
generaciones de pacientes y colegas demanden
cada vez mas la aplicacién tecnoldgica a la
practica diaria.

Esto no serd una eleccion, sino una necesidad.
Vivimos en tiempos de importantes desafios y
cambios, donde la tecnologia va involucrandose
cada vez mas en nuestras vidas. La medicina en
general y en especial la cardiologia, no es
indiferente a estos tiempos de cambios.
Reconocemos que como toda novedad, algunas
nuevas propuestas seran rechazadas, unas
cuestionadas y otras aceptadas. El progreso
genera cambios, avanzar es no resistirse a estos
cambios.

Sin embargo, aun en la era tecnolégica es
necesario que los pacientes con IC mantengan
una conexioén directa con su médico especialista.
Esta conexion no debe ser interrumpida, ya que
un manejo integral es mas que monitorear, es
ensefar y educar a nuestros pacientes sobre la
enfermedad de base, adherencia a las terapias y
regimenes indicados, estas y otras enseflanzas
solo son exitosas cuando esta relacién se
mantiene y consolida.
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