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RESUMEN

Se presenta el caso clinico de una mujer de 26 afos de edad, que acudié al Hospital Uni-
versitario San Vicente Fundacién (Medellin) con sintomas y signos de falla cardiaca aguda y
diagnostico previo de falla cardiaca crénica con fraccion de expulsion disminuida, de origen
no claro, tromboembolismo pulmonar y ataque cerebrovascular isquémico, sin modulaciéon
neurohormonal 6ptima. Ingresé a la institucion con hallazgos clinicos de sobrecarga hidrica
y baja perfusion tisular, con requerimiento de soporte inotropico y diuréticos parenterales;
se logro estabilizarla e introducir progresivamente la terapia médica para la falla cardiaca.
Para el estudio del origen de esta enfermedad, se hizo resonancia magnética de corazon, que
demostrd un area de realce tardio en el territorio de la arteria descendente anterior, sugestiva
de necrosis, por lo que se le efectud coronariografia, en la que no se hallaron lesiones en las
arterias coronarias epicardicas. Finalmente se logré la compensacion de la falla cardiaca aguda
y se decidi6 hacer anticoagulacion cronica por la probable trombofilia de la paciente, en con-
cordancia con los fendmenos tromboticos arteriales y venosos recurrentes.
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SUMMARY

Acute heart failure

We describe the clinical case of a 26 year-old woman who came to Hospital Universitario San
Vicente Fundacion (Medellin, Colombia) with symptoms and signs of acute heart failure. She
had been previously diagnosed with chronic heart failure with reduced ejection fraction with-
out clear origin, pulmonary thromboembolism and ischemic stroRe, without optimal neuro-
hormonal modulation. She was admitted with clinical findings of fluid overload and low tissue
perfusion, with inotropic support requirement and parenteral diuretics; clinical stability was
achieved with the progressive introduction of medical therapy for heart failure. For the study
of the latter, heart MRI was done that showed a delayed enhancement area in the left anterior
descending artery. Coronary angiography was carried out in which no significant lesions
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were found in the epicardial arteries. Finally, com-
pensation of the acute heart failure was achieved,
and chronic anticoagulation was started for probable
thrombophilic disease, due to the recurring arterial
and venous thrombotic events.
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RESUMO

Falha cardiaca aguda

Se apresenta o caso clinico de uma mulher de 26
anos de idade, que foi ao Hospital Universitdrio San
Vicente Fundacién (Medellin) com sintomas e signos
de falha cardiaca aguda e diagnostico prévio de falha
cardiaca cronica com fracdo de expulsdo diminuida,
de origem néo clara, tromboembolismo pulmonar e
ataque cerebrovascular isquémico, sem modulacdo
neuro-hormonal 6tima. Ingressou a instituicdo com
conclusdes clinicas de sobrecarrega hidrica e baixa
perfusao tissular, com requerimento de suporte ino-
tropico e diuréticos parenterais; conseguiu-se estabi-
lizar e introduzir progressivamente a terapia médica
para a falha cardiaca. Para o estudo da origem desta
doenca, fez-se ressondncia magnética de coracéo,
que demonstrou uma éarea de realce tardio no ter-
ritério da artéria descendente anterior, sugestiva de
necroses, pelo que se The efetuou coronariografia, na
que ndo se acharam lesdes nas artérias corondrias
epicardicas. Finalmente se conseguiu a compensacao
da falha cardiaca aguda e se decidiu fazer anticoagu-
lacdo croénica pela provével trombofilia da paciente,
em concordancia com os fendmenos trombodticos
arteriais e venosos recorrentes.

PALAVRAS CHAVE

Cardiopatia Isquémica; Insuficiéncia Cardiaca Con-
gestiva; Enfarte

INTRODUCCION

La presentacion aguda de la falla cardiaca, ya sea de
novo (25%) o como falla cardiaca crénica agudamente
descompensada (75%), reviste una gran importancia
en la historia natural de la enfermedad, con un efecto

negativo reconocido sobre la funcionalidad y alte-
racion del prondstico en forma adversa (1). Para los
pacientes que se presentan con sintomas y signos de
falla cardiaca, como disnea, ortopnea, disnea paroxis-
tica nocturna, distensién venosa yugular, S3 y reflujo
abdominoyugular, los esfuerzos médicos se dirigen a
su reconocimiento temprano, asi como a una com-
pleta evaluacién que permita determinar la presen-
cia de factores desencadenantes y el estado clinico-
hemodindmico, y que imparta lineamientos sobre el
tratamiento médico éptimo.

DESCRIPCION DEL CASO

Mujer de 26 afnos de edad con antecedentes de falla
cardiaca cronica con fraccién de expulsion disminui-
da (20%), sin claridad sobre Ia etiologia; anticoagula-
cién cronica por tromboembolismo pulmonar, ata-
que cerebrovascular isquémico lenticular y taldmico
izquierdo dos anos antes. Consultd por un cuadro
clinico de 4 semanas de evolucién consistente en dis-
minucién de la fuerza en el hemicuerpo izquierdo; 15
dias antes del ingreso manifestd astenia, adinamia,
coloracién cutdnea amarillenta, coluria y dolor sor-
do en el hipocondrio derecho, todo ello acompana-
do de deterioro de la clase funcional hasta la disnea
de reposo asociada a ortopnea, disnea paroxistica
nocturna y dolor tordcico punzante, sin irradiacion,
en la region paraesternal derecha, de menos de cinco
minutos de duracién y que empeoraba con la palpa-
cién. Desde una semana antes tenia edema vesperti-
no de miembros inferiores y mejoria de la ictericia;
no tenia fiebre, escalofrios, manifestaciones hemo-
rragicas, sintomas digestivos o urinarios. EI dia de su
ingreso tenia marcada limitacién funcional, por cuyo
motivo acudié al hospital. Se encontraba medicada
con carvedilol 6,25 mg cada 12 horas y warfarina 5
mg al dia; el altimo INR fue de 1,4, un mes antes del
ingreso. Antecedentes ginecoobstétricos: cuatro em-
barazos, dos partos y dos abortos (ambos menores
de 10 semanas), planificacién actual con método de
barrera.

Al examen fisico se encontraba tranquila, con leve
dificultad respiratoria, frecuencia cardiaca de 98
latidos por minuto, pulso regular, presion arterial
de 90/65 mm Hg, presién del pulso de 25 mm Hg y
presion del pulso proporcional de 27%, frecuencia
respiratoria de 20 respiraciones por minuto, saturacion
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de oxigeno de 96% con FiO, del 32%, ictericia en
mucosas, distensidon venosa yugular a 45° y reflujo
hepatoyugular presente. La expansidén toracica era
simétrica y el murmullo vesicular estaba conservado
en ambos campos pulmonares, sin ruidos agregados;
los ruidos cardiacos eran ritmicos, no se ausculta-
ron soplos carotideos ni cardiacos, ni habia galope
ventricular (S3); se encontré edema grado III de
miembros inferiores. La exploracién neuroldgica fue
normal.
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El electrocardiograma de doce derivaciones tomado
en urgencias mostrd taquicardia sinusal, con presen-
cia de ondas Q en las derivaciones DI y AVL asi como
en V4 y pérdida de la amplitud de la onda R en las
derivaciones de V1 a V3 (figura 1).

En la radiografia de térax se observd aumento del in-
dice cardiotoréacico, redistribucién del flujo hacia los
vértices, hilios pulmonares prominentes con signos
de hipertension pulmonar precapilar y vena acigos
prominente (figura 2).
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Figura 2. Radiografia convencional de térax. La flecha muestra la prominencia del hilio izquierdo y la rectificacion del cono pulmonar sugestiva de
hipertensién arterial pulmonar
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En el ecocardiograma transtoracico se vio el ven-
triculo izquierdo con severa dilatacion (didmetro en
diastole de 7,3 cm y en sistole de 6,4 cm), con hiper-
trofia excéntrica, severos trastornos difusos de la con-
tractilidad en forma global y marcada disminucion de
la funcién sistdlica. Fraccion de expulsion estimada
en 25%. En cuanto a las estructuras valvulares se des-
cribieron dilatacién del anillo e insuficiencia mode-
rada de la valvula mitral funcional; valvula tricispide
de morfologia normal e insuficiencia trivial, el resto
de las valvulas tenian normales la morfologia y el
flujo por doppler. Las cavidades derechas eran de
tamano, contractilidad y funcidon sistélica normales.
En los tabiques intracavitarios se hallé foramen oval
permeable. No presentaba trombos intracavitarios, ni

derrame pericardico. La presion sistélica de la arteria
pulmonar era de 50 mm Hg.

Se midieron la troponina [ cuyo valor inicial fue
0,02 ng/mL (negativa; control 0,03 ng/mL) y el péptido
natriurético cerebral (BNP) cuyo valor fue 2.239 pg/mL;
el perfil hepatico mostro los siguientes resultados: as-
partato aminotransferasa (AST): 4.680 UI/L, alanino
aminotransferasa (ALT): 2.387 UI/L, deshidrogenasa lac-
tica (LDH): 1.153 UI/L, bilirrubina total (BT): 2,22 mg/dL,
bilirrubina directa (BD): 1,22 mg/dL, tiempo de protrom-
bina (TP): 125,7 segundos, INR: 10,3, tiempo de trombo-
plastina parcial (PTT): 35,6 segundos, gamma glutamil-
transferasa (GGT): 55 U/L, fosfatasa alcalina (FA): 103 U/L
(figura 3). El estudio de la funcién renal dio los siguien-
tes valores: creatinina 1,38 mg/dL y BUN 20 mg/dL.
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Figura 3. Evolucion de las pruebas de funcion hepatica

La clasificacion clinico-hemodinamica arrojé datos
clinicos y paraclinicos de congestion hidrica tales
como ortopnea, disnea paroxistica nocturna, disten-
sién yugular, reflujo hepatoyugular y edema peri-
férico, y signos de baja perfusion tisular tales como

presién del pulso estrecha (<25 mm Hg), frialdad y
palidez. Con estos hallazgos se clasificd como una pa-
ciente “himeda y fria”, C en la clasificacién de Ste-
venson, por lo que se decidio trasladarla a la unidad
de cuidados intermedios (figura 4).
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Normal (A)
Seco y caliente

Edema pulmonar (B)
Humedo y caliente

Hipovolemia (L)
Seco y frio

Perfusion tisular

Bajo gasto (C)
Humedo y frio

Figura 4. Clasificacion de Stevenson de la falla cardiaca aguda

Se iniciaron diurético de asa parenteral e infusién de
milrinone. Se suspendié transitoriamente la warfari-
nay se continu6 el betabloqueador. La evolucion mé-
dica fue favorable, se lograron las metas de diuresis
y mejoria de los signos de congestidon y baja perfu-
sién tisular; la evolucion de las pruebas de funcién
hepética concuerda con el patrén de hepatitis hipo-
xico-isquémica (figura 3). Con la ecografia doppler

se descartd® el compromiso trombético de los vasos
suprahepaticos. Por la evolucién se la trasladd a una
sala general, donde se inicio la introduccidn progresi-
va de terapia médica para la falla cardiaca y se obtu-
vieron imagenes cardiacas por resonancia magnética,
que mostraron un patrén de realce tardio transmural
(figura 5) en el territorio de la arteria descendente an-
terior y parte de la arteria circunfleja.

Figura 5. Resonancia magnética. La flecha muestra el patron de realce tardio transmural en el territorio de la arteria
descendente anterior, sugestivo de evento isquémico
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Por el hallazgo en la RMN se planted la etiologia is-
quémica, posiblemente trombdtica, por lo cual se le
hizo coronariografia en la que no se hallaron lesiones

significativas en las arterias coronarias epicardicas,
ni imagen compatible con trombo intracoronario
(figura 6).

Figura 6. Coronariografia. No hay lesiones significativas en las coronarias epicdrdicas

Con estos hallazgos, en una paciente con falla cardia-
ca y compromiso importante de la funcion sistolica,
y con los cambios electrocardiograficos descritos, el
patrén de realce tardio transmural en la resonancia
magnética y los antecedentes de eventos trombdticos
arteriales y venosos, se consider® como primera posi-
bilidad un infarto agudo previo de miocardio por un
fendmeno trombdtico in situ, aunque no se demostrd
en la angiografia coronaria por lo tardio de su realiza-
cidén con respecto al evento inicial extrainstitucional.
Se estudio el perfil para sindrome antifosfolipido, que
fue normal. Se logré introducir medicamentos para
falla cardiaca con buena tolerancia y se reanudo la
warfarina, para obtener la meta de INR entre 2 y 3.
Finalmente, se ordend alta con seguimiento en la
clinica de falla cardiaca.

DISCUSION

La falla cardiaca aguda se define como un sindrome
clinico caracterizado por el comienzo rapido de los

sintomas y signos de falla, asociados con anormali-
dad de la funcién o la estructura cardiacas. Se puede
presentar en ausencia de alteraciones funcionales o
estructurales cardiacas previamente conocidas, y en
tal caso se la clasifica como falla cardiaca aguda de
novo, que representa el 25% de todos los casos, o apa-
recer en un paciente con diagnostico previo de falla
cardiaca, como un cambio répido o gradual en los
signos o sintomas, que exige modificaciones en la te-
rapia farmacoldgica habitual o atencion médica; en
este caso se habla de falla cardiaca crénica aguda-
mente descompensada, que constituye el 75% de los
casos (2). En menor porcentaje los pacientes debutan
con un cuadro de choque cardiogénico secundario a
un evento isquémico agudo o a miocarditis fulminan-
te, endocarditis infecciosa, diseccién adrtica aguda o
ruptura de una cuerda tendinosa, entre otras posibles
causas.

El diagnéstico apropiado de la falla cardiaca aguda
plantea un reto singular a los médicos de atencién de
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urgencias, debido a que sus signos y sintomas no son
especificos para la enfermedad (disnea, edema peri-
férico). La historia clinica completa y la exploracion
fisica cuidadosa, sumadas a la correcta interpretacion
de las pruebas basicas, como el electrocardiograma y
la radiografia convencional de térax, dan la informa-
cién suficiente para el diagnostico en este grupo de
pacientes (3).

Por su alta sensibilidad, la determinacién de los ni-
veles de BNP es util para descartar el diagndstico en
pacientes con cuadro clinico dudoso; sin embargo,
no se justifica hacerla en forma rutinaria y menos
cuando el cuadro es florido. Niveles de BNP mayo-
res de 100 pg/mL son muy sugestivos y deben ser co-
rroborados por ecocardiografia. La ecocardiografia
transtordcica es muy util no solo para diagnostico,
sino para evaluar el prondstico; permite determinar
la fracciéon de expulsion discriminando dos grupos
con alternativas terapéuticas diferentes, a saber: uno
con dicha fraccion reducida y otro con ella preser-
vada. Ademads, establece el compromiso estructural,
los didametros ventriculares, la morfologia y las alte-
raciones valvulares y pericardicas, los parametros de
disfuncién diastdlica y el compromiso del ventriculo

derecho, y estima la presion sistdlica de la arteria pul-
monar, entre otras (3).

Es muy importante establecer la causa desencadenan-
te de la descompensacion pues esta puede ser suscep-
tible de tratamiento médico especifico; el EuroHeart
Failure Survey Il (EHFS 1) mostrd en 3.580 pacientes
que la causa desencadenante fue arritmica en 32,4%,
sindromes coronarios agudos en 30,2%, enfermedad
valvular en 26,8%, mala adherencia a la terapia en
292,2% e infeccion en 17,6%; hubo pacientes con mas
de una de estas causas (4).

Un aspecto relevante de la evaluacion inicial de los
pacientes con diagnéstico de falla cardiaca aguda es
la determinacién de los sintomas y signos de sobre-
carga hidrica y de baja perfusion tisular; la evaluacion
rapida de ambos grupos de hallazgos (en un tiempo
aproximado de dos minutos) le permite al médico de
urgencias tener una mirada global del estado clinico
hemodindmico del paciente, para clasificarlo en uno
de cuatro diferentes cuadrantes o perfiles, segun la
presencia o ausencia de los marcadores clinicos o pa-
raclinicos de congestidn hidrica y baja perfusion tisu-
lar: “calientes y secos”, “calientes y himedos”, “frios y
humedos” o “frios y secos” (5,6) (tablat).

Tabla 1. Hallazgos clinicos y paraclinicos de baja perfusion y congestion

Hallazgos de baja perfusion

1. Presion proporcional del pulso (PPP)* disminuida

< de 25%

Presion del pulso estrecha
Extremidades frias

Intolerancia a los IECA
Empeoramiento de la funcién renal
Disminucién del sodio sérico

o wN

* PPP: presion del pulso/presion arterial sistélica

Aunque la mayoria de los pacientes (67%) se presen-
tan con sobrecarga de volumen y solo 28% lo hacen
con bajo gasto o con hipovolemia (5%), la clasifica-
cién de Stevenson permite la eleccion individual del
tratamiento, en contra del concepto de terapia estandar
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Hallazgos de congestion

1. Ortopnea

2. Estertores

3. Respuesta anormal de la presién arterial a la
maniobra de Valsalva

Reflujo abdominoyugular o hepatoyugular (signo
de Rondot)

Hepatomegalia congestiva

Ingurgitacion yugular

P2 audible claramente en el foco pulmonar

Ascitis

Edema

>
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para la falla cardiaca aguda. Con ninguno de los me-
dicamentos utilizados en la fase aguda se ha demos-
trado que se impacten los desenlaces clinicamente
relevantes, por el contrario, algunos de ellos, como
los inotrépicos, aumentan la mortalidad, por lo que
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su utilizacién es solo a corto plazo para estabilizar el
cuadro clinico e iniciar la terapia a largo plazo.

Los pacientes con el perfil “caliente y seco” usual-
mente se encuentran en escenarios ambulatorios y el
tratamiento se basa en el ajuste en la terapia farma-
coldgica crénica para alcanzar las dosis adecuadas.
A este respecto se debe hacer énfasis en la titulacion
de los medicamentos, a pesar de la estabilidad clini-
ca de los pacientes, hasta alcanzar las dosis méximas
recomendadas por las guias de préactica clinica. Los
pacientes clasificados en los demas perfiles general-
mente requieren tratamiento hospitalario.

Para los individuos con perfil clinico “caliente y hu-
medo” se debe iniciar la terapia diurética parenteral
y, si la presiéon arterial sistolica es apropiada, se po-
dran considerar los vasodilatadores de tipo nitratos;
los diuréticos maés utilizados son los de asa, especifica-
mente la furosemida, en bolos o infusién para produ-
cir un balance negativo de liquidos y pérdida semanal
de 1-2 Rg de peso; en casos con mala respuesta es Util
la combinacion con tiazidas y/o antialdosterénicos v,
como ultima opcién. la ultrafiltracion. Para los pa-
cientes “frios y humedos” se deben iniciar la terapia
diurética y el soporte con medicamentos inotropicos,
y si presentan hipotension que no mejora, se debe
pensar en introducir un medicamento vasopresor
como norepinefrina o en su defecto dopamina. No
hay diferencias sustanciales entre los inotrépicos en
cuanto a eficacia, por lo que se recomienda el uso
de dobutamina, milrinone o levosimendan, con ex-
cepcién de los pacientes con etiologia isquémica en
quienes no es aconsejable el uso del milrinone. Si no
hay respuesta se debe considerar combinarlos, modu-
lado por los pardmetros del catéter de Swan Ganz y si
persiste el deterioro clinico a pesar de estas medidas,
plantear la asistencia ventricular temporal y el tras-
plante cardiaco.

Finalmente, los pacientes clasificados como “frios y
secos”, considerados inicialmente como de mayor
riesgo (L por Low Profile en inglés), corresponden a
un grupo heterogéneo en el que estan incluidos aque-
l[los con bajo gasto cardiaco e hipovolemia; en ellos
se debe expandir inicialmente el volumen y reclasi-
ficarlos posteriormente de acuerdo con la respuesta
como A (seco y caliente), si solo tenian hipovolemia,
generalmente por uso excesivo de diuréticos, o como
C (humedo y frio) si persiste el bajo gasto. La condicién

clinica de cada paciente definiré el sitio de hospitali-
zacion, entre sala general, unidad de cuidados espe-
ciales o unidad de cuidados intensivos (6-8).

Todas estas medidas estdn encaminadas a mejorar el
estado general del paciente, para lograr la introduc-
ciéon de la terapia médica dirigida a la falla cardiaca,
que ha demostrado disminucién en la morbilidad y la
mortalidad durante el seguimiento de los pacientes. Es
importante revisar que en la terapia a largo plazo se in-
cluya un inhibidor de la enzima convertidora de angio-
tensina (IECA) o, si es intolerante, un bloqueador de los
receptores de angiotensina II (ARA II) asociado con un
betabloqueador a dosis adecuadas y, de acuerdo con la
evolucion clinica y las caracteristicas especificas de los
pacientes, un antialdosterdnico, ivabradina, betame-
tildigoxina, la combinacion de dinitrato de isosorbide-
hidralazina y considerar la terapia de resincronizacion
cardiaca con o sin cardiodesfibrilador implantable.

CONCLUSION

La falla cardiaca aguda es un sindrome frecuente;
la evaluacién clinica inicial es fundamental para es-
tablecer el diagnodstico y, al mismo tiempo, permite
aclarar la presencia de factores desencadenantes y
hacer la clasificacion en perfiles clinicos y hemodina-
micas, que son el punto de partida para una terapia
meédica individualizada.
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