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Modelos de insuficiencia cardiaca en caninos

lvan Alvarez Ramirez* / Luis Eduardo Cruz Martinez**

REsSuMEN

Los pequefios animales se han incorporado a las so-
ciedades actuales como miembros de la familia, y
una de las afecciones que presentan es la insuficien-
cia cardiaca. Dada la prevalencia de esta enferme-
dad, se utilizan caninos para desarrollar el sindrome
y utilizarlos como modelos animales para su estudio.
La insuficiencia cardiaca se define como un sindro-
me clinico causado por una enfermedad cardiaca
que genera disfuncién sistélica-diastélica, que a su
vez impide satisfacer las necesidades metabdlicas ti-
sulares. Este articulo pretende revisar los diferentes
modelos y mecanismos que producen la insuficien-

cia cardiaca.
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HEART FAILURE MODELS IN CANINES
ABSTRACT

Now days small animals are been incorporated to the
society like new members of the family and one the
main affections that they present is heart failure, be-
cause of the prevalence of the syndrome, dogs are
also used like models for the development of these
syndrome. We can define heart failure like a clinic
syndrome that is caused by a cardiac illness and it
can generate systolic and diastolic dysfunction that
can not satisfied the metabolic tissue. This article
pretends to make a review of the different models

and mechanisms that generates heart failure.
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InTRODUCCION

Anteriormente se definia la insuficiencia cardiaca
como una incapacidad del corazén para impulsar la
sangre a los diferentes tejidos, generandose una al-
teracion sistélica; sin embargo, se ignoran enferme-
dades como la miocardiopatia hipertréfica o degene-
racién valvular mixomatosa, en la cual el volumen
minuto no siempre esta reducido en reposo y el ven-
triculo izquierdo esta engrosado y rigido, causando
una disfuncién diastélica que termina en congestion
y edema (Ettinger, 2007).

Por tanto, la insuficiencia cardiaca se define como
un sindrome clinico causado por una enfermedad
cardiaca que genera disfuncion sistélica, diast6lica
o ambas, de gravedad suficiente como para contra-
rrestar los mecanismos compensatorios del aparato
cardiovascular. Durante la insuficiencia cardiaca el
corazon no puede impulsar la sangre a un ritmo ade-
cuado para satisfacer las necesidades metabélicas
tisulares o lo puede hacer elevando las presiones de
llenado. Katz (2001) define la insuficiencia cardiaca
como un sindrome clinico en el cual una enferme-
dad cardiaca reduce el gasto cardiaco, incrementa la
presién venosa y esta acompanada de anormalidades
moleculares y muerte celular miocardica que causan

un deterioro progresivo del corazon.

Este sindrome representa un complejo de interac-
ciones de respuestas compensatorias para atender
y preservar la funcién cardiaca y el flujo sanguineo
tisular. Esto va a depender de la severidad de la en-
fermedad cardiaca subyacente, y alli los mecanismos
compensatorios pueden preservar la homeostasis sin
alcanzar el punto de la produccién de efectos deleté-
reos (Ettinger, 2007).
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El corazon, desde el punto de vista mecanicista, pue-
de fracasar como bomba, ya que no puede eyectar
suficiente sangre hacia la aorta o arteria pulmonar
para mantener la presién arterial (alteraciones ante-
rogradas), o puede haber alteraciones en el llenado
cardiaco o reduccién del retorno venoso (alteracio-
nes retrogradas). Los pacientes con falla cardiaca
también pueden ser clasificados de acuerdo con el
origen de la anormalidad primaria, involucrando el
corazén derecho o izquierdo. La insuficiencia car-
diaca derecha se asocia con signos de congestiéon en
la circulacion sistémica (ascitis, edema periférico),
mientras que la insuficiencia cardiaca izquierda oca-
siona signos de congestion en la circulacién pulmo-
nar (edema pulmonar, disnea). La insuficiencia car-
diaca bilateral presenta una combinacién de signos
de insuficiencia cardiaca derecha e izquierda. Todo
esto sugiere que hay varias maneras de clasificar la
insuficiencia cardiaca, pero esto es una sobre simpli-
ficacién, porque el llenado es el mayor determinante
de la eyeccion, y la eyeccion es un determinante del
llenado, y los dos ventriculos operan en serie (Katz,
2001).

Por tanto, la insuficiencia cardiaca en caninos puede
ser desencadenada por muchas etiologias (tabla 1), y,
en consecuencia, no se puede definir en un simple
término universal. Hay etiologias que conllevan a
una sobrecarga mecanica de volumen o presién sis-
télica sobre el corazén, o entidades que generan de-
presion de la contractilidad miocéardica, o interfieren
con el llenado ventricular, o simplemente condicio-
nes que incrementan los requerimientos metabdlicos
(Knight, 1996).
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Tabla 1. Principales causas de la falla cardiaca en caninos (Knight, 1996).

Disfuncion Sobrecarga de Sobrecarga de Inhibicion mecanica Disfuncién
miocérdica presion volumen diastélica circulatoria
Cardiomiopatia Estenosis AP Hemopericardio con
. PR Insuficiencia adrti :
dilatada subadrtica suficiencia adrtica tamponado cardiaco 50C
Miocarditis stenosis Insuficiencia mitral Pericarditis restrictiva Anemia
pulmonar
A Hipertensién Insuficiencia Cardiomiopatia : :
Arritmias : : N Y. Hipovolemias
pulmonar tricuspidea hipertréfica P
P i Hipertensién Comunicacién de
Deficiencia carnitin. Mtter
eficiencia carnitina sistémica izquierda a derecha

CLASIFICACION DE LA INSUFICIENCIA
carpIAcA (IC)

Hay diferentes maneras de clasificar la IC de acuerdo
a la severidad de la cardiopatia subyacente, sintoma-
tologia clinica, hallazgos anormales por ecocardiogra-
fia y actividad fisica. La clasificacién funcional de la
New York Heart Association (NYHA) valora la acti-
vidad fisica del paciente con Insuficiencia Cardiaca
Congestiva (ICC), definiendo cuatro clases en base a
la valoracion subjetiva que hace el médico durante la
anamnesis sobre la presencia y severidad de la dis-
nea. Esta clasificacién funcional tiene un importante
valor pronéstico y se utiliza como criterio decisivo en
la eleccién de determinadas intervenciones terapéu-
ticas, tanto médicas como quirdrgicas. La evaluaciéon
periédica de la clase funcional permite seguir la evo-

lucién y la respuesta al tratamiento (Hurst, 1999).

Esta clasificacion fue utilizada en medicina veteri-
naria durante bastante tiempo para clasificar la en-
fermedad cardiaca; sin embargo presenta el incon-
veniente que en caninos no se realizan pruebas de
esfuerzo fisico, por ello el Consejo Internacional de
Salud Cardiovascular en pequenos animales, co-
nocido como ISACHC (International Small Animal
Cardiac Health Council) propuso una nueva clasifi-
cacion en medicina veterinaria de pequenos anima-
les, la cual es actualmente utilizada (Freeman, 2005,
Dukes, 2000 Bench, 1999, Isach, 1995) (tabla n.° 2)

Tabla 2. Clasificacion funcional
ISACHC para insuficiencia cardiaca
(Isachc, 1995).

Clase I: pacientes asintomatico

a. Estan presentes signos de enfermedad cardiaca, pero sin
descompensacion evidente.

b. Estan presentes signos de enfermedad cardiaca, pero con
signos de compensacién detectados por radiografia, ECG o
ecocardiografia.

Clase II: falla cardiaca leve a moderada.

Signos: intolerancia al ejercicio, tos, taquipnea, dificultad
respiratoria, ascitis.

Clase III: falla cardiaca avanzada.

Signos evidentes de falla cardiaca avanzada, disnea, pro-
funda intolerancia al ejercicio, signos de hipoperfusion en
Teposo.

a: paciente ambulatorio.

b: paciente que requiere hospitalizacion.

MOoDELOS CARDIOVASCULARES DE LA
INSUFICIENCIA CARDIACA

INSUFICIENCIA RETROGRADA Y ANTERGGRADA

Estos conceptos de retrégrado y anterégrado son uti-
lizados para caracterizar las causas de la insuficien-
cia cardiaca porque algunas enfermedades afectan el
llenado ventricular y otras afectan directamente la

eyeccion ventricular (tabla n.® 3).
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Tabla 3. Modelos hemodinamicos de la IC (Katz, 2001).

Origen de la IC Tipos de IC Consecuencias hemodinamicas Ejemplos
Eyeccion disminuida a la arteria Estenosis pulmonar,
razon derech Anterogr Imonar con baj rdia- . P ’
Corazon derecho ter6grada Igg onar con bajo gasto cardia hipertensién pulmonar
Presion venosa sistémica incre- Taponado pericérdica,
Corazon derecho Retrograda pericarditis  constric-
mentada g
tiva
Estenosis aortica,
P p Eyeccion disminuida a la arteria | cardiomiopatia dilata-
razon izquier Anterogr . .
Corazo quierdo terégrada aorta con bajo gasto cardiaco da,
miocarditis
Presién venosa sistémica incre- Estenosis mitral,
Corazon izquierdo | Retrograda cardiomiopatia hiper-
mentada trofia

Aunque las definiciones de insuficiencia retrégrada
y anterégrada son tutiles para el entendimiento de
la aparicién de los signos, no sirven para describir
las anormalidades hemodindmicas, porque un mal
llenado reduce la eyeccién y una mala eyeccion el
llenado. Ademas, estos modelos hemodindmicos son
modificados por efectos circulatorios de la respuesta
neurohormonal, por ejemplo, la retencion de fluidos
incrementa la precarga y, por tanto, empeora la falla
retrograda; y el efecto vasoconstrictor de esas res-
puestas neurohormonales incrementa la poscarga y,
en consecuencia, reduce la eyeccion ventricular, lo

cual va a empeorar la falla anterégrada.

Las terapias farmacoldgicas dirigidas para el trata-
miento de la falla cardiaca también pueden modifi-
car estos parametros, por ejemplo, los vasodilatado-
res mejoran la falla anter6grada porque reducen la
poscarga incrementando la eyeccién; y los diuréticos
mejoran la falla retrégrada, disminuyendo el volu-

men circulante y la presién venosa (Katz, 2002).
Aunque este modelo de falla anterégrada y retrogra-

da, entendido como reduccién del gasto cardiaco e

incremento de la presién venosa, respectivamente,
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es utilizado para entender la falla cardiaca, se hace
insuficiente puesto que la unién entre los cambios
hemodindmicos y las anormalidades que involu-
cran la contraccién y la relajacién no generan una
explicacién completa, ya que las manifestaciones de
anterdgrado y retrégrado son influenciados por inte-
raccion entre la circulacién periférica y las enferme-

dades del corazoén.

DISFUNCION SISTOLICA Y DIASTOLICA

La disfuncién sist6lica hace referencia a anormali-
dades de la eyeccién ventricular, la cual puede ser
causada por anormalidades bioquimicas que afec-
tan el acortamiento del miocito cardiaco, o cuando
los miocitos son remplazados por tejido fibroso, por
ejemplo lo que sucede en el infarto de miocardio.
La disfuncién sistélica puede cuantificarse por la
reduccién del + dP/dt, fraccién de eyeccién, o por
la distensibilidad (complianza) sistélica, entre otros
(Jessup, 2003).

La disfuncién diastélica se presenta por anormali-
dades del llenado ventricular, y puede ser causada

por anormalidades del miocito cardiaco que hacen



mas lenta la relajacion, por ejemplo, enfermedades
que reducen las cavidades cardiacas como la cardio-
miopatia hipertréfica, o por anormalidades hemodi-
ndmicas como la estenosis mitral, o afecciones que
impiden mecanicamente el llenado ventricular como
un taponado pericardico. Este tipo de disfuncién
pude ser evaluado por la reduccion de la —dP/dt, la
frecuencia de llenado ventricular o la distensibilidad
(complianza) diastdlica. Las caracteristicas clinicas
de la falla cardiaca diastdlica y sist6lica son simila-
res, sin embargo, una serie de pardmetros pueden di-
ferenciar una de la otra tal como se ilustra en la tabla
4 (Aurigemma, 2004; Katz, 2001).

En la disfuncién sistélica, la contractilidad puede
estar deprimida. Cualquier alteracién miocardica
puede generar disfuncién sistdlica, esto se puede
observar en la curva de presién-volumen, donde la

pendiente al final de la sistole esta hacia abajo y co-

Revista de Medicina Veterinaria N.° 18 / Julio - diciembre 2009

rrida a la derecha, como se aprecia en la figura 1 (Au-
rigemma, 2004; Zile, 2002).

La disfuncién diast6lica estd determinada por pro-
piedades elasticas pasivas del ventriculo izquierdo,
y por procesos de relajacion activa. Las propiedades
elasticas pasivas generalmente son causadas por un
incremento de la masa miocéardica y la alteracion en
la red de coldgeno extramiocardico (Zile, 2002). La
afeccion de los procesos de relajacién activa hace
que el ventriculo sea rigido, menos distensible, vy,
como consecuencia, el tiempo de llenado se dismi-
nuye y la presion diastélica se eleva, elevando la pre-
sién venosa central, o el tono venoso, incrementado
la presion hidrostatica de los capilares y generando
edemas. Esto puede observarse en la curva de pre-
sién diastélica ventricular izquierda: en relaciéon con
el volumen se corre hacia arriba y a la izquierda (fi-
gura 1) (Zile, 2004).

Figura 1. Asa volumen-presion ventricular izquierda en disfuncion diastodlica y sistadlica
(Aurigemma, 2004).
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Las diferencias y similitudes entre la falla cardiaca
sistdlica y diastélica son mostradas en la tabla 4. En
la falla diastélica hay disminucién del volumen de
latido y reduccion del gasto cardiaco, a pesar de que
la fraccion de eyeccion se mantiene, a diferencia de
lo que ocurre en la falla sist6lica donde se disminuye

la fraccién de eyeccion (Aurigemma, 2004).

Este modelo trata de aproximarse a las alteraciones
fisiol6gicas que ocurren en cada uno de los eventos
del ciclo cardiaco, sin embargo, estudios actuales

han demostrado la integridad del corazén como una

sola banda miocardica, donde se plantea la diastole
como proceso activo (Torrent, 2001). Estudios actua-
les donde se evalta la funcionalidad cardiaca con
novedosas técnicas han encontrado que pacientes y
modelos animales con falla cardiaca con preserva-
cion de la fraccién de eyecciéon o también denomi-
nados disfuncién diastélica, presentan alteraciones
diastélicas y sistélicas a la vez. Se plantea, por tanto,
que la disfuncién diastélica y la disfuncién sist6lica
son el mismo concepto y lo que existe es una falla en

un corazon integral y global (Brutsaer, 2006).

Tabla 4. Caracteristicas de la falla cardiaca sistoélica y diastélica (Aurigemma, 2004).

Parametro

Falla cardiaca diastélica

Falla cardiaca sistélica

Caracteristicas clinicas

Sintomas de congestion Si Si
Activacién neuroendocrina Si Si
Estructura ventricular y funcion ventricular

Fraccion de eyecciéon Normal Disminuida
Masa ventricular izquierda Incrementada Incrementada
Engrosamiento relativo de las paredes Incrementado Disminuido
Volumen de final de didstole Normal Incrementado
Presion de final de didstole Aumentada Aumentado
Tamano auricular izquierdo Aumentado-normal Aumentado
Ejercicio

Capacidad de ejercicio Disminuido Disminuido
Gasto cardiaco Disminuido Disminuido
Remodelamiento

Hipertrofia excéntrica No Si
Hipertrofia concéntrica Si No
Dilatacion No Si

FALLA CARDIACA COMO MODELO PROGRESIVO

MEcANISMOS NEUROENDOCRINOS

Se ha sugerido que la falla cardiaca puede ser vista
como un modelo neurohormonal o neuroendocrino,
en el cual la falla cardiaca progresa como resultado
de la sobre expresién de moléculas activadas biol6-

gicamente que son capaces de ejercer un efecto dele-
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téreo sobre el corazén y la circulacién (Sisson, 2004;
Mann, 1999; Schrier, 1999; Bristow, 1984). Dentro
esa variedad de proteinas se incluye la norepinefri-
na, angiotensina II, endotelinas, ADH, aldosterona
(Dzau, 1981), factor de necrosis tumoral (FNT), entre
otras, las cuales contribuyen al progreso de la enfer-
medad en la falla cardiaca, ya sea reteniendo liqui-
dos o como moléculas vasoconstrictoras que en for-

ma progresiva disminuyen aiin mas el gasto cardiaco



y van generando lo que muchos denominan ciclos

viciosos de la falla cardiaca (Bozkurt, 1998).

Durante la insuficiencia cardiaca se observa una re-
duccion del gasto cardiaco, produciendo como re-
sultado final retencién de sodio y agua y generando
signos tanto de edema y congestiéon como reduccion
de la perfusién periférica. En presencia de un defec-
to en la contraccién miocardica o ante una sobrecar-
ga hemodinamica excesiva sobre el ventriculo, se
producen mecanismos compensatorios periféricos
cuyo proposito final es mantener la perfusion de los
o6rganos vitales hasta generar un desbalance paradé-
jico. La disminucién en la presion arterial sistémi-
ca, volumen minuto, perfusién renal o resistencia
vascular periférica hace que se liberen una cascada
de hormonas como catecolaminas, sistema renina-
angiotensina, arginina-vasopresina y otras (Schrier,
1999; Sisson, 2004).
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La evidencia que soporta este modelo neuroendocri-
no ha surgido de dos diferentes lineas de investiga-
cion. La primera ha sido de diferentes experimentos
en modelos animales, los cuales han mostrado que
las concentraciones neurohormonales son suficien-
tes para imitar algunos aspectos de la falla cardiaca,
como ejemplo se ilustra la figura 2 (Webber, 2001;
Eber, 2001; Tan, 1991; Bozkurt, 1998; Young, 1995).
La segunda linea de investigacién son los estudios
clinicos, los cuales han mostrado que inhibidores o
antagonistas de las neurohormonas conducen al me-
joramiento clinico de pacientes con falla cardiaca,
tanto en humanos como caninos (Amberger, 2004;
Bench, 1999; Packer, 1996; Conh, 1991); una explica-
cién légica de por qué la falla cardiaca es progresiva,
la constituyela activacion de una variedad de meca-
nismos neuroendocrinos que producen un dano car-

diocirculatorio (Mann, 1999).

Figura 2. Efectos de la aldosterona sobre el remodelamiento miocardico en la rata. a. Seccion de

un corazon normal con una arteria coronaria intramural normal (a) rodeada por fibras de colageno

tenidas de amarillo. b. Seccion del corazon de ratas a las cuales les han inyectado aldosterona

mas sal por un periodo prolongado; se ohserva una marcada fibrosis perivascular de los vasos

coronarios y del espacio intersticial.

Tincion de rojo sirius con microscopio de luz polarizada 40X (Eber, 2001).
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A pesar de que hay una gran solidez en el modelo
neuroendocrino en términos de explicar el progreso
de la enfermedad, y basados en este modelo se han
venido desarrollando multiples fairmacos para con-
trarrestar el deterioro de la falla cardiaca, hay evi-

dencias clinicas que sugieren que el modelo actual

falla para explicar la progresién de la enfermedad
en la falla cardiaca. Este concepto fue ilustrado por
las diferentes curvas de Kaplan- Meyer, que es un
andlisis estadistico no paramétrico para calcular la

supervivencia en el tiempo (figura 3).

Figura 3. Grupo de estudio del benazepril en caninos con enfermedad cardiaca. Efecto del

tratamiento con benazepril sobre la tasa de supervivencia y sintomatologia clinica en caninos con

insuficiencia cardiaca (Bench, 1999).
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En este tipo de figuras se ilustran los datos del por-
centaje de muerte en pacientes humanos con falla
cardiaca (Solvd, 1991), o el porcentaje de super-
vivencia en pacientes caninos con falla cardiaca
(Bench, 1999), los cuales fueron aleatorizados con
placebo e inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (ECA). Se observa que al comienzo del
tratamiento empiezan a divergir las curvas, sugirien-
do que los inhibidores de la ECA inicialmente pre-
vienen el progreso de la enfermedad, sin embargo,
a lo largo del tiempo las curvas se van haciendo pa-
ralelas. Similares modelos pueden observarse en las
curvas de Kaplan-Meyer para los pacientes, quienes
recibieron inhibidores ECA y beta-bloqueadores, lo

que sugiere que los antagonistas neuroendocrinos

100 / Ivén Alvarez Ramirez / Luis Eduardo Cruz Martinez

200 300 400 500 600 700 800 900

Dias de Tratamiento

Benazepril

pueden ser atenuados a lo largo del tiempo o pierden

su efectividad en el progreso de la falla cardiaca.

Aunque los mecanismos precisos de esta atenuacion
o pérdida de efectividad de los antagonistas neu-
roendocrinos no son conocidos, hay diferentes hip6-
tesis, por ejemplo, una explicacién posible es que no
se alcance una inhibicién farmacolégica completa
de los sistemas neuroendocrinos por limitaciones
en la dosis farmacoldgica. Otra posible explicacion
es la presencia de vias metabélicas alternas para las
neurohormonas, asi, el paso de angiotensina I a an-
giotensina II se puede dar por las vias de la kinasas
tisulares, y los inhibidores de la ECA no antagonizan

completamente este sistema (Sisson, 2004). Una ter-



cera explicacién es que estos farmacos no inhiben
completamente otras sustancias neuroendocrinas
como endotelinas, aldosterona, FNT o, por tltimo,
que la falla cardiaca puede progresar independiente-
mente de los mecanismos neuroendocrinos, hacien-
do que el modelo neuroendocrino sea necesario pero
no suficiente para explicar toda la progresién de la
enfermedad (Mann, 1999).

REMODELAMIENTO VENTRICULAR

El incremento en los niveles de los factores neuroen-
docrinos no es la inica respuesta en la falla cardiaca,
ademaés se ha observado un remodelamiento ventri-
cular, definido como los cambios en el tamano ven-
tricular, su forma y su funcién, generados por altera-
ciones mecénicas, neuroendocrinas y, posiblemente,

factores genéticos (Cohn, 1995).

Estudios previos han mostrado que el remodela-
miento ventricular deteriora la funcién ventricular
v la condicién clinica de los pacientes. Aunque al-
gunos investigadores actualmente ven el remodela-
miento ventricular simplemente como una respuesta
fisiolégica de un 6rgano terminal que ocurre como
consecuencia de anos de exposicién a los efectos
téxicos neuroendocrinos, otros autores han sugerido
que el remodelamiento ventricular puede ser genera-
do independientemente de la progresion de la falla
cardiaca (Mann, 1999).

El remodelamiento ventricular ocurre en muchas
condiciones clinicas como infarto de miocardio,
cardiomiopatia, hipertensién y enfermedad valvular
(Jessup, 2003). Aunque los cambios en el remode-
lamiento ventricular han sido descritos en términos
anatémicos, el proceso de remodelamiento ventricu-
lar impacta sobre la biologia del miocito cardiaco,
sobre el volumen de cardiomiocitos, sobre los com-
ponentes extra-miocardicos del corazon, y sobre la
geometria y arquitectura de la cdmara ventricular, tal
como se ve en la tabla 5 (Tombe, 1997; Mann, 1998).
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Cada uno de los componentes del proceso de remo-
delamiento ventricular puede contribuir a la progre-

sion de la falla cardiaca.

Tabla 5. Alteraciones moleculares
en la falla cardiaca (Tombe, 1997).

Proteinas contractiles

Proteina Falla cardiaca

Cadena pesada de miosina Expresién disminuida

Proteinas del reticulo
sarcoplasmico

Serca (bomba ATPasa de Ca)

Contenido disminuido

Phospholamban Contenido disminuido

Receptor de ryanodina

Calstabina (FKBP12.6)

Disminuida su expresion

Funcion alterada

Calsecuestrina y calreticulina | Normal

Proteinas sarcolema

Canales de potasio transitorios
(Ito)

Canales de potasio
rectificadores entrada

Actividad disminuida

Actividad disminuida

Canales de calcio tipo-L Contenido disminuido

Intercambiadores de Na-Ca Contenido incrementado

Bomba de sodio Contenido disminuido

En los dltimos afios se han obtenido grandes progre-
sos en la comprension de los mecanismos involucra-
dos en la aparicién y la evolucién de la insuficiencia
cardiaca y, con base en ello, en el desarrollo de trata-
mientos que logran una significativa disminucién en
la morbi-mortalidad asociada con ella. Aunque la de-
finicién tradicional de falla cardiaca como el estado
en el cual el corazén es incapaz de bombear la canti-
dad de sangre necesaria para suplir las necesidades
del organismo sigue siendo valida, la diversidad de
causas, sintomas y signos, y la variedad de mecanis-
mos involucrados en su aparicién y evolucion, hacen
necesario que en la actualidad deba ser considerada
de una manera mds amplia y mas compleja, como un
sindrome clinico caracterizado por disnea y fatiga,
inicialmente con el ejercicio y, posteriormente, tam-

bién en reposo, acompanado de alteraciones funcio-
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nales y estructurales del corazén. En la definicién se
incluye la posibilidad de que también exista dificul-

tad en el llenado del corazon.

En presencia de disfuncién ventricular, el corazén
trata de mantener su funcién recurriendo a tres me-
canismos bésicos: aumento en la precarga (ley de
Frank-Starling), hipertrofia ventricular y activacién
neurohumoral. En las etapas iniciales de la falla car-

diaca, la funcién cardiaca puede ser normal en repo-
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