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CARDIOLOGIA DEL ADULTO - REVISION DE TEMAS 

Evolución del Síndrome de Insuficiencia Cardíaca: 

Lo que Fue Ayer y lo que es Hoy 

GUSTAVO RESTREPO, MD. 

Medellín, Colombia 

Actualmente la insuficiencia cardíaca es uno de los pro­
blemas más importantes de la medicina cal'diovascular. 
Es una causa frecuente de admisiones hospitalarias, 
morbilidad, mortalidad e incapacidad laboral. El con­
cepto de falla cardíaca ha evolucionado notoriamente en 
las últimas décadas. En esta revisión se anotarán cuáles 
han sido los cambios más importantes en la evaluación y 
tratamiento de la falla cardíaca durante los últimos 20 
años: qué pensábamos y hacíamos ayer, cómo pensamos 
y actuamos hoy. 

Durante la última década, la insuficiencia cardíaca se ha 
convertido en uno de los problemas de salud pública más 
importantes de la medicina cardiovascular. En Estados Uni­
dos por ejemplo, la falla cardíaca afecta a más de 3 millo­
nes de personas (1.5% de la población adulta); cada año, al­
rededor de 400.000 personas desarrollan insuficiencia car­
díaca de novo; explica cerca de 1 millón de admisiones hos­
pitalarias y aproximadamente 200.000 pacientes mueren 
cada año por falla cardíaca. Además es la principal causa de 
hospitalización en el paciente de edad (tabla 1) (1). 

Tabla 1 

INSUFICIENCIA CARDIACA: PROBLEl\1A MAYOR DE SALUD PUBLICA 

Más de 3 millones de personas 

(1.5% población adulta) 

Cada año 

400.000 personas desarrollan falla cardíaca de novo 

1 millón de admisiones hospitalarias 

200.000 pacientes mueren por falla cardíaca 

PRINCIPAL CAUSA DE HOSPITALIZACION EN EL VIEJO 

En Colombia aún no tenemos datos muy confiables sobre 
su prevalencia, pero sin lugar a dudas es un problema impor­
tante de salud pública y una causa frecuente de admisiones 
hospitalarias, morbilidad, mortalidad e incapacidad laboral. 
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Currently, heart failure is one of the most important 
problems in public health. It is a frequent cause of hos­
pital admission, mOlrbidity, mortality and labour dis­
ability. The concept oC heart failure has evolved during 
the past decades. In this article you will find which are 
the most important changes in the evaluation and treat­
ment oC heart failure during the past 20 years: what we 
thougbt and did yesterday, and how we think and pro­
ceed today. 

(Rev. Col. Cardiol. 1996; 5: 21-24) 

El concepto de falla cardíaca ha evolucionado notoria­
mente en las últimas décadas, en esta revisión se anotarán 
cuáles han sido los cambios más importantes en el enfoque 
y tratamiento de la falla cardíaca durante los últimos 20 
años: qué pensábamos y hacíamos ayer, cómo pensamos y 
actuamos hoy. 

Evolución del síndrome de falla cardíaca 

La falla cardíaca en la década de los 90 es fundamentalmen­
te una alteración diferente de que lo que lo fue durante la 
mayoría de este siglo. Hace 30 a 50 años, las causas más 
frecuentes de insuficiencia cardíaca crónica fueron la enfer­
medad cardíaca hipertensiva y la enfermedad valvular, par­
ticularmente la estenosis mitral por fiebre reumática. En 
aquel tiempo, los médicos consideraban la falla cardíaca 
como una alteración lentamente progresiva que permanecía 
compensada por muchos años. El mayor reto para los mé­
dicos era el control del edema pulmonar y periférico y la 
administración vigorosa de diuréticos fue rutinaria para dis­
minuir la sobrecarga de líquidos. Además, muchos pacien­
tes con falla cardíaca tenían arritmias, las cuales general­
mente se originaban en las aurículas. Los digitálicos gana­
ron popularidad en el tratamiento de la falla cardíaca en 
parte debido a su capacidad para controlar la respuesta ven­
tricular (tabla 2). 

Esta perspectiva de la insuficiencia cardíaca difiere mar­
cadamente del síndrome de falla cardíaca en los 90. La dis-
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Tabla 2 

EVOLUCION DEL SINDROME DE INSUFICIENCIA CARDIACA 
LO QUE FUE AYER 

Causas más frecuentes: 

Enfermedad cardíaca hipertensiva 

Enfermedad valvular (estenosis mitral) 

Mayores retos: 

Control del edema pulmonar y periférico 

Control de arritmias auriculares (EA.) 

. DIURETICOS 

DIGITALICOS 

función ventricular izquierda debida a enfermedad arterial 
coronaria es ahora la causa más común de insuficiencia car­
díaca crónica. La falla cardíaca puede presentarse aguda­
mente después de una pérdida importante de tejido miocár­
dico por necrosis o puede desarrollarse gradualmente por 
procesos de remodelarniento ventricular que siguen al in­
farto. La enfermedad cardíaca hipertensiva continúa siendo 
una causa importante de falla cardíaca (2). Además, la insu­
ficiencia cardíaca puede ocurrir como resultado de una car­
diomiopatía dilatada, cuya prevalencia ha aumentado du­
rante los últimos 20 años (tabla 3). 

Tabla 3 
EVOLUCION DEL SINDROME DE INSUFICIENCIA CARDIACA 

LOQUEES HOY 

Causas más frecuentes: 
Enfermedad arterial coronaria 

Aguda: Pérdida importante de músculo cardíaco 

Gradual-Crónica: Remodelación ventricular 

Enfennedad cardíaca hipertensiva 

Cardiomiopatía dilatada 

Mayores retos: 

Mejorar la calidad y cantidad de vida 

Mejorar la tolerancia al ejercicio 

Disminuir la muerte súbita 

En los 90, el mayor reto terapéutico para el médico no es 
tanto el control de la retención de líquidos debido a que con 
el advenimiento de potentes drogas diuréticas, la mayoría 
de los pacientes con síntomas avanzados no presentan ede­
ma refractario. Ahora los médicos dirigen sus esfuerzos te­
rapéuticos a mejorar la tolerancia al ejercicio y a la reduc­
ción de la morbilidad y mortalidad cardiovasculares. Las 
arritmias son aún comunes en los pacientes con falla cardía­
ca, pero éstas generalmente se originan en los ventrículos 
más bien que en las aurículas. La muerte súbita puede inte­
rrumpir el curso de la enfermedad en cualquier momento. 

Evolución de nuevos conceptos 
fisiopatológicos de la falla cardíaca 

Hace 30 años, los médicos creían que los mecanismos endó­
genos activados durante la falla cardíaca jugaban un papel 
adaptativo importante en soportar la circulación a medida 
que la falla cardíaca progresaba. De acuerdo con este con­
cepto tradicional, la vasoconstricción sistémica ocurría en 
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pacientes con falla cardíaca con el fin de soportar la perfu­
sión de órganos vitales; vasoconstricción pulmonar se desa­
rrollaba para reducir la rata de flujo sanguíneo hacia las ca­
vidades izquierdas y así disminuir las presiones venosas pul­
monares; además, el sistema nervioso simpático era activa­
do para aumentar la contractilidad cardíaca. A los médicos 
se les advertía no interferir con estos mecanismos compen­
satorios endógenos debido a que tal interferencia podría pro­
ducir efectos clínicos y hemodinámicos deletéreos (tabla 4) 
(3). Los conceptos giraban alrededor de la falla cardíaca por 
disfunción sistólica, se le daba poca importancia a la disfun­
ción diastólica como causa de insuficiencia cardíaca. 

Tabla 4 

EVOLUCION DE LA FISIOPATOLOGIA DE LA FALLA CARDIACA 
¿QUE PENSABAMOS AYER? 

FALLA SISTOLICA 

Mecanismos adaptativos 
Vasoconstricción sistémica 

Efectos 
Mantener perfusión 

Vasoconstricción pulmonar Reducir presión venosa pulmonar 

Activación del simpático Aumentar contractilidad 

"NO INTERFERIR CON ESTOS MECANISMOS ADAPTATIVOS" 

Nuestros conceptos sobre la fisiopatología de la falla car­
díaca han cambiado dramáticamente durante los últimos 20 
años. Nosotros creemos ahora, que la vasoconstricción sis­
témica puede limitar la función sistólica del ventrículo iz­
quierdo y contribuir al desarrollo de la falla cardíaca. Pen­
samos que la activación neurohumoral acelera la rata de 
progresión de la falla cardíaca, no sólo debido a su capaci­
dad para causar vasoconstricción sistémica sino también 
por efectos tóxicos cardíacos (tabla 5) (4). La disfunción 
endotelial recientemente descrita en pacientes con falla car­
díaca (5, 6) podría acelerar o agravar el daño miocárdico se­
cundario a la activación neurohumoral, facilitar los fenóme­
nos de espasmo micro vascular (isquemia-reperfusión­
trombosis) y posiblemente promover los procesos de remo­
delación ventricular a través del mecanismo de muerte ce­
lular programada (apoptosis) (7). Actualmente es amplia­
mente reconocido que un porcentaje importante de los pa­
cientes con falla cardíaca presentan disfunción diastólica. 

TablaS 
EVOLUCION DE LA FISIOPATOLOGIA DE LA FALLA CARDIACA 

¿QUE PENSAMOS HOY? 

FALLA SISTOLICA y DIASTOLICA 

Mecanismos deletéreos 
Vasoconstricción sistémica 

Activación neurohumoral 

(Catecolarninas, angiotensina, 

Aldosterona, ADH) 

Disfunción endotelial 

Efectos 
Reduce función sistólica 

Incrementa consumo de 02 

Favorece arritmias 

Acelera y agrava el problema 

Espasmo microvascular 

¿Apoptosis? 

INTERFERIR ESTOS MECANISMOS DELETEREOS 

¡ 

~I 
\ 
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Esta desviación en nuestra visión de la fisiopatología de 
la falla cardíaca -del conf:epto Que los mecanismos endóge­
nos eran adaptativos, al concepto presente que tales meca­
nismos son deletéreos- ha sido.soporútda por los resultados 
de los estudios clírucosque hlll). utilizado' drogas vasodila­
tadoras (isosórbide dinitrato, hidÍ-á:lazina) (8, 9) e inhibido­
res de la enzima de conversión de la angiotensina (capoten, 
enalapril) (10-13:t'~h{i"tuales producen efectos hemodiná­
micos benéficos a cotto término. Además, la administración 
de este grupo de drogas disminuye la morbilidad y mortali­
dad cardiovascular. 

El desarrollo y análisis de nuevas 
intervenciones terapéuticas 

Cambios en las características clínicas y en la patofisiología 
de la falla cardíaca durante los últimos 20 años han sido 
también acompañados por un aumento dramático en el nú­
mero de estrategias terapéuticas, muchas de las cuales han 
refutado corrientes tradicionales de manejo médico. Mien­
tras que en el pasado los médicos recomendaban el reposo 
en cama como una medida importante en la recuperación 
del paciente con falla cardíaca, sugerían mantener presiones 
de perfusión sistémica elevadas y creían que las drogas ino­
trópicas eran la respuesta al' defecto fundamental de la falla 
cardíaca; nosotros ahora recomendamos el ejercicio para 
disminuir la magnitud del desacondicionarniento, disminui­
mos la presión arterial con potentes vasodilatadores e inclu­
so administramos drogas que deprimen la función cardíaca 
(por ejemplo, beta-bloqueadores) (14, 15). Actualmente es­
tamos preocupados sobre la seguridad a largo término de 
los agentes inotrópicos (tabla 6) (16). 

Estos avances en las intervenciones terapéuticas han sido 
acompañados por avances notorios en nuestra capacidad 
para analizar la eficacia y la seguridad de las nuevas inter­
venciones. Hace 20 años, los médicos creían evaluar la uti­
lidad de una nueva droga al medir el cambio que su admi­
nistración producía sobre los síntomas y el estado clínico de 

Tabla 6 

EVOLUCION DE LAS INTERVENCIONES TERAPEUTICAS 
EN FALLA CARDIACA 

¿ Qué hacíamos ayer? ¿ Qué hacemos hoy? 

Reposo en cama Ejercicio relativo " 
'.' 

Restricción de líquidos Restricción leve de líqUidos 

Diuréticos potentes 

Digitálicos 

No vasodilatadores 

Papel por definir: 

Diuréticos 

Digitálicos (falla sistólica) 

Vasodilatadores (Isosórbide dinitrato, hidralazina) 

Inhibidores enzima convertidora de angiotensina 

Trasplante cardíaco 

Betabloqueadores 

Antagonistas del calcio 

Inotrópicos 

Anticoagulantes 
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unos pocos pacientes. En los 70 y 80, estos análisis subjeti­
vos fueron suplementados por mediciones objetivas de la 
función ventricular izquierda, analizadas con técnicas inva­
sivas y no invasivas. Sin embargo, durante la última déca­
da hemos aprendido que tales evaluaciones pueden ser en­
gañosas. Cambios en los síntomas en un pequeño número 
de pacientes pueden ser producidos por terapia con place­
bo, y cambios en la función ventricular incluso si produci­
dos por una droga no seguramente predicen los cambios en 
el estado clínico o en el pronóstico de los pacientes. En los 
80's y 90's, nosotros hemos aprendido que la información 
interpretable concerniente a la eficacia y a la seguridad de 
las intervenciones terapéuticas pueden ser obtenidas más 
confiablemente realizando estudios clínicos a gran escala 
(multicéntricos) que evalúen puntos clínicos relevantes (ta­
bla 7) (17). 

Tabla 7 

EVOLUCION DE LAS INTERVENCIONES TERAPEUTICAS 
EN FALLA CARDIACA 

METODOS'DE EVALUACION 

.¿ Cómo las evaluábamos lIyer? 

En lo~\60's: Evaluación de síntomas y estado clínico en un pequeño nú­
mero de pacientes 

En los 70's y 80's: Mediciones objetivas de la función ventricular. 

¿Cómo las evaluamos hoy? 

80s y 90s: Estudios clínicos multicéntricos que evalúen 
puntos clínicos relevantes: 
Morbilidad: Clase funcional, calidad de vida 
Mortalidad: Global y cardiovascular. 
Hospitalizaciones 
Función ventricular 
Costos 

Objetivos del consenso 
sobre insuficiencia cardíaca 

Debido a los cambios notorios en nuestros conceptos sobre 
la falla cardíaca en los últimos 20 años, es el tiempo de ana­
lizar dónde estamos y para dónde vamos. Recientemente se 
han conocido los resultados de varios estudios multicéntri­
cos, los cuales han corroborado la utilidad de los vasodila­
tadores (isosórbide dinitrato, hidralazina) y de los ihhibido­
res de la enzima de conversión de la angiotensina II (capto­
pril, enalapril) en mejorar la calidad de vida, disminuir el 
número de hospitalizaciones por falla cardíaca, reducir el 
proceso de remodelamiento post-infarto y mejorar la sobre­
vida en este grupo de pacientes (18, 19). A pesar de un ma­
nejo óptimo, la falla cardíaca sigue siendo una enfermedad 
incapacitante y de alta mortalidad. Es el tiempo de la gente 
("como diría Sampa"), es el tiempo del paciente con insu­
ficiencia cardíaca! 
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