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INTRODUCCION

Dado que la publicacion del ultimo
consenso nacional de insuficiencia cardiaca
(IC) data de 2002 y que desde esa fecha
han surgido multiples estudios de
investigacién aportando evidencia que ha
permitido avanzar en el diagndstico vy
tratamiento de esta patologia, el Comité de
IC de la Sociedad Uruguaya de Cardiologia
(SUC) lanzé la propuesta de actualizacion
del mismo. En tal sentido se elaboré un
plan de trabajo que se aprobd por la
Comisién Directiva de SUC. Se realizé una
convocatoria a todos los socios de SUC, asi
como a otras sociedades cientificas y
actores del sistema de salud involucrados
en la asistencia de pacientes con IC.

Se planteé como objetivo generar un
documento sistematizado, amigable,
accesible y adaptado a nuestro medio. Este
documento debia resumir la evidencia
médica actual, jerarquizando los trabajos
de investigacion.

Metodologia de trabajo

Se realizaron 3 reuniones plenarias de las
que surgieron los contenidos del consenso.
En la primera se conformaron grupos de
trabajo  distribuidos por  unidades
tematicas. Cada uno de estos grupos se
encargd de revisar las recomendaciones del
consenso 2002 de la unidad tematica
correspondiente y actualizar las mismas
segun la evidencia disponible. También se
generaron unidades temadticas que no
estaban presentes en el consenso previo
dados la diversificacion del abordaje
diagnostico y terapéutico surgido desde el
2002 a la fecha.

Se designd un coordinador de cada grupo
como responsable de presentar en la
segunda reunidn plenaria la actualizacién
de las recomendaciones. Los vocales del
Comité fueron designados como coordina-
dores de primer nivel cumpliendo la
funcion de nexo entre los coordinadores de
grupo y la coordinacion general.

En la segunda reuniéon plenaria se presen-
t6 la actualizacidn de las recomendaciones.

En esta instancia cada recomendacién se
acompafié del nivel de evidencia (A, B, C)
gue sustenta dicha recomendacion.

Luego de esta reunidn plenaria se
agendaron reuniones entre los coordina-
dores generales y los coordinadores de
grupo para definir una propuesta con las
coincidencias y las controversias de las
recomendaciones para presentar en la
tercera reunidn plenaria.

La 32 reunién plenaria tuvo cardacter
resolutivo, surgiendo de alli los conceptos
del contenido del consenso. Se designd un
comité de redaccidn el cual se encargé de
unificar la propuesta para elaborar un
documento publicable.

El tipo de recomendacion y el nivel de
evidencia en que se fundamenta se realiza
de acuerdo a escalas predefinidas (cuadros
1.1y 1.2).

En la elaboracion del Consenso se tomaron
en cuenta las recomendaciones AGREE
(Appraisal of Guidelines Research and
Evaluation) The AGREE Collaboration.
AGREE Instrument Spanish  version,
accesibles en: www.agreecollaboration.org

Los coordinadores agradecen a través de
este documento a todos los profesionales
que participaron intensamente y en forma
desinteresada en la conformacién de este
documento que esperamos sea una
contribucion al quehacer médico nacional.

*en la versién definitiva se incluird la némina
completa de participantes

Grados de recomendacion

Clase |

Clase Il

Clase Il

Casi siempre indicado. La intervencidn es util y efectiva

Puede estar indicado, pero no existe consenso unanime

Clase lla — evidencia a favor de utilidad o eficacia
Clase llb — evidencia mas dudosa de beneficio

Generalmente no indicado. La intervencidn no es util/efectiva y puede ser dafiina

Cuadro 1.1- Grados de recomendacion del 3°Consenso Nacional de Insuficiencia Cardiaca

Niveles de evidencia

Tipo A
Proveniente de multiples ECR

Tipo B

Tipo C
Opinién de expertos

Estudio Clinico Randomizado

Proveniente de estudios no randomizados o de un solo ECR

Cuadro 1.2 - Niveles de evidencias aceptados por el 3°Consenso Nacional de Insuficiencia Cardiaca. ECR:




1. DEFINICION

La IC es un complejo sindrome clinico

caracterizado por sintomas y signos de:

e Sobrecarga de volumen en los vasos
sanguineos y en el intersticio (disnea
de esfuerzo o reposo, estertores pul-
monares, edemas periféricos, hepato-
megalia)®

e Perfusidn tisular inadecuada (fatiga y
mala tolerancia al ejercicio)

e Evidencia de anomalia cardiaca funcio-
nal o estructural en reposo.

* . . .
No presente necesariamente al mismo tiempo.

Es una entidad en la cual el diagndstico es
esencialmente clinico y en la que los
examenes complementarios solamente
colaboran en el mismo.

Debe destacarse que IC no es equivalente a
miocardiopatia o a fraccién de eyeccién del
ventriculo izquierdo (FEVI) descendida. Si
bien estas dos condiciones frecuentemente
se asocian a IC no siempre es asi (1)

Mecanismos etioldgicos:

Lo mecanismos etioldgicos mas frecuentes
son cardiopatia isquémica e hipertension
arterial en 12 y 292 lugar respectivamente

()

Otras causas posible son miocardiopatia,
valvulopatia, miocarditis, drogas, tdxicos
(como el alcohol) etc. Se define como
miocardiopatia dilatada idiopatica cuando
no se halla una etiologia definible.
Practicamente todas las cardiopatias
pueden conducir a la insuficiencia cardiaca
ya que esta constituye la via final comun de
varias enfermedades del miocardio,
pericardio, endocardio y/o grandes vasos
(1-6).

2. CLASIFICACION

Existen diferentes forma de clasificar ala IC
(1,7,8)

2.1. De acuerdo al tiempo de evolucion

a. Cronica: Se trata de una afeccion
progresiva, lenta y de mal prondstico
que reconoce multiples etiologias. Es
multiorgdnica con afectacion
primariamente cardiaca.

b. Aguda: presentacién rapida o gradual
en los sintomas de IC que generan la
necesidad de un tratamiento urgente.

De acuerdo a los antecedentes la IC aguda
puede ser:

a. Aguda “de novo”

b. Crdénica descompensada

Por otra parte la IC aguda de acuerdo al
estado hemodinamico se puede clasificar
en:

e Normotensiva PAS 90-140 mmHg

® Hipotensiva PAS <90 mmHg
e Hipertensiva PAS >140 mmHg

. De acuerdo al modo de presentacion

e De reciente comienzo: ler episodio,
agudo o subagudo.

e Transitoria: recurrente o episddica.

e  Cronica:

c. Persistente

d. estable o descompensada

cuatro estadios evolutivos de los pacientes
con IC o con alta probabilidad de
desarrollarla en el futuro (cuadro 2.1)

En los estadios A y B el paciente esta
asintomatico siendo clasificado segun la
presencia de factores de riesgo cardiovas-
cular y las alteraciones estructurales a nivel
miocardico (6).

En los estadios C y D esta sintomatico,
determinandose la clase funcional segun la
Clasificacion Funcional de la New York
Heart Association (NYHA) (9):

I- Sin limitaciéon a la actividad fisica. La

subyacente.

Estadio A. Alto riesgo de desarrollar insuficiencia cardiaca. No se identificé anormalidad
estructural o funcional, sin signos ni sintomas de IC.

Estadio B, Presentan enfermedad cardiaca estructural, la cual esta fuertemente asociada
al desarrollo de la insuficiencia cardiaca, pero sin signos o sintomas.

Estadio C. Insuficiencia cardiaca sintomatica asociada a cardiopatia estructural

Estadio D. Cardiopatia estructural avanzada y sintomas marcados de insuficiencia
cardiaca en reposo a pesar del tratamiento médico maximo.*

Cuadro 2.1- Estadios de desarrollo de la ICA segun la AHA/ACC (6)

2.3. Clasificacion de acuerdo a la FEVI
a. Con FEVI baja, <40%
b. Con FEVI conservada:

e FEVI >50%

e Volumen diastdlico final del VI
<97ml/m?
e Anormalidades en la funcidon

diastdlica o en el llenado del VI

El hecho de tomar un solo valor de corte
para indicar FEVI conservada o baja se
encuentra en discusidén. Este consenso
asume una “zona gris” (FEVI entre 40-50%)
siendo tarea del clinico orientar el
diagndstico y tratamiento segun las
caracteristicas individuales que presente
cada paciente.

La IC con FEVI disminuida es la mas
conocida desde el punto de Vvista
fisiopatoldgico, diagndstico y terapéutico y
en este consenso se hard mencion
mayoritariamente a los  conceptos
vinculados a ella salvo aclaracién expresa
en caso de definiciones vinculadas a la IC
con FEVI conservada.

2.4. Clasificacion de acuerdo a estadio
evolutivo

Con un enfoque hacia la prevencidn de la
enfermedad y a evitar su progresiéon una
vez instalada, el Colegio Americano de
Cardiologia (ACC) vy la  Asociacion
Americana del Corazén (AHA) han definido

actividad  habitual no
palpitacién o disnea.

causa fatiga,
II- Ligera limitacién de la actividad fisica.
Cémodo en reposo, pero actividad fisica
habitual causa fatiga, palpitaciones o
disnea.

Ill- Marcada limitacion de la actividad fisica.
Comodo en reposo, pero actividad fisica

habitual causa fatiga, palpitaciones o
disnea.
IV- Imposibilidad de realizar cualquier

actividad fisica sin sintomas. Los sintomas
se presentan en reposo.

Jnsuficiencia cardiaca avanzada: persistencia de
sintomas clase Ill-IlV a pesar de tratamiento
médico completo.

3. EPIDEMIOLOGIA

Tanto la incidencia como la prevalencia de
la IC aumentan con la edad. Dado el
envejecimiento de la poblacién general, se
ha producido un incremento de la
prevalencia de IC que en la poblacién
general se estimaen 1 a5 %. (10-13)

En menores de 65 afos la incidencia es de
0,2 a 5 /1.000 por afio siendo menor en las
mujeres; por encima de los 65 afos la
incidencia asciende a valores de 8 a
44/1.000 por afio manteniéndose la
diferencia por género. (4,10)




En nuestro pais los datos al respecto son
fragmentarios, pero la IC también
constituye un problema de importancia.
Seguln datos de la zona rural de Migues la
prevalencia en pacientes asistidos es de
17,6/1.000 y la incidencia de 4,6/1.000
pacientes afio. (5)

El incremento en la prevalencia de la
Insuficiencia Cardiaca ha determinado su
importancia como problema en los
sistemas asistenciales. Por otra parte esta
patologia presenta altos indices de
hospitalizacion, de invalidez y de
mortalidad con los consiguientes costos en
los sistemas de Salud y Previsionales.

Es una enfermedad de mal prondstico con
una mortalidad elevada, estimada a 5 afios
entre 26 y 75% siendo la muerte subita
responsable del 25 a 50% de las muertes.
(14,15)

La IC con FEVI conservada parece tener un
comportamiento epidemioldgico diferente,
con mayor prevalencia en sexo femenino,

hipertensos, obesos y pacientes con
fibrilacion auricular sin predominio de la
cardiopatia  isquémica como  factor

etioldgico. En cuanto a su prondstico, hay
evidencias actuales que el mismo es tan
grave como en el caso de la disfuncidén
sistélica (16-19)

4. FISIOPATOLOGIA

La funcién cardiaca global depende de la
interaccion de cuatro factores que regulan
el volumen de sangre expulsado por el
corazén (volumen minuto): precarga,
poscarga, contractilidad miocardica y la
frecuencia cardiaca (20-24)

El dafio miocardico establecido determina
reduccion en el volumen eyectado con el
consecuente incremento del volumen
residual y, por lo tanto el aumento de las
presiones y volumen intracardiacos (25-
27). Esta caida del volumen eyectado
determina Inicialmente hipotension arterial
y en forma refleja se produce vasocons-
triccién  incrementando las resistencias
periféricas (postcarga) y se activan meca-
nismos que retienen agua y sodio (pre-
carga) con el fin de obtener una adecuada
perfusién de los 6rganos nobles (25). El
incremento de la frecuencia cardiaca y de
la pre y postcarga para mantener un
volumen minuto adecuado requieren del
miocardio dafiado un mayor esfuerzo, que
ante la imposibilidad de realizarlo se
traducird en signos y sintomas de
congestiodn y bajo gasto cardiaco.

Esta regulacién intrinseca de la de la
funcion cardiaca esta influida por meca-
nismos neurohumorales en los que destaca
el sistema nervioso simpatico y la produc-
cién de sustancias vasoactivas en el que
desempefnan un papel de maxima impor-
tancia el rifidén y la médula suprarrenal.(25-
31)

La IC con FEVI preservada es considerada
disfuncién diastdlica a pesar de que el
mecanismo exacto se encuentra en debate.
Se han implicado varios mecanismos fisio-
patoldgicos: alteracidn en la funcién diasto-
lica, en el acoplamiento ventriculo-
vascular, en la distensibilidad arterial,
disfuncién renal y menor efectividad en el
manejo de volumen.(18,19) Del punto de
vista clinico es indistinguible de la IC con
FEVI baja (9).
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5.1C AGUDA

5.1. Diagnéstico clinico

El diagndstico del sindrome de IC Aguda
(SICA) se basa en la instalacion mas o
menos rapida de sintomas y signos clinicos
de hipoperfusiéon tisular, congestion
pulmonar o sistémica. Puede ocurrir "de
novo” o por empeoramiento de una I.C
cronica preexistente (descompensada). Al
tomar contacto con el paciente se debe
determinar lo antes posible el estado de la
volemia, la perfusidn, el rol de los factores
desencadenantes y/o  comorbilidades
objetivando elementos de anormalidad

estructural o funcional cardiaca. Estos

hallazgos fundamentalmente clinicos

siempre deben apoyarse en estudios

complementarios. La radiografia de torax,

el electrocardiograma % el

ecocardiograma doppler son

herramientas fundamentales en el

diagnostico. En pacientes con disnea con

diagnostico incierto puede ser de utilidad

la dosificacion de biomarcadores (1-5)

Con los elementos obtenidos en el examen
fisico (Tabla 5-1) debemos aproximarnos al
perfil  hemodindmico del paciente,
pudiendo definirse cuatro grupos segun los
signos y los sintomas de perfusion
periférica y de congestion (Cuadro 5-1)

Estos perfiles tienen significado prondstico
y son utiles para guiar el tratamiento en los
pacientes que presentan IC aguda.

Tabla 5.1. Elementos clinicos diagndsticos de IC aguda
5.2. Pruebas diagnésticas en IC aguda

Las pruebas diagndsticas que se describen

a continuacién son las que se consideran
adecuadas en pacientes con SICA. Las
recomendaciones se basan fundamental-
mente en la opinidn consensuada de
expertos, ya que no se dispone de
evidencia adecuadamente documentada.

- El diagnéstico clinico de la IC no es
suficiente por si solo, debe apoyarse en
examenes de laboratorio y estudios
complementarios.

- Deben realizarse ademds pruebas adicio-
nales para orientar o determinar la etiolo-
gia y establecer la causa subyacente de la
IC, porque aunque el tratamiento suele ser
similar en la mayoria de los pacientes,
algunas causas potencialmente reversibles
requieren tratamientos especificos.

Cuadro 5.1 Perfil hemodindamico del paciente con
insuficiencia cardiaca para su rdpida valoracion clinica
Adaptado de Nohria A; LewisE; Stevenson LW.
Medical Management of Advanced Heart Failure.
JAMA. 2002;287(5):628-640

5.2.1. Radiografia de tdrax

Es util como el primer estudio a realizar
ante la sospecha de IC aguda en pacientes
con disnea, ya que puede objetivar edema
pulmonar, derrame pleural y cardiomega-
lia. Ademas puede identificar enfermedad
pulmonar o infecciones concomitantes que
contribuyan a la disnea.

Recomendacion
e Se recomienda realizar radiografia de
térax ante sospecha de IC aguda (I,C).

5.2.2. Electrocardiograma

La evaluacion inicial de los pacientes con
sospecha de IC incluye la realizacion de un
electrocardiograma (ECG). Si bien no
existen elementos de éste especificos de
IC, los pacientes con IC frecuentemente
tienen ECG patoldgico. Si el ECG es
completamente normal la presencia de IC
es poco probable (< 10%).

Recomendacion

e Se recomienda la realizacién de ECG a
todos los pacientes en que se sospeche
IC aguda (1,C).

5.2.3. Ecocardiograma

Debe de ser realizado lo antes posible,
dependiendo de la situacidon clinica y
sospecha etioldgica, ya que su resultado
influird en la planificacién de la estrategia
terapéutica.

El ecocardiograma-doppler convencional
suele ser suficiente para obtener los datos
(Tabla5-2). De ser necesario se podra
proceder a realizar un ecocardiograma
transesofagico (ETE) para obtener mayor
informacion. En todos los casos debe ser
realizado por un cardidélogo
ecocardiografista experimentado. Ante la
existencia de nuevas técnicas ecograficas
(DTI, strain, eco 3D/4D), las mismas
deberan realizarse en la medida de su
disponibilidad, dado que si bien mejoran la
sensibilidad diagnodstica y prondstica, no
suelen ser determinantes.

Si bien la resonancia nuclear magnética
(RNM) es actualmente el patrén oro para
valoracién de anatomia y funcion global y
segmentaria del VI, su utilizacién como
herramienta de primera linea aun no esta
pautada internacionalmente, estando
limitada a la valoracion de la etiologia de la
IC. Es fundamental controlar adecuada-
mente al paciente durante las fases de
inicio, ajuste y seguimiento del tratamiento
(3-9).

Recomendacion

Se recomienda la realizacion de ecocardio-
grama doppler color a todos los pacientes
con sospecha de IC aguda (1,C).

El ecocardiograma en condiciones 6ptimas

permite obtener informacion de:

= Diametro, volumen y geometria de
cavidades cardiacas

. Masa ventricular izquierda

= Valoracion y calculo de funcion sistdlica
global y sectorial ventricular izquierda,
gasto e indice cardiaco

= Funcion diastdlica ventricular izquierda,
estimacion de presion de llenado del
ventriculo izquierdo, presidn de auricula
izquierda y PCP.

= Disincronia ventricular

= Estimacién hemodindmica no invasiva de
presion arterial pulmonar y resistencias
vasculares

= Estimacion del estado de volemia

= Valoracion funcional y estructural de
valvulas y prétesis valvulares

= Complicaciones mecdnicas del IAM

= Pericardioy pleura

= Aorta toraxica y abdominal

. Masas intracardiacas

Tabla 5.2.- Informacién que se obtiene con
ecocardiograma doppler.




Es necesario un analisis integral y completo

del paciente con sospecha de IC que
incluye:
e Hemograma completo  buscando

despistar anemia agravante del cuadro
®  Funcidén renal: azoemia y creatininemia

que  guiaran  algunas  opciones
farmacolégicas

® |onograma.

e  Glicemia.

e  Funcional hepatico.

Dependiendo del cuadro clinico del

paciente se consideraran otras pruebas
adicionales como:

e Hormonas tiroideas, especialmente en
presencia de fibrilacién auricular, o si
reciben amiodarona.

e Serologia para VIH, la enfermedad y
sus terapias aumentan el riesgo de
enfermedad cardiaca aterosclerdtica.
Se ha visto la asociacion de VIH con la
insuficiencia cardiaca en ausencia de
enfermedad cardiaca previa (10)

e  Serologia para enfermedad de Chagas

Recomendacion

e Se recomienda la realizacién de
hemograma, azoemia, creatininemia,
ionograma, glicemia y funcional vy
enzimograma hepatico para completar
la valoracion de los pacientes que
presenten IC aguda (I,C).

5.2.4. Péptidos natriuréticos

BNP y NT proBNP:

Estos biomarcadores son dutiles en el
diagnostico de la IC descompensada. En
especial en los pacientes que consultan en
Emergencia por cuadro de disnea de
etiologia incierta (Fig.5-1).

Recomendacion

e Se recomienda la determinacién de
NT-proBNP en los Servicios de
Emergencia.

Su determinacion se justifica por:

1. Valor diagndstico: su elevado valor
predictivo negativo permite descartar
el diagnodstico de IC con alta fiabilidad
en los puntos de corte recomendados,
NT-proBNP < 400 pg/ml tiene un valor
predictivo negativo del 98%.

2. Clasificacion: ayuda a estratificar el
riesgo de los pacientes con IC aguda,
ya que facilita la toma de decisiones de
ingreso o alta desde el propio servicio
de emergencia.

3. Prondstico: se pueden detectar las
posibilidades de empeoramiento,
reingreso y muerte.

Los valores del NT-proBNP disminuyen en
pacientes con IC aguda con Optima
respuesta al tratamiento. Una reduccién
de al menos un 30% de NT-proBNP desde
el ingreso hasta el alta seria un objetivo
terapéutico 6ptimo (11.12)

La determinacion de estos biomarcadores
siempre debe ser complementaria y no
debe sustituir a la evaluacion clinica,
tampoco deberian considerarse como un
marcador aislado. Se deben tener en
cuenta otras enfermedades y condiciones
gue puedan elevar los niveles de estos
marcadores (Tabla 5-3), asi como tener
presente la posibilidad de encontrar
pacientes con ICA de diagndstico
inequivoco con niveles normales o mas
bajos de lo esperado cuando se asocia a
ciertas entidades o situaciones como por
ejemplo: obesidad, insuficiencia mitral
aguda, edema agudo de pulmdn de rapida
instauracion,  taponamiento  cardiaco,
pericarditis constrictiva. El aumento de
estrés en la pared miocardica eleva las
cifras de estos biomarcadores. Los cambios
abruptos en las presiones de llenado del VI
no se ven reflejados de forma inmediata en
cambios rapidos de las concentraciones de
péptidos. Esto explicaria la presencia de
falsos negativos al inicio del cuadro de IC
de rapida instalacién (13-18).

En  conclusién, el resultado debe
interpretarse segun el contexto clinico (fig.
5-1).

Recomendacion*
® Es razonable realizar determinaciéon de
peptidos natriuréticos en la

emergencia ante un cuadro de disnea
que presente duda diagnostica (Ila,A).

e Es razonable preferir la utilizacién del
NT-proBNP (l1a,C).

e  Puede ser util realizar determinacion
de peptidos natriuréticos para el
seguimiento clinico, evaluacién de la
respuesta al tratamiento %
estratificacion prondstica (l1b,B).

* Se recomienda que la determinacién de estos

biomarcadores debe ser complementaria y no

sustituir a la evaluacidn clinica. Se debe tener en
cuenta otras enfermedades y condiciones que
puedan elevar los niveles de estos marcadores

(1,C).

5.2.5. Otros examenes:

Troponina: permite identificar un SCA
como generador o precipitante de
descompensacion, aunque puede estar

elevada secundariamente al cuadro de

descompensacién

Figura 5.1.- Algoritmo diagndstico de IC aguda en base
a péptidos natriuréticos

Segun la gravedad del paciente con IC
aguda se realizara:

Gasometria arterial: permite determinar el
estado de la oxigenacidn, de la ventilacién
y el estado acido-base. Esta puede ser
sustituida por la medicion de la saturaciéon
arterial de 02 con saturémetro de pulso,

en pacientes que no presentan
hipoperfusion o shock.
Monitorizacion hemodinamica: la

monitorizacién de presiones pulmonares y
del volumen minuto, a través de la
insercion de un catéter de Swan-Ganz, no
estaria indicada en forma sistematica (19)

Cineangiocoronariografia: esta indicada en
pacientes con IC aguda y evidencia de SCA,
en ausencia de contraindicaciones.

Recomendacion

e Se recomienda realizar saturacidon de
02 a todos los pacientes con IC aguda
(1,C).

e Se recomienda realizar gasometria
arterial en los casos mas graves, en los
que no mejoran con la instalacién de
las primeras medidas terapéuticas y
en aquellos que se presentan con
elementos de hipoperfusion periférica
(1,C).

e Puede ser util la determinacidon de
troponina en el contexto de IC aguda
cuando se sospecha SCA como causa
de descompensacion (llb,C).

e Puede ser util la monitorizacién
hemodindmica mediante catéter de
Swan-Ganz en los casos con perfil
clinico de dificil caracterizacion (llb,B).

e Se recomienda la realizacién de una
cineangiocoronariografia en pacientes
con IC aguda y evidencia de SCA, en
ausencia de contraindicaciones (1,B).



5.3. Tratamiento de la IC aguda

Los objetivos del tratamiento en el SICA

son:

= |dentificar y tratar causas subyacentes
o factores desencadenantes.

=  Estabilizar disturbios hemodinamicos

del paciente

= Alivio sintomatico en menor tiempo
posible.

=  Evitar rehospitalizaciones y mejorar la
mortalidad.

= Evitar el desarrollo de la disfuncién
renal e injuria miocérdica.

= |niciar medicacién via oral de largo
aliento reforzando habitos de vida
saludable y vincular al paciente a
programas de rehabilitacion.

Es importante definir el area fisica dénde

se van a tratar estos pacientes.

Se debera derivar a un sector con personal

adecuado en numero y entrenado que

permita realizar:

=  Oxigenoterapia.

=  Asistencia respiratoria mecanica (ARM)
no invasiva e invasiva.

= Saturometria de pulso.

= Monitorizacién de ECG continua.

=  Monitorizaciéon invasiva de presidn
arterial media (PAM), presion venosa
central (PVC) y/o catéter-balon de
Swan Ganz.

Concomitantemente con el inicio de las
medidas terapéuticas se tratarda de
identificar por la historia clinica, el examen
fisico y la paraclinica basica, la causa de
descompensacién en la falla cardiaca
crénica o la causa de la falla cardiaca “de
novo” (fig. 5.6).Una vez identificada la
causa, se iniciara tratamiento de forma
inmediata.

Figura 5.6.Tratamiento fisiopatoldgico de la IC aguda

5.3.1. Tratamiento guiado por Ila
clasificacion del sindrome de IC aguda
(SICA)

Dada la heterogeneidad de la presentacion
clinica del SICA es util, para trazar lineas
generales de tratamiento, realizar una
clasificacion tomando en cuenta la presion

arterial sistdlica (PAS) y la presencia de
edema pulmonar. (Fig. 5.5)

Se distinguen asi 3 grandes grupos:
A) SICA hipertensiva con PAS >140 mm hg

Este cuadro estd dominado por la
presencia de disnea rapidamente evolutiva
con importante edema pulmonar. Es el
grupo con mejor prondstico, con una
mortalidad hospitalaria de 2% y 5% a los 60
dias. También tiene el menor indice de
rehospitalizacion (30% a los 6 meses).
Comprende al 40-50%de los casos con un
mayor porcentaje con funcion sistdlica
conservada (2). Dado el rapido desarrollo
de los sintomas se trata de pacientes
levemente hipervolémicos o euvolémicos.
El tratamiento se basara en
vasodilatadores, diuréticos y morfina.

Figura 5.5. Clasificacién de los Sindromes de
insuficiencia cardiaca aguda (SICA). PA: Presidn
arterial (mmHg).

B) SICA con PAS entre 90 y 140 mm hg

Este grupo corresponde a 60-70% de todos
los casos. La mayor parte de los pacientes
es portador de una insuficiencia cardiaca
previa crénica descompensada
actualmente. Se subdivide en 2 grupos:

B1) Normotensivo con PAS 100-140 mm hg,
sin elementos significativos de
hipoperfusiéon periférica con congestidn
pulmonar y sistémica de grado variable. La
mortalidad intrahospitalaria de este grupo
es de 3% y a los 60 dias 7% (3,4). Se
utilizarian drogas similares al grupo
hipertensivo

B2) Hipotensivo con PAS 90-100 mm HG,
con elementos clinicos de bajo gasto. Este
grupo es minoritario pero tiene mayor
mortalidad intrahospitalaria de 7% y 14% a
los 60 dias, con mayor indice de
rehospitalizaciéon. En este grupo se debe
considerar el uso de agentes inotrdpicos
inodilatadores.

C) SICA grave con PAS <90 mmHg. Shock
cardiogenico (SC)

Abarca 5-8% de todos los pacientes vy
conlleva la mayor mortalidad. Considerada

globalmente la mortalidad intrahospitalaria
es mayor al 30% vy si consideramos la causa
isquémica es >50%. (3,5)

El shock cardiogénico se define como la
evidencia de hipoperfusion tisular inducida
por IC tras la adecuada correccién de la
precarga y de arritmias importantes. El
diagndstico se caracteriza por una
reduccion de la presidon sanguinea sistdlica
(< 90 mm Hg) o una caida de la presidn
arterial media mayor a 30 mm Hg y diuresis
escasa (< 0,5 ml/kg/h) o nula.

La etiologia es multiple e incluye:

= Cardiopatia isquémica (1AM,
complicaciones mecanicas y
compromiso ventriculo derecho)

=  Embolia pulmonar masiva

=  Taponamiento cardiaco

=  Miocardiopatia dilatada

= Post operatorio de cirugia cardiaca

=  Cardiopatias valvulares

Es fundamental tratar el factor etioldgico
en estos pacientes.

En el caso de tratarse de un evento
coronario agudo la principal medida es la
reperfusion percutanea y/o quirdrgica en
plazos adecuados, siendo razonable la
utilizacion de un balén de contrapulsacidn
aortica (BIAC) como medida de sostén
antes, durante y/o a posteriori del
procedimiento(6).

Es fundamental conseguir valores de PAS
de 90 mm hg para permitir una perfusion
miocardica compatible con la vida, para lo
cual se deben utilizar drogas inotropicas
vasoconstrictoras como la dopamina y
noradrenalina.

Figura 5.4. Factores desencadenantes de IC aguda
5.3.2. Medidas generales

Accesos venosos: En el caso de los
pacientes con mejor prondstico, en los
cuales es esperable una corta evolucion,
una via venosa periférica puede ser
suficiente. Si es un paciente de mayor
gravedad, el cual requerird administracion
de inotrdpicos, es razonable la colocacién
de una via venosa central (VVC). Los
inotropicos deben pasar exclusivamente
por estas vias. En caso de necesidad de

administrar  fluidos  hiperténicos o
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reposicion de iones y drogas
vasodilatadoras, es razonable confeccionar
una segunda VVC, dado que la interrupcién
de la administraciéon de un farmaco puede
desestabilizar la hemodinamia en un
paciente inestable.

Diuresis: Si se trata de un paciente que se
espera una rapida mejoria, esta lucido y
colabora puede ser suficiente el control de
la diuresis espontanea, pero en pacientes
mas graves es necesario la colocacidon de
una sonda vesical para monitoreo horario
de la diuresis.

Monitoreo del medio interno: Se realizara
al ingreso y luego segln la evolucion la
medicion de gases en sangre, equilibrio
acido-base, iones y funcion renal.

Recomendaciones

e Se recomienda la realizaciéon de VVC
para infusién de drogas inotropicas y
colocacién de sonda vesical para el
monitoreo horario de la diuresis, en
pacientes graves e inestables (lla,C)

e Se recomienda el monitoreo del medio
interno al ingreso del paciente (I,C).

5.3.3. Monitoreo Hemodinamico

La monitorizacion de la presién venosa
central (PVC) no tiene un rol demostrado
en el manejo del SICA aunque puede ser
util en algunos casos particulares (7)

La insercion de un catéter intra-arterial
para el control de la presiéon arterial media
(PAM) debe ser considerado solo en
pacientes con SICA que persiste con
hipotension  arterial a  pesar del
tratamiento (8)

En cuanto al uso del catéter balén de Swan
Ganz el nivel de recomendacion es variable
segun la situacién. En casos de pacientes
en shock cardiogénico con distress grave,
en quienes la adecuacion de las presiones
de llenado no puede hacerse en forma
confiable clinicamente se trata de una
clara indicacion asi como en aquellos que
persisten hipotensos y refractarios al
tratamiento adecuado (9).

Recomendacion

e Se recomienda el uso de catéter baldn
de Swan Ganz para el monitoreo
hemodindmico del tratamiento de los
pacientes en Shock Cardiogénico de
dificil manejo hemodinamico (llb,B)

5.3.5. Tratamiento farmacolégico
5.3.5.1. Morfina

Su beneficio se basa en su propiedad
venodilatadora, en disminuye la sensacion
de disnea, favorece la cooperacién del

paciente en la VNI. Se administra en bolos,
puede usarse por via periférica,
repitiéndose a demanda. Se debe
administrar con precaucién en pacientes
hipotensos, bradicardicos o con retencién
de CO2.

Recomendacion
® Es razonable utilizar morfina ante la

presencia de congestion pulmonar con
disnea de reposo (l1a,C).

5.3.5.2. Diuréticos de asa.

Los diuréticos de asa inhiben la bomba de
Na K y Cl, actuando sobre la rama
ascendente del asa de Henle,
determinando un incremento de Ia
excrecion de agua libre, Na, K, Mg y Ca.
Producen venodilatacion y disminucién de
la tensién parietal miocardica, lo que lleva
a una disminucion del consumo miocérdico
de 02 (10). Las situaciones de mayor
utilidad se dan en los grupos hiper vy
normotensivos. En los primeros, hay un
predominio en la “redistribucién” vascular,
por lo que los vasodilatadores estan en
primera linea. En el grupo normotensivo,
en quienes predomina la retencién
hidrosalina tienen un rol mas protagdnico.

No hay estudios que demuestren beneficio
en la mortalidad ni en la rehospitalizacion
(3,11).

Existe el riesgo de empeoramiento de la
falla renal y hay estudios que muestran el
aumento de la mortalidad con el aumento
de la dosis (sobretodo por muerte
arritmica). (12-13). Se debe por tanto ser
cauteloso en el uso de estas drogas,
particularmente si el paciente presenta
sindrome cardiorrenal, lo cual tiene
importancia prondstica.

En nuestro medio el furosemide es el mas
ampliamente conocido y aceptado.

Dosis y modalidad de uso:

En el caso de pacientes agudos, sin
tratamiento previo, con edema pulmonar
severo, se comenzara con bolos de 20 a 40
mg i/v, titulando segun la respuesta.

En el caso de pacientes que ya venian
recibiendo diuréticos, la dosis inicial debe
ser igual o mayor a la dosis crénica. Para
evitar la nefrotoxidad se plantea no
sobrepasar 100 mg en las primeras 6 horas
y 240 mg en las primeras 24 horas. (5,14)

En cuanto a la modalidad de bolos versus
infusion continua, no hay una
demostracidon de mayor efectividad, de una
modalidad sobre otra. (15)

Resistencia a los diuréticos: Ante la falta de
respuesta al furosemide se debera evaluar

si no se estd ante deplecion del
compartimiento intravascular,
hiponatremia a severa, bajo gasto e

hipotensién arterial. De no presentar
causas corregibles, se puede apelar a la
combinaciéon de otros tipos de diuréticos,
como tiazidas (teniendo en cuenta que el
clearence de creatinina sea mayor de 30
ml/min).

Recomendaciones

e Se recomienda el uso de diuréticos de
asa ante la presencia de congestion
pulmonar (1,B).

e Es razonable realizar diuréticos de asa
en bolo y luego continuar con infusion
continua, asi como realizar dosificacion
fraccionada en bolos (lIla,B).

5.3.5.3. Vasodilatadores

Uno de los objetivos en el tratamiento de
los SICA incluye la estabilizacion
hemodindmica y el alivio de los sintomas.
Estas drogas cumplen con este objetivo, ya
gue son capaces de disminuir la pre y la
post carga o ambos, mejorando la
performance cardiaca, disminuyendo el
edema pulmonar sin aumento del consumo
miocdrdico de oxigeno (10). El registro
ADHERE mostré disminucién de la
mortalidad (nitroglicerina y nesiritide) en
relacién a los inotrépicos (dobutamina vy
milrinona). El grupo con mayor beneficio
fue el que cursé con hipertensién arterial
(HTA). Se pueden usar en general cuando la
PAS es mayor o igual a 90 mm Hg, en
ausencia de estenosis adrtica severa. Los
vasodilatadores que se utilizan
actualmente son la Nitroglicerina (NTG),
Nitroprusiato de sodio y el Nesiritide. Este
ultimo es el mas reciente en su aprobacién;
no ha sido utilizado en nuestro medio, no
hay experiencia y tiene resultados
controversiales. Podria empeorar la
funcién renal y la mortalidad a corto plazo
(10,16-18).

Recomendacion

e Se recomienda utilizar vasodilatadores
intravenosos ante la presencia de SICA
si no existen contraindicaciones (I,B).

5.3.5.3.1. Nitroglicerina. Es el vasodilatador
de eleccidon, el mas usado en nuestro
medio y con el que se cuenta con mayor
experiencia. Tiene como ventaja
comparativa la elevada incidencia de
cardiopatia isquémica en los SICA. Asocia
una doble condicidn, a bajas dosis es
fundamentalmente antisquémico, pero a
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dosis de 1 a
antihipertensivo.

5 gamas/kg/min es

A nivel prehospitalario puede emplearse el
dinitrato de isosorbide sublingual (2.5 a 5
mg), su absorcion es erratica, exponiendo
al paciente al riesgo de la hipotension
arterial.

Lo ideal es el uso intravenoso, comenzando
con 5 a 10 gamas/kg/min. En casos de HTA
severa, con necesidad de un descenso
rapido de la PA, se pueden emplear bolos
de la dilucién i/v (1 cm = 100 gamas) de
100 a 200 gamas cada 2 a 3 minutos,
mientras se titula la dosis de la infusién
continua. Este método no produce
hipotensiones severas y se puede repetir
cuantas veces sea necesario.

Si bien en casos graves, con hipertension
resistente o inestabilidad hemodinamica es
necesario la administracion por VVC
(eventualmente PAM) de inicio puede ser
realizado por VVP.

Los principales efectos adversos son la
cefalea y la hipotensién arterial (3). Mas
raramente puede presentarse bradicardia
paradojal, que cesa rdpidamente con la
supresion de la droga. Se debe tener
especial cuidado cuando se estd frente a un
infarto agudo de miocardio (IAM) con
compromiso del ventriculo derecho (VD),
porque puede desencadenar severa
hipotensién por caida de la precarga. La
taquifilaxia puede verse luego de 24-48

horas con una incidencia de 20% y se
sospecha cuando se alcanzan dosis
elevadas con pérdida del efecto

terapéutico (19,20).

Recomendacion

e Es razonable utilizar nitroglicerina en
pacientes con ICA, si no existen
contraindicaciones.(lla,B)

5.3.5.3.2. Nitroprusiato de sodio: es un
potente vasodilatador de accién directa
con intenso efecto arterial y venoso.
Requiere en caso de uso, monitoreo
invasivo de PA, VVC. Una preocupacion
especial es la intoxicacidon cianica y por
tiocianatos; sobre todo en pacientes con
insuficiencia renal o hepatica, y cuando se
emplea por mas de 72 horas. Se debe tener
especial cuidado en pacientes con
enfermedad coronaria, porque la
hipotensidn brusca puede ser deletérea.

La dosis inicial es de 0.3 gamas/kg/min,
pudiendo aumentarse paulatinamente
hasta 5 gamas/kg/min.

No se aconseja su uso mas alla de las 72
horas.

Recomendacion

® Es razonable utilizar nitroprusiato de
sodio en pacientes con IC aguda, si no
existen contraindicaciones (lla,B).

5.3.5.3.3. Neseritide: Es un péptido
natriurético recombinante Humano con
efecto vasodilatador arterial y venoso,
diurético y natriurético. Se puede utilizar
mediante “bolo” IV o por infusion continua.
Tiene una vida media larga por lo que su
efecto hipotensor es mas prolongado Hay
datos controversiales respecto de cierto
exceso de mortalidad y toxicidad renal
asociadas con su uso, por lo que
actualmente se estd revaluando su
indicacion en nuevos estudios. Durante su
uso, la funcidon renal debe monitorizarse
cuidadosamente y en casos de PAS
limitrofe (110 mm Hg) se aconseja no
utilizar el “bolo” inicial (21)

Recomendacion
e Puede ser Gtil administrar
en pacientes con ICA (Ilb,B)

neseritide

5.3.5.4. Inotrépicos

Dada la ausencia clara en beneficio de la
mortalidad y rehospitalizacién (22,5,9,10),
su uso se restringe a los pacientes con
sindrome de bajo gasto cardiaco, en los
cuales los vasodilatadores y los diuréticos
no tienen la efectividad deseada.

Se dividira a los inotrépicos en 2 grupos:
Inodilatadores: en pacientes con PAS 290
mmHg:

e Dobutamina (lla-B)
(I1b-B)
e Levosimendan (lla-B)

e  Milrinona

Vasoconstrictores: en pacientes con PAS
<90 mmHg:
e Noradrenalina (llb-C)

e Adrenalina (llb-C)
e Dopamina (Il b-C)

5.3.5.4.1. Inodilatadores:

Los pacientes con indicacidn para el uso de
estas drogas son los que asocian bajo
gasto, grados variables de congestion
pulmonar y una PAS mantenida por encima
de 90 mmHg. Generalmente son pacientes
portadores de severa disfuncidn sistdlica
previa, normo o hipotensos leves, con
indices de mortalidad y rehospitalizacion
elevados. Dado que se emplean en
pacientes graves, con escasa reserva
funcional y alta prevalencia de cardiopatia
isquémica y por ser drogas con un perfil de
riesgo arritmico e hipotensién, deben

emplearse cuidadosamente con el paciente
debidamente monitorizado.

Se comenzara el tratamiento sin demoras y
se debera interrumpir lo antes posible,
dado que estas drogas tiene el potencial de
aumentar el dafio miocardico,
especialmente cuando se asocia
cardiopatia isquémica, y por aumentar la
mortalidad a corto y largo plazo.

5.3.5.4.1.1. Dobutamina: Es una
catecolamina sintética, con propiedades
inotropicas y vasodilatadoras; su modo de
accion es la estimulacién de los receptores
Bl y B2, es dosis dependiente y su efecto
fundamental es incrementar el gasto
cardiaco (GC), disminuir la presion capilar
pulmonar (PCP) y reduccion de |la
resistencia vascular sistémica ( RVS) (efecto
B2). Es el agente preferido en nuestro
medio y con el que se cuenta con mayor
experiencia en su uso.

Se comienza con dosis de 2 gamas/k/min,
pudiendo llegarse progresivamente hasta
20 gamas/k/min; puede verse taquifilaxia
luego de 24-72 horas de su uso continuado,
sobre todo evidente en pacientes que
declinan el gasto cardiaco.

Sus efectos colaterales mas notorios son la
hipotensidn arterial, las taquiarritmias (FA,
TV) sobre todo en pacientes hipovolémicos
con disionias.

Es una droga de primera linea en pacientes
con hipotensidn arterial leve (>90 mm Hg)
y bajo gasto.

Recomendacion

e Es razonable administrar dobutamina
en los pacientes con insuficiencia
cardiaca aguda con elementos de
hipoperfusion periférica y PAS >90
mmHg (lla,B).

5.3.5.4.1.2. Milrinona: es un inodilatador
cuyo mecanismo de accion es intracelular
por inhibicion de la fosfodiesterasa
produciendo un efecto similar a la
dobutamina, en el aumento del AMPc.
Tiene un perfil hemodindmico similar,
siendo mas vasodilatadora y disminuye
mas potentemente la hipertension arterial
pulmonar. Si bien puede aumentar mas el
gasto cardiaco que la dobutamina, lo hace
a expensas de un mayor incremento de la
frecuencia cardiaca, con aumento del
consumo miocdrdico de 02.

Dado su mecanismo de accién es la droga
de eleccion en pacientes tratados
previamente con beta bloqueantes, ya que
su efecto no depende de los receptores
Beta; por esta razén tampoco produce
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taquifilaxia por “down regulation” de los
Beta receptores.

El efecto adverso mas importante es la
hipotensidn arterial, en parte explicable
por su vida media mas prolongada( 1 a 3
horas) y su eliminacidn renal. Al igual que
la dobutamina es generadora de arritmias
ventriculares que aumenta la chance de
muerte subita.

Comparada con la dobutamina no presenta
diferencias sustanciales en el resultado
clinico. Su uso requiere de dosis carga (en
ausencia de insuficiencia renal) de 25 a 75
mcg/kg en 10 a 20 minutos y 0.375-0.75
mcg/kg/min de infusion.

En nuestro medio su uso es limitado,
generalmente se reserva a pacientes graves
y en centros terciarios; por tal razén no
parece razonable posicionarla como una
droga de primera linea.

Recomendacion

® Es razonable administrar milrinona en
los pacientes con IC aguda con
elementos de hipoperfusién periférica
y PAS >90 mmHg (llb,B).

5.3.5.4.1.3. Levosimendan: es un
inodilatador cuyo principal mecanismo de
accién es la sensibilizacion del Ca a nivel de
la troponina C, mejorando la contractilidad
cardiaca. Su efecto primordial es el
aumento de la contractilidad y tiene un
poderoso efecto vasodilatador. También al
tener un efecto independiente de los
receptores B representa una alternativa
para los pacientes B bloqueados.

Al tener una vida media prolongada de 80
horas, su respuesta se mantiene durante
varios dias. Hay estudios que establecen
ventajas comparativas con otros
inodilatadores (23,24). Se trata de una
droga costosa que en nuestro medio se ha
restringido a pocos centros. Su uso se
centra en pacientes graves que no
responden a los otros inodilatadores y/o
como puente al trasplante o a la instalacion
de dispositivos mecanicos.

Recomendacion

®  Esrazonable administrar levosimendan
en los pacientes con IC aguda con
elementos de hipoperfusion periferica
y PAS >90 mmHg (l1a,B)

5.3.5.4.2. Vasoconstrictores

Se trata de drogas que se usan para el
grupo de pacientes mas graves, con shock
cardiogénico, frecuentemente asociadas a
otras medidas mecanicas como por
ejemplo el BIAC.

5.3.5.4.2.1. Noradrenalina: es un poderoso
vasoconstrictor de accion alfa (menos B1),
con menor efecto cronotrépico. Se emplea
con una dilucién de 32 a 64 gamas por mly
su rango de accién es de 0,01 gamas/k/min
a 0,25 gamas/k/min.

Tiene como efectos indeseables la
vasoconstriccion esplacnorenal y periférica,
acidosis metabdlicas y arritmias.

5.3.5.4.2.2. Adrenalina: tiene como
principal sitio de accién a nivel de los
receptores B1 y B2, a dosis elevadas afiade
un efecto B1 inotrdpico y vasoconstrictor.

La dilucién es de 20 gamas/mil y el rango
de dosis es de 0,01 a 0,25 gamas/kg/min.

Sus efectos indeseables es el de ser
taquicardizante, arritmogénico,
vasoconstriccion periférica y aumento de
lactacidemia.

Recomendacion

® Puede ser atil administrar
noradrenalina/adrenalina en pacientes
con IC aguda e hipotensidn arterial
severa (shock cardiogénico) (llb,C).

5.3.5.4.2.3. Dopamina: es una catecolamina
natural precursora de las precedentes. La
dilucion empleada habitualmente es de
800 a 1600 gamas/ml. Tiene efectos a nivel
de los receptores dopaminérgicos alfa 1y
B1. Tiene un triple esquema de
dosificacion:

e 2-5gamas/k/m—efecto dopaminérgico
e 5-10 gamas/k/min — efecto B crono e

inotrépico positivo
e  >10 gamas/k/min — efecto alfa

Recomendacion

® Es razonable administrar dopamina en
pacientes con IC aguda e hipotension
arterial severa (PAS <90 mmHg) (llb,C).

Estas drogas vasoconstrictoras se emplean
asociadas a otras medidas, como vimos,
(BIAC, reperfusidn) y como salvataje de una
situacion critica, en la cual es clave
aumentar la cabeza de presidon para
mejorar la perfusion miocardica. Se deben
descender lo antes posibles y/o asociarlas a
drogas inodilatadoras que luego permitan
agregar vasodilatadores y diuréticos.

Se deben emplear con maximos niveles de
monitoreo.

5.3.5.5. Digitélicos:

Tendria su indicacién en aquellos casos que
presentan FA con respuesta ventricular
rapida.

Sin embargo los pacientes graves con bajo
gasto y FA disparada, deben ser

cardiovertidos (sincronizadamente) si se
estima que en la causa del mismo esta la
arritmia. La droga usada para mantener el
ritmo sinusal y/o frenar la frecuencia
ventricular es la amiodarona, con dosis
carga y perfusiéon. Siendo la opcidn
farmacoldgica de 12 linea.

Recomendacion

® Es razonable indicar digoxina en los
pacientes con IC aguda y fibrilacién
auricular con respuesta ventricular
rapida, para control de frecuencia
cardiaca (Ilb,C).

5.3.6. Tratamiento no farmacolégico

5.3.6.1. Oxigenoterapia
respiratoria

y asistencia

Se debe administrar oxigeno lo antes
posible en pacientes con saturacion <90%.
El objetivo es lograr una saturaciéon >95%.
En el caso de los pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC)
retencionistas no se debera sobrepasar el
90% de saturacion.

Recomendacion

e Se recomienda la administracién de
oxigeno a todo los pacientes con
saturacion <90% (I,C).

5.3.6.1.1-Ventilacién no invasiva

La ventilacion mecanica (VM) es una
técnica de soporte respiratorio que puede
ser realizada con equipos de diferente
complejidad con los objetivos generales de
mejorar o mantener la oxigenacion arterial,
mejorar o mantener la ventilacién alveolar,
proveer ayuda o reposo a los musculos
respiratorios y prevenir complicaciones.

La ventilacién no invasiva (VNI) es una
técnica de VM que permite mantener la
ventilacién por presion positiva evitando al
mismo tiempo la intubacién traqueal (I0T),
las posibles complicaciones derivadas de la
misma, no requiere sedacion y ha
demostrado ser util en varias formas de
falla respiratoria.

La VNI en sus dos modalidades de presién
positiva continua (CPAP) y ventilacion con
dos niveles de presion (BIPAP), ha
mostrado en los ultimos afios ser una
alternativa de primera linea para pacientes
con falla respiratoria aguda por EAP
cardiogénico. Multiples ensayos clinicos
recientes han mostrado que en los
pacientes con edema agudo de pulmén
cardiogénico, la VNI reduce la frecuencia
de intubacion con una tendencia a la
disminucién de la mortalidad. Sin embargo
su uso ha sido motivo de controversia y a
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menudo su indicacidn se basa mas en la
eficacia percibida que en la evidencia
cientifica. Esto puede explicarse debido a
que ningun estudio controlado
randomizado, demostré fehacientemente
un impacto en la mortalidad hospitalaria
(25,26).

Recomendaciones

e Serecomienda el uso de VNI con
presidén  positiva continua o  presién
soporte en pacientes con edema

pulmonar cardiogénico e insuficiencia
respiratoria en ausencia de shock
cardiogénico o
sindrome coronario agudo que
requiera revascularizacién de urgencia
(LA).

e Es razonable realizar asistencia
ventilatoria mecanica no invasiva en
pacientes que presenten edema agudo
de pulmén que no mejora con
tratamiento convencional y que no
tengan contraindicacion para la misma
(13, B).

* No se recomienda asistencia
ventilatoria mecanica no invasiva ante
la presencia de:

IOT inminente, coma, excitacion,
claustrofobia, inminencia de paro
cardiorespiratorio(PCR), shock,

arritmia ventricular grave, broncorrea
vémitos, post operatorio facial,
digestivo alto, ocular o fractura base
de craneo (ll1,C).

5.3.6.1.2. Ventilacidn invasiva:

En caso de agravacién, con desaturacion,
deterioro de conciencia, mal manejo de
secreciones, deterioro hemodindmico se
deberd proceder a la IOT y asistencia
respiratoria mecanica (ARM). Se debe
destacar que en el caso de pacientes en
shock cardiogénico, aunque mantengan un
intercambio aceptable, el hecho del severo
compromiso hemodindmico indica la
institucion de ARM invasiva.

5.3.6.2. Asistencia circulatoria mecdnica

La indicacion de asistencia circulatoria
mecanica (ACM) puede considerarse en
pacientes con SICA refractario, que
requieren inotrdpicos I/V en forma
continua, y con parametros de deterioro
hemodindmico grave: PCP > 20 mm Hg,
indice cardiaco < 2 L/min/m2 y PAS < 80
mm Hg. La ACM puede ser de corta
duracion o prolongada. Entre los
dispositivos de corta duracidn, el BIAC es el
de mas amplia difusiéon. La ACM compleja
puede utilizarse como puente al trasplante,
a la recuperacién cardiaca o a largo plazo
en pacientes no pasibles de trasplante(27).
Pero el alto costo actual de estos

dispositivos limita su utilizacién en nuestro
medio

5.3.6.3. Ultrafiltracion

En caso de persistir el fracaso diurético, se
consultard el nefrélogo para instituir este
método alternativo para la extraccion de
agua y sodio. Permitira generar un balance
negativo mediante la remocidon mecanica
(28)

Recomendacion

e Es razonable la realizacién de
ultrafiltracion en caso de fracaso
diurético (lla, B).
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6. IC CRONICA

6.1. Seguimiento

En esta seccion del consenso, se intenta
unificar  criterios con respecto al
seguimiento de los pacientes con IC
crénica. En tal sentido las recomendaciones
surgen mayoritariamente de la opinion
obtenida de las reuniones plenarias
realizadas durante la ejecucién del
consenso (nivel de evidencia C)

Con un criterio practico se catalogan las
recomendaciones segun el estadio clinico
en el que se encuentra el paciente. (Ver
cap. 2.4)

Las recomendaciones especificas de
determinado tipo de intervencién (ej:
resincronizacion, transplante, manejo en
unidad de IC, etc.) se desarrollan en las
secciones correspondientes, asi como la
evidencia que justifica su recomendacién.

a) Estadio A (alto riesgo de
desarrollar IC sin cardiopatia estructural,
asintomaticos, sin signos de IC).

Recomendaciones

e Serecomienda el seguimiento clinico a
cargo de médicos del primer nivel de
atencion. |1C.

e Se recomienda que los pacientes sean
controlados, en la primera consulta, al
mes y cada 3 meses hasta lograr los
objetivos planteados, luego en forma
anual. I C

e Se hara hincapié en el control de la
hipertension  arterial,  dislipemias
,diabetes, tabaquismo, sedentarismo,
estrés, con control de e IMC. | A.

e Se recomienda aconsejar un estilo de
vida saludable. | B.

e En el seguimiento se recomiendan
controles paraclinicos de perfil lipidico,
glicemia, funcién renal, perfil hepatico,
ionograma, ECG , Rx. térax ( 1 C)

e la frecuencia del control paraclinico
estard basado en las alteraciones
objetivadas en los primeros resultados.
El control no sera >1 afio en el caso de
normalidad de la paraclinica | C

b) Estadio B (pacientes que tienen
cardiopatia estructural fuertemente
ligada al desarrollo de IC pero sin
signos ni sintomas de IC)

Recomendaciones

e Se recomienda control por médico del
primer nivel de atencion, realizandose
interconsulta con cardidlogo. | C.

e |a frecuencia de los controles se
recomienda que sea Controles como
en el estadio A, en primera consulta, al

mes vy a los 3 meses hasta lograr
objetivos  planteados. Luego se
recomienda control semestral. | C.

e Se recomienda consulta semestral con
cardidlogo en pacientes estables vy
segun necesidad de estudios clinicos o
paraclinicos. | C

e Es razonable el abordaje de estos
pacientes en conjunto con Unidades
multidisciplinarias de IC en pacientes
recientemente hospitalizados y de alto

riesgo. lla A.
e Se recomienda realizar la misma
bateria de los mismos examenes

realizados a los en pacientes en

Estadio A. I C
e Se recomienda realizar a estos
pacientes ecocardiograma doppler

color transtoracico (I B), y repetir el
mismo ante cambio el deterioro de la
situacion clinica. (I C).

c) Estadio C (pacientes que tienen signos
y sintomas de |IC asociados a
cardiopatia estructural subyacente).

Recomendaciones

e Se recomiendan realizar todas las
recomendaciones de control de los
estadios Ay B. I C.

e Se recomienda que el seguimiento sea
mensual por médico del primer nivel
de atencidn, con interconsultas con
Cardiélogo cada 3-4 meses. Se debera
controlar la PA, peso, IMC, examen CV
central y periférico en cada consulta.

e Se recomienda que en la fase de
titulacién de farmacos el seguimiento
sera realizado por médico del primer
nivel de atencién y cardidlogo hasta
lograr el objetivo. | C.

e Se recomienda valorar la capacidad
funcional en cada control, sintomas y
signos de insuficiencia cardiaca, en
blusqueda de mejorar la misma. | C.

e la frecuencia de los controles clinicos
sera individualizada. | C.

Se valorard para ello la clase funcional en

gue se encuentre el paciente.

e Serecomienda estimular la adhesidn al
tratamiento, con autocontrol 'y
educacién, que se iniciard previo al
alta sanatorial. | A.

Se valorard Ia efectos

secundarios.

e Se recomienda control periddico de
peso corporal y volemia. | B.

e Es razonable considerar la restriccion
hidrosalina. lla C.

e Puede considerarse el

distancia. Ilb C.

aparicion de

monitoreo a

e Serecomienda el abordaje en conjunto
con Unidades multidisciplinarias de IC
en pacientes recientemente
hospitalizados y de alto riesgo. | A.

e Es razonable considerar el ingreso
hospitalario para estabilizacién del
paciente. Ila C.

e Es razonable contactar al paciente con
unidad de trasplante en pacientes
elegibles. lla B.

® Se recomienda considerar terapia de
resincronizacién cardiaca en pacientes
elegibles. IA.

e Se puede considerar ultrafiltracién Ilb

e E| seguimiento paraclinico de estos
pacientes se recomienda utilizar la
misma bateria de los mismos
examenes realizada a los pacientes con
estadio Ay B. | C.

e Se recomienda la realizacion de
ecocardiograma doppler color
transtoracico si existe progresion en el
deterioro de la capacidad funcional o
nuevos hallazgos clinicos. I A.

e Se puede realizar determinacién de
BNP y NT-proBNP como marcadores
prondstico 'y para  monitorizar
respuesta al tratamiento. llb B.

e Es razonable realizar  estudios
funcionales para valorar CF y respuesta
al tratamiento, por ej. test de marcha
de 6 minutos, PEG. lla B.

e Es razonable realizar valoracién con
oxigeno con umbral anaerobio de
consumo de oxigeno con umbral
anaerdbico. lla B.

d) Estadio D (pacientes con cardiopatia
estructural avanzada y sintomas y
signos refractarios al tratamiento)

Recomendaciones

e Se recomienda contactar al paciente
con unidad multidisciplinaria de IC. | A.
El seguimiento serd por cardidlogo.

e Se recomiendan las mismas mantener
las mismas consideraciones indicadas
en estadioA,ByC.IC.

® La paraclinica sera es la recomendada
en estadios previos. | A.

® Se recomienda considerar terapia de
resincronizacién en pacientes elegibles
1A,

e Se recomienda considerar transplante
cardiaco en pacientes elegibles. | C.

e Se recomienda realizar las
consideraciones pertinentes con
respecto a cuidados paliativos vy

muerte digna. | C.

e Dado el estado del paciente, se puede
considerar de acuerdo en con el
comité de ética apagar el desfibrilador
implantado. llb C.
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7. ESTUDIOS IMAGENOLOGICOS

7.1. Radiografia de torax.

La radiografia de torax (RxTx) es una
prueba de “screening” en la evaluacién de
pacientes con sintomas y  signos
compatibles con IC. Si bien no es de
utilidad para establecer el diagndstico “per
se”, la normalidad de la misma aleja
firmemente el planteo de dicha entidad, lo
que le confiere un alto valor predictivo
negativo. Respecto al analisis semioldgico,
se debe valorar la silueta cardiopericardica,
mediante la evaluacién del indice
cardiotoracico (ICT), teniendo en cuenta
que un ICT >0,5 sugiere la presencia de
cardiomegalia. Otro elemento a evaluar
son los signos de hipertensién venocapilar
pulmonar (cuadro 7.1). La presencia de
cardiomegalia y/o signos radiolégicos de
hipertension venocapilar pulmonar son
elementos  sugestivos de disfuncion
sistdlica del ventriculo izquierdo, sin
embargo esto debe ser evaluado de
manera mas precisa con otros métodos
diagnosticos, como la ecocardiografia
transtoracica. (1,2)

Cuadro 7.1.- Correlacién hemodinamica del lecho
capilar pulmonar con las imagenes radiolégicas

No se encuentra utilidad en realizar
seguimiento  radioldégico seriado  del
paciente con ICC

7.2. Ecocardiografia

La ecocardiografia es una técnica no
invasiva y segura que proporciona
abundante informacion sobre la anatomia
cardiaca (volumenes, geometria, masa), la
movilidad de las paredes y la funcién
valvular y puede, también, proporcionar
informacion sobre la etiologia de la IC.(3)

La ecocardiografia es el test diagndstico
mas util en la evaluacién de la IC y no
deberia faltar en la valoracidn inicial de
todo paciente con sospecha de la misma.
Estd destinado al diagndstico de la
cardiopatia estructural de base, su
etiologia, valoracion del modelo
fisiopatoldgico de la IC, estimacion de
prondstico y a la orientacion terapéutica
inicial. (4,5,6)

Es posible y recomendable definir en forma
no invasiva parametros hemodindamicos de

valor diagndstico y utiles como guia
terapéutica (gasto cardiaco (GQ),
resistencias  vasculares  sistémicas vy

pulmonares (RVS y RVP), presion arterial
pulmonar (PAP) y presion de auricula
derecha (PAD) y patrones de llenado de
ventriculo izquierdo (7-10)

Cuadro 7.2.- Marcadores prondsticos
ecocardiograficos en pacientes con IC con DS.VI:
Ventriculo izquierdo, FEVI: fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo, ESAT: excursion sistdlica del
anillo tricuspideo, VD: ventriculo derecho, HTAPS:
hipertensidn arterial pulmonar sistélica.

Si los volumenes, la FEVI y la funcidn
diastélica son normales y si no se
evidencian signos de aumento de la PDFVI
(relacién e/e” menor a 8, flujo de venas
pulmonares normales, presidon auricular
izquierda estimada a partir de PAS vy
gradiente maximo de insuficiencia mitral),
es poco probable que el paciente sea
portador de IC. (11)

La valoracion ecocardiografica de la IC

cronica deba incluir, al menos, la

determinacién de:

e Anatomia y funcidn sistélica global de
ambos ventriculos,

®* motilidad parietal regional

e funcidn diastdlica

e presiones pulmonares

e funcion valvular, destacando la
presencia de insuficiencia mitral, y

e  estimacion del indice cardiaco y la RVS.
(4,12)

De acuerdo a la Sociedad Americana de
ecocardiografia (ASE por su abreviacion en
inglés) se clasifica a la FEVI como:

e Normal: 255%.

e |levemente disminuida: entre 54 y 45%
e Moderadamente disminuida: 44 y 31%
e  Severamente disminuida: < 30%.

Para su calculo cuantitativo se aconseja el
método biplano de discos y se considera un
método aceptable el método biplano de
area longitud.(5,12).

La correlacion de estas medidas con
aquellas obtenidas por métodos invasivos
es fuerte, aunque existe mayor dispersion
de los resultados cuando la FEVI supera el
40%.(13)

En los pacientes portadores de IC crénica
existen varios indicadores que han
mostrado ser factores predictores de
mayor mortalidad y mayor frecuencia de
ingresos hospitalarios (4,14-18) (cuadro
7.2)

Mas alla de la existencia de cualquier indice
de mal prondstico, la no evaluacidon
ecocardiografica en un paciente con IC es,
en si misma, un hecho de mal prondstico.
Los pacientes con IC que no son evaluados
mediante un ecocardiograma tienen menos
chance de recibir IECA y mayor
mortalidad.(19)

7.2.1. Valoracion del
seguimiento

tratamiento y

La ecocardiografia Doppler es un estudio
de gran utilidad para guiar la terapéutica
en los pacientes con IC.

El hallazgo de una vena cava inferior
pequefia con colapso de cavidades
derechas sugiere la existencia de un estado
de hipovolemia que podria ser secundario
a tratamiento diurético intenso.
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La presencia de resistencia vascular
sistémica (RVS) elevadas (mayor a 1200
dinas.seg.cm's) orienta a la puesta en
marcha de los mecanismos de
compensacion neurohormonales,
particularmente por un efecto excesivo en
la actividad de la angiotensina 11.(9,10)

El hallazgo de trombos intracavitarios debe
hacer considerar el tratamiento
anticoagulante, aunque su indicacidn debe
considerar los riesgos y beneficios de la
terapia aguda y crénica segun el contexto
clinico y etiolégico individual de cada
paciente.

El diagndstico de valvulopatias severas o
disfunciones protésicas podria poner sobre
la pista de indicacion de tratamiento
intervencionista.

En caso de plantearse la intervencidn
quirdrgica sobre la valvula mitral
insuficiente o técnicas de remodelacién
ventricular, el estudio ecocardiografico
resulta de fundamental importancia.
Permite describir la magnitud y mecanismo
de la insuficiencia mitral , asi como
determinar los voliumenes ventriculares y la
extensiéon de dreas disquinéticas no
viables.(20)

La ecocardiografia transesofagicay 3D, en
casos seleccionados,amplia los horizontes
en este sentido.(21)

7.3. Ecocardiografia de estrés

Permite detectar la existencia de
disfuncién  ventricular  secundaria a
isquemia y valorar la viabilidad miocardica
en presencia de hipoquinesia o aquinesia
significativas. Identifica y caracteriza los
fendmenos de aturdimiento e hibernacion
miocardicos y permite relacionar los
sintomas de IC con las anomalias
valvulares. En pacientes con IC el
ecocardiograma de estrés puede tener una
sensibilidad y una especificidad menores
debido a dilatacion ventricular izquierda o
a la existencia de bloqueo completo de
rama izquierda (22).

7.4. Resonancia magnética cardiaca

Es wuna técnica versatil, precisa vy
reproducible que permite la medicién y la
evaluacion de los volimenes ventriculares
derecho e izquierdo, la funcién ventricular
general, la movilidad regional de la pared,
el grosor miocardico, el engrosamiento, la
masa miocardica y los tumores, las valvulas
cardiacas, los defectos congénitos y la
enfermedad pericdrdica. Actualmente se la
considera la técnica de eleccion por su gran
precision y reproducibilidad a la hora de

evaluar volumenes, masa y movilidad de la
pared.(23,24) El uso de medios de
contraste  paramagnéticos como el
gadolinio proporciona evidencia sobre la
existencia, intensidad y topografia de los
procesos de inflamacidn, infiltraciéon vy
fibrosis en los pacientes con infarto,
miocarditis, pericarditis, miocardiopatias y
enfermedades infiltrativas y de depdsito
pudiendo determinar la caracterizacion de
la miocardiopatia (busqueda etioldgica).
(23.25,26)

Las secuencias clasicas cine-RM ( o eco de

gradiente) y mas recientemente las
secuencias cine-RM  mas  modernas
denominadas “steady state free

precession” (SSFP) permiten valorar la
contractilidad global y segmentaria, siendo
consideradas el ‘gold standard’ para medir
los voliumenes ventriculares , masa
ventricular , y es aceptada como el patrén
oro para evaluar la funcién del ventriculo
derecho.

La deteccion de necrosis o fibrosis
mediante las secuencias de realce es un
aporte fundamental en la busqueda
etiolégica que realiza la RM cardiaca (23-
34)

7.5. Tomografia computada cardiaca

La tomografia computada cardiaca (TCC) es
un estudio no invasivo de la anatomia
coronaria que puede ser util y aportar
informacion que permita tomar decisiones
respecto a la necesidad de angiografia
coronaria, fundamental-mente en la
blsqueda etioldgica de la IC.

En los pacientes con miocardiopatia
dilatada de origen incierto la TCC es una
herramienta efectiva en la deteccion de
enfermedad coronaria, ya que ofrece
rendimiento diagndstico cercano al 100% y
evita las complicaciones de la
coronariografia convencional (34,35)

Debido al alto valor predictivo negativo de
esta técnica, la indicacion mas clara y
aceptada hoy en dia de la misma es el
tamizaje de pacientes sintomaticos, que
tiene  una probabilidad “pre-test”
intermedia o baja para enfermedad
coronaria (riesgo <90%), basando esta
probabilidad “pre-test” en los sintomas de
presentacion, edad y sexo.(35,36)

7.6. Ventriculografia radioisotopica vy
centellograma de perfusion miocardica
con tomografia de emision de fotén unico
(CPMC - SPECT).

La ventriculografia radioisotdpica es un
método preciso para la determinacion de la

FEVI y se realiza mediante el estudio del
pool vascular con glébulos rojos marcados
(MUGA o gated blood - SPECT) o mediante
angiografia de primer paso en el
centellograma de perfusién miocardica
(CPM) gatillado con el ECG (Gated —
SPECT).

El “Gated Blood Pool SPECT” es una nueva
técnica que permite evaluar la fraccion de
eyeccion tanto del ventriculo derecho
como izquierdo. El calculo de la funciéon
ventricular global y regional y su aplicacion
es altamente reproducible en pacientes
con IC congestiva(37,39). Estd indicada en
aquellos pacientes con IC en los cuales no
es posible realizar un ecocardiograma por
mala ventana ecogréfica.

La técnica de centellograma de perfusién
miocardica (CPM) con SPECT gatillado, en
especial con la aplicacion de los nuevos
software de cuantificacion disponibles,
permite evaluar con exactitud la existencia,
topografia y severidad de isquemia
miocardica residual y miocardio
hipoperfundido viable (hibernado),
medicién de la FEVI en el post stress y en
reposo, motilidad parietal segmentaria,
volumen ventriculares y geometria
ventricular (37,39). La medicidn de la FEVI
en reposo y post stress ha demostrado
valores reproducibles, con solo un desvio
estandar (DE) de 3.6 % (38,40).

El CPM con SPECT gatillado es un excelente
estudio para valorar pronostico en los
pacientes portadores de IC de causa
coronaria. Un SPECT normal sensibilizado
con esfuerzo ergométrico o con
vasodilatadores, predice un excelente
pronostico, con tasas de eventos cardiacos
mayores de 0,5 y 1.0 % respectivamente
(39).

Una vez diagnosticada la enfermedad
coronaria en pacientes con IC, el CPM con
SPECT gatillado seria una técnica confiable
en la evaluacién pronostica.

En complemento con los datos provistos
por la ecocardiografia de stress, las
técnicas de medicina nuclear permiten
evaluar el estado metabdlico de la glucosa
en respuesta a la isquemia y la integridad
de la membrana celular miocardica.

Las evidencias actuales reportan datos
equivalentes en la evaluacién para el SPECT
y la ecocardiografia stress (40,44).

El monto de miocardio isquémico viable o
necrosado (quantum) se correlaciona con
los resultados de la revascularizacion y la
recuperacion funcional del VI (41,42,43).
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Por tanto, la técnica de PET esta indicada
para definir la existencia, topografia y
extensién del miocardio viable en aquellos
pacientes con cardiopatia isquémica vy
disfuncién VI severa, para guiar las
estrategias de revascularizacion
miocardica. (45,)

De todas maneras, la seleccidon de la/s
prueba/s diagndstica/s en la evaluacion de
la IC dependera de la situacion clinica del
paciente y de la probabilidad pre test de
enfermedad individualizada en cada
paciente. (Cuadro 7.3)

Cuadro 7.3.- Posibles indicaciones de estudios
imagenologicos en la IC y su nivel de evidencia
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8. EVALUACION ETIOLOGICA DE LA ICC

Es importante reconocer la patologia inicial
que origina la falla miocardica en un
paciente con IC ya que su identificacidon
puede modificar el enfoque preventivo,
diagnostico y terapéutico asi como tener
implicancias en el prondstico. (1)

No siempre es posible llegar a un
diagnostico etiolégico de laICy 20 - 30% de
los pacientes quedan sin el mismo. (2)

La causa mas frecuente de IC es la
enfermedad coronaria, con la consiguiente
disfuncién miocardica que es capaz de
provocar. (3)

La enfermedad coronaria (EC) contribuye
de varias formas al desarrollo de IC crénica.
Después de un infarto de miocardio hay
pérdida de miocitos, desarrollo de fibrosis
miocardica, remodelacion del VI, dilatacion
de las camaras cardiacas y
activacion neurohormonal, que
determinan la progresion del deterioro

contractil del miocardio viable remanente
(4,5). Pero el componente principal de la
disfuncién ventricular crénica es el
mecanismo de  hibernacidn, (areas
hipoperfundidas de miocardio que se
mantienen viables pero hipo contractiles)
(6-12)

Las valvulopatias pueden ser la causa
subyacente de la IC o un importante factor
agravante que requiere tratamiento
especifico (13,14) Las pautas sobre el
manejo de las valvulopatias se pueden
aplicar a la mayoria de los pacientes con IC.
y aunque la FEVI disminuida es un
importante factor de riesgo que aumenta
la mortalidad perioperatoria y
postoperatoria, también es un factor que
inclina la balanza a favor de la cirugia de
sustitucion valvular en muchos casos.(15)

La enfermedad cardiaca hipertensiva se
caracteriza por hipertrofia del ventriculo
izquierdo (HVI), disfuncion sistdlica y
diastdlica, arritmias e IC(16)

Siempre se ha considerado que el aumento
del espesor de la pared ventricular es un
mecanismo de compensacidon frente a la
hipertension y que, posteriormente, el
ventriculo se dilata y la fraccién de
eyeccion se reduce. Este paradigma ha sido
cuestionado en los ultimos tiempos sin que
haya una respuesta simple al andlisis de su
etiopatogenia (17)

Las miocardiopatias se definen como
aquella enfermedad miocardica en la cual
el mdusculo cardiaco es estructural y
funcionalmente anormal, en ausencia de
enfermedad coronaria, hipertensién,
valvulopatia y cardiopatia congénita que
puedan ser la causa de la anormalidad
miocardica observada (18)

Las miocardiopatias pueden clasificarse
segun su fenotipo funcional y su morfologia
especifica y, a su vez, la patogenia de
dichas miocardiopatias puede ser genética
o adquirida. (Tabla 8.1)

Tabla 8.1.- Clasificacion de los grupos de
miocardiopatias aceptadas por la Sociedad Europea
de Cardiologia (ref.18)

En definitiva la evaluacién etioldgica de la
cardiopatia estructural que llevé a la IC
debe realizarse siempre, y para ello deben
utilizarse los métodos necesarios con un
criterio clinico y epidemioldgico que
permita la adecuada racionalizacién de las
técnicas diagndsticas (ver seccion 7).

La deteccion de cardiopatia isquémica
como causa de la falla cardiaca debe
realizarse con estudios no invasivos o
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coronariografia segun la situacion clinica.
La coronariografia debe considerarse en

pacientes con I.C
ventricular

,angor ,disfuncion

izquierda isquémica, paro

cardiorrespiratorio y en aquellos con alto

riesgo de enfermedad

coronaria. (ver

recomendaciones).

Por otra parte la biopsia endomiocardica se

recomienda

cuando hay sospecha de

alguna causa en la que ella pueda aportar
desde el punto de vista etioldgico (por
ejemplo miocardiopatias infiltrativas). No
se recomienda una indicacién sistematica
de la biopsia miocardica (19)

Recomendaciones

Se recomienda coronariografia en
pacientes con angor y/o evidencia de
territorios extensos isquémicos o con
miocardio hibernado salvo que no sea
pasible de revascularizacién por otras
causas .(I,B)

Se recomienda realizar estudios
funcionales para detectar isquemia y/o
viabilidad miocdrdica en pacientes sin
angor, con elevada probabilidad de
coronariopatia y buenos candidatos
para revascularizacion. (1,B)

Se recomienda coronariografia en
pacientes con insuficiencia cardiaca y
riesgo de enfermedad coronaria que
seran sometidos a cirugia por otras
cardiopatias. (I,C).

Se recomienda coronariografia en
pacientes con IC y evidencia de
valvulopatia significativa. (I, C).

Es razonable realizar  estudios
funcionales para detectar isquemia y/o
miocardio hibernado en todos los
pacientes con IC de causa no
determinada potencialmente candida-
tos a revascularizacion. (lla, B).

Puede ser util la coronariografia en
todos los pacientes con IC de causa no
determinada potencialmente candida-
tos para revascularizacion.(ll b, C)

Es razonable realizar coronariografia
en los pacientes con IC de causa no
aclarada, sin angor, pero con sospecha
de coronariopatia y que sean pasibles
de revascularizacién. (Il a, C)

No se recomienda coronariografia o
estudios funcionales reiterados en
pacientes en quienes la enfermedad
coronaria ha sido descartada
previamente como causa de su falla
ventricular izquierda. (IlI,C).

Es razonable realizar resonancia
magnética cardiaca en la evaluacién
etioldégica de la IC, dado que provee
orientacidon anatomopatoldgica precisa
de alto valor etioldgico.(lla,B)

Es razonable
endomiocardica

realizar biopsia
ante sospecha de
miocarditis de células gigantes,
guimioterapia con adriamicina o
agentes de conocida  toxicidad
miocardica, enfermedad sistémica con
probable compromiso miocardico
(hemocromatosis, sarcoidosis,
amiloidosis, endocarditis de Loeffler,
fibrosis endomiocaérdica) (lla, C)

No se recomienda realizar biopsia
endomiocérdica sistematica (111,C)
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9. TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

9.1. Educacion y autocuidado

A pesar de los grandes avances en la
terapéutica, la IC mantiene altas tasas de
reingresos hospitalarios. Muchas veces los
episodios de descompensacion son el
resultado de la no adhesidn al tratamiento.
El control y seguimiento cercano del
paciente con IC debe involucrar a todo el
equipo asistencial siendo fundamental
para lograr la adhesion al tratamiento. La
educacion y supervisién del paciente y su
familia o entorno, logran disminuir el
riesgo de no adherencia. (1-8).

Las intervenciones que promueven el auto-
cuidado del paciente no agregan riesgos,
contribuyen al control y prevencion de la
progresion de la enfermedad asi como de
la ocurrencia de complicaciones, e incluso
de la cantidad de farmacos necesarios (9-
12).

Se han determinado posibles barreras para
el conocimiento y el auto-cuidado que vale
la pena identificar con el fin de establecer
estrategias al respecto (12) (tabla 9.1).

Tabla 9.1. Descripcion de las barreras para el
aprendizaje del paciente con insuficiencia
cardiaca (Ref.12)

9.2. Adherencia al tratamiento

Un complicado régimen terapéutico,
multiples farmacos, modificaciones del
estilo de vida, cuidados especiales implican
gran dificultad para lograr la adhesion de
los pacientes a estos planes. Las
consecuencias de la pobre adherencia al
tratamiento de las enfermedades crénicas
determinan los malos resultados sanitarios
y el aumento en los costos asistenciales.
(13-18)

La adherencia es un proceso dinamico que
requiere de seguimiento, evaluacién vy
adecuacion continua. La familia,
comunidad, y organizaciones de pacientes
son claves para mejorar la adherencia. El
apoyo de redes sociales, sean formales o
informales, se ha reportado como un
importante factor que afecta los resultados
en salud y en comportamiento saludables.
Hay evidencia sustancial de que el apoyo
entre los pacientes puede mejorar la
adherencia al tratamiento reduciendo el
tiempo insumido al equipo de salud en el
cuidado de condiciones cronicas

Aumentar la efectividad de las interven-
ciones para lograr adherencia, podria tener
un impacto mayor en la salud de la
poblacién que cualquier avance en
terapéuticas especificas. (18,19).

9.3. Manejo practico de los habitos y
conductas del paciente con IC

9.3.1. Control de peso corporal

Los cambios en el peso corporal en los
pacientes con IC pueden tener diversas
connotaciones.

Debe distinguirse los cambios ponderales
por hipercatabolismo o hipocatabolismo de
los secundarios a la retencidn hidrosalina o
a la respuesta al tratamiento diurético
intensivo. Los primeros son cambios
sostenidos en el tiempo, mientras que los
segundos se registran como variaciones
significativas en pocos dias, y vinculables a
la hipervolemia y su tratamiento.

Se debe explicar a los pacientes la
importancia del control del peso como
signo de retencion hidrosalina. Se aconseja
el control del peso diario y el ajuste del
tratamiento diurético y/o la consulta

precoz ante un aumento significativo de
peso en 48 a 72 horas.

Un metaanadlisis reciente muestra que
personas con IC y obesas tienen menor
mortalidad y hospitalizaciones que aquellas
con IMC normal. EIl IMC mostré una
disminucién lineal en la muerte por todas
las causas en pacientes con IMC mas
elevado, pero un riesgo superior en
pacientes con obesidad modrbida. Este
fendmeno de paradoja de la obesidad no
estaria restringido a la IC y estda bien
descrito en pacientes en dialisis, o en
poblaciones afiosas

Las evidencias no son concluyentes pero
los expertos recomiendan perder peso sélo
a aquellos pacientes con IMC mayor de 40,
y prevenir y vigilar la pérdida de peso en
quienes tienen un IMC menor de 30 y/o
anorexia, adelgazamiento inexplicado o
pérdida de masa muscular (20-25)

9.3.2. Regimen dietético

a) Ingesta de sodio: La restriccion del sodio
dietético ha mostrado impacto en calidad
de vida y clase funcional, pero sin efecto
sobre la mortalidad. Actualmente se
recomienda una restriccion moderada de
sodio, unido a un estricto control de peso,
y manejo adecuado de diuréticos. No se
maneja un valor limite, porque no hay
estudios controlados que lo avalen e
incluso hay estudios que cuestionarian el
paradigma del régimen hiposddico (26-31)

b) Ingesta de liquidos: existe escasa
evidencia sobre la restriccién de la ingesta
de liquidos en los pacientes con IC. (32,33)

c) Suplementos nutricionales: respecto a
la utilizacion de suplementos nutricionales
en los pacientes con IC, los trabajos
revisados no apoyan su uso rutinario. (34-
41)

9.3.3. Alcohol, tabaco, drogas

Las recomendaciones con respecto al
consumo de alcohol, tabaco y drogas
ilicitas, se desprenden no solo de la
evidencia disponible, sino también del
sentido comun(42-45).

9.3.4. Vacunacién y conductas preventivas
Las enfermedades infecciosas son una
causa no despreciable de descompensacién
de la IC y, a su vez, son muy mal toleradas
en este tipo de pacientes por lo cual la
prevencion juega un rol fundamental.
(7,11)

9.3.5. Ejercicio fisico:

Existen multiples estudios que sustentan la
realizaciéon de ejercicio fisico en pacientes
portadores de IC que se encuentran
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estables. Asimismo la evidencia nos
muestra la utilidad de incluir a pacientes
seleccionados en programas de
rehabilitacion cardiaca a través del ejercicio
fisico (46.47).

9.3.6. Actividad sexual

La disfuncidn eréctil en los pacientes con IC
es frecuente y multifactorial. Los inhibido-
res de la fosfodiesterasa no estan contra-
indicados en los pacientes con IC y la Unica
contraindicacion es el uso concomitante de
nitritos

Se debe tener especial precaucidon en la
utilizacion de estos farmacos en pacientes
con hipotension arterial, internaciones
frecuentes o que se encuentren en periodo
de titulacion de farmacos para el
tratamiento de IC (48.49.50).

9.3.7. Actividad laboral

Se deberia conocer las condiciones y medio
ambiente de trabajo. Es util objetivar la
capacidad de esfuerzo mediante un test
funcional para poder prescribir un nivel de
actividad fisica. Si el nivel de actividad fisica
laboral es similar a la actividad prescripta
se deberia mantener el empleo aunque sea
necesario reducir temporalmente la
cantidad de horas de trabajo. Si el nivel
exigido por el trabajo es mayor al
prescripto se deberd adecuar el puesto de
trabajo o en su defecto facilitar el retiro.

Recomendaciones

e Se recomienda informar al pacientey a
su familia acerca de la enfermedad, sus
sintomas, los signos de
descompensacién y estimular el
autocuidado y la consulta precoz. (1,B)

e Se recomienda instruir a los pacientes
en el reconocimiento de los sintomas
de agudizacion de la IC. (I,C)

e Se recomienda el autocontrol de peso
semanal (1,C)

* Se recomienda monitorizar la
adherencia al tratamiento, y a los
controles (I B)

e Se recomienda integrar a familiares,
cuidadores o redes sociales (I B)

e Se recomienda instruir a los pacientes
para que aumenten la dosis de
diuréticos frente al aumento de peso
de mas de 2 kg en 3 dias (I C).

® Es razonable la reduccién de peso en
obesos (IMC >30) con IC con el fin de
evitar la progresion de la IC, disminuir
los sintomas y mejorar la calidad de
vida (lla C).

e  Se recomienda una restriccién de sodio
2-3 g/dia (1 C).

Es razonable una restriccion de sodio
menor a 2 g/dia en IC moderada a
severa (lla C).

Se recomienda, en pacientes con
sintomas graves, restringir los liquidos
a 1,5 litros/dia, especialmente cuando
existe hiponatremia <130 mEq/I (I C).
Puede considerarse la restriccion
rutinaria de liquidos en pacientes con
sintomas leves o moderados (llb C).
No se recomienda el empleo de
suplementos nutricionales como
tratamiento para la IC en pacientes con
sintomas de IC y FEVI disminuida (Il C).
Se recomienda mantener una
abstinencia absoluta de alcohol en
caso de miocardiopatia alcohdlica. Se
recomienda remitir a los pacientes a
servicios especializados en alcoholismo
(1B).

Es razonable en pacientes con IC de
otras causas y habituados a la ingesta
de alcohol, permitir un consumo
minimo a moderado (10-20 g/dia),
medida que se reduce a la mitad en
mujeres o en pacientes delgados; lo
cual debera ser individualizado al caso
particular (lla C)

Se recomienda el cese del tabaquismo
a todos los pacientes con IC (I C)

Se recomienda la abstinencia absoluta
de drogas ilicitas (I C).

Es razonable la inmunizacidn antigripal
anual y anti-neumocdccica, siempre
que no haya contraindicaciones para
reducir el riesgo de infecciones
respiratorias (lla B)

Se recomienda actividad fisica regular
en pacientes clinicamente estables,
bajo tratamiento farmacolégico
6ptimo, para mejorar el estado
clinico.(l B)

Se recomienda el entrenamiento fisico
para todo paciente portador de IC
cronica con disfuncién sistélica (FEVI
<40%), clase funcional | a lll, en
condicién estable, como adyuvante
terapéutico (1 A)

Es razonable la realizacién de una
prueba ergométrica graduada
previamente a iniciar un programa de
ejercicio, para determinar la capacidad
funcional y la frecuencia cardiaca
objetivo para el entrenamiento (Ila B)

Es razonable incluir actividad aerdbica
y entrenamiento en resistencia a una
intensidad moderada (lla B)

Es razonable la implementacién de
programas de rehabilitacion mediante
ejercicio fisico programado y

supervisado por cardidlogo, por un
periodo minimo de 3 meses,
continuando luego con actividad
domiciliaria con  seguimiento a
distancia y controles periédicos (lla B)

® No se recomienda la utilizacion de los
inhibidores de la fosfodiesterasa
(sildenafil y similares) en ningln caso
en combinacién con nitratos. (I11 B)

e Se recomienda mantener al paciente
en el desempefio de una vida laboral
activa todo lo que sea posible (I C)

e Se recomienda en los pacientes con IC
avanzada o sintomaticos evitar los
viajes a lugares de gran altitud (<1500
m) o climas extremos (I C)
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10. Tratamiento farmacolégico de la IC
crénica

El reconocimiento de que la IC progresa a
través de un proceso de remodelado del
corazéon, en el cual la activacion de
citoquinas y del sistema neurohormonal
tienen un rol determinante, ha permitido la
introduccion de un arsenal terapéutico
fundamental para la evolucién de la
enfermedad. Multiples estudios clinicos
con farmacos que bloguean estos sistemas
han mostrado impacto favorable en la
sobrevida 'y cambiaron al modelo
fisiopatoldgico clasico.

La modulacién neurohormonal (sistema B
adrenérgico y renina-angiotensina-aldoste-
rona), la reduccién de la retencién hidro-
salina y de las resistencias vasculares sisté-
micas, procurando mejoria sintomatica,
lenta progresion de la  disfuncidon
ventricular y mejor sobrevida, son los
objetivos del tratamiento. Ver seccién 9.3

10.1. Diuréticos (de asa y tiazidicos)
Los diuréticos son efectivos aumentando la
excrecion urinaria de sodio y disminuyendo
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rapidamente los signos y sintomas de
retencién hidrosalina.

En cuanto al impacto en la sobrevida,
existe escasa informacion, ya que la
mayoria de los ECR los han incluido como
terapia estandar (1,2).

Existen dos grandes grupos con diferente
lugar de accién: Los diuréticos de asa que
actuan en la zona ascendente del asa de
Henle, (furosemide, 4cido etacrinico,
bumetanida, torasemide) producen una
natriuresis y diuresis intensa y mantienen
su eficacia hasta etapas avanzadas de
deterioro de la funcién renal. El furosemide
es el farmaco mdas empleado de este grupo.
El otro grupo de diuréticos que actuia en la
porcion distal del tdbulo renal (tiazidas,
ahorradores de potasio), determinan una
natriuresis de menor intensidad y pierden
efectividad en situaciones de deterioro
renal (clearance de creatinina <40 ml/m).La
duracion de su efecto es, en casi todos los
agentes, prolongada, lo que permite una
Unica administracién diaria (1,3,4).

Deben utilizarse asociados a otros
farmacos (IECA, BB) ya que, como
monoterapia son efectivos a corto plazo
pero incapaces de mantener largos
periodos de estabilidad clinica. (5,6,7).

El objetivo serd en todos los casos, lograr el
“peso seco”, entendiendo por tal el peso
basal del paciente en condiciones de
estabilidad clinica en ausencia de
elementos de retencidén hidrosalina, asi
como deshidratacion o hipovolemia. (tabla
10.1)

Tabla 10.1.- Manejo practico de las dosis de diuréticos
en la insuficiencia cardiaca

Se debe promover el automonitoreo diario
de peso (3, 8,9) y se debe realizar control
seriado con ionograma y funcion renal (a la
semana de iniciado el tratamiento, al mes y
luego cada 3 a 6 meses) ya que los
principales efectos adversos de los
diuréticos incluyen la depleciéon de

volumen y electrolitos, hipotensién y

deterioro de la funcién renal.

La ausencia de respuesta al tratamiento a

las dosis maximas aceptadas, denominada

resistencia a los diuréticos, puede deberse

a diferentes causas:

® Incumplimiento de régimen hiposddico
y/o farmacolégico: constituye la causa
mas frecuente. (3,4,10,11).

e Hipotensidn arterial: tanto espontanea
como farmacoldgica (12).

e |nadecuada absorcién de medicacién
oral (edema intestinal): por lo que se
deben indicar por via i/v (4).

e  Reabsorcidn compensatoria de sodio
en intervalos libres: Los diuréticos de
asa tienen una duracién de accién
corta; cuando ha pasado su efecto, el
rifidn intenta compensar la natriuresis
llevando a cabo una reabsorcion activa
de sodio. Puede evitarse adminis-
trando varias dosis de diuréticos en las
24 h (p. ej., por la mafiana y al
mediodia) (4)

e Hipertrofia de segmentos distales de la
nefrona: tras la administracion de
diuréticos de asa por periodos prolon-
gados se hipertrofian los segmentos
distales de la nefrona, las tiazidas
pueden bloquear ese mecanismo vy
potenciar la diuresis. (3,4).

® Interaccién medicamentosa: los inhibi-
dores de prostaglandinas, y en parti-
cular los  antiinflamatorios no
esteroideos, pueden anular la accidn
diurética de los agentes de asa. (4)

10.2. Digoxina

La digoxina mejora los sintomas y por lo
tanto la calidad de vida de los pacientes
con disfuncion sistdlica del VI, no
existiendo evidencia suficiente de que
mejore la sobrevida.(13-17,18-22).

Puede considerarse como terapia adjunta
de los betabloqueantes para el control de

frecuencia en pacientes con FEVIS 40% y
fibrilacion auricular (23).

Por lo general, para su administracién en
pacientes estables en ritmo sinusal no se
requiere dosis carga.

No estd indicada para la estabilizacion
primaria de los pacientes con una
exacerbacién aguda de los sintomas.

Datos recientes sugieren que la
concentracion plasmatica objetivo debe ser
inferior a lo considerado hasta el
momento. Los efectos beneficiosos
neurohormonales parecen alcanzarse con
digoxinemias relativamente bajas
asociadas a dosis diarias de 0,125 a 0,25
mg. Concentraciones plasmaticas de 1-2
ng/ml no sélo no serian beneficiosas sino
gue podrian aumentar la mortalidad,
sobretodo en  mujeres  (25,26,27).
Digoxinemias de 0,5 a 0,9 ng/ml son
seguras, resultando en una mejoria de la
funcién ventricular, perfil neurohormonal,
disminucién  de  hospitalizaciones vy
posiblemente mejoria en la sobrevida
(27,28).

El control es fundamentalmente clinico,
valorando los sintomas y signos de IC,

frecuencia cardiaca y aparicion de
elementos sugestivos de intoxicacion
digitalica (anorexia, nduseas, vémitos,

trastornos del ritmo, discromatopsia). No
hay evidencia de que la determinacion
periédica de las concentraciones de
digoxina en sangre, ofrezca mejores
resultados.(3).

La toxicidad por digoxina se asocia con
digoxinemias superiores a 2 ng/ ml aunque
puede observarse con niveles inferiores,
especialmente en presencia de
hipopotasemia, hipomagnesemia e
hipotiroidismo.

10.3. Inhibidores del sistema renina-
angiotensina-aldosterona

La inhibicion de este sistema puede
realizarse a nivel de la enzima conversora
de angiotensina | en angiotensina Il, a nivel
del receptor de angiotensina Il, o a nivel de
los receptores de aldosterona (antago-
nistas de la aldosterona o antagonistas de
receptor mineralo corticoide).

10.3.1. Inhibidores de la enzima
conversora de angiotensina (IECA)
Los IECA han sido los farmacos mas
estudiados a nivel cardiovascular, con
demostrados beneficios no solo en IC, sino
también en Cl, enfermedad cerebro-
vascular, arteriopatia periférica y nefro-
patia diabética. El beneficio de los IECA se
ha verificado en todas las clases
funcionales de la NYHA y después de un
IAM, evidenciandose mejoria clinica y
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reduccion significativa de mortalidad. (30-
43)

Los beneficios obtenidos corresponden a
un efecto de clase, por lo que no existiria
un farmaco mejor que otro. (1).

Se ha sugerido que el beneficio de los IECA
es mayor con dosis mas altas. Esto esta
basado en la observacién de que, en
pacientes en tratamiento con I|ECA en
forma crénica, se produce una reactivacion
gradual de la formacion de angiotensina Il
en el tejido vascular, lo que podria ser
atenuado por el aumento de las dosis.
(43,44).

Tres ensayos controlados han abordado la
cuestion de la dosificacion éptima con
resultados contradictorios (47-49).

El objetivo terapéutico primario seria la
prescripcion de un IECA a dosis iniciales
bajas con el objetivo de llegar a la maxima
dosis recomendada en los diferentes ECR
segun el farmaco en cuestiéon, o en su
defecto la maxima tolerada por el paciente
(50,51).(tabla 10.2)

Dosis diaria de IECA recomendada vio

Farmaco Dosis de inicio (mg) Drosis objetive (mg)
Captopril 5.253 12508 horas 50 o'8 horas
Enalapril 25 a5 oiZhoras 10-20 o'12 haras
Qusinapril 52 horas 2012 horas
Lisinopril 20 - 40 dia
Ramipril 0 dis
Trandolapril 0.5z 1dia 4diz
Perindopril 2 dia

Tabla 10.2.- Manejo de la titulacién y dosis objetivo de
los IECA en la insuficiencia cardiaca

La dosis no debe titularse en base a la
mejoria sintomdtica, sino que debe
aumentarse hasta alcanzar las dosis
objetivo. (3)

Es recomendable realizar un control de la
funcion renal y los electrolitos séricos
después de 1, 3 y 6 meses de alcanzarse la
dosis de mantenimiento y, en lo sucesivo,
cada 6 meses.

En algunos casos, el uso de IECA puede
causar un empeoramiento de la funcion
renal, hiperpotasemia, hipotensidn
sintomatica, tos y, rara vez angioedema.
Los IECA sélo se administrardn a pacientes
con una funcién renal adecuada vy
concentraciones  séricas de  potasio
normales (52). Las complicaciones son mas
frecuentes en los pacientes con IC
avanzada, y sobre todo si asocian
hipotensidn arterial basal, hiponatremia,
incremento de la creatinina plasmatica,
tratamiento diurético intenso previo y en
afiosos o diabéticos. En estos casos es
recomendable el inicio con dosis mas bajas,

una titulacion mas lenta y controles
periddicos mas frecuentes.

Antecedentes de angioedema o estenosis
bilateral de las arterias renales constituyen
contraindicacion absoluta para la
utilizacion de IECA, mientras que
potasemia > 5 mmol/l, creatininemia > 2,5

- 3 mg/dl o una estenosis adrtica
significativa  son contraindicaciones
relativas .

10.3.2. Antagonistas de los Receptores de
Angiotensina Il (ARA I1)
En los pacientes con IC, los ARA Il han sido
evaluados en tres situaciones:
1. Enlos pacientes intolerantes a los IECA
2. Como tratamiento primario en lugar
de un IECA (57,58)
3. Como tratamiento complementario en
pacientes tratados con un IECA
En la mayoria de los estudios, los ARA Il no
fueron superiores a los IECA por lo que
éstos deben mantenerse como tratamiento
de primera eleccién, siendo sustituidos por
ARAIl si aparece intolerancia (53-56).
La terapia combinada con IECA y ARA I, se
asocia con mas efectos adversos (65).A
esto se suma la evidencia de los beneficios
sobre la mortalidad de los antagonistas de
la aldosterona (ver seccidon 10.3.3) que
superarian el efecto beneficioso de esta
combinaciéon por lo cual los ARAIl no
deberian ser una primera opcion en
pacientes que persisten sintomdticos a
pesar de recibir IECA y betabloqueantes.
Pueden indicarse combinados cuando la
clase funcional es llI- IV y existe intolerancia
a los antialdosterdnicos.
Los farmacos mas comunmente utilizados
en los ECR son: valsartan, candesartan y
losartan.(tabla 10.3)

Tabla 10.3.- Manejo de la titulacién y dosis objetivo de
los ARA Il en la insuficiencia cardiaca

Los ARA Il comparten las mismas
contraindicaciones y efectos adversos que
los IECA, con excepcién de la tos y el
angioedema. En referencia al angioedema,
existen casos que lo presentaron
inicialmente con IECA y luego con ARA Il
(59).

10.3.3 Antagonistas de la aldosterona
La espironolactona y la eplerenona
compiten con la aldosterona por el

receptor de mineralocorticoides. Los
efectos secundarios enddcrinos de la
espironolactona (ginecomastia, dolor en las
mamas, irregularidades menstruales,
impotencia y disminucion de la libido) son
el resultado de la unién no selectiva a
receptores de andrégenos y progesterona.
La eplerenona tiene una  mayor
especificidad que la espironolactona para
el receptor de mineralocorticoides que
resulta en una menor incidencia de efectos
secundarios enddcrinos.

La espirolactona demostré reducir la
mortalidad general en un 30% (67,68,69).
La eplerenona también demostré beneficio
en cuanto a mortalidad y hospitalizaciones,
por lo que se recomienda el uso de estos
farmacos asociados a IECAy BB en la IC con
FEVI disminuida, en clase funcional II-IV
(70,71,72)

La espironolactona y la eplerenona pueden
causar hiperpotasemia y empeoramiento
de la funcion renal, especialmente entre los
pacientes de edad avanzada, por lo que es
necesario control periddico de electrolitos
séricos y de la funcidén renal (tabla 10.4)

Tabla 10.4.- Manejo de la titulacién y dosis objetivo de
los antagonistas de aldosterona en la insuficiencia
cardiaca

10.4. Beta Bloqueantes adrenérgicos

Los betabloqueantes adrenérgicos (BB)
poseen la accidn principal de inhibir a nivel
cardiaco, los efectos adversos de la
activacion del sistema nervioso simpatico
(SNS), siendo éste el efecto responsable del
alivio sintomdtico y la mejoria en Ia
sobrevida.

Diferentes ECR avalan la utilizacion de BB
en todos los pacientes con IC por
disfuncidn sistdlica del VI (73-78)

Los farmacos con demostrado beneficio
son: carvedilol, bisoprolol, metoprolol
CR/XL (de accién sostenida) y nebivolol.
Existen datos limitados sobre la eficacia
comparativa de los diferentes BB y no se
asume actualmente que haya un efecto de
clase de estos farmacos (79,80-84).

Debe instaurarse el tratamiento con BB en
pacientes estables, con dosis éptimas de
IECA o ARA Il y antagonistas de la
aldosterona, cuando esté indicado, sin
cambios recientes en la dosis de diuréticos
y sin elementos de retencion hidrosalina. Al
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inicio del tratamiento con BB puede
presentarse un empeoramiento de los
sintomas por su efecto cronotrépico
negativo, por lo tanto deben optimizarse
las demads medidas terapéuticas en funcién
de poder tolerar esta primera etapa y asi
continuar con el tratamiento (3,85.86.87)
En pacientes ingresados por empeora-
miento de la IC, podria ser necesario
reducir la dosis de BB y en situaciones
graves se considerard la interrupcion
temporal del tratamiento, especialmente si
hay evidencia de hipoperfusion,
bradicardia o necesidad de farmacos
inotropicos(1,90)

Antes del alta se reiniciaran dosis bajas,
aumentandolas progresivamente, siempre
que el paciente haya mejorado con otros
tratamientos, y pueda ser observado en el
hospital durante al menos 24 h tras el
reinicio del farmaco(3).( tabla 10.5)

Tabla 10.5.- Manejo de la titulacién y dosis objetivo de
los betabloqueantes en la insuficiencia cardiaca

Debe realizarse el mayor esfuerzo para
alcanzar la dosis objetivo. Sin embargo, las
dosis bajas parecen ser de beneficio y
deben ser usadas cuando las dosis mas
altas no son toleradas.

Un metaandlisis reciente evidenciéo que la
magnitud de descenso de la frecuencia
cardiaca tuvo una relacién
estadisticamente  significativa con el
beneficio en la sobrevida, sin relacién con
la dosis de BB alcanzada (88).

La incidencia de efectos adversos, fuera de
la exacerbacion de la IC no ha sido
significativa en los diferentes ensayos
clinicos (89).

10.5. Hidralazina y dinitrato de isosorbide
El uso combinado de estos farmacos
(H/DNIS) permite reducir pre y poscarga, ya
que produce vasodilatacion arterial y
venosa.

Dado que los nitratos pueden servir como
“donantes” de dxido nitrico y la hidralazina
reduce su consumo, podria verse
aumentada la biodisponibilidad del mismo.
Existe evidencia de que el agregado de
estos farmacos a la terapia convencional
reduce sintomas, y mortalidad en hombres
afro-americanos. El pequeifio nimero de
incluidos asi como lo selectivo de la

poblacién estudiada, plantea dudas sobre
la certeza de esta indicacion.

Pueden considerarse cuando no es
tolerado un IECA o un ARAIl en pacientes
que reciben BB y AA o cuando persisten los
sintomas (clase II- IV) a pesar de recibir el
tratamiento completo. (91-95)

10.6. Otros farmacos

10.6.1. Estatinas

No existe evidencia de beneficio con el uso
de estatinas en la morbimortalidad de la IC
con FEVI disminuida de cualquier etiologia
(96,97)

10.6.2. Ivabradina

La Ivabradina es un inhibidor especifico de
la corriente If en el nodo sinusal que regula
en forma exclusiva la frecuencia de este
nodo. Los resultados de estudios en
corazones sanos sugieren que, a las
concentraciones alcanzadas durante su uso
terapéutico, la ivabradina no ejerce otras
acciones en los canales del corazén o en el
sistema vascular. A diferencia de los BB, la
ivabradina no modifica la contractilidad
miocardica ni la conduccion intracardiaca,
incluso en pacientes con funcién sistdlica
alterada.

Existe evidencia de que este fidrmaco
disminuye la mortalidad por IC asi como las
hospitalizaciones por todas las causas en
pacientes en ritmo sinusal con FC de 70 o
mas, que se encuentren en clase funcional
II- IV pese a recibir tratamiento dptimo o
gue tengan intolerancia a los BB.

Su efecto se explica Unicamente por la
reduccion de la FC. Existe asociacién entre
la FC y el prondstico como ya fue
mencionado (98,99,88)

Recomendaciones del tratamiento

farmacoldgico

e Se recomienda el uso de diuréticos en
todos los pacientes con evidencia
clinica de retencién hidrosalina (I C)
(1,3)

e Se recomienda digoxina para control
de frecuencia cardiaca en pacientes
con FA, sola o asociada a BB (I B) (1, 3).

e Puede ser util la amiodarona asociada
a BB o digoxina, no a ambos, para
control de la FC en FA, en pacientes
que no toleran la combinacién de los
anteriores (BB y digoxina) o su
respuesta es inadecuada.(llb C)

. Puede ser util la utilizacion de
digoxina en pacientes con IC avanzada
en ritmo sinusal que no toleran BB o
que persisten sintomdticos bajo
tratamiento con IECA, BB, diuréticos y
eventualmente espironolactona (llb B)
(1,3).

Se recomienda el uso de IECA en todos
los pacientes con IC cualquiera sea su
clase funcional y FEVIS40% (I A).

Se recomienda el uso de ARA Il como
tratamiento alternativo cuando existe
intolerancia a IECA (I A).

Se recomienda administrar ARA Il en
pacientes con IC y FEVI < o igual a 40%
que persistan con sintomas (clase II-1V)
a pesar de un correcto tratamiento con
IECA y BB y que no toleren
antagonistas de la aldosterona (I A).
No se recomienda el uso concomitante
de IECA, ARA Il y antagonistas de la
aldosterona (Il C)

Se recomienda la administraciéon de
espironolactona en clase funcional II-IV
y FEVI £ 35%, con dosis dptima de BB
e IECA o ARA I, en ausencia de
hiperpotasemia (<5mEq/l) y disfuncion
renal significativa (creatinina <2.5
mg/dl en hombres y <2 mg/dl en
mujeres) (I B) (1, 3).

Es razonable administrar antagonistas
de la aldosterona (eplerenona) luego
de un IAM con FEVI < o igual a 40%, en
clase I-Il, asociados a betabloqueantes
e IECA o ARAII (lla

Es razonable administrar antagonistas
de la aldosterona (eplerenona) en
todos los pacientes con IC por
disfuncién sistdlica severa en clase
funcional Il (lla B)

Se recomienda la administracién de
betabloqueantes en todos los
pacientes con IC sintomatica (clase II-
IV) y FEVI < 40%. En pacientes
hospitalizados se iniciard el
tratamiento antes del alta (I A) (1).

Se recomienda la adicién de H/DNIS
cuando persisten sintomas a pesar del
tratamiento dptimo con IECA, o ARAII,
BB y AA, sobre  todo en
afroamericanos. (I B) (1).

Puede ser util administrar H/DNIS si
persisten sintomas con FEVI < o igual a
45% y VI dilatado (o FEVI < o igual a
35%) como tratamiento alternativo,
cuando existe intolerancia a IECA y/o
ARA 1l o hipotensidn e insuficiencia
renal (llb B) (1).

La ivabradina es razonable en
pacientes con ritmo sinusal bajo
tratamiento con dosis maximas de BB,
que persisten con FC2 70 Ipm en
reposo (lla B).

La ivabradina puede ser util en
pacientes en ritmo sinusal con
contraindicaciones absolutas para
tratamiento con BB o digoxinay FC > o
igual a 70 lpm en reposo (lIbC).
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11. Arritmias y dispositivos electronicos
en la IC con disfuncidn sistdlica

11.1. Arritmias supraventriculares

11.1.2. Fibrilacidn auricular

La fibrilacién auricular (FA) y IC son
entidades frecuentes en la practica clinica 'y
es habitual que coexistan en un mismo
paciente.(1) Cuanto mas avanzada es la
clase funcional de la IC, mayor es la
prevalencia de FA, siendo de hasta un 50%
en clase funcional IV.(2-4,6-11) La
evidencia respecto a como influye la FA en
el prondstico de los pacientes con IC no es
concluyente e incluso es contradictoria.
(5,12-15)

Su complicacion mds importante es el
embolismo sistémico a partir de las
cavidades cardiacas izquierdas.

Al momento de evaluar una FA se debe
considerar la clasificacién propuesta por
Camm y Gallagher tomando en cuenta el
curso temporal de la FA (primer episodio
detectado, paroxistica, persistente, y
permanente), ya que esto podria tener
implicancias terapéuticas. (17,18).

11.1.2.1. Tratamiento de la fibrilacién
auricularenlalC

El objetivo del tratamiento es mejorar la
sintomatologia y prevenir complicaciones
asociadas a la misma.

11.1.2.1.1. Prevencién de embolias: La FA
gue ocurre en pacientes con IC determina
el doble de eventos embdlicos en hombres
y el triple en mujeres en comparaciéon con
los que no tienen IC. Es por esta razon que
la falla ventricular forma parte de todos los
scores propuestos para la estratificacion de
riesgo tromboembdlico.(19-21) (tabla 11.1)

Tabla 11.1.- Sistema de score de riesgo de embolia
CHA2DS2VASc en la FA no valvular. CHAD2 corres-
ponde al acrénimo: Cardiac failure, Hypertension, Age
(>75),Diabetes y Stroke. la presencia de un AVE previo
o embolia sistémica previa y la edad mayor de 75 afios
son factores de riesgo mayores y se puntean 2 mien-
tras los demas elementos clinicos son factores de
riesgo relevantes no mayores y se puntean 1
agregando al CHAD?2 el sexo femenino, la edad entre
65y 74 afios y vasculopatia. Adaptado de Lip GY,
Nieuwlaat R, Pisters R, Lane DA, Crijns HJ. Refining
clinical risk stratification for predicting stroke and
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thromboembolism in atrial fibrillation using a novel
risk factor-based approach: the Euro Heart Survey on
atrial fibrillation. Chest 2010;137:263-272

Tabla 11.2.- Score de riesgo HASBLED de sangrado por

anticoagulacidn en la fibrilacién auricular. Un Score
mayor o igual a 3 indica alto riesgo y se deben tomar
precauciones para iniciar la terapia de
anticoagulacién. Adaptado de Pisters R, Lane DA,
Nieuwlaat R, de Vos CB, Crijns HJ, Lip GY. A novel
userfriendly score (HAS-BLED) to assess one-year risk
of major bleeding in atrial fibrillation patients: The
Euro Heart Survey. Chest 2010; March 18

Al tomar la decisién de anticoagular, debe
considerarse tanto el riesgo de embolismo
como el de hemorragia, para lo cual se han
desarrollado scores para el tratamiento
con anticoagulantes orales (ACO) en los
pacientes con FA o flutter atrial no valvular.
(CHA2DS2VASc vy  HASBLED)  (23,24)
(tablall. 2)

Para un score de CHA2DS2VASc de 0O, no se
recomiendan ACO, si el score es 1 puede
indicarse terapia con antiagregantes
plaquetarios o ACO con preferencia de
éstos ultimos v si el score es de 2 puntos o
mas (total 9) estan recomendados los ACO.
Con respecto a las hemorragias, si el score
HASBLED es de 3 puntos o mayor se debe
ser cauteloso con la indicacién, y controlar
periddicamente a los pacientes.

En los ultimos afios se han desarrollado
farmacos anticoagulantes de uso oral con
efecto inhibidor directo de la trombina
(ximelagatran, dabigatran, AZD0837) y del
factor Xa (apixaban, edoxaban,
rivaroxaban, betrixaban, YM150).

Varios de los estudios realizados muestran
evidencia de no inferioridad con respecto a

la warfarina del rivaroxaban vy el
dabigatran en la FA no valvular (25)
Dado que la orejuela de la auricula

izquierda es el lugar de produccién de
trombos mas importante, se han

desarrollado dispositivos para su oclusién
en forma percutdnea, similares a los
utilizados para el cierre de los defectos del
septum interauricular.

Estdn en marcha estudios comparando
estos dispositivos con el uso de warfarina.
(26,27)

La decision de controlar la frecuencia o
restaurar y mantener el ritmo sinusal debe
tomarse considerando las condiciones del
paciente: edad, tipo de FA, sintomas,
recurrencias previas, tiempo de evolucién
y anatomia de la auricula, dado que no se
ha demostrado superioridad de una
estrategia sobre la otra.

11.1.2.1.2.
cardiaca:
El control de la frecuencia ventricular es
muy relevante en la IC con FA.(28)

Las drogas de eleccion son los BB que
ademas, reducen la morbimortalidad de la
IC, como carvedilol, bisoprolol,
metoprolol de liberacidn prolongada vy
nevibolol.

El objetivo es lograr una frecuencia
cardiaca entre 60 y 80 cpm y/o menor de
115 frente a ejercicios moderados. La
asociacién con digoxina puede ser una
alternativa cuando no se logra este
objetivo.(28)

La amiodarona también disminuye la
frecuencia cardiaca en la FA, pero su uso
estd limitado por la toxicidad extracardiaca,
por lo que tiene indicacién cuando los BBy
la digoxina no han logrado el objetivo o
estan contraindicados y puede asociarse a
cada uno de ellos, pero no a los dos
simultaneamente.

Los calcioantagonistas no dihidropiridi-
nicos: diltiazem y verapamil, tienen un
efecto inotrépico negativo y pese a que

Control de la frecuencia

aumentan la tasa de
recomiendan en la
(30).

La ablacién del nodo AV y el implante de
marcapasos definitivo constituyen un
tratamiento no farmacoldgico alternativo
con eficaz control de la frecuencia cardiaca
y regularizacion del ritmo cardiaco sin
necesidad de farmacos. El marcapaseo
permanente del ventriculo derecho
determina disincronia de la contracciéon
ventricular que puede agravar la
insuficiencia mitral, la disfuncién sistélica y
la IC. Este efecto adverso puede ser
obviado realizando estimulacién
biventricular (31).

11.1.2.1.3. Restablecimiento y mantencion
del ritmo sinusal (control del ritmo)

Las drogas antiarritmicas que han
demostrado mayor eficacia y perfil de
seguridad en los pacientes con FA e IC son
las del grupo Il de Vaughan-,Williams
:amiodarona, y dofetilida. Las drogas del
grupo IC :propafenona, y flecainida, son
utiles para mantener el ritmo sinusal en
pacientes con minima cardiopatia o sin
ella, pero no se utilizan en la IC con
disfuncién sistdlica por sus efectos
proarritmicos marcados y en la depresién
de la contractilidad. (32)

La amiodarona es el farmaco mas eficaz
para evitar la recurrencia de la FA. Dado
que no ejerce efecto inotrépico negativo
deletéreo, es la droga de eleccion para
mantener el ritmo sinusal en la FA con
disfuncién sistélica. Puede lograr la
reversidén a ritmo sinusal en la FA aguda y
también en la FA persistente , tanto
intravenosa como por via oral en un
numero significativo de pacientes (7,29) .
Posee  efectos adversos  cardiacos:
bradicardia, alargamiento del intervalo QT
y extracardiacos :hepaticos, cutdneos,
tiroideos,  oculares, pulmonares vy
neuroldgicos, que obligan a suspenderla en
muchos casos (33).

La dofetilida revierte a ritmo sinusal a
unl2% de los pacientes con una baja tasa
de recurrencia en la evolucién (34). El
efecto adverso mdas importante es la
torsade de pointes en un 3.3% de los casos.
Esta droga esta disponible solo en algunos
paises y bajo un estricto protocolo de
indicacion y seguimiento.

La dronedarona es un analogo no iodado
con similar perfil electrofisiolégico que la
amiodarona con una vida media mucho
mas corta, y ausencia de interaccion con la
warfarina .Puede producir insuficiencia
renal leve no dependiente de disminucién
del filtrado glomerular (35,36). En
pacientes con IC y disfuncién sistdlica, se

BAV, no se
disfuncién sistélica
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verificd con este farmaco, aumento de la
mortalidad por empeoramiento de la IC ,en
pacientes con IC avanzada (clase funcional
Ny V) (37).

La ablacion por catéter de la FA,
tratamiento pretendidamente curativo, ha
tenido un gran desarrollo en los ultimos
afios. Ha demostrado excelentes resultados
en los pacientes con FA paroxistica donde
la ablaciéon de los focos gatillos mediante el
aislamiento de las venas pulmonares
determina la curacidn en cerca del 80% de
los casos. Este abordaje es generalmente
insuficiente, cuando la FA es persistente o
permanente y donde predomina el sustrato
arritmogénico:  auricula  dilatada e
hipertréfica con fibrosis y remodelado
electrofisioldgico.(38,39).

En cuanto a las demds arritmias
supraventriculares, no existen mayores
diferencias en cuanto a su diagnodstico y
tratamiento con respecto a su asociacion
con otras cardiopatias y las pautas estdn
bien establecidas a nivel internacional .(40)

Prevencién de eventos tromboembdlicos

e Se recomienda la anticoagulacidon con
antagonistas de la vitamina K ( INR 2-3)
o con antitrombinicos orales o anti Xa
orales a todos los pacientes con IC y
FA que presenten 2 puntos o mas en el
score CHA2DS2-VASC (| A)

e Es razonable la anticoagulacién oral en
todos los pacientes con ICy FA (lla C)

® En los pacientes en los que se decide
reversion a RS se recomienda el uso de
ACO en FA de tiempo de evolucion
incierto o mayor de 48 h, durante al
menos tres semanas antes de CVE o
farmacoldgica(IC)

Control de frecuencia

e Se recomienda el uso de beta-
blogqueantes (carvedilol, bisoprolol,
metoprolol, nevibolol) como primera
eleccion (I A)

e De no lograrse la FC objetivo, se
recomienda asociar digoxina (I B)

e Se recomienda digoxina como trata-
miento inicial de pacientes con
disfuncion sistdlica, FA con respuesta
ventricular rdpida e IC descompensada
(1o

e Se recomienda la ablacion del nodo AV
e implante de marcapaso
resincronizador cuando no se logra
adecuado control de FC con farmacos
o si éstos estan contraindicados (IB)

Control de ritmo

e Esrecomendable realizar cardioversiéon
eléctrica en pacientes con FA
persistente que presenten FC rdpida
no controlable con farmacos o que no

logren compensarse de su IC con el
tratamiento  habitual, pese al
adecuado control de FC (I1aB)

e Se recomienda utilizar amiodarona
para mantener el ritmo sinusal en
pacientes con FA con alto riesgo de
recurrencia (I C)

® Es razonable iniciar amiodarona previo
a la cardioversidn eléctrica si se quiere
evitar recurrencia (lla C)

e Esrazonable considerar la ablacién por
catéter de la FA cuando ésta es de
reciente instalacion y recurre a pesar
del uso de farmacos antiarritmicos, en

pacientes sintomaticos sin
alteraciones estructurales de la
auricula izquierda, en centros que

cuentan con programas para la
ablacién de FA persistente .(Ila-B)

e No se recomienda el uso de
dronedarona ni antiarritmicos clase |
por aumento en las hospitalizaciones y
en la mortalidad? IlIA

11.2. Arritmias ventriculares y prevencién
de la muerte subita en la insuficiencia
cardiaca

La IC conduce a la muerte por progresiéon
de la enfermedad o por muerte subita
(MSC), la que se debe en el 75% de los
casos a arritmias ventriculares.”

La prevalencia de extrasistoles
ventriculares (EV) aisladas o en duplas es
de 78%, y de taquicardia ventricular no
sostenida de 45% (42,43).

La presencia de extrasistolia ventricular
compleja (EVC) o taquicardia ventricular
no sostenida (TVNS) es un marcador de
riesgo de MSC luego de un infarto de
miocardio (IAM) independientemente de la
fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo (FEVI). Sin embargo en la IC por
disfuncién sistélica la relevancia de las
arritmias ventriculares no sostenidas no
esta definida.

La mortalidad global de la IC con buena
clase funcional es baja, siendo muy alto el
porcentaje de MSC (70%), mientras que en
los pacientes con IC avanzada en los cuales
la mortalidad global anual es cercana al
50% la proporcién de muerte subita es
menor( 30%)(41,44)

El mecanismo mas frecuente de las
arritmias  ventriculares es la  micro
reentrada secundaria a areas cicatrizales.
Sin embargo el inicio focal de TV o FV
puede ser resultado de mecanismos
fisiopatoldgicos que incluyen cambios en la
actividad del sistema nervioso auténomo,
alteraciones metabdlicas, isquemia
miocardica, alteraciones electroliticas,
sobrecarga aguda de volumen y presién de

los ventriculos, anormalidades de los
canales idnicos, y efectos proarritmicos de
drogas cardiacas y no cardiacas (45-59).
Todas estas condiciones inician vy
mantienen la TV/FV usualmente a través
de mecanismos reentrantes, a pesar de
que la automaticidad anormal, actividad
gatillada, o combinaciones de estos
mecanismos, pueden también estar
involucrados (41,60)

La TV por reentrada rama-rama (Rrr) tiene
un mecanismo de macro reentrada en la
que hay conduccién anterégrada a través
de la rama derecha o izquierda, conduccion
intramiocdrdica  transeptal, y luego
conduccidn retrégrada a lo largo de la otra
rama del haz de His(61)

La importancia de la TV por Rrr radica en
gue es un tipo de TV frecuente, sobretodo
en pacientes con miocardiopatia no
isquémica y que es tratable con la ablacion
por catéter de las ramas derecha o
izquierda del haz de His.

11.2.1. Estratificacidon de riesgo de muerte
subita en pacientes con IC

La FEVI disminuida es el factor predictor de
MS mas fuerte, independientemente de la
etiologia de la IC.(60,62)

A pesar de ser el factor de riesgo mas
importante, la FEVI tiene limitaciones,
fundamentalmente por su falta de
sensibilidad para predecir MS arritmica, ya
que menos del 50% de los pacientes que
mueren subitamente luego de un IAM
tienen FEVI menor de 30% *°.

Ningln parametro paraclinico ha podido
demostrar ser un factor predictivo
adicional al descenso de la FEVI. (63,64-
69).

La inducibilidad de
ventriculares durante el estudio
electrofisioldgico (EEF) mediante
estimulacidn ventricular programada con
extraestimulos fue utilizada para decidir el
implante de CDI(70,71)

Sin embargo datos obtenidos en estudios
recientes objetivan que en pacientes con
FEVI francamente disminuida, el EEF no
debe ser tenido en cuenta para predecir
MS. Probablemente tenga valor el EEF en
pacientes con |IAM previo y FEVI mayor a
35% (64,71).

11.2.2.  Fadrmacos antiarritmicos en la
prevencion primaria de la MS

11.2.2.1. Drogas del grupo | : Las drogas
antiarritmicas (DAA) del grupo | :flecainida
y encainida, no han demostrado beneficios
y por el contrario pueden aumentar la
mortalidad fundamentalmente en
prevencion primaria (72)

11.2.2..2-Drogas del grupo Il: Los beta
bloqueantes (BB) incluidos en el grupo I

taquiarritmias
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de VW, son agentes antiarritmicos eficaces
y seguros que pueden considerarse como
la piedra angular del tratamiento
farmacolégico antiarritmico en la IC mas
alld de sus beneficios neurohumorales
demostrados (9,73-75)

11.2.2.3. Drogas del grupo IlI: La
amiodarona es una droga con diversas

propiedades electrofisoldgicas, elevada
eficacia antiarritmica , bajo efecto
proarritmico y sin accidén inotrépica

negativa importante, por lo que es bien
tolerada  aun en los estadios mas
avanzados (76,77)

Un estudio reciente mostré que el
tratamiento empirico con amiodarona no
produce beneficio en la supervivencia en
clase funcional NYHA Il = Ill y FEVI menor o
igual a 35%(78)

11.2.2.4. Drogas del grupo IV Estd
demostrado el efecto inotrépico negativo
de las drogas clase IV :verapamil, diltiazem
y nifedipina, por lo que no deben usarse a
largo plazo en los pacientes con disfuncién
sistdlica.

11.2.3. Prevencién secundaria de muerte
subita

En estos pacientes el implante de un
cardiodesfibrilador (CDI) es el tratamiento
de eleccion en la mayor parte de los
casos.(79-83,86)

Ningin farmaco antiarritmico ofrece
protecciéon suficiente en este contexto
clinico y su papel queda relegado a los
pacientes que rechazan o no son
candidatos para la implantacién de un CDI .
Las DAA como la amiodarona o el sotalol
son los Unicos que pueden utilizarse en
pacientes con disfuncién ventricular
severa; generalmente se recomiendan para
disminuir el nimero de episodios de TV (en
los pacientes con multiples descargas del
CDI) o para tratar otras arritmias, como la
fibrilacion auricular.

Existe un consenso general de que los
pacientes resucitados de MS deben recibir
el implante de un CDI, una vez descartadas
causas reversibles transitorias. De la misma
manera se recomienda que los pacientes
portadores de cardiopatia con alto riesgo
de MS estén bajo tratamiento médico
Optimo de su cardiopatia de base (45,46)
11.2.4. Prevencion primaria de muerte
subitaenlalC

Los estudios de prevencidén primaria con
DAA mostraron muy pobres resultados y
debido a ello se desarrollaron estudios
randomizados de prevencidn primaria con
el uso de CDL.

A pesar de las diversas propuestas, todas
presentan la misma limitacién: buen valor

predictivo negativo pero escaso valor
predictivo positivo(48)

Como consecuencia, es mas facil
identificar a aquellos individuos en quienes
no se debe implantar un CDI, que a
aquellos que se beneficiarian de él.

Los primeros estudios de esta rama que
mostraron reduccion de la mortalidad ,
requerian de la presencia de cardiopatia
isquémica, disfuncion ventricular izquierda
severa e inducibilidad de TVNS en el EEF.

(87,70,88,89)
Los estudios mas recientes que incluyeron
pacientes con FEVI disminuida

independientemente de su etiologia y sin
riesgo adicional, demostraron su beneficio
en un grupo mas amplio de pacientes.

Un importante estudio demostré
beneficio del implante profilactico ,en la
mortalidad de pacientes con IAM y FEVI <
35%, sin requerir EEF(64)
Recomendaciones en la prevencidon de
muerte subita en los pacientes con IC

Prevencién secundaria

e Se recomienda implante de CDAI en
pacientes con cardiopatia isquémica y
no isquémica que han sido reanimados
de paro cardiaco por FV o con TVS con
inestabilidad hemodinamica o sincope
que no sea debido a una causa
potencialmente reversible (I A) con
buen estado general y expectativa de
vida mayor de 1 afo.

e Se recomienda implante de CDAI en
pacientes con cardiopatia isquémica y

no isquémica, FEVI <40% que
presentan  taquicardia  ventricular
sostenida sin repercusion

hemodinamica (I B)

e Se recomienda implante de CDAI en
pacientes con cardiopatia no
isquémica, FEVI <40%, sincope e
induccion de TV o FV en estudio
electrofisioldgico (I C)

Prevencién primaria*

e Se recomienda el implante de CDAI en
pacientes con cardiopatia isquémica y
FEVI <35% , en CF Il o lll a pesar de >3
meses con tratamiento déptimo, con
expectativa de vida > de 1 afio y luego
de 40 dias si sufrieron IAM.(I A)

e Esrazonable el implante de un CDAI en
pacientes con cardiopatia isquémica y
FEVI <o igual a 35% ,después de 40
dias post infarto en CF I. (11aB)

e Se recomienda el implante de CDAI en
pacientes con miocardiopatia no
isquémica y FEVI < o igual a 35% , en
CF Il - Il a pesar de 3 meses 0 mas con
tratamiento Optimo, con expectativa
de vida mayor de 1 afio (I B)

e  Esrazonable el implante de un CDAI en
pacientes con sincope inexplicado vy
miocardiopatia dilatada no isquémica
FEVI <35% (lla C)

e Es razonable el implante de CDAI en
pacientes que estdn en lista de
trasplante cardiaco y no estan
internados (l1aC)

e Puede ser util el implante de un CDAI
en pacientes con miocardiopatia no
isquémicay FEVI <35% CF | .(llb-C

*Estas recomendaciones implican que la FEVI
debe ser evaluada bajo tratamiento médico
optimo. Si la IC es de reciente instalacion, debe
evaluarse la FEVI luego de 3 a 6 meses de
tratamiento médico dptimo. El paciente debe
tener una expectativa de vida razonable, por lo
menos de un afio (salvo mencion expresa)
11.3. Terapia de Resincronizacién Cardiaca
El 30% de los pacientes con disfuncién
sistdlica tienen afectado el sistema de
conduccién y por lo tanto la activacién
fisioldgica de las cdmaras cardiacas (92,93).
Esto puede resultar en la contracciéon a
destiempo de diferentes segmentos del VI.
Esta ultima forma de disincronia suele
manifestarse  con un aumento en la
duracidén del complejo QRS y morfologia de
bloqueo de rama izquierda. Este fendmeno
electrocardiografico ha demostrado ser un
factor de riesgo independiente en el
deterioro clinico y en la mortalidad (94-
98). El desfasaje entre la contraccion del
tabique interventricular y la pared lateral
resulta en una ineficiencia mecanica con
disminucién de la fraccion de eyeccién y
gasto cardiaco (99), lo que condujo a la
hipdtesis de que la estimulacidn
biventricular con sincronizacién auricular o
terapia de resincronizacién cardiaca (TRC)
resultaria en una mejoria de la funcion del
corazoén y de la sintomatologia clinica.
Numerosos estudios clinicos avalan su
beneficio en pacientes con
miocardiopatias dilatadas (isquémica y no
isquémica), con FEVI) <35%, duracién del
complejo QRS 2120 ms e insuficiencia
cardiaca cronica en clase funcional lll o IV,
a pesar de tratamiento médico déptimo
(100-111,113,114)
Los pacientes con FA presentan un
problema adicional y la evidencia clinica es
menos sélida. (117-121).
En cuanto a los pacientes que requieren la
ablacién del nodo auriculo-ventricular se
debe considerar que esta terapia de por si
mejora el estadio clinico al controlar la
respuesta ventricular. Es necesaria mayor
informacion sobre la forma de estimulacién
ventricular ya que existe evidencia de que
la estimulacién del vértice del VD puede
ser contraproducente sobre todo si existe
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disfuncién sistélica ventricular e IC.
(122,123) Estudios realizados en pacientes
con estimulacién crénica del ventriculo
derecho y IC avanzada sugieren que existe
beneficio de un cambio en el sistema de
estimulacién preexistente a uno con
terapia de resincronizacién (124,126).

Los pacientes con clase funcional IV deben
ser ambulatorios, ya que los que dependen
de agentes inotrépicos parenterales no
parecen beneficiarse de este tratamiento
(127).

La evidencia acumulada parece favorecer el
tratamiento con TRC para la prevencién del
deterioro clinico en enfermos con sintomas
leves de IC, disfuncion sistdlica del VI
severa y evidencia de disincronia, aunque
se necesitardan mas estudios clinicos para
confirmar estos hallazgos. (128-131).

El desarrollo de bloqueo auriculo-
ventricular con requerimiento de estimula-
cidn ventricular a través de marcapasos no
es infrecuente en los individuos con
disfuncién ventricular izquierda. Ante esta
situacion surge la interrogante del desa-
rrollo de un eventual deterioro clinico
vinculado a la disincronia generada por la
estimulacion en dpex del ventriculo
derecho. Estudios clinicos han mostrado el
impacto negativo de estos cambios en
pacientes con IC (122,123). En la practica
clinica no todos los pacientes a los que se
les implanta un marcapasos y requieren
estimulacion del VD han de desarrollar
eventos clinicos adversos (132).

Se han publicado estudios preliminares que
favorecen la estimulacion biventricular en
enfermos con disfuncién  ventricular
izquierda y necesidad de estimulacién
ventricular. El resultado de estos estudios
se ve limitado por el escaso numero de
pacientes y se recomienda esperar
resultados de estudios clinicos en curso
gue comparan ambas estrategias en una
poblacién mayor de pacientes y con un
seguimiento mas prolongado. (133, 134)
Los estudios clinicos no mostraron una

diferencia significativa entre la TRC
combinada con CDI o con marcapasos
solamente, aunque la informacion

disponible no es concluyente (21).
Recomendaciones para marcapaso resin-
cronizador (MPR)*

e Serecomienda el implante de MPR con
FEVI £35%, CF Il o IV ambulatoria con
QRS 2120 ms, BCRI y ritmo sinusal. (IA)

e Se recomienda el implante de un MPR
con FEVI £30%, CF Il, QRS 2130 ms con
BRI y ritmo sinusal .(IA) o QRS 2150ms
cualquiera sea la morfologia del QRS
(l1aA)

® Es razonable el implante de un MPR
mas ablacion del nodo AV con FEVI
<35%, CF Il o IV ambulatoria, QRS
<120y FA, para asegurar estimulacion
ventricular permanente .(lla B)

® Es razonable el implante de MPR con
FEVI <35%, CF Ill o IV ambulatoria e
indicacion de marcapaso por blogueo
AV.(lla C)

e  Puede ser util el implante de MPR en
pacientes con FEVI £35%, CF 1 o Il e
indicacion de marcapaso por bloqueo
AV.(llb C)

*La indicacion de MPR implica que el

paciente esta bajo un tratamiento médico

Optimo
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12. TRASPLANTE CARDIACO Y CIRUGIA

12.1. Trasplante cardiaco (TC)

La sobrevida del paciente con IC avanzada
ha mejorado con los farmacos vy
dispositivos actuales, respaldados con
amplia evidencia (Ver seccién 10).

La opcion del TC debe ser para aquellos
pacientes refractarios, con mala calidad de
vida y baja expectativa dada por
marcadores de riesgo.

Debe tenerse en cuenta que en nuestro
pais los tiempos en lista de espera son
prolongados. A esto se suma que existen
pocas posibilidades de usar dispositivos
como puente al trasplante. Es por ello que
no se recomienda esperar a que el paciente
entre en el grupo de indicaciones
absolutas (clase |) ya que sera muy dificil
mantenerlo en lista.

El conocimiento del paciente, su deterioro
progresivo con tratamiento o6ptimo y su
inaceptable calidad de vida, seran los
elementos que determinen tanto la
indicacion como el momento de ingresar
en lista de espera.

(1-7)

Recomendaciones para TC

e Se recomienda el TC en pacientes en
shock cardiogénico refractario al
tratamiento médico. (I C)

e Dependencia documentada de soporte
inotrépico intravenoso para mantener
una adecuada perfusidon de drganos. (I

C)
e Se recomienda el TC con VO2 < 10
ml/kg/min habiendo alcanzado

metabolismo anaerdbico. (I B)
e Sintomas severos de isquemia que

limitan de forma consistente la
actividad habitual y que no son
susceptibles de intervencion

quirdrgica, revascularizaciéon coronaria
o intervencidn coronaria percutanea. (I
Q).

e Arritmias ventriculares recurrentes
refractarias a todas las modalidades
terapéuticas. (I C).

e Esrazonable plantear el TC con VO2 de
11-14 ml/kg/min (o 55% del estimado)
y limitacion importante de la actividad
diaria . (lla B).

e Esrazonable plantear el TC cuando hay
isquemia inestable y recurrente no
susceptible de otra intervencion. (lla
C).

e Es razonable plantear el TC con
inestabilidad recurrente del balance de
fluidos/funcién renal no debida a un
mal cumplimiento del tratamiento
médico por parte del paciente. (lla C)

® Es razonable plantear el TC con shock
cardiogénico que requiere soporte
mecanico (ventilacidn mecanica, balén
adrtico de contrapulsacién, asistencia
ventricular mecanica) y disfuncién
organica multiple reversible. (lla C).

e Se puede plantear el trasplante con
sintomas de IC en clase Ill o IV sin
tratamiento 6ptimo. (Ilb B).

e Se puede plantear el trasplante con
VO2 pico > 14 ml/kg/min (y mayor del
55 % del estimado) sin otras
indicaciones. (Ilb B)

Constituyen contraindicaciones para el TC:

- Infeccidn activa

- Arteriopatia periférica severa o enferme-

dad cerebrovascular.

- Uso de drogas o alcohol.

- Cancer en los 5 afios previos

- Tromboembolismo reciente

- Enfermedad hepatica o renal significativa

- Inestabilidad emocional

- Resistencias pulmonares elevadas, fijas.

12.2. Cirugia de revascularizacion

El mayor componente de la disfuncién
ventricular crénica estd dado por los
fendmenos de hibernacion y atontamiento.
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La revascularizacion del territorio hiberna-
do logra recuperar la funcionalidad a través
de los meses. No se han realizado estudios
randomizados comparando el tratamiento
percutaneo, con el tratamiento médico o
quirdrgico en pacientes con IC (8.9)

La cirugia de revascularizacion miocardica
(CRM), a menos que el paciente no la
acepte, no tiene contraindicaciones. Sin
embargo, algunos factores pueden impedir
la intervencidn o incrementar el riesgo
quirurgico por sobre el beneficio esperado.
Se recomienda que las siguientes
situaciones especiales sean manejadas en
conjunto con el especialista, el paciente y/o
la familia:

e Comorbilidad severa, en especial
insuficiencia renal, EPOC o AVE
reciente.

e Expectativa de vida inferior a un afio,

por ejemplo cdncer evolucionado,
hepatopatia o patologia pulmonar
severa.

®  Factores técnicos tales como carencia
de vasos adecuados para realizar los
puentes, antecedentes de irradiacién

tordcica, y ateromatosis coronaria
difusa distal.
Recomendaciones para la cirugia de

revascularizacion en la IC

e Serecomienda la CRM en los pacientes
con angor, FEVI <35 % y lesion
significativa (>50%) del tronco de la
coronaria izquierda. (I A)

e Se recomienda la CRM en los
pacientes con angor, FEVI <35 %,
lesiones coronarias equivalentes a la
lesion del tronco (lesidn significativa
:>70%) proximal de la ADA y proximal
de la ACX, 6 a los que tengan lesion
significativa de DA proximal con
enfermedad de dos o tres vasos. (I A).

e Serecomienda la CRM en los pacientes
que tengan insuficiencia cardiaca,
dreas extensas de isquemia en el
estudio funcional y con lesiones
coronarias severas. (I B).

e Es razonable plantear la CRM con
remodelacion ventricular en aquellos
pacientes con enfermedad coronaria,
VSFVI > 60 ml/m2 y < 90 ml/m2, érea
de asinergia > 35 %, sin viabilidad en la
cara anterior y viabilidad en las zonas
remotas. (lla C)

e la revascularizacion transmiocardica
con laser como tratamiento Unico o
complementario de la CRM, puede
utilizarse en pacientes con angina
refractaria y con escasas posibilidades
de revascularizacion adecuada,
percutanea o quirdrgica. (llb B).

12.3. Correccién
Insuficiencia Mitral
La distincion entre miocardiopatia con
insuficiencia mitral (IM) secundaria vy
miocardiopatia secundaria a IM, es un
problema clinico no siempre facil de
resolver, debiéndose considerar en ambas
situaciones la factibilidad de la plastia
mitral.

La reparacion de la valvula, se recomienda
por sobre el reemplazo (RVM) protésico en
todos los pacientes con IM grave que
requieran cirugia.

Cuando se deba realizar RVM se debe
preservar todo el aparato subvalvular .
(10-13)

Quirurgica de la

Recomendaciones sobre correccion

quirurgica de la IM en pacientes con IC

e Es razonable la cirugia para pacientes
con IM orgénica grave sintomdtica en
CF II-1V, que presenten deterioro grave
de la funcién del VI (FEVI<30% y/o
DSFVI>55mm) en quienes el éxito de la
plastia es altamente probable. (Ila C)

e Se puede plantear la cirugia de
recambio valvular mitral con preserva-
cién del aparato subvalvular en pa-
cientes con IM organica grave y sinto-
matica en CF -1V, que presentan dete-
rioro grave de la funcidn del VI (FEVI
<30% y/o DSFVI>55mm) en quienes no
es posible realizar plastia (Ilb C).

e  Se puede plantear la plastia o RVM con
preservacion del aparato subvalvular,
en pacientes con IM crénica grave
funcional secundaria a dilatacidon del
VI, con deterioro grave de la funcidn
(FEVI <30%) y que tengan sintomas
persistentes en CF llI-IV a pesar del
tratamiento farmacoldgico éptimo de
laIC. (IIb C).

12.4. Otros procedimientos quirurgicos en

lalIC.

La dilatacion ventricular sin hipertrofia

ventricular apropiada conlleva un aumento

del estrés de la pared ( Ley de Laplace).

Paralelamente genera una pérdida de

alineacién de los musculos papilares
facilitando la apariciéon de insuficiencia
mitral funcional, causa a su vez de

sobrecarga de volumen y por ende de
mayor dilatacién.

La reconstruccion ventricular se basa en la
técnica de Dor aunque con modificaciones.
La reconstruccion propuesta por Batista no
ha merecido mayor crédito. (15-16)
Actualmente se aceptan los siguientes
criterios para llevar a cabo una
remodelacién ventricular:

- Enfermedad arterial coronaria.

- VSFVI > a 60ml/m2y < a90ml/m2.

- Area de asinergia > a 35%.

- Ausencia de viabilidad en la cara anterior
y presencia en las zonas remotas.

Recomendacion
® No se recomienda la cardiomioplastia
o la ventriculectomia parcial izquierda
(operacion de Batista) para el
tratamiento de la IC o como alternativa
al trasplante cardiaco.lll B
12.5. Dispositivos de asistencia ventricular.
Los dispositivos de asistencia ventricular,
tanto pulsatiles como de flujo continuo,
han sido ampliamente usados en el mundo
con buenos resultados, tanto en su
indicacion como puente a la recuperacion
en IC aguda o como puente al trasplante
en los pacientes mas graves que entran en
lista de espera.
Su mayor beneficio es que permiten
mantener al paciente con un gasto cardiaco
adecuado evitando o retrasando la
alteracion multiorganica que conlleva el
gasto bajo y la hipoperfusion tisular.
Son sistemas basados en bombas
centrifugas usados para apoyo durante
corto tiempo a pacientes en condiciones
criticas:
El estudio Rematch con indicacién como
destino final de la asistencia
(destinoterapia) mostré claro beneficio en
el primer afio de sobrevida. (17-22)

Recomendaciones

® Es razonable utilizar dispositivos de
asistencia ventricular como puente a la
recuperacion de cuadros agudos
graves reversibles (lla C)

e Es razonable utilizar dispositivos de
asistencia ventricular como puente
hacia el trasplante cardiaco. (Ila B).

e Se puede plantear la utilizacién de
Dispositivos de asistencia ventricular
como terapia a largo plazo cuando no
hay otras alternativas terapéuticas
(destinoterapia). (llb C).
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13. UNIDADES DE IC, EQUIPOS
MULTIDISCIPLINARIOS Y PROGRAMAS DE
ALTA

13.1. Unidades de IC

La IC es una de las causas mas
importantes de ingreso y reingreso
hospitalario, siendo el motivo de mas del 5
% de las hospitalizaciones en adultos.™
Actualmente se estima que hay un
incremento del 71 % en el nimero de
ingresos hospitalarios por IC, y del 46% en
las tasas de hospitalizacion por 100.000
habitantes en mayores de 65 afos. 3

Los reingresos pueden llegar hasta un 59%
en los primeros 6 meses del alta, y suponen
una enorme carga para el sistema de salud
y un deterioro de la calidad de vida de los
pacientes. 4

Para atender esta problemdtica en forma
integral, se han desarrollado en los ultimos

afios “unidades de IC” "®? que realizan
intervenciones de seguimiento 'y
tratamiento.

Estas unidades  tienen estrategias
multidisciplinarias que coordinan a los
distintos  servicios responsables del

. 9,10.11
cuidado de la enfermedad.

Su integracidn es variable, pudiendo incluir
personal de enfermeria, internistas,
cardidlogos, médicos de atencidn primaria,
geriatras, fisioterapeutas, dietistas,
trabajadores  sociales, psicélogos, vy
farmacéuticos, entre otros. 1213

Los modelos basicos incluyen: a) unidades
hospitalarias con personal y Jareas
especializadas en IC, tanto crénica como
aguda; b) programas de intervencion
centrados en atencion primaria, basados
en cuidados especializados de modelos
extrahospitalarios. 9,10,13,14

Uno de los objetivos es mejorar el
cumplimiento del tratamiento con lo que
se ha logrado incrementar la calidad de
vida de los pacientes y su sobrevida,
disminuyendo las hospitalizaciones, asi
como su duracidn y las consultas en el
servicio de urgencia. o

No se ha podido establecer con exactitud
qué elementos son determinantes de los
resultados obtenidos, pero se ha
observado disminucién de los reingresos
tanto en los programas que implementan
visitas domiciliarias y contactos telefénicos
, como en los que la asistencia se concentra
a nivel intrahospitalario. 10-11-12-13-146

Existe una falta de estandarizacidon en el
seguimiento de estos enfermos lo que hace

dificil la comparacién de modelos,
programas, y resultados.
Sin  embargo se considera que la

implementacién de estas unidades en

Uruguay, podria generar impacto a corto,
mediano y largo plazo reduciendo los
1,6 10-17-18 19

costos en salud.

Los programas para el manejo de la IC se
recomiendan para los pacientes
recientemente hospitalizados y para todos
los de alto riesgo.

Recomendaciones

e Se recomienda la vinculaciéon del
paciente con ingreso hospitalario
reciente a un  programa
multidisciplinario de IC (I,A)

e Es razonable la Vvinculacion del
paciente con elementos de alto riesgo
de descompensaciones a un programa
multidisciplinario de IC (lla,A)

e Se recomienda la vinculaciéon del
paciente con elementos de alto riesgo
de descompensacidn a un programa
multidisciplinario de IC (I,A)

e Puede ser util vincular a todo paciente
con IC a un programa multidisciplinario
de IC (llb,B)

13.2 Programas de alta en IC

La planificacién del “alta en forma
programada” tiene un alto impacto en la
evolucion de los pacientes con |IC,
reduciendo los reingresos y por lo tanto los
costos. 8,18,20,21

La tasa de reingreso hospitalario constituye
un importante indicador de la eficiencia de
los servicios de salud 6

22-23-24

Un “plan de alta programada” adecuado,
debe comenzar el primer dia de ingreso
hospitalario, con una etapa educativa del
paciente y sus familiares, brindando
informacion sobre la enfermedad, y sus
causas de descompensacién, muchas veces
evitables.”> %%

Se debe recalcar la importancia del control
del peso y de la presidon arterial como
medidas sencillas de automonitoreo, vy
educar sobre qué hacer en caso de que
estas variables estén alteradas. >

Una vez estabilizado el paciente, es
necesario definir una estrategia de
tratamiento indicando los farmacos vya
mencionados, en las dosis adecuadas, que
seran ajustadas en la evoluciéon segln
respuesta. 29303132 paciente debe
abandonar el hospital en peso seco, sin
elementos de retencidn hidro-salina, y con

indicacion  de control  evolutivo
. . 33

ambulatorio en unidades de IC.

Recomendacién

e Se recomienda un plan de alta

programada para todo paciente con
ingreso hospitalario con diagnodstico de

IC (1,A)
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14. IC TERMINAL

14,1. Caracteristicas generales

El aumento de la sobrevida de los
pacientes con distintas cardiopatias
determina que aproximadamente el 40%
de los  fallecimientos de causa
cardiovascular sea debido a la progresién a
una fase de IC terminal (1-3)

En general los pacientes fallecen en un
ambiente hospitalario y es frecuente que
ellos y sus familiares desconozcan el
estadio de la enfermedad y su prondstico
siendo muy pocos los que se envian a
centros de cuidados paliativos (4,5,6,7).

Tabla 14.1. Patrones de comportamiento clinico y
paraclinico que sugieren el planteo de insuficiencia
cardiaca con muy mal pronostico

Se consideran pacientes portadores de IC
terminal a aquellos que presentan una IC
avanzada vy refractaria a los recursos
terapéuticos Optimos. Existe consenso
sobre su mal prondstico, estimandose una
sobrevida inferior a 12 meses luego de
corregir los factores de descompensacion.
(8,9,10)

Puede resultar dificil identificar a los
enfermos que se encuentran en esta
situaciéon ya que presentan diferente
fisiopatologia, acorde a la causa determi-
nante: coronariopatia, valvulopatia, etc. y
evolucidn variable.(4,9) Ver caracteristicas
clinicas (8,9, 11) (tabla 14.1)

14.2. Lineas de tratamiento

En esta etapa de la enfermedad el objetivo
consiste en aliviar el sufrimiento y brindar
el apoyo necesario para una mejor calidad
de vida, tanto para los pacientes como
para su entorno familiar. (12,13)

Es posible realizar los cuidados paliativos
en domicilio si se cuenta con las
condiciones necesarias para ello.

Es importante comprender que el deterioro
del paciente no constituye un fracaso del
equipo de salud. (14)

En todos los casos es pertinente continuar
el tratamiento farmacoldgico instaurado
para la insuficiencia cardiaca, realizando los
ajustes necesarios de acuerdo a la
evolucidon de los parametros clinicos (3),
siendo prioritario el alivio de los sintomas,
especialmente de la disnea, que se
exacerba en esta etapa.(14)

En los casos en que exista implante de
dispositivos, podra evaluarse su
desconexidn, en conjunto con la familia, si
se considera preferible la muerte subita a
la progresion de la IC.(14,15)
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Deberda registrarse en forma adecuada la
inconveniencia de practicar reanimacion
cardiopulmonar, asi como evitar
tratamientos agresivos no justificados.(15)

Recomendaciones para el paciente con IC

terminal

e Se recomienda que los pacientes en
fase terminal reciban un tratamiento
paliativo con el objetivo de obtener el
maximo de bienestar y calidad de vida.
Este tratamiento estda dirigido a
atenuar la disnea, el dolor, la ansiedad
y la depresidn psiquica. (1,C)

e Se recomienda que los cuidados
paliativos se realicen en domicilio con
el apoyo de un equipo de salud
especializado y una comunicacion
adecuada con el entorno familiar sobre
la situacién del paciente. (I,C)

e Es razonable establecer la
prescindencia de medidas de
reanimacion cardiopulmonar en el
caso de paro cardiorrespiratorio (l1a,C)

e En los pacientes con CDI, es razonable
considerar y consensuar con el equipo
de salud y la familia la posibilidad de
desactivar el dispositivo (Ila,C).

®* No se recomiendan los procedimientos
agresivos en esta etapa de la
enfermedad (intubacion orotraqueal,
implante de CDI, realizacién de via
venosa central, etc) (ll1,C).

e Se recomienda proporcionar la
informacion y orientacién adecuada a
la familia,respecto al prondstico y los
alcances de la medicina (1,C).

e Es razonable recurrir al apoyo
psicolégico si fuera necesario para la
comunicacién de situaciones dificiles
(113,C).
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15. PREVENCION DE LA IC

El riesgo de desarrollar IC en la poblacién
>40 afios es 21% en hombres y 20% en
mujeres.

El crecimiento de la poblacién afiosa, ha
contribuido a aumentar la prevalencia de la
IC en el mundo.(1)

Este perfil epidémico, plantea la necesidad
de intervenciones preventivas que sean de
gran impacto poblacional y bajo costo.

Se estdn desarrollando estudios genéticos
gue en un futuro permitiran avanzar en los
aspectos preventivos.(2,3)

Considerando la  evolucién de la
enfermedad CV (seccidon 2.4) se puede
elaborar un encare practico para actuar en
prevencion de acuerdo al estadio en que se
encuentre el enfermo.

El reconocimiento de factores de riesgo
cardiovascular debe orientar inmediata-
mente a su tratamiento (Estadio A) (4)
Cuando ya se establecid una cardiopatia
estructural aunque no exista sintoma-
tologia (Estadio B), es necesario realizar un
tratamiento éptimo, a fin de prevenir o
detener los procesos de apoptosis
acelerada vy fibrosis asi como la hipertrofia
miocardica y el infarto que anteceden a la
falla cardiaca clinica (Estadios Cy D) (5)
15.1. Hipertension arterial (HTA)
Es una de las causas mas frecuentes de IC,
habitualmente cursa con hipertrofia
ventricular izquierda y FEVI conservada.
Las guias recomiendan que en prevencién
primaria, debe reducirse la presion arterial
( PA) a valores < 140/90 mmHg en no
diabéticos y < 130/80 mm Hg en
diabéticos.(6-12)
e Se recomienda que la PA sea reducida
a valores menores de 140/90 mm Hg
en no diabéticos y menores de 130/80
mm Hg en diabéticos o de alto riesgo
vascular. (I A).
15.2 Dislipemias:
El objetivo primario es el LDL-C cuyo valor
variara de acuerdo al riesgo CV. (Tabla 15-
1)

Tabla 15.1.- Valores objetivos a alcanzar del LDL
colesterol como prevencién primaria en pacientes
segun el grado de riesgo absoluto cardiovascular

Se utilizan actualmente las tablas multi-

riesgo como la de SCORE (Systematic

Coronary Risk Evaluation) que evalia como

punto final el riesgo de un primer episodio

aterotrombotico mortal a los 10 afios (13) .

e Se recomienda que los trastornos de
los lipidos sean tratados consideran-
do objetivo primario el nivel de LDL. El
valor éptimo de LDL debe ajustarse
segun el riesgo individual. (I C).

15.3. Diabetes Mellitus (DM):
La resistencia a la insulina favorece la
aterogénesis, y la hipertrofia del VI, lo que
puede conducir a IC cuya incidencia es
mayor en diabéticos que en no diabéticos.
Los factores de riesgo cardiovascular
convencionales producen el mismo
impacto en los diabéticos que en los no
diabéticos. Sin embargo, el riesgo absoluto
para cada factor convencional en los
diabéticos es mucho mayor y, por tanto, su
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correccion produce un mayor beneficio

(14,15)

La eleccion de un antidiabético oral o del

tipo de insulina debe fundamentarse en su

menor riesgo de producir hipoglucemias y

en su mejor perfil de riesgo cardiovascular.

(16-19)

e Se recomienda aconsejar a todos los
diabéticos un estilo de vida saludable
(1,A).

e Es razonable intentar un estricto
control glucémico siendo los objetivos:
glucemia de ayuno 70 a 110 mg/dl,
glucemia postprandial < 135 mg/dl y
Hb Alc <6,5% (lla, A)

e Se recomienda ajustar el tratamiento
antidiabético  oral de forma
individualizada (I B).

e Es razonable considerar la metformina
como el farmaco de primera eleccién
en pacientes con sobrepeso y DM tipo
2 sin disfuncion renal significativa (
filtracién glomerular > 39 ml/min) (lla,
B)

e Se puede considerar la indicacidon de
insulina si no se alcanzan los valores
objetivo (llb, C).

rfm

15.4. Tabaquismo: El tabaquismo es uno de

los principales factores de riesgo de

cardiopatia isquémica.

No se han realizado estudios prospectivos

que evallen los efectos de dejar de fumar

en pacientes con IC. En estudios
observacionales se sefiala que hay relacién
entre dejar de fumar y disminucién de la

morbimortalidad. (20,21)

e Se recomienda el cese del tabaquismo
a todos los pacientes con IC o en riesgo
de desarrollarla, considerando su
derivacion a servicios especializados en
este tema. (I C).

15.5. Alcohol:

El consumo excesivo de alcohol puede

aumentar el riesgo de IC hasta en un 45%,

ya sea por cardiotoxicidad o por aumento

de la HTA.

(22,23)

Sin embargo el consumo de alcohol leve a

moderado tiene una asociacién inversa,

especialmente en hombres, tanto en la
poblacién general como en pacientes con
disfuncién ventricular izquierda

asintomatica. (23-25)

El alcohol reduce el riesgo de enfermedad

cardiovascular a través de aumentos

plasmaticos de lipoproteinas de alta

densidad (HDL-C). (11,26-29)

e Se recomienda limitar el consumo de
alcohol a 30 g/dia (300 ml de vino, 720
ml de cerveza o 60 ml de bebida

blanca) que se reducen a la mitad en
mujeres o en pacientes delgados. ( | C).

15.6. Ejercicio:

El sedentarismo se asocia con mayor riesgo

CV vy el incremento de la actividad fisica

tiene efectos positivos en los enfermos con

IC.(30,31)

e Se recomienda realizar actividad fisica
aerobica en forma regular para
mejorar la capacidad funcional y los
sintomas (I A) ¢é (1 B)?

15.7. Peso corporal: La obesidad es un

factor de riesgo independiente de IC, que

ha alcanzado proporciones epidémicas.(32)

Se ha demostrado que la distribucion

regional del tejido adiposo puede ser mas

importante que el peso corporal total para

predecir la enfermedad cardiovascular (33-

35)

e Se recomienda lograr un indice de
masa corporal normal: 20,5 a < 25,5 (I
B).

15.8. Taquiarritmias supraventriculares: El

riesgo de desarrollar IC se incrementa con

el aumento de la frecuencia cardiaca en
reposo en forma continua, es por ello que
se recomienda controlar la respuesta
ventricular o reinstaurar el ritmo sinusal
en pacientes con taquiarritmia
supraventricular, pues son de alto riesgo

para desarrollar IC. (36-40)

e En las taquiarrtimias
supraventriculares controlar la
frecuencia ventricular o reinstaurar el
ritmo sinusal en pacientes
seleccionados. (I A).

15.9. Prevencién de progresién de IC en

estadio B

15.9.1. Cardiopatia isquémica:

La cardiopatia isquémica es responsable

del 50 % de los casos de IC crdnica en

Estados Unidos (1) y del 60-70 % de los

casos de IC aguda, con predominio en

varones.

El infarto de miocardio es el principal

antecedente, con un riesgo 10 veces

superior al resto de la poblacién luego de 1

afio y hasta 20 veces superior en los

siguientes afios.(41)

El papel de los IECA y betabloqueantes es

fundamental en la prevencién de |la

remodelacién cardiaca luego de un IAM

(42-46) y posteriormente a la

revascularizacion miocardica.(47-51)

® En pacientes que sufrieron un infarto
agudo de miocardio se recomienda el
uso de beta-bloqueantes e IECA como
tratamiento  precoz  post-evento,
acompafiados de un tratamiento
hipolipemiante intenso. (I A).

e En los pacientes post infarto de
miocardio que no toleran |ECA vy

tienen FEVI disminuida, se recomienda
administrar ARAII. (I B).

e la revascularizacion miocardica se
recomienda en pacientes
seleccionados, de acuerdo a las guias.
(IA).

15.9.2. - Hipertrofia ventricular izquierda

(HVI):

La HVI causada por HTA, aumenta hasta 17

veces el riesgo de desarrollar IC ya que

ocasiona alteraciones hemodinamicas que
conducen a la insuficiencia diastélica o con

FEVI preservada y a la sistélica o con FEVI

disminuida. (52)

El Joint National Committee on Prevention,

Detection, Evaluation and Treatment of

High Blood Pressure (JNC) ha establecido

las recomendaciones para el tratamiento,

siendo los IECA y los ARAII los farmacos de
primera eleccién.

.(53,54)

e En pacientes hipertensos con
hipertrofia ventricular izquierda se
recomienda el uso de IECA o ARA Il (I
B)

15.9.3. Funciéon ventricular

disminuida asintomética:

La disfuncion sistélica del VI asintomatica

se considera precursora de la IC crénica.

Puede ser debida a cardiopatia isquémica,

a otras miocardiopatias, o a arritmias como

la fibrilacion auricular y las taquiarritmias.

Se deben buscar también otras

comorbilidades como los habitos toxicos,

tabaquismo y alcoholismo, HTA, diabetes,

obesidad, insuficiencia renal crénica, y

anemia(55-59)

e En asintomdticos con FEVI disminuida
,se recomienda tratamiento con IECA y
BB.(l A) Si existiera intolerancia a IECA,
sustituir por ARAII (I C)

e En asintomaticos con FEVI disminuida
no se recomienda el uso de digoxina
(excepto en algunos casos de
fibrilacion auricular) (111 C).

e Si bien no se han encontrado efectos
adversos del uso de los calcio-
antagonistas, tampoco se recomienda

izquierda

su uso (1l C).
e En asintomaticos con FEVI disminuida
que requieran agregar

calcioantagonistas para control de PA
puede ser util el uso de amlodipina o
felodipina (llb C)
15.9.4. Valvulopatias asintomaticas:
Las valvulopatias adrtica y mitral pueden
conducir en su evolucién a la IC ya sea por
sobrecarga de volumen o por aumento de
la postcarga. (60)
e Se recomienda la sustitucién o
reparacion valvular en valvulopatias
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hemodindmicamente significativas que
muestren deterioro de la FEVI. (I B).

16. Comorbilidades en la IC

La

complejidad

una entidad clinica
se ve acentuada

IC es cuya

por la

presencia de comorbilidades que modifican
la evolucién de la enfermedad, y empeoran

el

interacciones

existir
entre

prondstico, pudiendo
medicamentosas

ambos tratamientos.
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16. COMORBILIDADES EN LA IC

La IC es wuna entidad clinica cuya
complejidad se ve acentuada por la
presencia de comorbilidades que modifican
la evolucién de la enfermedad, y empeoran
el pronéstico, pudiendo existir
interacciones medicamentosas entre
ambos tratamientos.

16.1. Disfuncion renal

De acuerdo a los criterios de la guia K/DOQI

se entiende por Enfermedad Renal Crénica

(ERC) (1):

1. La presencia de un filtrado glomerular
(FG) <60 ml/min/1,73 m2 durante un
periodo de tiempo 23 meses.

2. Alteraciones estructurales o funciona-
les del rifidn puestas de manifiesto a
partir de biopsia renal o por la
presencia de albuminuria, proteinuria,
alteraciones en el sedimento urinario o
mediante técnicas de imdgen con o sin
descenso del FG durante un periodo
de tiempo igual o superior a 3 meses.

La coexistencia de ERC e IC ha llevado en

los ultimos afios a la identificacion de una

entidad clinica denominada Sindrome

Cardiorrenal (SCR), trastorno bidireccional,

en el que la disfuncién aguda o crdnica de

un dérgano induce la disfuncién aguda o

crénica del otro (6-8). La ERC se reconoce

actualmente como un factor independiente

de riesgo CV (1,5)

La mayoria de los pacientes con IC toleran

sin dificultades los primeros estadios de

ERC (1- 3) vy salvo excepciones, no

requieren conductas especiales. Durante el

tratamiento con IECA y ARAIl se produce
un leve deterioro de la funcion renal,
aunque habitualmente esta alteracién es
reversible y no requiere suspender los
farmacos. Un deterioro persistente obliga

a considerar causas secundarias. (9,10,11).

16.1.1. Valoracién de la funcidn renal en la

IC:

El FG es el mejor indice para determinar la

funcionalidad renal (3).

La mayor parte de las sociedades cientificas

recomiendan emplear la ecuacion del

estudio Modification of Diet in Renal

Disease (MDRD-4) (Tabla 16.1), que utiliza

4 variables: edad, raza, sexo y creatinina

plasmatica (12,13).
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La Sociedad Uruguaya de Nefrologia
también aconseja la utilizacion de la tabla
de Levey. En los mayores de 70 afos, se
prefiere la ecuacion de Cockcroft-Gault,
dado que tanto la tabla de Levey como la
ecuaciéon del MDRD, no estan
completamente avaladas en esta poblacién

(3).

Tabla 16.1.- Métodos de calculos utilizados para el
célculo del filtrado glomerular

Existen determinadas condiciones clinicas
en donde la aplicacion de estas ecuaciones
es inadecuada (Ver Tabla 16.2).(3,14).

que tengan en cuenta la creatininemia
v variables  demogréficas vy
antropométricas, siendo mds exactas
que la creatinina sérica aislada (I C)

Se recomienda aplicar estas
ecuaciones en pacientes sin elementos
de descompensacion de su IC y en
ausencia de fracaso renal agudo o de
fase recuperacién de su funciéon renal

(1

Se recomienda la ecuacion de MDRD-4
para la estimacion de FG en menores
70 afios y la ecuacién de Cockcroft-
Gault en mayores de 70 afios (I C)

Se recomienda la medida del

Tabla 16.2.- Situaciones clinicas en las cuales no se
pueden utilizar las formulas para el calculo del filtrado
glomerular

Durante el tratamiento de la IC debe
vigilarse la funcidn renal mediante
ionograma, azoemia y creatininemia
seriados, (14,15) y usando con precaucién
las drogas de excrecion renal como
digoxina, HBPM e insulina.(16-18)
e Se recomienda la estimacién del FG a
partir de ecuaciones estandarizadas

aclaramiento de creatinina con
recoleccidn de orina de 24 horas en los
casos de edema generalizado vy/o
ascitis (1 C)

Se recomienda controlar en forma
seriada con azoemia, creatininemia e
ionograma a los pacientes con
descompensacién de ICy a los que se
les realicen cambios en el tratamiento
(1o

e Es razonable, en los casos que no se
tenga posibilidad de realizar el calculo
del FG por la ecuacién de MDRD-4,
utilizar las tablas de Levey (lla C)

® No se recomienda la creatinina sérica
como Unico parametro para medir la
funciéon renal, dado que subestima el
FG (Il C)

e Cuando exista evolucion hacia IC
refractaria , se recomienda consultar
con Nefrélogo para eventual
ultrafiltracion (1 C)

16.2. Diabetes mellitus

La DM aumenta el riesgo de IC, y determina
un impacto negativo en el pronéstico,
independientemente de la presencia de
otros factores de riesgo CV (21-38)
Respecto al tratamiento de la DM en
pacientes con IC, se sugiere el uso de
metformina como droga de primera
eleccién en pacientes obesos o con DM
tipo 2, existiendo riesgo de acidosis lactica

frente a inestabilidad hemodinamica,
insuficiencia renal, hepatica o
hipoperfusiéon  tisular. (53.58.59) Las
tiazolidinedionas  (TZD) producen

retencidn hidrosalina y pueden agravar la

IC por lo que no se recomiendan en la IC

sintomatica, estando contraindicadas en

clase funcional IlI-IV de la NYHA. Pueden
considerarse en clase funcional I-Il, con un
cuidadoso control de los sintomas y signos

de retencion hidrosalina (40-57).

El tratamiento de la IC en pacientes

diabéticos mantiene los mismos

lineamientos que en los no diabéticos.

Los BB pueden producir alteraciones

metabdlicas, lo que no constituye

impedimento para que su uso resulte

beneficioso (57, 60-66)

En relacion al trasplante cardiaco, puede

considerarse una alternativa de

tratamiento, si bien los resultados son

peores que en los no diabéticos. (67-69)

e Se recomienda una adecuada
informacion acerca de modificaciones
del estilo de vida (1 C)

e Es razonable un estricto control
glicémico (l1aB)

e Se recomienda ajustar el tratamiento
antidiabético oral en forma individua-
lizada (1 C)

e [Es razonable la utilizacion de
metformina como farmaco de primera
eleccion cuando exista sobrepeso y
DM tipo 2 sin disfuncidon renal
significativa (tasa de FG>39 ml/min)
(la B)

e las TZD pueden constituir una
alternativa valida en clase funcional I-
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Il si se controla adecuadamente la
retencion de liquidos (Ilb B)

® No se recomiendan las TZD en clase
funcional llI-1V de la NYHA (llI, B)

e Puede considerarse la instauracion
temprana de tratamiento con insulina
si no se alcanzan los valores de
glucemia objetivo (Ilb C)

® Es razonable el uso de BB a pesar de
que pueden enmascarar los sintomas
de hipoglucemia, o incrementar la
glucemia en casos de resistencia a la
insulina (lla C)

e Se recomienda el uso de |ECA, BB,
ARAIl y AA, que confieren como
minimo los mismos beneficios que en
pacientes no diabéticos (I A)

e Es razonable el uso de IECA (lla A) y
ARAII (lla C) para reducir el riesgo de
dafio de érgano blanco, el desarrollo
de complicaciones CV 'y el
consiguiente riesgo de ICen la DM.

e Es razonable la revascularizacion de la
Cl en diabéticos , asi como el
trasplante cardiaco en casos
seleccionados (lla B)

16.3. Obesidad

Diferentes registros revelan que un 15-

35% de los enfermos con IC son obesos y

que un 30-60% tienen sobrepeso (70,71).

Entre los obesos predominan los que

tienen FEVI preservada.

Trabajos recientes demostraron la relacién

paraddjica que existe entre

sobrepeso/obesidad e IC con FEVI
disminuida, mostrando que no solo no
empeora el prondstico sino que el
sobrepeso contribuiria a una menor
mortalidad en este grupo de pacientes.

(72-82).

® Es razonable considerar una reduccion
de peso en pacientes obesos (IMC>30)
con IC para prevenir la progresién de la
enfermedad, mejorar los sintomas y el
estado general (lla C)

e No se recomienda la reduccidn de
peso de forma generalizada en IC
moderada o grave, ya que la misma
puede agravar el pronéstico (Il C)

16.4. Cancer

Ambas enfermedades se encuentran
frecuentemente asociadas, ya sea por la
prolongacién de la vida producto de los
tratamientos oncoldgicos o por su efecto
cardiotoxico directo.(83-90). La mayor
cardiotoxicidad se presenta con antraci-
clinas (doxorubicina) , las nuevas terapias
“target”, (trastuzumab, bevacizumab) y
pequefias moléculas tirosina  kinasa
(Lapatinib, Imatinib, Sunitinib).

La radioterapia mediastinal también puede
ocasionar enfermedad cardiaca, pero dado
que ha disminuido el uso de las “altas
dosis”, se observa con menos frecuencia.
(tabla 16.3)( 92-109)

La valoracién de cardiotoxicidad se realiza
mediante el Common Terminology Criteria
for adverse events, (CTCAE 4.0)(111,112)
(Ver Tabla 16.4).

La monitorizacion de la FEVI debe
efectuarse con ecocardiograma pre,
durante y post tratamiento oncoldgico,
siendo una alternativa la ventriculografia
isotépica (MUGA) (89,91,113). La AHA/ACC
recomienda seguimiento no invasivo a todo
paciente que recibe tratamiento con
antraciclinas (92 110)

Los marcadores bioldgicos (troponinas,
péptidos natriuréticos) pueden indicar
dafio temprano y alto riesgo de evento
cardiaco (109,114,115,116)

Tabla 16.3.- Principales grupos de quimioterapicos
que afectan la funcién ventricular cardiaca

Cuando se detecta dafio miocardico puede
resultar dificil tomar la decisién de
suspender el tratamiento, sobre todo
cuando éste es curativo como en el cancer
de mama.

El tratamiento de la IC inducida por
antineopldsicos, no difiere del tratamiento
clasico.

e Serecomienda el manejo por oncdlogo
y cardidlogo del paciente con
cardiopatia y cancer, a efectos de
sopesar los riesgos y beneficios del
tratamiento (I C)

e Se recomienda evaluacidon cardiovas-
cular inicial en todo paciente que

recibird  tratamiento con drogas
cardiotoxicas (1 C)

e Se recomienda realizar ECG en
aquellos que serdn tratados con drogas
cardiotoxicas (I C)

e Se recomienda ecocardiograma en
pacientes que recibirdn adriamicina, o
trastuzumab, principalmente si fueron
tratados previamente con adriamicina
(1B)

® Se recomienda suspender tratamiento
cardiotoxico cuando existe IC clinica o
reduccion de FEVI 220% del valor basal
o disminucion < 50% (I C)

e Es razonable reinstaurar tratamiento
cardiotoxico si mejoran los sintomas y
la FEVI (Ila C)

e  Puede considerarse el uso de BB e IECA
asociados a la quimioterapia para
disminuir la incidencia de
cardiotoxicidad (Ilb C)

16.5. Anemia

La anemia es un factor independiente de
riesgo de ingresos hospitalarios y de
aumento de mortalidad (117). Se asocia
con disminucién de la clase funcional y de
la capacidad aerdbica, sensacion subjetiva
de fatiga, y por lo tanto empeoramiento
de la calidad de vida (118,119).

La prevalencia de la anemia en IC es mayor
qgue en la poblacién general y varia en
funcién de la definicién de anemia utilizada
y de las caracteristicas de la poblacion
estudiada. La mayoria de los estudios
indican una prevalencia entre 20 % y 50%
(120-122), siendo su etiologia compleja.
(124,125,126-131,132,134-137).

Su terapia mas adecuada depende de una
correcta tipificacién,
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(138-140, existiendo dos tipos de
tratamientos : los agentes estimulantes de
la eritropoyesis y el hierro.

. (141,157).

Tabla 16.4.- Criterios de Stanford para la deteccion
precoz de cardiotoxicidad

16.6 Edad avanzada

Uruguay es el pais mas envejecido de
América Latina contando con un 14% de
mayores de 65 afios, cifra que superara el
20% en el 2020, siendo la franja etaria de
mayor crecimiento la que supera los 85
afios segun datos de INE y de la OPS.

La primera causa de muerte en el anciano
es la enfermedad cardiovascular.

El objetivo fundamental de la asistencia es
disminuir la discapacidad (esperanza de
vida libre de incapacidad) y no prolongar la
vida. (158.159).

El diagndstico de IC es mas dificil por la
menor especificidad de los sintomas.

Se debe tener presente que los ancianos
estdn expuestos a mayor numero de
complicaciones tales como hipotension
ortostatica, disfuncion renal, alteraciones
hidroelectroliticas, interacciones
medicamentosas, y declinacion
funcional. (160-169)

El control de la presion arterial se debe
realizar de pie en busca de hipotension
ortostatica y tener controlado el medio
interno con ionograma y funcion renal.Se
debe revisar periédicamente la lista de
medicamentos para disminuir las
interacciones medicamentosas, e
interrogar si presentd caidas realizando
una evaluacién funcional que incluya la
velocidad de la marcha en cada
consulta.(169-178)

El anciano fragil es quién se beneficia mas
de una valoracion geridtrica. Un elemento
sencillo de aplicar que nos orienta a dicha
tipologia es la velocidad de la marcha
inferior a 0.7m/s.

caidas

Es necesario un seguimiento supervisado
para favorecer la adhesidn al tratamiento,
asi como identificar un cuidador idéneo
para llevar a cabo el mismo (179-183).

e Es recomendable una valoracién
integral basica (funcidn, valoracién
mental) en los pacientes ancianos con
IC (I B)

e Es recomendable valorar el estado de
salud del anciano en términos de
funcion, siendo el test de velocidad de
la marcha el mejor predictor (IB)

e Se recomienda una valoraciéon
geriatrica integral a cargo de
especialista en IC y disminucién de la
velocidad de la marcha (< 1 m/seg) (I
)

e Se recomienda indicar el mismo
tratamiento en este grupo etario que
en la poblacion general con IC (I B)

e Se recomienda un monitoreo mas
estrecho de kalemia y funcion renal (I
B)

e Se recomienda mayor precaucion en
las dosis e intervalos de administracién
de los diferentes grupos
farmacoldgicos. (I B)

16.7. Depresion

La depresidén es reconocida hoy como un
factor de riesgo CV (184,185),
encontrandose presente en un 25% de los
enfermos con IC, y hasta en un 50% en las
etapas avanzadas de la enfermedad.

(186).

Existen multiples escalas que permiten
evaluar la enfermedad depresiva. (187).

El tratamiento debe ser muy cuidadoso, ya
gue pueden presentarse interacciones
medicamentosas con el tratamiento de la
IC.

Los farmacos mas prescritos son las
benzodiacepinas, que atenuan la respuesta
fisiolégica de activacidon simpatica. Las
complicaciones derivadas de su uso crénico

son la habituacion, la tolerancia, la
depresion respiratoria 'y la sedacién
excesiva (188,189).

Por su parte, los antidepresivos han
demostrado eficacia en la remision de
episodios de depresidn y en la prevencién
de recaidas posteriores, ademas de ser
utilizados en el tratamiento de |la
enfermedad ansiosa sub-aguda y crénica
(188,189)

Los inhibidores selectivos de la re-
captacidon de serotonina (ISRS) :fluoxetina,
sertralina, paroxetina, fluvoxamina,
citalopram y escitalopram, son las drogas
de eleccién en los cardidpatas con
enfermedad depresiva (190-199)).

El ejercicio fisico puede reducir la
depresion, evidenciandose que la
disminuye hasta en un 60% con un
programa de rehabilitacion cardiovascular
completo.

e Se recomienda la aplicacion de la
escalas validadas como herramientas
de pesquisa cuando se sospecha
depresion (I B)

e Se recomienda la interconsulta con
especialista en Siquiatria en pacientes
con sintomas depresivos (I C)

e Se recomienda el tratamiento a cargo
de especialista en todos los casos con
diagnéstico de depresion (I C)

e Se recomiendan los ISRS
tratamiento de primera linea (I B)

® Es razonable un plan de ejercicio fisico
o terapia de rehabilitacion CV en todos
los casos de depresion ( Ila B)

como

16.8. Disfuncion tiroidea

Los hallazgos mas frecuentes del
hipertiroidismo son las arritmias, el
aumento de la FC, la IC y la HTA
sistdlica.(200,201).Se considera que puede
ser causa de cardiopatia o agravar una
enfermedad cardiaca preexistente.(202-
215).

La dosificacion de TSH sérica es la
determinacion mas sensible para el
diagnostico de hipertiroidismo y se
recomienda en toda IC de etiologia no
aclarada (216-220).

En el tratamiento de la IC es necesario en
primer lugar restaurar el estado eutiroideo,
disminuyendo la frecuencia cardiaca y los
sintomas congestivos.

Los BB son los farmacos de eleccion para el
control de la frecuencia tanto en FA como
en RS (220-225)

Los calcioantagonistas no son de eleccién
por su efecto inotrdépico negativo (226).
Existe una disminucién en la sensibilidad y
aceleracién del aclaramiento de la digoxina
en los pacientes hipertiroideos ,por lo que
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puede ser necesario indicar dosis mayores
(202,220,227).
La disfuncion sistélica suele revertir al
lograr el estado eutiroideo, siempre que no
exista otra cardiopatia subyacente o que el
mismo no haya persistido largo
tiempo(201,225,228,229)
En el hipotiroidismo existe disminucién de
la contractilidad , volumen minuto
disminuido y aumento de la resistencia
periférica, lo que se acentua si coexiste con
IC . Muchos de los sintomas del paciente
hipotiroideo tales como la disnea de
esfuerzo, el edema periférico y la fatiga
muscular, se asemejan a los del insuficiente
cardiaco.
Llamativamente, alrededor de un 30% de
pacientes con falla cardiaca severa
presentan un cuadro denominado
sindrome de T3 baja que cursa con valores
séricos de T3 por debajo de 80 ng/dL y
niveles de TSH normales. Se ha
determinado una relacién entre bajos
niveles de T3 en pacientes con
miocardiopatia dilatada y prondstico
adverso, sin embargo el beneficio del
tratamiento con T3 no estd aun aclarado
(203,204,221,222).
Tampoco existe evidencia clara respecto al
beneficio CV del tratamiento del
hipotiroidismo subclinico y la decisién de
realizarlo debe considerar el riesgo de
provocar hipertiroidismo. Podria
recomendarse tratamiento de aquellos
pacientes con TSH > 10 mU/L(223-227).

La amiodarona puede determinar tanto

hipo como hipertiroidismo. El riesgo de

desarrollar la disfuncion , se relaciona con
el estado funcional tiroideo previo, la
presencia de anticuerpos
antitiroperoxidasa (anti-TPO) y la ingesta

de yodo (228-242)

e Se recomienda dosificacion de TSH en
toda IC de etiologia no aclarada (I C)

e Es razonable la digoxina en caso de
disfuncién sistdlica severa con mala
tolerancia a los BB, para control de
frecuencia cardiacay sintomas de falla
cardiaca. (IlaC)

e Es razonable el tratamiento del
hipotiroidismo subclinico en aquellos
pacientes con TSH = 10 mU/L. (lla B)

e Se recomienda la dosificacién de TSH
previo al inicio del tratamiento con
amiodarona y luego en forma
periddica cada 3 o 4 meses hasta por
lo menos un afo luego de suspendido
el farmaco. (1 C)

e Se recomiendan los BB como terapia
de eleccidn en las manifestaciones
cardiovasculares del hipertiroidismo (I
B)

16.9 Patologia respiratoria

16.9.1. Trastornos Respiratorios del Suefio:
Los trastornos respiratorios del suefio se
deben a la presencia de un patron
ventilatorio andmalo durante el suefio, e
incluyen el sindrome de apneas-hipopneas
obstructivas del suefio (SAHS) y las apneas
centrales (CSA), en particular la respiracién
de Cheyne-Stokes (243-256)

Los pacientes con IC que asocian trastornos
de suefio tendrian mayor riesgo de
progresion acelerada de su enfermedad vy
peor pronodstico en presencia de CSA
(251,255).

El tratamiento de los SAHS se basa en
medidas higiénico-dietéticas y empleo de
CPAP.

Es razonable el uso de BB cardioselectivos
en asma e IC (lla B)

Los  estudios disponibles indican una
mejoria significativa en la FEVI, reduccién
en el numero de hospitalizaciones y
aumento de la supervivencia en pacientes
con IC-SAHS que toleran y usan la CPAP

En los pacientes con IC y CSA la evidencia
es aun insuficiente para recomendar un
tratamiento especifico, el primer gesto
terapéutico es la optimizacion del
tratamiento farmacoldgico,
recomenddndose realizar una prueba
terapéutica con CPAP (256).

16.9.2. Asma: El diagndstico diferencial del
asma con la IC puede ser dificultoso, ya que
los sintomas de ambas patologias pueden
ser similares: disnea, chillidos, tos seca,
sintomas nocturnos (257-277).

Con respecto a los BB cardioselectivos, no
existe contraidicacidon para su uso en los
asmaticos (265-268).

En lo que respecta a los BB no
cardioselectivos, la evidencia es menor, y
algunos estudios sugieren una menor
tolerancia por lo que su indicacién debe
ser evaluada cuidadosamente.

(269).

16.9.3. Enfermedad pulmonar obstructiva
crénica (EPOC): Algunos estudios sefialan
que hasta el 50% de los pacientes con
EPOC >50 afios tienen IC (278,279).

La coexistencia de estas dos patologias
tiene implicancias prondsticas y terapéu-
ticas. La morbimortalidad cardiovascular es
aproximadamente dos veces mayor entre
los pacientes con EPOC que en los que no
la presentan, siendo factor independiente
de mortalidad e IAM. (280,282)

La IC secundaria a enfermedad coronaria es
la causa mas frecuente de mortalidad
cardiovascular en los pacientes con EPOC.

Los BB cardioselectivos atenolol, metopro-
lol, y bisoprolol, son seguros aunque exista
componente broncoobstructivo agudo, y su
uso no esta contraindicado. (283-285)
Algunos estudios han demostrado que la
terapia con BB en EPOC se asocid con
reduccion de la mortalidad, posiblemente
relacionada con un efecto protector sobre
la patologia cardiovascular asociada (286).
De todas maneras la introduccién de estos
farmacos debe ser cautelosa y progresiva.

Recomendaciones

e Se recomienda referir a un laboratorio
especializado en suefio cuando exista
evidencia clinica de SAHS (ronquidos,
pausas respiratorias, hipersomnia
diurna) e IC. (1 C)

e Se recomienda optimizar las medidas
higiénico—dietéticas (correccién de la
obesidad, evitar el decubito supino y
posprandial, supresion de alcohol,
tabaco, y farmacos depresores del
SNC) en SAHS (I B)

® Se recomienda iniciar tratamiento con
CPAP en SAHS e IC (I B)

e Es razonable iniciar tratamiento con
CPAP en quienes el SAHS sea
desencadenante de arritmias (lla C)

e Se recomienda optimizar el
tratamiento farmacoldgico de la IC en
pacientes con IC y apneas centrales (I
q)

e Es razonable realizar un ensayo
terapéutico con CPAP en pacientes con
IC y apneas centrales (lla C)

e Se recomienda el uso de BB
cardioselectivos con instalacion
cautelosa y progresiva en IC y EPOC (I
B)
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