) o

Consenso colombiano

para el diagnostico y tratamiento de la

Insuficiencia
cardiaca aguda



SOCIEDAD
COLOMBIANA
DE CARDIOLOGIA Y
CIRUGIA CARDIOVASCULAR

Consenso colombiano

para el diagnostico y tratamiento de (a

Insuficiencia
cardiaca aguda

ISBN Obra Independiente: 978-958-98393-3-1

Titulo: Consenso Colombiano para el diagnéstico y
Tratamiento de la Insuficiencia Cardiaca Aguda

Edicion: Sociedad Colombiana de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular
Correccion de estilo: Adriana Jaramillo
Disefio y diagramacion: Yataro Disefio www.yatarodiseno.com
Impresion: Inversiones Tecnograficas S.A.S.
Primera Edicién

Bogota, noviembre de 2014



Autores

Siglas

Claudia Jaramillo

Efrain Gomez

Edgar Hernandez

Clara Saldarriaga

Noel Fl6rez

Ricardo Buitrago
Carmelo Duenas
Mbnica Jaramillo

Daniel Isaza

Luis Eduardo Echeverria
Marcela Poveda

José Luis Accini

Gina Gonzélez

Angel Garcia

Sol6n Navarrete

Maria Juliana Rodriguez
Juan Esteban Gémez
Carlos Arias

Diana Molano

Ferman Mendoza

Alex Rivera

Fernando Rivera

Nubia Roa

Alvaro Quintero
Fernando Rosas

Balkis Rolong

Carlos Plata

Juan Manuel Sarmiento
Luisa Fernanda Aponte
Antonio Figueredo
John Ramirez

Gabriela Sarmiento
Diego Sanchez

Adriana Torres

Juan Fernando Agudelo
Luis Horacio Atehortta

IC: insuficiencia cardiaca

ICA: insuficiencia cardiaca aguda

IM: infarto de miocardio

HTA: hipertension arterial

SFCA: sindrome de falla cardiaca aguda

SCA: sindrome coronario agudo

ICC: insuficiencia cardiaca cronica

ECG: electrocardiograma

BNP: péptido natriurético tipo B

NT pro-BNP: fraccion N terminal del péptido natriurético tipo B
AINE: anti-inflamatorios no esteroides

PCP: presion en cuna pulmonar

PVC: presion venosa central

BB: betabloqueadores

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica

Lpm: latidos por minutos

NNT: ndmero necesario a tratar

TIBC: capacidad total de fijacion de hierro

BUN: nitrégeno ureico

FEVI: fraccion de eyeccioén del ventriculo izquierdo.

ICFEr: insuficiencia cardiaca con funcion sistélica reducida
ICFEp: insuficiencia cardiaca con funcion sistélica preservada
PAS: presion arterial sistélica

FA: fibrilacién auricular

ACV: accidente cerebrovascular.

INR: international normalized ratio

ARA IlI: antagonistas de los receptores de angiotensina ll
IECA: inhibidores de las enzima convertidora de angiotensina
FE: fraccién de eyeccion.

TV: taquicardia ventricular

TVS: taquicardia ventricular sostenida

TVPS: taquicardia ventricular polimoérfica sostenida
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TVMS: taquicardia ventricular monomérfica sostenida
BRI: bloqueo de rama izquierda

PKG: proteina quinasa G

TVNS: taquicardia ventricular no sostenida

CDI: cardiodesfibrilador implantable

TRC: terapia de resincronizacién cardiaca

TRC-P: resincronizador cardiaco

TRC-D: resincronizador + desfibrilador

NYHA: clasificacion de la Asociacion de Nueva York
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Capitulo 1. Introduccion

Con el objetivo de dar seguimiento al cronograma de actualizacion de las
guias existentes, el Capitulo de falla cardiaca y trasplante de la Sociedad
Colombiana de Cardiologia, decidio realizar una actualizaciéon acorde con
las publicaciones hechas desde su Ultima edicién, con el fin de brindar a la
comunidad médica un documento que permita optimizar la prestacion de
los servicios de salud a un grupo de pacientes que constituyen un nimero
considerable de consultas y hospitalizaciones de medicina general, cardio-
logia, cuidado intensivo, medicina interna y medicina familiar, entre otros.

Para cumplir con los objetivos planteados, se celebr6 una reunion interdis-
ciplinaria en el contexto del curso ftera llevado a cabo en el eje cafetero en
2013, donde los miembros del capitulo acordaron los contenidos, la me-
todologia y el alcance. Se asignaron grupos de trabajo interdisciplinarios y
responsables de cada uno de los temas propuestos, para lo cual se conto
con la participacion de cardiélogos expertos en el manejo de pacientes
con insuficiencia cardiaca, médicos intensivistas, internistas, licenciados
en enfermeria y nutricionistas, entre otros, para cubrir de manera integral
cada uno de los topicos.

Con la idea de brindar un material de facil aplicacion, se seleccioné la mo-
dalidad de consenso, con base en la cual se elaboré una sintesis de la in-
formacion recopilada y analizada por el grupo, que detalla los pasos a se-
guir en cada uno de los escenarios que plantea el manejo de los pacientes
con insuficiencia cardiaca, motivando la utilizacién de algoritmos y tablas
de resumen que permitan al lector una toma de decisiones mas asertiva.

Luego de la elaboracién del documento por parte de las personas respon-
sables, cada uno de los temas fue revisado en una reunién general por el
grupo de expertos, que consider6 las alternativas de enfoque especificas
disponibles en la actualidad, considerando, de manera simultanea, metas
diagnésticas y terapéuticas, beneficios, efectos secundarios y alternativas
planteadas en su aplicacion.

Por ltimo, se formularon recomendaciones generadas a partir del proce-
so mencionado, utilizando la metodologia sugerida por la American Heart
Association y la European Heart Association debido a la mayor difusion de
esta estrategia en la comunidad a la que va dirigido el documento (tabla 1).

El Consenso de insuficiencia cardiaca esta disponible para su consulta en
medio impreso o a través de la pagina web www.scc.org.co
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Capitulo 2. Generalidades
de la insuficiencia cardiaca aguda

En el enfoque inicial del paciente en insuficiencia cardiaca aguda no siem-
pre es posible clasificar rapidamente a los pacientes en las distintas cate-
gorias diagnésticas propuestas por la Sociedad Europea de Cardiologia;
sin embargo, el inicio de un tratamiento adecuado debe hacerse lo antes
posible. El tratamiento precoz se define como la fase pre-hospitalaria y las
primeras 6-12 horas después de la presentacion. Para lograr este objetivo
el inicio del tratamiento debe basarse en la presion arterial inicial.

En condiciones tales como edema pulmonar o choque cardiogénico, la ne-
cesidad de intervenciones agresivas e inmediatas es perentoria. Un ana-
lisis retrospectivo del registro ADHERE evalu6 la asociacion entre los re-
sultados clinicos y el tiempo para el inicio del tratamiento vasoconstrictor;
los autores observaron que el tiempo promedio de inicio del tratamiento
fue de 1 a 2 horas cuando se hizo en el servicio de urgencias, en compa-
racion con 20 a 22 horas cuando se administré después de la admision
hospitalaria en otras areas. El inicio precoz de la terapia vasoconstrictora
en urgencias se asocié con menor duracion de la estancia en el hospital
(promedio 4,5 dias frente a 7 dias y menor mortalidad hospitalaria (4,3%
vs. 10,9). Estos datos sugieren que el inicio temprano del tratamiento para
la insuficiencia cardiaca aguda es un factor clave para mejorar los resulta-
dos de los pacientes en estado critico.

Manejo temprano de la insuficiencia cardiaca aguda basado
en los valores de presion arterial sistolica (figura 1)

El tratamiento temprano en el servicio de urgencias se basa principal-
mente en los signos y sintomas. La presion arterial sistolica (PAS) se ha
descrito repetidamente como el factor predictivo mas importante sobre
morbilidad y mortalidad, independiente de otros aspectos; ademas facilita
la estratificacion temprana del riesgo de los pacientes con insuficiencia
cardiaca aguda.

Aunque se han propuesto varios puntos de corte de PAS, las guias euro-
peas recomiendan clasificar a los pacientes en tres grupos: PAS mayor a
110 mm Hg, entre 85y 110 mm Hg y PAS menor a 85 mm Hg. Entre pa-
cientes con disnea y/o congestion, el hallazgo de una PAS alta sugiere que
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la funcion sistélica ventricular izquierda esta conservada. La combinacion
de mala funcioén ventricular e hipotensién arterial identifica un subgrupo
de mal pronéstico. La terapia temprana guiada por la PAS junto con una
evaluacion clinica integral, brinda la manera mas segura para tratar la in-
suficiencia cardiaca aguda (figura 1).

Tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda
con presion arterial normal o alta

Las tres principales herramientas utilizadas para tratar la insuficiencia car-
diaca aguda con PAS normal o alta son: ventilacion no invasiva, diuréticos
y ,vasodilatadores. La decision de administrar cualquiera de los tres, solos

0 en combinacion se toma una vez se ha evaluado el estado de congestion.

Oxigeno y ventilacion no invasiva (VNI)

El oxigeno se recomienda tan pronto como sea posible para lograr una
saturacion arterial de oxigeno mayor o igual al 92%. En pacientes con en-
fermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) el objetivo es lograr una
saturacion arterial de oxigeno cercana al 88% con el fin de evitar la hi-
percapnia. El oxigeno no debe usarse de manera rutinaria en pacientes
no hipoxémicos ya que causa vasoconstriccion y reduccion en el gasto
cardiaco.

Diuréticos

Los diuréticos de asa, especialmente la furosemida, son agentes de prime-
ra linea para el tratamiento de pacientes con insuficiencia cardiaca aguda.
La mayoria de los pacientes con disnea causada por edema pulmonar ob-
tienen un rapido alivio de los sintomas con la administracion intravenosa
del diurético; sin embargo, pocos estudios han evaluado los resultados
clinicos de esta terapia a corto y largo plazo.

En el estudio DOSE (Diuretic Optimization Startegies Evaluation) se aleato-
rizaron 308 pacientes con insuficiencia cardiaca aguda, en una estrategia
de administracion de furosemida a baja dosis (definida como una dosis
total intravenosa igual a su dosis de diurético total diario oral) o una es-
trategia de alta dosis (dosis de furosemida intravenosa diaria total de 2,5
veces la dosis diaria total); el farmaco fue suministrado mediante bolo
intravenoso cada 12 horas o en infusién continua. No se encontraron di-
ferencias significativas en la evaluacion global de los sintomas o cambios
en la funcién renal cuando la terapia diurética se administré en forma
de bolo, en comparacion con la infusién continua. La estrategia de dosis
alta se asoci6 con mayor diuresis y resultados mas favorables en algunas
medidas secundarias, a expensas de un empeoramiento transitorio de la
funcién renal.
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En caso de resistencia diurética, las tiazidas y los antagonistas de la aldos-
terona se pueden usar de manera conjunta con los diuréticos de asa con
el fin de hacer bloqueo secuencial de la nefrona. La ultrafiltracion puede
ser considerada en pacientes que no responden a la terapia diurética; sin
embargo, en el reciente estudio CARRES HF, esta terapia se asocié con un
nivel de creatinina sérica mas alto a las 96 horas, sin diferencias significa-
tivas entre los grupos en cuanto a pérdida de peso, mortalidad o inciden-
cia de hospitalizaciéon durante 60 dias de seguimiento.

Vasodilatadores

Los vasodilatadores intravenosos se recomiendan en pacientes con insu-
ficiencia cardiaca aguda sin hipotensién sintomatica, PAS < 90 mm Hg, o
enfermedad valvular obstructiva grave. Los vasodilatadores intravenosos
disminuyen la presion arterial, las presiones de llenado del corazén izquier-
do y derecho, y la resistencia vascular sistémica; de igual forma, mejoran
la disnea mientras mantienen o aumentan el flujo sanguineo coronario.

Agentes inotrépicos

Los principales registros en el manejo de la insuficiencia cardiaca aguda
muestran un altisimo uso inapropiado de inotrépicos. Estos agentes se
emplean en un pequeno nimero de pacientes, especificamente en aque-
llos con signos de bajo gasto cardiaco o choque cardiogénico; sin embar-
g0, en caso de ser evidente su requerimiento (pacientes con signos de
mala perfusion de 6rganos, piel fria, diaforesis, alteracion del sensorio,
insuficiencia renal, disfuncion hepatica, hipotension arterial), se recomien-
da usarlos lo antes posible.

Los inotrépicos permiten estabilizar a los pacientes, revertir la disfuncion
organica o servir de puente para una terapia definitiva. Sin embargo, todos
estos medicamentos causan taquicardia sinusal y pueden inducir isque-
mia miocardica y arritmias. A largo plazo, se ha demostrado un incremento
en la mortalidad.
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Manejo a la admision

* Saturacion de O, presion arterial, temperatura
* 0,y VNI sj estan indicados

¢ Examen fisico, PAS

¢ Pruebas de laboratorio (BNP NT-proBNP)

* Electrocardiograma y radiografia de torax

l

Terapia basada en el nivel de presion arterial sistolica (PAS) al ingreso

PAS > 110 mm Hg. VNI y nitratos; diurético si hay evidencia de
sobrecarga de volumen

PAS 85-110 mm Hg. VNI si esta indicada. Diurético solo si hay
evidencia de sobrecarga de volumen.

PAS < 85 mm Hg. Evaluar estado de volemia (considerar carga
de liquidos si no hay evidencia de congestion), inotrépico no
vasodilatador. Si la PAS no mejora y persiste hipoperfusion,
considerar vasopresores.

Objetivos del tratamiento

* Aliviar la disnea

¢ Restaurar adecuada perfusion
* Mantener/mejorar PAS

¢ Disminuir frecuencia cardiaca
¢ Gasto urinario > 0,5 mL/kg/h

l

Hospitalizacion

Figura 1. Algoritmo de tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda.
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Capitulo 3. Definicion, clasificacion,
diagnostico clinico y paraclinico

Definicion y clasificacion

La insuficiencia cardiaca aguda se define como un sindrome clinico carac-
terizado por un comienzo rapido de sintomas y signos asociados con una
funcién cardiaca anormal. Puede ocurrir con o sin cardiopatia previa, con
anomalias en el ritmo cardiaco o desajustes de la precarga y la postcarga.
Es importante mencionar que dentro del espectro del sindrome, existen
diversos subgrupos como el del paciente con sindrome coronario agudo,
hipertension acelerada, falla ventricular derecha o choque cardiogénico,
que aportarian en el diagnéstico; sin embargo, para efectos practicos este
consenso utilizara la clasificacion de Stevenson, que se basa en la esti-
macién del perfil hemodinamico por las caracteristicas de presentacion
clinica del paciente.

Tabla 1. Evaluacion clinica.

Hallazgos clinicos y paraclinicos compatibles con posible estado de hipoperfusion

1. Hipotension.

2. Presion de pulso estrecha.

3. Alteracion del sensorio (obnubilaciéon, somnolencia).

4. Piel fria y sudor pegajoso.

5. Palidez y llenado capilar lento; ademas, livedo reticularis.

6. Disfuncién renal (empeoramiento de la funcion renal previo aumento del
doble de nitr6geno ureico con relacion a basal).

7. Hiponatremia.

8. Pulso alternante.

9. Acidosis lactica.

10. Extremidades frias.

Hallazgos clinicos compatibles con posible estado de congestion

1. Ortopnea.

2. Disnea paroxistica nocturna.
. )
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continuacion Tabla 1.

/3. Ingurgitacion yugular.

4. Reflejo hepato-yugular.

5. Hepatomegalia y ascitis.

6. Crépitos pulmonares.

7. P2 mayor A2.

8.S3 y/0 S4. En algunos casos acompanado de otros signos.

Con base en los hallazgos clinicos y paraclinicos de perfusion y congestion

se podrian determinar cuatro estados clinicos hemodinamicos (cuadrante de

Stevenson) asi:

1. Estadio A (caliente y seco). Sin signos de hipoperfusion ni congestion.

2. Estadio B (caliente y hiimedo). Sin signos de hipoperfusion, pero con signos
de congestion.

3. Estadio C (frio y himedo). Con signos de hipoperfusion y signos de
congestion.

4. Estadio L: L viene de low profile (bajo perfil) (frio y seco).
Con signos de hipoperfusion y sin signos de congestion (figura 2).

Estado de congestion al reposo
- +

Signos/sintomas
de congeston

Baja l
perfusion
al reposo Ortopnea/DPN
Ingurgitacion yugular

Ascitis
Edema
Estertores (raro en FC)

Evidencia de hipoperfusion
1
Presion de pulso estrecha  Extremidades frias, frente fria, hUmeda, pegajosa
Somnolencia/obnubilacion  Hipotension con IECA

Sodio bajo Disfuncion renal (una causa)
Niveles de lactato elevados

Figura 2. Evaluacién clinica del estado hemodinamico.
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El enfoque inicial del paciente con sospecha de insuficiencia cardiaca agu-
da se hace con base en una historia clinica con énfasis en la presencia de
sintomas y signos sugestivos de congestion e hipoperfusion y en diversas
ayudas diagnoésticas que confirman o descartan el diagnéstico (figura 3).

1. Signos y/o sintomas sospechosos de falla cardiaca aguda?

!

Historia clinica/examen fisico (Clasificacion clinico hemodinamica)
2. SOZ, EKG, Rx de térax, BNP o NTproBNP, troponinas, cuadro
y quimica sanguinea.

3. Falla cardiaca ——— Evaluacion de factores
1 4. desencadenantes Normal

. Ecocardiograma -
5 108 Otro diagndstico

6. FEVI<40% FEVI>40%

l

Falla cardiaca con Falla cardiaca con

funcién sistoélica funcién sistoélica
deprimida preservada

Figura 3. Algoritmo de evaluacién diagnéstica de insuficiencia cardiaca aguda

El electrocardiograma (ECG) cobra gran importancia en el escenario clini-
co del paciente con insuficiencia cardiaca aguda, como ayuda diagnéstica
ampliamente disponible, de bajo costo y rapida interpretacion; un ECG sin
alteraciones tiene, alto valor predictivo negativo que hace poco probable
el diagnéstico. Por el contrario, las anormalidades del ritmo u otras altera-
ciones electrocardiograficas, sugieren un origen cardiaco de los sintomas .

Los péptidos natriuréticos (BNP y NT-pro BNP, sus siglas en inglés) son
una ayuda importante cuando el diagnoéstico de insuficiencia cardiaca es
incierto; su interpretacion es la siguiente:

e BNP < 100 pg/mL o NT-proBNP < 300 pg/mL excluye el diagnostico de
insuficiencia cardiaca.

BNP > 300 pg/mL o Ntpro-BNP > 500 pg/mL sugiere el diagnéstico de
insuficiencia cardiaca.

C Colombi para el Diag) y
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De otro lado, factores como la edad y la disfuncién renal aumentan los
niveles de BNP y NT-proBNP, y otros como la obesidad los disminuyen, por
tal razon el estudio ICON sugiere puntos de corte para el NT- pro BNP por
edad para el diagnéstico de disnea de origen cardiaco en urgencias:

e Edad < 50 anos, =450 pg/mL.
e Edad entre 50y 75 anos = 900 pg/mL.
e Edad > 75 anos o0 = 1.800 pg/mL.

Por su parte, el ecocardiograma es la herramienta diagnostica mas (til,
puesto que permite obtener en forma inmediata informacion sobre las
camaras ventriculares, su funcién tanto sistélica como diastélica, el en-
grosamiento de las paredes, las alteraciones de la contractilidad global
y segmentaria, y el estado de las valvulas cardiacas. El diagnéstico de
insuficiencia cardiaca con funcién sistélica deprimida o preservada debe
reunir varios criterios predeterminados, ademas de la fraccion de eyeccion
(ver Consenso de insuficiencia cardiaca cronica).

Adicional a la evaluacion clinica inicial, es indispensable la identificacion
de posibles factores desencadenantes, ya que no corregirlos perpetuara el
cuadro clinico y hara mas dificil su tratamiento (tabla 2).

Tabla 2. Disparadores de insuficiencia cardiaca aguda por etiologia

a. Descompensacion aguda de insuficiencia cardiaca cronica

Abuso de ingesta de liquidos y sal

No adherencia a la medicacién

Medicaciéon concomitante que descompensa falla cardiaca (AINE, etc.)
Enfermedad concurrente (infeccion respiratoria o urinaria, descompen-
sacion de diabetes, etc.)

Abuso de alcohol o uso de medicacion simpaticomimética

Deterioro de la funcion renal

b. Enfermedad coronaria

Sindrome coronario agudo
Complicaciones mecanicas del infarto

c. Enfermedad valvular

Empeoramiento de estenosis o insuficiencia valvular
Endocarditis
Ruptura de cuerda tendinosa mitral

d. Insuficiencia cardiaca secundaria a otras causas

Tirotoxicosis, sepsis, anemia, periparto
Enfermedad de Takotsubo (sindrome de corazon roto)
e. Arritmias

Auriculares - Ventriculares

f. Emergencia hipertensiva
g. Miocarditis

C Colombi para el Diagnostico y
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Capitulo 4. Tratamiento segin
los cuadrantes de Stevenson

Severidad clinica (estado clinico hemodinamico)

Estadio A (caliente y seco): sin signos de hipoperfusion y/o congestion

Este paciente es portador de una condicion de insuficiencia cardiaca
compensada y requiere vigilancia y educacion para el control de factores
desencadenantes y adherencia al tratamiento de la insuficiencia cardiaca
cronica con soporte en la evidencia.

Estadio B (caliente y hiimedo): evidencia clinica de signos de congestion sin
signos de hipoperfusion

El paso siguiente es la aplicacion de los cinco ejes restantes de la evalua-
cion clinica (presion arterial, frecuencia cardiaca, factores precipitantes,
co-morbilidades, y condicién de agudo de novo o falla cardiaca cronica
agudamente descompensada), para determinar las estrategias terapéuti-
cas integrales.

Entre las caracteristicas hemodinamicas de un estadio B, figuran la pre-
sion capilar pulmonar elevada (PCP), la presion venosa, normal o elevada
(PVC), y un indice cardiaco (IC) normal (figura 4).

Con base en estos hallazgos el tratamiento de un paciente en estadio B de
insuficiencia cardiaca aguda se enfocaria en:

1. Oxigenacion, uso de CPAP o BiPAP.
. Control de presion arterial y frecuencia cardiaca.
. Identificacion y manejo de factores precipitantes.
. Identificacion y manejo de co-morbilidades.
. Uso de terapia con vasodilatadores:
Nitroglicerina.
Nitroprusiato.
Neseritide.

. El uso de diuréticos merece precaucion; en el caso de edema pulmonar
asociado con crisis hipertensiva, el paciente tendra congestioén pulmonar
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pero no necesariamente sobrecarga de volumen. Por tanto la respuesta
podria ser adecuada solo con uso de vasodilatadores y considerarse
una sola dosis de diuréticos de asa. Por su efecto vasodilatador pulmo-
nar, el uso de diuréticos solo deberia tenerse en cuenta si existe eviden-
cia clinica de sobrecarga de volumen.

En la figura 4 se indica la estrategia terapéutica para el estadio B de la
insuficiencia cardiaca aguda.

Estado de congestion al reposo

No Si
A B Tratamiento
. . CPAP/BiPAP
Caliente - seco Caliente - humedo . Control de PAy FC
PCPe IC PCP: Elevada : Mg;??t:;;zcmres
Nornales PVC: Normal o elevada precip

IC: Normal

. Manejo de

co-morbilidades

. Vasodilatadores
c Nitroglicerina
Nitroprusiato
Nesiritide

Frio - seco Frio - himedo

PCP: Baja o0 normal PCP: Elevada 6. Diurético o
PVC: Baja PVC: Elevada LGl ez L)
IC: Muy bajo IC: Bajo

RVS: Normal o elevada

Estado de perfusion al reposo

Figura 4. Estadio B

Estadio C (frio y himedo)

Desde el punto de vista hemodinamico, este estadio se caracteriza por
presion capilar pulmonar elevada, presion venosa central elevada, indice
cardiaco bajo y resistencia vascular periférica normal o elevada.

Con base en estos hallazgos clinico-hemodinamicos, se procede a:

1. Oxigenacion, uso de CPAP o BiPAP.

. Control de presion arterial y frecuencia cardiaca.

. Identificacion y manejo de factores precipitantes.

. Identificacion y manejo de comorbilidades.

. Uso de terapia con vasodilatadores y/o inodilatadores (tabla 3).

Segln el predominio del estado de congestion o perfusion, las cifras de
presion arterial podrian sugerir indirectamente la presencia de resisten-
cia vascular sistémica elevada.

o b~ W N
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Tabla 3. Vasodilatadores/Inodilatadores

Nitroglicerina Dobutamina
Nitroprusiato Levosimendan
Nesiritide Milrinone

En la figura 5 se describe la estrategia de tratamiento para los pacientes
en estadio C de insuficiencia cardiaca aguda.

Estado de congestion al reposo

No Si
Tratamiento
1. CPAP/BIiPAP
A B 2. Control de PAy FC
Caliente - seco Caliente - himedo 3. Manejo de factores
No precipitantes
PCPeIC PCP: Elevada 4. Manejo de
Nornales PVC: Normal o elevada co-morbilidades

IC: Normal 5. Diuréticos (en
sobrecarga de
c volumen)

6. Vasodilatadores

Frio - himedo Nitroglicerina
Nitroprusiato
PCP: Elevada Nesiritide
PVC: Elevada 7. Inodilatadores

IC: Bajo Dobutamina
RVS: Normal o elevada Levosimendan

Frio - seco

PCP: Baja o normal
PVC: Baja
IC: Muy bajo

Estado de perfusion al reposo

Milrinone

Figura 5. Estadio C

PCP: Presidn capilar pulmonar - IC: indice cardiaco - PVC: Presion venosa central
- RVS: Resistencia vascular sistémica

Asi, por ejemplo , en pacientes con estadio C y presion arterial sistélica >
90 mm Hg y predominio del estado de congestion sobre el de hipoperfu-
sion, podria considerarse el uso de vasodilatadores y diuréticos evaluando
continuamente las cifras de presion arterial y el estado de congestion. Si
a pesar de ello persiste sin mejoria, especialmente de sus signos de hipo-
perfusion, se podria considerar adicionar o cambiar a un inodilatador. Si la
presion arterial se baja podria adicionarse algln vasopresor.

Si el estado de hipoperfusion es la condicion clinica predominante, se ini-
cia tratamiento con un inodilatador con previo uso de vasopresor si la pre-
sion arterial es menor a 90 mm Hg.
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El uso de milrinone en falla cardiaca en cardiopatia isquémica podria estar
asociado con un aumento de la mortalidad.

Estadio L (low profile): estado frioy seco

Desde el punto de vista clinico y hemodinamico, este estado se caracteriza
por disminucién severa del indice cardiaco y presion capilar pulmonar baja
o normal, que podria reflejar un estado de hipovolemia severa asociada al
bajo gasto cardiaco.

En la figura 6 se indica el tratamiento del paciente con estadio L del cua-
drante de Stevenson de insuficiencia cardiaca aguda. Alli se observa un
estado de hipoperfusion severa con presion capilar pulmonar baja o den-
tro de lo normal, en el cual podria existir eventualmente una deplecion
drastica de volumen. En esta situacién se podria considerar una prueba
de volumen para determinar si hay mejoria clinica del gasto cardiaco. Si
existen dudas o no hay respuesta a la estrategia de tratamiento inicial, de-
beria considerarse la necesidad de implantar un catéter de arteria pulmo-
nar para facilitar el manejo terapéutico dirigido con base en mediciones
hemodinamicas directas.

Estado de congestion al reposo

No Si
A B
No Caliente - seco Caliente - himedo
PCP e IC PCP: Elevada
Normales PVC: Normal o elevada

IC: Normal

Cc

Frio - seco Frio - himedo

PCP: Baja o normal PCP: Elevada

PVC: Baja PVC: Elevada

IC: Muy bajo IC: Bajo

RVS: Normal o elevada

Estado de perfusion al reposo

Tratamiento . -
1. Oxigeno 6. Manejo de co-morbilidades

2. Control de PAy FC 7. Vasopresorgs si PAS <90 mm Hg
noradrenalina, dopamina

8. Inodilatadores:
dobutamina, levosimendan,
milrinone

3. Considerar prueba de volumen

4. Considerar si no respuesta evaluacion
con catéter de arteria pulmonar

5. Manejo de factores precipitantes

Figura 6. (Estadio L).
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Si a pesar de la prueba de volumen el paciente persiste hipotenso, con
presion sistélica menor a 90 mm Hg se inicia con un vasopresor tipo nora-
drenalina, o en su defecto dopamina, y cuando la presion alcance limites
superiores a 90 mm Hg se adiciona soporte inotrépico.
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Capitulo 5. Vasodilatadores

Los vasodilatadores en insuficiencia cardiaca aguda fueron desarrollados
inicialmente para aliviar sintomas y ofrecer mejoria temprana y sostenida
de la disnea. Se debe evitar la hipotension y la hipoperfusiéon de érganos
diana, buscando la mejor eficacia y seguridad de estos medicamentos.

Al momento de considerar el inicio de terapia vasodilatadora en falla car-
diaca aguda, se debera realizar un analisis individualizado de la condicion
clinica y hemodinamica del paciente, el perfil farmacodinamico de los di-
ferentes medicamentos disponibles y los potenciales efectos secundarios
de su uso.

Los nitratos de eleccion en falla cardiaca aguda son preferentemente de
uso endovenoso, por su facil titulacion y rapida accion.

Se recomienda el uso de vasodilatadores intravenosos (en general asocia-
do a diuréticos) como un estandar de manejo en buena parte de pacientes
con insuficiencia cardiaca aguda que tienen manifestaciones congestivas,
sin hipotensién, o estenosis valvular severa.

Racional

Un uso seguro y efectivo de los vasodilatadores en SFCA (sindrome de falla
cardiaca aguda), debe tener en cuenta los siguientes aspectos racionales:

1. Perfil farmacolégico diferencial de los vasodilatadores disponibles.
2. Perfil hemodindmico del paciente.

3. Orientacion fisiopatoldgica: en las dos décadas pasadas ha ocurrido un
progreso considerable en el conocimiento de la fisiopatologia de la FCA.
La mayor razén para la admision y re-admision por SFCA son la conges-
tién pulmonar y sistémica, con sus sintomas y signos acompanantes. El
panorama es dominado mas por un aumento en la presion de llenado
ventricular (PLLV) que por un bajo gasto cardiaco. Aun asi, no existe un
concepto fisiopatolégico uniforme evidenciado en la gran variabilidad
de los subtipos clinicos que integran el sindrome. Es decir, mejorar los
sintomas no indica que se hayan mejorado los mecanismos fisiopatolé-
gicos relacionados con el desenlace.
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Los siguientes son los blancos fisiopatolégicos que deben ser modulados
de manera favorable para tener un desenlace clinico potencial.

Activacion neurohumoral

En SFCA existe activacion del sistema renina-angiotensina-aldosteronay el
sistema simpatico con la consecuente liberacion de neurohormonas, como
Agll, aldosterona y catecolaminas, que provocan cambios hemodinamicos
inicialmente de naturaleza adaptativa. Estos factores interactian con
otros mediadores (citoquinas, vasopresina, endotelina, aldosterona, radi-
cales libres, senales pro-apoptéticas), generando, amplificando y perpe-
tuando cambios patobiologicos en miocardio, vasos sanguineos y rinones,
lo cual tiene el potencial de inducir y facilitar la progresion de la disfuncion
ventricular, vascular y de érganos blanco. Mecanismos contrarreguladores
como los péptidos natriuréticos, pueden atenuar los efectos deletéreos de
la activacion neurohumoral; no obstante, en cada episodio de descompen-
sacion estos mecanismos de contrarregulacion se tornan insuficientes y
generan mas vasoconstriccion, aumento en la precarga y post-carga del
ventriculo izquierdo, mayor presion de llenado del mismo, aumento en la
presion hidrostatica capilar con mayor trasudacion de liquido a nivel pul-
monar y venoso sistémico, y mas deterioro de la funcion ventricular. Por
ende, evitar la sobreactivacion neurohumoral debe ser uno de los objeti-
vos de todas las intervenciones en SFCA, incluidos los vasodilatadores.

Daiio miocardico

El dafo miocardico acelera la progresion de la falla cardiaca, de ahi la im-
portancia de prevenirlo y preservar el miocardio viable disfuncionante con
fines de salvamento. Los vasodilatadores pueden disminuir la perfusion
coronaria y favorecer en gran parte el dafio miocardico debido a la hipoten-
sion y a la posibilidad de ocasionar robo coronario. Cohn y colaboradores
aleatorizaron 812 hombres con infarto del miocardio y presién telediasté-
lica del ventriculo izquierdo = 12 mm Hg a placebo o infusion de nitropru-
siato de sodio por 48 horas. La mortalidad en quienes recibieron infusion
<9 horas antes del inicio de los sintomas, fue significativamente mayor
con NTP (mortalidad a las 13 semanas 24,2% vs. 12,7%; p=0,025) que
en quienes se iniciod la infusion después de este tiempo. Estos resultados
concuerdan con la hipétesis que la terapia vasodilatadora puede agravar
la hipoperfusion coronaria, y cuando esta asociada con hipotension puede
ser deletéreo en presencia de isquemia miocardica. Ello también muestra
que el tratamiento con vasodilatador puede afectar de manera favorable
los resultados cuando se usan adecuadamente en pacientes con disfun-
cion cardiaca.
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Disfuncién renal

El empeoramiento de la funciéon renal durante la hospitalizaciéon es un pre-
dictor independiente de mortalidad. Una de las principales causas de em-
peoramiento de la funcion renal en FCAD es el uso de diuréticos, agentes
hipotensores, reduccién del gasto cardiaco y aumento de la congestiéon
venosa. Un aumento en la presion venosa empeora el prondstico del pa-
ciente con SFCA. Los vasodilatadores tienen el potencial de inducir o agra-
var la funcién renal. El balance entre eficacia y seguridad de los vasodila-
tadores en FCA se logra definiendo tépicos como: a quién, dirigido a qué,
con cuanto y hasta cuanto, asi como con el monitoreo cercano durante su
administracion.

Ningln estudio prospectivo de poder adecuado, con los vasodilatadores
mas utilizados (nitratos o nitroprusiato de sodio), ha evaluado su seguri-
dad, y a pesar de ser una “clase farmacolégica” no todos los vasodilatado-
res se comportan igual con relacion a los efectos lesivos. Para optimizar la
relacion “beneficio/riesgo” la administracion de estas drogas debe hacer-
se con precaucion, en quienes verdaderamente lo necesitan, en las dosis
correctas, bajo monitorizaciéon cuidadosa y con la titulacion de la dosis de
acuerdo con el logro de objetivos y el monitoreo permanente.

De este modo el vasodilatador ideal debe cumplir con los siguientes re-
querimientos:

¢ Producir mejoria rapida de los sintomas.
¢ Tener inicio de accién rapido y vida media corta.
e Ser de facil titulacion.

¢ Producir mejoria hemodinamica sin afectar adversamente la presioén ar-
terial y la frecuencia cardiaca.

¢ No provocar activacion neurohumoral.

¢ No causar dano renal y/o miocardico.

* Reducir la morbilidad y mortalidad intra y extrahospitalaria.
e Ser de facil disponibilidad.

e Ser de bajo costo.

A continuacion se revisan los vasodilatadores: nitratos, nitroprusiato de
sodio, péptidos natriuréticos y serelaxina.

Nitratos

La nitroglicerina (NTG) es un nitrato organico efectivo y de uso frecuen-
te en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda. Dosis bajas de
NTG sélo inducen venodilatacion, pero con tasas incrementales de dosis
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puede producir dilatacién de las arterias, incluidas las coronarias, lo cual
conduce a una vasodilatacion equilibrada del lecho venoso y arterial de
la circulacién, con disminucion de la precarga y la poscarga del ventriculo
izquierdo, y efecto variable sobre la perfusion tisular. Los nitratos alivian la
congestion pulmonar sin comprometer el volumen sistélico y sin aumentar
la demanda miocardica de oxigeno, especialmente en pacientes con sin-
drome coronario agudo.

Farmacodinamica

Los efectos hemodinamicos potenciales de la NTG incluyen:

1. Reduccion:
a. Presion arterial sistémica.
b. Resistencias vasculares sistémicas y pulmonares.
c. Presion venosa central.
d. Presiones de llenado ventricular.
e. Regurgitacion mitral.

2. Aumento:
a. Gasto cardiaco.
b. Perfusion coronaria.
¢. Vasodilataciodn esplacnica.
d. Reflejo de la frecuencia cardiaca.

Dosis

La NTG se usa principalmente en infusién; se inicia a una tasa de 10-20
pg/min (0,3 pg/kg/min) y se titula en incrementos de 10 a 60 yg/min,
cada 3 a 5 minutos, hasta lograr la mejoria de los sintomas, el desarrollo
de efectos secundarios o una dosis maxima de 200 pg/min. Quienes no
tienen mejoria hemodinamica con una dosis de aproximadamente 200
pg/min, pueden considerarse como no respondedores.

Los nitratos deben administrarse en dosis que originen una vasodilata-
cion 6ptima (aumento del IC y disminucion de la PCP). Una vasodilatacién
inadecuada puede inducir una reduccién de la presion arterial brusca y
profunda, e inestabilidad hemodinamica. Por ello la administracion intra-
venosa debe llevarse a cabo con extrema precaucion, con cuidadoso con-
trol de la presion arterial, y titulacion de la dosis en funcién de la presion
arterial. La dosis de nitratos debe reducirse si la presion arterial sistélica
desciende por debajo de 90-100 mm Hg e interrumpirse definitivamente
si se reduce aln mas. Una vez restablecida la presion arterial puede reini-
ciarse la infusion.
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El uso de nitratos se asocia con varios efectos adversos que deben ser mo-
nitorizados, detectados y tratados. En el estudio VMAC en FCAD el efecto
adverso mas frecuente fue la cefalea, en 20% de los pacientes, seguido
de hipotensién asintomatica (8%) y nauseas (6%). Otros efectos adversos
reportados en la literatura son taquicardia refleja y bradicardia paradoéjica.

Nitroprusiato de sodio

Es un vasodilatador potente que a dosis usuales provoca un efecto arte-
riolar y venodilatador rapido y pronunciado. Parte del NTP administrado se
descompone en la circulaciéon con liberacion de cianuro y adicionalmente
se produce mas cantidad a partir del tejido vascular. El higado convierte
el cianuro en tiocianato que es eliminado lentamente por los rinones con
un tiempo medio de tres a cuatro dias. El tiocianato se puede acumular
durante el uso prolongado de NTP, la administracion de infusiones en dosis
altas o en presencia de disfuncién renal, provocando signos y sintomas de
toxicidad.

Farmacodinamica

Produce los siguientes efectos:
1. Reduccion:
a. Presion arterial sistémica (mayor efecto que la NTG).
b. Resistencias vasculares sistémicas y pulmonares.
c. Presién venosa central.
d. Presiones de llenado ventricular.
e. Regurgitacion mitral.
f. Perfusién coronaria (robo coronario).

2. Aumento:
a. Gasto cardiaco.
b. Reflejo de la frecuencia cardiaca.

Dosis

Se administra de forma endovenosa con dosis de 0,25 pg/kg/min hasta
5 pg/kg/min.

Efectos asociados

Puede aumentar los efectos hemodinamicos de otras drogas tales como
dopamina, dobutamina y otros agentes inotrdpicos. La combinacion far-
macolégica se emplea ocasionalmente en la unidad de cuidados intensi-
vos para optimizar las respuestas hemodinamicas y clinicas en pacientes
con depresion severa del gasto cardiaco con elevacién en la presion de
llenado del ventriculo.
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Efectos adversos

e Empeoramiento de la funcion renal, especialmente en uso prolongado
(mayor a 72 horas).

e Fendmeno de rebote hemodinamico con deterioro sintomatico después
de la interrupcién brusca de NTP.

* Nauseas.

e Desorientacion, confusion, psicosis, debilidad, espasmos musculares,
hiperreflexia y convulsiones; estos son efectos secundarios de toxicidad
por tiocianato que puede ocurrir cuando las concentraciones plasmati-
cas de se incrementan a mas de 6 mg/dL.

e El primer signo de toxicidad por cianuro es la acidosis metabdlica (acido
lactico). El tiocianato puede ser eliminado con hemodialisis; asi mismo,
la toxicidad por cianuro se ha tratado con éxito mediante infusiones de
tiosulfato, nitrato de sodio e hidroxicobalamina. La conversién del cia-
nuro a acido prusico aumenta los niveles de metahemoglobina, lo cual
reduce la capacidad de transporte de oxigeno de la sangre. La toxicidad
por cianuro y tiocianato es rara durante la administracion de nitropru-
siato en dosis menores o iguales a 3 ug/kg/min por 72 horas 0 menos.
Otros efectos colaterales menos comunes incluyen reduccion en el nu-
mero y funcién de las plaguetas, hipotiroidismo (el tiocianato perjudica
el transporte de yodo), y deficiencia de vitamina B12.

Péptidos natriuréticos

Son una familia de hormonas que desempenan un rol importante en la
homeostasis cardiovascular y a partir de su conceptualizacion biologica
ha surgido el racional para la evaluacion de su eficacia y seguridad en el
SFCA. Tres de estas hormonas y sus drogas sintéticas (péptido natriuré-
tico atrial [ANP]: Carperitide; péptido natriurético tipo B [BNP]: nesiritide;
urodilantin, uralitide) han sido fabricadas y estan siendo investigadas en
insuficiencia cardiaca aguda. Hasta el momento los estudios de cada una
de estas moléculas no han demostrado beneficios y alin estan en inves-
tigacion para definir su papel potencial en insuficiencia cardiaca aguda.
Ninguno de estos medicamentos esta disponible en Colombia.

Relaxina

Es una hormona relacionada con el embarazo que incrementa la perfu-
sién renal y reduce la resistencia vascular sistémica durante la gestacion.
Es diferente a otros péptidos vasoactivos que afectan la presion arterial
(y la RVP) debido a su mayor selectividad sobre los vasos contraidos. Al
actuar a través del Oxido nitrico y sobre receptores de endotelina tipo
B (up-regulation), permite una accion vasoactiva a demanda (cuando se
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requiere), lo cual tiene potencial en estados de vasoconstriccion tales
como falla cardiaca hipertensiva y edema pulmonar agudo. Ademas, po-
see otros efectos anti-isquémicos, anti-inflamatorios y antiapoptéticos, asi
como proteccion de érganos (cardiaca, hepatica y renal).

Efectos clinicos y hemodinamicos

1. Reduccion:
a. Disnea
b. Presion capilar pulmonar
c. Inflamacion
d. Fibrosis
2. Aumento:
a. Vasodilatacion
b. Flujo sanguineo renal
c. Factor de crecimiento endotelial
d. Angiogénesis

Dosis

30 ug/kg/dia con inicio en las primeras 16 horas.

La evidencia clinica de serelaxina proviene de los estudios pre-RELAX y
RELAX AHF, en los cuales demostr6 su eficacia para disminuir la disnea
segln la escala visual analoga en pacientes con signos de congestion y
presion arterial sistélica mayor a 125 mm Hg. Se observd, ademas, una
disminucion en la mortalidad a 180 dias como desenlace secundario. Es-
tos hallazgos esperan ser confirmados con el estudio RELAX 2 que esta en
fase de reclutamiento.

Recomendaciones

¢ Los nitroglicerina puede utilizarse para mejorar los sintomas de conges-
tiébn pulmonar si no existen contraindicaciones para su uso (recomen-
dacioén IIB).

¢ El nitroprusiato de sodio es Util en los pacientes con edema pulmonar
secundario a crisis hipertensiva (recomendacion 1IB).

* No se recomienda el uso rutinario de nesiritide en los pacientes con
descompensacion aguda porque su beneficio en los desenlaces clinicos
no es claro (recomendacion Ill).
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Capitulo 6. Inotropicos

Los inotropicos se definen como agentes que incrementan la contractili-
dad miocardica. Se clasifican de acuerdo con sus efectos sobre el calcio
intracelular.

Dopamina

Mecanismo de accion

Estimula los receptores alfa-adrenérgicos, beta-adrenérgicos y dopami-
nérgicos. Induce liberacion de norepinefrina en las terminales nerviosas
simpaticas, pero en dosis bajas (1-3 mcg/kg/min) puede ocasionar va-
sodilatacion renal y periférica. A dosis de tasa intermedia (4-8 mcg/kg/
min) estimulan receptores alfa y beta-adrenérgicos en la vasculatura y el
miocardio. La estimulacién beta-adrenérgica tiene acciones inotropicas y
cronotrépicas que incrementan la frecuencia cardiaca, el volumen sistéli-
coy el gasto cardiaco.

La estimulacién alfa adrenérgica se traduce en constriccion venosa y pe-
riférica que causa incremento de la presion arterial, de las presiones de
llenado y del retorno venoso al corazén. Con dosis mayores, es decir 8
mcg/kg/min, el efecto alfa-adrenérgico se hace predominante y conlleva
vasoconstriccion.

Dosis

2,5-10 mcg/kg/min. La dopamina es metabolizada por MAO y COMT,
mientras que el linezolid puede incrementar la actividad de la dopamina.

Efectos adversos

isquemia periférica (dosis mayor 10 mcg/kg/min), deterioro de la motili-
dad e isquemia gastrointestinal, anormalidades en la glucosa (resistencia
ala insulina), taquiarritmias y edema pulmonar por incremento de presion
de oclusion de la arteria pulmonar.

Evidencia

e Estudio SOAP Il (1): en este estudio multicéntrico se asignaron al azar
1.679 pacientes con choque (1.044 con choque séptico, 280 con choque
cardiogénico, 263 con choque hipovolémico) a fin de comparar dopami-
na vs. norepinefrina. No encontraron diferencia en mortalidad a 28 dias
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pero si incremento de arritmias en el grupo de dopamina. En choque
cardiogénico el grupo de dopamina tuvo aumento de la mortalidad a
28 dias.

¢ Estudio ROSE: evalué 360 pacientes hospitalizados con falla cardiaca y
falla renal, y realiz6 una asignacion al azar 1:1 entre dopamina, nesiriti-
de y placebo. Las dosis bajas de dopamina no tuvieron efecto significa-
tivo sobre la diuresis ni cambios en los niveles de cistatina; por tanto, no
tuvieron efecto en la mejoria de los sintomas de congestion.

Dobutamina

Mecanismo de accién

Es un medicamento simpatico-mimético que tiene estimulo sobre los re-
ceptores B1 con bajo efecto alfa-adrenérgico, el cual lleva a aumento de
la contractilidad cardiaca y vasodilatacion periférica causando incremento
en el volumen sist6lico, asi como en el trabajo y gasto cardiacos.

Dosis

2,5-5 mcg/kg/min.

Efectos adversos

La extravasacion puede ocasionar vasoconstriccion, taquiarritmia, isque-
mia miocardica, hipotension y reacciones alérgicas.

Evidencia

En un estudio donde se compararon los efectos de levosimendan y dobu-
tamina sobre la funcion de la auricula izquierda y el ventriculo izquierdo
en pacientes con falla cardiaca aguda, se evidencié que ambos mejoran
la funciéon del ventriculo izquierdo; sin embargo, levosimendan también
mejora la funcion diastélica y la funcion de la auricula izquierda con menor
activacion neurohormonal.

A su vez, el estudio SURVIVE mostro que levosimendan puede ser mejor
que dobutamina en pacientes con historia de falla cardiaca cronica que
reciben beta-bloqueadores de forma crénica. También existen estudios
que han mostrado beneficio del uso de milrinone en pacientes que usaron
beta-bloqueador previamente.

Levosimendan

Mecanismo de accion

Es una piridazona-dinitrilo, que puede mejorar la contractilidad en pacien-
tes con insuficiencia cardiaca descompensada, bajo dos mecanismos:
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* Incrementa la contractilidad cardiaca sensibilizando los microfilamen-
tos al calcio.

e Estabiliza la troponina C de manera dosis-dependiente, lo cual mejora
la contractilidad, el volumen sistélico y el gasto cardiaco sin inducir arrit-
mias o incrementar los niveles de ATP o de consumo de oxigeno.

Levosimendan disminuye la resistencia vascular por dilatacion arteriolar y
venosa, efecto que incluye la vasculatura coronaria y pulmonar; adicional-
mente, produce una disminucion de la precarga y la postcarga.

Efectos adversos

Hipotension, taquicardia sinusal, cefalea, hipotension e hipokalemia. La
vida media de los metabolitos activos (OR-1855 y OR-1896) es de 75y 80
horas; la infusién puede durar entre 6-24 horas.

Usos

Falla cardiaca aguda, EPOC y disfunciéon miocardica en sepsis.

Evidencia del uso de levosimendan

e CASINO: reclutdé 600 pacientes para evaluar la mortalidad a uno y seis
meses. Levosimendan mostrd supervivencia significativa en pacientes
con falla cardiaca descompensada, mientras que dobutamina incre-
mentoé la mortalidad.

* REVIVE II: evalué la eficacia de levosimendan vs. placebo en falla car-
diaca descompensada, en 600 pacientes. El grupo de levosimendan
experimentd mejoria en los sintomas de insuficiencia cardiaca, pero
también present6 hipotension y fibrilacién auricular. No se encontraron
diferencias en cuanto a mortalidad.

Milrinone

Mecanismo de accion

Es un inhibidor de la fosfodiesterasa lll que previene la degradacién de
AMPc e incrementa la actividad de la proteinkinasa. La fosforilacion de la
proteinkinasa en los canales de calcio favorece el incremento de calcio
intracelular, lo que conlleva inotropia dentro del miocardio.

Efectos adversos

Hipotension, taquiarritmias, anormalidades de la glucosa, trombocitope-
nia e isquemia miocardica.

Dosis
0,375 mcg/kg/min a 0,750 mcg/kg/min.
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Usos

Falla cardiaca crénica y aguda.

Evidencia del uso de milrinone

Milrinone y dobutamina fueron evaluados en 15 pacientes con clase fun-
cional de la NYHA Il y IV, con insuficiencia cardiaca congestiva. Se ob-
servd que ambos agentes incrementan el indice cardiaco. Milrinone tiene
un efecto inotrépico positivo, y a la vez vasodilatador, que genera efectos
hemodinamicos complementarios y benéficos, especialmente en la pobla-
cion de pacientes con hipertension pulmonar. Una infusion de milrinone
sin bolo, parece ser de eficacia rapida y segura en el inicio de la terapia, en
comparacion con una infusién continua iniciada con bolo.

En un estudio donde se evallian bajas dosis de beta-bloqueador con milri-
none se encontré que la combinacion mejora la funcion cardiaca en des-
compensaciones agudas; en pacientes con taquicardia, esto puede consi-
derarse como una terapia adjunta cuando la terapia estandar no funciona.

De otro lado, el estudio OPTIME CHF compar6 la administracion de mil-
rinone vs. placebo en una poblacién de 951 pacientes con insuficiencia
cardiaca agudamente descompensada que no se encontraban en choque
cardiogénico, para evaluar el desenlace primario de la disminucién de los
dias de hospitalizacién sin que se lograran demostrar diferencias entre los
dos tratamientos. Este estudio publicdé un analisis posterior del subgrupo
de pacientes con cardiopatia de origen isquémico en quienes se encontré
aumento en la mortalidad. Sugiere, asi mismo, que el medicamento y los
inotrépicos en general no deben utilizarse en escenarios diferentes al del
paciente con choque cardiogénico y con signos de hipoperfusion.

Recomendaciones

e La terapia inotrépica debe reservarse para pacientes con choque car-
diogénico, a fin de mejorar los signos y sintomas de hipoperfusion, pues
la terapia puede incrementar la mortalidad, especialmente en quienes
no hay indicaciéon para su uso. La seleccion del medicamento depende
de la etiologia de la insuficiencia cardiaca, el uso previo de beta-blo-
queadores y la necesidad de vasodilatacion del lecho pulmonar. Se
debe preferir la utilizacion sin bolo, durante el menor tiempo posible
y con la menor dosis necesaria. Es imperativa la vigilancia de efectos
adversos como hipotension y arritmias (recomendacion grado I, nivel
de evidencia A).
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Capitulo 7. Diuréticos

Son la clase mas comln de medicamentos prescritos en pacientes con
insuficiencia cardiaca crénica, y a corto plazo siguen siendo el tratamiento
mas eficaz para el alivio de los sintomas desencadenados por la sobrecar-
ga de volumen. Hay poca evidencia de ensayos aleatorizados que sugiera
un beneficio a largo plazo en términos de progresion de la enfermedad o
mejoria de la supervivencia en el paciente con insuficiencia cardiaca. No
obstante, los diuréticos alivian la disnea y el edema, y por esta razon se
recomiendan en pacientes con signos y sintomas de congestién, indepen-
dientemente de la fraccién de eyeccion.

Estudios observacionales han alertado sobre la seguridad del tratamiento
con diuréticos en insuficiencia cardiaca. Varios estudios controlados han
demostrado que las dosis de diuréticos mas altas se asocian con peores
resultados, incluida la mortalidad. El riesgo de muerte por arritmia puede
incrementarse si se produce hipocalemia, especialmente con el uso de
diuréticos no ahorradores de potasio. Los datos que apoyan esta observa-
cion pueden ser confusos ya que los pacientes con indicacién para el uso
de diuréticos de asa a altas dosis, generalmente presentan insuficiencia
cardiaca mas grave, y por tanto mayor riesgo de mortalidad.

Los principales aspectos a considerar en la terapia con diuréticos en pa-
cientes con insuficiencia cardiaca incluyen: restriccion hidrosalina, elec-
cién y dosis de diurético, consecuencias hemodinamicas de la diuresis y
efectos variables sobre la resistencia vascular sistémica.

Uso practico de los diuréticos

Se administran primordialmente con el fin de eliminar la retencion de liqui-
dos evidenciada clinicamente por disnea paroxistica nocturna, ortopnea,
ingurgitacion yugular, reflujo hepatoyugular, estertores crepitantes, ascitis
y edema periférico. En el manejo ambulatorio se recomienda dar diuréti-
cos de tal forma que se produzca un gasto urinario que vaya acompanado
de una pérdida de peso generalmente de 0,5 a 1 kg/dia, hasta alcanzar,
en lo posible, el peso seco ideal del paciente.

La mayoria de los pacientes con insuficiencia cardiaca y sobrecarga de
volumen inicialmente son tratados con la combinacién de un diurético de
asa oral como furosemida, torasemida o bumetanida (estos dos Gltimos
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no disponibles aun en Colombia) y una dieta baja en sodio. La administra-
cion intravenosa de diuréticos de asa (ya sea en forma de bolo o infusién
continua) se utiliza generalmente en los episodios de descompensacion
aguda que requieren tratamiento intrahospitalario.

Los diuréticos de asa producen una diuresis mas intensa y corta que las
tiazidas, las cuales producen una diuresis moderada y prolongada. Se sue-
le preferir los diuréticos de asa a las tiazidas en insuficiencia cardiaca con
fraccion de eyeccion reducida (ICFEr), aunque actlan de manera sinérgi-
ca y pueden usarse en combinacion (generalmente de manera temporal)
para tratar el edema resistente. Los diuréticos tiazidicos podrian preferirse
en pacientes con insuficiencia cardiaca de etiologja hipertensiva, con leve
retencion de liquido, debido a que ellos aportan un efecto anti-hiperten-
sivo mas persistente. No se recomienda el uso de tiazidas si la tasa de
filtraciéon glomerular es menor de 30 mL/min, excepto si se prescriben por
su sinergia con diuréticos de asa.

En general, se comienza el tratamiento diurético con furosemida y si la
respuesta es insuficiente, se titulan dosis mas altas, ajustandolas a la res-
puesta diurética del paciente segln lo determinado por el peso diario. El
objetivo del uso de diuréticos es disminuir la sensaciéon de disnea por su
efecto vasodilatador y mantener la euvolemia (el “peso seco” del paciente)
con la dosis mas baja posible. Esto significa que se debe ajustar la dosis,
especialmente tras recuperar el peso corporal seco para evitar el riesgo
de deshidratacion, que desencadenaria hipotension arterial e insuficien-
cia renal. Lo anterior podria reducir el rendimiento cardiaco en pacientes
con insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion preservada (ICFEp) y a
menudo impedir el uso de otros tratamientos modificadores del curso de
la enfermedad (o alcanzar la dosis maxima terapéutica), como los inhibi-
dores de la enzima convertidora de angjotensina (IECA), los antagonistas
de los receptores de angiotensina Il (ARA-II) y los antagonistas del receptor
de aldosterona (AA), en pacientes con ICFEr.

Se recomienda el uso de diuréticos en pacientes con ICFEr con sobrecarga
de volumen, para mejoraria de los sintomas, a menos que estén contrain-
dicados. (recomendacion clase I, nivel de evidencia C).

Dosificacion de los diuréticos

La dosis inicial habitual es de 20 a 40 mg de furosemida. La dosificacion
subsiguiente se determina por la respuesta diurética. Por lo tanto, si un
paciente no responde a 20 mg de furosemida, la dosis debe aumentarse
a 40 mg en lugar de dar la misma dosis dos veces al dia. Si el paciente ya
esta recibiendo la dosis de 40 mg dia y tiene una diuresis parcial, pero
insuficiente, el diurético de asa se puede administrar dos veces o incluso

C Colombi para el Diagnostico y
Tratamiento de la Insuficiencia Cardiaca Aguda




34

tres veces al dia (dosis maxima 120 mg dia). En la tabla 4 se muestran los
diuréticos y las dosis recomendadas para el tratamiento de la insuficiencia
cardiaca.

Titulacion flexible del diurético

Permitir que los pacientes ambulatorios con insuficiencia cardiaca se au-
toajusten la dosis de diurético sobre la base de la variacion individual de
los signos y sintomas relacionados con la sobrecarga de volumen, es se-
guro y potencialmente beneficioso ya que evita la sobrecarga de liquidos y
el exceso de dosificacion.

Una revision sistematica reciente apoya el papel del régimen flexible de
diurético en el manejo ambulatorio de los pacientes con ICFEr; sin embar-
g0, hasta la fecha, se han llevado a cabo pocos estudios clinicos aleatori-
zados y no hay datos en pacientes ambulatorios con ICFEp. Los resultados
de esa revision indican que un régimen flexible e individualizado de dosi-
ficacién de diuréticos puede mejorar la calidad de vida, asi como la tole-
rancia al ejercicio, y disminuir las consultas al servicio de urgencias y las
hospitalizaciones por descompensacion aguda de la insuficiencia cardiaca
cronica en pacientes con ICFEr.

Se recomienda educar a los pacientes con el fin de ajustar la dosis diaria
de diurético, segln la aparicion de sintomas y/o signos de retencion de
liquidos y el control del peso diario (aumento de peso a corto plazode 1-2
kg) (recomendacion clase |, nivel de evidencia C).

Resistencia a los diuréticos

Los pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada se vuelven menos sen-
sibles a las dosis orales convencionales de un diurético de asa debido a la
reduccion en la perfusion renal, la hipoalbuminemia y el aumento de las
hormonas que retienen sodio, tales como la angiotensina Il y la aldoste-
rona.

En caso de sospecha de resistencia a los diuréticos se debe comprobar la
adherencia al tratamiento y el control de la ingesta de liquidos. Ademas,
conviene determinar el uso de medicamentos que pueden interferir con la
respuesta a los diuréticos como los aantiinflamatorios no esteroides. Las
opciones de tratamiento en el edema refractario incluyen:

e Aumentar la dosis de diuréticos.

¢ Considerar el cambio de furosemida por bumetanida o torasemida (no
disponibles en Colombia).

* Anadir un antagonista de la aldosterona; esto reduce la absorcion de
sodio en el tubulo colector y la secrecion de potasio, pues mejora la
diuresis y reduce al minimo la pérdida de potasio.
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e Combinar un diurético de asa y una tiazida con el fin de inhibir la reab-
sorcion de sodio en el tibulo distal. Esta combinacién incrementa el
riesgo de hipocalemia e hiponatremia. Se prefiere la adicion de tiazida
a una dosis baja o media de un diurético de asa, que mantener una do-
sis alta de diurético de asa ya que estas dosis se han relacionado con
incremento en la mortalidad.

e Considerar el uso de diuréticos de asa intravenosos (preferir bolos a
infusién continua).

¢ Sj todo lo anterior no tiene éxito, pueden utilizarse la hemodialisis o la
hemofiltracién para el manejo de la sobrecarga de volumen.

Efectos adversos y precauciones con el uso de diuréticos

En general, los principales efectos adversos derivados del uso de diuré-
ticos incluyen: hipocalemia, hiponatremia (mas frecuente con el uso de
tiazidas), hipomagnesemia, hipocalcemia, hipotension arterial, hiperglice-
mia, trastornos acido/base, pancreatitis y fotosensibilidad. Adicionalmen-
te, los diuréticos de asa pueden causar ototoxicidad y nefritis intersticial
aguda, y las tiazidas se han relacionado con hiperlipidemia e hiperuricemia.

El nitr6geno ureico (BUN) y la creatinina sérica, a menudo aumentan du-
rante el tratamiento con diuréticos. Se recomienda la monitorizacion peri6-
dica de la funcién renal y los electrolitos.

~

Tabla 4. Dosis orales de diuréticos en pacientes
con insuficiencia cardiaca cronica.

Diuréticos Dosis inicial dia (mg) Dosis maxima dia (mg)

Diuréticos de asa

Furosemida* 20 - 40 40 - 120
Hidroclorotiazida* * 25 50
Indapamida**/*** 1,25 2,5

J
*La frecuencia de la administracion depende de la respuesta clinica del paciente; se puede dar una a
tres veces al dia.

** | a frecuencia de la administracion es una vez al dia.
*** Sulfonamida no tiazidica.
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Capitulo 8.
Insuficiencia cardiaca derecha

La insuficiencia ventricular derecha es una entidad muy frecuente en pa-
cientes criticos; puede ser secundaria a hipertensién pulmonar, neumopa-
tias, embolia pulmonar, enfermedad coronaria e insuficiencia ventricular
izquierda, o en el postoperatorio de cirugias cardiotoracicas. El choque car-
diogénico por insuficiencia cardiaca derecha tiene una mortalidad compa-
rable con la generada por la insuficiencia ventricular izquierda.

Definicion de insuficiencia cardiaca derecha

La insuficiencia ventricular derecha puede definirse como el sindrome cli-
nico ocasionado por la incapacidad del ventriculo derecho de ofrecer un
flujo sanguineo adecuado a la circulacion pulmonar, a una presién de lle-
nado venoso central normal.

1. Definicion clinica
a. Bajo gasto cardiaco.
b. Hipotension.
¢. Hepatomegalia.
d. Ingurgitacion yugular.
2. Definicién hemodinamica
a. Presion pulmonar media mayor a 25 mm Hg.
b. PVC/PAOP con PVC>PAOP.
¢. Volumen sistélico menor a 30 mL/m?

Mecanismos fisiopatologicos
de la insuficiencia ventricular derecha
1. Aumento de la postcarga:
a. Embolia pulmonar
b. SDRA (sindrome de dificultad respiratoria del adulto)
¢. Vasoconstriccion pulmonar
d. Uso de PEEP (presion positiva al final de la espiracion)
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e. Incrementos de la resistencia vascular pulmonar: postoperatorio de
cirugia cardiaca, hipoventilacion, hipoxemia, cardiopatias congénitas.

* Hipertension pulmonar primaria.
2. Reduccion de la contractilidad:
a. Sepsis.

b. Infarto de ventriculo derecho: ocurre de manera mas frecuente en
presencia de infarto agudo del miocardio de pared inferior. La pre-
sencia de choque en pacientes con infarto del ventriculo derecho es
de muy mal pronéstico.

c. Insuficiencia cardiaca cronica.

Patologias que simulan insuficiencia ventricular derecha
1. Sobrecarga de volumen: especialmente en reanimaciones excesivas en
postoperatorios.

2. Compresion directa del ventriculo derecho: derrame pericardico, fibrosis
pericardica, tumores o derrames pleurales masivos.

Diagnéstico

Los marcadores de insuficiencia ventricular derecha con implicaciones cli-
nicas y terapéuticas propuestos de mayor importancia son:

e Signos clinicos: hipotension, taquicardia, taquipnea y hepatomegalia,
aunque no son especificos.

¢ Presion venosa yugular aumentada que puede reflejar presion de fin de
diastole ventricular elevada.

¢ Radiografia de torax.
¢ FElectrocardiograma.
e Ecocardiografia, que permite evaluar, entre otros, la presencia de:
- Insuficiencia tricUspide.
- Tamano y funcion del ventriculo derecho.
- Movimiento del septum.
- Alteraciones segmentarias en la contractilidad.
- Pérdida del colapso inspiratorio de la vena cava inferior.
- Dilatacion de la arteria pulmonar y estimacién de la presion pulmonar.
- Cortocircuitos intracavitarios.
e Cateterismo de la arteria pulmonar: es un método invasivo (til para eva-
luar, entre otros:
- Presion de las cavidades derechas.
- Presiones de la arteria pulmonar.
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- Presion de oclusion de la arteria pulmonar.
- Gasto cardiaco.
- Saturacion venosa mixta.
- Cortocircuitos.
- Fraccion de eyeccion y volimenes.
e Marcadores bioquimicos: BNP y NT-ProBNP.
¢ Resonancia nuclear magnética (RMN) en casos seleccionados.

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento de la insuficiencia ventricular derecha son:
1. Lograr una precarga adecuada.

2. Optimizar la contractilidad con apoyo inotrépico.

3. Reducir la postcarga.
4. Corregir el trastorno de base, si es posible.

Precarga adecuada

Se recomienda la utilizacion de liquidos endovenosos para asegurar una
volemia adecuada y de este modo un gasto cardiaco efectivo. Esta medida
puede monitorizarse mediante el empleo del catéter de presién venosa
central. Tan pronto la PVC sobrepasa los 15 mm Hg, debe tenerse extre-
ma precaucion para evitar el efecto deletéreo de una excesiva carga de
volumen, que puede producir disfuncion ventricular izquierda por altera-
cion de la interdependencia ventricular, generar cortocircuitos de derecha
a izquierda a través de un foramen oval permeable, asi como aumentar la
insuficiencia tricispide que desencadena hipertension venosa retrégrada
con compromiso en la funcion hepatica y renal, entre otras. Cuando la pre-
sion sistémica no se corrige con reanimacion de liquidos, la medida ideal
es el inicio de un vasopresor.

Inotropicos y vasopresores

No existen inotrépicos selectivos del ventriculo derecho y, hasta el mo-
mento, ningln estudio ha mostrado evidencia sobre la utilidad de éstos
en insuficiencia cardiaca derecha pura. El beneficio puede lograrse con
el uso de simpaticomiméticos (dobutamina), sensibilizadores de calcio
(levosimendan) o inhibidores de la fosfodiesterasa (milrinone). Las reco-
mendaciones para su empleo se detallan en el capitulo correspondiente
a inotropicos.

Los agentes vasopresores como la noradrenalina, la fenilefrina y la vaso-
presina pueden elevar las presiones diastélicas y mejorar las presiones ar-
terial sistémica y de perfusion coronaria. Este beneficio se pierde cuando
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el ventriculo aumenta el consumo de oxigeno por el incremento en la post-
carga de ventriculo derecho y de la frecuencia cardiaca. Los vasocons-
trictores se utilizan con precaucion, y solo después de haber garantizado
una adecuada volemia, dado que pueden ser deletéreos en la vasculatura
pulmonar al aumentar la resistencia.

En casos graves que no han respondido a las medidas descritas, se puede
considerar el uso de dispositivos de asistencia ventricular.

Manipulacion de la postcarga

Tanto la hipoxemia como la hipercapnia promueven la vasoconstriccion y
aumentan la postcarga del ventriculo derecho. Es fundamental mantener
oxigenacion y ventilacion adecuadas, con el objetivo de evitar, en lo posi-
ble, los efectos deletéreos que traen volimenes y/o presiones elevadas
sobre la via aérea.

Los siguientes grupos farmacolégicos son Utiles en la modulacién de la
postcarga:

* Vasodilatadores pulmonares inhalados, intravenosos y orales: su utiliza-
cion debe individualizarse segln el tipo de hipertension pulmonary las
recomendaciones de las guias existentes.

¢ Ventilacion mecanica y PEEP: se debera considerar la influencia de la
estrategia ventilatoria con tres aspectos:

1. Afectacion de la presion pleural.
2. Cambios con relacioén al PEEP.

3. Presiones transpulmonares y su influencia en la impedancia del tracto
de salida del ventriculo derecho.

La interaccidon corazén-pulmén es permanente. Las patologias pulmona-
res que generen hipoxemia afectaran al ventriculo derecho. La ventilacion
mecanica y sus repercusiones en la via aérea y en las presiones pleurales,
comprometeran ain mas, tanto la precarga como la postcarga y la con-
tractilidad del ventriculo derecho.

Conclusiones

Pese a que la disfuncion ventricular derecha es frecuente en el paciente
critico y se asocia con una morbimortalidad altisima, no se ha evaluado
extensamente. La técnica imaginolégica ideal es la RMN; no obstante, la
ecocardiografia y el catéter de arteria pulmonar brindan una aproximacion
mas real, practica y continua en el paciente critico.
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El manejo de la insuficiencia ventricular derecha se basa en la manipula-
cion de las variables fundamentales de las cuales deriva la funcion ven-
tricular. Esto es, la precarga, la frecuencia cardiaca, la contractilidad y la
postcarga. Sin embargo, por las caracteristicas anatémicas y fisiologicas
del ventriculo derecho, la manipulacién de la postcarga es parte funda-
mental del manejo.
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Capitulo 9.
Sindrome cardiorrenal tipo 1

Definicion

El sindrome cardiorrenal (SCR) se define como la presencia de alteracio-
nes del corazén y los rinones, en la que la disfuncién de uno de estos 6r-
ganos induce la disfuncion aguda o crénica del otro. El compromiso renal
asociado con insuficiencia cardiaca aguda se conoce como sindrome car-
diorrenal tipo 1 segun la clasificacion de Ronco. Hasta un 40% de pacien-
tes hospitalizados por falla cardiaca aguda presentan lesion renal aguda.
Para definir “empeoramiento de la funcién renal” en SCR tipo 1 se han
usado diferentes limites de aumento de la creatinina, que varian entre 0,1
a 0,5 mg/dL, cambios en la filtracion glomerular o gasto urinario horario;
también se han utilizado diferentes tiempos para valorar el cambio de la
funcién renal. Debido a esto se ha recomendado que se usen las defini-
ciones y/o clasificaciones de los diferentes consensos (RIFLE, lesion renal
aguda, KDIGO) y el tiempo de presentacién de siete dias.

Prevalencia de enfermedad renal en pacientes
con insuficiencia cardiaca

De acuerdo con la poblacion, entre un 27 a un 40% de los pacientes hos-
pitalizados por insuficiencia cardiaca aguda desarrolla lesion renal aguda
definida como un aumento en la creatinina sérica mayor o igual a 0,3 mg/dL.
En la literatura existen diferentes definiciones de lesion renal aguda. En el
registro ADHERE (Acute Decompensated Heart Failure National Registry)
de 105.000 pacientes admitidos por insuficiencia cardiaca aguda, el 30%
tenia historia de insuficiencia renal y 21% presentaba concentraciones de
creatinina mayores a 2,0 mg/dL.

El momento de aparicion del sindrome cardiorrenal tipo 1 ocurre en el 70
al 90% de los casos en la primera semana de hospitalizacion. La lesion
renal aguda se asocia de manera independiente con la mortalidad a largo
plazo.

Diagnostico temprano y prevencion

El sindrome cardiorrenal es el resultado final de una interaccién entre fac-
tores patogénicos; una vez ocurre es muy dificil de tratar y usualmente no
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es reversible. Ademas, se asocia con resultados adversos, aln si la lesién
renal aguda es transitoria. No hay consenso sobre el manejo de este sin-
drome. La prevencion es de vital importancia y se deben identificar y evitar
los factores precipitantes.

Lo mas efectivo para evitar el sindrome cardiorrenal tipo 1 es mejorar la
historia natural de la insuficiencia cardiaca y evitar la descompensacion
aguda (recomendacion clase |, nivel de evidencia A).

Todo paciente con insuficiencia cardiaca aguda debe considerarse en alto
riesgo de presentar falla renal aguda; por tanto se indica la realizacién de
acciones para evitar su aparicion (recomendacion clase |, nivel de eviden-
cia A) (tabla 5).

De otra parte, es vital la identificacion de los pacientes con alto riesgo
de presentar sindrome cardiorrenal (ej. ancianos, historia de hospitaliza-
ciones previas por insuficiencia cardiaca aguda o infarto del miocardio,
hipertensos, disfuncion renal de base). Se recomienda utilizar un puntaje
de prediccion de lesion renal aguda en los pacientes hospitalizados por
insuficiencia cardiaca aguda (recomendacion clase I, nivel de evidencia C).

a . .
Tabla 5. Estrategias de nefroproteccion. h
General Monitorizacion de alta precision (balance de liquidos, gasto
urinario, creatinina sérica, presion arterial y funcién cardiaca)
Suspender IECA o ARAII cuando es indicado
Optimizar la volemia y la presion de perfusion
Ajustar las dosis de diuréticos
Farmacovigilar (monitorizacion de medicamentos/dosis, evitar
nefrotoxicos, interaccion medicamentos)
Insuficiencia Uso inicial de vasodilatadores asegurando presiones de
cardiaca aguda perfusion y volumen intravascular adecuados
Lesion renal Considerar métodos alternativos de imagenes que no
aguda e requieran medio de contraste nefrotoxico
insuficiencia Optimizar el volumen intravascular
cardiaca Minimizar el volumen del medio de contraste

Usar medio de contraste isoosmolar o de baja osmolaridad

Cuidados Usar cristaloides isotonicos mas que coloides como manejo
intensivos inicial para expansion de volumen intravascular en ausencia

de choque hemorragico

Usar vasopresores en conjunto con liquidos

Implementar manejo con base en parametros hemodinami-
g cos y de oxigenacion )
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El descubrimiento y la validacion de nuevos biomarcadores de daio renal
temprano representan un avance mayor en el campo de la prevencion de
la lesién renal aguda. El flujo sanguineo renal, la distribucion del flujo en-
tre la corteza y la médula, y el flujo sanguineo microcirculatorio pueden
cambiar antes de que ocurran variaciones en los biomarcadores de dano.
Se pueden usar como indicadores tempranos de alteracion en la funcion
renal y complementar los marcadores de dano renal. Los pacientes hospi-
talizados por insuficiencia cardiaca aguda deben ser seguidos con biomar-
cadores fisiolégicos para la deteccién temprana de lesién o dafno renal.
Para ello se debe usar:

1. Monitorizacion de flujo urinario/tasa de filtraciéon glomerular:

a. Medicion de creatinina sérica seriada: es el patron de oro para el
diagnostico de lesion renal aguda.

b. Medicién de flujo urinario continuo: la importancia del gasto urinario
en la deteccion de lesion renal aguda es clara y debe medirse por
centimetros cubicos por hora y por kilogramo.

¢. NGAL (lipocalina asociada con la nitrogenasa de los neutrofilos): los
valores elevados al ingreso pueden predecir eventos adversos car-
diovasculares y lesiéon renal aguda en pacientes con insuficiencia
cardiaca aguda.

(Recomendacion clase I, nivel evidencia B).

2. Perfusion renal: el ultrasonido Doppler (visualizacion de macrocircula-
cién), cuantifica la resistencia vascular renal. Esta técnica puede pre-
decir la presentacion de lesion renal aguda en pacientes criticos dife-
rencia necrosis tubular de lesion renal aguda prerrenal y es atil para
evaluar la circulacion renal en la resucitacion inicial en sepsis.

(Recomendacion clase lla, nivel de evidencia B).

Tratamiento

El manejo de los pacientes cardiorrenales requiere un entendimiento pre-
ciso del estado clinico del paciente y el disefio de una terapia adaptada
que priorice la preservacion del equilibrio individual y utilice un enfoque
multidisciplinario. El sindrome cardiorrenal puede ser dificil de tratar debi-
do a que la funcién cardiaca y renal son estrictamente dependientes del
volumen circulante; de ahi que evitar las oscilaciones entre los estados
de sobrecarga (descompensado) y deshidratacion (sobretratado), llega a
ser de importancia cardinal. La recomendacién de la Conferencia de Con-
senso de la iniciativa de calidad de dialisis aguda (ADQI), es identificar
los perfiles hemodinamicos en los pacientes con insuficiencia cardiaca
aguda y sindrome cardiorrenal tipo 1 para ayudar a guiar la terapia. Para
ello han adaptado los perfiles de Stevenson y Perloff combinandolos con
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los posibles mecanismos de la lesion renal aguda. En los perfiles frios, la
lesion renal aguda se desarrolla como consecuencia de bajo flujo renal
cuando la autorregulacién no es capaz de preservar la tasa de fitracién
glomerular. En el perfil “frio y seco”, se investiga la presencia de diuresis
excesiva, deshidratacion o anemia. En los perfiles “calientes”, aunque la
perfusion sistémica esta relativamente preservada, el flujo renal es reduci-
do, secundario a alteracion o bloqueo de la autorregulacion (ej. inhibicién
del eje renina-angiotensina-aldosterona, activacién simpatica excesiva),
disminucion de la presion de perfusion renal por aumento de la presion
venosa, mecanismos de retroalimentacion tubuloglomerular alterados (e;j.
antiinflamatorios no esteroideos), estenosis renal o condiciones que pre-
dispongan a pérdida de nefronas.

Si se presenta disfuncion renal la consideracion inicial es la identificacion
de factores potencialmente reversibles que pueden estar contribuyendo a
dicha alteracién. Por esto es importante evaluar el estado de hidratacion,
la presion arterial (hipotension), el gasto cardiaco, la anemiay la evidencia
de dano renal intrinseco.

Evaluacion de la volemia y la presion venosa central

La volemia puede evaluarse mediante indicadores clinicos. La sobrecarga
de volumen se manifiesta con la presencia de ortopnea y aumento de la
presion venosa yugular. El uso de bioimpedancia eléctrica secuencial pue-
de ayudar a identificar esta condicién. Cuando durante el tratamiento de
la insuficiencia cardiaca aguda empeora la funcion renal, se debe excluir
la deplecién de volumen como la causa desencadenante. El tratamiento
consiste en suspender los diuréticos y administrar liquidos, y si es nece-
sario, ajustar los vasodilatadores. Por otro lado, los pacientes con presion
venosa central muy elevada, pueden desarrollar disfuncién renal debido al
aumento de la presion renal intersticial.

Evaluacion de la perfusion renal

La perfusion renal depende de la presion arterial y el gasto cardiaco. Se
recomienda el examen diario de la perfusion periférica en extremidades
(calientes/frias, tiempo de llenado capilar). Si hay hipotension arterial, se
debe buscar una meta de presion arterial sistélica mayor de 80 mm Hg
y de presion arterial media de 60 mm Hg. Si es necesario se deben usar
vasopresores para mantener la presion arterial. Se han utilizado dosis ba-
jas de dopamina, pero no hay datos que garanticen su empleo rutinario
en pacientes normotensos. Los agentes inotropicos cobran importancia
cuando el gasto cardiaco es bajo, y pueden mejorar la funcién renal a corto
tiempo. Infortunadamente, aumentan las arritmias y no han demostrado
disminucion en la mortalidad. Los pacientes con bajo gasto y resistencias
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vasculares periféricas elevadas, podrian beneficiarse del uso de vasodila-
tadores como nitroglicerina, nitroprusiato y nesiritide, en algunos casos.
En vista de que la mayoria de pacientes clasifica en calientes y hlimedos,
el tratamiento de eleccion son los vasodilatadores en asociacién con diu-
réticos; estos Ultimos son la piedra angular del tratamiento. Sin embargo,
los diuréticos de asa predisponen a desequilibrio hidroelectrolitico y en
ocasiones a empeoramiento de la falla renal. El régimen 6ptimo de diuré-
ticos no se ha determinado adn. Pueden usarse los biomarcadores para
monitorizar la terapia y evitar la sobrediuresis; asi mismo, el tratamiento
guiado por péptidos natriuréticos podria ser Gtil en este escenario.

La ultrafiltracién parecia una alternativa atractiva para el tratamiento de
los pacientes con sindrome cardiorrenal e insuficiencia cardiaca aguda.
Dada la ausencia de beneficio clinico en estudios recientes, el aumento
de eventos adversos y su alto costo, el uso rutinario de ultrafiltracion en
pacientes con sindrome cardiorrenal agudo no parece justificado.

Los efectos benéficos de los IECA, ARA, antagonistas de la aldosterona y
betabloqueadores en insuficiencia cardiaca aguda y sindrome coronario
agudo son bien conocidos. Sin embargo, la administracién de betablo-
queadores en pacientes con sindrome cardiorrenal tipo 1 se evita hasta
que el paciente se haya estabilizado. Los antagonistas de la aldosterona
pueden estar asociados con un riesgo pequeno pero importante de hiper-
calemia; por tanto, es necesaria la monitorizacion estricta de los electro-
litos, en especial en pacientes con enfermedad renal crénica, diabéticos,
ancianos y uso concomitante de medicamentos retenedores de potasio.
La nitroglicerina, el dinitrato de isosorbide, el nitroprusiato y la hidralazina
han sido usados en sindrome cardiorrenal cuando hay contraindicacion
para el uso de IECA o ARA.

De otro lado, los antagonistas de la adenosina y los antagonistas de la va-
sopresina no demostraron resultados clinicos benéficos, razén por la cual
no estan recomendados. Debe evaluarse la anemia y la cinética del hierro,
ya que frecuentemente se asocian con el sindrome cardiorrenal.

C Colombi para el Diagnostico y
Tratamiento de la Insuficiencia Cardiaca Aguda




46

Capitulo 10.
Insuficiencia cardiaca
post sindrome coronario agudo

La disfuncion cardiaca es un hecho frecuente que ocurre durante las fases
agudas y subagudas de los sindromes coronarios agudos y puede ser se-
cundaria a necrosis, isquemia, aturdimiento o hibernacion. Las terapias de
reperfusion miocardica temprana son las vias mas exitosas para impedir
este desenlace catastréfico. En infarto con supradesnivel del segmento
ST una extensa lesion, mas cominmente en la pared anterior, puede con-
ducir a falla de bomba y a remodelacion ventricular, que generan tanto
falla aguda como crénica. Igualmente, las complicaciones mecanicas del
infarto, como la insuficiencia mitral, la ruptura de septum interventricular,
los aneurismas ventriculares, el infarto del ventriculo derecho, entre otras,
pueden conducir a falla cardiaca, asi como a arritmias sostenidas.

Cuadro clinico

El diagnéstico de falla cardiaca durante el sindrome coronario agudo se
basa en sintomas como disnea, taquicardia, ritmos de galope y estertores
pulmonares; corresponde a la traduccién clinica de la disfuncion ventricu-
lar izquierda con presiones retrégradas incrementadas y/o gasto cardiaco
reducido. Desde el punto de vista paraclinico, los marcadores cominmen-
te utilizados en falla cardiaca, como el BNP, son de dificil interpretacion
en este escenario debido a que el evento coronario por si mismo produce
elevaciones de estos marcadores. De igual forma, la disfuncién diastélica
que se da inicialmente en los casos de isquemia, puede generar cambios
en las presiones de llenado ventriculares, al igual que ocurre con la hiper-
trofia ventricular, la taquicardia, la disfuncién renal, la edad avanzaday la
obesidad, que cominmente coexisten en este tipo de pacientes.

La jerarquizacion de la falla cardiaca post sindrome coronario agudo se
realiza de acuerdo con la clasificacion Killip:
¢ (Clase 1: no estertores no tercer ruido.

e Clase 2: congestion pulmonar con estertores por debajo de medios
campos pulmonares, taquicardia sinusal o tercer ruido.
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¢ Clase 3: edema pulmonar con estertores que sobrepasan la media de
los pulmones.

¢ Clase 4: choque cardiogénico.

La valoracién hemodinamica se basa en examen fisico, telemetria de SG
continua, saturacion de oxigeno, monitorizacion de la presiéon arterial y
gasto urinario.

Estos pacientes deben evaluarse de manera temprana mediante ecocar-
diograma para valorar funcién ventricular, volimenes ventriculares, alte-
raciones valvulares (principalmente insuficiencia mitral isquémica), ex-
tension del dano miocéardico, complicaciones mecanicas sobre el septum
interventricular y la pared libre. Con frecuencia es necesario repetir el eco-
cardiograma cuando hay deterioro clinico del paciente. La radiografia de
térax determinara la extension de la congestion pulmonar y la coexistencia
de otras condiciones pulmonares.

La medida mas efectiva para evitar y manejar esta compilacion es la reper-
fusion temprana de la arteria culpable del cuadro clinico. De no hacerse
y si el dano ventricular es extenso, puede evolucionar hacia falla cardiaca
crénica que requerira de todas las medidas recomendadas para tales ca-
so0s, incluyendo la colocacion de cardiodesfibrilador y/o resincronizacion
cardiaca.

Presentaciones

Hipotension

Corresponde a una presion arterial sistélica menor de 90 mm Hg persis-
tente. En primer lugar debe descartarse la posibilidad de hipovolemia de-
bido a sudoracion excesiva, vomito o uso de diuréticos.

Congestion pulmonar

Se acompana de disnea, estertores, desaturacion de oxigeno y congestion
pulmonar en la radiografia de térax, la cual responde idealmente a terapia
vasodilatadora con nitratos; en caso de disnea o desaturacion es impor-
tante la utilizacion de diuréticos.

Estado de bajo gasto cardiaco

Se caracteriza por hipoperfusion periférica, hipotension, disfuncién renal
y oliguria en cuyo caso, mediante ecocardiografia, se debe investigar el
grado de disfuncién ventricular, asi como el grado de aparicién de compli-
caciones mecanicas o infarto del ventriculo derecho.
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Choque cardiogénico

Complica del 6 al 10% de infartos con elevacion del ST y la mortalidad si-
gue estando alrededor del 40 al 50% de los pacientes. Se presenta en un
50% de los casos, dentro de las primeras seis horas; en un 75% de los ca-
sos dentro de las primeras 24 horas de iniciado el infarto se asocia con in-
dices cardiacos menores de 2,2 L/min/m?y cuias mayores de 18 mm Hg.
Su pronéstico se relaciona con el grado de disfuncion ventricular izquierda
y la severidad del compromiso de la valvula mitral, asi como de la disfun-
¢ién concomitante o no del ventriculo derecho. Una situacion como esta se
evalla con urgencia mediante ecocardiografia y se contempla pensar en
una terapia de reperfusion temprana. La utilizacion de catéter de flotacion
en la arteria pulmonar, dependera de la evolucion y el entendimiento que
se tenga sobre el comportamiento hemodinamico del paciente. El manejo
incluye todas las medidas para lograr estabilidad hemodinamica a través
de terapia médica y soporte circulatorio mecanico. El manejo médico in-
cluye antitrombéticos, liquidos, vasopresores e inotropicos. Cuando la pre-
sion arterial es baja, la norepinefrina se considera de primera eleccién a
las menores dosis posibles para conseguir al menos 80 mm Hg de tension
sistélica después de lo cual se pueden adicionar inotrépicos tipo dobuta-
mina, levosimendan e inhibidores de la fosfodiesterasa. En gran nimero
de estos pacientes puede requerirse ventilacion mecanica invasiva o no
invasiva.

Recomendaciones terapéuticas en Killip 2

Los nitratos endovenosos y/o diuréticos de la asa son efectivos para ali-
viar la congestion y la disnea. Los inhibidores de enzima convertidora de
angiotensina, los antagonistas de los receptores de angiotensina y los an-
tagonistas de los receptores de aldosterona, mejoran los sintomas, el pro-
ceso de remodelacion y la sobrevida, y adicionalmente, pueden iniciarse
de manera temprana.

Recomendaciones terapéuticas en Killip 3

La morfina endovenosa mejora la disnea y la ansiedad, en tanto que los
diuréticos de asa y/o vasodilatadores estan indicados en ausencia de hi-
potension. En quienes la toleran, la ventilacion mecénica no invasiva es
efectiva para tratar el edema pulmonar. La intubacién endotraqueal y la
ventilacion mecanica suelen ser el paso siguiente cuando lo demas ha
fallado. La presion sistélica determinara la escogencia de medicamentos
inotropicos o vasopresores. En hipoperfusion e hipotension puede consi-
derarse la dopamina. En pacientes con signos y sintomas de falla cardiaca
y presion arterial adecuada se prefieren la dopamina, el levosimendan o
los inhibidores de fosfodiesterasa. La noradrenalina es de eleccién en pa-
cientes con hipotension, signos de choque cardiogénico o septicemia.
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Recomendaciones terapéuticas en Killip 4

Luego de descartar causas reversibles como hipovolemia, hipotension
por medicamentos, arritmias, taponamientos, complicaciones mecanicas
o infarto del ventriculo derecho se inician inotrépicos vasopresores para
asegurar al perfusién coronaria y cerebral. Puede considerarse el uso de
catéter de flotacion y nuevamente se evalla la pertinencia de llevar al pa-
ciente a revascularizaciéon temprana, preferiblemente mediante interven-
cién coronaria percutanea o revascularizaciéon quirdrgica, ya que se que
han demostrado beneficios sobre el estado funcional y la sobrevida a largo
plazo. En estas circunstancias tiene total aceptacion intentar una revascu-
larizaciéon completa de la enfermedad multivaso aun por via percutanea.
La contrapulsacion intradrtica se utiliza con frecuencia como apoyo en
esta situacion clinica a pesar de lo cual, en la era del tratamiento interven-
cionista del infarto agudo del miocardio, no se logre demostrar una reper-
cusioén estadisticamente significativa sobre la mortalidad. Los dispositivos
de asistencia mecanica ventricular tipo IMPELLA o Heart Tandem, son una
alternativa segura, con mejor desempeno hemodinamico, pero sin bene-
ficios en la mortalidad en comparacién con el balén de contrapulsacion y
por tanto, deben prescribirse sobre una base individual.
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Capitulo 11.
Enfermedad de Chagas aguda

La enfermedad de Chagas es una infeccion parasitaria sistémica causada
por el protozoario Trypanosoma cruzi. Constituye uno de los principales
problemas de salud publica en Latinoamérica, y segln datos de la Orga-
nizaciéon Mundial de la Salud (OMS) existen unos 8 a 10 millones de per-
sonas infectadas, y 25 millones en riesgo de contraer la infeccion, lo que
la convierten en la tercera infeccion parasitaria mas comdn en todo el
mundo después de la malaria y la esquistosomiasis. En Colombia se esti-
ma que 436.000 individuos estan infectados por el parasito y un 11% de
la poblacién esta en riesgo de adquirir la infeccion.

Enfermedad de Chagas aguda

La fase aguda de la enfermedad de Chagas se presenta de manera asinto-
matica o con sintomas leves a moderados que se resuelven sin tratamien-
to tripanomicida, generalmente en mas del 90% de los casos. La forma
severa se presenta en aproximadamente 1 a 5% de los infectados; sin
embargo, la prevalencia de esta presentacion probablemente esta subes-
timada dado que la mayoria de los casos de Chagas severa, no se diagnos-
tican debido a que no se incluye dentro de los diagnésticos diferenciales
del sindrome febril. De otra parte, la mortalidad aumenta un 5 a 10% en
los pacientes no tratados con enfermedad aguda grave, mientras que la
transmision por via oral se asocia con mayor morbimortalidad.

Tiempo de incubacion

La fase aguda de la infeccion por T. cruzi tarda entre ocho a doce semanas
en promedio y se caracteriza por la circulacion de tripomastigotes detecta-
bles por microscopia de frotis de sangre fresca. La mayoria de los pacien-
tes usualmente son asintomaticos o tienen sintomas inespecificos, por lo
cual no reciben atencion clinica durante esta fase. El tiempo de incubacién
posterior a la exposicion del parasito en la trasmision vectorial es de una a
dos semanas; sin embargo, en el contexto de los casos de transfusion de
hemoderivados y trasplante, el periodo de incubacién puede ser de hasta
cuatro meses. En la transmision vertical puede darse en cualquier periodo
de la gestacion o durante el parto. En caso de transmision oral hay una
variacion de tres a veintidés dias de acuerdo con la cepa y el inéculo.
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Pronéstico

En la mayoria de casos, la mortalidad es producto de miocarditis fulminan-
te y/0 meningoencefalitis y ocurre en 5 a 10% de los pacientes no tratados
con enfermedad aguda grave. La transmision oral de la enfermedad de
Chagas suele ser responsable de brotes regionales de la forma aguda,
usualmente en grupos poblacionales que tienen contacto con una fuente
comun de alimentos. Se desarrolla con alto grado de compromiso clinico y
una tasa de mortalidad mas alta que la de los otros tipos de trasmision (15).

Signos y sintomas en la fase aguda

Sintomatologia inespecifica
Es muy frecuente e indistinguible de otras enfermedades infecciosas:

¢ Fiebre (prolongada), postracion, diarrea, vémitos, inapetencia, cefalea,
mialgias, inflamacion de ganglios linfaticos.

Comiinmente observados

e Edema facial y tipicamente bipalpebral (muy caracteristico), miembros
inferiores (en transmisién oral y sin puerta de entrada) o generalizados.

¢ Tos, disnea, dolor toracico, palpitaciones.

* Hepatomegalia y/o0 esplenomegalia ligera a moderada.

e Senales de puerta de entrada (solo en la trasmision vectorial), signo de
Romana (edema bipalpebral unilateral por reaccién inflamatoria a la pe-
netracion del parasito en la conjuntiva y adyacencias) o el chagoma de
inoculacion (lesiones furunculoides no supurativas en miembros, tronco
y cara, por reaccion inflamatoria a la penetracion del parasito, que se
muestran descamativas tras dos o tres semanas).

Sintomatologia relacionada con compromiso miocardico

¢ Signos y sintomas de miocarditis difusa con varios grados de severidad;
disnea, taquicardia y galope sistélico por S3.

¢ Signos y sintomas debidos a derrame pericardico y/o taponamiento car-
diaco: ingurgitacion yugular, hipotension y/o ruidos cardiacos disminui-
dos de intensidad.

En Colombia la notificacién de casos agudos es obligatoria ante el Instituto
Nacional de Salud (INS) y a la entidad territorial correspondiente. La defi-
nicién de caso es vital para la deteccion, el diagnostico temprano y el tra-
tamiento especifico, debido a que el INS da la siguiente normativa para la
sospecha o confirmacion de casos nuevos (tabla 6). Tras la confirmacion,
si se sospecha de casos relacionados o brote, se piensa en trasmision oral
y se aplican los criterios especificos del INS (tabla 7).
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Diagnostico paraclinico
Pasos a seguir en sospecha clinica de casos agudos

* Hemoleucograma: leucocitosis y predominio de linfocitos. Un grupo de
pacientes presenta trombocitopenia, que en muchos casos desvia la
sospecha clinica hacia el dengue (16).

e Trazado electrocardiografico: taquicardia sinusal, bloqueo auriculoven-
tricular de primer grado, bajo voltaje QRS, extrasistoles o cambios pri-
marios de la onda T (15).

¢ Radiografia de térax: varios grados de cardiomegalia, signos de insufi-
ciencia cardiaca aguda.

e Ecocardiograma: normal en la mayoria de pacientes (63%). Derrame
pericardico con o sin signos de taponamiento aun en la infeccion tem-
prana (hasta el 42%). La disfuncion sistélica solo es evidente en fases
avanzadas de la enfermedad y se asocia con signos de insuficiencia
cardiaca aguda.

Examenes especificos

Para definicion del diagnéstico por laboratorio de la fase aguda de la enfer-
medad de Chagas aguda se consideran criterios parasitolégicos y serologi-
cos. Los primeros se definen por la presencia de parasitos circulantes de-
mostrables en el analisis directo de sangre periférica, liquido pericardico,
liquido cefalorraquideo (LCR) o biopsia endomiocardica, indispensables
para realizar el diagnéstico de caso agudo. A su vez, el criterio serolégico
se basa en la presencia de anticuerpos anti-T. cruzi de la clase IgM en la
sangre, particularmente cuando se asocia con alteraciones clinicas, con-
diciones epidemioldgicas sugestivas y positivizacion (examenes previos
negativos).

Examen parasitolégico

¢ Investigacion en fresco de formas circulantes (extendido de sangre pe-
riférica) primera alternativa de recomendacion: es ideal que el paciente
esté febril en el momento de la colecta o en colecta posterior a 12-24
horas, si la primera es negativa y persiste la sospecha clinica.

e Métodos de concentracion (método de Strout, micro hematocrito, crema
leucocitario y gota gruesa): se recomiendan cuando la prueba directa en
fresco es negativa. En presencia de sintomas por mas de 30 dias, sera
el método de primera eleccion.

¢ Otros métodos: observacion directa del parasito en liquido pericardico,
LCR o biopsia endomiocardica.
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Examenes serologicos

Son necesarios en casos sospechosos o confirmados.

¢ Anticuerpos IgG: se efectla en dos colectas que posibiliten comparar
la seroconversion (pasar de negativo a positivo en el método) o la va-
riacion de tres titulos serolégicos (IFl), con intervalo minimo de 21 dias
entre una colecta y otra; no es favorable para el diagnéstico oportuno
en los casos graves.

¢ Anticuerpos IgM: Gtil en la fase aguda tardia, tras al menos 30 dias de
fiebre cuando examenes repetidos de investigacion directa del parasito
tuvieren resultado negativo.

Diagnéstico molecular

La PCR (del inglés polymerase chain reaction) es muy especifica pero de
sensibilidad baja. Su utilidad es limitada en la fase aguda.

Tratamiento sintomatico y de sostenimiento

Las recomendaciones en cuanto a manejo, clasificacion hemodinamica y
monitorizacién son comunes a otras etiologias de insuficiencia cardiaca
aguda y se tratan en otros apartados de esta guia (recomendacion |, nivel
de evidencia C).

Tratamiento etiolégico

El manejo tripanomicida se indica en todos los casos de fase aguda o en
pacientes en fase cronica con reactivacion de la infeccion debido a terapia
inmunosupresora u otras causas de inmunosupresion (recomendacion |,
nivel de evidencia B).

El benznidazol y el nifurtimox son los dos medicamentos aprobados para
el manejo de la enfermedad de Chagas. El primero tiene mejor perfil de se-
guridad y eficacia. Se utiliza como tratamiento de primera linea. Vienen en
comprimidos de 100 mg, a dosis, para adultos, de 5 mg/kg/dia, dividido
en dos o tres tomas al dia, con maxima dosis de 300 mg/dia. Nifurtimox,
por su parte se usa en dosis de 10 mg/kg/dia durante 60 dias. La dosis
varia entre 5-25 mg/k/dia. La dosis mas alta se usa en formas graves
como meningoencefalitis o0 miocarditis aguda. La dosis maxima es 700
mg/dia. Es mejor tolerado por nifos que por adultos (recomendacion |,
nivel de evidencia B).

El seguimiento al tratamiento se lleva a cabo bajo supervision médica y
con seguimiento estrecho de las posibles reacciones adversas (recomen-
dacioén I, nivel de evidencia C).
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Tabla 6. Definicion de caso.

Casos sospechosos de enfermedad de Chagas aguda

Persona con fiebre prolongada (superior a 7 dias) y una o mas de las siguien-
tes manifestaciones clinicas

* Edema de cara o de miembros, exantema, adenomegalia, hepatomegalia,
esplenomegalia, cardiopatia aguda, manifestaciones hemorragicas, ictericia,
signo de Romana o chagoma de inoculacion y sea residente o visitante
de area endémica o con presencia de triatbminos o haya sido sometido
recientemente a una transfusion de sangre o trasplantado, o haya ingerido
alimento sospechoso de contaminacion por T. cruzi. Recién nacido de madre
infectada (transmision congénita).

Caso confirmado de enfermedad de Chagas aguda

Criterio parasitologico

e T. cruzi circulante en la sangre periférica identificado por examen [parasito-
I6gico] directo, con o sin identificacion de cualquier sehal o sintoma.

Criterio serolégico

* Serologia positiva con anticuerpos IgM anti-T. cruzi en la presencia de
evidencias clinicas y epidemioldgicas indicativas de enfermedad de Chagas
aguda, o

* Serologia positiva con anticuerpos IgG anti-T. cruzi por IFl con alteracion en
su concentracion de al menos tres titulos en un intervalo minimo de 21 dias
en muestras vinculadas, en presencia de evidencias clinicas y epidemiolégi-
cas indicativas de enfermedad de Chagas aguda, o seroconversién en mues-
tras vinculadas con intervalo minimo de 21 dias, es decir, serologia negativa
en la primera muestra y positiva en la segunda, por cualquier método.

Criterio clinico-epidemiolégico*

¢ Examenes parasitologicos y serolégicos inicialmente negativos en presencia
de cuadro febril con manifestaciones clinicas compatibles con enfermedad
de Chagas aguda en pacientes con:
- Nexo epidemiolégico con casos confirmados de enfermedad de Chagas

aguda por trasmision oral o vectorial

- Chagoma de inoculacion, o
- Signo de Romana, o

- Miocardiopatia aguda tras contacto con triatdbmino, por ejemplo: haber
encontrado un triatdmino en el interior del domicilio o haber sido picado
por uno.

-
AN

*Se reserva el criterio epidemioldgico sélo para subsidiar el tratamiento empirico en pacientes
hospitalizados. Se debe insistir en la realizacion de examenes serologicos para la confirmacion de los
casos y, de resultar negativos continuamente, se recomienda suspender el tratamiento especifico.
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Tabla 7. Transmision oral.

¢ Caso sospechoso de transmision oral: presencia de manifestaciones clini-
cas compatibles, ausencia de signos de puerta de entrada y otras formas
probables de transmision.

¢ Caso probable de transmision oral: diagnéstico confirmado de enfermedad
de Chagas aguda por analisis parasitologico directo, con probable ausencia
de otras formas de transmision y ocurrencia simultanea de mas de un caso
con vinculacién epidemiolégica (procedencia, habitos, elementos culturales).

¢ Caso confirmado de transmision oral: caso con diagnéstico confirmado de
enfermedad de Chagas aguda por anélisis parasitolégico directo, en el que
se excluyeron otras vias de transmision, y con evidencia epidemiolégica de
un alimento como fuente de transmision.

~

C Colombi para el Diagnostico y
Tratamiento de la Insuficiencia Cardiaca Aguda




56

Capitulo 12.
Asistencia ventricular
en insuficiencia cardiaca aguda

El soporte mecéanico ventricular circulatorio a corto plazo se considera
una medida de rescate en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda
que evolucionan a choque cardiogénico refractario, mientras se logra re-
cuperacion de érganos, mejoria de la funcion cardiaca, o en casos de no
recuperacion, como puente a decision para trasplante cardiaco o soporte
ventricular a largo plazo. La literatura médica actual se basa en articulos
que no permiten realizar recomendaciones con evidencia contundente,
dada la dificultad de realizar estudios aleatorizados.

A continuacion se presenta una propuesta de manejo de soporte mecanico
para la seleccion de pacientes en choque cardiogénico que puedan
beneficiarse del soporte mecanico ventricular circulatorio. Se hace énfasis
en que la decision debe ser tomada por un grupo multidisciplinario que
incluya cardiélogos, especialistas en falla cardiaca, cirugia cardiovascular
y cuidado intensivo, y en que se individualice cada caso en particular, te-
niendo en cuenta que los candidatos a esta terapia se hallan en condicio-
nes criticas, y por tanto tienen mayor mortalidad. No es un soporte aplica-
ble a todos los pacientes y se debe definir el riesgo/beneficio con base en
el alto costo de los dispositivos.

Evaluacion del choque cardiogénico (figura 7)

¢ Evaluar el cuadrante clinico hemodinamico en el que se ubica el pacien-
te y definir si cumple criterios de choque.

* Instaurar manejo médico segun la etiologia de la falla cardiaca e ini-
ciar soporte vasopresor (noradrenalina, dopamina, epinefrina) y/o ino-
trépico (levosimendan, dobutamina, milrinone) para mantener el gasto
cardiaco, con correccion previa de la precarga, a fin de mantener una
presion arterial sistélica mayor a 80-90 mm Hg y mejorar los signos de
hipoperfusion tisular.

* Segln la dosis y el niumero de vasoactivos requeridos se puede cla-
sificar farmacolégicamente el choque cardiogénico y asi considerar la
posibilidad de soporte ventricular (tabla 8).
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¢ Considerar el uso de catéter de arteria pulmonar para confirmar hallaz-
gos hemodinamicos clinicos y evaluar el estado de las presiones pulmo-
nares y del ventriculo derecho.

e Evalar la insercion de balon de contrapulsacion intraértica y/o dispositi-
vo de asistencia ventricular.

e Definir las contraindicaciones de soporte mecanico ventricular circula-
torio 0 estado de no retorno para inicio de soporte paliativo.

Candidatos de soporte ventricular a corto plazo

* Choque cardiogénico refractario

¢ Falla organica incipiente de menos de dos 6rganos

e Requerimiento de ventilacién mecanica

e Contraindicacion relativa para transplante en el momento del choque

cardiogénico refractario (infeccién, hipertension pulmonar) o no dispo-
nibilidad de donantes

* Falla ventricular derecha

Consideraciones para el implante
de soporte ventricular (figura 8)

¢ Urgencia del soporte

¢ Intencion de duracién del soporte
¢ Condicion general del paciente

* Experiencia local

¢ Disponibilidad del dispositivo

* Objetivo del tratamiento

¢ Condiciones econémicas

Contraindicaciones para soporte ventricular

¢ Falla 6rganica irreversible

¢ Disfuncién neurolégica

e Edad mayor a 65 anos (relativa)
e Enfermedad arterial periférica

e Comorbilidades (enfermedad pulmonar obstructiva crénica, insuficien-
cia renal cronica, diabetes mellitus, inmunosupresion, cirrosis hepatica)

¢ Insuficiencia adrtica/diseccion aértica
e Contraindicacion para anticoagulacion

Objetivos del soporte mecanico ventricular circulatorio

* Restaurar los niveles normales de gasto cardiaco
e Descompresion del ventriculo izquierdo
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Mejorar la perfusion sistémica

Limitar el dano y recuperar los 6rganos diana (corazén, pulmén, rinén,
higado, cerebro)

Mejorar la sobrevida
Adoptar puente a decision

Tipos de dispositivos de asistencia ventricular

. Corto plazo percutaneos (dias)
¢ Baldn de contrapulsacion intradrtico: disponible en Colombia
e Membrana de circulacion extracorpérea (ECMO): disponible en Colombia
¢ Impella®: no disponible en Colombia
e Tandemheart® no disponible en Colombia

. Corto a mediano plazo insercién quirlrgica (semanas)
e Centrimag-Levitronix®: disponible en Colombia
¢ Thoratec®: no disponible en Colombia
Abiomed BVS 5000°: no disponible en Colombia (figura 8)

. Largo plazo insercion quirlrgica (meses)

¢ Heartmate II®: disponible en Colombia

¢ Jarvik (Cardiowest ®): no disponible en Colombia
e Berlin heart®: no disponible en Colombia

Complicaciones

Sangrado

Infeccion

Lesion vascular

Disfuncién hepatica

Falla renal

Hemolisis

Ataque cerebrovascular

Distension ventricular izquierda (ECMO)
Problemas técnicos del circuito

Consideracion para el retiro de soporte ventricular
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¢ Oxigenacion adecuada

e Equilibrio acido-base

e Recuperacion de 6rganos

¢ No recuperacion de 6rganos (limitacion del esfuerzo terapéutico)

Tabla 8. Dosis altas de vasoactivos
Epinefrina > 0,15 mcg/kg/min
Dobutamina > 10 mcg/kg/min
Dopamina > 10 mcg/kg/min
Milrinone > 0,5 mcg/kg/min

Choque cardiogénico

1. Hipotension : PAS < 90 mm Hg por 30 minutos o necesidad de soporte para

mantener PAS > 90 mm Hg con FC > 60 Ipm
2. Hipoperfusion de 6rganos: extremidades frias, disminucion del gasto urinario
(Cuadrante ColL)

Catéter de arteria pulmonar
Hemodinamicas —
IC < 2,2- PCP > 15-18 mm Hg

Refractario

No vasoactivo 1 vasoactivo 2 vasoactivos 3 vasoactivos
Mortalidad (2%) Dosis baja Dosis moderada-alta Dosis alta
Mortalidad 3% Mortalidad 42% Mortalidad 80%
1 vasoactivo 1 vasoactivo
Dosis moderada-alta | Dosis alta
Mortalidad 7,5% Mortalidad 21%

Figura 7. Algoritmo de enfoque diagndstico del choque cardiogénico.

* Recuperacion de la onda de presion arterial
e Cierre de la valvula aértica
¢ Soporte bajo < 2 vasoactivos

PAS: presion arterial sistolica, FC: frecuencia cardiaca (basado en Clasificacion farmacoldgica del choque
cardiogénico. Tomado de: Samuels LE, Kaufman MS, Thomas MP, et al. Pharmacological criteria for ventri-
cular assist device insertion following postcardiotomy shock: experience with the Abiomed BVS system. J
Card Surg. 1999;14:288-293.
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Choque

cardiogénico

Optimizar terapia con vasoactivos
Considere BCIA

|

Choque cardiogénico refractario

Evaluar invidualmente
al paciente

l

Soporte ventricular
Elec dispositivo

-

ECMO VA

Soporte ventricular
derecho
(Centrimag/Levitronix)

ECMO VA o
Combinacion de
soporte izquierdo
(Centrimag/Levitronix)
Soporte izquierdo y
derecho con
Centrimag/Levitronix

ECMO VA

Soporte ventricular
izquierdo
(Centrimag/Levitronix)

Falla ventricular izquierda
Falla ventricular derecha
Falla biventricular

Mejoria de

@ Organos
Sl
Mejoria funcion Retiro
cardiaca

Transplante cardiaco o dispositivo ventricular a largo plazo

Cuidado

Figura 8. Algoritmo de manejo de instauracion de asistencia ventricular.
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Capitulo 13.
Ventilacion mecanica

Ventilacion no invasiva

La ventilacién mecanica invasiva en falla cardiaca aguda se asocia con
mayor morbimortalidad. Un analisis retrospectivo del registro ADHERE in-
cluy6é 37.372 pacientes con insuficiencia cardiaca aguda, de los cuales
2.430 requirieron ventilacion mecanica. En este estudio, los pacientes que
recibieron ventilacion mecanica no invasiva tuvieron menor mortalidad
que quienes requirieron intubacion. Incluso, aquellos que la recibieron y
fracasaron requiriendo posteriormente intubacién, tuvieron menor morta-
lidad que aquellos que fueron intubados inicialmente. Esto Gltimo sugiere
que, en pacientes con falla cardiaca aguda, un fracaso inicial en la ventila-
cién mecanica no invasiva no incrementa los riesgos para ellos.

Una revision sistematica reciente de la literatura encontré 21 estudios,
1.071 pacientes con edema pulmonar cardiogénico, en quienes la ventila-
cidbn mecanica no invasiva redujo la necesidad de intubacion y la mortali-
dad hospitalaria. El niUmero de casos necesarios de tratar (NNT) fue de 13
para evitar una muerte y de 8 para evitar una intubacion.

Existe evidencia suficiente para recomendar la ventilacibn mecéanica no
invasiva como medida de primera linea en el manejo del edema pulmonar
cardiogénico.

¢Qué ventiladores usar?

Aunque puede usarse cualquier clase de ventilador se recomiendan los
mas modernos, que incluyen modos de ventilacion no invasiva propios y
permiten compensar fugas o escapes de aire, al tiempo que facilitan la
interaccion paciente/ventilador.

¢Qué interfases usar?

Excesivas fugas reducen la ventilacion alveolar y la sincronia entre el pa-
ciente y el ventilador. Las fugas se presentan por inadecuado acople entre
la interfase y la cara del paciente; por ello hay diferentes tamanos, mode-
los y formas para cada caso. Ocasionalmente se han empleado sistemas
Helmet o de almohadillas nasales.
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En pacientes con edema pulmonar cardiogénico se prefieren las mascaras
faciales (boca y nariz) o las mascaras faciales totales (incluyendo mejillas
y frente) en lugar de las mascaras nasales, pues éstas requieren dejar la
boca cerrada, lo cual es dificil de lograr en pacientes con disnea severa.

Un estudio reciente hecho con 60 pacientes con falla respiratoria aguda,
mostr6é que la mascara oronasal fue igual que la facial total, tanto en co-
modidad como en necesidad de intubacién o mortalidad.

¢Qué modo ventilatorio emplear?

Modos como volumen controlado o ventilacion asistida proporcional re-
quieren mas investigacion para ser usados en la practica clinica. En ge-
neral, se emplea la presion positiva continua en la via aérea o la presion
soportada no invasiva (CPAP y PSNI, sus siglas respectivas en Inglés).

Presion positiva continua en la via aérea (CPAP)

El nivel de CPAP usado en falla cardiaca aguda, varia de 5 a 15 cm/H,0
aunque la presion que mas se usa es 10 cm/H,0.

Los meta-analisis presentados en los Ultimos quince afos han demostra-
do una reduccion significativa en la necesidad de intubacion de 50 a 60%
y de 41 a 47% en la mortalidad, lo cual confirma que la CPAP es un trata-
miento de primera linea para edema pulmonar cardiogénico (EPC).

Un reciente estudio que incluyé 8 participantes con falla cardiaca aguda
sugiere que la CPAP puede mejorar el control neural de la frecuencia car-
diaca en estos pacientes. Asi, para cada paciente, el mejor nivel de CPAP
deberia definirse como la mejor respuesta respiratoria y el mejor balance
autondémico.

Un meta-analisis de la libreria Cochrane de 21 estudios y mas de 1.000 pa-
cientes concluy6 que la VMNI, especialmente la CPAP, es una intervencion
efectiva y segura para el tratamiento del edema pulmonar cardiogénico.

Presion soportada no invasiva (PSIN)

Especialmente en los ventiladores modernos se aplica con dos niveles de
presion y por ello se ha denominado bilevel o BiPAP; la PSNI se inicia con
presiones inspiratorias entre 8 a 12 cm/H_0 y espiratorias 3 a 5 cm/H,0.
En la practica, las presiones mas usadas son una inspiratoria de 15 a 20
c¢cm/H,0 y una espiratoria de 5 cm/H,0.

En el meta-analisis de Masip, la PSNI demostré una reduccién en intuba-
cion cercana al 50% y una tendencia a reducir la mortalidad préxima al
40%.
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Dados los resultados exitosos de algunos estudios, podria considerarse
la PSNI como una forma de terapia de rescate cuando la CPAP ha fallado,
especialmente en pacientes con edema pulmonar cardiogénico con fatiga
o hipercapnia.

En general, los estudios comparativos entre CPAP y PSNI tienden a mostrar
un mayor y mas rapido beneficio en la falla respiratoria con la PSNI, aun-
que no indican diferencias en los principales desenlaces clinicos. En vista
de que la CPAP ha mostrado los mejores resultados y no requiere equipos
costosos ni mucha experiencia, deberia ser la técnica de primera linea en
pacientes con edema pulmonar cardiogénico.

Asi mismo, deberian excluirse pacientes con choque cardiogénico, y aque-
llos con hipotensién deberian recibir inotropicos previamente. El nivel de
CPAP inicial deberia ser 7 a 10 cm/H,0 con una fraccion inspirada de
oxigeno tan alta como sea posible (100%), evitando el uso de mascaras
nasales.

En resumen, dada la amplia experiencia existente y los resultados de los
meta-analisis, se recomienda la CPAP como estrategia ventilatoria de
primera linea en edema pulmonar cardiogénico ya que puede usarse en
cualquier ventilador y no requiere mayor experiencia por parte del equipo
humano.

En servicios con tecnologia adecuada y recurso humano con gran expe-
riencia, la PSNI puede considerarse como el modo inicial. La misma puede
ser una alternativa a la CPAP en pacientes con edema pulmonar cardiogé-
nico, con pobre respuesta al tratamiento convencional, en presencia de
hipercapnia y pH menor a 7,25 (recomendacion clase lla, nivel de eviden-
cia C).

¢En qué casos esta contraindicada la ventilacién no invasiva en edema pulmo-
nar cardiogénico?

Las contraindicaciones seran las mismas que se reportan en la literatura
para la ventilacion no invasiva en general:

* Paro respiratorio

¢ Incapacidad de proteger la via aérea

* Secreciones excesivas

e Agitacion psicomotora o no colaboracién

¢ Imposibilidad para fijar la mascara

¢ Cirugia gastrointestinal o de la via aérea superior reciente

Los criterios para predecir el fracaso de la ventilacion no invasiva podrian
ayudar al clinico a elegir entre ventilacion no invasiva e intubacion como
tratamiento de primera linea.
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Factores que predicen el éxito de la ventilacion no invasiva

¢ Pacientes menos graves: APACHE Il y SAPS Il bajos
¢ Hipertension al ingreso

* Pocas secreciones

¢ Hipercapnia

e Fugas o escapes: minimos o inexistentes

* Respiracion sincronica

* Respuesta en la primera hora

e Reduccion de la frecuencia respiratoria

* Incremento de la PaO,/FiO,

e Correccion del pH

¢ Implementacién de un monitoreo mas estricto

¢Hay lugar para la ventilacion mecanica invasiva en la insuficiencia cardiaca
aguda?

En pacientes con contraindicaciones para realizar ventilacién no invasiva
y/0 en quienes la ventilacién no invasiva haya fracasado, se justifica pro-
ceder a intubacién orotraqueal y ventilacion mecanica.

¢Tiene efectos adversos la ventilacion no invasiva en edema pulmonar cardio-
génico?

El meta-analisis de la colaboracién Cochrane (1.071 pacientes) no mostro
que la ventilacién no invasiva se asociara con un incremento de la fre-
cuencia de infarto ni durante (RR 1,24, IC de 0,79 a 1,95) ni después de
ésta (RR 0,82, IC de 0,09 a 7,54). La revision de la literatura no muestra
diferencias significativas. Por tanto, la ventilacion no invasiva no induce
infarto y puede usarse en pacientes con esta patologia.

En resumen, la ventilacion no invasiva en edema pulmonar cardiogénico
no genera mayores efectos adversos que contraindiquen o limiten su uso.

¢En donde aplicar la ventilacion no invasiva?, ;urgencias vs. unidad de cuida-
dos intensivos?

La evidencia existente favorece el uso de la ventilaciéon no invasiva en pa-
cientes con edema pulmonar cardiogénico, si bien esta ayuda ventilatoria
no deberia usarse como una alternativa a la intubacién. Hay una «ventana
de oportunidad» para iniciar esta forma de ventilacion. La ventana se abre
cuando el paciente presenta dificultad respiratoria y se cierra si ésta pro-
gresa demasiado rapido y hay acidosis severa. Con esto en mente, lo ideal
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seria aplicar la ventilacion no invasiva en el primer momento de contacto
con el paciente; esto es, en el servicio de urgencias, en la mayoria de los
casos.

Una revision sistematica de la literatura, recientemente publicada y que
incluy6 casi 494 pacientes en los once estudios que cumplieron los crite-
rios para la revision, demostrd que la aplicacion temprana de ventilacion
no invasiva en urgencias puede disminuir el riesgo relativo de muerte y la
necesidad de intubacién en 39 y 57%, respectivamente. Sin embargo, este
meta-analisis reafirma que el sitio para hacer la ventilacion no invasiva es
el tiempo: cuanto mas rapido, mejor. Aunque hay reportes de manejo de
ventilacién no invasiva en edema pulmonar cardiogénico en atencion pre-
hospitalaria, estos resultados no son extrapolables facilmente y dependen
de que el sistema de salud cuente con apoyos tecnoldgicos suficientes y
adecuados y un recurso humano bien entrenado. Esta claro que cuanto
mas rapido se aplique la ventilacién no invasiva, mejores seran los resul-
tados.

Ventilacion invasiva en insuficiencia cardiaca

Interaccion corazén pulmén en ventilacion mecanica

En el abordaje del paciente en falla cardiaca aguda, en quien ha fallado la
ventilacién no invasiva o nos es candidato para esta y requiere intubacion
orotraqueal e inicio de ventilacion mecanica invasiva, es indispensable
evaluar de manera global la interaccion corazon pulmoén y el desempeno
cardiovascular en un ambiente de presion positiva pleural.

En el paciente en falla cardiaca, el médico intenta mejorar la eficiencia
cardiovascular mediante el uso de inotrépicos, o el rendimiento pulmonar
a través de soporte ventilatorio. En el caso de la ventilacion mecanica ésta
puede mejorar la relacion oferta/demanda de oxigeno al reducir el con-
sumo por parte de los musculos respiratorios, pero a su vez puede afec-
tar la eficiencia cardiovascular reduciendo el gasto cardiaco, con lo cual
disminuiria el aporte de oxigeno. Hoy se sabe que la respiracién afecta el
rendimiento cardiaco por sus efectos en las determinantes de la funcion
cardiovascular (frecuencia cardiaca, precarga, poscarga y contractilidad)
inducidas por cambios en la presion intratoracica (PIT) y/o el volumen pul-
monar.

La respiracion espontanea y la ventilacion mecanica incrementan el volu-
men pulmonar. Asi, muchos de los efectos hemodinamicos de todas las
formas de respiracion pueden ser similares. Sin embargo, durante la respi-
racion espontanea la PIT disminuye mientras que en la ventilacion mecani-
ca aumenta. Pueden comprenderse asi las similitudes y diferencias entre
la respiracion espontanea y la ventilaciéon mecanica.
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La presion pleural sirve para estimar la PIT pero se sabe que varia con
la respiracion y estas variaciones cambian en las diversas porciones del
pulmén; ademas, la presion pleural es mayor alrededor del corazén que en
la superficie lateral de la pared del térax, al mismo nivel hidrostéatico. La
medicion de la presion pleural es dificil de lograr y varia dependiendo de
donde se toma, como se mide y de la posicion del cuerpo.

En respiracion espontanea la PIT disminuye segln el grado de actividad
muscular y el nivel de distensibilidad y resistencia pulmonar. Contraria-
mente, la presion inspiratoria positiva incrementa la presion alveolar al
distender pasivamente los pulmones y, en estos casos, la PIT aumenta de
acuerdo con la expansion pulmonar y la distensibilidad de la pared toraci-
ca. Los cambios en la PIT, en respiracion espontanea y durante la ventila-
cion mecanica, son determinantes mayores del estado cardiovascular y ex-
plican las diferencias en los efectos hemodinamicos causados por ambos.

La circulacién se representa mediante dos compartimientos: uno den-
tro del térax influido por la PIT y otro fuera del afectado por la presion
atmosférica. Los cambios en la ventilacion mecanica o en los esfuerzos
respiratorios espontaneos alteran la PIT pero no la presion atmosférica;
un gradiente de presion variable sera creado entre estos dos comparti-
mientos por el ventilador o por la respiracion espontanea. De otra forma,
ya que este sistema envuelve una camara de presiones (el corazoén) dentro
de otra cadmara de presion (el térax), los cambios en la PIT afectaran los
gradientes de presiones para el retorno venoso al corazon y la presion de
eyeccion del ventriculo izquierdo, independientemente de cambios en las
presiones intracardiacas.

Una reduccién en la PIT, como ocurre en la respiracion espontanea, incre-
mentara estos gradientes de presiones afectando ambas camaras: el au-
mento en el gradiente de presién para el retorno venoso elevara el flujo de
retorno al lado derecho del corazon, incrementando el volumen de fin de
diastole del ventriculo derecho. Al mismo tiempo aumentara la presion de
eyeccion transmural ventricular izquierda que impide la eyeccion ventricu-
lar izquierda y aumentara el volumen de fin de sistole del ventriculo izquier-
do. Estos efectos combinados elevaran el volumen biventricular como la
cantidad absoluta de sangre dentro del térax. Un aumento en la PIT, como
ocurre en ventilaciébn mecanica, tendra un efecto opuesto.

En pacientes con funcién cardiovascular intacta el gasto cardiaco es pri-
mariamente dependiente de la precarga y relativamente insensible a la
postcarga. Asi, los cambios inducidos por el ventilador en el volumen de
fin de diastole del ventriculo derecho, pueden afectar la eficiencia cardiaca
y obligar a los ajustes ventilatorios a que reduzcan las presiones en la via
aérea, prevengan la sobredistension de los pulmones y restauren o au-
menten la presion media sistémica.
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En pacientes con insuficiencia cardiaca el gasto es relativamente insensi-
ble al volumen de fin de diastole y es primariamente afectado por cambios
en la postcarga. Bajo estas circunstancias, colocar presion positiva puede
mejorar la eficiencia cardiaca a través de sus efectos en reducir la postcar-
ga a pesar de la reduccion obligatoria en el gradiente de presiones para el
retorno venoso.

Multiples estudios han demostrado que cambios grandes y sostenidos en
la PIT afectan la funcién ventricular izquierda, no s6lo por alterar el llenado
ventricular sino, por cambiar la postcarga a través de los efectos produ-
cidos sobre la presion transmural del ventriculo izquierdo. Asi, cuando la
presion transmural ventricular izquierda aumenta debido, por ejemplo, a
una disminucién en la PIT como la que ocurre durante una respiracion es-
pontanea, se producira un aumento de la postcarga ventricular izquierda.
En respiracion espontanea, el ventriculo izquierdo y la aorta intra-toracica
estan rodeados por una menor PIT que la aorta extra-toracica. De este
modo, la contraccién del ventriculo durante la sistole es impedida por las
fuerzas opuestas de la PIT. La disminucion en la PIT durante la inspiracion
espontanea causa un incremento en la postcarga ventricular izquierda;
normalmente este pequeno incremento no interfiere en la hemodinamica.
Sin embargo, con PIT extremadamente baja, como en obstruccion de la
via aérea, el aumento de la precarga y la postcarga puede precipitar un
edema pulmonar. Esto puede verse ademas en el proceso de retiro de la
ventilacion mecanica y puede ser la causa del fracaso de dicho proceso.

Otro mecanismo por el cual la respiracion deteriora la funcion cardiovas-
cular es por el incremento metabdlico en los misculos respiratorios y el
costo del trabajo de la respiracion; normalmente es del 5% del consumo
de oxigeno. En pacientes con enfermedades pulmonares, puede aumentar
a mas del 50% del consumo total. En individuos sanos el incremento en
la demanda de oxigeno, como durante el ejercicio, es compensado facil-
mente por un aumento hasta cuatro o cinco veces en el gasto cardiaco. En
pacientes criticos o con poca reserva cardiovascular, tal compensacion es
imposible por isquemia, sepsis u otra falla organica.

La aplicacién de presion positiva y/o PEEP en pacientes con falla ventricu-
lar izquierda, lleva a cambios en la vasoconstriccion hipdxica y a la reduc-
cién en la postcarga ventricular izquierda que pueden explicar un aumento
en el gasto cardiaco. Grace y colaboradores demostraron efectos bené-
ficos similares en pacientes con falla cardiaca cuando la presion capilar
pulmonar era mayor de 18 mm Hg. El PEEP y la presion positiva pueden
ser deletéreos desde el punto de vista hemodinamico si existe falla cardia-
ca combinada con lesion pulmonar aguda. Varios estudios sugieren que el
aumento de la eficiencia cardiaca producido por la ventilacion mecanica,
deriva del aumento en la PIT que origina cambios benéficos en la precarga,
la postcarga y la distensibilidad del miocardio enfermo.
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Capitulo 14.
Arritmias en insuficiencia
cardiaca aguda

Introduccion

La insuficiencia cardiaca es una de las principales causas de morbilidad
y mortalidad en el mundo. Las arritmias cardiacas de origen supraventri-
cular o ventricular son muy frecuentes en esta poblacion; coexisten en el
32% de los pacientes y son el precipitante de la descompensaciéon hasta
en un 33% de los casos. Las arritmias en general pueden ser el desen-
cadenante de la descompensacion o ser una consecuencia de la misma.

Fibrilacion auricular e insuficiencia cardiaca

Generalidades

En los pacientes con insuficiencia cardiaca la clasificaciéon temporal de
la fibrilacién auricular incluye: fibrilacion auricular de primer episodio, en
la que no se considera la duracion de la arritmia ni la severidad de los
sintomas; fibrilacion auricular paroxistica, que es aquella que se termina
sin necesidad de intervencion en menos de 48 horas; fibrilacion auricular
persistente, que dura mas de siete dias o requiere terminacién por medio
de cardioversion eléctrica o farmacolégica; fibrilacion auricular largamen-
te persistente, que es aquella que ha permanecido por mas de un ano,
pero en la cual se puede considerar una estrategia de control del ritmo; y
finalmente, fibrilacion auricular permanente, en la que la presencia de la
arritmia es aceptada por el médico y el paciente y solo se espera el control
de la frecuencia cardiaca.

La fibrilacién auricular es la arritmia mas prevalente entre los pacientes
con insuficiencia cardiaca agudamente descompensada. La preexistencia
0 aparicién de la fibrilacion auricular esta ligada a la edad y a la severidad
de la insuficiencia cardiaca. La aparicién de esta arritmia se asocia con
un incremento significativo de la estancia hospitalaria y de la mortalidad.

En los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda, la fibrilacion auricular
tiene varios efectos adversos;
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e Pérdida de la contribucion auricular al llenado ventricular con la
consecuente disminucion del volumen eyectado.

¢ Incremento en el consumo de oxigeno miocardico por aumento de la
frecuencia cardiaca.

¢ Disminucién de la capacidad de contraccion y relajacion miocardicas.

e Estasis de sangre dentro de las auriculas, con riesgo embélico conse-
cuente.

En los pacientes con insuficiencia cardiaca y fibrilacion auricular, los ob-
jetivos de la terapia son la prevencion de tromboembolia y el control de
los sintomas. Este Ultimo se logra a través del control de la frecuencia
cardiaca (mantener al paciente en fibrilacion auricular con frecuencia con-
trolada) o del ritmo cardiaco (cardiovertir al paciente a ritmo sinusal). La
mayoria de los pacientes con ambas condiciones tienen indicacién de an-
ticoagulacion sistémica a menos que ésta se encuentre contraindicada de
manera explicita. Es recomendable la blsqueda y correccién de anormali-
dades metabdlicas (funcion tiroidea, renal) y/o hidroelectroliticas (potasio,
magnesio, sodio, calcio).

Estrategia de control de la frecuencia cardiaca

No hay diferencia significativa entre la estrategia de control de frecuencia
y la de ritmo en términos de mortalidad cardiovascular. Por tanto, la estra-
tegia de control de la frecuencia es la eleccion inicial en la mayoria de los
pacientes, en particular en aquellos que no estan muy sintomaticos, que
son controlados facilmente, y en aquellos en quienes se considera poco
probable que vuelvan a ritmo sinusal (mayores de 80 afos, fibrilacion auri-
cular de larga data, auriculas muy grandes). En los pacientes agudamente
descompensados el objetivo es que la frecuencia esté por debajo de 110 Ipm.

Los betabloqueadores son parte esencial del manejo de los pacientes con
insuficiencia cardiaca y fibrilacién auricular. En aquellos con insuficiencia
cardiaca que venian recibiendo betabloqueadores y se descompensaron,
si el grado de descompensacion es leve (ausencia de hipoperfusion y pre-
sion arterial normal), se indica mantener esta medicacion. En los casos
muy descompensados o que requieren infusiones de inotropicos o vaso-
presores, se hace necesario disminuir la dosis 0 suspender los betablo-
queadores durante la fase aguda del tratamiento.

En los pacientes con un primer episodio de insuficiencia cardiaca y fibrila-
cién auricular, una vez que se asegure que se encuentran normovolémicos
se puede considerar el inicio de betabloqueador a dosis bajas antes del
alta, que se titulara de acuerdo con la respuesta clinica.

En caso de no poder usarse betabloqueadores, puede emplearse betame-
tildigoxina intravenosa (ampollas de 0,2 mg/mL en 1 mL) a dosis de 0,2
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mg que pueden repetirse hasta lograr la impregnacioén o el efecto desea-
do, como dosis de carga. La dosis de mantenimiento es 0,1 a 0,2 mg dia
por via endovenosa u oral. Deben vigilarse cuidadosamente los signos de
toxicidad digitalica y la posibilidad de bloqueo atrioventricular.

La amiodarona intravenosa es otra alternativa para el control de la fre-
cuencia cardiaca. Inicialmente se pasa un bolo de 150 mg para 30 minu-
tos, seguida de una infusion de 1 mg/min por 6 horas y luego 0,5 mg/min
por otras 18 horas (en total 1050 mg para 24 horas). En caso necesario
pueden adicionarse bolos, sin exceder una dosis diaria de 2,2 gramos. Du-
rante la fase de impregnacion debe vigilarse diariamente la prolongacion
del QTc.

Estrategia de control del ritmo cardiaco

La fibrilacién auricular es una de las causas reversibles de insuficiencia
cardiaca. Por esta razén, en los pacientes con respuesta rapida e insu-
ficiencia cardiaca de novo se presume que la insuficiencia cardiaca esta
desencadenada por la fibrilacién auricular. Ademas, cuando la frecuencia
ventricular estd muy elevada (usualmente por encima de 130 Ipm) se hace
muy dificil la compensacion de la insuficiencia cardiaca aguda. Por tan-
to, las indicaciones de control del ritmo cardiaco en insuficiencia cardiaca
aguda son las siguientes:

¢ Falla cardiaca aguda desencadenada por fibrilacién auricular con res-
puesta rapida, particularmente cuando se trata del primer episodio de
fibrilacion auricular. Imposibilidad para la compensaciéon de la insufi-
ciencia cardiaca por una frecuencia muy elevada (habitualmente por
encima de 130 Ipm).

* Choque cardiogénico por una frecuencia cardiaca muy elevada.
¢ Pacientes muy sintomaticos a pesar del control de la frecuencia cardiaca.

A menos que se haya documentado una adecuada anticoagulacion (INR
en rango terapéutico, o uso adherente de uno de los nuevos anticoagulan-
tes orales) dentro de las tres semanas previas al evento, y en los casos en
que la situacion clinica no sea emergente, a todos los pacientes sometidos
a estrategia de control de ritmo (cardioversion farmacoldgica o eléctrica)
debera practicarseles un ecocardiograma transesofagico para descartar
trombos que pudieran embolizar con la cardioversion. En caso de detec-
tarse trombos se suspendera el procedimiento y se continuara con la anti-
coagulacion oral, la estrategia de control de frecuencia cardiaca y la toma
de un ecocardiograma de control después de tres semanas.

Después de descartar trombos y a menos que exista una contraindica-
cién absoluta, todos los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda con
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fibrilacién auricular en quienes se haya determinado estrategia del control
del ritmo cardiaco y que no estén anticoagulados previamente con warfa-
rina y con un INR en rango protector, deberan anticoagularse de manera
formal con heparina no fraccionada o con heparinas de bajo peso molecu-
lar y permaneceran anticoagulados.

Para la conversién a ritmo sinusal puede emplearse la estrategia de cardio-
version farmacoldgica con amiodarona en el mismo esquema mencionado
antes. Sin embargo, la efectividad no es muy alta; puede tomar mas de
48 horas, tiempo durante el cual el paciente permanecera monitorizado.

Otra estrategia de cardioversion es la eléctrica. Para esta se utiliza seda-
cion, en una sala de procedimientos o en la unidad de cuidados intensi-
vos, bajo monitorizacion no invasiva completa (presion arterial no invasi-
va, electrocardiograma y pulso-oximetria), con disponibilidad inmediata de
elementos para reanimacion basica y avanzada y estimulaciéon cardiaca
percutanea y endovenosa (marcapasos transitorio). A menos que se trate
de un paciente inestable, debera guardar ayuno entre 6 y 8 horas antes
del procedimiento. En los pacientes en choque o inestables desde el punto
de vista hemodinamico, se tendra extrema precaucion con la sedacién
pues esta puede precipitar un estado de choque o incluso de paro cardia-
co y/o respiratorio.

La energia necesaria para la cardioversion eléctrica en fibrilacién auricu-
lar varia de acuerdo con el tipo de onda del desfibrilador (monofasica vs.
bifasica) y la cronicidad de la fibrilacion auricular (es mas facil cardiovertir
una fibrilacion auricular aguda que una persistente y esta mas facil que
una permanente). Con un desfibrilador monofasico se utilizan entre 100
y 200 julios, aunque pueden requerirse dosis mayores (particularmente
en los pacientes con fibrilacion auricular crénica). Con este dispositivo, la
tasa de éxito esta entre el 75y el 95% de los casos y se relaciona inversa-
mente con la duracién de la fibrilacion auricular y el tamafo de la auricula.
Cuando se utilizan desfibriladores bifasicos se utilizan entre 50 y 100 J,
cuya eficacia es habitualmente superior al 94%. La secuencia habitual con
desfibriladores monofasicos es 100-200 y 360 J. Con los desfibriladores
bifasicos la secuencia habitual es 50-120y 200 J.

Pueden utilizarse parches de desfibrilacién y marcapaso ya que la tasa de
éxito es mayor y en caso de necesitarse estimulacion percutanea estara
disponible de inmediato. La posicion ideal de los parches es anteroposte-
rior, es decir un parche sobre el cuerpo esternal y otro debajo de la escapu-
la izquierda. En los pacientes con dispositivos de estimulacion cardiaca,
deben utilizarse en lo posible los parches también en posicidon anteropos-
terior teniendo precaucion de que no queden sobre el dispositivo. En caso
de usar paletas, estas se ubican en posicion anterolateral (subescapular
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derecha y en el apex), por lo menos a 12 cm del dispositivo. Después de
la cardioversion debera revisarse el dispositivo para asegurar su funciona-
miento adecuado.

Con el objetivo de mejorar la efectividad de la cardioversion eléctrica, parti-
cularmente en pacientes con fibrilacion auricular persistente o largamente
persistente, puede adicionarse amiodarona por via endovenosa en un es-
quema similar al que se utiliza como estrategia de control de la frecuencia.

Anticoagulacion en fibrilacion auricular e insuficiencia cardiaca

La mayoria de los pacientes con insuficiencia cardiaca crénica agudamen-
te descompensada llenan criterios para anticoagulacién permanente de-
bido al riesgo significativo de embolizacion, independiente de la estrategia
de control de frecuencia o de ritmo. En quienes ademas presentan fibrila-
cion auricular que genera insuficiencia cardiaca aguda, la anticoagulacion
depende del tipo de fibrilacion auricular (valvular vs. no valvular), del ries-
go de embolia calculado segln el puntaje de CHA DS, VASc y del riesgo de
sangrado calculado segln el HAS-BLED.

Arritmias ventriculares e insuficiencia cardiaca aguda

Generalidades

La taquicardia de complejos QRS anchos se define como aquella que tiene
una frecuencia cardiaca mayor de 100 Ipm y un QRS de mas de 120 ms de
duracién. Aunque las taquicardias de complejos QRS anchos pueden te-
ner origen supraventricular o ventricular, en los pacientes con insuficiencia
cardiaca (o0 con cardiopatia estructural) siempre debe presumirse un ori-
gen ventricular, independiente de la estabilidad hemodinamica de estos.

En quienes se hallan inestables desde el punto de vista hemodinamico,
pero con pulso y un QRS identificable independientemente de la morfo-
logia (monomoérfica o polimérfica) se practica cardioversion eléctrica (sin-
cronica) emergente, inicialmente con 100 J y luego 120 y 200 J en un
desfibrilador bifasico, y con 200 J luego 300y 360 J en uno monofasico.
En pacientes en paro cardiorrespiratorio debe realizarse una secuencia de
reanimacion convencional.

Taquicardia ventricular monomoérfica

Es la representacion eléctrica de una cicatriz ventricular y en general no
significa isquemia, de ahi que la mayoria de pacientes la toleren. El mane-
jo consiste en un bolo de amiodarona a dosis de 150 mg, para continuar
con infusién a 1 mg/min por 6 horas, y posteriormente 0,5 mg/min por
18 horas. En caso de deterioro hemodinamico se prefiere la cardioversion
eléctrica.
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Taquicardia ventricular polimérfica

Es una arritmia con morfologia variable; cominmente se asocia con la
prolongacion del QTc durante el ritmo sinusal. En general, se aprecia un
complejo ventricular prematuro y una pausa, seguidos de otro complejo
ventricular prematuro que inicia la arritmia. La mayoria de veces hay fac-
tores que predisponen a la aparicion de esta arritmia tales como la bradi-
cardia, el bloqueo auriculoventricular avanzado, la hipokalemia, los antia-
rritmicos de la clase Il (amiodarona) y la isquemia. Esta arritmia es poco
tolerada, de modo que el manejo de eleccion es la cardioversion eléctrica.
Adicionalmente, se administra sulfato de magnesio endovenoso a dosis
de 1-2 gramos en dos minutos y se repite independiente del nivel de mag-
nesio. En los casos de recurrencia se pasa un marcapasos transitorio y se
estimula el corazon a una frecuencia alrededor de 90 Ipm. El potasio debe
mantenerse alrededor de 4,5 meqg/L. La amiodarona y la lidocaina estan
contraindicadas y los betabloqueadores son inefectivos.

De acuerdo con la fraccion de eyeccion, la etiologia de la insuficiencia, las
comorbilidades, la presencia de blogueo de rama y su prondstico, una vez
se estabilice el paciente se considera la posibilidad de implante de cardio-
desfibrilador y/o de dispositivo de resincronizacién cardiaca.
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Capitulo 15.
Lista de chequeo pre-alta

Las guias de practica clinica recomiendan que el seguimiento de los pa-
cientes con insuficiencia cardiaca y fraccion de eyeccion deprimida o pre-
servada, debe realizarse en el marco de unidades multidisciplinares espe-
cializadas. Uno de los componentes que fortalecen la implementacion de
estas unidades cardiacas es la planificacion organizada del alta hospitala-
ria, enfocada fundamentalmente a evitar el reingreso hospitalario.

Si bien no todos los centros disponen de una unidad multidisciplinar es-
pecializada, de acuerdo con las directrices del modelo crénico de enfer-
medad, se puede incidir en los desenlaces, y por ende cambiar algunos
elementos que pautan la actuacion clinica, maximizar los recursos con los
que se cuenta, basar las decisiones en la mejor evidencia clinica disponi-
ble, intentar cambiar la forma de proveer la atencion en la salud, cambiar
la figura del paciente pasivo y mejorar el acceso de éste a su equipo de
salud. Esta forma de cuidados crénicos esta centrada en la persona y no
en la enfermedad, con base en atencién planificada y programada, y no a
demanda; con un equipo de salud proactivo y no reactivo; con un paciente
que ya no es una figura pasiva, sino activa, involucrada y coactiva.

Toda la planificacion de seguimiento debe estar definida antes del egreso.
Algunas de estas intervenciones se ejecutan antes del alta y otras en for-
ma ambulatoria, de manera tal que se da continuidad a un proceso que
inicia con el diagnostico de insuficiencia cardiaca.

En la fase hospitalaria, luego de estratificar el riesgo clinico del paciente, el
equipo de salud estara en capacidad de detectar las posibles limitaciones
en el manejo de la enfermedad relacionadas con el entorno psicosocial
del paciente:

¢ Deterioro cognitivo, depresion, discapacidad sensorial o fisica.
¢ Nivel cultural.

* Dependenciay fragilidad.

* Soporte emocional o social pobre.

e Deteccion y manejo de comorbilidades.

e Pobre introspeccion y/o conocimiento de la enfermedad.
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De acuerdo con estos parametros se lograria establecer objetivamente la
existencia de estas limitaciones y el impacto sobre el paciente; pueden,
ademas, aplicarse de forma genérica algunas de las escalas validadas
disponibles: Escalas Minimental, cuestionario sobre calidad de vida en in-
suficiencia cardiaca de Minnesota, escala europea de autocuidado, escala
de depresion geriatrica de Yesavage, entre otras.

Tras la aproximacion diagnéstica de este entorno, se pasa a identificar el
grado de autonomia del paciente o a valorar la necesidad de una persona
que pueda hacer las veces de cuidador principal, con miras a iniciar la
educacién en fase hospitalaria.

Acercamiento al paciente y su familia

e Ser cordial, conciso y practico.

* Generar pautas para comenzar y continuar el proceso de vivir con la
enfermedad.

e Suscitar interrogantes y establecer en forma organizada las prioridades
en educacion sanitaria, de acuerdo con el estado clinico, cognitivo y de
apoyo social al paciente.

Esta sesion puede ser Ginica o multiple durante el ingreso; adicionalmente,
por medio escrito se afianzan los conceptos a resaltar, especialmente la
identificacion de descompensacion.

Las siguientes son las funciones del enfermero antes del alta hospitalaria:

e Educacion
e Adecuacion terapéutica
e Facilitacion del contacto entre los equipos hospitalario y primario.

Los objetivos principales de la educacién sanitaria en insuficiencia cardia-
ca se resumen en la tabla 9 (1).

El diagnéstico de las debilidades y fortalezas del entorno puede registrar-
se en un breve documento de alta de enfermeria que servird como punto
de partida posterior para el seguimiento ambulatorio o en el reingreso.
En el documento de alta de enfermeria se registra el diagnéstico clinico,
el diagnoéstico de entorno, la necesidad de un cuidador, el requerimiento
de aditamentos para movilidad, la calidad de vida y el deterioro cognitivo
de acuerdo con la aplicacion de escalas, las falencias en educacion, los
logros en la fase hospitalaria de la rehabilitacion y el tipo de seguimiento
con base en el calendario de citas.

Las intervenciones planificadas al alta se facilitan con la creacion de pro-
tocolos de actuacion clinica. Un protocolo es un documento de trabajo cli-
nico elaborado mediante la sintesis de informacién que detalla los pasos a
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Tabla 9. Aspectos a evaluar antes del alta.

Conocer la causa y el porqué de los sintomas de insuficiencia cardiaca.
Monitorizar y reconocer los sintomas y signos de descompensacion.
Verificar el peso diario y reconocer los aumentos patologicos.

Comprender los factores prondsticos de importancia y tomar decisiones
realistas.

Saber como y cuando contactar con el personal de salud.

Conocer y utilizar el régimen flexible de diuréticos ante descompensacion.
Conocer indicaciones, dosis y efectos de los medicamentos que recibe.
Reconocer los principales efectos adversos de los medicamentos.

Conocer la importancia de seguir las recomendaciones terapéuticas y man-
tener la motivacion respecto al plan terapéutico.

Conocer que la restriccion de sodio puede ayudar al control de signos y
sintomas de congestion en el paciente con insuficiencia cardiaca en clases
Iy IV.

Evitar la ingestion hidrica excesiva: restriccion de 1,5 a 2 litros por dia en
el paciente con insuficiencia cardiaca severa con el objetivo de mejorar los
sintomas y la congestion. La restriccion por peso puede aproximarse a 30
mL por kg o 35 mL por kg si el paciente pesa mas de 85 kg.

Prevenir y monitorizar la desnutricion.
Conocer la comida saludable y mantener un peso adecuado.

Abandonar el alcohol en paciente con miocardiopatia alcohélica. Consumo
moderado de alcohol (dos unidades por dia en hombres y una unidad por
dia en mujeres). Una unidad de alcohol equivale a 10 mL de alcohol puro,
por ejemplo un vaso de vino, 0 250 mL de cerveza.

Abandonar el tabaco y los psicoactivos.
Entender los beneficios del ejercicio fisico.

Llevar a cabo un régimen de ejercicio regular, en un entorno coémodo, segu-
ro y tranquilo.

Conocer cOmo prepararse para viajes y actividades de ocio, asi como las
limitaciones para realizar viajes de acuerdo con su capacidad funcional.
Durante los viajes, portar resumen del historial médico, receta y medica-
mentos extra. Monitorizar y adaptar la ingesta hidrica al clima en el que se
encuentra.

Discutir problemas de actividad sexual con los profesionales. Los pacientes
estables pueden tener relaciones sexuales que no ocasionen sintomas.
Recibir vacunacion contra influenza cada ano y neumococo cada cinco
anos.

Reconocer las actitudes y el comportamiento preventivo para evitar los
trastornos del sueno. Bajar de peso y dejar de fumar.

Comprender que la depresion y el deterioro cognitivo son condiciones fre-
cuentes en el paciente con insuficiencia cardiaca. Conocer la importancia
del soporte social, asi como de las opciones terapéuticas.

)
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seguir ante un problema que debe ser consultado entre los profesionales,
de acuerdo al entorno y a los medios disponibles (7). Estos se elaboran
con base en las necesidades locales segun las guias disponibles.

En quienes por sus caracteristicas clinicas y limitaciones sociales no pue-
den entrar dentro de un programa de seguimiento intensivo para educa-
cion, titulacion de farmacos y optimizacion terapéutica, se intenta garan-
tizar un punto de contacto con el personal sanitario que pueda dirigir las
actuaciones a domicilio, bien sea enfermera o médico, y a través de quien
pueda establecerse y ejecutarse una via clinica que sintetice la actividad.

El desarrollo de una figura paramédica que pueda asumir este rol de-
pende del grado de formacion de esta, posiblemente un enfermero que
necesariamente tenga un vinculo permanente con el equipo tratante de
insuficiencia cardiaca y sea capaz de reproducir las intervenciones que
se realizan en el entorno sanitario a través de visitas domiciliarias, apoyo
al médico (general, geriatra o internista), o bien a través de seguimiento
telefonico.

Asi, se deben retroalimentar los objetivos trazados para los pacientes
que reciben atencién domiciliaria, con el personal de la unidad o equipo
tratante, buscar alcanzar metas de titulacién de medicamentos, evitar la
supresion de los mismos y reducir reingresos por medio de tratamientos
gue puedan administrarse en hospital de dia o en domicilio con régimen
flexible de diurético. De igual forma, es preciso establecer una alarma con
el fin de reconocer los puntos de apoyo para continuar el seguimiento y la
intervencion. Deberia identificarse al menos un médico o enfermera de re-
ferencia para ese paciente, que constituya el primer eslabén de contacto.

Los pacientes sin limitaciones para acudir a las citas, se agendaran para
una primera cita, aproximadamente una semana posterior al alta para
asistir a una sesion de educacién con la enfermera. Los contenidos de las
sesiones educativas se dividiran de acuerdo con la programacion local del
centro, si bien lo mas relevante es que al final de cada una de ellas se revi-
se en compania del paciente el cumplimiento de los objetivos especificos
de tal forma que este sea capaz de reproducir la informacioén brindada.
De forma personalizada, en las visitas se hara énfasis en los temas mas
conflictivos para el paciente o el entorno y se hara un refuerzo de caracter
educativo en cada contacto. Las citas de control seriadas, se distribuiran
dentro de un seguimiento intensivo enfocado a pacientes con alto riesgo
clinico y psicosocial.

Las sesiones de rehabilitacion cardiaca se deben incluir dentro del plan de
seguimiento, una vez se tenga el manejo médico estandar.
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Tabla 10. Lista de chequeo del paciente.

* Sabe donde obtendra la atencion tras el alta.
* Nombre del médico y nimero de teléfono de contacto.
¢ Conoce su estado de salud y lo que puede hacer para ayudarse a mejorar.

« Identifica los signos de alarma y tiene un nimero de teléfono para llamar si
tiene problemas.

¢ Reviso la lista de medicacion con el personal.
¢ Necesita equipos médicos (caminador, silla de ruedas, entre otros).
 Esta seguro de que cuenta con el apoyo necesario (como un cuidador).

* Tiene instrucciones del alta por escrito (que se pueden leer y entender) y un
resumen de su estancia en el hospital.

* Tiene sus citas de seguimiento.
* Tiene programadas las pruebas que necesita en las préximas semanas.

* Tiene alguna pregunta acerca de los asuntos comprendidos en esta lista de
control o en las instrucciones para el alta.

)

(" Tabla 11. Lista de chequeo de enfermeria.

¢ Diagnéstico médico del paciente y clase funcional.

* Dieta recomendada.

* ;Bajo gasto durante el ingreso?

* Peso al alta.

« Nivel de tolerancia al ejercicio - inicio de rehabilitacion cardiaca.
* Tipo de dispositivos para la movilidad.

» Soporte domiciliario - nombre del cuidador - teléfonos de contacto.
* ¢Valorado por trabajo social?

» Estado cognitivo.

* Nivel de conocimientos del paciente y el familiar.

¢ Puntuacion de la escala europea de insuficiencia cardiaca.

* Fue incluido en el programa para seguimiento hospitalario (calendario de
citas).

¢ Contacto para atencion en domicilio o atencién primaria (médico y enfermera
de referencia).

¢ Alta de enfermeria impresa.
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