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INTRODUCCION

Durante el XXXV Congreso Argentino de Cardiologia
realizado en octubre de 2009, el Consejo de Insufi-
ciencia Cardiaca de la Sociedad Argentina de Car-
diologia present6 el Consenso de Insuficiencia Car-
diaca, de cuyas conclusiones el Diagnéstico y Trata-
miento de la Insuficiencia Cardiaca Crénica se publi-
c6 en el numero anterior de la Revista Argentina de
Cardiologia. (1) En esta publicacion se presentan las
dos formas mas graves de esta enfermedad y a la vez
las que ofrecen el mayor desafio por la complejidad y
el nivel de gastos que ocasionan al sistema de salud,
los que son mayoritariamente dependientes de los
costos ocasionados por la hospitalizacion. Esto no pue-
de ser ignorado en nuestro pais, donde la mortalidad
de los pacientes internados por descompensaciéon de
la insuficiencia cardiaca (IC) no ha disminuido en los
altimos registros. (2)

Se encontraran diferencias respecto de las reco-
mendaciones de la primera version del Consenso de
Insuficiencia Cardiaca publicado hace 10 anos. (3)
Aunque en el tratamiento del paciente con IC aguda
o crénica descompensada es escasa la evidencia de
“nivel A” que sustenta las recomendaciones, la expe-
riencia y los resultados de diversos estudios han pro-
vocado algunos cambios en el manejo del paciente in-
ternado por IC. En cambio, entre las recomendacio-
nes para el estadio avanzado de la enfermedad se han
incorporado al arsenal terapéutico procedimientos qui-
rurgicos y electrofisiolégicos que en algunos casos
cuentan con evidencia sustentable. Si bien la indica-
cién de cardiodesfibriladores y resincronizadores no
es exclusiva de la IC avanzada, hemos preferido in-
cluirlos en este capitulo por el nivel de complejidad
que requieren.

Como en otros consensos, en cada uno de los te-
mas se clasificaron las recomendaciones segtn el gra-
do de acuerdo alcanzado (Tabla 1). Asimismo, se hace
referencia al nivel de evidencia sobre la cual se basa
la recomendacion consensuada (Tabla 2).

También es importante recalcar que el propdsito
de este Consenso es el de guiar el manejo del paciente
con IC aguda o avanzada y no constituye una norma
dogmatica que intenta reemplazar el criterio del mé-
dico responsable frente al paciente individual. No
puede ignorarse ademas que la implementacion de las
medidas recomendadas puede verse afectada por la
disponibilidad y la experiencia del medio donde se
encuentra el enfermo. Por otra parte, es de esperar
que las recomendaciones deban ser modificadas en un
futuro cercano por la aparicién de nuevos adelantos
tecnolégicos y farmacolégicos, asi como por nuevas
evidencias clinicas surgidas de nuevos ensayos y de
los que ya se hallan en curso.

Dr. José Luis BarisaniV™A¢
Director del Consejo de Insuficiencia Cardiaca

CONSENSO DE INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA

DEFINICION

La IC aguda se define como un cambio rapido o gra-
dual en los sintomas o signos de IC que generan la
necesidad de un tratamiento urgente. (4) El cuadro
clinico obedece a una reduccién del volumen minuto
o de la perfusién de los 6rganos, o a un aumento de la
congestién pulmonar o sistémica. Puede ocurrir sin
cardiopatia previa, IC de novo, o por empeoramiento
de un cuadro de IC crénica preexistente, IC descom-
pensada.

Diferentes condiciones cardiovasculares (sin-
dromes coronarios agudos, hipertensién arterial, en-
fermedad valvular, arritmias, tromboembolia pul-
monar) o no cardiacas (diabetes, anemia, insuficien-
cia renal) pueden ser causas desencadenantes o con-
tribuir a la fisiopatologia de la IC aguda.

EPIDEMIOLOGIA

En los ultimos anos, la IC crénica aumenté su preva-
lencia y también lo hizo el nimero de hospitalizacio-
nes por descompensacion. La internacion consume el
75% del gasto sanitario dedicado a la IC. La mortali-

Tabla 1. Clasificacion segun el grado de acuerdo alcanzado

- Clase I: condiciones para las cuales existe evidencia y/o acuer-
do general en que el procedimiento o tratamiento es beneficio-
so, util y efectivo. Una indicacion de clase | no significa que el
procedimiento sea el Unico aceptable.

- Clase II: condiciones para las cuales existe evidencia conflicti-
va y/o divergencias de opinién acerca de la utilidad/eficacia del
procedimiento o tratamiento.
- Clase lla: el peso de la evidencia/opinién es a favor de la
utilidad/eficacia.
- Clase llb: la utilidad/eficacia esta menos establecida por la
evidencia/opinién.

— Clase llI: condiciones para las cuales existe evidencia y/o acuer-
do general en que el procedimiento o tratamiento no es util/
efectivo y en algunos casos puede llegar a ser perjudicial.

Tabla 2. Clasificacion del nivel de evidencia que sustenta la reco-
mendacion

- Nivel de evidencia A: evidencia solida, proveniente de estu-
dios clinicos aleatorizados o metaanalisis. Multiples grupos de
poblaciones en riesgo evaluados. Consistencia general en la di-
reccion y la magnitud del efecto.

- Nivel de evidencia B: evidencia derivada de un solo estudio
clinico aleatorizado o de grandes estudios no aleatorizados. Li-
mitados grupos de poblaciones en riesgo evaluadas.

— Nivel de evidencia C: consenso u opinién de expertos y/o
estudios pequenos, estudios retrospectivos, registros.
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dad global durante la hospitalizacion es del 4% al 8%
y es mucho mayor en cuadros de IC secundaria a in-
farto agudo de miocardio (IAM) o en el shock cardio-
génico. (2, 5, 6) La tasa de rehospitalizacion es del
35% al 50% en el primer ano, con una mortalidad del
25% al 35%. (2, 6, 7)

Si bien no se dispone de modelos de estratificaciéon
de riesgo, diferentes registros definen variables clini-
cas sencillas con valor pronéstico. El registro ADHERE
identificé a la presion arterial sistdlica (PAS), laureay
la creatinina al ingreso como predictores de mortali-
dad hospitalaria. (5) En el EuroHeart Survey on Heart
Failure son variables de mal prondstico en internaciéon
la edad avanzada, la PAS baja, la etiologia coronaria, la
hipoperfusion y la insuficiencia renal. (8) Recientemen-
te, el Gltimo Registro Nacional de Insuficiencia Car-
diaca Aguda realizado por la SAC identific6 a la
leucocitosis y la hiponatremia como variables asocia-
das con mayor riesgo de morbimortalidad. (2)

CLASIFICACION

Segun las formas clinicas de presentacién, la IC agu-

da puede clasificarse en:

— IC aguda “de novo”: sin IC previa.

- Vascular: predominio de aumento de la resis-
tencia periférica en presencia o no de disfuncién
sistolica.

- Miocardica: deterioro contractil agudo secun-
dario a una noxa: miocarditis, evento coronario
u otros, que puede ser transitorio o definitivo.

IC crénica descompensada: progresion de la en-

fermedad con formas clinicas menos graves que el

edema de pulmoén o el shock cardiogénico.

Desde una aproximacion clinica, la IC aguda se
puede clasificar en tres grupos segin los valores de
PAS al ingreso: normotensiva (90-130 mm Hg),

Hipoperfusion

NO

No A
Tibio seco

Si D
Frio seco

Evidencias de congestion

— Presién venosa central elevada — Hipotensién

— Ortopnea — Extremidades frias

— Edema — Obnubilacion, somnolencia
— Hepatomegalia — Insuficiencia renal aguda

— Ascitis — Falla multiorgéanica

— Crepitantes (raro en crénicos)
— Tercer ruido
— Reflujo hepatoyugular

Congestion en reposo

Evidencias de hipoperfusion

hipertensiva (> 130 mm Hg) e hipotensiva (< 90
mm Hg). (8)

EVALUACION Y DIAGNOSTICO

El diagnéstico de IC aguda se basa en el hallazgo de
sintomas y datos clinicos apoyados por estudios com-
plementarios. (9) La evaluacién clinica inicial debe
realizarse en forma segura y lo mas rapido posible.
Con datos clinicos facilmente obtenibles en el examen
fisico puede lograrse una aproximacién al perfil
hemodindmico y pueden definirse cuatro grupos se-
gun los signos y los sintomas de perfusion periférica
(tibio o frio) y de congestién (seco o humedo) (10):
— Grupo A: tibio y seco;
— Grupo B: tibio y humedo;
—  Grupo C: frio y himedo;
—  Grupo D: frio y seco.

Estos perfiles tienen significado prondstico y son
utiles para guiar el tratamiento en los pacientes con
descompensacién de IC crénica (Tabla 3).

Recomendaciones para la evaluacién de la IC aguda

1. Evaluacién del estado de perfusién y de volumen
(Clase I, nivel de evidencia C).

2. Evaluaciéon de factores precipitantes y comorbi-
lidades (Clase I, nivel de evidencia C). La ma-
yoria de los episodios de IC aguda tienen un factor
precipitante que es necesario reconocer para no
fallar en el manejo del paciente (Tabla 4).

3. El diagnéstico debe apoyarse en examenes de la-
boratorio y estudios complementarios. La evalua-
cion inicial debe incluir: dosaje de creatinina,
urea, electrolitos, troponina, hemograma, electro-
cardiograma (ECG), radiografia de térax y
ecocardiograma si no hubiese datos recientes de
la funcién ventricular (Clase I, nivel de eviden-
cia C).

Tabla 3. Perfiles clinico-hemo-
3 dindmicos

B
Tibio humedo

C
Frio himedo
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Tabla 4. Factores precipitantes de IC aguda

— Descompensacion de IC crénica

— Cirugias

— Tirotoxicosis

— Hipertension

— Disfuncion renal

— Anemia

— Arritmias

— Descompensacién de enfermedades respiratorias
- Shunts

— Falta de adherencia régimen higiénico-dietético
— Abuso de drogas

— Taponamiento

— Sobrecarga de volumen

— Abuso de alcohol

— Tromboembolia pulmonar

— Infecciones

— Falla circulatoria

— Crisis hipertensiva

— Accidente cerebrovascular

— Sepsis

— ECG: provee informacién sobre frecuencia cardia-
ca, ritmo, trastornos de conduccién y en algunos
casos orienta la etiologia. Los cambios de segmen-
to ST-T permiten diagnosticar un sindrome
coronario agudo (SCA) y las ondas Q muestran el
antecedente de IAM. También pueden verse hiper-
trofia o agrandamiento de cavidades y cambios
sugestivos de miopericarditis. Tiene valor para
excluir la presencia de IC, ya que en presencia de
disfuncién sistélica s6lo el 10% se presenta con
ECG normal.

- Radiografia de toérax: debe realizarse dentro de
la hora del ingreso y puede mostrar signos de con-
gestion pulmonar (redistribucion de flujo, infiltra-
dos broncoalveolares, derrame pleural) y presen-
cia o no de cardiomegalia. En algunos casos per-
mite evaluar factores precipitantes (neumopatia,
embolia de pulmén).

— Laboratorio: los estudios de laboratorio que de-
ben realizarse se detallan en la Tabla 5. Deben eva-
luarse las troponinas porque permiten identifi-
car un SCA como generador o precipitante de
descompensacion, aunque pueden estar elevadas
secundariamente al cuadro de descompensacion.
La gasometria arterial permite determinar el
estado de la oxigenacién, de la ventilacion y el es-
tado acido-base. La medicion de la saturacion
arterial de O, con saturémetro puede reemplazar
a los gases en sangre en pacientes que no presen-
tan hipoperfusién o shock. La saturacién venosa
central y el lactato muestran el consumo de O, por
los tejidos periféricos. Los péptidos natriuré-
ticos, BNP y NT proBNP, tienen valor predictivo
para el diagnéstico de IC y resultan tutiles en la
evaluacion de los cuadros de disnea en el area de
emergencia. Aunque en algunos casos especiales,
como en el edema agudo de pulmén (EAP) de muy

Tabla 5. Estudios de laboratorio para solicitar en pacientes con
IC aguda

Hemograma Siempre
Plaquetas Siempre
Urea y creatinina Siempre
Electrolitos Siempre
Glucosa Siempre
Dimero D A considerar

Troponina y CPK Siempre

Gases en sangre arterial En las formas graves

Enzimas hepaticas A considerar

BNP, NT proBNP A considerar

CPK: Creatinfosfocinasa. BNP: Péptido natriurético cerebral. TN proBNP:
Neurotransmisor propéptido natriurético cerebral.

rapido comienzo, aun pueden ser normales en la
admision. El resultado debe interpretarse en el con-
texto clinico. (11)

— Ecocardiograma Doppler: es una herramienta
necesaria para evaluar funcién ventricular sistélica
y diastolica, alteraciones de motilidad segmentaria,
presiones pulmonares, enfermedades valvulares,
complicaciones mecanicas del IAM y patologia
pericardica.

4. Monitorizacion hemodinamica: la monito-
rizaciéon de presiones pulmonares y del volumen
minuto, a través de la inserciéon de un catéter de
Swan-Ganz, no estaria indicada en forma sistema-
tica. S6lo se justifica en los casos con perfil clinico
de dificil identificacién, deterioro renal a pesar de
buenas condiciones de llenado, enfermedad pul-
monar y cardiaca concomitante u otras situacio-
nes que impidan el diagnéstico preciso (Clase I1b,
nivel de evidencia B).

5. Cinecoronariografia: estd indicada en pacientes
con IC aguda y evidencia de SCA, en ausencia de
contraindicaciones (Clase I, nivel de evidencia B).

TRATAMIENTO

La meta del tratamiento es estabilizar la condicién
hemodinamica y mejorar sintomaticamente al pacien-
te en el menor tiempo posible, sin generar danos se-
cundarios a la terapia empleada (hipotensién, arrit-
mias, hipovolemia y deterioro renal). La decisién del
area de internacién o del tratamiento inicial depen-
dera del estado hemodinamico del paciente y de las
caracteristicas del establecimiento.

Recomendaciones para el tratamiento de la IC aguda

1. En lo posible se deberia contar con un algoritmo
preestablecido que plantee tanto el tratamiento
inicial como el seguimiento y el paso al tratamien-
to créonico (Clase I, nivel de evidencia B).
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2. Oxigeno: es recomendable administrar O, tan

pronto como sea posible a los pacientes hipoxé-
micos para lograr una saturaciéon de O, > 95% (en
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva
crénica > 90%) (Clase I, nivel de evidencia C).

. Ventilacién no invasiva (VNI): la tasa de
intubacion en el EAP cardiogénico oscila entre el
8% y el 30%. La necesidad de intubacién senala a
pacientes mas comprometidos, pero al mismo tiem-
po se asocia con una tasa mayor de complicaciones
y mortalidad. La VNI se emplea desde hace mas
de dos décadas en el tratamiento del EAP para dis-
minuir la necesidad de intubaciéon. En pacientes
con IC aguda, la VNI mejora las condiciones de
carga e incrementa el gasto cardiaco. (12) Se han
publicado estudios, en general con escaso nimero
de pacientes, que compararon tratamiento conven-
cional con administracién de O, versus VNI en sus
dos modalidades: presion positiva continua (CPAP)
y presion positiva intermitente (VPPI). (13, 14) Se
ha senalado que la modalidad VPPI implicaria un
riesgo algo mayor de IAM. (15) Algunos metaa-
nalisis y estudios recientes demostraron una dis-
minucién de la intubaciéon con ambos métodos del
orden del 50% al 60% vy, en el caso de CPAP, tam-
bién una reduccién en la mortalidad del 41% al
47%, aunque no se evidenciaron diferencias signi-
ficativas entre ambos métodos. Recientemente, en
el estudio 3CPO, si bien se demostré mejoria en
parametros clinicos, no hubo reduccién de la mor-
talidad. (16, 17)

Se reconocen como contraindicaciones para la VNI
el paro respiratorio, la hipotensién arterial (PAS
< 90 mm Hg), la presencia de secreciones excesi-
vas, la falta de cooperacion, la incapacidad de ajus-
tar la mascara, la obstruccion de la via aérea y el
shock cardiogénico. (18)

Debe usarse VNI (CPAP o VPPI) en pacientes con
EAP que no presenten un cuadro critico con nece-
sidad de intubacién inmediata, para mejorar los
parametros respiratorios y metabdlicos (Clase Ila,
nivel de evidencia B).

. Morfina o analogos: la utilizacién de morfina
intravenosa (IV) puede considerarse en los casos
de IC aguda que presentan desasosiego, ansiedad,
disnea importante o dolor precordial. Debe admi-
nistrarse con cuidado, con monitorizacion estricta
de los parametros respiratorios. La dosis inicial es
de 2,5 a 5 mg; puede repetirse (Clase IIb, nivel
de evidencia C).

. Diuréticos intravenosos: los diuréticos del asa

IV son drogas ampliamente empleadas en el trata-
miento de la IC descompensada. (6) En una pro-
porcién alta de pacientes generan alivio sintoma-
tico al reducir las manifestaciones de congestiéon y
se consideran un estandar de cuidado. Sin embar-
g0, su uso se basa en razones empiricas. Hasta el
momento, por la naturaleza de la afeccién trata-
da, se carece de estudios controlados y de asigna-

cién al azar en los que se hayan comparado con
placebo.

En los ultimos anos han abundado las publicacio-
nes que senalan los efectos perjudiciales de los diu-
réticos en este contexto. Se senala su capacidad
para generar mayor actividad neurohormonal, re-
sistencia a su uso por inducir hipertrofia de la
nefrona distal y activaciéon del sistema renina
angiotensina y deterioro de la funcién renal. (19-
21) El uso de dosis altas de diuréticos del asa IV
durante la internaciéon se ha vinculado con peor
evolucion hospitalaria y alejada. (22) Sin embar-
go, en las publicaciones no existe consenso para
definir “dosis alta”, aunque un valor de corte de
160 mg/dia de furosemida parece dividir poblacio-
nes con mejor y peor evolucién. (23) Si bien es cla-
ro que un tratamiento mas intenso se aplica en los
pacientes mas comprometidos, pareciera que el
efecto perjudicial de dosis altas de diuréticos es
independiente de las condiciones basales. (24) Parte
del efecto perjudicial puede atribuirse al efecto
sobre la funcién renal. (25) Cuando se requiere
emplear dosis altas, la infusién continua parece
superior a la administracién de bolos, con mayor
excrecion de sodio y menos efectos adversos. (26)
En los casos de resistencia a diuréticos del asa po-
dria ser efectiva la asociacion con tiazidas (hidro-
clorotiazida 25 mg) y espironolactona (25-50 mg),
mejorando el ritmo diurético y reduciendo los efec-
tos adversos que generan las dosis altas de fu-
rosemida.

Deben emplearse diuréticos del asa IV en todo pa-
ciente internado por IC aguda con sintomas atri-
buibles a congestion y sobrecarga de volumen.
Durante el tratamiento deben controlarse adecua-
damente la PAS, el ionograma y los parametros de
funcion renal (Clase I, nivel de evidencia C).
La utilizacién de diuréticos IV en infusién conti-
nua deberia preferirse al empleo de bolos cuando
las dosis que se han de emplear son elevadas (Cla-
se Ila, nivel de evidencia C).

. Vasodilatadores: aunque no hay evidencia direc-

ta de beneficio en términos de reduccién de mor-
talidad, son una pieza fundamental en el trata-
miento de la IC descompensada. Se utilizan gene-
ralmente desde inicio, asociados o no con los diu-
réticos. (26, 27) Deben utilizarse con precaucion,
asegurandose de que el paciente tenga una PAS de
ingreso > 90 mm Hg y que exista clara sobrecarga
de volumen. En lo posible debe evitarse la asocia-
cién de dos vasodilatadores por el riesgo de sumar
su efecto hipotensor. Los vasodilatadores utiliza-
dos actualmente son:

Nitroglicerina: vasodilatador predominantemen-
te venoso que a través de la reduccion de la pre-
carga genera un alivio rapido de la congestion. Esta
indicado fundamentalmente en caso de sobrecar-
ga de volumen asociada o generada por hiperten-
sién o SCA. Debe titularse con cuidado para evitar
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la hipotensién. La colocacién de una via arterial
para control de la presién arterial no tiene indica-
cion de rutina; se aconseja cuando hay inestabili-
dad hemodinamica. El desarrollo de taquifilaxia
es su principal limitacién. (27-30) En algunos ca-
sos de urgencia se puede utilizar dinitrato de
isosorbide sublingual hasta que se pueda instau-
rar el tratamiento parenteral definitivo (Clase Ila,
nivel de evidencia B).

Nitroprusiato de sodio: vasodilatador arterial
y venoso. Genera reduccién de la precarga y la
poscarga a nivel de la vasculatura sistémica y
pulmonar. (27, 28) Tiene potente efecto hipotensor,
por lo que su titulacién debe ser muy cuidadosa.
Si bien no tiene una indicacién absoluta, debe con-
siderarse una linea arterial. Su principal efecto
adverso, en casos de uso prolongado o de dosis ele-
vada y fundamentalmente asociado con falla re-
nal, es la acumulacién de tiocianatos que genera
cuadros de acidosis metabdlica. Es particularmen-
te util en cuadros de IC aguda asociados con hi-
pertension arterial e insuficiencia mitral grave y
en casos en los que estén evidenciadas objetiva-
mente resistencias periféricas altas (Clase Ila,
nivel de evidencia B).

Neseritide: péptido natriurético recombinante
humano. Tiene un efecto vasodilatador arterial y
venoso, diurético y natriurético. Se puede utilizar
mediante “bolo” IV o por infusién continua. Por
tener una vida media més larga que el resto, su
efecto hipotensor es mas prolongado. (27, 28, 31,
32) Hay datos controversiales respecto de cierto
exceso de mortalidad y toxicidad renal asociadas
con su uso, por lo que actualmente se esta reva-
luando su indicacién en nuevos estudios. Durante
su uso, la funcién renal debe monitorizarse cuida-
dosamente y en casos de PAS limitrofe (< 110 mm
Hg) se aconseja no utilizar el “bolo” inicial (Clase
IIb, nivel de evidencia A).

Recomendaciones prdcticas

Los vasodilatadores deben considerarse primaria-
mente en el tratamiento de la IC aguda secunda-
ria o asociada con hipertensién arterial. Es conve-
niente su asociaciéon con diuréticos, con lo que se
potenciarian sus efectos y disminuiria la probabi-
lidad de efectos adversos. Se debe evitar cuidado-
samente la hipotensién y controlar la funcién re-
nal. Sus indicaciones y dosis se resumen en la
Tabla 6.

Inotropicos: los inotrépicos tienen indicaciones
acotadas en el tratamiento de la IC descompensada.
Deben utilizarse por periodos cortos hasta recu-
perar al paciente del cuadro hemodindmico que
motivo su uso. Estan indicados en cuadros de hipo-
tensién arterial pronunciada, con hipoperfusion
periférica combinada con congestién, deterioro re-
nal progresivo, y en pacientes refractarios al tra-
tamiento inicial como puente a dispositivos de asis-
tencia ventricular o trasplante. En ocasiones, su
utilizacién permitiria el uso asociado de vasodi-
latadores, incrementando su efectividad y dismi-
nuyendo el tiempo de uso. Si bien pueden revertir
el cuadro hemodinamico que motivé su utilizacion
y mejorar clinicamente al paciente, estos agentes
pueden acelerar e incrementar mecanismos pro-
gresivos de dafo miocardico y promover la apari-
cién de arritmia supraventricular y ventricular, que
causarian en definitiva un aumento de la mor-
bimortalidad a corto y a mediano plazos. (27, 28,
33, 34) Las dosis y las formas de administracién
pueden verse en la Tabla 7 (Clase IIb, nivel de
evidencia B).

Dobutamina: agonista beta que genera efecto
inotrépico y cronotrdépico positivo, dependiente de
la dosis. En general se empieza con una dosis de 2-
3 ug/kg/min, que se incrementa paulatinamente,
de acuerdo con la respuesta presoray cronotroépica.
(34) Tiene acci6n vasodilatadora pulmonar en do-

Tabla 6. Vasodilatadores usa-
dos en la IC aguda

Vasodilatador

Nitroglicerina

Dinitrato de
isosorbide

Nitroprusiato de
sodio

Neseritide

Indicacion

EAP-Congestion pulmonar
con PA > 90 mm Hg

EAP-Congestion pulmonar
con PA > 90 mm Hg

EAP-Congestion pulmonar
con PA > 90 mm Hg

Congestién pulmonar con
PA > 90 mm Hg

PA: Presion arterial. EAP: Edema agudo de pulmén.
* En casos limite en cuanto a TAS puede evitarse el bolo.
** Resultados del metaanalisis, en revision.

Dosis Efectos adversos
Comienzo 10-20 pg/min, Hipotension
hasta 200 pg/min Cefalea

Tolerancia
Comienzo 5 mg SL, Hipotension
siguiente dosis ¢/20 min, Cefalea
hasta 40 mg/dia Tolerancia
Comienzo con 0,3 pg/min, Hipotensién
titulacion lenta hasta Intoxicacion por
5 ng/min tiocianatos

Bolo 2 pg/min + infusion
0,015-0,03 pg/kg/min*

Fotosensibilidad

Hipotension Falla renal**
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Bolo Infusion

2-20 ug/kg/min

< 3 pg/kg/min efecto renal;
3-7 pg/kg/min inotrépico;
> 7 ug/kg/min vasopresor

Dobutamina No
Dopamina No
Milrinona 25,75 ng/kg/min en 10-20 min

Levosimendan

Noradrenalina

12 pg/kg en 10 min (opcional)
No

sis bajas. En los pacientes que reciben betablo-
queantes (BB), la dobutamina debe llevarse a do-
sis mayores, para desplazar al antagonista del re-
ceptor, aumentando el riesgo de generacion de
arritmias por el efecto alfa predominante (Clase
IIb, nivel de evidencia C).

Dopamina: inotrépico con accién beta agonista.
En dosis bajas (2-3 ug/kg/min) estimula recepto-
res dopaminérgicos a nivel renal, generando
vasodilataciéon de la arteriola eferente, con resul-
tados dispares en el aumento de la diuresis. (34,
35) En dosis mayores, por estimulo alfa aumenta
y sostiene la presion arterial, a expensas de
taquicardia y efecto proarritmico. Frecuentemen-
te se utiliza combinada con dobutamina (Clase IIb,
nivel de evidencia C).

Milrinona: inhibidor de la fosfodiesterasa III que
genera aumento del AMP ciclico. Tiene efecto
inotrépico y vasodilatador periférico. Aumenta el
gasto cardiaco, genera vasodilatacion pulmonar y
disminucion de la presién capilar pulmonar (PCP).
Dado que no estimula receptores beta, puede usar-
se en forma concomitante con BB. Se administra
en bolo IV seguido de infusién continua. Los prin-
cipales efectos adversos son la hipotension gene-
rada por el bolo y el efecto proarritmico. Debe uti-
lizarse con cautela en pacientes coronarios, en los
cuales se ha observado aumento de la mortalidad
(36-38) (Clase IIb, nivel de evidencia B).
Levosimendan: es inotrépico, a través de la sen-
sibilizacién del calcio en su unién con la troponina
C, vasodilatador periférico y pulmonar a través de
la apertura de canales del potasio ATPasa sensi-
bles. La infusién genera aumento del gasto cardia-
coy del volumen sistdlico, vasodilatacién periférica
y pulmonar y reduccién de la PCP. Se recomienda
administrarlo en infusién continua. Sus efectos
hemodinamicos pueden perdurar alrededor de diez
dias. Sus principales efectos adversos son hipoten-
sién y proarritmia. Dado que no compite con los
BB, puede administrarse concomitantemente con
ellos (39, 40) (Clase IIb, nivel de evidencia B).

0,375-0,75 ng/kg/min
0,05-2 pg/kg/min (titulacion)
0,2-1,0 pg/kg/min

Tabla 7. Inétropicos usados en
la IC aguda

Noradrenalina: es en realidad un vasopresor mas
que un inotrépico. Actiia a través de estimulacion alfa-
adrenérgica. No es de primera eleccién y su uso esta
restringido a los pacientes con shock cardiogénico,
refractarios al tratamiento inotrépico y a la expan-
si6n, con la finalidad de restaurar la presion arterial y
la perfusion periférica, en general como puente a una
terapia de revascularizacion. Otras indicaciénes son
el caso de shock séptico asociado o generador de un
cuadro de IC descompensada y el sindrome vasopléjico
en el posoperatorio de cardiocirugia (27, 28) (Clase
IIb, nivel de evidencia C).

Digoxina: es el glicésido cardiaco mas utilizado.
Sélo tendria lugar en el tratamiento de la IC agu-
da como modulador de frecuencia en pacientes con
fibrilacién auricular con alta respuesta ventricular
(27, 28) (Clase IIb, nivel de evidencia C).

IMPLEMENTACION DEL TRATAMIENTO CRONICO

En la Figura 1 se resumen las conductas del manejo
hospitalario de la IC aguda.

Una vez que el paciente se ha estabilizado clinica

y hemodindmicamente, deben implementarse una se-
rie de medidas fundamentales a fin de prepararlo para
el alta y el periodo poshospitalario inmediato:

1.

Instaurar, en la medida de lo posible, el tratamiento
basico con inhibidores de la enzima convertidora
de la angiotensina (IECA) o antagonistas de los
receptores de angiotensina II (ARAII), BB y anta-
gonistas de la aldosterona (AA), que el paciente
debera recibir en el periodo extrahospitalario de
acuerdo con sus caracteristicas individuales.
Proporcionarle al paciente y a su grupo familiar
pautas de alarma para evitar reinternaciones. Edu-
carlos acerca de la enfermedad en busca de incre-
mentar la adherencia al tratamiento médico y a
las medidas higiénico-dietéticas.

Derivarlos, en los casos en que fuera posible, a pro-
gramas de manejo de IC, fundamentalmente en los
casos de IC avanzada o con reinternaciones frecuen-
tes (27, 28) (Clase Ila, nivel de evidencia B).
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Oxigeno- VNI

Evaluacion clinica

Considerar:
Vasodilatadores - diuréticos

p

PA > 100 mm Hg
Vasodilatadores
Diuréticos
Eventual inotrépicos (falla renal

progresiva)

A

PA 90-100 mm Hg
Vasodilatadores y/o
inotrépicos

(Dobutamina, milrinona, levosimendan)

N

PA <90 mm Hg
Considerar hipovolemia
Prueba con expansion controlada
Inotrépicos
Vasopresores

J

Buena respuesta: Etapa de
estabilizacion. Considerar inicio de
tratamiento con BB, IECA-ARB

Mala respuesta: Considerar otros
inotrépicos o combinacion.
Vasopresores.
Monitorizacion hemodinamica.
Eventual asistencia circulatoria mecanica

Fig. 1. Manejo hospitalario de la IC aguda

CONSENSO DE INSUFICIENCIA CARDIACA AVANZADA

DEFINICION E IMPLICACIONES

Se define IC avanzada al cuadro clinico caracterizado
por la persistencia de sintomas en clase funcional (CF)
III-IV de la New York Heart Association (NYHA) a
pesar del tratamiento médico completo y optimizado
(diuréticos, BB, IECA/ARAIl y AA) en un paciente con
deterioro grave de la funcién ventricular. (1) La tera-
pia médica 6ptima se aplica a todas aquellas opciones
terapéuticas definidas para los estadios A, By C, a las
que en caso de refractariedad deberiamos sumar otras
intervenciones, como métodos de asistencia circula-
toria mecanica (ACM), el trasplante cardiaco (T'C) u
otras opciones quirturgicas. La elevada mortalidad
(mayor del 35% al ano), la tasa alta de reinternaciones
(mas del 60% al afno), la discapacidad fisica que con-
lleva este estadio y los costos que todas estas impli-
caciones representan configuran un panorama real-
mente critico.

El paso del estadio C al D muchas veces es dificil
de definir, lo cual en muchos casos retrasa la aplica-
ci6n de terapias méas especificas y la derivacién del
paciente a centros con mayor complejidad o experien-
cia antes de que la situacion sea irreversible. Antes
de considerar refractario al enfermo es importante
evaluar algunas situaciones que pueden desencade-

nar internaciones reiteradas o deterioro de la CF y
que pueden ser revertidas (Tabla 8). Del mismo modo,
la presencia de algunos marcadores, considerados de
mal pronéstico, identifica a un subgrupo de pacientes
con peor evolucion (Tabla 9).

En principio se detallaran algunas opciones tera-
péuticas potencialmente aplicables en los pacientes
con IC avanzada. Estas incluyen desde el tratamiento
farmacolégico y los cuidados paliativos del paciente
terminal hasta procedimientos como la ACM, el TC y
otras alternativas quirargicas y tratamientos con dis-
positivos electrofisiolégicos, como la terapia de resin-
cronizacion cardiaca (TRC) y los cardiodesfibriladores
implantables (CDI). Algunas de las indicaciones de
estos dispositivos no son exclusivas del estadio avan-
zado de la IC, pero por razones de complejidad se tra-
tan en este apartado.

TRATAMIENTO MEDICO

Recomendaciones del tratamiento médico en
pacientes con IC avanzada

Clase I

— Siempre que sea posible, los pacientes deben deri-
varse a centros con experiencia en manejo de IC
avanzada (28) (Nivel de evidencia A).
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Tabla 8. Situaciones descompensantes en IC avanzada

— Incumplimiento de la dieta o el tratamiento

— Eventos coronarios

— Arritmias supraventriculares o ventriculares subintrantes

— Infecciones

— Embolia pulmonar

— Antiinflamatorios no esteroides

— Drogas inotrépicas negativas (p. ej., diltiazem, verapamilo)
— Abuso de drogas o de alcohol

Tabla 9. Predictores de mal pronoéstico en IC avanzada

— Falla renal moderada a grave

— Intolerancia a la terapia con BB y/o [ECA

— Imposibilidad de terapia de resincronizacion o falta de res-
puesta a ella

— Diuréticos con dosis > 1,5 mg/kg/dia

— Multiples reinternaciones

BB: Betabloqueantes. IECA: Inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina.

— El tratamiento médico recomendado para los pa-
cientes con IC sintomaética por disfuncién sistélica
también esta indicado en los pacientes con IC gra-
ve. Esto incluye las medidas generales y el trata-
miento farmacolégico con IECA, BB y AA (1) (Ni-
vel de evidencia A).

— Se recomienda el uso de un ARAII en los pacien-
tes que no toleran IECA (Nivel de evidencia B).

— Serecomienda el uso de digoxina en pacientes con
fibrilacién auricular (1) (Nivel de evidencia C).

— En los pacientes con IC terminal refractaria estan
recomendados la identificacion y el control estric-
to de la retencién de liquidos y el empleo de diuré-
ticos (27, 28) (Nivel de evidencia B).

— El sostén con agentes inotrépicos debe considerarse
como un puente a otros tratamientos que benefi-
ciaran al paciente: ACM, balén intraadrtico de
contrapulsacién (BIAC), angioplastia, cirugia de
revascularizacién miocardica (CRM), entre otros
(Nivel de evidencia C).

— En todos los casos de IC grave refractaria termi-
nal pese a la aplicacion de todas las terapias reco-
mendadas se deben discutir opciones paliativas con
el paciente y su familia (Nivel de evidencia C).

Clase Ila

— Serecomienda el uso de digoxina en pacientes con
ritmo sinusal pero que persisten con sintomas a
pesar del tratamiento 6ptimo posible (1) (Nivel de
evidencia B).

— En pacientes refractarios al tratamiento diurético
se puede utilizar la ultrafiltracién para aliviar la
sobrecarga de volumen (27, 28) (Nivel de eviden-
cia B).

— En los pacientes que esperan TC pueden ser nece-
sarios procedimientos como el apoyo circulatorio

con BIAC o ACM compleja, la hemofiltracion o la
dialisis, para ser utilizados como puentes (Nivel
de evidencia C).

— Lainfusién continua de inotrépicos puede conside-
rarse para paliar los sintomas en los pacientes con
IC refractaria terminal (Nivel de evidencia C).

— Esrecomendable la implementacion de programas
de manejo de IC en pacientes con IC avanzada, con
el objetivo de optimizar la calidad de la atencion y
la adhesién a las medidas de tratamiento que per-
mitan mejorar su evolucién clinica y pronéstico,
reducir las hospitalizaciones y el costo sanitario
(1, 41) (Nivel de evidencia B).

Clase IIb

— En los pacientes con IC refractaria terminal que
persisten con sintomas graves puede ser razona-
ble el implante de un catéter en la arteria pulmonar
para guiar el tratamiento (Nivel de evidencia C).

— En pacientes con signos y sintomas de caquexia
cardiaca puede contemplarse la suplementacion de
dietas hipercaléricas, terapia anabdlica o estimu-
lantes del apetito (Nivel de evidencia C).

Clase II11

— No se recomiendan las infusiones intermitentes
de inotrépicos como tratamiento de rutina en los
pacientes con IC refractaria terminal (Nivel de
evidencia B).

TRATAMIENTO PALIATIVO

Si bien su indicacién puede extenderse a todos los
enfermos con falla cardiaca, los cuidados paliativos
son particularmente aplicables a los pacientes con IC
avanzada refractaria terminal con mal pronédstico
(sobrevida estimada no mayor de 12 meses). Todos
los profesionales que trabajan con pacientes con IC
deberian examinar los procesos actuales del final de
la vida y trabajar para lograr una mejoria en los cui-
dados paliativos de los pacientes terminales. En algu-
nos casos puede ser prudente dejarle al paciente la
iniciativa acerca de sus dudas pero, con dependencia
de su nivel educativo y sus pautas culturales, siempre
resulta tutil hablar con él y su familia sobre su pro-
néstico, expectativas y deseos.

Teniendo como meta la mejor calidad de vida posi-
ble, se deben ajustar los tratamientos farmacoldégicos
y no farmacoldgicos. En general, la medicaciéon que
tiene efecto sobre la activacién neurohormonal (BB,
IECA, AA) mejora los sintomas, por lo que se debe
intentar no suspenderla y ajustar la dosis de acuerdo
con la presion arterial y el deterioro funcional.

Cuando no hay posibilidad de tratamientos que cam-
bien la evolucién de la enfermedad, es deseable que la
progresion hacia la muerte no ocurra por disnea por
congestion, sino por muerte sibita. En este contexto,
la presencia de un CDI puede no resultar de ayuda para
pacientes sin posibilidades de una sobrevida digna.
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Recomendaciones para pacientes con IC refractaria
terminal

Clase I, nivel de evidencia C

— Considerar y consensuar medidas de cuidados pa-
liativos.

— Educacion del paciente y de su familia acerca del
prondéstico en cuanto a su capacidad funcional y
sobrevida.

Clase Ila, nivel de evidencia C

— Utilizacién de medidas para reducir el sufrimien-
to, incluyendo opiaceos, inotrépicos o diuréticos IV
para paliar los sintomas.

— En los pacientes con IC refractaria terminal con
un CDI, sin otras alternativas terapéuticas, se de-
beria considerar y consensuar la posibilidad de
inactivar el dispositivo.

Clase III, nivel de evidencia C

— Los procedimientos agresivos en los tltimos dias
de vida (incluidas la intubacién o la implantacién
de un CDI) en pacientes en CF IV, en quienes no
se espera mejoria con los tratamientos disponibles,
no son apropiados.

ASISTENCIA CIRCULATORIA MECANICA

La indicacion de ACM se debe considerar en pacien-
tes con IC refractaria, que requieren inotrépicos IV
en forma continua, y con parametros de deterioro
hemodinamico grave: PCP > 20 mm Hg, indice car-
diaco < 2 L/min/m? y PAS < 80 mm Hg. La ACM pue-
de ser de corta duracién o prolongada. Entre los dis-
positivos de corta duracion, el BIAC es el de més am-
plia difusién. La ACM compleja puede utilizarse como
puente al trasplante, a la recuperacion cardiaca o a
largo plazo en pacientes no pasibles de trasplante. (42)

Balén intraadrtico de contrapulsacion (BIAC)

La contrapulsacién aoértica produce una disminucién
de la poscarga del ventriculo izquierdo, que favorece la
relacién aporte-demanda de O, miocérdica, asociada con
un incremento leve en la perfusion sistémica. Su uso
se debe considerar en todo paciente con diagnéstico
confirmado de shock cardiogénico sin respuesta a la
terapia de sostén con drogas, cuando se pueda estable-
cer una causa potencialmente reversible del estado de
shock o exista factibilidad de TC u otra alternativa te-
rapéutica. Algunas circunstancias requieren asisten-
cia circulatoria con BIAC como puente al trasplante,
como la refractariedad de la IC con dos inotrépicos o la
presencia de arritmia ventricular maligna.

Recomendaciones de BIAC en pacientes con IC
aguda o avanzada

Clase I
— Shock cardiogénico por IAM asociado con estrate-
gia de reperfusioén (Nivel de evidencia B).

— Comunicacion interventricular (CIV) o insuficiencia
mitral (IM) grave por IAM (Nivel de evidencia B).

— Shock cardiogénico sin respuesta a la terapia de
sostén con drogas y factibilidad de TC (Nivel de
evidencia C).

Clase I1a

— IC refractaria con causa potencialmente reversi-
ble (puente a la recuperacion) en ausencia de dis-
positivos complejos (Nivel de evidencia C).

Clase ITb
— Como puente a alternativa quirargica o a otra for-

ma de ACM compleja y prolongada (Nivel de evi-
dencia C).

Clase I11

— Pacientes con shock cardiogénico refractario sin
el reconocimiento de una causa potencialmente
reversible (Nivel de evidencia C).

— Pacientes portadores de insuficiencia aértica, di-
seccion aortica o enfermedad aortoiliaca grave (IVi-
vel de evidencia B).

Asistencia circulatoria mecanica compleja

Uno de los principales avances con esta técnica ha sido
el reconocimiento de que el soporte con equipos de
asistencia ventricular izquierda (AVI) es suficiente
para la gran mayoria de pacientes con IC avanzada,
aun con falla biventricular. La indicacién mas frecuen-
te de la AVI compleja es el puente al TC en candida-
tos con falla circulatoria grave. Esta indicacién repre-
senta el 80% de los implantes. Las indicaciones como
terapia de destino o puente a la recuperacién son
menos frecuentes.

Las caracteristicas actuales de los dispositivos de
ACM permiten su uso por periodos prolongados, por
lo cual también se ha postulado la posibilidad del im-
plante de estos dispositivos por tiempo indefinido en
los pacientes con IC grave que presenten contraindi-
caciones para el TC. El estudio REMATCH incluy6
pacientes no pasibles de trasplante con un grado de
IC mas avanzada que cualquier otro ensayo clinico de
IC realizado hasta el momento. La calidad de vida fue
mejor en los pacientes con AVI definitiva. En los pa-
cientes tratados con inotrépicos IV, la mortalidad en
el primer ano se redujo del 76% al 51%, pero a los dos
anos la sobrevida fue reducida. (43)

El alto costo actual de estos dispositivos limita su
utilizacién en nuestro medio, por lo cual las recomenda-
ciones para su indicacién sélo se refieren para su aplica-
cién en centros de alta complejidad que dispongan de
estos equipos y de personal entrenado para su manejo.

Recomendaciones de ACM compleja

Clase I
— Como puente al TC, en pacientes con IC grave y
refractaria a pesar del soporte inotrépico maximo
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y/o BIAC (IC < 2 ml/kg/min y PCP > 20 mm Hg)
(Nivel de evidencia C).

Clase I1a
— Puente a larecuperacion en pacientes con miocar-
ditis aguda grave (Nivel de evidencia C).

Clase IIb

— AVI en pacientes altamente seleccionados con IC
refractaria y mortalidad a un ano mayor del 50%
con tratamiento médico, con contraindicaciones o
escasas posibilidades de TC (43) (Nivel de eviden-
cia B).

Clase I11

— Paciente con IC avanzada sin tratamiento 6ptimo
(Nivel de evidencia C).

- Enfermedades sistémicas graves, como falla
multiorganica grave, sepsis no controlada, cirrosis
hepatica con hipertension portal y trombocitopenia
inducida por heparina (Nivel de evidencia C).

— DPsicosis activa (Nivel de evidencia C).

— Pacientes en didlisis permanente (Nivel de evi-
dencia C).

— Tamano corporal inapropiado para la AVI disponi-
ble (Nivel de evidencia C).

TRASPLANTE CARDIACO

Los pacientes con IC grave a pesar de la terapia
farmacolégica optimizada, para los que no hay una
forma alternativa de tratamiento y que tienen mal
pronéstico, deberian considerarse para TC. Aunque
no existen ensayos controlados que lo avalen, la expe-
riencia ha demostrado que en los pacientes con IC
avanzada terminal el TC constituye una opcién tera-
péutica capaz de modificar el prondstico y lograr un
aumento significativo en la sobrevida, la capacidad de
gjercicio y la calidad de vida. Cuando la estrategia se
emplea segun la evidencia publicada, la superviven-
cia al ano se sitta en torno del 80% y a los 10 anos en
cerca del 50-60%. Las causas mas frecuentes de muerte
en el primer ano son el fracaso primario del injerto y
la falla multiorganica, seguidas del rechazo y la infec-
cion. La enfermedad vascular del injerto y las neo-
plasias son las causas lideres de muerte alejada. (44)
Sin embargo, la aplicacién del TC se ve limitada a
un pequeno namero de pacientes debido a la escasez
de donantes. Esta realidad exige un importante es-
fuerzo dirigido a utilizar criterios de seleccion estric-
tos para identificar a los pacientes con peor pronosti-
co que puedan obtener el mayor beneficio potencial.
En la evaluacion de un candidato a TC se deben des-
cartar patologias reversibles o pasibles de opciones
alternativas de tratamiento médico o quirtrgico.
Los pacientes en shock cardiogénico que requie-
ren tratamiento con drogas por via parenteral, asis-
tencia respiratoria mecanica (ARM) y/o ACM consti-
tuyen el grupo de mayor riesgo de mortalidad en el

corto plazo y se consideran candidatos para TC. Tam-
bién deben considerarse aquellos con IC avanzada y
deterioro grave de la fracciéon de eyeccion (Fey) que
presentan episodios frecuentes de descompensaciéon
y persisten en CF III-IV a pesar del tratamiento mé-
dico 6ptimo. Dentro de esta poblacién deben selec-
cionarse los que presentan un riesgo mayor de morta-
lidad al ano a través de diferentes marcadores pro-
nésticos. En todo paciente en el que se evalta la posi-
bilidad de un TC se deben evaluar las condiciones cli-
nicas que aumentan la morbimortalidad postrasplante
y que fueron definidas por la International Society
for Heart & Lung Transplantation (ISHLT) como con-
traindicaciones absolutas y relativas (45) (Tabla 10).
La miocardiopatia chagéasica, tan presente en nuestro
medio, dej6 de ser una contraindicacién para TC ya
que, aunque ofrece dificultades, puede realizarse
exitosamente. (46)

Recomendaciones para TC en pacientes con IC

Clase I

— Pacientes con IC avanzada dependientes de dro-
gas parenterales, ARM y/o ACM (Nivel de eviden-
cia C).

— Pacientes con IC avanzada y marcadores de mor-
talidad elevada (> 30%) dentro del ano, a pesar

Tabla 10. Contraindicaciones para el trasplante cardiaco

Absolutas

— Sepsis activa

— Cancer sin criterio de curaciéon

— Adiccion activa a drogas ilicitas y alcohol

— Psicosis activa

— Infeccién por HIV

— Imposibilidad demostrada de adherir al tratamiento

Relativas

— Edad mayor de 70 afos

— Hipertensién pulmonar (RVP > 6 UW o el gradiente
transpulmonar > 16 mm Hg). Si la RVP puede reducirse a < 2,5
UW con terapia vasodilatadora pero la PAS cae por debajo de
85 mm Hg, el paciente permanece en alto riesgo de falla
ventricular derecha y muerte en el posoperatorio

— Enfermedad cerebrovascular grave y vasculopatia periférica
limitante, sin opcién de revascularizacion y que limite la rehabi-
litacion

— Disfuncion renal (depuracion de creatinina < 40 ml/hora). Debe
considerarse la indicacién de trasplante cardiorrenal

— Obesidad (indice de masa corporal > 30 y porcentaje del peso
corporal ideal > 140%)

— Diabetes con lesién de érgano blanco, exceptuando la
retinopatia no proliferativa, con mal control glucémico (HbA1c
> 7,5)

— Infarto pulmonar reciente

— Trastornos psiquicos

— Condiciones sociales inadecuadas

— Tabaquismo con menos de 6 meses de abstinencia

HIV: Virus de la inmunodeficiencia humana. RVP: Resistencia vascular
periférica. PAS: Presidn arterial sistolica.
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del tratamiento médico 6ptimo y ajustado (Nivel
de evidencia C).
- Pacientes en IC avanzada con consumo de O, maxi-
mo < 10 ml/kg/min (47) (Nivel de evidencia C).
— Pacientes con IC y arritmia ventricular grave sinto-
matica refractaria al tratamiento antiarritmico y
a CDI (Nivel de evidencia C).

Clase Ila

- Pacientes en IC avanzada con consumo de O, maxi-
mo entre 11 y 14 ml/kg/min, que no toleran BB
(47, 48) (Nivel de evidencia B).

— Shock cardiogénico con falla organica multiple
potencialmente reversible (Nivel de evidencia

C).

Clase IIb

— Pacientes en IC con consumo de O, méximo entre
11y 14 ml/kg/min, que toleran BB; se propone rea-
lizar un puntaje de riesgo para ayudar a estratificar
el prondstico (47, 49) (Nivel de evidencia C).

— Pacientes con indicacién de TC y contraindicaciéon
relativa (Nivel de evidencia C).

Clase I11

— Pacientes con IC bajo tratamiento médico incom-
pleto (Nivel de evidencia C).

— Pacientes en IC con posibilidad de otro tratamien-
to correctivo por cirugia o hemodinamia interven-
cionista (Nivel de evidencia C).

— Pacientes con contraindicaciones absolutas para

TC (Nivel de evidencia C).

ALTERNATIVAS QUIRURGICAS

La demanda de donantes para TC no logra satisfacer
la necesidad de 6rganos, por lo cual las cirugias alter-
nativas tienen especial relevancia, no sélo porque no
requieren oferta de donantes, sino por los resultados
comparables al trasplante. Los tratamientos quirar-
gicos mas difundidos en pacientes con IC avanzada
son la CRM, la correccién quirtrgica de la IM y las
técnicas de reconstrucciéon ventricular. Se han ensa-
yado también, aunque en forma mas limitada, proce-
dimientos como la cardiomioplastia dinamica y la
aortomioplastia con musculo esquelético (50, 51) y
dispositivos como el Acorn o el Miosplint que inten-
tan limitar la dilatacién ventricular y reducir el con-
sumo de O, miocéardico.

Es alentador el panorama que ofrece la terapia
celular con mioblastos o stem cells de médula 6sea,
procedimientos que se encuentran en desarrollo cli-
nico y sobre los que se estan acumulando experien-
cias prometedoras. (52-54)

Cirugia de revascularizacion miocardica

La IC como consecuencia de la enfermedad coronaria
se debe a disfuncién ventricular asociada con isquemia
crénica, disfuncién ventricular sistélica o diastélica

aguda reversible, complicaciones mecanicas del IAM
(IM, rotura ventricular, CIV, aneurisma ventricular)
o una combinacion de estos procesos. El componente
mayor de la disfunciéon ventricular crénica se sitia
sobre los fenémenos de hibernacién y atontamiento.
La evidencia indica que la revascularizacion del terri-
torio hibernado logra recuperar la funcionalidad a tra-
vés de los meses. (55)

Las indicaciones de CRM en pacientes con disfun-
cioén ventricular e IC se condicionan a la coexistencia
de angina de pecho o evidencia de territorio viable/
isquémico sugerido por medios de diagnésticos: ECG
(ausencia de ondas Q en territorios con alteracién de
la contractilidad), estudios radioisot6picos, ecocardio-
graficos, resonancia magnética o tomografia por emi-
sién de positrones. (1)

En presencia de miocardiopatia dilatada isquémico-
necrética, sin evidencias de viabilidad miocardica, la
CRM no ha podido demostrar beneficios. En cambio,
cuando hay deterioro grave de la funcién ventricular
y masa miocardica viable significativa (> 20%),la CRM
puede ser una alternativa de tratamiento valida si la
anatomia coronaria es técnicamente apta para ciru-
gia de bypass. (56) La CRM puede realizarse, en algu-
nos casos, sin la utilizacién de circulacién extracor-
poérea o con el apoyo de BIAC, lo que disminuye el
riesgo de complicaciones. Si es factible, puede prefe-
rirse la realizacién de angioplastia coronaria percu-
tanea con menor riesgo para el paciente.

Recomendaciones para CRM en IC avanzada
Siempre referidas a pacientes con miocardio viable
(isquémico y/o hibernado) significativo y coronarias
técnicamente revascularizables.

Clase I

— Pacientes con deterioro de la funcién ventricular
que tengan lesion significativa del tronco de la
coronaria izquierda (Nivel de evidencia B).

— Pacientes con deterioro de la funcién ventricular
que tengan lesiones coronarias equivalentes a la
lesion del tronco de la coronaria izquierda (lesion
significativa proximal de la descendente anterior
y proximal de la arteria circunfleja) (Nivel de evi-
dencia B).

— Pacientes con deterioro de la funcién ventricular
que tengan lesion significativa de la descendente
anterior proximal con enfermedad de dos o tres
vasos (Nivel de evidencia B).

Clase Ila

— Pacientes con deterioro de la funcién ventricular
que tengan masa miocardica viable significativa,
no contractil, sin las caracteristicas coronarias
antes descriptas (Nivel de evidencia B).

— Pacientes con IC aguda y enfermedad coronaria
conocida o sospechada: la CCG y posterior revascu-
larizacién es una indicacion razonable para la
sobrevida del paciente (Nivel de evidencia C).
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Clase IIb

— La revascularizacién transmiocardica con laser,
como tratamiento Gnico o complementario a la
CRM, podria utilizarse en pacientes con angina re-
fractaria y con escasas posibilidades de revas-
cularizacién adecuada, percutanea o quirdrgica
(56) (Nivel de evidencia B).

Clase IIT

— Pacientes con deterioro de la funcién ventricular sin
angor ni evidencia de isquemia o masa miocardica
viable revascularizable (Nivel de evidencia B).

Correccion quirurgica de la insuficiencia mitral

La reparacion de la valvula mitral debe recomendarse
en pacientes sintomaéticos con evidencia de disfuncién
ventricular sistdlica (Fey < 0,60 y/o diAmetro de fin de
sistole > 40 mm). La determinacién de los candidatos
sintomaticos con IM y disfuncién ventricular izquier-
da avanzada es un dilema. La pregunta que a menudo
surge es cual paciente ya no es candidato a cirugia. La
distincién entre miocardiopatia primaria y regur-
gitacion secundaria con regurgitacién primaria en es-
tado miocardiopatico muchas veces es dificil. (57, 58)
Mas alla de la discusién etioldgica, si la plastica valvular
es factible, debe contemplarse. La reparacion de la val-
vula, cuando es posible realizarla, se recomienda por
sobre el reemplazo valvular mitral (RVM) protésico en
todos los pacientes con IM grave que requieran ciru-
gia. (59, 60) En caso de eleccion quirargica de RVM, se
debe tener en cuenta la conservacién de la arquitectu-
ra ventricular con preservacién del aparato subvalvular
y sobre él, el implante protésico.

Recomendaciones de correcciéon quirdrgica
de la IM en pacientes con IC avanzada

Clase I1Ia

— Pacientes con IM primaria (organica) grave y
sintomatica en CF II-IV (NYHA), que presenten
deterioro grave de la funcién del VI (Fey < 0,30
y/o diametro de fin de sistole > 55 mm) en quie-
nes el éxito de la plastica es altamente probable
(Nivel de evidencia C).

— EIRVM, con preservacion del aparato subvalvular, es
razonable para pacientes con IM primaria (organica)
grave y sintomética en CF II-IV NYHA), que presen-
ten deterioro grave de la funcién del VI (Fey < 0,30 y/
o diametro de fin de sistole > 55 mm) en quienes no
es posible realizar plastica (Nivel de evidencia C).

— La reparaciéon o RVM con preservacion del apara-
to subvalvular puede considerarse en pacientes con
IM crénica grave secundaria (funcional) a dilata-
cion ventricular, con deterioro grave de la funcién
del VI (Fey < 0,30) y que tengan sintomas persis-
tentes en CF III-IV (NYHA) a pesar del tratamien-
to 6ptimo de la IC (Nivel de evidencia C).

Clase IIb

— La efectividad de la plastica mitral o RVM no esta
bien establecida para la IM secundaria (funcional)
grave con deterioro grave de la funcién ventricular
izquierda e IC refractaria terminal (60) (Nivel de
evidencia C).

Técnicas de reconstruccion ventricular (plasticas
ventriculares)

El objetivo de estos procedimientos es la reduccién o
restauracion de la geometria ventricular excluyendo
sectores acinéticos de la pared. Esto proporciona una
disminucién de la tensién parietal y del consumo
miocérdico de O,

La primera y mas difundida de estas técnicas es la
aneurismectomia ventricular. La asistencia biol6-
gica con musculo esquelético que proporciona la
cardiomioplastia dinamica demostr6 mejoria clinica
en pacientes en CF III que no tenian gran cardio-
megalia ni IM o hipertensién pulmonar significativas,
pero no ha podido demostrar mejoria de la sobrevida,
por lo que su utilizacién ha decaido. (50, 51) La
ventriculectomia izquierda parcial (procedimiento
de Batista) se consideré en un principio una terapéuti-
ca promisoria para el tratamiento de la IC avanzada,
pero fracas6 en proporcionar mejoria clinica y se aso-
ci6 con una mortalidad posoperatoria alta. (61)

Otras técnicas de reconstruccién ventricular, como
la operacion de D’Or, estan mas difundidas y tie-
nen mas aplicacién en combinacién con procedi-
mientos de revascularizacién y/o plastica mitral. (62)
El estudio STICH (Surgical Treatment for Ischemic
Heart Failure) enrolé pacientes con enfermedad
coronaria e IC con el objetivo de determinar el be-
neficio de la CRM y la reconstrucciéon ventricular
por sobre la CRM aislada o la terapéutica médica.
En la primera de sus controversiales conclusiones,
no pudo demostrarse mejoria clinica de la técnica
combinada respecto de la revascularizacién aisla-
da. (63)

Recomendaciones para la realizacién de las
técnicas de reconstruccion ventricular

Clase 1
— Aneurismectomia ventricular en pacientes con IC
provocada por aneurisma ventricular izquierdo

técnicamente factible de reseccion (Nivel de evi-
dencia C).

Clase IIb

— Lastécnicas de reconstruccién ventricular podrian
utilizarse en combinacién con CRM y/o correccién
de la IM en pacientes seleccionados con IC avan-
zada, dilatacion ventricular y zonas de necrosis
extensas, con dificultades para realizar TC (63)
(Nivel de evidencia B).
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Clase I11

— La ventriculectomia parcial izquierda (procedi-
miento de Batista) no se recomienda en pacientes
con miocardiopatia dilatada e IC (Nivel de evi-

dencia C).

TERAPIA DE RESINCRONIZACION CARDIACA

Los pacientes con deterioro de la funcién ventricular
izquierda e IC presentan, con una frecuencia varia-
ble, trastornos eléctricos de conduccioén y disincronia
en la contracciéon. Esta disincronia puede presentarse
entre ambos ventriculos (interventricular), entre los
distintos segmentos del ventriculo izquierdo (intra-
ventricular) o ser auriculoventricular. Su resultado
sera el empeoramiento de la funcién ventricular con
aumento de los volimenes ventriculares y reflujo
mitral. (64)

Los ensayos iniciales, de tipo fisiopatolégico, fue-
ron seguidos por estudios que incluyeron puntos fi-
nales de valor clinico (mortalidad/reinternaciones).
Como resultado, se puede concluir que la TRC dismi-
nuye la mortalidad promedio en un 22% y las
reinternaciones por falla cardiaca en un 37% en pa-
cientes con deterioro grave de la funcién ventricular
y CF avanzada. (65-68) La reduccion de la mortalidad
es aplicable tanto a la muerte por progresién de la
falla cardiaca como a la muerte subita. (69) En pa-
cientes con deterioro de la funcién ventricular, ritmo
sinusal y QRS ancho pero con escaso compromiso de
la capacidad funcional, dos estudios recientes, MADIT-
CRT y REVERSE, demostraron que el dispositivo
mejora la evolucién clinica sin impacto sobre la mor-
talidad. (70, 71)

Se estima que entre los pacientes con indicacién
de TRC un 30% resultan no respondedores, es decir,
sin mejoria clinica. Esto puede deberse a una selec-
cién incorrecta del paciente (ausencia de disincronia
mecanica), necrosis en el sitio de implante del elec-
trodo izquierdo, imposibilidad de acceder al sitio de
mayor disincronia, ausencia de ritmo de marcapasos
durante lapsos prolongados, etc. En pequenos estu-
dios, algunos parametros ecocardiograficos de disin-
cronia han demostrado utilidad para identificar quié-
nes se beneficiaran con el implante, pero esto atin no
se ha podido confirmar en estudios multicéntricos de
mayores dimensiones. El uso generalizado de la
ecocardiografia no esta indicado para seleccién de can-
didatos, aunque es de utilidad en algunos pacientes
que generan dudas. (72-74)

Indicaciones de terapia de resincronizacion cardiaca

Clase I

— Pacientes con IC crénica en CF III-IV (al menos 6
meses de evolucién) bajo tratamiento médico méaxi-
mo, con Fey < 35%, ritmo sinusal y ancho del QRS
> 150 mseg (Nivel de evidencia A).

— Pacientes que tienen indicacién de marcapasos o

que ya lo tienen implantado y necesitan un recam-

bio (probable upgrade), que presentan IC crénica

en CF III-IV (al menos 6 meses de evolucién) bajo
tratamiento médico méaximo posible, con Fey <

35% (Nivel de evidencia B).

— Pacientes con indicacion de TRC en los que ade-

mas deberia indicarse un CDI (75-76):

- En “prevencién secundaria”: pacientes con in-
dicacién de CDI (taquicardia ventricular soste-
nida o muerte stubita) (Nivel de evidencia A).

- En “prevencion primaria” deberia considerarse
laindicacion de TRC asociada con CDI en pacien-
tes jévenes, que no tengan comorbilidades gra-
vesy con una expectativa de vida mayor de 2 anos,
en especial con antecedente de episodios de
taquicardia ventricular (Nivel de evidencia C).

Clase I1la

— Pacientes con IC crénica en CF III-IV (al menos 6
meses de evolucién) bajo tratamiento médico méaxi-
mo, con Fey < 35%, ritmo sinusal y ancho de QRS
entre 120-150 mseg. Se sugiere realizar evaluacion
de parametros de disincronia mecanica (Nivel de
evidencia B).

— Pacientes con IC crénica en CF I-II, con trata-
miento médico maximo, con Fey < 30%, ritmo
sinusal y ancho del QRS > 150 mseg (Nivel de
evidencia B).

Clase IIb

— Pacientes con IC crénica en CF III-IV (al menos 6
meses de evolucién) bajo tratamiento médico méaxi-
mo, con Fey < 35%, con fibrilacién auricular y
ancho de QRS > 150 mseg. Es necesario generar
un bloqueo A-V farmacolégico o por ablaciéon del
nédulo A-V para asegurarse de que la mayoria de
los latidos van a ser conducidos por el resin-
cronizador (Nivel de evidencia B).

— Pacientes que tienen indicacién de marcapasos o
que ya lo tienen implantado y necesitan un recam-
bio (probable upgrade) con Fey < 35%, pero sin
evidencias clinicas de IC. Deberia analizarse el
tiempo de marcapaseo que requiere el paciente y,
en caso de que sea elevado, puede plantearse la
posibilidad de TRC (Nivel de evidencia C).

TRATAMIENTO CON CARDIODESFIBRILADOR
IMPLANTABLE

Actualmente, la mejor herramienta para prevenir la
muerte stbita es el uso del CDI. La informacién so-
bre sus indicaciones se encuentra basicamente
segmentada de acuerdo con prevencion secundaria y
prevencién primaria.

Prevencién secundaria

En prevencién secundaria su indicacion en general no
plantea dudas. Existen tres ensayos y un analisis con-
junto de ellos que fundamentan su indicacién. (77-80).
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Recomendaciones de CDI en prevenciéon secundaria

Clase I

— Sobrevivientes de fibrilacién ventricular o con epi-
sodio documentado de taquicardia ventricular sos-
tenida que provoca inestabilidad hemodinamica o
sincope, con Fey < 40%, bajo tratamiento médico
optimo y con expectativa de vida de al menos un

ano con aceptable calidad de vida (Nivel de evi-
dencia A). (77-80)

Prevencion primaria
Los estudios mas importantes que fundamentan su
aplicacién son MADIT II y SCDHeF'T. (76, 81) El pri-
mero, realizado en pacientes con IAM previo de al
menos un mes y con Fey < 30% en CF I-1II, demostré
que el CDI redujo la mortalidad el 31% en un segui-
miento de 20 meses. El segundo, en pacientes con IC
de etiologia isquémica o idiopatica en CF II-III, de-
mostr6 una reduccién de la mortalidad del 23% a los
45 meses. Sin embargo, el estudio DINAMIT, que in-
cluy6 pacientes con Fey < 36% e IAM en los 6 a 40
dias previos, no present6 diferencias en la mortalidad
a los 30 meses. Si bien el grupo CDI presenté una
tasa de muerte subita menor, esto se compensé por
aumento de la muerte por IC en el grupo control. (82)
Recientemente, el estudio IRIS, que incluyé pacien-
tes en pos-IAM temprano (5-31 dias) con Fey < 40% y
taquicardia sinusal o arritmia ventricular, tampoco
hall6 diferencias en la mortalidad a los 3 anos. (83)
4Cuantas personas deberian recibir un CDI? Si bien
no existen datos precisos, si se aplicaran los criterios
de inclusion de los estudios MADIT II y SCDHeFT,
nos encontrariamos con una realidad dificil de soste-
ner econémicamente. De acuerdo con esta evidencia,
para evitar una muerte cada dos anos seria necesario
implantar un CDI a 17 pacientes o para evitar una
muerte cada cuatro anos seria necesario implantar un
CDI a 14 pacientes. (76, 81) Existe coincidencia en
que esta efectividad del procedimiento debe opti-
mizarse a través de una seleccién méas adecuada de
pacientes. Sin embargo, por el momento no existen
instrumentos concretos que permitan identificar a los
pacientes que tendran eventos. Es por esta razén que
la indicacién del CDI en prevencién primaria en pa-
cientes con IC se consideré de clase Ila.

Ningtn estudio en forma individual demostré re-
duccién significativa de la mortalidad en el grupo de
pacientes con disfuncién ventricular no isquémica. (84-
86) Sin embargo, un metaanalisis de los tres estudios
mas importantes mostr6 una reduccién significativa
de la mortalidad con el implante de CDI, solo o aso-
ciado con TRC en esta poblacion. (87)

Recomendaciones de CDI en prevencion primaria

Clase Ila
— Pacientes con IC en CF II-III con IAM previo de al
menos 40 dias de evolucion, Fey < 35%, con trata-

miento médico maximo y expectativa de vida de al
menos un ano con aceptable calidad de vida (INVi-
vel de evidencia A).

— Pacientes con IC de etiologia idiopatica en CF II-
III, Fey < 35% con tratamiento médico maximo y
expectativa de vida de al menos un ano con acep-
table calidad de vida (Nivel de evidencia B).

— Pacientes con IC en CF I (asintomaticos) e IAM
previo de al menos 40 dias de evolucién, Fey <
30%, con tratamiento médico maximo y expectati-
va de vida de al menos un ano con aceptable cali-
dad de vida (Nivel de evidencia B).

Clase IIT

— Pacientes con disfuncién ventricular en la fase pre-
coz de un IAM (antes de los 40 dias de evolucién)
(Nivel de evidencia A).

La magnitud de los estudios y los resultados obte-
nidos sugieren que el nivel de evidencia es incontras-
table en cuanto a reduccién de la mortalidad. Sin
embargo, no se han comunicado efectos favorables
fisiopatolégicos ni sobre la calidad de vida y la rela-
cion costo/efectividad, incuestionablemente alta, no
se ha estudiado bien en diferentes subgrupos. Es po-
sible que una mejor individualizacién de quienes pre-
sentaran muerte stbita optimice su indicacién.
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