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V1. Evaluacién y tratamiento
de poblaciones especiales

A. Pacientes con enfermedad arterial coronaria
(EAC) sospecha/confirmada
(Tablas 19y 20)

Definir la etiologia de la IC congestiva resulta en significati-
vas implicaciones prondsticas y terapéuticas.

1. Evaluacion deisgquemiaen lalCD

Sedemostré quelaetiologiadelal C puede ser consideradaun
determinante mayor en la sobrevida alargo plazo de la enfer-
medad. Es asi que |os pacientes con etiologiaisquémica gene-
ralmente presentan peor pronostico cuando seloscomparacon
los no-isquémicost3122124, Se desconoce si tal relacion entre
etiologia y evolucion puede ser aplicada en el contexto de la
enfermedad descompensada; entretanto datos no publicados
del estudio OPTIME CHF*'? sugieren que los pacientes con
miocardiopatia isquémica tienen un peor prondstico a corto
plazo con relacion a los portadores de otra etiologia.

AUn se cree quelaEAC esresponsabl e de cerca de dos tercios
de los pacientes con | C debida a disfuncion sistélica del ven-
triculo izquierdo®'?. Por |o tanto, parece Util definir la presen-
cia, las caracteristicas anatémicas, y la significacion funcional
de la EAC en pacientes seleccionados que se presentan con
este sindrome. Teniendo en vista que en lamayor parte de los
pacientes con insuficiencia ventricular aguda, la isquemia es
la causa més importante de reduccién de la reserva contréctil
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miocardicay que en muchos casos este proceso representa hi-
bernacién o atontamiento, estados potencialmente reversibles
con €l tratamiento de laisquemia, €l rapido control del evento
isquémico debe ser el blanco del tratamiento.

2. Evaluacion paraclinicainicial

Los pasos iniciales en la evaluacion de |la presencia de isque-
mia en pacientes con ICD incluyen la verificacion del status
funcional, hidrico, y pruebas bioquimicasy hematol égicas pre-
coces, ademas de larealizacion del electrocardiogramay dela
radiografia del térax.

3. Evaluacién ecocar diogr afica

Esimportante laeval uacion ecocardiogréficaprecoz en el sen-
tido de estimar la funcion ventricular regional e identificar
cualquier complicacion mecéanica, ya sealesion valvular gra-
ve, ruptura de septum o de pared libre como causantes de la
disfuncion aguda. La presencia de una de estas complicacio-
nes exige reparacion quirdrgica inmediata después de la esta-
bilizacion clinica.

4. Pacientes con EAC eisquemia

Esta bien establecido que la cirugia de revascularizacion del
miocardio mejora la evolucion de pacientes con IC e isque-
mia. Unavez que la revascul arizacion es recomendada en in-
dividuos con dolor toréacico isquémico independiente del gra-
do deisguemiao viabilidad, un pegquefio papel podria ser atri-
buido a los estudios no-invasivos en estos pacientes. Se debe
proceder directamente con angiografiacoronariaen los pacien-

Tabla 19. Evaluacion de pacientes con sospecha o enfermedad coronaria confirmada

Recomendacion Nivel de evidencia

Capacidad de tener actividades regulares
Volemia

Evaluacion inicial hematoldgica y bioquimica
ECG y radiografia de tdrax inicial

Ecocardiograma y ventriculografia radioisotépica inicial para evaluar funcion ventricular izquierda
Angiografia coronaria para pacientes con enfermedad coronaria conocida y posibles candidatos para

revascularizacion miocardica

Angiografia coronaria para pacientes con isquemia no investigados previamente y sin contraindicaciones

para revascularizacion

Angiografia coronaria en pacientes con conocida o sospecha de enfermedad coronaria sin isquemia 1A
Examenes de imagen no invasivos para detectar isquemia y viabilidad para pacientes con enfermedad

coronaria conocida después de la estabilizacién

A
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Tabla 20. Procedimientos o terapéutica en pacientes con ICD isquémica

Recomendacion Nivel de evidencia

Reperfusion en IAM con elevacion de segmento ST

v}

Terapéutica médica optimizada e intervencion percutanea coronaria en IAM/angina inestable sin elevacion

de segmento
Nitratos y aspirina para pacientes con ICD y angina
Beta bloqueantes en pacientes con ICD (después de estabilizados)

Antagonistas del canal de calcio (amlodipina) para pacientes con ICD (cuando beta bloqueante esta

contraindicado)
Balon intra-adrtico

Revascularizacion miocérdica en pacientes con enfermedad coronaria e isquemia |
Revascularizacién miocérdica en pacientes con enfermedad coronaria e isquemia asintomatica lla
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tes con anginay disfuncion ventricular.

5. Pacientes con EAC sin isqguemia

No estaclaro si larevascularizai6n miocéardica puede mejorar
los sintomasy la sobrevida en pacientes con | C que no presen-
tan isquemia miocérdica. Entretanto, se recomienda revascu-
larizacién en | os pacientes con estenosis significativadel tron-
co de la coronariaizquierday en aquellos con extensas areas
no infartadas pero hipoperfundidas con miocardio hipocontrac-
til en los estudios no-invasivos.

6. Pacientes con dolor toré&cico indefinido

Mas de un tercio de | os pacientes con miocardiopatiano isqué-
micase quejan de dol or toréacico. Se recomienda generalmente
larealizacion de angiografia coronaria en estos pacientes, ya
gue la revascularizacion desempefia ef ecto positivo en € ma-
nejo de estos pacientes, siendo el dolor de origen isquémico.
Entre tanto, es comun la realizacion de estudios no-invasivos
antesdelaangiografiacoronariaen esta poblacion, porque son
comunes en pacientes con miocardiopatia no isquémica ima-
genes nucleares heterogéneas y patrones de motilidad ventri-
cular anormal.

Paralos pacientes en los cuales se excluye laEAC como causa
de disfuncion ventricular izquierda, no esté indicada la reali-
zacion repetida de estudios invasivos y no-invasivos.

En lasituacion de ICD, laisquemia miocérdica puede desem-
pefiar importante funcion como agente descompensador. Pa-
cientes con isguemia demostrada necesitan de terapia anti-is-
guémica apropiada, incluyendo aspirina, heparina, inhibido-
res de la glicoproteina llb/111a, asi como estrategias de revas-
cularizacion miocérdica conjuntamente al manejo de la des-
compensacion. Nuevasterapias parael manejodelalCD en el
escenario de la isquemia miocérdica vienen siendo estudia-
daS6’7’127’128.

En los pacientes con infarto del miocardio con supradesnivel
del segmento ST, se debe gjecutar prontamente intervencion
coronaria percutanea primaria; alternativamente, se puede op-
tar por laterapiatrombolitica, en caso que laintervencion per-
cutanea no esté disponible. En agquellos con infarto del mio-
cardio sin supradesnivel, se debe iniciar terapia anti-isquémi-
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camaxima, seguida de estratificacion de riesgo e intervencién
coronaria percutaneasi es posible. Laaplicacion del balonin-
tra-adrtico, como método de reduccion inmediata del fendme-
no isquémico y como dispositivo paramejorar la performance
cardiovascular, es altamente efectivaen el tratamientodelalC
secundaria a laisquemia miocardica refractaria.

Se recomienda que, después de la estabilizacién inicial, los
pacientes que evolucionen con | C durante un evento isquémi-
co deben ser sometidos a angiografia coronariainmediata, se-
guida de revascul arizacion completa, debida ala grave condi-
¢ion de combinacion de los dos sindromes. Para los pacientes
con ICD y que no demuestran signos de isquemia, se preconi-
zalarealizacién precoz de un test que evalGe viabilidad e is-
guemia, sea centellografia o eco-estrés con dobutamina, con-
sideréndose la posibilidad de angiografia.

Después de la estabilizacion, se debe introducir terapia medi-
camentosa en bajas dosis y titular hasta dosis maximas, de
manera de evitar hipotensién y vasodilatacion. Actualmente,
los inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina
(IECA) son la tinicaclase de agentes con beneficio comproba-
do en estas situaciones?*121%0, | os mismos pueden ser substi-
tuidos por antagonistas del receptor de la angiotensina si hu-
biese efectos colaterales. L os beta blogueantes, extremamente
benéficos en el tratamiento de largo plazo de la|C, deben ser
administrados alos portadores de | C solamente cuando la con-
dicion clinica estuviera plenamente compensada.
Losbloqueantes del canal de calcio quetambién presentan efec-
tos inotropicos negativos deben ser evitados.

B. Shock cardiogénico post-infarto
agudo del miocardio
(Tablas 21y 22)

1. Diagnostico

El shock cardiogénico se caracteriza por hipotension arterial
grave (presion sistdlica < a 90 mm Hg 6 30% debgjo de la
basal), por un periodo minimo de 30 minutos, acompafiada de
signos de hipoperfusion tisular y disfuncién organica (tagui-
cardia, palidez, extremidades frias, confusion mental, oliguria
y acidosis metabdlica), de etiol ogia cardiaca (infarto agudo del

Tabla 21. Evaluacion paraclinica y monitoreo del paciente con shock cardiogénico

Recomendacion Nivel de evidencia

Hemograma, sodio, potasio, urea, creatinina, glucemia, crasis, sedimento urinario, lactato,

gasometria arterial y venosa central

Marcadores de necrosis miocdrdica en la sospecha de sindrome coronario aguda o miocarditis
Electrocardiograma, radiografia de torax, ecocardiograma transtoracico

Ecocardiograma transesofégico en la sospecha de complicacion mecanica no definida por el transtoracico
Enzimas hepaticas, calcio, fésforo, magnesio, T3, TSH, proteinas totales y fracciones 1A

Monitoreo Arterial Invasivo

Hipotension Arterial Grave (PAS < 80 mm Hg) y/o shock cardiogénico
Uso de agentes vasopresores

Uso de nitroprusiato de sodio y/u otros vasodilatadores potentes
Cateterizacion Arterial Pulmonar

Shock cardiogénico

Sospecha de complicaciones mecanicas del infarto (rotura del mdsculo papilar, septo interventricular,

o taponamiento

Hipotension arterial refractaria a volumen, sin congestién pulmonar (Ej: infarto agudo de ventriculo derecho lla

1A
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Tabla 22. Tratamiento del paciente con shock cardiogénico secundario al IAM

Recomendacion Nivel de evidencia

Infusion de volumen se hubiese signos de hipovolemia

Control de arritmia cardiaca y correccién de disturbios electroliticos
Agentes inotrdpicos y/o vasopresores

Baldn intra-adrtico

Otros dispositivos de asistencia ventricular

Trombolisis

Angioplastia coronaria percutanea

Revascularizacion miocardica quirirgica

Correcciodn quirirgica de complicaciones mecanicas
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miocardio, miocardiopatias, valvulopatias, arritmias). En esta
condicion, existen evidencias de sobrecarga de volumen o, en
caso negativo, el shock no es reversible con reposicién volé-
micat®,

A pesar de los avances en el tratamiento del infarto agudo del
miocardio (IAM), esta complicacion todavia es responsable
por cercadel 60% delamortalidad entre | os pacientes hospita-
lizados™2. Entre los mecanismos del shock, se encuentran: fa-
Ila del ventriculo izquierdo (78% de los casos), insuficiencia
mitral aguda (7%0), ruptura del septum interventricular (4%),
fallaaisladadel ventriculo derecho (2,8%) y rupturamiocérdi-
ca(2,7%).

2. Evaluacion clinicay paraclinica

La evaluacion paraclinica permite estimar la repercusion del
shock en los diversos 6rganos, asi como identificar enferme-
dades coexistentes. El hemograma permite evaluar laanemia,
policitemia e infecciones, disfunciones renales (como insufi-
ciencia pre-rena y necrosis tubular aguda) y disturbios del
equilibrio hidroelectrolitico que repercuten en los niveles de
urea, creatining, sodio, potasio y en el sedimento urinario. La
tasa de glucemia puede aterarse tanto por diabetes como por
la condicion critica del paciente. La crasis puede reflgjar dis-
funcién hepética, ademas de ser necesario antes de larealiza-
cion de algunos procedimientos invasivos. La elevacion de la
tasa de lactato arterial o venoso central surge de hipoperfusion
tisular y metabolismo anaerdbico, y su evaluacion seriadatie-
ne valor evolutivo. La gasometria (arterial y venosa central)
tieneimportanciaen laevaluacion inicial y en el seguimiento.
La acidosis metabdlica, generalmente | actica, reduce la afini-
dad del oxigeno por la hemoglobina, deprime adicional mente
la funcién miocéardica y favorece la ocurrencia de arritmias.
Lapresién parcial de oxigeno y gas carbonico reflejan la con-
dicion respiratoria del paciente, pudiendo auxiliar en la indi-
cacion de soporte ventilatorio. La saturacion de oxigeno en la
sangre venosa mixta refleja su extraccion por los tejidos.
Otros. Ladosificacion de enzimas hepéticas, proteinas totales
y fracciones, calcio, fésforo y magnesio puede ser (til. La do-
sificacion de marcadores de necrosis miocardica (CKMB, tro-
poninaT el, mioglobina) estaindicada en |a sospecha de sin-
drome coronario agudo o miocarditis. El electrocardiograma
auxilia el diagnéstico etiolégico del shock cardiogénico. La
radiografia de térax permite laevaluacién del indice cardioto-
récico, ademés de alteraciones pulmonares por congestion, in-
feccidn o tromboembolismo. El ecocardiograma transtoracico

es un examen fundamental en la evaluacion del shock cardio-
génico por IAM, permitiendo diagnosticar alteraciones de la
contractilidad segmentaria y global (hipocinesias, acinesias,
discinesias), complicaciones mecénicas (insuficiencia mitral,
ruptura del septum interventricular o de la pared libre, trom-
boembolismo pulmonar). En casos de ventana aclistica desfa-
vorable y sospecha de complicacion mecénica, esta indicada
larealizacion de la ecocardiografia transesof agi ca.

3. Monitoreo

El monitoreo del paciente en shock cardiogénico esfundamental
paralaevaluacion evolutivadelaenfermedad y del tratamien-
to.

Variables fundamentales y rutinariamente monitorizadas:
ritmo y frecuenciacardiaca, presion arterial (noinvasiva), fre-
cuenciarespiratoria, oximetria de pulso, temperaturay déhito
urinario.

Lapresion arterial debe ser medida de modo invasivo (catete-
rizacion arterial) en las siguientes situaciones: hipotension ar-
terial grave (presion sistolica< a80 mm Hg) y/o shock cardio-
génico, uso de agentes vasopresores (Clase 1), uso de nitropru-
siato de sodio u otros vasodil atadores potentes (Clase 113).
La cateterizacion de la arteria pulmonar permite evaluar la
condicion hemodinamicay orientar el tratamiento del pacien-
te en shock cardiogénico de modo més preciso que el examen
clinico®***%*, Susindicaciones en el IAM*¥ son: shock cardio-
génico, sospecha de complicaciones mecénicas del infarto,
como rupturade muscul o papilar, rupturadel septuminterven-
tricular o taponamiento pericardico, hipotension arterial refrac-
taria ala administracion de volumen en ausencia de conges-
tién pulmonar, como en € infarto de ventriculo derecho.
Constituyen limitaciones ala cateterizacion arterial pulmonar
la variabilidad de la interpretacion inter-observadort® en el
andlisis delostrazados, con consecuente inadecuacion del tra-
tamiento, asi como laocurrenciade complicaciones potencial -
mente fatal es'®.

4. Tratamiento

4.a. Soporte ventilatorio

El soporte ventilatorio en el shock cardiogénico post-IAM apun-
taaasegurar la permeabilidad de las vias aéreas, garantizar la
oxigenacion adecuaday reducir el trabajo respiratorio. El pri-
mer paso es suministrar oxigeno por catéter o mascarade Ven-
turi, en concentraciones crecientes, con el objetivo de mante-
ner la saturacién percutanea superior la 90%. La ventilacion
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mecanica no-invasiva (CPAP o BiPAP) constituye el paso si-
guiente, pues ademas de mejorar laoxigenacion, reduce & shunt
pulmonar y tiene ef ectos hemodinami cos benéficos (reduccién
de precarga y postcarga, aumento del débito cardiaco). Estas
modalidades ventilatorias pueden reducir la necesidad de ven-
tilacién mecénicainvasiva®. Laventilacién mecénicainvasi-
va debe ser realizada en caso de falencia de la no-invasiva,
graveinestabilidad hemodinamica, arritmias complejas, isque-
mia miocéardica actual, reduccion del nivel de conciencia y
necesidad de sedacion.

4.b. Soporte farmacol dgico

Es fundamental evaluar la condicion volémicay tratar pronta-
mente la hipovolemia, por medio de cristaloides, coloides o
solucion hiperténica. Los disturbios electroliticos deben ser
corregidos. Las arritmias cardiacas requieren atencion parti-
cular, pues pueden precipitar o agravar €l shock. Lafibrilacion
auricular aguda asociada a isquemia o repercusion hemodina-
micadebe ser tratada con cardioversion el éctrica, mientras que
situaciones menos criticas pueden ser tratadas con drogas sin
efecto inotropico negativo significativo (digital, amiodarona).
Lataquicardiaventricular (TV) sostenidao lafibrilacién ven-
tricular deben ser tratadas con cardioversion eléctrica (iniciar
con 100 Jsi TV monomodrficay 200 Jsi TV polimérficao FV;
s es necesario aplicar un segundo shock entre 200y 300 J; si
es necesario aplicar un tercer shock de 360 J) seguido de dro-
gas de mantenimiento (lidocaina, amiodarona). Con referen-
ciaalasdrogasinotropicas positivas, vasopresorasy vasodila-
tadoras, |as recomendaciones son las mismas discutidas ante-
riormente. L os antiagregantes plaquetarios deben ser suminis-
trados de rutina a los pacientes con shock cardiogénico por
IAM (aspirina, 0 en caso de alergia o intolerancia, clopidogrel
o ticlopidina).

4.c. Terapia de reper fusion miocérdica

A pesar de unaeficaciareducida, latrombolisis puede ser con-
siderada en los pacientes con shock cardiogénico por IAM en
caso que no se disponga de angioplastia o cirugia, respetando
susindicacionesy contraindicaciones, y si es posible asociada
adrogas vasoactivasy balonintra-adrtico. Datos delaliteratu-
rademuestran que lamortalidad con el uso aislado de trombo-
liticos fue de 63%, contra 47% cuando fueron utilizados en
asociacion al balén intra-adrtico'*. La angioplastia coronaria
percuténea también se mostré capaz de reducir la mortalidad
en comparacion con el tratamiento clinico'®. A pesar que este
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procedimiento esindicado, en principio, parael tratamiento de
la arteria relacionada al evento, en pacientes multiarteriales
con shock cardiogeénico, puede haber beneficio en el abordaje
de todas las |esiones proximales.

4.d. Tratamiento quirargico

La cirugia de revascularizacion miocéardica se encuentraindi-
cada cuando la anatomia coronaria no fuese favorable ainter-
vencion percutanea, en pacientes multiarteriales inicialmente
tratados con angioplastia de urgencia o en caso de complica-
ciones mecanicas del IAM. Hay evidencias que sugieren que
la revascularizacion miocardica precoz (menos de 6 horas),
sea por angioplastia o por revascularizacion quirdrgica, pu-
diendo reducir lamortalidad en 6 meses'**.

4.e. Soporte mecanico

El balén intra-adrtico, por el mecanismo de contrapul sacion,
reduce la postcarga del ventriculo izquierdo, mejora la perfu-
sién coronaria en la diastole, promueve un aumento de hasta
30% en el débito cardiaco’, y unareduccion de mortalidad de
32% cuando es usado aisladamente y de 39% cuando es aso-
ciado a medidas de reestablecimiento de la perfusion miocar-
dica'*. Los dispositivos de asistencia ventricular, usados de
formatemporaria, sustituyen lafuncion del 6rgano, siendo los
mas utilizados en la actualidad: Roller, BioPump, Sarns, BVS
5000, Thoratec, HeartMate, Novacor, LionHeart.

C. Insuficiencia cardiaca aguda o
descompensada en pacientes sometidos a
cirugias cardiacasy no cardiacas
(Tabla 23)

1. Cirugias no cardiacas

L as complicaciones cardiovascul ares son la causa mas comin
de muerte en pacientes sometidos a procedimientos quirdrgi-
coss6y en estoslalCD y el IAM reciente son los dos mayo-
res predictores de riesgo perioperatori 04714,

La ICD puede manifestarse durante el periodo perioperatorio
en dos situaciones: pacientes con |CD que necesitan de inter-
venciones quirlrgicas de urgencia, y pacientes con IC crénica
estable que desarrollan descompensacion durante o después
delacirugia. Lamortalidad perioperatoriaen lalC guardare-
lacién con la clase funcional’* y con la presencia de conges-
tién pulmonar®*®, especial mente en presencia de tercer ruido?.
La ocurrencia de eventos adversos en €l periodo perioperato-

Tabla 23. Recomendaciones para cirugia no cardiaca y cardiaca en pacientes con ICD

Situaciones

Recomendacion Nivel de evidencia

Prescripcion de beta bloqueantes para pacientes con ICD que seran sometidos a cirugias cardiacas

o0 no cardiacas de emergencia

Uso de inotrdpicos en pacientes con ICD sometidos a cirugias cardiacas o no cardiacas [1A

O o

Ecocardiograma para pacientes que presentan descompensacion Cardiaca que se inicia en el

periodo perioperatorio

Monitoreo perioperatorio con CAP pacientes con ICD que seran sometidos a cirugia cardiaca o no cardiaca [

Uso rutinario de BCPIAo en cirugias cardiacas o no cardiacas

Uso de BCPIAo en cirugias no cardiacas para pacientes con hipoperfusion tisular refractaria lla
Uso de BCPIAo en cirugias cardiacas para pacientes con hipoperfusion tisular refractaria I

s

WO Og
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rio se relaciona a la condicion del paciente en ocasién de la
cirugia, més que alaintensidad de la cardiopatia?.

Lamejor recomendacion a pacientes con |C aguda o descom-
pensada candidatos a cirugias es el aplazamiento del procedi-
miento hasta que la descompensacion esté resueltals!. Apenas
las cirugias de emergencia deben ser realizadas en pacientes
con ICD. En aquellos pacientes para |os cuales la cirugia es
impostergable, |a evaluacion perioperatoria debe ser rapida,
simpley efectiva, centrandose en la verificacion delos signos
vitales, evaluacion del estado volémico, hemodinamico y ana-
lisis de examenes simple como electrocardiograma y radio-
grafiadetérax. Solamenteintervenciones esencial es deben ser
recomendadas antes del procedimiento quirirgico de emergen-
ciay andlisis mas detallados deben ser dejados para el periodo
post-operatorio.

1.a. Evaluacién paraclinica

Se recomienda paralos pacientes que presentan |CD durante o
despuésdecirugias no cardiacas|ladosificacién de ureay crea-
tinina, busqueda de disturbios del sodio y del potasio; dosifi-
cacion de hemoglobinay hematocrito; dosificacion de CKMB
y troponina.

1.b. Electrocardiograma

No hay estudios que hayan evaluado el electrocardiogramade
12 derivaciones en la evaluacion preoperatoria de pacientes
con ICD. En pacientes asintomaticos, el hallazgo de ondas Q
en el ECG se correlacion6 a eventos adversos, ademas de te-
ner relacién con lafraccion de eyeccion del ventriculoizquier-
do (FEVI)%21%8, Se recomienda la realizacion de electrocar-
diograma por ser un examen simple, rgpido, de bajo costo. Se
debe tener especial atencion ala ocurrencia de isguemia, blo-
gueos, arritmias ventriculares y supraventriculares sin control
de larespuesta ventricular.

1.c. Ecocardiograma

Estudios demostraron correlacion entre eventos perioperato-
riosy el hallazgo de FEVI < al 35%. Entretanto no existen
informaciones que indiquen beneficio en larealizacién rutina
ria de ecocardiograma perioperatorio en pacientes con IC ya
documentada.

Se recomiendalarealizacion de ecocardiogramatranstorécico
en pacientes sin ecocardiograma previo conocido, cuando hay
sospecha de causa mecanicacomo factor precipitante o contri-
buyente de la IC (después de IAM, taponamiento cardiaco,
insuficienciavalvular, embolia pulmonar), o en descompensa-
cion de | C después de cirugias no cardiacas. El ecocardiogra-
ma puede ser (til en la deteccién de nuevas éreas de hipocon-
tratilidad y de disfunciones valvulares, es método comparati-
vo delafuncién del ventriculo izquierdo, es diagndstico en €l
taponamiento cardiaco y evalUalafuncién del ventriculo dere-
cho en la sospecha de embolia de pulmén.

Pocos estudios evaluaron la utilidad delaecocardiografiatran-
sesof &gica transoperatoria en cirugias no cardiacas en pacien-
tescon ICD. Algunos estudios sugieren que este procedimien-
to puede ser capaz de detectar isquemia'®. No hay evidencias
gue permitan recomendar €l uso de la ecocardiografia transe-
soféagica en cirugias no cardiacas.
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1.d. Monitoreo hemodinamico invasivo

El monitoreo con catéter de arteria pulmonar (CAP) apunta a
propiciar gjustes Optimos de la perfusion y oxigenacion tisu-
lar, y ha sido propuesto para pacientes en diferentes situacio-
nes clinicas con resultados conflictivos'®*%. El uso de CAP
fue relacionado a alta frecuencia de complicaciones y a altos
costos'®, y su interpretacidn posee alta variabilidad entre mé-
dicos'®.

Diferentes estudios prospectivos eval uaron |a eficacia del mo-
nitoreo invasivo de la arteria pulmonar en pacientes de alto
riesgo quirdrgico®:1%, No hubo diferencias entre los pacien-
tes que recibieron terapia guiada por parametros ofrecidos por
el CAPYy los seguidos clinicamente. Un meta-analisisreciente
analiz6 pacientes con trauma, con alto riesgo quirdrgico so-
metidos a cirugias electivas y con shock séptico, y demostro
unadisminucién en lamortalidad paralos pacientes sometidos
a optimizacion hemodinamicat®,

No hay, aun, estudios que hayan evaluado de manera prospec-
tivael valor del CAP en pacientes con |CD sometidos a ciru-
gias. Dado la gravedad de tales pacientes, y hasta tanto haya
informaciones mas precisas a respecto de este grupo especial
de pacientes, recomendamos que sus cuidados perioperatorios
se realicen en unidades de terapia intensiva'y con gjustes he-
modinamicos y de oxigenacion tisular guiados por monitoreo
hemodinamico invasivo.

1l.e. Manegjo peri-operatorio

L os beta bloqueantes son capaces de reducir la mortalidad en
pacientes de riesgo para enfermedad isquémica del corazdn,
cuando son administrados durante el periodo preoperatori 06516,
Fue descrito recientemente el uso de carvedilol durante el pe-
riodo preoperatorio en pacientes portadores de IC CF 111 y IV
(NYHA) sometidos a cirugia cardiaca'®”. No hay estudios que
hayan evaluado laintroduccién de beta bloqueantes en pacien-
tes con IC sometidos a cirugias no cardiacas. Los beta blo-
gueantes deben ser introducidos antes de las cirugias el ectivas
en pacientes con | C compensaday mantenidos durante todo el
periodo perioperatorio, especialmente en los portadores de
miocardiopatia isquémica. No hay, entretanto, informaciones
gue permitan la recomendacién de inicio de tales medicacio-
nes para pacientes que no las estén recibiendo previamente, y
gue estan en 1CD antecediendo cirugias de emergencia.

El paciente debe, aln, ser mantenido lo méas préximo de la
euvolemia, ya que la congestion pulmonar esta asociada a
mayor frecuencia de eventos. La congestion pulmonar es mas
comunmente causada por exceso de administracion de fluido
durante la cirugia 'y, en general 24 a 48 horas después de la
cirugia, cuando el paciente esretirado de la ventilacion mecé-
nicacon presion positivay hay movilizacion de fluido acumu-
lado en el espacio extravascular. El uso de diuréticos debe ser
cautel0so, pues la deplecién del volumen intravascular puede
precipitar hipotension durante la anestesia.

Cuando hubiese evidencia de hipoperfusién tisular (oliguria,
acidosis, elevacion delactato, disminucion del nivel delacon-
ciencia o hipotension), esta recomendado €l uso de inotropi-
cos endovenosos. Los inotrépicos han sido relacionados al
aumento de mortalidad en pacientes portadores de IC, y por
eso no deben ser usados con caracter profilactico durante el
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periodo preoperatorio.

El uso de balén intra-adrtico de contra-pul sacién hasido suge-
rido para pacientes después del IAM sometidos a cirugias de
emergencia'®®®®, No hay estudios randomizados que hayan
evaluado su uso en pacientes con |CD sometidos a cirugia de
emergencia. Apenas en |losindividuos que mantienen hipoten-
sién o hipoperfusion tisular a pesar del uso de inotropicos, el
uso del BCIAo0 debe ser considerado.

2. Cirugias cardiacas

La disfuncion ventricular, tanto izquierda cuanto derecha, es
factor de riesgo para pacientes sometidos a cirugias cardiacas.
A semejanza de las cirugias no cardiacas, |las cirugias cardia-
cas deben ser postergadas en pacientes con ICD. En los pa-
cientes que necesitan de cirugias de emergencia se debe bus-
car lamejor compensacion posible ain en el periodo preope-
ratorio.

Recientemente, un estudio retrospectivo con 1586 pacientes
sugirié un efecto benéfico de los beta bloqueantes en pacien-
tes con funcion ventricular normal sometidos a cirugias de re-
vascularizaciént™, Un estudio reciente con 17 pacientes sugi-
rié la administracion de beta blogueantes previamente alaci-
rugiacardiacaparareducir el riesgo perioperatorio®en pacien-
tes portadores de disfuncion ventricular por miocardiopatia
isgquémica o valvular. Los beta bloqueantes deben ser introdu-
cidos antes de las cirugias €electivas en pacientes con ICD ya
estabilizados y mantenidos durante todo el periodo peri-ope-
ratorio, especiamente en los portadores de miocardiopatiais-
guémica. No hay informaciones que permitan la recomenda-
cion de inicio de tales medicaciones para pacientes que no las
estén recibiendo previamente, y que estan en |CD antecedien-
do cirugias de emergencia.

L os pacientes con |CD que seran sometidos a cirugia cardiaca
deben ser monitorizados con CAPY172, Algunos autores han
sugerido €l uso rutinario de la ecocardiografia transesofégia
en cirugias cardiacas'™ no hay datos que permitan recomendar
€l uso rutinario de la ecocardiografia transesof agica i ntraope-
ratoria para pacientes con IC.

En los pacientes con hipotension o signos de hipoperfusion
tisular €l uso de inotropicos estaindicado. Diferentes estudios
compararon los efectos de inotrépicos en paci entes sometidos
acirugias cardiacas'’*"®. No hay evidencia que respalde reco-
mendaciones especificas para cualquiera de ellos. Los inhibi-
doresdelafosfodiesterasa, asi como lanitroglicerinahan sido
sugeridos para pacientes con hipertensi 6n pulmonar por su efec-
to vasodilatador pulmonar. Cuando hay hipotensién se deben
usar drogas vasopresoras como noradrenalinag, adrenalinay/o
dopamina.

En los pacientes con |C grave y signos de hipoperfusion tisu-
lar apesar del uso de inotropicos endovenosos, se debe consi-
derar el soporte circulatorio artificial, como terapia de soporte
hastalarecuperacién del miocardio (por gjemplo enlamiocar-
diodepresion asociadaacircul acién extracorporea), o hastatras-
plante cardiaco. El balén intra-adrtico de contrapulsacion
(BCIA0) ha sido recomendado en pacientes con obstruccién
de tronco de coronaria izquierda™, en la insuficiencia mitral
en estado de baj o débito post-operatorio'”. En los pacientesen
gue los signos de disfuncion ventricular izquierda y de hipo-
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perfusion tisular son intensos desde €l inicio, o en aquellos en
gue hubo falla del BCIAo en restaurar la perfusion tisular, se
debe considerar €l implante de soporte ventricular artificial 1817,

D. Miocardio atontado e hibernado
(Tabla24)

1. Definicion

En lamiocardiopatiaisguémica, las alteraciones de lacontrac-
tilidad miocérdicason producidastanto por fibrosistisular como
por disfuncion de células viables, en combinaciones variables.
El miocardio viable presenta disfuncion mecanica potencial-
mente reversible, pudiendo ser clasificado en atontado (stun-
ned) e hibernado (hibernating). En cuanto a la hipocontratili-
dad del miocardio, en el atontado persiste a pesar de haber
habi do reperfusion; mientras que en el hibernado presentauna
adaptacion a hipoflujo crénico. Diversos estudios demostra-
ron ser potencial de mejora de la funcién por medio de revas-
cularizacion miocardicaen pacientes con identificacion preope-
ratoria de segmentos viables®-1%, Asi, en pacientescon IC is-
guémica, laevaluacion de viabilidad miocérdicaesimportante
paraverificar lareversibilidad parcial o total de ladisfuncién
ventricular con tratamiento quirdrgico. Cabe resaltar, no obs-
tante, que estos estudios fueron realizados en pacientes esta-
bles. Hasta el momento, no hay datos en la literatura sobre
evaluacién de viabilidad miocérdicaen pacientescon ICD. Los
examenes de viabilidad deben ser realizados después de la es-
tabilizacion del cuadro clinico.

2. Métodos de evaluacion de viabilidad
miocardica

2.a. Ecocardiogr afia bajo estrés con dobutamina

El miocardio viable tiene su reserva contractil (capacidad de
respuesta inotropica) preservada. Segmentos con disfuncion -
hipocinéticos graves, acinéticos o discinéticos- tipicamente
presentan respuesta bifasica a dobutamina, mejorando la con-
tractilidad en dosis bajas y empeorando con el incremento de
ladosis. Lasensibilidad varia del 75 al 80%, mientras que la
especificidad varia del 80-85%. Este método tiene alto valor
predictivo positivo (85%) y negativo (93%), pero requiere ex-
perienciadel evaluador y ventana torécica adecuada'®’ 18,

2.b. Centellografia con Talio™

En cuanto alacaptaciéninicia de este marcador depende pri-
mordialmente de la perfusion, la captacion tardia (después de
24 horas) discurre de laintegridad de lamembrana celular del

Tabla 24. Métodos de evaluacion de viabilidad miocardica y
potencial de reversibilidad (indicados después de estabilizacion
clinica)

Recomendacion Nivel de

evidencia
Ecocardiografia Doppler con dobutamina | B
Centellografia con Talio-201 I B
Tomografia por emision de positrones I B
Resonancia magnética nuclear [ B
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miocardio hibernado. Presentaalta sensibilidad (85-90%), pero
su especificidad es relativamente baja (65-70%) y puede so-
brestimar el potencial de recuperacion regional. El valor pre-
dictivo positivo es del 33%, mientras que €l negativo es del
94%189,190_

2.c. Tomogr afia por emision de positrones (PET)

El marcador FDG F-18 es un andlogo de la glucosa captado
por células metabdlicamente activas. La viabilidad queda de-
mostrada cuando ocurre discordancia entre flujo y metabolis-
mo. También tiene especificidad inferior (70-75%) a la eco-
cardiografia bajo esteres con dobutamina. Considerado patrén
de referencia en la evaluacion de viabilidad miocardica, este
método es limitado por €l costo elevado y disponibilidad limi-
ta:lalgl,lgz_

2.d. Resonancia magnética nuclear

Puede ser combinada al estrés con dobutamina para evalua-
cion de lareserva contréctil. Presenta sensibilidad del 81% y
especificidad del 95%. Tiene alta resolucion espacial, permi-
tiendo la discriminacion entre éreas con alteracion transmural
y no-transmural 19194,

La relacion entre viabilidad, aumento de la contractilidad,
mejoradel cuadro clinicoy mejoradel prondstico esta por ser
demostrada en estudios prospectivos randomizados.

E. Disfuncién diastdlica
(Tabla 25)

Posiblemente, el 50% de los pacientes con IC no presentan
ningun o minimo compromiso de la funcion sistélica; siendo,
por exclusién, diagnosticados como portadores de insuficien-
ciadiastdlical®31%51%, Se gsume alalC diastélicacomo agque-
Ilarelacionadaa aumento en laresistenciaal Ilenado diastdli-
co en parte o todo el corazén. Diferentes condiciones pueden
llevar a disfuncion diastolica*'s. Enfocamos, en el presente
andlisis, las causas miocardicas!®2®,

1. Diagnostico

A pesar de lafaltade criterios clinicos y ecocardiogréficos, la
presentacién de | C en un paciente con funcién sistélica preser-
vada probablemente representainsuficienciadiastélica. Lain-
corporacion de ladosificacion del péptido auricular natriuréri-
co tipo-B puede aumentar |a precision diagndstical®?. Por el
momento, se debe atender aalgunos principios generalesen el
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tratamiento de la insuficiencia diastdlica: reducir la sobrecar-
ga volémica, controlar la presion arterial y aliviar isquemia
miocardica. Las drogas que bloquean el sistema renina-angio-
tensina-aldosterona son particularmente atrayentes con base
en estudios de fisiopatol ogia.

2. Medidas Generales

La terapia medicamentosa involucra generalmente el uso de
diuréticos, y agentes inotrépicos negativos. Los bloqueantes
del canal de calcioy los beta bl oqueantes mostraron beneficio
en aumentar la capacidad fisicay, en pequefios estudiosy ana-
lisisde subgrupos, reducir lamortalidad'”?2, En el ensayo con-
ducido por el Digoxin Investigators Group*®2%, |a digoxina
mostré impacto en lareduccion en las tasas de hospitalizacion
para pacientes con y sin disfuncion sistdlica; se cree que €l
mecanismo envuelto sea el control de la frecuencia ventricu-
lar. Para pacientes en fibrilacion auricular, el restablecimiento
del ritmo sinusal y de contraccién auricular organizada puede
mejorar €l llenado diastolico®,

Estudios clinicos y experimentales revelan que el bloqueo del
sistemarenina-angiotensina-al dosterona puede mejorar el des-
empefio diastélico, teniendo en vista €l papel deletéreo de la
angiotensina Il en la relgjacion ventricular?21252%_ E| trata-
miento a corto plazo con losartan parece estar asociado a me-
joraen latolerancia al gercicio, tal vez por reduccién en la
post-carga???’. Ademés, en los casos en quela hipertrofiaven-
tricular izquierda (HV1) es el elemento principal de ladisfun-
cion diastélica, inductores de regresion de |a hipertrofia pare-
cen tener beneficio. El estudio Losartan Intervention for En-
dpoint reduction in arterial hypertension (LIFE)?2® demos-
tr6 que, en pacientes con hipertensién asociada laHVI (diag-
nosticada al ECG) redujo complicaciones cardiovasculares
cuando comparado a atenolol. El losartan estuvo ademas in-
volucrado con mayor regresion de fibrosis miocardica 'y re-
duccién de larigidez de pared®+2%, Actualmente, estan siendo
conducidos innumerabl es ensayos multicéntricos, randomiza-
dos, placebo-controlados, apuntando a evaluar €l papel de los
inhibidores de conversién de la angiotensina, antagonistas del
receptor de angiotensina y beta blogueantes en los pacientes
con IC diast6lica®.

3. Terapias en investigacion

Laaldosterona parece ser importante en el desarrollo de fibro-
sis, tanto en e remodelamiento de la IC sistélica como en el
desarrollo de la HIV. En el estudio Randomized Aldactone

Tabla 25. Tratamiento de pacientes con ICD con fraccion de eyeccién preservada

Situaciones

Recomendacion Nivel de evidencia

Antagonista de canal de calcio para control de frecuencia

Antagonista de canal de calcio cuando hay hipertrofia ventricular secundaria a hipertension lla

Beta bloqueantes para control de frecuencia

Beta bloqueante cuando hay hipertrofia ventricular secundaria a hipertension lla

Digital para control de frecuencia
Diuréticos para reduccion de fendmenos congestivos
Diuréticos cuando hay hipertrofia ventricular secundaria a hipertension

Inhibidores de la enzima de conversion cuando hay hipertrofia ventricular secundaria a hipertension [la
Bloqueantes de AT Il cuando hay hipertrofia ventricular secundaria a hipertension A

A
A
A

|
A

00000 W W W W
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(espironolactona) Evaluation Sudy for congestive heart failu-
re (RALES*24, dirigido a pacientes con disfuncion sistélica,
los pacientes del grupo placebo conlos mayoresval ores séricos
de marcadores de degradacion del colageno tuvieron la peor
evolucion, y fueron los que mejor respondieron a uso de la
espironolactona. No se sabe si tal beneficio podria ser observa-
do en pacientes con disfuncion diastolica.

4. Enfermedades coexistentes

La hipertension arterial constituye el mayor factor de riesgo
parael desarrollo de IC congestiva. Es pues obligatorio € ma-
nejo agresivo de la presion arterial en estos pacientes. Even-
tualmente, lal C diastdlica puede exigir unainvestigacion com-
pletaparaisquemiacoronaria. Episodiosisguémicos puedenlle-
var adisfuncion diastélicapor medio delaalteracion enlarela-
jacion ventricular, 1o que puede resultar en congestion pulmo-
nar. Laterapia medicamentosay revascularizacion del miocar-
dio (percutanea o quirdrgica) reducen los sintomas y pueden
prolongar la sobrevida de pacientes con EAC. Los pacientes
deben ser tratados de acuerdo con las directivas actual es?*2.

F. Edema agudo de pulmén
(Tabla 26)

Los pacientes que se presentan con edema agudo de pulmoén
(EAP) tienden a ser més afiosos, mas hipertensos, y con frac-
cion de eyeccion ventricular izquierda preservada?®?4, Los
episodios de EAP estén asociados aisquemia (transmural o su-
bendocardica) y a mal control dietético y de presion. Este gru-
po de pacientes de modo general no es bien representado en los
ensayos clinicos, lo que llevaalareducida aplicabilidad de las
informaciones de estos estudios en este grupo.

Lamejorade |a oxigenacién puede ser alcanzada general mente
con € paciente en posicion sentada y con administracion de
oxigeno a través de mascaras de ato flujo. Recientemente, ha
sido propuesto que €l uso de ventilacion no-invasiva con pre-
sion positiva (VNI) puede mejorar € intercambio de oxige-
n030,215.

Dos estudios prospectivos, randomizados fueron realizados con
ese proposito. En el primero?®, laV NI fue comparadaal uso de
nitratos en altas dosis. El estudio fue interrumpido precozmen-
teen virtud del exceso de eventos adversosy eficaciareducida
en e grupo VNI. Por otro lado, fue demostrado®’ un mejor con-
trol del edema pulmonar con VNI comparada a tratamiento
conservador. El uso delaV NI, por lo tanto, debe ser encarado
como unaestrategia aternativay reservada alos pacientes que
no respondieron al abastecimiento convencional de oxigenoy
terapia medicamentosa.

Tabla 26. Tratamiento de pacientes con edema agudo de pulmén

Recomendacion Nivel de

evidencia
Ventilacion no-invasiva con presién positiva | B
Nitrato cuando presion arterial sistémica
media > 100 mm Hg | B
Diurético | B
Oxigeno | C
Morfina | B
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Hace mucho que se consideraalafurosemiday lamorfinacomo
€l tratamiento patron del EAP. Un estudio reciente®#8, rando-
miz6 pacientes para recibir dosis bajas de nitrato y bolo de 80
mg de furosemida, 6 40 mg de furosemiday altas dosis de ni-
trato administrados en bolo repetidos de 3 mg de dinitrato de
isosorbida endovenoso (EV). El estudio mostré que altas dosis
de nitrato EV es claramente superior que la furosemida en el
tratamiento del EAP.

Estudios recientes*®??! mostraron que € mas importante pre-
dictor de suceso terapéutico inmediato (medido alcanzandose
una saturacion de oxigeno en 60 minutos mayor a 95%) fue la
habilidad de reducir la presion arterial en 15a30% en 15 a 30
minutos. Esto representa una disminucion delaresistenciavas-
cular sistémica, o que corrobora la importancia de una répida
arteriodilatacion como objetivo primario en el tratamiento del
EAP.

Entretanto, en |os pacientes con IC agudaen los cuales|areser-
vamiocéardicaesreducida, lavasodilatacion inapropiada puede
Ilevar auna caidaimportante en la presion arterial, lo que pue-
deresultar eninestabilidad hemodinamica, isquemia, insuficien-
ciarenal y shock. Por lo tanto, es obligatoriala atencién a mo-
nitoreo delapresion arterial. Serecomiendareducir ladosisde
esas medicaciones, en caso de caida de la presion sistdlica, a
menos de 90-100 mm Hg y discontinuarlas si hubiese una nue-
vacaida. Luego, durantelas primeras 24 horas, ladosis vasodi-
latadora debe ser progresivamente reducida de manera la pre-
venir episodios recurrentes de vasoconstriccidn inapropiada.
Lacuestién delaeleccion deladrogaaser utilizadaparapreve-
nir nuevos episodios de descompensaci 6n después de la estabi-
lizacion inicial en los pacientes admitidos por 1C aguda alin no
esté bien definida. Los nitratos nuncafueron evaluados en estu-
dios prospectivos randomizados. Recientemente, dos clases de
vasodilatadores fueron desarrolladas para el tratamiento de la
IC aguda: los antagonistas de la endotelina, de accion rdpida,
estan bajo investigacion en fase dos™. Sus efectos hemodina-
micos son animadores; pero, estudios mayores son necesarios
paraverificar su papel exacto enlalC aguda. Lasegundaclase
de vasodilatadores son los péptidos natriuréticos. La primera
drogainvestigadaen un estudio clinico fuelanesiritide®?=, La
droga se mostré eficaz en mejorar €l score subjetivo de disnea
asi como en inducir una vasodil atacion significativa, habiendo
sido aprobada recientemente por la FDA para el tratamiento de
la|C aguda. Otro grupo de drogas usado durante los primeros
dias después de laestabilizacion inicial son los diuréticos. Esta
précticaademés de poco sustentada, puede ser del etérea®4022422,
Un estudio reciente compar6 bajas dosis de dopaminacon altas
dosis de furosemida EV en pacientes con episodio de descom-
pensacion refractaria™?%, El estudio fue descontinuado en ra-
z0on de eventos adversos significativos en el grupo furosemida.
Por lo tanto, la dosis de furosemida administrada a | os pacien-
tes con I1C aguda debe ser la menor posible apuntando a paliar
los sintomas.

G. Miocardiopatia periparto
(Tabla 27)

La miocardiopatia periparto (MCPP) es una enfermedad rara,
grave con mortalidad que gira en torno del 18 a 56%%%, de
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Tabla 27. Recomendaciones para el diagnostico y terapéutica de
la ICD debida la miocardiopatia periparto

Clase Evidencia

Diagndstico

Ecocardiograma I
Biopsia endomiocérdica I
Biopsia endomiocérdica (cuando es refractaria) lla

[eXoXe!

Terapéutica
Restriccién hidrica y sal I
Diuréticos I
Inhibidores de la ECA (durante la gravidez). 1l
Hidralazina y nitratos lla
Digitélicos lla
Beta bloqueantes lla
Anticoagulantes oral (excepto en el pos-parto

cuando indicado) I8
Inmunosupresores para miocarditis activa,

confirmada por biopsia, con refractariedad clinica

(después de dos semanas de tratamiento

adecuado) lla
Trasplante cardiaco I

(@] TWOOOOO

[eXe]

etiologia desconocida, estando su ocurrencia relacionada al
ciclo gravidico-puerperal?®22°, Ocurre en mujeres sin cardio-
patiaprevia, desde el Gltimo trimestre de gravidez hasta 6 me-
ses después del parto. Se estima que la incidencia sea de 1/
1435 a 1/15000 partos, |o que comprometeria de 1000 a 1300
mujeres por afio en los Estados Unidos'. L osfactoresderiesgo
son: multiparidad, gravidez gemelar, edad avanzada de lages-
tante, pre-eclampsia, hipertension gestacional y razanegra. Su
diagndéstico requiere la exclusién de otras causas de miocar-
diopatiay es confirmado por la disfuncién ventricular sistoli-
caen el ecocardiograma. L abiopsiaendomiocardicapuede estar
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indicadasi hubiese refractariedad al tratamiento y puede mos-
trar miocarditis.

H. Miocarditis
(Tabla 28)

Lamiocarditis es definida como unainflamacién del masculo
cardiaco, frecuentemente causada por un agente infeccioso y
gue usua mente compromete |os miocitos, intersticio, elemen-
tosvascularesy € pericardio (Tabla 1).

La agresion miocardica ocurre basicamente por tres mecanis-
mos:. 1) lesién mediada imunol 6gicamente, probablemente el
principal mecanismo??; 2) accion directa sobre el miocardio,
y 3) produccién de unatoxina miocardica (gj.: difteria).

Se la debe sospechar en presenciade una | C aguda después de
un cuadro infeccioso o historia de corta duracion. La expre-
sién clinicade unamiocarditis variadesde un cuadro oligosin-
tomatico hasta | C fulminante. Entre los hallazgos, es comin la
taguicardia desproporcionada a la elevacion de temperatura,
siendo éste uno delos hallazgos mas caracteristicos, casi siem-
pre acompariada de tercer ruido, soplo dereflujo mitral y arrit-
mias. Los principales agentes asociados con miocarditis son:
virales (adenovirus, arbovirus, coxsackievirus, citomegalovi-
rus, echovirus, virus de |la hepatitis, virus de la inmunodefi-
cienciahumana, influenza, poliomielitisy Mycoplasma pneu-
moniae), riquetsias (tifus endémico y fiebre Q), infecciones
bacterianas (estreptococos, estafilococos, pneumococos, hae-
mofilus y difteria), e infestaciones parasitarias (cisticercosis,
toxoplasmosis, esquistosomosis y tripanosomiasis). Infeccio-
nesfungicas (aspergilosis, actinomicosis, blastomicosisy can-
didiasis).

L as consecuenciastardias de las miocarditis pueden estar rela
cionadas a activacion de la autoinmunidad celular y humoral,

Tabla 28. Diagnéstico complementario y tratamiento para miocarditis con ICD

Grados de Nivel de
Recomendacion Evidencia

Investigacion
Creatinofosfoquinasas(CPK,CKMB) y troponinas (T e 1) lla C
ECG: para deteccion de alteraciones del segmento ST y de la onda T. Arritmias auriculares y

ventriculares, disturbio de conduccidn atrioventricular e intraventricular y, mas raramente,

ondas Q patolégicas llA C
Radiografia de térax: cardiomegalia y signos de congestién venosa pulmonar lla C
Ecocardiograma disfuncion ventricular sistélica, frecuentemente regional lla C
Centellografia miocdrdica con galio — 97 llA C
Biopsia endomiocardica para pacientes con IC refractaria lla C
Cultivo de virus en fragmentos miocardicos lIs C
Titulos elevados de anticuerpos especificos I8 C
Tratamiento
Diuréticos I C
IECA I A
Beta bloqueante en el paciente estable estabilizado I A
Digital II: C
Drogas inotrdpicas endovenosas lla C
Dispositivos de soporte circulatorio lla C
Inmunosupresion I8 B
Inmunoglobulina especifica I8 B
Estrategia anti-viral I8 C
Tratamiento de soporte durante descompensacion I A
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siendo asi, algunos autores creen que la imunosupresion pue-
da ser benéfica en casos especificos. Lainmunosupresion tie-
ne un importante papel en el tratamiento de pacientes con dis-
funcién cardiaca por enfermedad autoinmune, como en la es-
clerodermia, lupus eritematoso, polimiositiso sarcoidosis®. La
utilizacién endovenosa de inmunoglobulina no demostro efec-
to benéfico en lainmunosupresi 6n?3-234,

12 Directiva Latinoamericana para la IC descompensada

|. 1CD post trasplante cardiaco
(Tablas 29, 30y 31)

El sindrome de I C en el postoperatorio de trasplante cardiaco,
puede ser consecuencia de varias situaciones clinicas, pudien-
do manifestarse tanto en el postoperatorio inmediato como en
el seguimiento tardio. Es importante considerar las alteracio-

Tabla 29. Diagnéstico y tratamiento del rechazo agudo humoral y celular?%-2#

Grados de Nivel de
Recomendacion Evidencia

Diagndstico
Biopsia endomiocardica de ventriculo derecho | B
Centellografia con galio-67 b C
Ecocardiograma Doppler-Doppler tisular llb C
Resonancia magnética con gadolineo lb C
Tratamiento del rechazo humoral
Plasmaferesis | B
Reemplazo de la azatioprina por el micofenolato mofetil lla C
Reemplazo de la ciclosporina por tacrolimus lla C
Ciclofosfamida lla C
Globulinas anti-timociticas monoclonaleis o policlonales lla C
Metotrexate lb C
Tratamiento del rechazo celular
Pacientes hemodinamicamente estables: metilprednisolona | B
Pacientes inestables y/o Disfuncién ventricular: metilprednisolona | B
globulinas anti-timociticas monoclonales o policlonales lla B
Reemplazo de la ciclosporina por el tacrolimus llb B
Reemplazo de la azatioprina por el micofenolato mofetil lla B
Rechazo refractario o persistente: metotrexate y rapamicina llb C
Tabla 30. Diagndstico y tratamiento de la enfermedad vascular del injerto determinando ICD?6%27

Grados de Nivel de

Recomendacion Evidencia

Diagndstico
ECG | C
Cineangiocoronariografia I B
Ultrasonido intravascular llb C
Ecocardiograma de estrés con dobutamina lla B
Tratamiento
Angioplastia en casos seleccionados y con lecho distal favorable al procedimiento lla C
Revascularizacién miocardica llb C
Retrasplante b C
Reemplazo de la azatioprina por micofenolato mofetil lla C
Laser llb D
Tabla 31.Tratamiento de la disfuncién ventricular izquierda y derecha®*%

Grados de Nivel de

Recomendacion Evidencia

Disfuncion ventricular izquierda

Dobutamina y milrinone: en el periodo postoperatorio inmediato | C
Déficit cronotrdpico : isoproterenol I C
Déficit cronotrdpico: estimulacion por electrodo epicardico | C
Déficit cronotrdpico : epinefrina lla C
Déficit cronotrdpico: teofilina lla C
Balon intra-adrtico el ventriculo artificial lla C
Retrasplante: rechazo hiperagudo y Disfuncién refractaria b C
Disfuncion ventricular derecha

Dobutamina y milrinone: en el periodo pos-operatorio inmediato | C
Inotrépicos | C
Vasodilatadores pulmonares: 6xido nitrico, prostaciclinas, nitroprusiato de sodio y prostaglandinas | B
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nes electrofisiolégicas y hemodindmicas de la denervacion
cardiaca, asi como los efectos de la hipertension pulmonar del
receptor, sobre el desempefio funcional del injerto®®.
Ladisfuncion ventricular izquierda en el periodo de postope-
ratorio inmediato con ICD es generalmente grave y puede es-
tar relacionada a:

1. Malapreservacién miocardica: Esta alteracion se correla-
cionacon lasolucién cardioplégica, contusiones cardiacas, uso
de altas dosis de catecolaminas, tiempo de isquemiay uso de
soluciones inadecuadas para preservacion.

2. Bradiarritmias. Las principal es causas son: rechazo agudo
celular y humoral, influencia de la linea de sutura, manipula-
cion quirdrgica préoximaal nédulo sinusal, isquemiadel injer-
to, influencia de drogas usadas en €l preoperatorio (beta blo-
gueantes y amiodarona).

3. Rechazo agudo: causa frecuente de disfuncion ventricular
izquierda y/o biventricular en el postoperatorio de trasplante
cardiaco, principalmente cuando presente el componente hu-
moral. El rechazo humoral es grave, de elevada mortalidad, y
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se caracteriza por vasculitis, edema, necrosisy depdsito dein-
munocomplejos y complementos en |os capilares™®.
Ladisfuncion ventricular derecha es responsable de cerca del
50% de |as complicaciones cardiacas del postoperatorioy por
19% del total de 6bitos precoces. La causa principal delain-
adaptacion del ventriculo derecho es la hipertension pulmo-
nar, y lamala preservacion del injerto®®2%®, TardiamentelalC
puede ser debida a enfermedad vascular del injerto, rechazo e
insuficiencia tricuspidea. La enfermedad vascular del injerto
es la principal complicacion tardia después de un trasplante
cardiaco. La aparicion de I1C aguda discurre de IAM, usual-
mente asintomético, ya que |os pacientes son denervados.

J. Valvulopatias
(Tabla32)

La presencia de |C significa historia natural mas avanzada y
sobreentiende posible correccién quirdrgica.
Lamanipulacién farmacol 6gicadelalC enlavavulopatiatie-

Tabla 32. Tratamiento de la ICD debida a EM, Im, EAo e 1A0?5%%

Grados de Nivel de
Recomendacion Evidencia

Restriccion hidrosalina y diuréticos | C
Estenosis Mitral (EM)
Control de frecuencia cardiaca (taquicardia sinusal o fibrilacién auricular, ¢/ funcidn ventricular normal con

beta bloqueantes y/o bloqueantes del canal del calcio (diltiazem y verapamil) I B
Control de frecuencia cardiaca (taquicardia sinusal o fibrilacion auricular, ¢/ funcién ventricular normal con:

Digital ) C

Amiodarona [1A C
Control de frecuencia cardiaca (taquicardia sinusal o fibrilacién auricular, ¢/ funcién ventricular anormal

con beta bloqueantes y/o bloqueantes del canal del calcio (diltiazem y verapamil) lls B
Control de frecuencia cardiaca (taquicardia sinusal o fibrilacién auricular, ¢/ funcién ventricular anormal):

Digital | B

Amiodarona lla C
Reversion de fibrilacion auricular aguda: anticoagulacion efectiva por tres semanas y posterior reversion I B
Cardioversion después de ecocardiograma transesofagico negativo para la presencia de trombo auricular lla B
Cardioversion inmediata restringida a inestabilidad hemodindmica I C
Tratamiento quirdrgico de emergencia o valvuloplastia por baldn en pacientes con inestabilidad

hemodinamica y/o edema agudo de pulmén refractario I B
En la gestante con edema agudo de pulmén (Trat. quirdrgico o valvuloplastia lla C
Insuficiencia Mitral (IM)
Digitélicos en la disfuncion ventricular izquierda o control de la frecuencia cardiaca | B
IECA: para control de IC hasta correccion operatoria I B
En la IM aguda (ruptura de cuerdas, infeccion o IAM), medidas adicionales: nitroprusiato de sodio y/o

hidralazina asociado 0 no a inotrépicos I C
En la IM aguda (ruptura de cuerdas, infeccién el IAM), medidas adicionales: Balén intra adrtico | C
IM por isquemia: revascularizacion y correccion valvular cuando el reflujo fuese moderado a severo | B
Estenosis Adrtica (EA0)
Diuréticos | C
Digital: en pacientes con fraccion de eyeccién reducida, si hubiese taquicardia concomitante [1A C
Beta bloqueantes y/o bloqueante de calcio I C
Nitroprusiato de sodio: edema agudo de pulmdn II: C
IECA: IC refractaria cuando hay contraindicacion al tratamiento quirtrgico, disfuncion ventricular e

hipertension arterial asociados IJ: C
Tratamiento quirdrgico | B
Valvuloplastia adrtica por baldn en inestabilidad hemodinamica y edema agudo refractario,

en la imposibilidad de cirugia inmediata II: C
Insuficiencia Adrtica (IAo)
Digitélicos e IECA | B
Balon intra-adrtico I C
Inotrépicos con asociacion de nitroprusiato de sodio | B
Nifedipina y hidralazina en pacientes asintomaticos para retardar la necesidad de tratamiento quirdrgico lls B
Beta blogueantes en pacientes con hipertension arterial y diseccion donde pudiera ser administrado c

con cautela I
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ne por objetivo ajustar la condicién hemodinamica por laopti-
mizacién de la pre y postcarga, ademés de acciones sobre la
contractilidad del miocardio, frecuencia cardiacay correccién
de eventual es factores de descompensaci 6n?*°24,

1. Estenosismitral (EM)

Lossintomasde IC enlaEM estan relacionados alareduccion
del érea valvular, aumento de la frecuencia cardiacay eleva-
cion de la presién pulmonar?#:-243,

2. Insuficiencia mitral (IM)

Lapresenciade sintomas de | C en presenciade funcién ventri-
cular normal, o en asintomaticos con prejuicio en la funcién
ventricular o alin en pacientes con IM aguda sintomética de-
termina correccion quirdrgica®*+2#, El tratamiento del reflujo
mitral esintroducido paraalivio delos sintomas hasta el trata-
miento operatorio y para prevenir complicaciones.

3. Estenosis adrtica (EA0)

El tratamiento clinico dela|C en la EAo no alterala historia
natural y lanecesidad de cirugia. Labase del tratamiento es el
control de los factores desencadenantes de la IC en cuanto se
aguarda correccion quirdrgicaz?’-24°,

4. Insuficiencia aortica (1Ao)

En lalAo aguda no hay tiempo parala adaptacion ventricular
y ocurre slbita elevacion de la presién diastolica ventricular
izquierda, seguido de edema pulmonar y, a veces, shock?0-252,

K. Cardiopatia chagasica descompensada
(Tabla 33)

Lamiocardiopatia chagasica (M CCh) puede presentarse en su
fase crénica como sindrome de IC, arritmogénica y trombo-
embdlica. Ellas pueden presentarse aisladamente o asociadas,
siendo masfrecuente laconcomitanciade ICy arritmias’. Aun-
gue rara, en la fase aguda la MCCh, también puede manifes-
tarse més frecuentemente como sindrome de I C.

La IC en la fase crénica usualmente evoluciona lentamente,
surgiendo en promedio después de 20 afios 0 mas de lainfec-

Tabla 33. Tratamiento de la ICD debida la cardiopatia chagasica

Gradosde  Nivel de
Recomendacidn Evidencia
Benzonidazol: enfermedad de Chagas
aguda o edad < 12 afios o reactivacion
post-trasplante I C
Benzonidazol para forma crénica 1} C
Diuréticos I C
Espironolactona I C
IECA I C
Digital In C
Bloqueantes de los receptores beta adrenérgicos Ila C
Anticoagulacion en FA, embolia previa o trombo
cavitario mévil a C
Amiodarona:TVS [ C
Amiodarona: TVNS y extra-sistoles sintomaticas  Ila C
Trasplante cardiaco | B
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cion aguda. Una falla cardiaca biventricular, con predominio
de los sintomas rel acionados al mayor compromiso del ventri-
culo derecho, es la manera mas frecuente de presentacion. El
diagnostico de MCCh se basa en datos epidemiol 6gicos, de-
mostracion directa de anticuerpos contra antigenos del Trypa-
nosoma cruz, o estudios serolégicos (inmunofluorescencia
indirecta, hemagl utinacion indirecta, fijacion del complemen-
to y test inmunoenzimético). Sugieren €l diagnostico, la pre-
sencia a ECG de blogueo completo de rama derecha y blo-
gueo antero-superior, y ecocardiograma con aneurisma apical
en el ventriculo izquierdo, con o sin trombo y una acinesia
posterobasal. Los pacientes con IC debida a MCCh, general-
mente, tienen prondstico peor a de otras etiologias, alta pre-
valencia de miocarditis y disturbios de conduccion o bradia-
rritmias.

El tratamiento de la ICD secundaria a enfermedad de Chagas
generalmente sigue €l mismo tratamiento que para otras etio-
logias. Entretanto, debidaa sus particularidades es posible que
pacientes con ICD y enfermedad de Chagas no tengan lamis-
ma respuesta terapéutica. Si se decide utilizar beta bloquean-
tes después de lacompensacion o en laformal CD persistente,
se deben redoblar los cuidados debido la alta prevalencia de
bloqueos y bradiarritmias en la ICD debida a MCCh. Debe
hacerse referencia al empleo de benzonidazol en la reactiva
cion de la enfermedad o en laforma aguda. El trasplante car-
diaco para €l tratamiento de esta IC parece tener mejores re-
sultados que | os de otra etiol ogia®®:.

L. Insuficiencia car d_|'aca en feto,
lactantey nifo
(Tablas 34y 35)

La causa més frecuente de I C en lactantes y nifios son los de-
fectos cardiacos congénitos conincidenciaanual de 0,1 a0,2%
delos nacidos vivos®™“. Las principal es causas de | C?%% son: 1)
defectos congénitos (por desvio de sangre deizquierda a dere-
cha; lesiones obstructivas del flujo sistémico como hipoplasia
de corazén izquierdo, interrupcién de arco adrtico y coarta-
cion de aorta; fistulas arterio-venosas extra-cardiacas llevan-
do a aumento de las camaras derechas; origen anémalo de la
arteria coronariaizquierda); 2) taponamiento cardiaco; 3) dis-
funcién ventricular por miocarditis aguda, presentacion aguda
de cardiomiopatias congénitas, adquiridas (por erroresinnatos
del metabolismo, distrofias musculares, infeccion, drogas, toxi-
nas, enfermedad de Kawasaki), mitocondriopatias, deficien-
cias nutricionales, idiopética, fiebre reumatica?s; 4) arritmias;
5) insuficiencia cardiaca en €l feto; 6) disfuncion miocardica
después de correccion de defectos cardiacos (en €l postopera-
torio inmediato después de circulacién extracorpérea o en la
evolucion tardia); 7) después de un trasplante cardiaco ortoté-
pico (fallaprimaria del injerto, hipertension pulmonar, recha
zo celular, rechazo humoral, enfermedad coronariapostrasplan-
te), y 8) sindrome de Eisenmenger.

Las manifestaciones clinicas de la ICD son: en lactantes, los
sintomas més comunes la taquipnea, taquicardia, bajo consu-
mo alimentario. Otros signos incluyen hepatomegalia, ritmo
de galope en el examen fisico. La presencia de retracciones
intercostales, sudoracion y palidez pueden indicar inminencia
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Tabla 34. Recomendaciones para diagndstico de ICD en feto, lactante y nifio

Grados de Nivel de
Recomendacion Evidencia

Electrocardiograma, radiografia de térax, ecocardiograma, Holter (para arritmias) I C
Coronariografia en el caso de ecocardiograma inconcluyente para diagndstico de coronaria anémala | C
Para miocarditis: PCR viral de aspirado de traquea y serologias | C
Para enfermedades autoinmunes: anti-Ro, anti-La, evaluacion para lupus eritematoso sistémico

(anticuerpo anti-nucleo, factor reumatoide), screening para auto-anticuerpos (anticuerpo para

receptor beta anti-miosina) | C
Para enfermedades mitocondriales: carnitina, acyl carnitina, lactato, glicemia, hemograma, orina para

pesquisa de &cido methylglutacnico, biopsia muscular I C
Feto: ecocardiogramas seriados para evaluar evidencia de hidropesia fetal I C
Post-trasplante cardiaco: rechazo aguda celular: métodos no invasivos; hipertensién pulmonar

(ecocardiograma y parametros hemodinamicos como presion venosa central, presién de arteria pulmonar,

evidencia , rechazo humoral: biopsia endomiocardica. | C
Dolencia vascular del injerto: cineangiocoronariografia I B
General: biopsia endomiocérdica lla C
General: dosificaciéon de BNP lla C
Tabla 35. Recomendaciones para tratamiento de ICD en feto, lactante y nifio

Grados de Nivel de
Recomendacion Evidencia

Drogas inotrdpicas, vasodilatadores, diuréticos I B
En recién-nacidos con lesiones obstructivas del flujo sistémico: prostaglandina E1, ventilacion mecénica

sin Oxigeno suplementario I C
Defectos cardiacos congénitos estructurales: correccion del defecto cardiaco I B
Feto: digoxina, antiarritmico especifico para taquiarritmias I B
Disfuncion ventricular refractaria: trasplante cardiaco | B
Después de trasplante cardiaco para: ~ Falla primaria: soporte mecénico I B

Después de transplante cardiaco para:  Falla primaria: retrasplante | C

Rechazo agudo: pulsoterapia, globulina antitimocitica | B
Rechazo humoral: medidas del rechazo agudo asociado a plasmaferesis, ciclosfofamida o micofenolato mofetil | B
Hipertensién pulmonar (6xido nitrico) | C
Ventilacion mecanica no invasiva lb C
Soporte mecéanico para miocarditis aguda, bajo débito severo después de cirugia cardiaca, puente para

trasplante en caso de miocardiopatia refractaria e hipertensién pulmonar severa lla B
Inmunoterapia (miocarditis aguda) llb C
Eisenmenger e IC derecha: hemodiluicion lla C
Retrasplante: enfermedad vascular del injerto b C
Administracion de oxigeno en recién-nacidos con sospecha de cardiopatia canal dependiente hasta

elucidacion del diagnéstico 11 C
Sind. de Eisenmenger: vasodilatador sistémico 11 C

de colapso circulatorio. Los pulsosy la presion arterial deben
ser evaluados en | os cuatro miembros. Cardiomegaliay edema
pulmonar pueden ser visualizados en la radiografia de torax.
L os nifios mayores pueden exhibir taguicardiay taquipneasin
embargo lamanifestacion tipicaesfatigaeintoleranciaal gjer-
cicio; falta de apetito y dificultad de crecimiento y desarrollo
son también frecuentes en la historia clinica. Se puede obser-
var distension venosa y edema periférico. Los adolescentes
presentan sintomas semejantes a los adultos. Se utilizalacla-
sificacion modificada por la New York Heart Association®’
paranifios y la escala de Ross para lactantes™:,

LaTabla 34 ilustra evaluacin diagndstica?>®

La Tabla 35 muestra las principal es recomendaciones®® para
el tratamiento de defectos cardiacos congénitos®?, cardiomio-
patias®®?, miocarditis®®, bajo débito después de correccion de
defectos congénitos®®, trasplante cardiaco®®, sindrome de Ei-
senmenger, arritmias y cardiopatias fetales.
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