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VII. Tratamiento quirúrgico y estrategias
mecánicas en el tratamiento de la ICD

La ICD puede resultar de complicaciones de varias afecciones
cardíacas que pueden ser tratadas quirúrgicamente o invasiva-
mente por catéteres. La insuficiencia coronaria aguda, las bradi y
taquiarritmias, y la descompensación aguda de afecciones de las
válvulas cardíacas o de miocardiopatías avanzadas son sus cau-
sas más frecuentes. Por causa de la alta mortalidad observada, la
terapéutica quirúrgica debe ser siempre considerada en comple-
mento a la terapéutica clínica, cuando ésta no presenta una res-
puesta favorable. Entretanto, cualquier intervención terapéutica
debe estar basada en el diagnóstico inmediato para evaluar el
tipo y la gravedad de la afección, así como los factores involu-
crados en su pronóstico. Las opciones quirúrgicas de tratamiento
incluyen: la revascularización del miocardio, la corrección de las
complicaciones mecánicas del infarto del miocardio, la recons-
trucción o substitución valvular, el trasplante cardíaco, los proce-
dimientos sobre el pericardio, el implante de marcapasos, o de
desfibriladores automáticos, así como el empleo temporario de
dispositivos mecánicos de soporte circulatorio.

A. Procedimientos quirúrgicos
(Tablas 36, 37 y 38)

La ICD discurrente del infarto del miocardio o de sus compli-
caciones evoluciona, frecuentemente, con cuadros de shock

cardiogénico y edema pulmonar. En los casos de IAM no com-
plicado, las medidas clínicas y/o revascularización coronaria
percutánea se constituyen en los procedimientos de primera
elección. La indicación de cirugía de revascularización del
miocardio es reservada para los pacientes que evolucionan con
shock cardiogénico y evidencia de isquemia y que presentan
anatomía desfavorable para angioplastia percutánea. De la
misma forma, son incluidos aquellos pacientes que hayan sido
sometidos a este procedimiento sin suceso, desde que tengan
arterias coronarias con lecho distal favorable para el abordaje
quirúrgico287-289.
El tratamiento quirúrgico es siempre considerado en las com-
plicaciones del IAM que evolucionan con inestabilidad hemodi-
námica, como: comunicación interventricular290 e insuficien-
cia valvular mitral secundaria a la ruptura o disfunción del
músculo papilar291. En esas condiciones, la cirugía debe ser
puesta en marcha con urgencia, siendo importante la mejor
estabilización posible durante la preparación, inclusive con el
soporte del balón intra-aórtico.
La cardiopatía isquémica puede también ser acompañada de
cuadros de IC crónica, que pueden necesitar la indicación de
terapéutica quirúrgica durante las fases de descompensación
que pueden estar o no asociadas con aneurisma de ventrículo
izquierdo.
Las valvulopatías que evolucionen con cuadro de ICD son ge-
neralmente secundarias a lesiones de gran magnitud y de ocu-
rrencia aguda. En estas situaciones, podemos incluir a la insu-

Tabla 36. Indicación de tratamiento quirúrgico en el IAM en pacientes con ICD

Condición Grados de Recomendación Nivel de Evidencia

Revascularización del miocardio ante la presencia de evidencias de isquemia extensa,
  cuando la anatomía es desfavorable para angioplastia I B
Revascularización del miocardio ante la presencia de evidencias de isquemia extensa,
  después de tentativa sin suceso de angioplastia coronaria I A
Corrección de comunicación interventricular I C
Corrección de insuficiencia valvular mitral por disfunción o ruptura de músculo papilar I C

Tabla 37. Indicación de tratamiento quirúrgico en la cardiopatía isquémica en pacientes con ICD

Condición Grados de Recomendación Nivel de Evidencia

Revascularización del miocardio en la presencia de evidencias de isquemia y
  de viabilidad miocárdica, cuando la anatomía coronaria fuese favorable I B
Corrección de aneurismas de ventrículo izquierdo, con áreas extensas de discinesia de contracción I B
Cirugía de remodelamiento ventricular en pacientes con gran dilatación del
  ventrículo izquierdo y áreas extensas de acinesia IIB C

Tabla 38. Indicación de corrección o substitución valvular en pacientes con ICD

Condición Grados de Recomendación Nivel de Evidencia

Insuficiencia aórtica aguda discurrente de la disección aórtica I C
Insuficiencia aórtica aguda discurrente de endocarditis infecciosa en válvula nativa I C
Estenosis mitral importante, con área valvular £ 1,5 cm2, si el escore no fuese favorable
  para valvulotomía por balón o si ésta no está disponible I B
Estenosis mitral importante, con área valvular £ 1,5 cm2, en la presencia de trombo en aurícula izquierda I C
Insuficiencia valvular mitral por rotura de valva el del aparato subvalvular I C
Insuficiencia mitral aguda discurrente de endocarditis infecciosa en valvula nativa I C
Endocarditis infecciosa en prótesis valvular I C
Trombosis de prótesis valvular IIA C
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ficiencia aórtica aguda, que está normalmente asociado a la
ocurrencia de la disección aórtica, la insuficiencia de la válvu-
la mitral por ruptura de las valvas o de componentes del apara-
to subvalvular y las insuficiencias valvulares secundarias a
endocarditis infecciosa. Las estenosis valvulares también pue-
den ser responsables de cuadros de descompensación cardíaca
en las fases finales de la evolución crónica de la afección. Como
las valvulopatías pueden llevar al shock cardiogénico y al ede-
ma pulmonar generalmente por alteraciones de la mecánica
circulatoria, el tratamiento quirúrgico debe ser indicado desde
que no exista compromiso irreversible de la función ventricu-
lar292. En todas estas situaciones, idealmente, el cuadro clínico
debe ser estabilizado antes del procedimiento quirúrgico, in-
clusive con la colocación del balón intra-aórtico, cuando éste
no estuviese contraindicado.
El tratamiento quirúrgico de pacientes portadores de enferme-
dades del miocardio que evolucionan con ICD tiene en el tras-
plante cardíaco su principal opción (Tabla 39)293. Procedimien-
tos alternativos han sido investigados, pero actualmente ape-
nas la corrección de la insuficiencia mitral funcional también
ha sido indicada en el tratamiento de las miocardiopatías de
origen isquémica o idiopática294. La realización del trasplante
cardíaco puede también ser considerada en pacientes que pre-
senten inestabilidad hemodinámica refractaria a la terapéutica
medicamentosa durante el postoperatorio de cirugía cardíaca
o después del IAM, desde que no existan otras alternativas
quirúrgicas de tratamiento. La necesidad de espera para la ob-
tención del órgano, por otro lado, lleva eventualmente al em-
pleo de dispositivos mecánicos de asistencia circulatoria como
puente para el trasplante. Finalmente, las contraindicaciones
específicas al trasplante deben ser siempre consideradas en la

discusión de su indicación. Procedimientos paliativos pueden
estar indicados en casos específicos (Tabla 40).

B. Procedimientos quirúrgicos
para arritmias y bloqueos

1. Ablación por catéter para tratamiento de
taquiarritmias cardíacas (Tabla 41)
En un grupo específico de pacientes con taquiarritmias, la dis-
función ventricular puede instalarse, con subsiguiente desa-
rrollo de ICD, en ausencia de otra causa detectable. Esta dis-
función reversible, causada por arritmias crónicas, es denomi-
nada taquimiocardiopatía. Cualquier taquiarritmia supraven-
tricular, al cursar por un largo período con elevada frecuencia
cardíaca (FC) y/o con irregularidad del ritmo cardíaco, o la
taquicardia ventricular presentándose de modo incesante, pue-
de llevar a taquimiocardiopatía. En otros pacientes, la taquia-
rritmia puede agravar una miocardiopatía ya instalada. En am-
bas circunstancias, la taquiarritmia puede ser diagnosticada y/o
tornarse sintomática en presencia de un cuadro de ICD295-297.
La ablación por catéter, utilizándose energía de radiofrecuen-
cia, está indicada y es empleada con buenos resultados (90 la
99% de éxito) en los portadores de vías accesorias, en la taqui-
cardia nodal reentrante AV, en la taquicardia auricular y en la
fibrilación auricular (FA)298. La FA está presente en 15 al 30%
de los pacientes portadores de IC. Aún cuando, con la intro-
ducción de beta bloqueantes sea más fácil el control de la res-
puesta ventricular, en algunos casos refractarios este control
puede ser obtenido con la ablación de la unión atrioventricular
acompañada de implante de marcapasos definitivo299-301.
La taquicardia ventricular incesante puede afectar, principal-

Tabla 39. Indicación de trasplante cardíaco en pacientes con ICD

Condición Grados de Recomendación Nivel de Evidencia

IC refractaria o descompensada, con previa optimización de la terapéutica medicamentosa I B
Después de la compensación clínica, ante la presencia de taquicardia ventricular sostenida
   no pasible de tratamiento convencional y fracción de eyección < 25% (radioisótopos) I C
Después de la compensación clínica, en la presencia de consumo máximo d oxígeno < 10 ml/Kg/min I B
Después de la compensación clínica, en la presencia de consumo máximo de oxígeno < 14 ml/Kg/min IIA B

Tabla 40. Indicación de tratamiento quirúrgico alternativo en la miocardiopatía dilatada en pacientes con ICD

Condición Grados de Recomendación Nivel de Evidencia

Anuloplastia o substitución valvular mitral en pacientes con insuficiencia valvular secundaria,
   de grado moderado o importante IIB C

Tabla 41. Indicaciones de ablación por catéter en pacientes con ICD

Condición Grado de Recomendación Nivel de Evidencia

Ablación por catéter en pacientes con probable taquimiocardiopatía discurrente de
   taquiarritmias supraventriculares o eventualmente de origen ventricular* I C
Ablación del FA o de la unión AV asociada a implante de MP definitivo, en pacientes con  FA
   y respuesta ventricular elevada, refractaria a cardioversión eléctrica y al tratamiento farmacológico I B
Cardioversor desfibrilador implantable en pacientes con disfunción ventricular y
   TV sostenida, no tratada a través de la ablación por catéter (por ej.: reentrada rama a rama) I B

*Fluter auricular, taquicardia auricular, taquicardia nodal reentrante AV y taquicardias por vías accesorias
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mente, a aquellos pacientes portadores de cardiopatía estruc-
tural, tales como las de etiología chagásica o isquémica, con
compromiso grave de la función ventricular. Ella también puede
presentarse en pacientes con IC crónica avanzada y candidatos
al trasplante cardíaco. Raramente, pacientes sin cardiopatía
estructural de base pueden presentarse con desmejoramiento
gradual de la función ventricular al ser afectados crónicamente
por taquicardia ventricular incesante idiopática. La ablación por
catéter debe ser considerada en estos casos, teniendo un éxito
en el torno al 85%. Al restaurarse el ritmo sinusal, se espera que
haya una mejora gradual y progresiva de la función ventricular.
El implante de cardiodesfibrilador implantable (CDI) está con-
traindicado en la taquicardia ventricular incesante297.

2. Estimulación cardíaca artificial  (Tablas 42 y 43)
Bradiarritmias importantes pueden, eventualmente, llevar a
ICD, siendo el bloque AV total la anomalía encontrada en la
mayor parte de estos pacientes. Desde que no sea secundaria a
factores reversibles, tales como drogas, disturbios hidroelec-
trolíticos y/o metabólicos, el implante de marcapasos definiti-
vo está indicado. En los casos de recuperación espontánea de
la conducción AV, como después del IAM, existiendo la duda
en cuanto al nivel del bloqueo y en cuanto al riesgo de progre-
sión hacia el bloqueo AV total, el estudio electrofisiológico
está indicado.
Recientes ensayos multicéntricos, prospectivos y randomi-
zados, demostraron en pacientes con IC con predominio de

clase funcional (CF) III y duración aumentada del complejo
QRS, que la estimulación biventricular puede mejorar la
función ventricular y la calidad de vida. Hubo también re-
ducción significativa de las reinternaciones por IC. Pero
cerca de 20 al 30% de los pacientes pueden no presentar
mejora clínica, lo que debe ser puesto en consideración de-
bido al costo de este tratamiento302,303. Algunos trabajos su-
gieren que el beneficio pueda ser menor en la cardiomiopa-
tía isquémica304,305. En todos los estudios, los pacientes sólo
fueron incluidos después de optimización del tratamiento
clínico para IC y estando con las mismas dosis de los medi-
camentos por lo menos treinta días. De esta forma, no exis-
ten estudios específicos al respecto del uso de esta terapéu-
tica en pacientes con ICD.

C. Soporte circulatorio mecánico

Se entiende por soporte circulatorio mecánico cualquier medi-
da auxiliar temporaria para el mantenimiento de las condicio-
nes circulatorias esenciales al organismo. Los dispositivos
mecánicos de soporte circulatorio han sido empleados con los
objetivos de propiciar la recuperación del miocardio y de ser-
vir de puente para la realización de un procedimiento quirúrgi-
co correctivo o de un trasplante cardíaco. Estos dispositivos
incluyen el balón intra-aórtico, las bombas de flujo continuo,
los ventrículos artificiales paracorpóreos o implantables y el
corazón artificial total.

Tabla 42. Indicaciones de implante de marcapasos definitivo en pacientes con ICD

Condición Grado de Recomendación Nivel de Evidencia

Bloqueo AV de 2º grado tipo II y de 3º grado, independiente del nivel anatómico,
  como causa presumible de la descompensación I C
Disfunción del nódulo sinusal, espontánea o resultante del uso de drogas que no puedan
  ser interrumpidas, como causa presumible de la descompensación I C

Tabla 43. Indicaciones de resincronización ventricular en paciente con ICD

Condición Grado de Recomendación Nivel de Evidencia

Pacientes con IC refractaria al tratamiento clínico optimizado,
   con QRS > 0,13 y fracción de eyección < 35%* IIB D

* para mejora de la sintomatología

Tabla 44.  Indicación del balón intra-aórtico en pacientes con ICD

Condición Grados de Recomendación Nivel de Evidencia

En el IAM, como medida de soporte para la recuperación del miocardio o de
  estabilización para realización de cualquier intervención I B
En las complicaciones mecánicas del infarto del miocardio, como medida de
   estabilización para la realización de la corrección quirúrgica I C
En las miocarditis agudas o en la descompensación aguda de las miocardiopatías
   dilatadas, como medida de soporte para la recuperación del miocardio o de
   estabilización para la realización del trasplante cardíaco I C
En el post-operatorio de cirugía cardíaca, como medida de soporte
   para la recuperación del miocardio I C
Inestabilidad hemodinámica en pacientes con grandes áreas de miocardio en
   riesgo isquémico, como medida de estabilización para realización de cualquier intervención IIA C
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1. Balón intra-aórtico (Tabla 44)
El balón intra-aórtico es capaz de incrementar el débito car-
díaco primario del paciente de 10 a 30%, reducir la resistencia
vascular sistémica (postcarga), mejorando globalmente la per-
fusión. Su empleo está bien establecido en la literatura306-309,
debiendo ser indicado en el tratamiento del shock cardiogéni-
co de difícil reversión con terapéutica farmacológica.
Las contraindicaciones específicas para el uso del balón intra-
aórtico incluyen apenas la insuficiencia valvular aórtica y las
afecciones de la aorta torácica. En las enfermedades de la aor-
ta abdominal y sus ramos puede realizarse su inserción por la
arteria subclavia o a través de la aorta ascendente en las situa-
ciones en que el tórax está abierto.

2. Dispositivos de asistencia mecánica (Tabla 45)
Las bombas de flujo continuo funcionan impulsando la sangre
unidireccionalmente, sin la necesidad de la interposición de
válvulas. Estas bombas son implantadas en paralelo con la cir-
culación izquierda o derecha, a través de cánulas exterioriza-
das a través del tórax. Su utilización está restringida a un pe-
ríodo medio de una semana, en virtud de las limitaciones del
flujo continuo y de la poca movilidad permitida al paciente.
Los ventrículos artificiales son dispositivos constituidos por
una cámara valvulada, con un diafragma que se mueve eyec-
tando la sangre hacia fuera del área de bombeo y/o aspirando
al volver a la posición inicial. Los ventrículos paracorpóreos,
de accionamiento neumático, pueden ser implantados en para-
lelo con la circulación izquierda o derecha, a través de cánulas
suturadas en las estructuras cardíacas y exteriorizadas en la
región abdominal. A pesar de estar localizados externamente,
proporcionan una movilidad relativa al paciente, siendo capa-
ces de mantener la circulación por varios meses. Los ventrícu-
los implantables, de accionamiento electromecánico, son uti-
lizados apenas en la asistencia a circulación izquierda, siendo
suturados directamente en las estructuras cardíacas y teniendo
exteriorizado apenas el cable de suministro de energía. Su uti-
lización puede ser mantenida por períodos superiores a un año.
El corazón artificial total es implantado en substitución al co-
razón del propio paciente. Existen varios tipos de accionamien-
to, siendo el más común el neumático.
La indicación y la selección de los dispositivos de asistencia
total a la circulación son invariablemente influenciadas por su
disponibilidad y por la experiencia del equipo quirúrgico. Las
situaciones en las cuales el empleo de estos dispositivos es
justificado son presentadas en la Tabla 10310-313.
Con relación al uso de estos dispositivos, varios factores están

relacionados al mal pronóstico post-operatorio y deben ser
considerados como contraindicaciones: edad > 65 años, episo-
dio de embolia pulmonar en el último mes; intubación prolon-
gada (período > 48 hs); episodio de reanimación cardiopulmo-
nar en las últimas 24 hs; secuela neurológica aguda; IR aguda
o crónica, con creatinina > 2,5 mg/dl y/o urea > 100 mg/dl;
disfunción hepática, con bilirrubinas totales > 3 mg/dl; y cua-
dro infeccioso activo.

VIII. Tratamiento de pacientes con
condiciones especiales y enfermedades

coexistentes

A. Tromboembolismo pulmonar

Los pacientes con IC tienen riesgo aumentado de tromboem-
bolismo pulmonar (TEP), el que constituye causa relativamente
frecuente de descompensación. Las condiciones predisponen-
tes en individuos con este síndrome son: bajo débito cardíaco
a través de cavidades dilatadas, hipocontractilidad de los ven-
trículos; anomalías en la cinética segmentaria; superficie en-
docárdica modificada después de infarto del miocardio o mio-
cardiopatías inflamatorias o infiltrativas, estado de hipercoa-
gulabilidad y la presencia de FA314,315.
La disfunción ventricular derecha está presente en cerca de
50% de los casos, y constituye marcador de mal pronóstico,
principalmente en los pacientes con inestabilidad hemodiná-
mica. A diferencia de lo que ocurre en pacientes sin IC previa,
pequeños émbolos pueden causar gran repercusión hemodiná-
mica en presencia de IC. Cerca de 90% de los pacientes que se
presentaron en shock tenían enfermedad cardiopulmonar pre-
via y 56% de los pacientes con enfermedad cardiopulmonar
previa se presentaran en shock, comparados con 2% en los
pacientes sin esa condición316. La obstrucción masiva ≥ 50%
no es común en esta población, lo que sugiere que los pacien-
tes con enfermedad cardiopulmonar previa, afectados de TEP
masivo, con frecuencia, no sobreviven como para ser inclui-
dos en los ensayos clínicos.
La exacta incidencia y prevalencia de TEP relacionado a IC
aún es controversial, siendo que los datos divergen entre estu-
dios clínicos y de autopsias317-322. En los estudios V-HeFT y
SOLVD la proporción de TEP fue similar a la de eventos sisté-
micos, 10%-20%; sin embargo, diferente de AVC, 60%-80%323.
El diagnóstico de TEP en pacientes con IC debe ser siempre
evaluado, indagándose el relato de hemoptisis, dolor torácico
o tos persistente. Factores de riesgo asociados a estos eventos

Tabla 45. Indicación de dispositivos mecánicos de asistencia circulatoria, excepto el balón intra-aórtico, en pacientes con ICD

Condición Grados de Recomendación Nivel de Evidencia

En las miocarditis agudas o en la descompensación aguda de las miocardiopatías
   dilatadas, como medida de soporte para la recuperación del miocardio o de estabilización
   para la realización del trasplante cardíaco   IIA   B
En el post-operatorio de cirugía cardíaca, como medida de soporte para la recuperación
   del miocardio en pacientes que no responden al balón intra-aórtico  IIA  C
En el IAM, como medida de estabilización para la realización del trasplante cardíaco  IIA  C
En el IAM, como medida de soporte para la recuperación del miocardio en pacientes
   que no responden al balón intra-aórtico  IIB  D
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como FA, fenómeno embólico previo o diagnóstico por ima-
gen de trombo intracavitario deben ser valorados. Los signos y
síntomas patrones utilizados para estimar la gravedad del evento
embólico en pacientes con enfermedad cardiopulmonar sub-
yacente pueden no ser indicadores confiables. La presencia de
shock cardiogénico (PA sistólica ≤ 90 mm Hg) está asociada
con un aumento de 3 a 7 veces en la mortalidad, con la mayo-
ría de los óbitos ocurriendo en la primera hora de presenta-
ción. Es necesaria una rápida integración de la historia y exa-
men físico sugestivos con exámenes paraclínicos, y, subsecuen-
temente el establecimiento de una estrategia diagnóstica y te-
rapéutica en un corto período de tiempo. Todos los pacientes
deben ser sometidos a una radiografía de tórax, para excluir
otras enfermedades que pueden simular TEP. La ecocardio-
grafía Doppler es un examen muy útil, puede ser realizado sin
sacar al paciente de su cama, no es invasivo, posibilita diferen-
ciar la causa del shock y reconocer las características del TEP.
La realización de una centellografía pulmonar de ventilación-
perfusión en pacientes críticamente enfermos puede ser difí-
cil. La tomografía computada helicoidal viene siendo utiliza-
da para sustituir, progresivamente, la angiografía pulmonar para
confirmación del diagnóstico, pudiendo sustituir al ecocardio-
grama transtorácico y/o transesofágico. La angiografía pulmo-
nar es considerada el patrón de referencia para confirmar el
diagnóstico, no obstante es invasiva, tiene costo elevado, re-
quiere profesionales experimentados y no siempre está dispo-

nible. Los niveles de D dímero están elevados en la presencia
de un evento tromboembólico agudo, pero no son suficientes
para confirmar el diagnóstico de TEP; sin embargo, el test ne-
gativo puede excluir el diagnóstico (Tabla 45).
En la fase precoz de evaluación los pacientes requieren estabi-
lización y terapia agresiva324,325 (Tabla 46) la hipoxemia (re-
fractaria) no resuelta con altas concentraciones de oxígeno re-
quiere asistencia ventilatoria mecánica (la hipotensión arterial
que no se revierte con reposición volémica necesita de terapia
inotrópica). La terapia trombolítica ha sido considerada la op-
ción de elección en pacientes con inestabilidad hemodinámi-
ca, con o sin disfunción ventricular derecha, quedando la em-
bolectomía reservada para a aquellos casos donde la tromboli-
sis está contraindicada. Otras indicaciones potenciales de trom-
bolíticos son la presencia de disfunción ventricular derecha,
hipoxemia grave, insuficiencia respiratoria y trombosis ileofe-
moral masiva. La heparina fraccionada o no fraccionada está
reservada para los casos sin inestabilidad hemodinámica.

B. Anemia
(Tabla 48)

Aún cuando la anemia (y su corrección) sea una enfermedad
coexistente bien conocida en varias condiciones clínicas, in-
cluyendo isquemia miocárdica, sólo recientemente, su papel
en la IC ha sido reconocido como factor pronóstico indepen-

Tabla 46. Recomendaciones para el manejo de pacientes con ICD y TEP

Grado de Recomendación Nivel de evidencia

Diagnóstico pacientes estables hemodinámicamente
D dímero IIA B
Centellografía pulmonar de ventilación-perfusión I B
Ecocardiograma transtorácico I B
Ecocardiograma transesofágico (cuando hubiese duda al transtorácico) IIB B
Tomografía helicoidal I B
Arteriografía pulmonar (cuando hubiese duda después de ecocardiograma y centellografía) I C
Pacientes inestables hemodinámicamente
D dímero IIA B
Centellografía pulmonar de ventilación-perfusión III B
Ecocardiograma transtorácico I B
Ecocardiograma transesofágico (cuando hubiese duda al transtorácico) IIB B
Tomografía helicoidal IIA B
Arteriografía pulmonar (para posible terapéutica) I C

Tabla 47. Tratamiento del tromboembolismo pulmonar (TEP)

Grado de Recomendación Nivel de evidencia

TEP con evidencia de inestabilidad hemodinámica
  (PAS < 90 mm Hg) o signos de shock, instituir terapia con trombolítico I A
TEP sin evidencia de inestabilidad hemodinámica (PaO2 < 60 mm Hg, FC > 120 lpm,
  FR > 28 im, presión pulmonar media > 20 mm Hg, disfunción de ventrículo derecho al
  ecocardiograma, troponina positiva, SAQRS > 90), instituir terapia con trombolítico   IIA B
TEP con estabilidad hemodinámica, instituir terapia con heparina fraccionada o no fraccionada I A
Filtro de vena cava cuando hubiese recurrencia de eventos ante la presencia de
  anticoagulación, contra-indicación a anticoagulación o presencia de gran trombo
  en MMII a pesar de anticoagulación previa  I  C

PAS= presión arterial sistólica; TEP= tromboembolismo pulmonar; FC= frecuencia cardíaca;  FR= frecuencia respiratoria; MMII= miembros inferiores.
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diente de morbilidad y mortalidad, cuya fisiopatología aún no
está bien establecida. Diversos mecanismos están implicados
en su aparición, sean: 1) Deficiencia de hierro por baja inges-
ta, mala-absorción o pérdida crónica, principalmente en las
miocardiopatías isquémicas con uso de antiagregantes plaque-
tarios, los cuales llevan a pérdidas digestivas por sangrado. 2)
Enfermedades coexistentes como la diabetes, hipertensión e
insuficiencia renal crónica (IRC) asociadas. 3) Pérdidas urina-
rias de eritropoyetina y transferrina. 4) Uso de inhibidores de
la ECA326. 5) Actividad aumentada de las citocinas ocasionan-
do depresión medular327. 6) Hemodilución.
Aproximadamente 50% de los pacientes con IC son anémicos
(Hb < 12 g/dl y/o Hot < 37%). La prevalencia, así como la
gravedad, aumentan con la CF de la IC (NYHA), con estudios
apuntando un porcentaje de pacientes anémicos de 52,6% en
la CF III y 79,1% en la CF IV328,329, siendo más común entre
los añosos, mujeres, hipertensos y en la presencia de enferme-
dad renal asociada330-332. Anemia e IRC son factores pronósti-
cos independientes para mortalidad en pacientes con IC y son
asociados con desmejoramiento de los síntomas y reducción
de la capacidad funcional333-335.
La anemia grave y aguda acostumbra a ser bien tolerada en
corazones normales en reposo; sin embargo, la presencia de
enfermedad arterial coronaria disminuye la capacidad del mio-
cardio de adaptarse a esas condiciones, visto que la anemia
puede predisponer el miocardio a isquemia, atontamiento re-
petitivo, apoptosis y necrosis, contribuyendo a la progresión
de la dilatación ventricular e IC336,337.
El síndrome cardio-renal es un círculo vicioso que ocurre en la
IC causada por bajo flujo llevando a insuficiencia renal (IR),
y, subsiguiente reducción en la producción de eritropoyetina
ocasionando anemia. La disfunción ventricular y la anemia lle-
van la exacerbación de la hipoxia miocárdica y periférica, al
aumento del retorno venoso, aumento del trabajo cardíaco y la
hipertrofia ventricular izquierda. La hipoxia lleva aún a la ac-
tivación de los neurohormonas y citocinas que por si solas,
exacerban la anemia, agravando el círculo vicioso. La anemia
empeora la IC que agrava la IR y reduce aún más la produc-
ción de eritropoyetina.
No hay aún evidencias suficientes sobre transfusiones sanguí-
neas en el tratamiento de ICD en pacientes anémicos. La ma-

yoría de las Directivas recomiendan transfusiones sanguíneas
en pacientes que no están críticamente enfermos, solamente,
cuando los niveles de hemoglobina están abajo de 8 a 7 g/dl.
Entretanto, se debe individualizar y rastrear los pacientes de
alto riesgo que puedan beneficiarse de transfusión, tales como
los añosos, coronarios, y portadores de IRC, cuyos niveles de
hemoglobina deben ser mantenidos en torno de 10 g/dl338,339.
La eritropoyetina es un factor de crecimiento glucoproteico,
producido por los riñones para regular la producción de glóbu-
los rojos. Fue utilizada originalmente en pacientes anémicos
con IRC en tratamiento dialítico o prediálisis, con suceso. Un
estudio prospectivo, con 26 pacientes con IC grave y anemia
(Hb < 12 g%) considerados resistentes al tratamiento clínico
optimizado, el uso de eritropoyetina subcutánea e hierro endo-
venoso, aumentó los niveles de Hb de 10,16±0,95 para
12,10±1,21g/dl, después de un período de 7,2±5,5 meses, con
subsiguiente mejora de la función cardíaca, fracción de eyec-
ción ventricular de 27,7±4,8 para 35,4±7,6, y una reducción
de las hospitalizaciones de 91,9%340.

C. Insuficiencia renal crónica
(Tablas 49, 50, y 51)

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son el mayor con-
tribuyente a la morbilidad y mortalidad de pacientes urémicos.
La mortalidad por ECV es aumentada de 10-20 veces, siendo
que la prevalencia de IC es 12 a 36 veces superior en los pa-
cientes en terapia substitutiva renal que en la población gene-
ral, y responsable por hasta el 50% de las muertes en la fase
final de la enfermedad. La etiología de la IC en la IRC es mul-
tifactorial: uremia, niveles elevados de calcio, fosfato, diabe-
tes, hipertensión arterial sistémica (HAS) y enfermedad coro-
naria. Las alteraciones miocárdicas observadas son hipertrofia
ventricular izquierda (HVI), lesiones arteriales degenerativas
involucrando arterias coronarias, y, menos frecuentemente pe-
ricarditis y valvulopatías calcificadas341. A pesar de que esta
población está excluida de los grandes estudios sobre preven-
ción primaria y secundaria, se cree que mismo en la fase avan-
zada de la enfermedad, los tratamientos específicos para HAS,
anemia, hiperparatiroidismo y dislipidemia, también se han
mostrado benéficos342,343.

Tabla 48. Recomendaciones para el manejo de pacientes con ICD y anemia

Grado de Recomendación Nivel de evidencia

Eritropoyetina/hierro intravenoso para corrección de anemia(Hb<10g/dl) en pacientes
  con IC con IRC o coronariopatía o edad > 60 años  IIA  B
Transfusiones de sangre en pacientes anémicos(Hb<9g/dl), con miocardiopatía isquémica
  e IC descompensada IIB C
Transfusiones de sangre en pacientes anémicos (Hb<7g/dl) e ICD IIB C

Tabla 49. Recomendaciones para tratamiento de la ICD en pacientes en terapia renal substitutiva

Grado de Recomendación Nivel de evidencia

Intensificación de la diálisis con sesiones de ultrafiltración si es necesario I B
Tratamiento de la hipertensión arterial asociada I B
Tratamiento de la isquemia miocárdica cuando presente I B
IECA o inhibidor de la angiotensina II I B
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1. Corrección de la anemia en IC e IRC
Algunos datos indican que la corrección de la anemia con Hb
< 10g/dl, con consecuente mejora de la IC están frecuente-
mente asociadas con enlentecimiento o estabilización de la
progresión de la IRC344, aún en pacientes diabéticos345, mejo-
rando la calidad de vida y la capacidad de ejercicio, sin impac-
to en la mortalidad346.
La anemia es considerada como un factor de riesgo indepen-
diente para la disfunción ventricular izquierda, riesgo de hos-
pitalizaciones por IC y descompensaciones recurrentes y mor-
talidad en pacientes con IRC en terapéutica dialítica347. Las
siguientes medidas son importantes: 1) Intensificación de la
diálisis con sesiones de ultrafiltración si es necesario, en el
sentido de reestablecer la volemia ideal, mejorar los niveles de
urea y disturbios electrolíticos. 2) Instituir tratamiento de la
HAS asociada, importante factor predisponente para descom-
pensación de la IC. 3) Tratamiento de la isquemia miocárdica
cuando esté presente. 4) El uso de IECA o inhibidor de la an-
giotensina II está indicado en pacientes en programa de diáli-
sis, independiente de los niveles de creatinina. 5) Los digitáli-
cos deben ser usados con cautela, y sus niveles séricos deben
ser monitorizados frecuentemente. 6) El uso de IECA está con-
traindicado en pacientes con creatinina sérica ≥ 2,5 mg/dL y/o
potasio sérico ≥ 5,5 mEq/L que no se encuentren en terapéuti-
ca dialítica, pudiendo ser substituido por la asociación de hi-
dralazina con nitrato.

D. Insuficiencia renal agravada

La mayoría de los pacientes con IC crónica, de gravedad sufi-
ciente para resultar en hospitalización, tiene anomalías de la
función renal. La disfunción renal puede ser secundaria a baja
perfusión renal, enfermedad renal intrínseca o a las propias

drogas utilizadas en el tratamiento de la IC, pudiendo agravar-
se durante la descompensación aguda de la IC y su terapia. La
causa de la IR en el contexto de la ICD parece estar asociada a
una interacción cardio-renal compleja que va más allá de ape-
nas un débito cardíaco reducido348.
Enfermedades asociadas tales como: aterosclerosis, HAS, dia-
betes mellitus y amiloidosis pueden causar enfermedad renal
intrínseca. Otros varios factores pueden contribuir a una hipo-
perfusión renal, tales como: caída del débito cardíaco, reduc-
ción del flujo sanguíneo renal, presión elevada en las venas
renales causada por la elevación de la presión en la aurícula
derecha y reflujo tricúspideo349,350. Aumento de substancias
vasoconstrictoras circulantes (norepinefrina, endotelina y an-
giotensina) constituyen factores que contribuyen para la dis-
función renal. Además de eso, la liberación y/o sensibilidad
alterada de vasodilatadores endógenos tales como péptidos
natriuréticos y óxido nítrico pueden afectar la función renal351-

353.
Además de las alteraciones hemodinámicas, la terapia para IC
puede influenciar la función renal directamente. La función
renal puede empeorar con el tratamiento con diuréticos o IECA,
aún cuando esas alteraciones, generalmente, son transitorias y
reversibles. La disfunción renal persistente o progresiva está
asociada con deterioro de la enfermedad renal de base y pro-
nóstico reservado. A pesar de esas potenciales interacciones
adversas, la mayoría de los pacientes con IC tolera una disfun-
ción renal leve a moderada sin necesidad de suspensión de los
medicamentos. Entretanto, si la creatinina sérica aumenta por
encima de 3 mg/dL, la presencia de IR puede limitar la efica-
cia del tratamiento y predisponer a intoxicación por los fárma-
cos establecidos para el tratamiento de la IC. Los pacientes
con niveles de creatinina mayor que 5mg/dL, generalmente
requieren diálisis o hemofiltración para control de la retención

Tabla 50. Recomendaciones para tratamiento de la ICD en pacientes sin terapia renal substitutiva

Grado de Recomendación Nivel de evidencia

Intensificación de la terapia con diuréticos I C
Tratamiento de la hipertensión arterial asociada I B
Tratamiento de la isquemia miocárdica cuando presente I B
Sesiones de ultrafiltración si es necesario IIA B
Nitrato y hidralazina si creatinina ≥ 2,5 mg/dL y /o potasio sérico ≥ 5,5 mEq/L I B
IECA el inhibidor de la angiotensina II si creatinina < 2,5 mg/dL y /el potasio sérico ≤ 5,5 mEq/L I B

Tabla 51. Recomendaciones para el tratamiento de pacientes con ICD e IR agravada

Grado de Recomendación Nivel de evidencia

Establecer la volemia ideal I B
Monitorear diuresis cuidadosamente I C
Monitorear los niveles de urea, creatinina, sodio, potasio y magnesio I C
Monitorear niveles de drogas de eliminación renal I C
Inotrópico endovenoso para mejorar perfusión renal IIA C
IECA o inhibidor de la angiotensina II si creatinina ≤ 2,5 mg/dL y/o potasio sérico < 5,5 mEq/LI B
Nitrato y hidralazina si creatinina ≥ 2,5 mg/dL y/o potasio sérico > 5,5 mEq/L I B
Ajustar las dosis de diuréticos y vasodilatadores, para controlar la retención hídrica, aliviar la
  congestión, reducir las presiones de llenado y mejorar la perfusión renal  I  B
Instituir ultrafiltración o hemodiálisis en la presencia de Insuficiencia renal grave
   (creatinina > 5 mg/ dL) o progresiva I B
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hídrica, reducción del riesgo de uremia/hiperpotasemia y per-
mitir el uso de medicaciones necesarias para el tratamiento
adecuado de la IC354,355.
Las alteraciones renales pueden tener impacto en la terapia de
la IC. La disfunción renal puede resultar en suspensión de los
diuréticos e IECA antes de alcanzarse el tratamiento óptimo
con reducción de las presiones de llenado a niveles considera-
dos ideales, y con subsiguiente mantenimiento de los síntomas
de congestión. Los IECA son benéficos mismo en pacientes
con niveles moderadamente elevados de creatinina356. Una prác-
tica común es utilizar los niveles de urea y creatinina como
índices de perfusión global durante diuresis progresiva. Alte-
raciones leves en los niveles de urea y creatinina pueden ser
interpretadas, equivocadamente, como una reducción del dé-
bito cardíaco dependiente de exceso de diuresis, llevando a
una reducción de la intensidad de la terapia, a pesar de eviden-
cias de presiones de llenado elevadas. Existen evidencias de
que elevaciones discretas en los niveles de urea y creatinina
raramente indican una reducción en el débito cardíaco, pero
usualmente, reflejan otros factores cardio-renales. Pacientes
recibiendo terapia considerada óptima, con frecuencia, tienen
elevaciones de urea y creatinina del orden del 10% al 20%357.
Hasta el momento, no existen recomendaciones en las Directi-
vas acerca de los niveles basales de creatinina, clearance esti-
mado de creatinina, o limites de aumento aceptables durante la
terapia. Entretanto, pacientes con IR, definida como aumento
≥ al 25% en los niveles de creatinina, alcanzando niveles ≥ 2,5
mg/dL, merecen atención cuidadosa. Existen pocas opciones
disponibles para aliviar los síntomas de congestión en pacien-
tes que desarrollan disfunción renal progresiva durante la tera-
pia de IC. Ultrafiltración o hemodiálisis pueden ser indicadas
con el objetivo de mejorar el confort y calidad de vida.

E. Apnea del sueño en la IC
(Tablas 52 y 53)

La apnea obstructiva y la apnea central o patrón respiratorio
del tipo Cheyne-Stockes son comunes en la IC y la fisiopato-
logía de estas dos condiciones está íntimamente relacionada.
El abordaje convencional de la evaluación y manejo de la IC
necesita ser modificado, en vista de las evidencias crecientes
de que los trastornos respiratorios del sueño aumentan el ries-

go de complicaciones y aceleran la progresión de la IC, cons-
tituyéndose en factores de riesgo independientes de mortali-
dad en la IC358.

1. Apnea obstructiva del sueño
Durante el sueño, en la fase de ausencia del movimiento ocu-
lar rápido (ocupando 85% del período total del sueño), se ob-
serva una reducción de la actividad simpática, de las tasas
metabólicas, de la FC, de la presión arterial y del débito car-
díaco359,360. La apnea obstructiva del sueño es causada por el
colapso de la faringe durante el sueño, que ocurre, principal-
mente, en individuos obesos, somnolientos durante el día y
que presentan la voz ronca361. La recurrencia de apnea obs-
tructiva durante el sueño proporciona momentos de hipoxia y
hipercapnia, con elevación exagerada de la presión negativa
intratóracica (llevando a un aumento de la postcarga y reduc-
ción de la precarga y, consecuentemente disminución del débi-
to cardíaco) con liberación intensa de la actividad simpática,
inhibición de la actividad vagal, elevación de mediadores in-
flamatorios, elevación del stress oxidativo subsiguiente eleva-
ción de la presión arterial y en la arteria pulmonar, y aumento
de la FC362-364. Estas alteraciones pueden predisponer a la apa-
rición de arritmias, isquemia, apoptosis, remodelamiento ad-
verso y progresión de la ICD.
Para el diagnóstico de certeza de la apnea obstructiva del sue-
ño hay necesidad de utilizar la técnica llamada de polisono-
grafía que presenta el inconveniente de ser un examen dispen-
dioso y, por lo tanto, no se presta para la utilización generali-
zada en los pacientes con IC. La terapéutica general de estos
pacientes incluye pérdida de peso abstinencia de alcohol y
sedativos que predisponen al colapso de la faringe durante
el sueño, y uso de presión respiratoria continua positiva
nasal u oral cuando esté indicada. Adicionalmente, se debe
tratar la hipertensión y el síndrome plurimetabólico. No
hay evidencia de que los fármacos utilizados en el trata-
miento de la ICD tengan cualquier impacto en la gravedad
de la apnea obstructiva del sueño. Ningún ensayo rando-
mizado sobre IC evaluó el impacto de la apnea del sueño
en los desenlaces cardiovasculares. Entretanto, la aboli-
ción aguda de la apnea obstructiva del sueño por el CPAP
en pacientes con IC previene la recurrencia de la hipoxia,
puede aumentar la fracción de eyección del ventrículo izquier-

Tabla 52. Recomendaciones para el manejo de pacientes con ICD y apnea obstructiva del sueño

Grado de Recomendación Nivel de evidencia

Pérdida de peso, control metabólico y de la presión arterial I B
Tratamiento de la enfermedad de base I B
Presión respiratoria positiva continua (CPAP) o (BIPAP) I A
Evaluación por la polisonografía I B

Tabla 53. Recomendaciones para el manejo de pacientes con ICD y apnea central del sueño

Grado de Recomendación Nivel de evidencia

Terapéutica con suplementación de O2 nasal para apnea central durante el sueño IIA B
Terapéutica con presión respiratoria continua positiva para apnea central durante el sueño (CPAP) IIA B
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do, reducir diámetros, la presión arterial, la FC nocturna y la
sensibilidad del barorreflejo arterial.

2. Apnea central durante el sueño o respiración de
Cheyne-Stokes
El patrón respiratorio de Cheyne-Stokes (PRCS) es caracteri-
zado por un aumento de la frecuencia ventilatoria, seguida de
hipoventilación hasta la apnea. Es encontrado en pacientes con
disfunción del sistema nervioso central, en individuos que as-
cienden a grandes altitudes, pacientes con IC, y, está asociado
a mal pronóstico. A pesar de descrita hace muchos años, sólo
más recientemente su mecanismo fisiopatogénico viene sien-
do mejor comprendido. Parece existir una inadaptación y re-
tardo en la captación de señales sanguíneas relacionadas a la
PaO

2
 y PaCO

2
 entre los receptores pulmonares y de los cuer-

pos carotídeos, en función del bajo débito circulatorio existen-
te en la IC365.
El tratamiento específico para PRCS se viene consolidando en
la última década366. La suplementación de O

2
 nasal disminuye

los episodios de apnea, prácticamente elimina las catecolami-
nas urinarias, mejora la capacidad respiratoria y la CF de la
IC367. Entretanto, no existen ensayos clínicos que analizaran el
impacto en la mortalidad. Considerando que el PRCS es una
manifestación de la IC avanzada, la primera consideración se-
ría optimizar el tratamiento de la propia IC. Un tratamiento
agresivo con diurético para bajar las presiones de llenado, ad-
ministración de IECA y beta bloqueantes puede reducir la gra-
vedad de la apnea central del sueño, entretanto la alcalosis
metabólica puede resultar del uso excesivo de diuréticos y pre-
disponer a PRCS. Si el PRCS persiste a pesar de la optimiza-
ción del tratamiento de la ICD otras intervenciones deben ser
consideradas: 1) La oxigenoterapia nocturna puede abolir la
apnea asociada la hipoxia, aliviar el PRCS, reducir niveles de
norepinefrinas nocturnas y mejorar el VO

2
 máx. 2) El CPAP

fue testado en estudios clínicos randomizados en pacientes con
IC y reduce la pre y postcarga cardíaca, reduce la actividad
simpática, mejora la fracción de eyección, el reflujo mitral y la
calidad de vida.

F. Disfunción tiroidea
(Tabla 54)

1. Síndrome de baja T3
Las enfermedades de la tiroides constituyen coentidades que

pueden estar asociadas a síndrome de la IC368 .Más de 80% de
la hormona biológicamente activa triyodotironina (T3), es de-
rivada de la conversión periférica de la pro-hormona tiroxina
(T4), la cual es secretada por la glándula tiroides. Por lo me-
nos 30% de los pacientes con IC tienen bajas concentraciones
circulantes de T3 libre y elevaciones de los niveles de T3 in-
versa (iT3), y sin aumento compensatorio de la concentración
de TSH. Estas alteraciones son proporcionales al grado de cla-
se funcional de la IC correlacionándose con la gravedad de la
enfermedad369. En la IC, ocurre una reducción de la conver-
sión periférica de T4 en T3, resultando en el síndrome de baja
T3 o del eutiroideo enfermo descrito en la ICD370-373. La inte-
gridad funcional de este eje hormonal no está completamente
elucidada, aún cuando una atenuación de la respuesta de la
TSH a la TRH haya sido descrita. En pacientes con IC avanza-
da, una baja relación entre T3/iT3 está asociada con disfun-
ción ventricular grave, siendo un predictor de mal pronóstico
en el corto plazo.
Tentativas iniciales de mejorar la función cardíaca con hormo-
na tiroidea administrada en pacientes con IC grave, parecen
promisorias374,375. Estas observaciones sugieren que la reduc-
ción de los niveles de T3 en enfermedades no tiroideas afecta
de forma adversa la función cardíaca, y los pacientes se bene-
fician de la reposición hormonal, a semejanza del hipotiroidis-
mo. La inhabilidad de los pacientes con enfermedad no tiroi-
dea, en convertir T4 en T3, tal vez debida a un aumento en la
interleucina 6 y una caída en la actividad de la desyodinasa
hepática tipo I, sugiere que la reposición hormonal debe ser
hecha con T3, en dosis para normalizar los niveles séricos. No
obstante ya existan pequeños estudios sugiriendo que la admi-
nistración endovenosa de T3 es benéfica en pacientes con IC
avanzada, más estudios son necesarios para establecer reco-
mendaciones específicas para el tratamiento.

2. Hipertiroidismo
Pacientes con hipertiroidismo pueden presentarse ocasional-
mente con disnea de esfuerzo u otros signos y síntomas de IC.
Eventualmente, pacientes con hipertiroidismo crónico y gra-
ve, pueden presentar déficit grave de la contractilidad cardía-
ca, bajo débito cardíaco, síntomas y signos de IC, tercer ruido
y congestión pulmonar. Esta es una situación compleja que
ocurre, generalmente, en ocurrencia de taquicardia persistente
o FA. Es de extrema importancia el pronto reconocimiento y
adecuado manejo de las manifestaciones cardíacas en pacien-

Tabla 54. Recomendaciones para tratamiento de la disfunción tiroidea en la ICD

Grado de Recomendación Nivel de evidencia

Tratamiento inicial del hipertiroidismo, con bloqueantes beta adrenérgicos,
  antes de la institución de antitiroideos I C
Tratamiento del hipotiroidismo con tiroxina I C
Administración de hormona tiroidea en el síndrome de baja T3 que ocurre en la IC grave IIB B
La reposición hormonal debe ser hecha con T3
  (pacientes con inhabilidad de convertir T4 en T3) síndrome de baja T3 IIB C
El hipotiroidismo inducido por amiodarona puede ser tratado con tiroxina,
  no necesitando la suspensión de la amiodarona  IIA  C
El hipertiroidismo inducido por amiodarona puede ser tratado con antiroideos,
  no necesitando, normalmente,  la suspensión de la amiodarona  IIB  C
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tes encima de 50 años de edad, porque las complicaciones car-
díacas constituyen la principal causa de muerte después de tra-
tamiento del hipertiroidismo. El tratamiento inicial debe in-
cluir antagonistas beta adrenérgicos, tales como el propranolol
o atenolol, con el objetivo de reducir la FC a niveles normales.
Seguidamente debe ser introducida la terapia definitiva con
yodo 131 aislado o en combinación con una droga antitiroi-
dea.

3. Hipotiroidismo
Al contrario del hipertiroidismo, las concentraciones bajas de
hormona tiroideas son asociadas con reducción del débito car-
díaco, de la FC, del volumen sistólico, de la contractilidad
miocárdica, aún con aumento de la resistencia vascular sisté-
mica. Las manifestaciones cardíacas incluyen bradicardia, de-
rrame pericárdico e IC. Entretanto la IC es rara porque el débi-
to cardíaco es usualmente suficiente para suplir las demandas
periféricas de oxígeno. La terapia con tiroxina revierte todas
las manifestaciones cardiovasculares.

4. Enfermedad tiroidea inducida por amiodarona
La administración crónica de amiodarona, un fármaco común-
mente usado en pacientes con IC para el tratamiento de arrit-
mias ventriculares, es otro factor responsable de disfunción
tiroidea. Su alto contenido de yodo puede causar disfunción
tiroidea en pacientes con enfermedad de tiroides preexistente
o puede causar tiroiditis destructiva en pacientes con glándula
tiroidea previamente normal. La incidencia combinada de hi-
per o hipotiroidismo en pacientes utilizando amiodarona está
alrededor de 14-18%. La administración crónica de amiodaro-
na a pacientes eutiroideos, sin evidencia de enfermedad tiroi-
dea de base, resulta en aumento de la concentración de T4 con
T3 normal.
Dos tipos de hipertiroidismo pueden ser inducidos:
4.a. Hipertiroidismo del tipo I. Cada comprimido de 200 mg
de amiodarona contiene 70 mg de yodo, suficiente para indu-
cir hipertiroidismo en pacientes con bocio nodular o enferme-
dad de Graves en remisión. Esto no constituye, necesariamen-
te, una indicación para la suspensión de la amiodarona, porque
muchos pacientes pueden ser manejados con medicación anti-
tiroidea concomitante. No obstante, esta forma de hipertiroi-
dismo puede ser muy difícil de tratar.
4.b. Hipertiroidismo del tipo II. Es causado por una tiroiditis
discurrente del uso de amiodarona sin enfermedad tiroidea pre-
existente. La mayoría de los casos tienen resolución espontá-
nea después de la suspensión de la amiodarona. El diagnóstico
diferencial entre los dos tipos puede ser difícil.
4.c. Hipotiroidismo. Amiodarona puede causar hipotiroidis-
mo en pacientes con tiroiditis de Hashimoto preexistente. En-
tretanto, la elevación de los niveles séricos de TSH antes o

durante el tratamiento no constituye contraindicación para el
uso de amiodarona, ya que la falla de la tiroides puede ser ade-
cuadamente tratada con tiroxina.

G. Caquexia cardíaca
(Tabla 55)

La caquexia es una complicación importante, asociada con mal
pronóstico, la cual ocurre en las enfermedades crónicas inclu-
yendo la IC, y cuya definición es controversial. Algunos auto-
res consideran mala nutrición si el contenido de grasa corpó-
rea es < 22% en mujeres y < 15% en hombres y otros, de una
forma más simple, cuando la pérdida de peso es > 7,5% en un
período de seis meses (separando otras situaciones clínicas que
puedan llevar a la caquexia)376-378. Se puede subclasificar en
grave la pérdida ponderal > 15%, moderada o inicial entre 7,5
a 15%. La prevalencia y sobrevida de la IC vienen aumentan-
do, haciendo con que la caquexia cardíaca se establezca en
estos pacientes, acarreando mayor morbilidad, y con tasas de
mortalidad de 50%, en el período de 18 meses de seguimien-
to379.
Los principales factores involucrados en la etiología de la ca-
quexia cardíaca parecen estar relacionados con deficiencia
nutricional, mala absorción intestinal, disfunción metabólica,
disfunción del ventrículo derecho, elevación de las catecola-
minas plasmáticas, activación neurohumoral, mecanismos in-
munes, aumento del catabolismo y el factor de necrosis tumo-
ral (TNF)380-382. Otras citocinas como interleucina-1 y 6, el in-
terferón gamma y factor beta del crecimiento también se pre-
sentan elevados en el estado caquéctico de pacientes con IC383.
Las principales hipótesis para la elevación del TNF serían su
producción dentro del miocardio y también por la transloca-
ción bacteriana en el intestino con endotoxinemia384.
La terapéutica para los pacientes con caquexia cardíaca objeti-
va la ganancia de tejido muscular esquelético y consecuente-
mente la mejoría de la capacidad física de los mismos. Los
IECA y beta bloqueantes además de reducir la mortalidad, re-
ducen la pérdida de peso en la IC385. Se debe orientar al pa-
ciente para que tenga un soporte nutricional más adecuado. En
aquellos casos de anorexia grave y subsiguiente desnutrición
importante, se debe instituir alimentación nasoenteral.

H. Insuficiencia cardíaca terminal
(Tablas 56 y 57)

1. Definición
Aproximadamente, el 10% de las personas con IC padecen la
forma avanzada de la enfermedad. La terminología de la IC
crónica en sus estadios avanzados no es muy precisa, siendo
que los términos “avanzada, grave, refractaria y terminal” son

Tabla 55. Recomendaciones para terapia de la caquexia en el contexto de ICDGrado de

Recomendación Nivel de evidencia

Soporte nutricional oral, incluyendo dieta naso-enteral en los casos
   de anorexia grave con desnutrición importante  IIA  C
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utilizados indiscriminadamente como sinónimos. El término
IC terminal surgió en la década pasada y refleja mal pronósti-
co. La introducción de nuevos tratamientos en la práctica clí-
nica requiere una evaluación continua de las evidencias y, si
es, posible con criterios bien definidos386.
No existe una definición simple para el complejo síndrome de
la IC avanzada387. En realidad, la clasificación funcional de la
IC (NYHA) comúnmente usada para describir el “status” clí-
nico del paciente es también imprecisa. La clase funcional cons-
tituye una evaluación temporal del paciente, pero el estado clí-
nico puede fluctuar tanto que una única evaluación no consti-
tuye una base segura para la clasificación. Un paciente en la
clase IV, por definición, es sintomático en reposo. Entretanto,
después de tratamiento intensivo él puede pasar a la clase III,
pero, probablemente, persiste como portador de IC avanzada.
Fue desarrollada una definición compleja que engloba signos
y síntomas, capacidad funcional, duración de los síntomas, frac-
ción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI), y otros cri-
terios como catecolaminas e hiponatremia. Los pacientes que
llenan esos criterios sufren fuerte impacto negativo en la so-
brevida. Aún así, este esquema de clasificación no es aplicable
para todos los pacientes. Algunos pacientes pueden tener dis-
función ventricular reversible, siendo que otros pueden mejo-
rar mucho con el tratamiento clínico optimizado. Siendo así,
una definición para ese complejo síndrome incluiría los pa-
cientes que, a pesar del tratamiento clínico optimizado, persis-
ten muy sintomáticos, con evidencias de progresión de la en-
fermedad y cursan con alta mortalidad en un año. Varios ensa-
yos clínicos demostraron que la sobrevida de los pacientes que
progresan para la clase IV es reducida dramáticamente, aún
con la estrategia de tratamiento modulando el sistema neuro-
hormonal388-391.
Si una condición reversible no está presente o si el trasplante
cardíaco no constituye una opción factible, por definición, ésta
se torna una enfermedad terminal. Obviamente, el tratamiento
con IECA, beta bloqueantes y espironolactona puede reducir

morbilidad y mortalidad, aún en este grupo de pacientes. Pero,
infelizmente, aún con el tratamiento óptimo, algunos pacien-
tes con IC grave, continúan deteriorando su cuadro clínico y
evolucionan extremamente sintomáticos. En la actualidad, po-
cas opciones están disponibles para este número creciente de
pacientes con IC terminal, refractarios al tratamiento clíni-
co392,393. Aún cuando los pacientes con la forma más grave de
la enfermedad representen una proporción menor, ellos repre-
sentan el mayor número de hospitalizaciones y, consecuente-
mente, una gran sobrecarga económica.

2. Medidas paliativas y cuidados en la fase final
de la evolución
Los cuidados paliativos son destinados a pacientes cuya enfer-
medad no responde al tratamiento curativo, y el objetivo está
centrado en la calidad de vida de los pacientes y sus familias.
El planeamiento de los cuidados para el paciente con IC termi-
nal envuelve varios problemas, porque no existe un modelo
definido para este grupo de pacientes. Tradicionalmente, el
“Hospice care” era ofrecido a pacientes con cáncer terminal.
Sólo recientemente, esos cuidados han sido extendidos para
otras enfermedades crónicas, incluyendo la IC terminal. La IC
puede ser incluida en los programas de “Hospice” con mucha
propiedad. Los pacientes con IC sufren de disnea importante,
y pueden necesitar de administraciones frecuentes de diuréti-
cos intravenosos y, en algunos casos, de inotrópicos intrave-
nosos, ansiolíticos y narcóticos para el alivio de su sufrimien-
to.
Tradicionalmente, la indicación de “Hospice care” requiere
una predicción de muerte dentro de 6 meses, lo que es una
política operacional difícil de ser aplicada, principalmente para
los pacientes con IC. Un pronóstico estimado de sobrevida en
torno de seis meses, concordancia del paciente y familiares en
no aceptar medidas más agresivas de tratamiento, son criterios
para inclusión de los pacientes en el programa. Estos cuidados
terminales excluyen tratamientos que curan la enfermedad de

Tabla 56. Recomendaciones para cuidados paliativos en la ICD terminal

Grado de Recomendación Nivel de evidencia

Reconocer el pronóstico de la ICD terminal y orientar las familias y pacientes I C
Tratamiento paliativo de la ICD terminal I C
Indicación de “Hospice” para pacientes con ICD terminal con predicción de muerte en 6 meses IIA B
Mejorar la calidad vida de los pacientes I C
Aliviar los síntomas concomitantes I C
Aliviar el estrés físico y psicológico I C
Orientación del paciente y sus familiares I C
Soporte emocional y psicológico para el paciente y familiares I C
Respetar la preferencia del paciente I C
Implantar cardioversor-desfibrilador en pacientes terminales sin expectativa de recuperación III C

Tabla 57. Recomendaciones para internación domiciliaria en la ICD terminal

Grado de Recomendación Nivel de evidencia

Pacientes con ICD dependientes de medicación intravenosa, con hospitalizaciones frecuentes IIA C
Pacientes con ICD y dificultad de locomoción, pacientes añosos IIA C
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base o tratan la fisiopatología subyacente. Al contrario del cán-
cer, un modelo de predicción de muerte para pacientes con IC
puede ser muy difícil y complejo. La muerte puede ocurrir por
otras causas inesperadas, tales como accidente vascular cere-
bral, infarto del miocardio, arritmias, o infección. Otros pa-
cientes pueden sobrevivir más de 6 meses. Muchos pacientes
se van tornando cada vez más refractarios a las dosis crecien-
tes de medicamentos y fallecen por deterioro hemodinámico.
La inhabilidad de predecir con precisión, el tiempo de vida
lleva a una esperanza de vida continuada, con el paciente ha-
ciendo la muy dolorosa transición de gravemente enfermo a
extremamente enfermo.
El mayor ensayo ya realizado sobre esa cuestión fue el SU-
PPORT trial394. En este estudio fueron analizados pacientes
con IC y sus preferencias, pronóstico, tratamiento y desenla-
ces. En este ensayo, solamente 23% de los pacientes con IC
CF IV rechazaron resucitación. Más de la mitad de los pacien-
tes manifestaron el deseo de confort y alivio de los síntomas,
tales como dolor, disnea, en los últimos días de sus vidas. Más
de 60% sufrieron disnea grave 3 días antes de la muerte. Cerca
de 40% recibieron por lo menos 1 a 3 tipos de tratamiento de
soporte de vida (sondas para alimentación, ventilación mecá-
nica y maniobras de resucitación cardiopulmonar). A pesar del
deseo de los pacientes y sus preferencias, muchos son tratados
agresivamente.
Los cuidados paliativos pueden ser ofrecidos por un equipo
multidisciplinario, en el domicilio o en el “Hospice”, e inclu-
yen diurético endovenoso, inotrópicos intravenosos (en algu-
nos casos), morfina, suplemento de oxígeno, pero sin hospita-
lización. La Organización Mundial de la Salud agregó objeti-
vos adicionales a los cuidados paliativos395: 1) Reafirmación
de la vida y considerar la muerte como un proceso natural. 2)
No acelerar o retardar la muerte. 3) Proveer alivio del dolor y
de otros síntomas dolorosos. 4) Integrar los aspectos psicoló-
gicos y espirituales del tratamiento. 5) Proveer soporte en el
sentido de auxiliar a los pacientes a mantenerse activos hasta
la posible muerte. 6) Auxiliar a las familias a soportar el dolor
y la enfermedad del paciente.
Los principales síntomas comunes a los pacientes terminales
pueden ser manejados en estos locales, en casa o en los  hospi-
tales:
2.a. Disnea. Más de la mitad de los pacientes con enfermedad
terminal sufren de disnea grave. El tratamiento de este sínto-
ma incluye el tratamiento de la enfermedad de base. Los opiá-
ceos son muy útiles. Alivian la tos, la ansiedad, el dolor, el
agobio y reducen el estrés físico y psicológico. La administra-
ción de oxígeno puede ser útil mismo en casos sin hipoxemia.
2.b. Náuseas y vómito. Úlcera péptica y constipación deben
ser tratadas. Bloqueantes de la histamina pueden exacerbar el
delirio, siendo así, los antiácidos deben ser preferidos. La me-
toclopramida es un excelente antiemético, pero, también pue-
de causar delirio, depresión y signos extrapiramidales. Anta-
gonistas de la serotonina, tales como ondasetrón, poseen ópti-
ma acción antiemética, sin embargo son muy dispendiosos. Las
fenotiazinas pueden ser eficaces, pero también poseen efectos
extrapiramidales y anticolinérgicos.
2.c. Anorexia y caquexia. La pérdida del apetito es estresante
para el paciente y la familia. Tiene origen multifactorial, in-

cluyendo producción aumentada de citocinas. El tratamiento
tiene el objetivo de mejorar la causa de base cuando es posi-
ble. Estimulantes del apetito pueden ser útiles.
2.d. Ansiedad y depresión. La ansiedad y depresión ocurren
con frecuencia en pacientes terminales, como resultado del
dolor, la disnea u otras causas. La depresión clínica es común
y debe ser tratada con ansiolíticos y antidepresivos, siempre
que sean necesarios.
2.e. Sufrimiento. Ninguna discusión sobre cuidados paliati-
vos está completa si no aborda el sufrimiento. El sufrimiento
va más allá del dolor físico y afecta todos los aspectos de la
vida personal. El sufrimiento es sentido por personas y no por
cuerpos, y puede ser aliviado por la simple presencia del mé-
dico, demostrando que está comprometido con el paciente y
que no lo abandonó.
Muchos pacientes no están preparados para aceptar este curso
de tratamiento. En media, los pacientes son admitidos en los
“Hospices” un mes antes de la muerte. En el estudio SUPPORT,
58% murieron en el hospital, 27% en casa y solamente 3%
fallecieron en los “Hospices”. En general, los pacientes pre-
fieren el tratamiento donde ellos tienen la mayor chance de
sobrevivir. Los “Hospices” son utilizados en los últimos días
de vida, otras opciones deben estar disponibles antes de esa
fase terminal. Recientemente, fueron propuestos algunos al-
goritmos para el manejo complejo de la IC refractaria los cua-
les incluyen opciones de tratamiento a domicilio y “Hospi-
ces”396.
2.f. Internación domiciliaria. Un programa de internación
domiciliaria puede ser transitorio o a largo plazo. Usualmente
este tipo de servicio permite que una persona con incapacidad
física se torne más independiente. Los programas de interna-
ción domiciliaria permiten abordajes multidisciplinarios para
pacientes con enfermedad crónica. Varios estudios sobre la in-
ternación domiciliaria para pacientes con IC demostraron re-
ducción en las hospitalizaciones, mejora de la clase funcional
y reducción de los costos. Considerando el número creciente
de pacientes añosos con diagnóstico de IC, aumento del núme-
ro de casos de IC crónica y avanzada, este programa parece
muy adecuado para el tratamiento de pacientes con IC. Los
programas proporcionan una variedad de servicios, tales como:
terapia inotrópica intravenosa, diurético intravenoso, oxime-
tría de pulso, oxigenoterapia, monitoreo electrocardiográfico,
y equipo multidisciplinario. El tratamiento va a desde educa-
ción, rehabilitación física del paciente, hasta medicación en-
dovenosa397-400.

IX. Programas de seguimiento y tratamiento
especializado de la ICD

(Tabla 58)

A. Clínica de la insuficiencia cardíaca

De entre las medidas generales a ser aplicadas a pacientes con
episodios frecuentes de descompensación o en estadio avan-
zado del síndrome, se destaca el seguimiento más próximo en
policlínicas de IC o en estructuras que funcionen como tal401-

403. Varios estudios demostraron la superioridad y costo-bene-
ficio de centros especializados en el tratamiento de la IC404 .
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Tabla 58. Programas especializados para insuficiencia cardíaca

Clínica de insuficiencia cardíaca
• Educación del paciente/familia
• Educación del paciente/familia con refuerzo
• Cardiólogo especializado en insuficiencia cardíaca
• Equipo multidisciplinario
• Optimización de la terapéutica

Monitoreo del seguimiento en la clínica de insuficiencia cardíaca
• Basado en las evaluaciones en la clínica
• A distancia por línea telefónica
   • Por teléfono basado en enfermera, médico-supervisada
   • Por comunicación con automonitoreo de peso/signos vitales

Con supervisión de enfermera y médicos
• En el domicilio (“home care”)

Cuidados en el domicilio tradicional
Cuidados en el domicilio multidisciplinario

Asociación de Clínica y Métodos de monitoreo

Tabla 59. Orientación para pacientes con insuficiencia cardíaca

Educación general
Qué es insuficiencia cardíaca y sus síntomas
Causas de insuficiencia cardíaca y nociones de fisiopatología
Cómo reconocer síntomas y signos
Qué hace que los síntomas aparezcan y cuando informar

inmediatamente
Cómo pesarse o monitorear la presión arterial
Razones del tratamiento
Importancia de la adhesión a la prescripción farmacológica y no

farmacológica
Para el consumo de cigarro/alcohol si indicado/ drogas, etc.

Educación sobre las medicaciones
Efectos, dosis y tiempo de administración
Efectos colaterales, signos de intoxicación
Orientación sobre dosis, auto manipulación de los medicamentos

Evitar antiinflamatorios no esteroideos, antiarrítimcos clase HI,
antagonistas de calcio, antidepresivos tricíclicos, corticoesteroides,
litium, etc
Educación sobre reposo y ejercicio

Reposo, trabajo, actividad física diaria, actividad sexual
Rehabilitación

Vacunas, viajes
Educación sobre dietas y hábitos sociales

Controle del consumo de sal cuando necesaria, evitar exceso de
líquidos
Reducir efecto colateral de las medicaciones
Simplificar tratamiento

Reducir complejidad, prescribir 1/día si posible
Tratamiento adecuado a las actividades del paciente

Mejorar relación médico-enfermera-paciente
Más tiempo con el paciente
Comunicación de manera que el paciente entienda
Involucrar familia para mantener adhesión
Mejorar percepción de la enfermedad
Envoltorios para píldoras
consulta o evaluación regular
Eliminación de medicamentos no necesarios, simplificación de la

receta
Instrucciones para contacto con equipo

Ganancia de peso > 1,2 Kg en 2-3 días no respondiendo a
diuréticos en uso, aumento progresivo de peso > 300 g por día, no
certeza sobre diurético, nuevo edema de miembros inferiores o
abdomen, empeoramiento de disnea con pequeños ejercicios, disnea
paroxística nocturna, ortopnea, empeoramiento de tos, vómitos
persistentes o anorexia, mareos no relacionados con posición,
síncope, esputo con sangre, fiebre, taquicardia persistente, déficit
motor/parálisis, fiebre persistente o muy elevada, dolor torácico no
explicada

Muchos de los estudios son observacionales utilizando una
dinámica antes-después, y las intervenciones variando desde
simple seguimiento por teléfono hasta programas más sofisti-
cados405. Aún cuando existan pocos estudios randomizados, los
resultados son semejantes406. Así, cuando no es realizado en
una clínica de IC, la efectividad del tratamiento clínico de pa-
cientes con IC grave, avanzada, es limitada por la subutiliza-
ción de medicaciones, pobre adhesión a la medicación/dieta, y
a pérdida del monitoreo sistemático de los pacientes, etc. La
no-adhesión puede ser la limitante más importante al tratamien-
to407. La utilización de la clínica de IC aumenta la adhesión a la
dieta y medicaciones mejorando la clase funcional y capaci-
dad de ejercicio408,409.
Los programas de clínica de IC básicamente consisten en pro-
gramas de educación intensiva sobre IC y el monitoreo en el
seguimiento (Tablas 58 y 59).
Los objetivos son educación del paciente para garantizar ad-
hesión a la dieta y a las medicaciones, e identificar precoz-
mente síntomas o factores relacionados con descompensación,
o eventos pasibles de tratamiento/prevención fuera del hospi-
tal (Tabla 60). Entretanto, aún no está definido cuál sería la
óptima intervención, que puede ser simple o compleja, ade-
más de sufrir influencia de la práctica médica y de la pobla-
ción. El sistema de monitoreo puede ser realizado de varias
maneras. También se desarrolla la estrategia para que la adhe-
sión al tratamiento se mantenga consistente, reconociendo los
factores relacionados a ésta en cada paciente.
El paciente recibe instrucciones para entrar en contacto con el
equipo frente a determinados síntomas y signos. Se procura
una detección precoz o la prevención de los factores relacio-

Tabla 60. Adhesión a la medicación para insuficiencia cardíaca

Factores relacionados con menor tiempo continuado de uso
Prescripción nueva de inhibidor  de la enzima conversora de
angiotensina
Insuficiencia renal
Factores relacionados con menor dosis

Número de tomas al día
Factores relacionados con mayor tiempo continuado de uso

Sexo masculino
Mayor número de visitas
Digital

Factores relacionados con mayor dosis
Edad más joven

Razones para no adhesión
La enfermedad no precisa de más tratamiento
Costo del tratamiento
Acceso o largo tiempo de espera
Pérdida de cura
Número de medicaciones y régimen de medicación complejo
Lo que el paciente piensa de la enfermedad
Pobre relacionamiento médico-paciente
Efecto colateral
Hostilidad
Casamiento
Viejos (efecto colateral), o de la edad
Jóvenes (interfiere en el estilo de vida)
Afro-brasilero
Depresión
Condición social limitada
Capacidad cognitiva reducida
Ausencia de síntomas
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nados con descompensación cardíaca destacándose: hiperten-
sión arterial, arritmia cardíaca/fibrilación auricular, isquemia
miocárdica/infarto, valvulopatía no reconocida, infección, con-
sumo de alcohol, uso inadecuado de líquidos y sal, uso inade-
cuado de medicaciones, baja adhesión al tratamiento prescri-
to, factores sociales (ej: aislamiento social) la falta de soporte
social, factores comportamentales, embolia pulmonar/perifé-
rica, enfermedad de la tiroides, anemia, enfermedad sistémica,
hipovolemia, factor iatrogénico, excesiva taquicardia o bradi-
cardia, agravamiento de la insuficiencia mitral, gravidez, in-
toxicación digitalita, depresión, y coentidades como hepato-
patía, etc.
Los programas de clínica de IC aumentan la utilización y las
dosis de las medicaciones preconizadas410,411.
La IC es la causa de internación más común para pacientes
encima de 65 años. Estos pacientes también tienen alto riesgo
de reinternación precoz, siendo de 29-47% de 3 a 6 meses. Un
estudio prospectivo demostró que 53% de las readmisiones
precoces son pasibles de prevención412. La atención de pacien-
tes con IC en centros especializados, unidades de IC, puede
ser asociada a mejor evolución clínica, menor hospitalización
y mejor sobrevida413-416. En un estudio involucrando pacientes
añosos en un número limitado y pequeño de pacientes para
evaluación de mortalidad ya se observó una tendencia a la re-
ducción de la mortalidad, con sobrevida en 3 meses de 91 %
para el grupo tratado y de 75% para el grupo control. Recien-
temente, un estudio prospectivo randomizado evaluando in-
tervenciones en casa seguida de monitoreo por teléfono, resul-
tó en disminución de la internaciones combinadas con morta-
lidad, además de la reducción de las hospitalizaciones417. Un
estudio reciente con intervenciones en el domicilio demostró
en seguimiento medio de 4,2 años que los efectos son susten-
tados a largo plazo, con reducción de la mortalidad, readmi-
sión hospitalarias no planeadas, y consecuente disminución de
los costos418. En un estudio reciente, con número limitado de
pacientes, se demostró aumento de la fracción de eyección de
ventrículo izquierdo de 24% a 36% y reducción del diámetro
diastólico de 65mm a 59mm419, así como del costo del trata-
miento420. En la Tabla 61 están las recomendaciones para la
clínica de la IC.
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