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VII. Tratamiento quirdrgico y estrategias
mecanicas en € tratamientodela |CD

La ICD puede resultar de complicaciones de varias afecciones
cardiacas que pueden ser tratadas quirlrgicamente o invasiva
mente por catéteres. Lainsuficienciacoronariaaguda, lasbradi y
taquiarritmias, y la descompensaci 6n aguda de afecciones de las
vavulas cardiacas o de miocardiopatias avanzadas son sus cau-
sas més frecuentes. Por causade laatamortalidad observada, 1a
terapéutica quirdrgica debe ser siempre considerada en comple-
mento a la terapéutica clinica, cuando ésta no presenta unares-
puesta favorable. Entretanto, cualquier intervencidn terapéutica
debe estar basada en € diagndstico inmediato para evaluar €
tipoy lagravedad de la afeccion, asi como los factores involu-
crados en su prondstico. Las opciones quirdrgicas de tratamiento
incluyen: larevascularizacién del miocardio, lacorreccion delas
complicaciones mecanicas del infarto del miocardio, la recons-
truccion o substitucion valvular, € trasplante cardiaco, los proce-
dimientos sobre € pericardio, € implante de marcapasos, o de
desfibriladores autométicos, asi como e empleo temporario de
dispositivos mecénicos de soporte circulatorio.

A. Procedimientos quir ar gicos
(Tablas 36, 37y 38)

LalCD discurrente del infarto del miocardio o de sus compli-
caciones evoluciona, frecuentemente, con cuadros de shock
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cardiogénico y edemapulmonar. En los casosde |AM no com-
plicado, las medidas clinicas y/o revascularizacion coronaria
percuténea se constituyen en los procedimientos de primera
eleccion. La indicacion de cirugia de revascularizacion del
miocardio esreservada paralos pacientes que evolucionan con
shock cardiogénico y evidencia de isqguemiay que presentan
anatomia desfavorable para angioplastia percutanea. De la
mismaforma, son incluidos aquell os pacientes que hayan sido
sometidos a este procedimiento sin suceso, desde que tengan
arterias coronarias con lecho distal favorable para el abordaje
quirdrgico®7-2,

El tratamiento quirdrgico es siempre considerado en las com-
plicacionesdel |AM queevolucionan con inestabilidad hemodi-
némica, como: comunicacion interventricular?® e insuficien-
cia valvular mitral secundaria a la ruptura o disfuncién del
musculo papilar®:. En esas condiciones, la cirugia debe ser
puesta en marcha con urgencia, siendo importante la mejor
estabilizacién posible durante la preparacion, inclusive con el
soporte del bal6n intra-adrtico.

La cardiopatia isquémica puede también ser acompariada de
cuadros de IC cronica, que pueden necesitar laindicacion de
terapéutica quirdrgica durante las fases de descompensacion
gue pueden estar 0 no asociadas con aneurisma de ventriculo
izquierdo.

Las valvulopatias que evolucionen con cuadro de ICD son ge-
neralmente secundarias alesiones de gran magnitud y de ocu-
rrencia aguda. En estas situaciones, podemos incluir alainsu-

Tabla 36. Indicacion de tratamiento quirdrgico en el IAM en pacientes con ICD

Condicién

Grados de Recomendacion Nivel de Evidencia

Revascularizacién del miocardio ante la presencia de evidencias de isquemia extensa,

cuando la anatomia es desfavorable para angioplastia

Revascularizacion del miocardio ante la presencia de evidencias de isquemia extensa,

después de tentativa sin suceso de angioplastia coronaria
Correccién de comunicacién interventricular

Correccion de insuficiencia valvular mitral por disfuncion o ruptura de musculo papilar I

Tabla 37. Indicacion de tratamiento quirdrgico en la cardiopatia isquémica en pacientes con ICD

Condicién

Grados de Recomendacion Nivel de Evidencia

Revascularizacion del miocardio en la presencia de evidencias de isquemia y

de viabilidad miocardica, cuando la anatomia coronaria fuese favorable | B
Correccion de aneurismas de ventriculo izquierdo, con areas extensas de discinesia de contraccion I B
Cirugia de remodelamiento ventricular en pacientes con gran dilatacion del

ventriculo izquierdo y dreas extensas de acinesia 1B C

Tabla 38. Indicacion de correccion o substitucion valvular en pacientes con ICD

Condicion

Grados de Recomendacion Nivel de Evidencia

Insuficiencia adrtica aguda discurrente de la diseccion adrtica

Insuficiencia adrtica aguda discurrente de endocarditis infecciosa en valvula nativa I

[oXe@]

Estenosis mitral importante, con area valvular £ 1,5 cm?, si el escore no fuese favorable

para valvulotomia por balén o si ésta no esté disponible

Estenosis mitral importante, con drea valvular £ 1,5 ¢cm?, en la presencia de trombo en auricula izquierda
Insuficiencia valvular mitral por rotura de valva el del aparato subvalvular
Insuficiencia mitral aguda discurrente de endocarditis infecciosa en valvula nativa

Endocarditis infecciosa en prétesis valvular
Trombosis de protesis valvular

OO0 OOwW
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ficiencia adrtica aguda, que esta normal mente asociado a la
ocurrenciade ladiseccion adrtica, lainsuficienciade lavavu-
lamitral por rupturadelasvalvas o de componentes del apara-
to subvalvular y las insuficiencias valvulares secundarias a
endocarditisinfecciosa. Las estenosis val vulares también pue-
den ser responsabl es de cuadros de descompensacion cardiaca
enlasfasesfinaesdelaevolucion cronicadelaafeccién. Como
las valvulopatias pueden llevar al shock cardiogénicoy al ede-
ma pulmonar generalmente por alteraciones de la mecéanica
circulatoria, €l tratamiento quirdrgico debe ser indicado desde
gue no exista compromiso irreversible de la funcién ventricu-
lar®®?, En todas estas situaciones, idealmente, el cuadro clinico
debe ser estabilizado antes del procedimiento quirdrgico, in-
clusive con la colocacién del baln intra-adrtico, cuando éste
no estuviese contraindicado.

El tratamiento quirdrgico de pacientes portadores de enferme-
dades del miocardio que evolucionan con ICD tieneen €l tras-
plante cardiaco su principal opcion (Tabla39)2%. Procedimien-
tos alternativos han sido investigados, pero actual mente ape-
nas la correccion de lainsuficiencia mitral funcional también
ha sido indicada en el tratamiento de las miocardiopatias de
origen isquémica o idiopétice®®*. Larealizacion del trasplante
cardiaco puede también ser considerada en pacientes que pre-
senten inestabilidad hemodinamicarefractariaalaterapéutica
medicamentosa durante el postoperatorio de cirugia cardiaca
0 después del |1AM, desde que no existan otras alternativas
quirurgicas de tratamiento. Lanecesidad de espera paralaob-
tencién del organo, por otro lado, lleva eventuamente al em-
pleo de dispositivos mecéani cos de asi stenciacircul atoriacomo
puente para €l trasplante. Finalmente, las contraindicaciones
especificas al trasplante deben ser siempre consideradas en la
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discusion de su indicacién. Procedimientos paliativos pueden
estar indicados en casos especificos (Tabla 40).

B. Procedimientos quir Urgicos
paraarritmiasy bloqueos

1. Ablacién por catéter paratratamiento de
taquiarritmias cardiacas (Tabla 41)

En un grupo especifico de pacientes con taquiarritmias, ladis-
funcién ventricular puede instalarse, con subsiguiente desa-
rrollo de ICD, en ausencia de otra causa detectable. Esta dis-
funcién reversible, causada por arritmias crénicas, es denomi-
nada taquimiocardiopatia. Cualquier taquiarritmia supraven-
tricular, al cursar por un largo periodo con elevada frecuencia
cardiaca (FC) y/o con irregularidad del ritmo cardiaco, o la
taguicardiaventricular presentdndose de modo incesante, pue-
de llevar ataquimiocardiopatia. En otros pacientes, la taquia-
rritmia puede agravar una miocardiopatia yainstalada. En am-
bas circunstancias, lataguiarritmia puede ser diagnosticaday/o
tornarse sintomatica en presencia de un cuadro de |ICD*5%7,
Laablacion por catéter, utilizandose energia de radiofrecuen-
Cia, estaindicaday es empleada con buenos resultados (90 la
99% de éxito) en los portadores de vias accesorias, en lataqui-
cardia nodal reentrante AV, en lataquicardiaauricular y en la
fibrilacién auricular (FA)*8. LaFA esta presente en 15 a 30%
de los pacientes portadores de IC. Aln cuando, con laintro-
duccién de beta bloqueantes sea méas facil el control delares-
puesta ventricular, en algunos casos refractarios este control
puede ser obtenido con laablacion delaunion atrioventricular
acompafiada de implante de marcapasos definitivo?*30,

La taquicardia ventricular incesante puede afectar, principal-

Tabla 39. Indicacion de trasplante cardiaco en pacientes con ICD

Condicién

Grados de Recomendacion Nivel de Evidencia

IC refractaria o descompensada, con previa optimizacion de la terapéutica medicamentosa I B
Después de la compensacion clinica, ante la presencia de taquicardia ventricular sostenida

no pasible de tratamiento convencional y fraccion de eyeccion < 25% (radioisétopos) I
Después de la compensacion clinica, en la presencia de consumo maximo d oxigeno < 10 ml/Kg/min I
Después de la compensacion clinica, en la presencia de consumo maximo de oxigeno < 14 ml/Kg/min 1A

[velve N @]

Tabla 40. Indicacion de tratamiento quirdrgico alternativo en la miocardiopatia dilatada en pacientes con ICD

Condicién

Grados de Recomendacion Nivel de Evidencia

Anuloplastia o substitucion valvular mitral en pacientes con insuficiencia valvular secundaria,

de grado moderado o importante

1B C

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

Condicion

Grado de Recomendacion  Nivel de Evidencia

Ablacién por catéter en pacientes con probable taquimiocardiopatia discurrente de

taquiarritmias supraventriculares o eventualmente de origen ventricular I C
Ablacién del FA o de la unién AV asociada a implante de MP definitivo, en pacientes con FA

y respuesta ventricular elevada, refractaria a cardioversion eléctrica y al tratamiento farmacolégico I B
Cardioversor desfibrilador implantable en pacientes con disfuncién ventricular y

TV sostenida, no tratada a través de la ablacién por catéter (por €j.: reentrada rama a rama) I B

*Fluter auricular, taquicardia auricular, taquicardia nodal reentrante AV y taquicardias por vias accesorias
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mente, a aquellos pacientes portadores de cardiopatia estruc-
tural, tales como las de etiologia chagésica o isquémica, con
compromiso grave delafuncién ventricul ar. Ellatambién puede
presentarse en pacientes con | C cronicaavanzaday candidatos
a trasplante cardiaco. Raramente, pacientes sin cardiopatia
estructural de base pueden presentarse con desmejoramiento
gradual delafuncién ventricular al ser afectados crénicamente
por tagquicardiaventricular incesante idiopatica. Laablacién por
catéter debe ser considerada en estos casos, teniendo un éxito
en € torno al 85%. Al restaurarse el ritmo sinusal, se esperaque
hayaunamejoragradual y progresivadelafuncién ventricular.
El implante de cardiodesfibrilador implantable (CDI) esta con-
traindicado en la taguicardia ventricular incesante?’.

2. Estimulacion cardiaca artificial (Tablas 42y 43)
Bradiarritmias importantes pueden, eventualmente, llevar a
ICD, siendo €l blogue AV total la anomalia encontrada en la
mayor parte de estos pacientes. Desde que no sea secundariaa
factores reversibles, tales como drogas, disturbios hidroelec-
troliticos y/o metabdlicos, el implante de marcapasos definiti-
vo estaindicado. En los casos de recuperacion espontanea de
la conduccion AV, como después del 1AM, existiendo la duda
en cuanto al nivel del bloqueo y en cuanto al riesgo de progre-
sién hacia el bloqueo AV total, el estudio electrofisiol6gico
esta indicado.

Recientes ensayos multicéntricos, prospectivos y randomi-
zados, demostraron en pacientes con |C con predominio de
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clase funcional (CF) I11 y duracién aumentadadel complejo
QRS, que la estimulacion biventricular puede mejorar la
funcion ventricular y la calidad de vida. Hubo también re-
duccion significativa de las reinternaciones por IC. Pero
cerca de 20 al 30% de los pacientes pueden no presentar
mejoraclinica, lo que debe ser puesto en consideracion de-
bido al costo de este tratamiento3°22%. Algunos trabajos su-
gieren que el beneficio pueda ser menor en la cardiomiopa-
tiaisquémica®®%, En todos | os estudios, |os pacientes sélo
fueron incluidos después de optimizacion del tratamiento
clinico paralC y estando con las mismas dosis de |os medi-
camentos por |o menos treinta dias. De estaforma, no exis-
ten estudios especificos al respecto del uso de esta terapéu-
tica en pacientes con ICD.

C. Soporte circulatorio mecanico

Se entiende por soporte circul atorio mecanico cual quier medi-
daauxiliar temporaria para el mantenimiento de las condicio-
nes circulatorias esenciales al organismo. Los dispositivos
mecanicos de soporte circulatorio han sido empleados con los
objetivos de propiciar larecuperacion del miocardio y de ser-
vir de puente paralarealizacion de un procedimiento quirdrgi-
co correctivo o de un trasplante cardiaco. Estos dispositivos
incluyen el balén intra-adrtico, las bombas de flujo continuo,
los ventriculos artificiales paracorp6reos o implantables y el
corazon artificial total.

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

Condicion

Grado de Recomendacion  Nivel de Evidencia

Blogueo AV de 2° grado tipo Il y de 3° grado, independiente del nivel anatémico,

como causa presumible de la descompensacion

Disfuncion del nddulo sinusal, espontanea o resultante del uso de drogas que no puedan

ser interrumpidas, como causa presumible de la descompensacion

Tabla 43. Indicaciones de resincronizacion ventricular en paciente con ICD

Condicion

Grado de Recomendacion  Nivel de Evidencia

Pacientes con IC refractaria al tratamiento clinico optimizado,
con QRS > 0,13 y fraccién de eyeccién < 35%"

1B D

* para mejora de la sintomatologia

Tabla 44. Indicacion del baldn intra-adrtico en pacientes con ICD

Condicion

Grados de Recomendacion Nivel de Evidencia

En el IAM, como medida de soporte para la recuperacién del miocardio o de

estabilizacion para realizacion de cualquier intervencién

En las complicaciones mecénicas del infarto del miocardio, como medida de

estabilizacion para la realizacion de la correccion quirdrgica

En las miocarditis agudas o en la descompensacion aguda de las miocardiopatias
dilatadas, como medida de soporte para la recuperacion del miocardio o de

estabilizacion para la realizacién del trasplante cardiaco
En el post-operatorio de cirugia cardiaca, como medida de soporte
para la recuperacion del miocardio

Inestabilidad hemodindmica en pacientes con grandes éreas de miocardio en
riesgo isquémico, como medida de estabilizacion para realizacién de cualquier intervencion A C
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1. Baldn intra-aortico (Tabla 44)

El balon intra-adrtico es capaz de incrementar €l débito car-
diaco primario del paciente de 10 a30%, reducir laresistencia
vascular sistémica (postcarga), mejorando global mente la per-
fusiéon. Su empleo esta bien establecido en la literatura®®3%,
debiendo ser indicado en el tratamiento del shock cardiogéni-
co de dificil reversion con terapéutica farmacol égica.

L as contraindicaciones especificas para el uso del balénintra-
aortico incluyen apenas lainsuficiencia valvular adrticay las
afecciones de la aortatorécica. En las enfermedades de la aor-
taabdominal y sus ramos puede realizarse su insercion por la
arteria subclavia o através de la aorta ascendente en las situa-
ciones en que €l térax esta abierto.

2. Digpositivos de asistencia mecanica (Tabla 45)

L as bombas de flujo continuo funcionan impulsando la sangre
unidireccionalmente, sin la necesidad de la interposicién de
vélvulas. Estas bombas son implantadas en paralelo con lacir-
culacion izquierda o derecha, a través de canulas exterioriza-
das através del térax. Su utilizacion esta restringida a un pe-
riodo medio de una semana, en virtud de las limitaciones del
flujo continuo y de la poca movilidad permitida al paciente.
Los ventriculos artificiales son dispositivos constituidos por
una camara valvulada, con un diafragma que se mueve eyec-
tando la sangre hacia fuera del &rea de bombeo y/o aspirando
a volver alaposicion inicial. Los ventricul os paracorpéreos,
de accionamiento neumético, pueden ser implantados en para-
lelo con lacirculacion izquierda o derecha, através de canulas
suturadas en las estructuras cardiacas y exteriorizadas en la
region abdominal. A pesar de estar localizados externamente,
proporcionan unamovilidad relativaa paciente, siendo capa-
ces de mantener lacirculacion por varios meses. Los ventricu-
los implantables, de accionamiento electromecanico, son uti-
lizados apenas en la asistencia a circulacién izquierda, siendo
suturados directamente en las estructuras cardiacas y teniendo
exteriorizado apenas el cable de suministro de energia. Su uti-
lizacién puede ser mantenida por periodos superiores aun afio.
El corazon artificial total esimplantado en substitucién al co-
razén del propio paciente. Existen variostipos de accionamien-
to, siendo el més comun el neumético.

Laindicacion y la seleccion de los dispositivos de asistencia
total alacirculacion son invariablemente influenciadas por su
disponibilidad y por laexperiencia del equipo quirdrgico. Las
situaciones en las cuales el empleo de estos dispositivos es
justificado son presentadas en la Tabla 10°1°323,

Conrelacion al uso de estos dispositivos, varios factores estan
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relacionados al mal prondstico post-operatorio y deben ser
considerados como contraindi caciones: edad > 65 afios, episo-
dio de embolia pulmonar en el Ultimo mes; intubacion prolon-
gada (periodo > 48 hs); episodio de reanimacion cardiopul mo-
nar en las Ultimas 24 hs; secuela neurol 6gica aguda; IR aguda
0 crénica, con creatinina > 2,5 mg/dl y/o urea > 100 mg/dl;
disfuncion hepética, con bilirrubinas totales > 3 mg/dl; y cua-
dro infeccioso activo.

VIIl. Tratamiento de pacientes con
condiciones especialesy enfer medades
coexistentes

A. Tromboembolismo pulmonar

Los pacientes con IC tienen riesgo aumentado de tromboem-
bolismo pulmonar (TEP), el que constituye causarelativamente
frecuente de descompensacion. Las condiciones predisponen-
tes en individuos con este sindrome son: bajo débito cardiaco
através de cavidades dilatadas, hipocontractilidad de los ven-
triculos; anomalias en la cinética segmentaria; superficie en-
docérdica modificada después de infarto del miocardio o mio-
cardiopatias inflamatorias o infiltrativas, estado de hipercoa-
gulabilidad y la presencia de FA34315,

La disfuncién ventricular derecha esté presente en cerca de
50% de los casos, y constituye marcador de mal pronostico,
principal mente en los pacientes con inestabilidad hemoding
mica. A diferenciadelo que ocurre en pacientessin IC previa,
pequefios émbol os pueden causar gran repercusion hemoding
micaen presenciade | C. Cercade 90% de | os pacientes que se
presentaron en shock tenian enfermedad cardiopulmonar pre-
via'y 56% de los pacientes con enfermedad cardiopul monar
previa se presentaran en shock, comparados con 2% en los
pacientes sin esa condicion®®, La obstruccion masiva = 50%
no es comun en esta poblacion, 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 clinicos.

La exacta incidencia y prevalencia de TEP relacionado a IC
aln es controversial, siendo que los datos divergen entre estu-
dios clinicos y de autopsias®’*2, En los estudios V-HeFT y
SOLVD laproporcion de TEPfue similar alade eventos sisté-
micos, 10%-20%; sin embargo, diferentede AV C, 60%-80%°%,
El diagndstico de TEP en pacientes con IC debe ser siempre
evaluado, indagandose el relato de hemoptisis, dolor torécico
0 tos persistente. Factores de riesgo asociados a estos eventos

Tabla 45. Indicacion de dispositivos mecanicos de asistencia circulatoria, excepto el balon intra-aértico, en pacientes con ICD

Condicién

Grados de Recomendacion Nivel de Evidencia

En las miocarditis agudas o en la descompensacion aguda de las miocardiopatias
dilatadas, como medida de soporte para la recuperacion del miocardio o de estabilizacion

para la realizacién del trasplante cardiaco A B
En el post-operatorio de cirugia cardiaca, como medida de soporte para la recuperacion

del miocardio en pacientes que no responden al baldn intra-adrtico A C
En el IAM, como medida de estabilizacion para la realizacion del trasplante cardiaco A C
En el IAM, como medida de soporte para la recuperacion del miocardio en pacientes

que no responden al balén intra-adrtico 1B D
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como FA, fenémeno embdlico previo o diagnéstico por ima-
gen detrombo intracavitario deben ser valorados. Lossignosy
sintomas patrones utilizados paraestimar lagravedad del evento
embdlico en pacientes con enfermedad cardiopulmonar sub-
yacente pueden no ser indicadores confiables. Lapresenciade
shock cardiogénico (PA sistélica < 90 mm Hg) esta asociada
con un aumento de 3 a7 veces en lamortalidad, con lamayo-
ria de los 6bitos ocurriendo en la primera hora de presenta-
cion. Es necesaria una rgpida integracion de la historiay exa-
men fisico sugestivos con examenes paraclinicos, y, subsecuen-
temente €l establecimiento de una estrategia diagnéstica y te-
rapéutica en un corto periodo de tiempo. Todos los pacientes
deben ser sometidos a una radiografia de térax, para excluir
otras enfermedades que pueden simular TEP. La ecocardio-
grafia Doppler es un examen muy Util, puede ser realizado sin
sacar a paciente de su cama, no esinvasivo, posibilitadiferen-
ciar la causadel shock y reconocer las caracteristicas del TEP.
Larealizacion de una centellografia pulmonar de ventilacion-
perfusion en pacientes criticamente enfermos puede ser difi-
cil. Latomografia computada helicoidal viene siendo utiliza-
daparasustituir, progresivamente, laangiografia pulmonar para
confirmacién del diagndstico, pudiendo sustituir a ecocardio-
gramatranstorécico y/o transesof agico. Laangiografiapulmo-
nar es considerada el patron de referencia para confirmar el
diagnéstico, no obstante es invasiva, tiene costo elevado, re-
quiere profesionales experimentados y no siempre esta dispo-
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nible. Los niveles de D dimero estén elevados en la presencia
de un evento tromboembdlico agudo, pero no son suficientes
para confirmar el diagndstico de TEP; sin embargo, €l test ne-
gativo puede excluir el diagndéstico (Tabla 45).

En lafase precoz de eval uacion | os pacientes requi eren estabi-
lizacion y terapia agresiva®®+* (Tabla 46) la hipoxemia (re-
fractaria) no resuelta con altas concentraciones de oxigeno re-
quiere asistencia ventilatoria mecanica (Ia hipotension arterial
gue no se revierte con reposicion volémica necesita de terapia
inotropica). Laterapiatrombolitica hasido consideradalaop-
cion de eleccion en pacientes con inestabilidad hemodinami-
ca, con o sin disfuncion ventricular derecha, quedando la em-
bolectomiareservada para a aquellos casos donde latromboli-
sisestacontraindicada. Otrasindicaciones potencialesdetrom-
boliticos son la presencia de disfuncién ventricular derecha,
hipoxemiagrave, insuficienciarespiratoriay trombosisileofe-
moral masiva. La heparina fraccionada o no fraccionada esta
reservada para |os casos sin inestabilidad hemodinamica.

B. Anemia
(Tabla 48)

AUn cuando la anemia (y su correccion) sea una enfermedad
coexistente bien conocida en varias condiciones clinicas, in-
cluyendo isguemia miocéardica, solo recientemente, su papel
en la|C ha sido reconocido como factor prondstico indepen-

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

Grado de Recomendacion Nivel de evidencia

Diagnéstico pacientes estables hemodindmicamente

D dimero

Centellografia pulmonar de ventilacion-perfusion

Ecocardiograma transtoracico

Ecocardiograma transesofégico (cuando hubiese duda al transtorécico)
Tomografia helicoidal

Arteriografia pulmonar (cuando hubiese duda después de ecocardiograma y centellografia) I

Pacientes inestables hemodindmicamente

D dimero

Centellografia pulmonar de ventilacién-perfusion

Ecocardiograma transtorécico

Ecocardiograma transesofégico (cuando hubiese duda al transtorécico)
Tomografia helicoidal

Arteriografia pulmonar (para posible terapéutica)

A B
I B
I B

1B B
I B

C

A B
Il B
I B
1B B
1A B
I C

Tabla 47. Tratamiento del tromboembolismo pulmonar (TEP)

Grado de Recomendacion Nivel de evidencia

TEP con evidencia de inestabilidad hemodinamica

(PAS < 90 mm Hg) o signos de shock, instituir terapia con trombolitico A
TEP sin evidencia de inestabilidad hemodinamica (PaO, < 60 mm Hg, FC > 120 lpm,

FR > 28 im, presién pulmonar media > 20 mm Hg, disfuncién de ventriculo derecho al

ecocardiograma, troponina positiva, SAQRS > 90), instituir terapia con trombolitico A B
TEP con estabilidad hemodinamica, instituir terapia con heparina fraccionada o no fraccionada I A
Filtro de vena cava cuando hubiese recurrencia de eventos ante la presencia de

anticoagulacion, contra-indicacion a anticoagulacion o presencia de gran trombo

en MMII a pesar de anticoagulacion previa I C

PAS= presion arterial sistdlica; TEP= tromboembolismo pulmonar; FC= frecuencia cardiaca; FR= frecuencia respiratoria; MMIl= miembros inferiores.
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Tabla 48. Recomendaciones para el manejo de pacientes con ICD y anemia

Grado de Recomendacién Nivel de evidencia

Eritropoyetina/hierro intravenoso para correccion de anemia(Hb<10g/dl) en pacientes

con IC con IRC o coronariopatia o edad > 60 afios

Transfusiones de sangre en pacientes anémicos(Hb<9g/dl), con miocardiopatia isquémica

e IC descompensada
Transfusiones de sangre en pacientes anémicos (Hb<7g/dl) e ICD

A B
1B C
1B C

diente de morbilidad y mortalidad, cuya fisiopatol ogia alin no
esta bien establecida. Diversos mecanismos estan implicados
en su aparicion, sean: 1) Deficiencia de hierro por bajainges-
ta, mala-absorcién o pérdida crénica, principamente en las
miocardiopatiasisquémicas con uso de anti agregantes plague-
tarios, los cualesllevan a pérdidas digestivas por sangrado. 2)
Enfermedades coexistentes como la diabetes, hipertensiéon e
insuficienciarenal cronica (IRC) asociadas. 3) Pérdidas urina-
rias de eritropoyetinay transferrina. 4) Uso de inhibidores de
laECA?3%, 5) Actividad aumentada de | as citocinas ocasionan-
do depresién medular®?. 6) Hemodilucion.
Aproximadamente 50% de | os pacientes con | C son anémicos
(Hb < 12 g/dl y/o Hot < 37%). La prevalencia, asi como la
gravedad, aumentan con laCF delalC (NYHA), con estudios
apuntando un porcentaje de pacientes anémicos de 52,6% en
laCF Il 'y 79,1% en la CF V32832 siendo mas comun entre
los afiosos, mujeres, hipertensosy en la presencia de enferme-
dad renal asociada®*32, Anemia e IRC son factores prondsti-
cos independientes para mortalidad en pacientes con IC y son
asociados con desmejoramiento de los sintomas y reduccion
de la capacidad funcional 3333,

La anemia grave y aguda acostumbra a ser bien tolerada en
corazones normales en reposo; sin embargo, la presencia de
enfermedad arterial coronariadisminuye lacapacidad 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 progresion
de ladilatacion ventricular e | C336:3%7,

El sindrome cardio-renal esun circulo vicioso que ocurreenla
IC causada por bajo flujo llevando a insuficienciarena (IR),
y, subsiguiente reduccion en la produccion de eritropoyetina
ocasionando anemia. Ladisfunciénventricular y laanemialle-
van la exacerbacion de la hipoxia miocardicay periférica, a
aumento del retorno venoso, aumento del trabajo cardiacoy la
hipertrofia ventricular izquierda. Lahipoxiallevaain alaac-
tivacion de los neurohormonas y citocinas que por si solas,
exacerban la anemia, agravando €l circulo vicioso. Laanemia
empeora la IC que agrava la IR y reduce ain mas la produc-
cion de eritropoyetina.

No hay aln evidencias suficientes sobre transfusiones sangui-
neas en el tratamiento de ICD en pacientes anémicos. La ma-

yoria de las Directivas recomiendan transfusiones sanguineas
en pacientes que no estan criticamente enfermos, solamente,
cuando los niveles de hemoglobina estan abajo de 8 a7 g/dl.
Entretanto, se debe individualizar y rastrear |os pacientes de
alto riesgo que puedan beneficiarse de transfusion, tales como
los afosos, coronarios, y portadores de IRC, cuyos niveles de
hemoglobina deben ser mantenidos en torno de 10 g/d|3%3%,
La eritropoyetina es un factor de crecimiento glucoproteico,
producido por losrifiones pararegular laproduccion de gl 6bu-
los rojos. Fue utilizada originalmente en pacientes anémicos
con IRC en tratamiento dialitico o predidlisis, con suceso. Un
estudio prospectivo, con 26 pacientes con IC grave y anemia
(Hb < 12 g%) considerados resistentes al tratamiento clinico
optimizado, €l uso de eritropoyetina subcuténea e hierro endo-
venoso, aumentd los niveles de Hb de 10,16+0,95 para
12,10+1,21g/dl, después de un periodo de 7,2+5,5 meses, con
subsiguiente mejora de la funcién cardiaca, fraccion de eyec-
cion ventricular de 27,7+4,8 para 35,4+7,6, y una reduccién
de las hospitalizaciones de 91,9%3%.

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

L as enfermedades cardiovasculares (ECV) son el mayor con-
tribuyente alamorbilidad y mortalidad de pacientes urémicos.
Lamortalidad por ECV es aumentada de 10-20 veces, siendo
gue laprevalenciade IC es 12 a 36 veces superior en |os pa-
cientes en terapia substitutiva renal que en la poblacién gene-
ral, y responsable por hasta €l 50% de las muertes en la fase
final delaenfermedad. LaetiologiadelalC enlalRC esmul-
tifactorial: uremia, niveles elevados de calcio, fosfato, diabe-
tes, hipertension arterial sistémica (HAS) y enfermedad coro-
naria. Las alteraciones miocardicas observadas son hipertrofia
ventricular izquierda (HV1), lesiones arteriales degenerativas
involucrando arterias coronarias, y, menos frecuentemente pe-
ricarditis y valvulopatias calcificadas®!. A pesar de que esta
poblacién esta excluida de los grandes estudios sobre preven-
cion primariay secundaria, se cree que mismo en lafase avan-
zadade laenfermedad, | os tratamientos especificos paraHAS,
anemia, hiperparatiroidismo y dislipidemia, también se han
mostrado benéficos234,

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

Grado de Recomendacién Nivel de evidencia

Intensificacion de la didlisis con sesiones de ultrafiltracion si es necesario
Tratamiento de la hipertension arterial asociada

Tratamiento de la isquemia miocardica cuando presente

IECA o inhibidor de la angiotensina Il

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

Grado de Recomendacion Nivel de evidencia

Intensificacién de la terapia con diuréticos

Tratamiento de la hipertension arterial asociada
Tratamiento de la isquemia miocardica cuando presente
Sesiones de ultrafiltracion si es necesario

Nitrato y hidralazina si creatinina = 2,5 mg/dL y /o potasio sérico = 5,5 mEq/L I
IECA el inhibidor de la angiotensina Il si creatinina < 2,5 mg/dL y /el potasio sérico < 5,5 mEq/L I

I C
I

|

A

0o www

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

Grado de Recomendacion Nivel de evidencia

Establecer la volemia ideal

Monitorear diuresis cuidadosamente

Monitorear los niveles de urea, creatinina, sodio, potasio y magnesio
Monitorear niveles de drogas de eliminacion renal

Inotrépico endovenoso para mejorar perfusion renal

OO0 wW

A

IECA o inhibidor de la angiotensina Il 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 mEg/L I

v}

Ajustar las dosis de diuréticos y vasodilatadores, para controlar la retencion hidrica, aliviar la

congestion, reducir las presiones de llenado y mejorar la perfusion renal

| B

Instituir ultrafiltracion o hemodidlisis en la presencia de Insuficiencia renal grave

(creatinina > 5 mg/ dL) o progresiva

I B

1. Correccion delaanemiaen IC eIRC

Algunos datos indican que la correccién de la anemia con Hb
< 10g/dI, con consecuente mejora de la IC estan frecuente-
mente asociadas con enlentecimiento o estabilizacién de la
progresion de la IRC3*, aln en pacientes diabéticos®®, mejo-
rando lacalidad de viday lacapacidad de gjercicio, sinimpac-
to en lamortalidad®®.

La anemia es considerada como un factor de riesgo indepen-
diente parala disfuncion ventricular izquierda, riesgo de hos-
pitalizaciones por | C y descompensaciones recurrentesy mor-
talidad en pacientes con IRC en terapéutica diaitica®’. Las
siguientes medidas son importantes: 1) Intensificacion de la
didlisis con sesiones de ultrafiltracion si es necesario, en el
sentido de reestablecer lavolemiaideal, mejorar losnivelesde
urea y disturbios electroliticos. 2) Instituir tratamiento de la
HAS asociada, importante factor predisponente para descom-
pensacion delalC. 3) Tratamiento de laisguemia miocéardica
cuando esté presente. 4) El uso de IECA o inhibidor de laan-
giotensinall estaindicado en pacientes en programa de didli-
sis, independiente de los niveles de creatinina. 5) Los digitéli-
cos deben ser usados con cautela, y sus niveles séricos deben
ser monitorizados frecuentemente. 6) El uso de | ECA estacon-
traindicado en pacientes con creatinina sérica= 2,5 mg/dL y/o
potasio sérico = 5,5 mEg/L que no se encuentren en terapéuti-
cadialitica, pudiendo ser substituido por la asociacién de hi-
dralazina con nitrato.

D. Insuficiencia renal agravada

Lamayoriade los pacientes con IC cronica, de gravedad sufi-
ciente para resultar en hospitalizacion, tiene anomalias de la
funcion renal. Ladisfuncion renal puede ser secundariaabaja
perfusion renal, enfermedad renal intrinseca o a las propias

drogas utilizadas en el tratamiento de lalC, pudiendo agravar-
se durante la descompensacion agudadelalCy suterapia La
causadelalR en el contexto delalCD parece estar asociadaa
unainteraccién cardio-renal compleja que vamas allade ape-
nas un débito cardiaco reducido®®.

Enfermedades asociadas tales como: aterosclerosis, HAS, dia-
betes mellitus y amiloidosis pueden causar enfermedad renal
intrinseca. Otros varios factores pueden contribuir auna hipo-
perfusion renal, tales como: caida del débito cardiaco, reduc-
cion del flujo sanguineo renal, presion elevada en las venas
renales causada por la elevacion de la presién en la auricula
derecha y reflujo trictspideo*3°, Aumento de substancias
vasoconstrictoras circulantes (norepinefrina, endotelinay an-
giotensina) constituyen factores que contribuyen para la dis-
funcion rena. Ademas de eso, la liberacion y/o sensibilidad
alterada de vasodilatadores enddgenos tales como péptidos
natriuréticosy éxido nitrico pueden afectar lafuncion renal %
353

Ademés de | as alteraciones hemodinamicas, laterapiaparalC
puede influenciar la funcion rena directamente. La funcion
renal puede empeorar con €l tratamiento con diuréticoso |IECA,
aln cuando esas alteraciones, generalmente, son transitoriasy
reversibles. La disfuncion renal persistente o progresiva esta
asociada con deterioro de la enfermedad renal de basey pro-
nostico reservado. A pesar de esas potenciales interacciones
adversas, lamayoriadelos pacientes con IC toleraunadisfun-
cion renal leve amoderada sin necesidad de suspension de los
medicamentos. Entretanto, si la creatinina sérica aumenta por
encimade 3 mg/dL, la presencia de IR puede limitar la efica-
ciadel tratamiento y predisponer aintoxicacién por losfarma-
cos establecidos para e tratamiento de la IC. Los pacientes
con niveles de creatinina mayor que 5mg/dL, generalmente
requieren didlisis o hemofiltracion paracontrol delaretencién
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hidrica, reduccion del riesgo de uremia/hiperpotasemiay per-
mitir €l uso de medicaciones necesarias para €l tratamiento
adecuado de la | C343%,

L as alteraciones renal es pueden tener impacto en laterapia de
lalC. Ladisfuncion renal puede resultar en suspension de los
diuréticos e IECA antes de alcanzarse el tratamiento Optimo
con reduccién de las presiones de llenado a nivel es considera-
dosideal es, y con subsiguiente mantenimiento de los sintomas
de congestién. Los IECA son benéficos mismo en pacientes
con niveles moderadamente el evados de creatinina®®. Una préac-
tica comln es utilizar los niveles de urea y creatinina como
indices de perfusion global durante diuresis progresiva. Alte-
raciones leves en los niveles de urea y creatinina pueden ser
interpretadas, equivocadamente, como una reduccion del dé-
bito cardiaco dependiente de exceso de diuresis, llevando a
unareduccion delaintensidad de laterapia, apesar de eviden-
cias de presiones de llenado elevadas. Existen evidencias de
gue elevaciones discretas en los niveles de urea y creatinina
raramente indican una reduccion en el débito cardiaco, pero
usualmente, reflejan otros factores cardio-renales. Pacientes
recibiendo terapia considerada 6ptima, con frecuencia, tienen
elevaciones de ureay creatininadel orden del 10% al 20%°".
Hasta el momento, no existen recomendaciones en | as Directi-
vas acerca de los niveles basal es de creatinina, clearance esti-
mado de creatinina, o limites de aumento aceptablesdurantela
terapia. Entretanto, pacientes con IR, definida como aumento
= al 25% en los nivelesde creatinina, alcanzando niveles= 2,5
mg/dL, merecen atencidn cuidadosa. Existen pocas opciones
disponibles para aliviar los sintomas de congestion en pacien-
tes que desarrollan disfuncién renal progresivadurantelatera-
piade IC. Ultrafiltracién o hemodidlisis pueden ser indicadas
con €l objetivo de mejorar el confort y calidad de vida.

E. Apneadel suefioenlalC
(Tablas 52 'y 53)

La apnea obstructiva y la apnea central o patrén respiratorio
del tipo Cheyne-Stockes son comunes en lalCy lafisiopato-
logia de estas dos condiciones esta intimamente relacionada.
El abordaje convencional de la evaluacion y manegjo delalC
necesita ser modificado, en vista de las evidencias crecientes
de que lostrastornos respiratorios del suefio aumentan el ries-
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go de complicacionesy aceleran la progresion delalC, cons-
tituyéndose en factores de riesgo independientes de mortali-
dad en lal1C%®.

1. Apnea obstructiva del suefio

Durante el suefio, en lafase de ausencia del movimiento ocu-
lar répido (ocupando 85% del periodo total del suefio), se ob-
serva una reduccion de la actividad simpética, de las tasas
metabdlicas, de la FC, de la presion arterial y del débito car-
diaco®°3%, |a apnea obstructiva del suefio es causada por €l
colapso de la faringe durante el suefio, que ocurre, principal-
mente, en individuos obesos, somnolientos durante el diay
gue presentan la voz ronca®!. La recurrencia de apnea obs-
tructiva durante el suefio proporciona momentos de hipoxiay
hipercapnia, con elevacién exagerada de la presiéon negativa
intratéracica (Ilevando a un aumento de la postcargay reduc-
cion delaprecargay, consecuentemente disminucién del débi-
to cardiaco) con liberacion intensa de la actividad simpética,
inhibicién de la actividad vagal, elevacion de mediadores in-
flamatorios, elevacion del stress oxidativo subsiguiente eleva-
cion delapresion arterial y en laarteria pulmonar, y aumento
de laFC®*23%4, Egtas alteraciones pueden predisponer ala apa-
ricion de arritmias, isquemia, apoptosis, remodelamiento ad-
verso y progresion de lalCD.

Para el diagndstico de certeza de |a apnea obstructiva del sue-
fio hay necesidad de utilizar la técnica llamada de polisono-
grafiaque presenta el inconveniente de ser un examen dispen-
dioso y, por lo tanto, no se presta para la utilizacion 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 lafaringe durante
el suefio, y uso de presion respiratoria continua positiva
nasal u oral cuando esté indicada. Adicionalmente, se debe
tratar la hipertension y el sindrome plurimetabdlico. No
hay evidencia de que los farmacos utilizados en €l trata-
miento de lalCD tengan cual quier impacto en la gravedad
de la apnea obstructiva del suefio. Ningin ensayo rando-
mizado sobre IC evalué el impacto de la apnea del suefio
en los desenlaces cardiovasculares. Entretanto, |a aboli-
cién aguda de la apnea obstructiva del suefio por el CPAP
en pacientes con |IC previene larecurrencia de la hipoxia,
puede aumentar lafraccion de eyeccion del ventriculoizquier-

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

Grado de Recomendacion Nivel de evidencia

Pérdida de peso, control metabdlico y de la presion arterial
Tratamiento de la enfermedad de base

Presion respiratoria positiva continua (CPAP) o (BIPAP)
Evaluacion por la polisonografia

W > w

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

Grado de Recomendacién Nivel de evidencia

Terapeutica con suplementacion de O, nasal para apnea central durante el suefio 1A B
Terapéutica con presion respiratoria continua positiva para apnea central durante el suefio (CPAP) A B
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do, reducir didmetros, la presion arterial, la FC nocturnay la
sensibilidad del barorreflejo arterial.

2. Apnea central durante el suefio o respiracion de
Cheyne-Stokes

El patrén respiratorio de Cheyne-Stokes (PRCS) es caracteri-
zado por un aumento de la frecuencia ventilatoria, seguida de
hipoventilacion hastalaapnea. Es encontrado en pacientescon
disfuncion del sistema nervioso central, en individuos que as-
cienden a grandes altitudes, pacientes con IC, y, estd asociado
amal prondstico. A pesar de descrita hace muchos afios, sdlo
mas recientemente su mecanismo fisiopatogénico viene sien-
do mejor comprendido. Parece existir una inadaptacion y re-
tardo en la captacion de sefiales sanguineas relacionadas a la
PaO, y PaCO, entre los receptores pulmonares y de los cuer-
pos carotideos, en funcion del bajo débito circul atorio existen-
teenlalC®*s.

El tratamiento especifico para PRCS se viene consolidando en
la Gltima década®®. La suplementacion de O, nasal disminuye
los episodios de apnea, practicamente elimina las catecolami-
nas urinarias, mejora la capacidad respiratoriay la CF de la
IC%7, Entretanto, no existen ensayos clinicos que analizaran €l
impacto en la mortalidad. Considerando que el PRCS es una
manifestacion de lalC avanzada, la primera consideracion se-
ria optimizar €l tratamiento de la propia IC. Un tratamiento
agresivo con diurético parabajar las presiones de llenado, ad-
ministracion de IECA y betablogueantes puede reducir lagra-
vedad de la apnea central del suefio, entretanto la alcalosis
metabdlicapuede resultar del uso excesivo dediuréticosy pre-
disponer aPRCS. Si el PRCS persiste a pesar de la optimiza-
cion del tratamiento de la1CD 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, max. 2) EI CPAP
fuetestado en estudios clini cos randomizados en pacientes con
IC y reduce la pre y postcarga cardiaca, reduce la actividad
simpaética, mejoralafraccion de eyeccién, el reflujo mitral y la
calidad de vida.

F. Disfuncién tiroidea
(Tabla 54)

1. Sindromedebaja T3
Las enfermedades de la tiroides constituyen coentidades que
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pueden estar asociadas a sindrome de la | C*® .M é&s de 80% de
la hormona biol 6gicamente activatriyodotironina (T3), es de-
rivada de la conversion periférica de la pro-hormona tiroxina
(T4), lacual es secretada por la glandula tiroides. Por lo me-
nos 30% de |los pacientes con | C tienen bajas concentraciones
circulantes de T3 libre y elevaciones de los niveles de T3 in-
versa (iT3), y sin aumento compensatorio de la concentracion
de TSH. Estas alteraciones son proporcionales al grado de cla-
se funcional de lalC correlacionandose con la gravedad de la
enfermedad®®. En la IC, ocurre una reduccion de la conver-
sién periféricade T4 en T3, resultando en el sindrome de baja
T3 o del eutiroideo enfermo descrito en la ICD®%%, Lainte-
gridad funcional de este gje hormonal no estd completamente
elucidada, aln cuando una atenuacion de la respuesta de la
TSH alaTRH hayasido descrita. En pacientes con | C avanza-
da, una baja relacion entre T3/iT3 esta asociada con disfun-
cion ventricular grave, siendo un predictor de mal prondstico
en el corto plazo.

Tentativasiniciales de mejorar lafuncion cardiaca con hormo-
na tiroidea administrada en pacientes con IC grave, parecen
promisorias®*%, Estas observaciones sugieren que la reduc-
cion delos niveles de T3 en enfermedades no tiroideas afecta
de formaadversalafuncién cardiaca, y |os pacientes se bene-
fician delareposicion hormonal, asemejanzadel hipotiroidis-
mo. Lainhabilidad 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 caida en la actividad de la desyodinasa
hepética tipo |, sugiere que la reposicion hormonal debe ser
hecha con T3, en dosis para normalizar los niveles séricos. No
obstante ya existan peguefios estudios sugiriendo que la admi-
nistracién endovenosa de T3 es benéfica en pacientes con IC
avanzada, més estudios son necesarios para establecer reco-
mendaciones especificas para el tratamiento.

2. Hipertiroidismo

Pacientes con hipertiroidismo pueden presentarse ocasional-
mente con disnea de esfuerzo u otros signos y sintomas de | C.
Eventualmente, pacientes con hipertiroidismo crénico y gra-
ve, pueden presentar déficit grave de la contractilidad cardia-
ca, bajo débito cardiaco, sintomasy signos de I C, tercer ruido
y congestiéon pulmonar. Esta es una situacion compleja que
ocurre, generalmente, en ocurrencia de taquicardia persistente
o FA. Es de extrema importancia €l pronto reconocimiento y
adecuado manejo de las manifestaciones cardiacas en pacien-

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

Grado de Recomendacion Nivel de evidencia

Tratamiento inicial del hipertiroidismo, con bloqueantes beta adrenérgicos,

antes de la institucion de antitiroideos
Tratamiento del hipotiroidismo con tiroxina

Administracién de hormona tiroidea en el sindrome de baja T3 que ocurre en la IC grave 1B

La reposicion hormonal debe ser hecha con T3
(pacientes con inhabilidad de convertir T4 en T3) sindrome de baja T3

El hipotiroidismo inducido por amiodarona puede ser tratado con tiroxina,

no necesitando la suspension de la amiodarona

El hipertiroidismo inducido por amiodarona puede ser tratado con antiroideos,

no necesitando, normalmente, la suspensién de la amiodarona

I C
I C

B
1B C
A C
1B C




INSUFICIENCIA CARDIACA
Vol. 1, N2 4, 2006

tes encimade 50 afios de edad, porque las complicaciones car-
diacas constituyen laprincipal causade muerte despuésdetra-
tamiento del hipertiroidismo. El tratamiento inicial debe in-
cluir antagonistas beta adrenérgicos, tales como el propranolol
o atenolal, con el objetivo dereducir laFC anivelesnormales.
Seguidamente debe ser introducida la terapia definitiva con
yodo 131 aislado o en combinacion con una droga antitiroi-
dea.

3. Hipotiroidismo

Al contrario del hipertiroidismo, |as concentraciones bajas de
hormonatiroideas son asociadas con reduccion del débito car-
diaco, de la FC, del volumen sistélico, de la contractilidad
miocéardica, alin con aumento de la resistencia vascular sisté-
mica. Las manifestaciones cardiacas incluyen bradicardia, de-
rrame pericardico e | C. Entretanto lalC esraraporque el débi-
to cardiaco es usualmente suficiente para suplir las demandas
periféricas de oxigeno. La terapia con tiroxina revierte todas
las manifestaciones cardiovascul ares.

4. Enfermedad tiroidea inducida por amiodarona
Laadministracion crénicade amiodarona, un farmaco comun-
mente usado en pacientes con |C para el tratamiento de arrit-
mias ventriculares, es otro factor responsable de disfuncién
tiroidea. Su alto contenido de yodo puede causar disfuncion
tiroidea en pacientes con enfermedad de tiroides preexistente
0 puede causar tiroiditis destructiva en pacientes con glandula
tiroidea previamente normal. La incidencia combinada de hi-
per o hipotiroidismo en pacientes utilizando amiodarona esta
arededor de 14-18%. La administracién crénica de amiodaro-
na a pacientes eutiroideos, sin evidencia de enfermedad tiroi-
dea de base, resulta en aumento de la concentracién 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 remision. Esto no constituye, necesariamen-
te, unaindicacion paralasuspensién delaamiodarona, porque
muchos pacientes pueden ser manejados con medi cacion anti-
tiroidea concomitante. No obstante, esta forma de hipertiroi-
dismo puede ser muy dificil de tratar.

4.b. Hipertiroidismo del tipo I 1. Es causado por unatiroiditis
discurrente del uso de amiodaronasin enfermedad tiroideapre-
existente. La mayoria de |os casos tienen resolucion esponté-
nea después de la suspensién de laamiodarona. El diagndstico
diferencia entre los dos tipos puede ser dificil.

4.c. Hipotiroidismo. Amiodarona puede causar hipotiroidis-
mo en pacientes con tiroiditis de Hashimoto preexistente. En-
tretanto, la elevacion de los niveles séricos de TSH antes o

164

Grupo GEIC y Sociedades Latinoamericanas de Cardiologia
12 Directiva Latinoamericana para la IC descompensada

durante el tratamiento no constituye contraindicacion para el
uso de amiodarona, yaque lafalladelatiroides puede ser ade-
cuadamente tratada con tiroxina.

G. Caquexia cardiaca
(Tabla55)

L acaguexiaes unacomplicacién importante, asociadacon mal
prondstico, lacual ocurre en las enfermedades cronicas inclu-
yendo lalC, y cuya definicion es controversial . Algunos auto-
res consideran mala nutricién si el contenido de grasa corp6-
reaes < 22% en mujeresy < 15% en hombresy otros, de una
forma més simple, cuando la pérdida de peso es> 7,5% en un
periodo de seis meses (separando otras situaciones clinicas que
puedan llevar a la caguexia)®®*"®. Se puede subclasificar en
grave lapérdida ponderal > 15%, moderadaoinicial entre 7,5
a15%. Laprevalenciay sobrevidade lalC vienen aumentan-
do, haciendo con que la caguexia cardiaca se establezca en
estos pacientes, acarreando mayor morbilidad, y con tasas de
mortalidad de 50%, en el periodo de 18 meses de seguimien-
t0379_

Los principales factores involucrados en la etiologia de la ca-
guexia cardiaca parecen estar relacionados con deficiencia
nutricional, mala absorcién intestinal, disfuncién metabdlica,
disfuncién del ventriculo derecho, elevacion de las catecola-
minas plasméticas, activacion neurohumoral, mecanismos in-
munes, aumento del catabolismo y el factor de necrosis tumo-
ral (TNF)39382 Qtras citocinas como interleucina-1y 6, €l in-
terferobn gammayy factor beta del crecimiento también se pre-
sentan el evados en el estado caquéctico de pacientes con | C3,
Las principales hipotesis para la elevacion del TNF serian su
produccién dentro del miocardio y también por la transloca
cion bacteriana en el intestino con endotoxinemia®*.

L aterapéutica paralos pacientes con caguexia cardiaca objeti-
vala ganancia de tejido muscular esguelético y consecuente-
mente la mejoria de la capacidad fisica de los mismos. Los
IECA vy beta blogueantes ademas de reducir la mortalidad, re-
ducen la pérdida de peso en la IC*5, Se debe orientar al pa-
ciente para que tenga un soporte nutricional mas adecuado. En
aquellos casos de anorexia grave y subsiguiente desnutricion
importante, se debe instituir alimentacion nasoenteral.

H. Insuficiencia cardiaca terminal
(Tablas 56y 57)

1. Definicion

Aproximadamente, el 10% de las personas con |C padecen la
forma avanzada de la enfermedad. La terminologia de la IC
crénica en sus estadios avanzados no es muy precisa, siendo
gue los términos “ avanzada, grave, refractariay terminal” son

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

Recomendacion Nivel de evidencia

Soporte nutricional oral, incluyendo dieta naso-enteral en los casos
de anorexia grave con desnutricion importante

A C
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Tabla 56. Recomendaciones para cuidados paliativos en la ICD terminal

Grado de Recomendacion Nivel de evidencia

Reconocer el prondstico de la ICD terminal y orientar las familias y pacientes I

Tratamiento paliativo de la ICD terminal

Indicacion de “Hospice” para pacientes con ICD terminal con prediccidn de muerte en 6 meses IIA

Mejorar la calidad vida de los pacientes

Aliviar los sintomas concomitantes

Aliviar el estrés fisico y psicolégico

Orientacion del paciente y sus familiares

Soporte emocional y psicoldgico para el paciente y familiares
Respetar la preferencia del paciente

Implantar cardioversor-desfibrilador en pacientes terminales sin expectativa de recuperacion |

OO0 WOO

Tabla 57. Recomendaciones para internacion domiciliaria en la ICD terminal

Grado de Recomendacion Nivel de evidencia

Pacientes con ICD dependientes de medicacion intravenosa, con hospitalizaciones frecuentes IA C

Pacientes con ICD y dificultad de locomocidn, pacientes afiosos

A C

utilizados indiscriminadamente como sinénimos. El término
IC terminal surgio en la década pasaday reflejamal prondsti-
co. Laintroduccion de nuevos tratamientos en la préctica cli-
nica requiere una evaluacion continua de las evidencias y, si
es, posible con criterios bien definidos®e.

No existe unadefinicion simple parael complejo sindrome de
lalC avanzada®™'. En realidad, la clasificacion funcional dela
IC (NYHA) cominmente usada para describir el “ status” cli-
nico del pacienteestambiénimprecisa. Laclasefunciona cons-
tituye unaeval uaci 6n temporal del paciente, pero €l estado cli-
nico puede fluctuar tanto que una Unica eval uacién no consti-
tuye una base segura para la clasificacion. Un paciente en la
clase 1V, por definicion, es sintomético en reposo. Entretanto,
después de tratamiento intensivo él puede pasar alaclasellll,
pero, probablemente, persiste como portador de |C avanzada.
Fue desarrollada una definicion compleja que engloba signos
y sintomas, capacidad funcional, duracion delos sintomas, frac-
cion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI), y otros cri-
terios como catecolaminas e hiponatremia. Los pacientes que
Ilenan esos criterios sufren fuerte impacto negativo en la so-
brevida. AlUn asi, este esquemade clasificacién no es aplicable
para todos los pacientes. Algunos pacientes pueden tener dis-
funcion ventricular reversible, siendo que otros pueden mejo-
rar mucho con el tratamiento clinico optimizado. Siendo asi,
una definicion para ese complejo sindrome incluiria los pa-
cientesque, apesar del tratamiento clinico optimizado, persis-
ten muy sintomaéticos, con evidencias de progresion de la en-
fermedad y cursan con altamortalidad en un afio. Varios ensa-
yosclinicos demostraron que lasobrevidadelos pacientes que
progresan para la clase IV es reducida draméticamente, aln
con la estrategia de tratamiento modulando el sistema neuro-
hormonal %&&-%9,

Si una condicién reversible no esta presente 0 si el trasplante
cardiaco no constituye unaopcion factible, por definicion, ésta
se torna unaenfermedad terminal. Obviamente, el tratamiento
con IECA, beta blogueantes y espironolactona puede reducir

morbilidad y mortalidad, alin en este grupo de pacientes. Pero,
infelizmente, aln con € tratamiento éptimo, algunos pacien-
tes con IC grave, continlian deteriorando su cuadro clinico y
evolucionan extremamente sintomaticos. En laactualidad, po-
cas opciones estan disponibles para este nimero creciente de
pacientes con IC terminal, refractarios al tratamiento clini-
€0%23%_ A(In cuando los pacientes con la forma més grave de
laenfermedad representen una proporcién menor, ellos repre-
sentan €l mayor niimero de hospitalizaciones y, consecuente-
mente, una gran sobrecarga econémica.

2. Medidas paliativas y cuidados en la fasefinal
delaevolucion

L os cuidados paliativos son destinados a pacientes cuya enfer-
medad no responde a tratamiento curativo, y €l objetivo esta
centrado en la calidad de vida de los pacientes y sus familias.
El planeamiento delos cuidados parael paciente con I C termi-
na envuelve varios problemas, porque no existe un modelo
definido para este grupo de pacientes. Tradicionamente, el
“Hospice care” era ofrecido a pacientes con cancer terminal.
S6lo recientemente, esos cuidados han sido extendidos para
otras enfermedades croénicas, incluyendo lalC terminal. LalC
puede ser incluida en los programas de “Hospice” con mucha
propiedad. Los pacientes con |1C sufren de disnea importante,
y pueden necesitar de administraciones frecuentes de diuréti-
Cos intravenosos y, en algunos casos, de inotrépicos intrave-
Nnosos, ansioliticos y narcéticos para el alivio de su sufrimien-
to.

Tradicionamente, la indicacion de “Hospice care” requiere
una prediccién de muerte dentro de 6 meses, lo que es una
politicaoperacional dificil de ser aplicada, principalmente para
los pacientes con IC. Un pronéstico estimado de sobrevida en
torno de seis meses, concordanciadel pacientey familiaresen
no aceptar medidas méas agresivas de tratamiento, son criterios
parainclusion delos pacientes en el programa. Estos cuidados
terminales excluyen tratamientos que curan la enfermedad de
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base o tratan lafisiopatol ogia subyacente. Al contrario del can-
cer, un model o de prediccion de muerte para pacientes con |C
puede ser muy dificil y complejo. Lamuerte puede ocurrir por
otras causas inesperadas, tales como accidente vascular cere-
bral, infarto del miocardio, arritmias, o infeccion. Otros pa-
cientes pueden sobrevivir mas de 6 meses. Muchos pacientes
se van tornando cada vez mas refractarios alas dosis crecien-
tes de medicamentos y fallecen por deterioro hemodinamico.
La inhabilidad de predecir con precision, € tiempo de vida
Ileva a una esperanza de vida continuada, con €l paciente ha-
ciendo la muy dolorosa transicion de gravemente enfermo a
extremamente enfermo.

El mayor ensayo ya realizado sobre esa cuestion fue el SU-
PPORT trial®“. En este estudio fueron analizados pacientes
con IC y sus preferencias, pronéstico, tratamiento y desenla-
ces. En este ensayo, solamente 23% de los pacientes con IC
CF IV rechazaron resucitacion. Més de la mitad de los pacien-
tes manifestaron el deseo de confort y alivio de los sintomas,
tales como dolor, disnea, en los Ultimos dias de sus vidas. Mé&s
de 60% sufrieron disneagrave 3 dias antes de lamuerte. Cerca
de 40% recibieron por lo menos 1 a 3 tipos de tratamiento de
soporte de vida (sondas para alimentacién, ventilacion meca-
nicay maniobras de resucitacién cardiopulmonar). A pesar del
deseo delos pacientes y sus preferencias, muchos son tratados
agresivamente.

Los cuidados paliativos pueden ser ofrecidos por un equipo
multidisciplinario, en el domicilio o en €l “Hospice’, einclu-
yen diurético endovenoso, inotrdpicos intravenosos (en algu-
nos casos), morfina, suplemento de oxigeno, pero sin hospita-
lizacion. La Organizacion Mundial de la Salud agreg6 objeti-
vos adicionales a los cuidados paliativos®™: 1) Reafirmacion
delaviday considerar la muerte como un proceso natural. 2)
No acelerar o retardar la muerte. 3) Proveer alivio del dolor y
de otros sintomas dolorosos. 4) Integrar |os aspectos psicol 6-
gicos y espirituales del tratamiento. 5) Proveer soporte en el
sentido de auxiliar alos pacientes a mantenerse activos hasta
la posible muerte. 6) Auxiliar alas familias a soportar el dolor
y laenfermedad del paciente.

L os principal es sintomas comunes a los pacientes terminales
pueden ser manejados en estos locales, en casa o en los hospi-
tales:

2.a. Disnea. Mas de la mitad de | os pacientes con enfermedad
terminal sufren de disnea grave. El tratamiento de este sinto-
maincluye el tratamiento de la enfermedad de base. Los opi&
ceos son muy Utiles. Alivian la tos, la ansiedad, €l dolor, €l
agobioy reducen el estrésfisico y psicoldgico. Laadministra-
cién de oxigeno puede ser (til mismo en casos sin hipoxemia.
2.b. Nauseas y vomito. Ulcera péptica y constipacion deben
ser tratadas. Bloqueantes de |a histamina pueden exacerbar el
delirio, siendo asf, los antiacidos deben ser preferidos. Lame-
toclopramida es un excelente antiemético, pero, también pue-
de causar delirio, depresion y signos extrapiramidales. Anta-
gonistas de la serotonina, tales como ondasetron, poseen Opti-
maaccion antiemética, sin embargo son muy dispendiosos. Las
fenotiazinas pueden ser eficaces, pero también poseen efectos
extrapiramidalesy anticolinérgicos.

2.c. Anorexiay caquexia. La pérdida del apetito es estresante
para el paciente y la familia. Tiene origen multifactorial, in-
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cluyendo produccion aumentada de citocinas. El tratamiento
tiene el objetivo de mejorar la causa de base cuando es posi-
ble. Estimulantes del apetito pueden ser (tiles.

2.d. Ansiedad y depresion. La ansiedad y depresion ocurren
con frecuencia en pacientes terminales, como resultado del
dolor, ladisnea u otras causas. La depresion clinica es comuin
y debe ser tratada con ansioliticos y antidepresivos, siempre
gue sean necesarios.

2.e. Sufrimiento. Ninguna discusion sobre cuidados paliati-
vos esta completa si no aborda el sufrimiento. El sufrimiento
vamas alla del dolor fisico y afecta todos los aspectos de la
vida personal. El sufrimiento es sentido por personasy no por
cuerpos, y puede ser aliviado por la simple presencia del mé-
dico, demostrando que est4 comprometido con el paciente y
gue no lo abandono.

M uchos pacientes no estan preparados para aceptar este curso
de tratamiento. En media, los pacientes son admitidos en los
“Hospices’ un mesantesdelamuerte. 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 Ultimos dias
de vida, otras opciones deben estar disponibles antes de esa
fase terminal. Recientemente, fueron propuestos algunos al-
goritmos para el manejo complejo delalC refractarialos cua-
les incluyen opciones de tratamiento a domicilio y “Hospi-
Ces” 396.

2.f. Internacién domiciliaria. Un programa de internacion
domiciliaria puede ser transitorio o alargo plazo. Usual mente
este tipo de servicio permite que una persona con incapacidad
fisica se torne mas independiente. Los programas de interna-
cion domiciliaria permiten abordajes multidisciplinarios para
pacientes con enfermedad crénica. Varios estudios sobrelain-
ternacion domiciliaria para pacientes con |C demostraron re-
duccién en las hospitalizaciones, mejora de la clase funcional
y reduccién de los costos. Considerando el ndmero creciente
de pacientes afiosos con diagndstico de | C, aumento del nime-
ro de casos de IC cronicay avanzada, este programa parece
muy adecuado para el tratamiento de pacientes con IC. Los
programas proporcionan unavariedad de servicios, tales como:
terapia inotrépica intravenosa, diurético intravenoso, oxime-
tria de pulso, oxigenoterapia, monitoreo el ectrocardiografico,
y equipo multidisciplinario. El tratamiento va a desde educa-
cion, rehabilitacion fisica del paciente, hasta medicacion en-
dovenosa®"-4®,

I X. Programas de seguimiento y tratamiento
especializado delaICD
(Tabla58)

A. Clinicadelainsuficiencia cardiaca

De entre las medidas general es a ser aplicadas a pacientes con
episodios frecuentes de descompensacion o en estadio avan-
zado del sindrome, se destaca el seguimiento méas proximo en
policlinicas de IC o en estructuras que funcionen como tal“*
403, Varios estudios demostraron la superioridad y costo-bene-
ficio de centros especializados en el tratamiento de la C*4 .
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Tabla 58. Programas especializados para insuficiencia cardiaca

Tabla 60. Adhesion a la medicacion para insuficiencia cardiaca

Clinica de insuficiencia cardiaca
* Educacion del paciente/familia
* Educacion del paciente/familia con refuerzo
* Cardidlogo especializado en insuficiencia cardiaca
* Equipo multidisciplinario
* Optimizacién de la terapéutica
Monitoreo del seguimiento en la clinica de insuficiencia cardiaca
* Basado en las evaluaciones en la clinica
* A distancia por linea telefénica
* Por teléfono basado en enfermera, médico-supervisada
* Por comunicacion con automonitoreo de peso/signos vitales
Con supervision de enfermera y médicos
* En el domicilio (“home care”)
Cuidados en el domicilio tradicional
Cuidados en el domicilio multidisciplinario
Asociacion de Clinica y Métodos de monitoreo

Tabla 59. Orientacién para pacientes con insuficiencia cardiaca

Educacion general

Qué es insuficiencia cardiaca y sus sintomas

Causas de insuficiencia cardiaca y nociones de fisiopatologia

Como reconocer sintomas y signos

Qué hace que los sintomas aparezcan y cuando informar
inmediatamente

Como pesarse o monitorear la presion arterial

Razones del tratamiento

Importancia de la adhesion a la prescripcion farmacolégica y no
farmacoldgica

Para el consumo de cigarro/alcohol si indicado/ drogas, etc.
Educacion sobre las medicaciones

Efectos, dosis y tiempo de administracién

Efectos colaterales, signos de intoxicacion

Orientacion sobre dosis, auto manipulacién de los medicamentos
Evitar antiinflamatorios no esteroideos, antiarritimcos clase Hl,
antagonistas de calcio, antidepresivos triciclicos, corticoesteroides,
litium, etc
Educacion sobre reposo y ejercicio

Reposo, trabajo, actividad fisica diaria, actividad sexual

Rehabilitacion
Vacunas, viajes
Educacion sobre dietas y habitos sociales

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

Reducir complejidad, prescribir 1/dia si posible

Tratamiento adecuado a las actividades del paciente
Mejorar relacién médico-enfermera-paciente

Mas tiempo con el paciente

Comunicacién de manera que el paciente entienda

Involucrar familia para mantener adhesion

Mejorar percepcion de la enfermedad

Envoltorios para pildoras

consulta o evaluacion regular

Eliminacion de medicamentos no necesarios, simplificacion de la
receta
Instrucciones para contacto con equipo

Ganancia de peso > 1,2 Kg en 2-3 dias no respondiendo a
diuréticos en uso, aumento progresivo de peso > 300 g por dia, no
certeza sobre diurético, nuevo edema de miembros inferiores o
abdomen, empeoramiento de disnea con pequefios ejercicios, disnea
paroxistica nocturna, ortopnea, empeoramiento de tos, vémitos
persistentes o anorexia, mareos no relacionados con posicion,
sincope, esputo con sangre, fiebre, taquicardia persistente, déficit
motor/paralisis, fiebre persistente o muy elevada, dolor toracico no
explicada

Factores relacionados con menor tiempo continuado de uso
Prescripcion nueva de inhibidor de la enzima conversora de
angiotensina
Insuficiencia renal
Factores relacionados con menor dosis
Numero de tomas al dia
Factores relacionados con mayor tiempo continuado de uso
Sexo masculino
Mayor nimero de visitas
Digital
Factores relacionados con mayor dosis
Edad mas joven
Razones para no adhesion
La enfermedad no precisa de mas tratamiento
Costo del tratamiento
Acceso o largo tiempo de espera
Pérdida de cura
Numero de medicaciones y régimen de medicacion complejo
Lo que el paciente piensa de la enfermedad
Pobre relacionamiento médico-paciente
Efecto colateral
Hostilidad
Casamiento
Viejos (efecto colateral), o de la edad
Jovenes (interfiere en el estilo de vida)
Afro-brasilero
Depresion
Condicion social limitada
Capacidad cognitiva reducida
Ausencia de sintomas

Muchos de los estudios son observacionales utilizando una
dinamica antes-después, y las intervenciones variando desde
simple seguimiento por teléfono hasta programas mas sofisti-
cados'®. Auin cuando existan pocos estudios randomizados, 1os
resultados son semejantes*®. Asi, cuando no es realizado en
unaclinicade IC, laefectividad del tratamiento clinico de pa-
cientes con IC grave, avanzada, es limitada por la subutiliza-
cién de medicaciones, pobre adhesi6n alamedicacion/dieta, y
a pérdida del monitoreo sistemético de los pacientes, etc. La
no-adhesi6n puede ser lalimitante masimportante al tratamien-
to*”. Lautilizacién delaclinicadeC aumentalaadhesi6nala
dieta y medicaciones mejorando la clase funcional y capaci-
dad de gjercicig*®4®°,

Los programas de clinica de | C basicamente consisten en pro-
gramas de educacién intensiva sobre IC y el monitoreo en el
seguimiento (Tablas 58 y 59).

Los objetivos son educacion del paciente para garantizar ad-
hesion a la dietay a las medicaciones, e identificar precoz-
mente sintomas o factores rel acionados con descompensacion,
0 eventos pasibles de tratamiento/prevencién fuera del hospi-
tal (Tabla 60). Entretanto, alin no esta definido cudl seriala
Optima intervencion, que puede ser simple o compleja, ade-
maés de sufrir influencia de la préactica médica y de la pobla-
cion. El sistema de monitoreo puede ser realizado de varias
maneras. También se desarrollala estrategia para que la adhe-
sion al tratamiento se mantenga consistente, reconociendo los
factores relacionados a ésta en cada paciente.

El paciente recibe instrucciones paraentrar en contacto con el
equipo frente a determinados sintomas y signos. Se procura
una deteccidn precoz o la prevencion de los factores relacio-
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Tabla 61. Recomendaciones para inclusion de pacientes con ICD en clinica de la IC

Pacientes con ICD

Internaciones recurrentes

Riesgo de hospitalizacion

Pacientes en lista de espera para TC
TC-= trasplante cardiaco.

Grado de Recomendacion Nivel de evidencia

00 0 0 @

nados con descompensacion cardiaca destacandose: hiperten-
sion arterial, arritmia cardiaca/fibrilacién auricular, isquemia
miocérdicalinfarto, valvul opatiano reconocida, infeccion, con-
sumo de acohol, uso inadecuado de liquidosy sal, uso inade-
cuado de medicaciones, baja adhesion a tratamiento prescri-
to, factores sociales (gj: aislamiento social) lafalta de soporte
social, factores comportamentales, embolia pulmonar/perifé-
rica, enfermedad delatiroides, anemia, enfermedad sistémica,
hipovolemia, factor iatrogénico, excesiva taquicardia o bradi-
cardia, agravamiento de la insuficiencia mitral, gravidez, in-
toxicacion digitalita, depresion, y coentidades como hepato-
patia, etc.

Los programas de clinica de IC aumentan la utilizacién y las
dosis de las medicaciones preconi zadas*o41,

La IC es la causa de internacién més comin para pacientes
encimade 65 afios. Estos pacientes también tienen alto riesgo
de reinternacion precoz, siendo de 29-47% de 3 a6 meses. Un
estudio prospectivo demostré que 53% de las readmisiones
precoces son pasibles de prevenci6n*'?, Laatencion de pacien-
tes con IC en centros especializados, unidades de IC, puede
ser asociada a mejor evolucién clinica, menor hospitalizacion
y mejor sobrevida®®41¢, En un estudio involucrando pacientes
afiosos en un nimero limitado y pequefio de pacientes para
evaluacion de mortalidad ya se observé unatendenciaalare-
duccién 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-
t6 en disminuciédn de lainternaciones combinadas con morta-
lidad, ademas de la reduccion de las hospitalizaciones™’. Un
estudio reciente con intervenciones en el domicilio demostré
en seguimiento medio de 4,2 afios que |os efectos son susten-
tados a largo plazo, con reduccion de la mortalidad, readmi-
si6én hospital arias no planeadas, y consecuente disminucion de
los costos*®. En un estudio reciente, con nimero limitado de
pacientes, se demostré aumento de la fraccion de eyeccién de
ventriculo izquierdo de 24% a 36% y reduccién del diametro
diastélico de 65mm a 59mm*®, asi como del costo del trata-
miento*®. En la Tabla 61 estan las recomendaciones para la
clinicadelalC.
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