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NOTAS DE EDITORES

Las "Guias de falla cardiaca aguda" representan un esfuerzo de la Sociedad Colombiana de Cardiologia 'y
Cirugia Cardiovascular y la Asociacién Colombiana de Medicina Critica y Cuidados Intensivos, dos entidades
involucradas y comprometidas con el enfoque y el tratamiento del sindrome de falla cardiaca aguda.

No cabe duda de la necesidad sentida de esta condicién debido a su conocida y alta morbi-mortalidad y a
los avances en el diagnéstico y tratamiento que se han generado en los Ultimos afios.

Los grupos de profesionales mayormente involucrados en el tratamiento de estos pacientes son, sin lugar a
dudas, los Especialistas en Cuidado Critico, los Urgentélogos y los Cardiélogos. Por tanto, lograr la fusién de
Intensivistas y Cardiélogos para la elaboracién de estas guias, conduce a un mejory mdés amplio acuerdo en el
manejo de este tipo de pacientes, al tiempo que los beneficia.

Como miembros de la Sociedad Colombiana de Cardiologia y Cirugia Cardiovasculary como resultado de
esta unién estratégica con los colegas miembros de la Asociacién Colombiana de Medicina Critica y Cuidado
Intensivo, observamos que se refuerza mds el hecho de la necesidad sentida del trabajo interdisciplinario para
la obtencién de mejores resultados en el manejo de la falla cardiaca aguda, a través del cual se pretenden
unificar mds los conceptos y facilitar la implementacién de los mismos para el logro de mejores resultados
clinicos en esta condicién que trae consigo una importante mortalidad global.

Es relevante hacer un reconocimiento muy especial a todos los colegas que participaron de manera produc-
tiva, decidida y profesional para el desarrollo de este trabajo que hoy con orgullo se entrega a la comunidad
médica.

La Sociedad Colombiana de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular estd claramente comprometida con to-
dos los aspectos relacionados con la educacién médica continuada y con el soporte académico necesario para
beneficio de sus asociados, hecho que redundard en pro de los pacientes que son la razén de ser del quehacer
diario médico.

En conjunto con los miembros de la Asociacién Colombiana de Medicina Critica y Cuidado Intensivo se
proyecta, posterior a la elaboracién de estas guias, una estrategia de socializacién de las mismas para que no
permanezcan como un escrifo inerte y se les dé vida en su aplicabilidad.

Asi mismo, se proyecta el desarrollo del "Registro nacional de falla cardiaca crénica agudizada" con el
objetivo de disponer de informacién mds cercana en lo que concierne a la situacién de la falla cardiaca aguda
en Colombia.

Efrain Alonso Gémez Ldpez, MD.
Editor
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NOTAS DE EDITORES

La falla cardiaca es un sindrome que se caracteriza por alta mortalidad, hospitalizaciones frecuentes y mala
calidad de vida, todo en un contexto de mdltiples comorbilidades que generan, en su conjunfo, un alto costo de
atencién; por este motivo, su manejo compromete, como pilar fundamental, la interdisciplinaridad.

Es asombrosa la enorme cantidad de literatura médica que aparece a diario y estd relacionada con el
diagndstico y tratamiento de la descompensacién aguda de este severo sindrome, y es, precisamente, esta
explosién en la informacién respecto al fema, lo que hace dificulfoso e incluso tedioso para los médicos, el
ejercicio de la seleccién y clasificacién por orden de importancia, en lo referente a la mayor evidencia, de todos
estos reportes de ensayos clinicos, estudios epidemioldgicos y experimentacién bdsica.

En ese orden ideas, se hizo, por iniciativa propia, con el apoyo de las juntas directivas de la Sociedad
Colombiana de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular, la Asociacién Colombiana de Medicina Critica y Cuida-
do Intensivo (AMCI) y el invaluable frabajo de los miembros de un equipo mixto de especialistas expertos en la
materia y pertenecientes a las dos asociaciones, una labor de recopilacién, estudio y andlisis de la literatura
més importante aflorada durante los Gltimos afios.

Fueron varios los motivos que nos movieron a sumirnos en semejante empresa; el primero y quizds el mds
sentido, fue el de brindarles a los médicos de todo el pais, alumnos y exalumnos, compaferos de labor, gente
laboriosa pero con escaso tiempo, un medio de estudio y consulta répido, profundo y valioso; sencillo y ante
todo amigable, que abarcara buena parte de la temdtica que atafie al diagndstico y manejo de la falla cardiaca
aguda. El poblico al que acertadamente nos dirigimos lo constituyen Urgentdlogos, Internistas, Cardiélogos,
Intensivistas, Cirujanos Cardiovasculares, Médicos Generales y, en comun, todos los trabajadores del sector
salud que de una u ofra forma estén vinculados a la atencién de los pacientes con esta condicién.

Acerca de la falla cardiaca aguda no es solamente cierfo que durante los Gltimos afios ha aumentado su
incidencia y prevalencia, que ese incremento estd intimamente ligado a una sociedad moderna que recibe el
advenimiento de los avances en intervencionismo y que compromete a un renglén de poblacién especialmente
vulnerable y senescente, también es innegable que es uno de los eventos clinicos que acarrea mds gastos en
salud y que dentro de las estrategias mejor fundamentadas para el control epidemiolégico y para sustentar los
diferentes estudios y ensayos clinicos, estd la homogeneidad en los conceptos fisiopatoldgicos, en los criterios
diagnésticos y en el enfoque terapéutico. Esa es, justamente, otra de las motivaciones para este trabajo
interdisciplinario; intentar, a través de la revisién metédica y concienzuda de la literatura y por medio del consen-
so entre especialistas de dos disciplinas diferentes, homogenizar de la manera mds estricta y acertada posible,
todo lo referente a estos tépicos de una entidad tan compleja. Esto traerd, sin lugar a dudas, un avance
importante en el entendimiento de la enfermedad, una homogeneidad en los conceptos clinicos y académicos
y, como resultado fundamental, una estructura asistencial mds acertada y coherente con los avances en la
comprensién de la falla cardiaca aguda como un sindrome complejo, multifactorial y multiorgdnico que permi-
tird cambiar el prondstico y agilizar la generacién de bases de datos, registros epidemiolégicos e investigacion
seria y cientificamente fuerte.

Para la elaboracién de estas guias de atencién, nos adherimos a las recomendaciones para la clasificacién
de la evidencia del American College of Chest Physicians y a las recomendaciones para la elaboracién de guias
clinicas de Committee for Practice Guidelines of the European Society of Cardiology y al ACC/AHA Task Force
on Practice Guidelines; cuando no se hallé suficiente soporte en la evidencia para la recomendacién de algun



GUIAS COLOMBIANAS DE CARDIOLOGIA Vol. 18 Suplemento 2
168 -
TRATAMIENTO DE LA FALLA CARDIACAAGUDA ISSN 0120-5633

método diagndstico o cierfo tipo de terapia, se buscé sustentacién en la recomendacién de los
expertos y en su propia experiencia, tal y como ha sucedido con la elaboracién de las guias de las
ofras sociedades cientificas.

Con este documento esperamos contribuir al entendimiento del complejo escenario que se
nos presenta cuando nos enfrentamos a un paciente con falla cardiaca aguda, a facilitar el enfo-
que diagndstico y a hacer mds sencilla la elaboracién del plan terapéutico, de manera que redun-
de en la disminucién de la mortalidad intrahospitalaria, el aumento de la supervivencia a mediano
y largo plazo, y al mejoramiento de la calidad de vida de nuestros pacientes.

Luis Horacio Atehortua Lépez, MD.
Editor
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Sociedad Colombiana de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular y Asociacién Colombiana de Medicina Critica y Cuidado

Intensivo

Definicion y clasificacion
La falla cardiaca aguda se define como un sindrome
clinico el cual se caracteriza por un comienzo répido de
sinfomas y signos asociados con una funcién cardiaca
anormal. Puede ocurrir con o sin cardiopatia previa, con
anomalias en el ritmo cardiaco o con desajustes de la

precarga y la poscarga, y se clasifica en falla cardiaca
crénica agudizada y falla cardiaca aguda de novo.

Aspectos epidemiol6gicos

En Colombia no hay un registro adecuado sobre la
prevalencia de la falla cardiaca. En uno de los estudios
realizados se encontré que 20,1% de los pacientes fueron
admitidos con diagnéstico de falla cardiaca, con edad
promedio de 68 afios; de este grupo 51,6% fueron de
género masculino y 48,4% pertenecian al femenino. Por
su parte, 63% de los pacientes ingresaron con clase
funcional lll de la New York Heart Association (NYHA) y
19,1% con clase IV de la misma asociacién. La principal
causa de hospitalizacién fue la falta de adherencia al
tratamiento médico en 50% de los casos, seguido por
infeccion respiratoria en 15% y exacerbacion aguda de
enfermedad pulmonar obstructiva crénicaen 11,6% (1).

Segun estadisticas norteamericanas, 2,3% de la po-
blacién (4,9 millones de personas) tiene falla cardiaca;
cada afio se presentan 550 mil nuevos casos y hay cerca
de 1 millén de hospitalizaciones. De otro lado, se
estima que 7 a 10 millones de pacientes en paises
europeos (representados en la European Society of
Cardiology - ESC) tienen falla cardiaca (F, H, J, K, L).
Adicionalmente, 50% de los pacientes tienen una frac-
cién de eyeccion menor a 40% y sélo 2% padecen
choque cardiogénico (2).

Prevalencia

La prevalencia de falla cardiaca durante la ¢ltima
década se estima en 0,4% a 2% en la poblacién general
y en mds de 10% en la poblacién adulta mayor (3, 6).

Cerca de 6% a 10% de los pacientes mayores de 65
afos de edad tienen falla cardiaca y aproximadamente
80% de los pacientes hospitalizados por esta razén tienen
mds de 65 anos (3). La edad promedio de la poblacién
con falla cardiaca es de 74 afos (3, 4).

Incidencia

Teniendo en cuenta el seguimiento del NHLBI — FHS
(Framingham) por 44 afios (5-8):

1. Laincidencia de falla cardiaca se acercaa 10 por
10 mil personas mayores de 65 afos.

2. 75% de los pacientes con falla cardiaca tienen
antecedente de hipertension arterial.

3. Alos 40 arios de edad, el riesgo de desarrollar
falla cardiaca durante toda la vida tanto en hombres
como en mujeres, es de 1 en 5.

4. Alos 40 afos de edad, el riesgo de desarrollar
falla cardiaca durante toda la vida tanto en hombres
como en mujeres sin antecedente de infarto del miocardio,
es de 1 en 9 para hombresy de 1 en 6 para mujeres.

5. El riesgo durante toda la vida es del doble para
pacientes con presién arterial mayor a 160/90 mm Hg
en comparacién con aquellos con presién arterial mayor

a 140/90 mm Hg.

Egreso hospitalario

Dentro de las complicaciones de la descompensacion
aguda de la falla cardiaca se encuentran la estancia
intrahospitalaria prolongada, los indices elevados de
rehospitalizacién y la mortalidad intra/extrahospitalaria
sustancialmente aumentadas (4).

El 80% de los pacientes con falla cardiaca
descompensada se presentan en el servicio de urgencias
(9). Segun estudios europeos, los pacientes con falla
cardiaca aguda de reciente inicio o de novo, requieren
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manejo en unidades de cuidado intensivo de manera
mds frecuente que los pacientes con descompensacién

aguda de falla cardiaca crénica (61,7% vs. 30,0%) (10).

Cerca de 50% de los pacientes hospitalizados por
descompensacion aguda de falla cardioca serdn
rehospitalizados al menos una vez (15% al menos dos
veces) en los siguientes seis mesesy 20% de los pacientes
serdn rehospitalizados en treinta dias (3). El riesgo esti-
mado de muerte o rehospitalizacién sesenta dias des-
pués de la hospitalizacién, varia entre 30% y 60%,
dependiendo de las caracteristicas de la poblacién en
estudio (2, 3).

Mortalidad

En Colombia, la mortalidad durante la hospitaliza-
ciénfue de 16%y durante el seguimiento a fres meses de
31%; a los seis meses fue de 37,6% y 45,2% al afo. En
comparacién con los datos de los registros de los Estados
Unidos de Norteamérica, es, en definitiva, mds alta pero
ello se debe obviamente al reducido grupo de pacientes
con el cual se llevd a cabo el estudio en este pais (1).

Dentro de los marcadores de mortalidad mds impor-
tantes estdn: presiéon capilar pulmonarelevada (PCCP >
16 mm Hg), nitrégeno ureico elevado, creatinina sérica
elevada, sodio sérico bajo, didmetro del ventriculo iz-
quierdo aumentado y consumo pico de oxigeno dismi-

nuido (2, 3).

La mortalidad total asociada a falla cardiaca en los
Estados Unidos para el afio 2002, fue de 286.700
pacientes. Con base en el seguimiento por 44 afos del
estudio NHLBI — FHS (5, 7, 8) se deduce que:

1. 80%de hombresy 70% de mujeres mayores de 65
afos con falla cardiaca estardn muertos en ocho afos.

2. Después de diagnosticada, la sobrevida es peor
en hombres que en mujeres; mds aun, menos de 15% de
las mujeres estardn vivas ocho a doce afios después del
diagnéstico. De otra parte, la mortalidad a un afio es de
20% (1 de cada 5).

3. En pacientes con diagnéstico de falla cardiaca, la
muerte sUbita cardiaca es seis a nueve veces mds comin
que en la poblacién sana.

La mortalidad intrahospitalaria es de 4% en el registro
ADHERE y 7% en el EHFS. La mortalidad a tres meses se
calcula en 6,5%, mientras que la proporcién de readmi-
sién en 24% (3). En estudios recientes de falla cardiaca

Vol. 18 Suplemento 2
ISSN 0120-5633

aguda se observa una mortalidad a sesenta dias entre
5%y 10% y una tasa de rehospitalizacién més alta que
la que se evidencia en diferentes registros (20% a 25% vs.
35,2%) (3). La mortalidad es aun mayor en pacientes con
infarto agudo del miocardio y disfuncién ventricular,
siendo de 30% a doce meses. Cuando existe edema
pulmonar agudo, la mortalidad hospitalaria es de 12%
y la mortalidad a un afio de 40%. La aparicién de otfras
comorbilidades como enfermedad pulmonar obstructiva
crénicay diabetes mellitus, se asocia con peor pronéstico

(2,3,10, 11).

Costos

La falla cardiaca avanzada y la descompensacién
aguda de la falla cardiaca se consideran como el
sindrome cardiovascular mds costoso en el campo de la

medicina (2, 3).

En 2002, segtn la Asociacién Americana del Corazén
(AHA, por su sigla en Inglés), 970.000 pacientes fueron
dados de alta con diagnéstico de falla cardiaca, con una
mortalidad anual calculada en 18,7% y un costo econé-
mico de 27,9 billones de délares, lo cual equivale a 10%
de los recursos econémicos destinados a enfermedades
cardiovasculares. El 75% de este gasto se invierte en
pacientes hospitalizados (2, 3, 7). Los costos directos e
indirectos generados a partir de la falla cardiaca en
Estados Unidos estimados para 2007 fueron de 33,2
billones de délares (3). Por otro lado, representa 2% a 3%
de los ingresos hospitalarios (3).

Etiologia
- Hipertension arterial (65%-87%).
- Enfermedad coronaria (50%).
- Enfermedad valvular (20%-30%).
- Diabetes mellitus (27%-44%).
- Fibrilaciéon auricular (31%-43%).
- Enfermedad renal (18%-30%).
- Enfermedad de Chagas.
- Miocardiopatia idiopdtica (31%).
- Ofras.

Factores precipitantes (5)

- Falta de adherencia al tratamiento.

- No seguimiento de las guias de manejo de falla
cardiaca.
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- Hipertensién arterial no controlada.
- Sindrome coronario agudo.

- Arritmias.

- Enfermedad valvular.

- Tromboembolismo pulmonar.

- Disfuncién renal.

- Infecciones.

- Medicamentos (anti-inflamatorios no esteroides,
inhibidores de la COX2, anorexigenos, antihistaminicos,
glitazonas, etc.).

Clasificacion de la falla cardiaca de acuerdo con perfiles
clinicos

- Falla cardiaca descompensada (o como
descompensacién de unainsuficiencia cardiaca crénica)
con signos y sinftomas de insuficiencia cardiaca aguda,
que son leves y no cumplen los criterios de choque
cardiogénico, edema de pulmén o crisis hipertensiva.

- Insuficiencia cardiaca hipertensiva: los signos y
sintomas de insuficiencia cardiaca se acompafan de
presién arterial elevada y funcién ventricular izquierda
relativamente preservada, con radiografia de térax com-
patible con edema agudo de pulmén.

- Edema de pulmén (corroborado por radiografia
de térax) acompanado de dificultad respiratoria signifi-
cativa, con crepitantes pulmonares y orfopnea, y con
saturacion de O, normalmente por debajo de 90%
respirando el aire ambiental, antes del tratamiento.

- Choque cardiogénico: se define como la eviden-
cia de hipoperfusién tisular inducida por falla cardiaca
después de la correccién de la precarga y arritmias
mayores. El choque cardiogénico se caracteriza por una
reduccién de la presion arterial sistélica menora 90 mm Hg
o un descenso de la presién arterial media de més de 30
mm Hg y diuresis baja (menor a 0,5 ml/kg/h), o ambas,
con una frecuencia cardiaca mayor a 60 latidos/minuto
con o sin evidencia de congestién orgdnica.

- La insuficiencia cardiaca derecha se caracteriza
por un sindrome de bajo gasto cardiaco con aumento de
la presion venosa yugular, hepatomegalia e hipotension.

- Falla cardiaca asociada con sindrome coronario
agudo. Se presenta con evidencia clinica y laboratorio
de sindrome coronario agudo (biomarcadores y electro-
cardiograma).
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Clasificacion segun perfiles clinico-hemodinamicos (12-
14) (Figura 1)

1. Estadio A: sin signos de hipoperfusién ni conges-
tion (caliente y seco).

2. Estadio B: sin signos de hipoperfusién, con signos
de congestién (caliente y himedo).

3. Estadio C: consignos de hipoperfusiény signos de
congestién (frio y humedo).

4. Estadio L: con signos de congestién y sin ellos (frio
y seco).
Signos de hipoperfusion
1. Hipotension.
2. Presion de pulso estrecha.
3. Alteraciéndel sensorio (obnubilacién, somnolencia).
4. Piel fria y sudor pegajoso.

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

6. Disfuncién renal (empeoramiento de la funcién
renal previo aumento del doble de nitrégeno ureico con
relacién a basal).

7. Hiponatremia.
8. Pulsoalternante.
9. Acidosis lactica.

10.Extremidades frias.

Signos y sintomas de congestion
1. Ortopnea.
2. Disnea paroxistica nocturna.
3. Ingurgitacién yugular.
4. Reflejo hepatoyugular.
5. Hepatomegalia y ascitis.
6. Crépitos pulmonares.

7. Cefalizacion de vasculatura pulmonar en radio-
grafia de térax.

8. P2 mayor A2.
9. S3y/o S4.
10.Niveles de BNP o NT proBNP elevados.
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Fisiopatologia

El mecanismo fisiopatolégico primario de la falla
cardiaca aguda es la presién de llenado del ventriculo
izquierdo elevada y la redistribucién de liquidos a los
pulmones, como resultado del disbalance de la postcarga
(excesiva vasoconstriccién vs. disminucién de la contrac-
tilidad) aunque en algunos casos puede predominar la
disminucién de la contractilidad.

Con base en la figura 2, los pacientes con cualquier
dafio miocdrdico que genere disfuncién sistélica, defini-
da en general como fraccién de eyeccién menor o igual
a 40%, por cualquier factor intrinseco (por ejemplo
aumento de la frecuencia cardiaca, dafio miocdrdico
adicional por evento coronario agudo, etc.) o por cual-
quier factor extrinseco (por ejemplo aumento del ingreso
de liquidos, infeccién asociada, etc.), producirian sobre-
carga de volumen y/o aumento de las presiones de
llenado y/o mayor disfuncién miocdrdica, y causarian,
segun el predominio de uno u ofro, signos y sinftomas de
congestién y/o hipoperfusién que conducen a las mani-
festaciones clinico-hemodindmicas de falla cardiaca
descompensada de manera aguda.

En la figura 3, en pacientes con funcién sistélica
preservada, factores extrinsecos (por ejemplo aumento
de resistencia vascular periférica como es el caso de la
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crisis hipertensiva) o factores intrinsecos (por ejemplo
fibrilacién auricular con respuesta ventricularelevada), se
genera aumento de las presiones de llenado del ventriculo
izquierdo, lo cual lleva a la aparicién de signos vy
sintomas de congestién y/o hipoperfusién, y ocasiona las
manifestaciones clinico-hemodindmicas de falla cardia-
ca con funcién sistélica preservada.

En la figura 4 se observan los diferentes espectros
fenotipicos de la falla cardiaca en general, independien-
te de la funcién sistélica.

Diagnéstico
Evaluacion clinica

El pilar fundamental en la evaluacién y el diagnéstico
del paciente con sindrome de falla cardiaca es la
cuidadosa elaboracién de la historia clinica.

Paraello, seindaga sobre antecedentes de hipertension
arterial pobremente controlada, eventos coronarios agu-
dos, enfermedad valvular, arritmias u otra enfermedad
cardiaca que lleve a disfuncién ventricular (15).

Es importante anotar que el cuadro clinico no tiene
relacién directa con la funcién ventricular. De otro lado,
el examen fisico puede proporcionarinformacién impor-
tante para su deteccién temprana; sin embargo, estos

Evaluacién clinica el estado hemodindmico

No Si
T U
No Caliente qu|ente Signos/sintomas de congestion
) y seco y htmedo - Ortopnea / Disnea paroxistica nocturna
BO:? B - Ingurgitacién yugular
pertusion - Ascitis
al reposo ] - Edema
. ., Yl C - Estertores
Si Frio Frio y
y seco humedo

Posible evidencia de baja perfusion

- Presion de pulso estrecha
- Somnolencia, obnubilacién
- Sodio bajo

- Extremidades frias, frente fria, hmeda y pegajosa

- Disfuncién renal

Figura 1. Evaluacién clinica del estado hemodindmico.
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Injuria miocérdica

A

Disfuncién sistélica

v
Sobrecarga de v o
volumeny/o | |, Disfuncion Factores intrinsecos
presiones de y/o miocérdica Factores extrinsecos
llenado VI
A v
Signos y sinfomas < Signos y sintomas

de congestion y/o

de hipoperfusién

}

Falla cardiaca agudamente descompensada

Figura 2. Aspectos fisiopatolégicos de la falla cardiaca aguda con funcién sistélica deprimida.

hallazgos tienen pobre sensibilidad, alta especificidad y
gran variabilidad interobservador (16, 17). Por lo tanto
se requiere agudeza clinica, especialmente en pacientes
con alto riesgo de desarrollar disfuncién ventricular iz-
quierda.

Sintomas y signos que indican falla cardiaca (ver
signos y sintomas de congestion e hipoperfusion)

En el contexto de la falla cardiaca aguda el sindrome
puede presentarse por:

- Descompensacién de falla cardiaca crénica (75%).

- Falla cardiaca aguda de novo (20%).

- Choque cardiogénico (5%).

En consecuencia, se caracteriza por el rdpido desarro-
llo del cuadro clinico asociado a bajo gasto cardiaco,

hipoperfusién fisular, aumento de la presién capilar
pulmonar y congestion tisular.

El paciente se ubica en una de seis categorias:

1. Falla cardiaca crénica descompensada.

2. Edema pulmonar.

3. Falla cardiaca hipertensiva.

4. Choque cardiogénico.

5. Falla cardiaca derecha aislada.

6. Falla cardiaca en sindrome coronario agudo.

El patrén de presentacion varia de acuerdo con la
poblacién estudiada. En el registro europeo EuroHeart
Failure Survey Il, se encontré falla cardiaca
descompensada en 65,4% de pacientes, edema
pulmonaren 16,2%, choque cardiogénicoen 3,9%, falla
cardiaca hipertensiva en 11,4% y falla ventricular dere-

chaen 3,2% (18).

La severidad clinica puede basarse en la observacion
de dos factores fundamentales (ver clasificacién segin
perfiles clinico hemodindmicos): estado de perfusién y
estado de congestion.

En el registro ADHERE se reporté que la mayoria de los
pacientes se clasificaban como «himedos». 89% de los
pacientes relaté disnea al ingreso hospitalario, 74%
congestién pulmonar, 67% crépitos, 34% disnea en
reposo y 65% edema periférico.
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Funcién ventricular
preservada

v

Disfuncién diastélica

A

Factores extrinsecos
Ej.: aumento de la resistencia
vascular periférica

Factores intrinsecos
Ej.: fibrilacién
auricular répida

*Presiones de
llenado del VI

7 M
el A

Signos y sintomas ‘ «— » Signos y sinftomas

de congestién de hipoperfusion

Falla cardiaca con funcién sistélica preservada
agudamente descompensada

Figura 3. Aspectos fisiopatolégicos de la falla cardiaca con funcién sistélica preservada.
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FE del VI conservada i
leve Moderada Severa
NYHA NYHA
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o
I\ \%
Falla cardiaca Espectro de fenotipos Falla cardiaca
“diastélica” “sistélica”
Community CHARM MERIT-HF
FEVI > 50% FEVI > 40% FELI <40%
Mujeres (%) 73 40 23
Hipertension (%) 78 64 44
Diabetes (%) 46 28 25

Figura 4. Aspectos fisiopatolégicos de la falla cardiaca aguda con funcién sistélica deprimida.
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Establecer el diagnéstico de falla cardiaca aguda no
es facil en la aproximacién inicial, usualmente en el
escenario del servicio de urgencias donde no se dispone
de historia clinica previa y los datos aportados por el
paciente son confusos en la mayoria de los casos (Figura 1).
Por esta razén, la figura 5 constituye una propuesta de
algoritmo como estrategia de enfoque inicial para el
diagnéstico de falla cardiaca.

Pruebas diagnosticas

Radiografia de torax

La presencia de cardiomegalia, congestiéon venosa
pulmonar, edema intersticial y alveolar apoyan el diag-
nostico. 18,7% de los pacientes puede no tener evidencia
de congestion pulmonar en la radiografia de térax.

Electrocardiograma

Aporta informacién en cuanto a fre-
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En Colombia, 42,5% son hipertensos, 21,69% tienen
enfermedad pulmonar obstructiva crénica, 16,03%falla
renal y 14,15% diabetes mellitus (20).

La causa mds frecuente de falla cardiaca aguda es la
enfermedad arterial coronaria, responsable hasta de
60% a 70%, especialmente en pacientes de edad avan-
zada (21). En pacientes de menor edad puede estar
asociada a miocardiopatia dilatada idiopdtica, enfer-
medad valvular, cardiopatias congénitas, arritmias con
taquicardiomiopatia y/o miocarditis aguda. En nuestro
medio la causa mdas frecuente fue la cardiopatia
hipertensiva en 45,2% de los casos, la idiopdtica en
31,1%, la isquémica en 14,1% y la valvular en 8,4%,
miocarditis viral en 0,9% y miocardiopatia periparto
0,9%, posiblemente influenciada por el perfil de pacien-
tes remitidos a un hospital general de cuarto nivel de

complejidad (20).

cuencia cardiaca, ritmo, trastornos de
conduccién, necrosis antigua o eventos

Signos y/o sintomas sospechosos de falla cardiaca

agudos y posiblemente etiologia.

Biomarcadores tipo BNP o NT proBNP

Tienen alto valor predictivo negativo

|

¢Origen cardiaco?

i

y positivo, asi como alta precisién
diagnéstica.

Evaluacién clinica, EKG, BNP/NT

Troponinas u otros biomarcadores de dafio
miocardico

Podrian contribuir al diagnéstico
etiolégico de la falla cardiaca.

proBNP Rx térax, tfroponinas i
\ 4 ’ ¢Normales? ‘
2Anormales? i
i Baja probabilidad

Alta probabilidad de falla cardiaca

de falla cardiaca
2Otro diagnéstico?

Etiologia y factores precipitantes

La falla cardiaca aguda es una con-
dicién cardiaca que, comUnmente, se
asocia con el compromiso en otro érga-
no u otra enfermedad. Alrededor de
70% de los enfermos tiene historia de

hipertensién y en 50% de los casos la

presion arterial sistélica de ingreso es
mayor de 140 mm Hg, 57% tiene histo-

Y - Etiologfa
ECOCARDIOGRAMA ) - Facfor precipitante
- Tipo de disfuncién
- Severidad
v v
FE < 40% FE > 40%
v A

ria de enfermedad coronaria, 44% de
diabetes, 31% de fibrilacién atrial, 31%
de enfermedad pulmonarobstructiva cré-

Falla cardiaca
con funcién sistélica
deprimida

Pruebas adicionales
para diagnéstico
etiolégico

Falla cardiaca
con funcién sistélica
preservada

nica o asma, 30% falla renal crénica y
21% creatinina mayor de 2 mg/dL (19).

Figura 5. Algoritmo para el diagnéstico de falla cardiaca.
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Los factores precipitantes mds frecuentes son: sindro-
me coronario agudo en 30,2%, arritmias en 32,4% (las
mds frecuentes son fibrilacién auricular y flutter atrial),
alteracién valvular en 26,8%, infeccién en 17,6% y falta
de adherencia al tratamiento en 22,2%, de acuerdo con
la EuroHeart Failure Survey I (18).

La mortalidad a treinta dias es de 11,6%, a doce
meses de 33,1% y a cinco afios de 50%; de otra parte,
la tasa de readmisiéon hospitalaria es de 20% a treinta
dias y de 50% a seis meses (22). Las causas mds
frecuentes de readmisién hospitalaria se relacionan no
sélo con el inadecuado manejo inicial, sino con falta de
adherencia al tratamiento en 32%, isquemia miocérdica
en 34%, arritmiasen 27%, infecciones en 24% e iatrogenia
en 10%.

BNP y NT proBNP en falla cardiaca aguda

- EINT-proBNPen quienes se presentan a urgencias
con disnea y edema periférico, tiene una sensibilidad
diagnéstica defalla cardiacade 96%y un valor predictivo

negativo de 96% (23).

- Los niveles de NT-proBNP mayores o iguales de
4.550 a 5.000 pg/L se asocian con aproximadamente
unincremento detres veces la mortalidad intrahospitalaria
en falla cardiaca aguda (24, 25).

Con frecuencia no se reconoce la falla cardiaca
crénica a pesar de su alta prevalencia (21% a 30%) en
enfermedad pulmonar obstructiva crénica. En contraste,
los niveles elevados de BNP o NT-proBNP son adecua-
dos para el diagnéstico coexistente de disfuncién ventricular
izquierda en pacientes con enfermedad pulmonar
obstructiva crénica o dificultades en el destete de ventila-
cién mecdnica relacionadas con disfuncién ventricular
izquierda asociada (26).

EI BNP y NT-proBNP no deberian considerarse como
unsimple marcador de falla cardiaca. Los miocitos de las
cuatro cdmaras cardiacas podrian estar expuestos a
situaciones que conducirfan a elevaciones de estos mar-
cadores, estrés de pared, hipoxia, exposicién a agentes
citotdxicos, efc.

Podrian darse elevaciones de BNP y NT proBNP en
situaciones de varias formas de enfermedad cardiaca
como enfermedades del mUsculo cardiaco, enferme-
dad valvular, anormalidades del ritmo, enfermedad
pulmonar, etfc.
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El aumento de estos biomarcadores, en un contexto
de inexistencia de falla cardiaca, no deberia verse como
falso positivo ni descartarse sin considerar los resultados
adversos serios asociados con su incremento en estas
ofras condiciones (27).

El BNP y el NT-proBNP pueden usarse en situacién
aguda para confirmar o excluir el diagnéstico de falla
cardiaca, en quienes tienen signos y sinftomas ambiguos
(clase I, nivel de evidencia A) (28).

No se recomienda el uso rutinario de BNP o NT-
proBNP para pacientes con un diagnéstico obvio de falla
cardiaca (clase I, nivel de evidencia C) (28).

Maisel y colaboradores (29) demostraron que las
concentraciones de BNP mayores de 100 pg/mL tuvieron
una precisién diagnéstica de 83% para falla cardiaca
(Figura 6), superior a la precisién existente para los criterios
de la National Health and Nutrition Examination Survey con
precisién de 67%, y de los criterios de estudio del corazén
de Framingham, con 73%; los resultados del BNP fueron
superiores que el juicio clinico aislado (Figura 6).

Mueller y colaboradores (30) evaluaron tanto el BNP
como el NT-proBNP en 251 pacientes con disnea y no
hallaron diferencias entre ellos en la evaluacién
diagnéstica.

En el ProBNP Investigation of Dyspnea in the Emergency
Department (PRIDE) study, un trabajo prospectivo de 599
pacientes con disnea, de quienes 209 tuvieron falla
cardiaca, se confirmé el valor de NT-proBNP en falla
cardiaca aguda demostrando elevaciones marcadas
entre éstos confalla aguda; 4.435 pg/mlLversus 131 pg/
ml para los pacientes sin falla cardiaca (31).

Los valores de BNP tienen puntos de corte para valor
predictivo negativo y positivo, con poca variabilidad de
acuerdo con la edad, pero sflos presenta el NT-proBNP,
que tfiene variaciones segin la edad asf:

- Menor de 50 afios: valores menores de 450
pg/mL.

- Entre 50 y 75 afios: valores menores de 900
pg/mL.

- Mayores de 75 afos: valores menores de
1.800 pg/mL (32).

Ecocardiografia en falla cardiaca aguda

Se usa ecocardiografia Doppler en falla aguda a fin
de evaluar la funcién ventricular derecha e izquierda de
formaregionaly global, la estructuray la funcién valvular,
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la posible presencia de enfermedad pericdrdica, las
complicaciones mecdnicas del infarto agudo del
miocardio y, en raras ocasiones, las lesiones ocupantes
de espacio. La medicién tradicional de presiones
intracardiacas de forma se ha valido de la utilizacién de
métodos invasivos; sin embargo, en pacientes seleccio-
nados la evaluacién portécnicas ecocardiogréficas pue-
de aportar informacién hemodindmica valiosa y en
algunos casos, en estrecha correlacién con mediciones
por catéter (33, 34).

En conclusién, la ecocardiografia es un instrumento
fundamental para la evaluacién de los cambios funcio-
nales y estructurales que subyacen en la insuficiencia
cardiaca aguda o se asocian con ella, asi como para la
valoracién de los sindromes coronarios agudos (35, 36),
por lo que, y en concordancia con las guias europeas y
americanas de falla cardiaca aguda, se considera una
recomendacion clase |, nivel de evidencia C.

Podria realizarse ventriculografia de radio-nicleos
para evaluar la funcién ventriculary los volimenes (clase

[, nivel de evidencia C) (36).

Se recomienda arteriografia coronaria en quienes
tienen falla cardiaca asociada con angina o isquemia
significativa a menos que no se consideren candidatos a
ninguna clase de revascularizaciéon miocérdica (clase |,
nivel de evidencia B). Asi mismo, ésta se indica en
pacientes con falla cardiaca, quienes tienen ademds
dolor torécico que sugiere o no origen cardiaco, sin
anatomia coronaria conocida y sin contraindicacién
para revascularizacién coronaria, percutdnea ni quirdr-
gica (clase lla, nivel de evidencia C).
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La arteriografia coronaria se considera razonable en
pacientes con falla cardiaca y sospecha o conocimiento de
enfermedad coronaria previa, pero sin angina, a menos
que no sean elegibles para ninguna clase de
revascularizacién. Asi mismo, se considera razonable en
pacientes con falla cardiaca quienes tienen ademds dolor
tordcico que sugiera o no, origen cardiacoy, en quienes se
desconozca la anatomia coronaria, sélo si no tienen
contraindicacién para revascularizacién coronaria
percutdnea ni quirdrgica.

Las imdgenes no invasivas para detectar isquemia y
viabilidad miocérdica son razonables en quienes padecen
falla cardiaca y enfermedad coronaria conocida sin
angina, a menos que no sean elegibles para ninguna
clase de revascularizacion (clase lla, nivel de evidencia B).

La biopsia endomiocdérdica podria ser Gtil en pacien-
tes con falla cardiaca cuando se sospecha un diagnés-
tico especifico que potencialmente podria influir en la
terapia (clase lla, nivel de evidencia C).

Metas en falla cardiaca aguda

En ausencia de estudios clinicos que respalden los bene-
ficios de la adopcién de metas de intervencién en falla
cardiaca aguda, puede ser Util, desde el punto de vista
practico, identificar, valorary monitorear variables subjetivas
y obijetivas que permitan orientar (ajustary titular) de manera
sensata las pautas de infervencion (terapia dirigida por
objetivos). Dichas metas deben basarse en cinco premisas:

1. Las intervenciones deben dirigirse al logro de los
objetivos de manejo de acuerdo con los escenarios de
intervenciéon (Tabla 1).

Precision diagnéstica del BNP y NT-ProBNP en el diagnéstico
de falla cardiaca

BNP NT-ProBNP ‘
v v A A \ 4
> 100 pg/mlL < 50 pg/mlL > 450 pg/mlL > 900 pg/mlL < 1.800 pg/mL
(50-75 afios) (> 75 afos)

(< 50 afos)
i 1

PDx834% > VPN9&%H

< 300 pm/mL VNP: 99%

Figura 6. Precisién diagnéstica del BNP y NT-proBNP en el diagnéstico de falla cardiaca.

PDx: precisién diagnéstica, VPN: valor predictivo negativo.
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2. Considerar la falla cardiaca como un sindrome
clinico yfisiopatolégico heterogéneo con un espectro de
presentacién clinica variable que para efectos prdcticos
puede agruparse en cinco escenarios clinicos diferentes.

3. Eljuicio clinico es extremadamente importante para
el manejo de todos los pacientes con falla cardiaca
aguda y la decisién debe orientarse con base en la
historia del paciente, el examen clinico, la severidad de
los sinfomas y la presién sanguinea.

4. Podrian lograrse mayores beneficios con interven-
cionesyellogrotemprano de metas (primeras seis a doce
horas).

5. Establecer metas de tratamiento puede permitir
alcanzar con prontitud los objetivos de intervencién e
iniciar, reiniciar u optimizar mds rdpido el tratamiento, lo
que, de acuerdo con la medicina basada en la eviden-
cia, ha demostrado mejorar el pronéstico a largo plazo
en este tipo de pacientes (Tabla 2).

Educacion en falla cardiaca para el paciente
y su familia

Un modelo ideal propone que cerca de la mitad de las
hospitalizaciones por falla cardiaca podrian evitarse si se
identificara a los pacientes de alto riesgo, se prescribiera
un tratamiento éptimo y se ofreciera un plan detallado de
cuidado al momento del alta con seguimiento del paciente
y las metas de educacién (37) (Tabla 3).

Tabla 1.
METAS DE TRATAMIENTO EN FALLA CARDIACA AGUDA

Inmediata (urgencias y unidad de cuidado intensivo)

Mejoria de sintomas.

Restauracién de la oxigenacién.

Meijoria de la perfusién y la hemodindmica.

Limitacién del dafo cardiaco y renal.

Disminucién de estancia en la unidad de cuidado intensivo.

Intermedia (intrahospitalaria)

Estabilizacién y optimizacién de la estrategia de tratamiento.
Iniciacién de terapia farmacolégica apropiada (de impacto en la
sobrevida en falla cardiaca crénica; por ejemplo: inicio de beta-
bloqueadores).

Consideracién de terapia con dispositivos en pacientes apropiados.
Minimizacién de la estancia hospitalaria.

Manejo a largo plazo y pre-alta hospitalaria

Plan estratégico de seguimiento.

Ajuste, educacién e inicio de estilo de vida apropiado.
Profilaxis secundaria adecuada.

Prevencién de readmisiones tempranas.

Mejoria de la calidad de vida y la sobrevida.
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Conocimiento de la enfermedad

Recomendaciones en la educacion

Por medio de un instrumento educativo se han logra-
do identificar las necesidades de aprendizaje de los
pacientes con falla cardiaca; pese a que inicialmente se
habian identificado ocho aspectos bdsicos las Gltimas
guias europeas de falla cardiaca incluyeron dos elemen-
tos mds: la valoracion y el diagnéstico psicosocial y la
valoraciéon de trastornos del suerio y la respiracién (35).
Cada estrategia ofrece consejos y actividades de auto-
cuidado orientados a la disminucién de las recaidas de
la enfermedad y especialmente al mejoramiento de la
calidad de vida de los pacientes (Tabla 4).

Proceso de la educacion del paciente (en clinica de falla
cardiaca) (38, 39)
1. Conocer previamente la enfermedad.

2. ldentificar barreras, falencias y necesidades del
paciente.

3. Disefiar un plan de educacién con base en los dos
planteamientos anteriores.

4. Brindar educacién al paciente.

5. Evaluar el impacto del proceso de educacién en la
salud del paciente.

Instrumentacion y monitoreo de pacientes
con falla cardiaca aguda

Monitoreo noinvasivo (clase |, nivel de evidencia C) (35, 36)

Incluye variables clinicas y paraclinicas.

- Monitorizacién electrocardiogréfica continua para
ritmo, frecuencia cardiaca y ST.

- Presiénarterial.

- Oximetria de pulso.

- Temperatura.

- Frecuencia respiratoria.

- Diuresis.

- Oitros: electrolitos, creatinina, glucemia o marca-

dores de infeccion de trastornos metabdlicos.

El mantenimiento de la presién arterial normal es
critico y aunque tradicionalmente su medicién se ha
realizado por catéteres arteriales de forma continua, la
medicidn no invasiva fambién es aceptable y se conside-
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ra que durante el inicio del tratamiento debe medirse de
manera regular en intervalos menores a cinco minutos
hasta que la dosis de vasodilatadores, diuréticos o
inotrépicos se haya estabilizado. La fiabilidad de las
mediciones pletismogrdficas automdticas no invasivas
de la presion arterial, es adecuada en ausencia de
vasoconstriccién intensa o de una frecuencia cardiaca
muy elevada (clase |, nivel de evidencia C).

El oximetro de pulso se utiliza continuamente en
cualquier paciente inestable que esté siendo tratado con
una fraccién de oxigeno inspirado (FiO,) mayor que la
del aire. También se usa en intervalos regulares (cada
hora) en cualquier paciente que reciba terapia de oxige-
no por una descompensacién aguda (clase |, nivel de
evidencia C).

Monitoria invasiva en falla cardiaca

Métodos de monitoreo invasivo
1. Linea arterial (clase Ilb, nivel de evidencia C).

2. Monitoria de presién venosa central (clase lIb, nivel
de evidencia C).

3. Monitoria hemodindmica con catéter en arteria
pulmonar.
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El catéter de arteria pulmonar no deberia usarse de
rutina en los pacientes con falla cardiaca crénica avan-
zada o descompensada (40). La colocacién de uno de
ellos puede ser razonable para guiar la terapia en
pacientes con falla cardiaca terminal refractaria y sinto-
mas severos persistentes (clase 1IB, nivel de evidencia C)
(35, 40).

Las guias europeas de falla cardiaca coinciden con
dicha recomendacién; sin embargo casos especiales
como los que se listan a continuacién tienen una indica-
cién mds razonable:

1. Diagnéstico diferencial entre edema pulmonar
agudo cardiogénico vs. no cardiogénico (clase |, nivel de

evidencia C) (40).

2. Entodoslos casos donde haya distrés respiratorio
o mala perfusién clinicamente documentados, donde la
adecuacién o sobrecarga de las presiones de llenado no
pueda ser determinada por medio de la clinica (clase |,
nivel de evidencia C) (40, 41).

3. Aplicacién de intervenciones necesarias para tra-
tarel paciente con hipotensién —hipoperfusién persisten-
te luego de esfuerzos de resucitacion terapéuticos
iniciales adecuados, con fluidos que probablemente

Tabla 2.
METASDE TRATAMIENTO

Variable Meta

Comentario

Disnea en reposo o de pequefos esfuerzos.

Frecuencia respiratoria FR: menor 20/min.

SaO 94%-96%.

2

Presién venosa yugular (PVY)

Sintomas y signos congestivos

Ritmo y frecuencia

Mejoria de la disnea y bienestar en las
primeras tres a seis horas.

Reducir la PVY (6 a 8 cm de H,O).

Mejorfa temprana de la ortopnea,
reflujo H/Y y crepitantes.

Ritmo sinusal con frecuencia cardiaca

Aplicar escalas de auto-evaluacion de disnea
o escala visual andloga.

Ver mejorfa simulténea en los signos de dificultad
respiratoria.

Conocer las limitaciones de la pulso-oximetria en
estados de hipoperfusién.

Correlacionar con PVC y PCP.

Si hay FA controlar la respuesta ventricular o

Presién arterial

Signos de hipoperfusién

Gasto urinario

Peso corporal
Niveles de BNP o pro-BNP

Creatinina o CICr
por Cockroft-Gault (CG)

menor a 90 latidos por minuto.

Presién arterial sistélica mayor de
90 mm Hg.

Intervencién prioritaria en choque,

resolucién rdpida de signos de bajo gasto.

> 0,5 ml/kg/h a 1 ml/kg/h.

Reduccién de peso variable.

Creatinina sin cambio o incremento
no mayor a 0,3 mg/dL.

cardiovertir si hay indicacién.

Tomar la presién en posicién supino y sentado o
posterior a Valsalva para monitorear volumen.
Guiar clinicamente. Saturacién SvO, mayor a 65%
Si se administré CAP: IC = 2,2 y PCP menor de

18 mm Hg.

No tiene que implantarse catéter vesical: se espera
diuresis 300 a 500 mL en tres a cuatro horas.

Se espera reduccién de 0,5 a 1,5 kg dia.

La elevacién de los péptidos natriuréticos al alta
aumenta la mortalidad; sin embargo, su utilidad
en este caso estd por definirse.
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requieran terapia presora escalonada y soporte mecdéni- Tabla 3.
co (clase lla, nivel de evidencia C) (35, 36, 40-42). BARRERAS EN EL PROCESO DE EDUCACIONDELOS
PACIENTES CON FALLA CARDIACA.

4. Evaluacion de la presién arterial pulmonar, la Limitaci o

. . . imitacion Caracteristica
resistencia vascular pulmonary la respuesta farmacolégica
delavasculatura pulmonaren pacientes bajo evaluacién ~ Edad Pacientes mayores de 75 afios
para transplante cardiacoy, ocasionalmente, para colo-  Funcional Auditiva
cacién de un desfibrilador de ventriculo izquierdo (clase Visual
lla, nivel de evidencia C) (35, 40-42). Motriz

5. Pacientes con falla cardiaca aguda cuya funcien ~ Cognitiva Alteracion de la memoria
renal empeora con la terapia (clase lla, nivel de eviden- Ansiedad
cia C) (35, 36, 40, 4]). Depresién

Comorbilidades Falla renal crénica

6. Eluso rutinario del catéter de arteria pulmonar no
estd indicado en pacientes con infarto agudo del
miocardio. Sin embargo, en pacientes con choque

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica

Diabetes mellitus

cardiogénico debido a infarto agudo del miocardio  Educativa Bajo nivel cultural
ventricular izquierdo o derecho luego de terapia de Bajo nivel socioeconémico
reperfusién, el uso de catéter Swan-Ganz para determi-  Sistemas de salud  Sin espacios para educacién
nar la respuesta hemodindmica al manejo de soporte, Servicios sin orientacién preventiva
todavia es necesario y altamente recomendado (40, 41).

Tabla 4.

ASPECTOSESENCIALES ENLAEDUCACION DEL PACIENTE Y CONSEJOSEN CUANTOAL COMPORTAMIENTO DEL AUTO-CUIDADO
ENINDIVIDUOS CON FALLA CARDIACA.

Aspecto educativo Consejos y comportamiento de auto-cuidado

Definicién y etiologia de falla cardiaca  Entender la causa de la enfermedad y porqué ocurren los sintomas.

Sintomas y signos de falla cardiaca Reconocer y monitorizar los signos y sinftomas.
Tomar peso diario y reconocer los incrementos.
Conocer cudndo y cémo usar diuréticos, de manera flexible, si se recomienda notificar al médico.

Tratamiento farmacolégico Entender indicaciones, dosis y efectos adversos.
Reconocer los efectos adversos de los farmacos.
Modificacién de factores de riesgo Comprender la importancia de suspender el cigarrillo.

Monitorizar la presién arterial si es hipertenso.
Mantener la euglucemia si es diabético.
Evitar la obesidad.

Recomendaciones de dieta Restringir el sodio si se prescribe.
Evitar la ingestiéon excesiva de liquidos.
Tener una ingestién de alcohol moderada.
Monitorizar y prevenir la desnutricién.

Recomendaciones de ejercicio Evaluar y estar confortable con la actividad.
Entender los beneficios del ejercicio.
Realizar ejercicio regular.

Actividad sexual Discutir problemas sexuales con el médico.
Entender problemas sexuales especificos.

Vacunacién Recibir vacunas contra infecciones por Influenzae y Pneumococcus.
Trastornos del suefio y la respiracién Reducir peso.

Suspender el cigarrillo.
Abstenerse de consumir licor.

Adherencia Entender la importancia de seguir las recomendaciones y mantener la motivacién.

Aspectos psicosociales Entender sinftomas de depresién y disfuncién cognitiva.
Reconocer la importancia del apoyo social.

Pronéstico Entender el valor de los factores pronésticos y tomar decisiones realistas de acuerdo con éstos.
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Por otro lado, no se recomienda el uso rutinario del
monitoreo hemodindmicoinvasivo en pacientes normotensos
con falla cardiaca aguda descompensada y congestién
con respuesta sintomdtica a los diuréticos y vasodilatadores
(clase ll, nivel de evidencia B) (35, 36, 40).

Tratamiento médico para la falla cardiaca

Oxigenoterapia

En laliteratura no existen ensayos clinicos controlados
aleatorizados que evalten la terapia de oxigeno en
insuficiencia cardiaca. No obstante, hay diferentes esce-
narios como falla cardiaca aguda, falla cardiaca créni-
ca o asociada a otras entidades como el sindrome
apnea-hipopnea obstructiva de suefio, en los cuales las
recomendaciones, aunque con grado de evidencia bajo,
tienen importancia.

En pacientes con insuficiencia cardiaca se puede
recomendar la terapia de oxigeno de largo plozo si
durante su evaluacion se documenta hipoxemia durante
el dia con PaO, al aire ambiente menor a 55 mm Hg o
desaturacién nocturna con SaO, menor a 90% durante
al menos 30% de la noche (Nivel evidencia C).

En pacientes con insuficiencia cardiaca aguda rela-
cionada con enfermedad coronaria o con evento
coronario agudo, la recomendacién indica el uso de
oxigeno en el manejo inicial del cuadro, con el fin de
aliviar los sintomas relacionados con hipoxemia (Nivel

de evidencia C) (36).

La evaluacién de la terapia a largo plazo con
oxigeno, requiere la consideracién de un diagndstico
claro, la confirmacién del trastorno que requiere la
intervencién, el tratamiento médico de la condiciény la
evaluacién de la respuesta en términos de mejoria en
indices de oxigenacién.

Se requieren ensayos aleatorios de tratamiento con
oxigeno a largo plazo para los pacientes con insuficien-
cia cardiaca, en quienes se evalie morbimortalidad y

calidad de vida.

Ventilacidn mecanica no invasiva

La ventilaciéon mecénica invasiva se asocia con mayor
morbimortalidad (43, 44). Como contraparte ha surgido
la ventilacién no invasiva, la cual se refiere al uso de
ventilacién mecdnica sin tubo orotraqueal.

Existe evidencia suficiente para recomendarla ventila-
cién mecdnica no invasiva como medida de primera
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linea en el manejo del edema pulmonar cardiogénico
(clase I, nivel de evidencia A).

¢ Qué ventiladores usar?

Convencionalmente los ventiladores eran los que se
usaban en la unidad de cuidado intensivo; sin embargo,
son muy costosos y fallan cuando hay escapes de aire en
la interfase (45).

La respuesta a esta pregunta es que puede emplearse
cualquier tipo de ventilador, si bien se sugieren los
ventiladores portdtiles mds modernos por compensar
fugas o escapes de aire (clase Il, nivel de evidencia B).

¢ Qué interfases usar?

Excesivas fugas reducen la ventilacién alveolar y la
sincronia entre el paciente y el ventilador. Las fugas se
presentan porinadecuado acople entre lainterfase y la cara
del paciente. Por ello hay diferentes tamafos, modelos y
formas para cada caso; ocasionalmente se han empleado
sistemas Helmet o de almohadillas nasales (45).

En pacientes con edema pulmonar cardiogénico, se
prefieren las mascaras faciales (boca y nariz) o las
mascaras faciales totales (incluyendo meijillas y frente) en
lugarde las méscaras nasales, pues éstas requieren dejar
la boca cerrada, lo cual es dificilisimo en pacientes con
disnea severa (45, 46) (clase I, nivel de evidencia C).

¢ Qué modo ventilatorio emplear?

Modos como volumen controlado o ventilacién asistida
proporcional requieren mds investigacion para ser usados
en la prdctica clinica (45, 46). En general, lo que se emplea
esla presién positiva continua en la via aérea (CPAP su sigla
en inglés) o en la presién soportada no invasiva (PSNI, su
sigla en inglés).

Presion positiva continua en la via aérea (CPAP)

El nivel de CPAP usado en falla cardiaca aguda, varia
de 5 a 15 cm/H,O aunque la presién que mas se usa es
10 cm/H,O (45, 46).

Los meta-andlisis presentados en los Gltimos diez afios
demostraron una reduccién significativa en la necesidad
de intubacién de 50% a 60% y de 41% a 47% en la
mortalidad, lo cual confirma que la CPAP es un trata-
miento de primera linea para edema pulmonar

cardiogénico (EPC) (46, 47).

Presion soportada no invasiva (PSNI)

Especialmente en los ventiladores modernos, se apli-
ca con dos niveles de presién y por ello se ha denomina-
do bilevel o BiPAP: la PSNI se inicia con presiones
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inspiratorias entre 8 a 12 cm/H,O y espiratorias 3 a
5 cm/H,O. En la prdctica, las presiones mds usa-
das son una inspiratoria de 15 a 20 cm/H,O y
espiratoria de 5 cm/H,O (46, 47).

En el meta-andlisis de Masip, la PSNI demostré una
reduccién en intubacién cercana a 50% y una tendencia
a reducir la mortalidad cercana a 40% (9).

Dados los resultados exitosos de algunos estudios
podria considerarse la PSNI como una forma de terapia
de rescate cuando la CPAP ha fallado, especialmente en
pacientes con edema pulmonar cardiogénico con fatiga
o hipercapnia (4, 6-9, 11).

En general, los estudios comparativos entre CPAP y
PSNItienden a mostrar un mayory més répido beneficio
en la falla respiratoria con la PSNI, aunque no indican
diferencias enlos principales desenlaces clinicos. En vista
de que la CPAP ha mostrado los mejores resultados y no
requiere equipos costosos ni mucha experiencia, deberia
ser la técnica de primera linea en pacientes con edema
pulmonar cardiogénico (45, 46).

Deberian excluirse pacientes con choque cardiogénico,
y aquellos con hipotensién deberian recibir inotrépicos
previamente. El nivel de CPAP inicial deberia ser 7 a
10 cm/H,O con una fraccién inspirada de oxigeno tan
alla como sea posible (100%), evitando el uso de
mdscaras nasales.

Enresumen, dada la amplia experiencia existente y los
resultados de los meta-andlisis, se recomienda la CPAP
como estrategia ventilatoria de primera linea en edema
pulmonar cardiogénico ya que puede usarse en cual-
quier ventilador y no requiere mayor experiencia por
parte del equipo humano (clase |, nivel de evidencia A).

En servicios con tecnologia adecuaday recurso huma-
no con gran experiencia, la PSNI puede ser considerada
el modo inicial (clase lla, nivel de evidencia C).

La misma puede ser una alternativa a la CPAP en
pacientes con edema pulmonar cardiogénico, con po-
bre respuesta al tratamiento convencional, en presencia
de hipercapnia y pH menor a 7,25 (clase lla, nivel de
evidencia C).

¢ Enqué casos esté contraindicada la ventilacién noinvasiva
en edema pulmonar cardiogénico?

Las contraindicaciones serén las mismas a las repor-
tadas en la literatura para la ventilacién no invasiva en
general (45, 46) (clase lla, nivel de evidencia B):
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- Paro respiratorio.

- Incapacidad de proteger la via aérea.

- Secreciones excesivas.

- Agitacién psicomotora o no colaboracién.
- Imposibilidad para fijar la mascara.

- Cirugia gastrointestinal o de la via aérea superior
reciente.

Los criterios para predecir el fracaso en ventilacién no
invasiva podrian ayudar al clinico a elegir entre ventila-
cién no invasiva e intubacién como tratamiento de
primera linea.

Factores que predicen el éxito de la ventilacion no invasiva
(45,46)

- Pacientes menos graves: APACHE Il y SAPS I
bajos.

- Hipertensién al ingreso.

- Pocassecreciones.

- Hipercapnia.

- Fugas o escapes: minimos o inexistentes.
- Respiraciénsincrénica.

- Respuesta en la primera hora.

- Reduccién de la frecuencia respiratoria.
- Incremento de la PaO,/FiO,,.

- Correccién del pH.

- Implementacién de un monitoreo mds estricto.

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

En pacientes con contraindicaciones para realizar
ventilacién no invasiva y/o en quienes la ventilaciéon no
invasiva haya fracasado, se justifica procederaintubacién
orotraqueal y ventilacién mecdénica (clase lla, nivel de
evidencia B).

¢ Tiene efectos adversos la ventilacion noinvasivaenedema
pulmonar cardiogénico?

El meta-andlisis de la colaboracién Cochrane (1.071
pacientes) no mostré que la ventilacién no invasiva se
asociara con un incremento de la frecuencia de infarto ni
durante (RR 1,24, 1C de 0,79 a 1,95) ni después de ésta
(RR 0,82, IC de 0,09 a 7,54). La revision de toda la
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literatura no muestra diferencias significativas (46, 47).
Por lo tanto, la ventilacién no invasiva no induce infarto
y puede usarse en pacientes con esta patologia.

En resumen, la ventilacién no invasiva en edema
pulmonar cardiogénico no genera mayores efectos ad-
versos que contraindiquen o limiten su uso (clase |, nivel
de evidencia B).

¢ Endonde aplicarla ventilacion noinvasiva?, s urgenciasvs.
unidad de cuidados intensivos?

La evidencia existente favorece el uso de la ventilacion
no invasiva en pacientes con edema pulmonar
cardiogénico, si bien esta ayuda ventilatoria no deberia
usarse como una alternativa a la intubacién. Hay una
«entana de oportunidad» para iniciar esta forma de
ventilacién (45). La ventana se abre cuando el paciente
presenta dificultad respiratoriay se cierra si ésta progresa
demasiado rdpido y hay acidosis severa. Con esto en
mente, lo ideal serfa aplicar la ventilacién no invasiva en
el primer momento de contacto con el paciente; esto es,
en el servicio de urgencias, en la mayoria de los casos.
Una revisién sistemdtica de la literatura, recientemente
publicada y que incluyé casi 494 pacientes en los once
estudios que cumplieron los criterios para la revisién,
demostré que la aplicacién temprana de ventilacion no
invasiva en urgencias puede disminuir el riesgo relativo
de muerte y la necesidad de intubacién en 39% y 57%,
respectivamente (48). Sin embargo, este meta-andlisis
reafirma que el sitio para hacer la ventilaciéon no invasiva
es el tiempo: cuanto mds rdpido, mejor; hasta tal punto
que ya hay reportes de manejo de ventilacién no invasiva
en edema pulmonar cardiogénico en atencién
prehospitalaria (45).

Estd claro que cuanto mds répido se aplique la
ventilacién no invasiva mejores serdn los resultados

(46-49) (clase I, nivel de evidencia A).

Tratamiento farmacoldgico en falla cardiaca aguda

Diuréticos

La furosemida puede inhibir la bomba Na-K-ATPasa
y la Ca microsomal, produciendo vasodilatacién del
mUsculo liso vascular. Por este efecto vasodilatador hay
mejorfa de los sinfomas antes de que aparezca la
diuresis.

Se recomienda el uso de una infusién continua de
diurético de asa para disminuir la toxicidad al usar dosis
més bajas de diuréticos e incrementar la eficacia.
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Efectos adversos de los diuréticos
- Hipotension.
- Anormalidades en los electrolitos.
- Falla renal.

- Sobre-activacién neurohormonal maladaptativa.

No existen unas guias de manejo acerca de la dosi-
ficaciéon o la escogencia de las dosis, y los métodos de
administracién son empiricos.

Con los diuréticos es importante hacer uso racional y
monitorear el balance de liquidos y de electrolitos para
mantener en justa medida el balance entre eficacia y
seguridad.

Seindica la administracién de diuréticos intravenosos
se recomienda para el manejo de falla cardiaca agu-
da, ante la aparicién de sinftomas secundarios a con-
gestion y/o sobrecarga de volumen (clase |, nivel de
evidencia B).

Es poco probable que los pacientes con hipotension
(presion sistélica menor a 90 mm Hg), hiponatremia
severa o acidosis, respondan de manera adecuada al
manejo con diuréticos.

Las altas dosis de diuréticos pueden llevar a
hipovolemia e hiponatremia, e incrementar la posibili-
dad de hipotensién cuando se inicie el manejo con
inhibidores de la enzima conversora de angiotensina |l
(IECA) o con bloqueadores de los receptores de
angiotensina Il (BRA-II).

Opciones alternativas de tratamiento como los vaso-
dilatadores intravenosos pueden reducir la necesi-
dad de altas dosis de terapia diurética.

¢ Como usar los diuréticos en falla cardiaca aguda?

La dosisinicial recomendada es un bolo de furosemida
de 20 a 40 mg via intravenosa al ingreso, y se evaluard
constantemente a los pacientes para determinar el gasto
urinario.

En pacientes con evidencia de sobrecarga de volu-
men, la dosis de furosemida intravenosa puede aumen-
tarse de acuerdo con la funcién renal y la historia del uso
crénico de diuréticos. En ese tipo de pacientes se puede
considerar el inicio de una infusién continua después del
bolo inicial. La dosis total de furosemida debe ser
menor a 100 mg en las primeras seis horas y no mayor
de 240 mg durante las primeras veinticuatro horas.
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Combinacion con otros diuréticos

La combinacién con ofros diuréticos puede ser Util en
casos de resistencia a los diuréticos. En situaciones de
sobrecarga de volumen se pueden utilizar hidroclorotiazida
(25 mg via oral) e inhibidor de la aldosterona
(espironolactona 25 mg via oral). Las combinaciones a
dosis bajas pueden ser mdés efectivas y tener menos
efectos colaterales que el uso de un solo medicamento a
dosis altas.

Beta-bloqueadores (50)

No se ha realizado ningin estudio con el uso de beta-
bloqueadores en falla cardiaca aguda. Porello, el inicio
de estos medicamentos se ha considerado como una
contraindicacién.

Uso practico

La administracién intravenosa temprana de beta-
bloqueadores estd contraindicada en pacientes con
signos clinicos de hipotensién o falla cardiaca congestiva
(clase lll, nivel de evidencia A).

En pacientes con infarto agudo del miocardio que se
estabilizan después de desarrollar falla cardiaca aguda,
el fratamiento con beta-bloqueadores debe iniciarse de
forma precoz (clase lla, nivel de evidencia B).

En pacientes con falla cardiaca aguda se inicia la
terapia con beta-blogueadores cuando se hayan estabi-
lizado después del episodio agudo (luego del cuarto dia
de suspendido el soporte inotrépico y/o vasopresor)
(clase I, nivel de evidencia A).

La dosis inicial de beta-bloqueador en pacientes con
falla cardiaca aguda estabilizada, debe ser baja y
aumentar de manera progresiva cada una a dos sema-
nas hasta la dosis mdxima que demostré beneficio en los
estudios clinicos o a la mdxima tolerada (Tabla 5).

Los beta-bloqueadores para uso crénico aprobados
en falla cardiaca son: bisoprolol, carvedilol, metoprolol
succinato y nebivolol.

La dosis de los pacientes con descompensacién de
falla cardiaca y que venian en tratamiento con beta-
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bloqueadores, no deberia disminuirse ni suspenderse
excepto en choque cardiogénico o compromiso severo
de la perfusién sistémica; en los casos que se requiera un
soporte inotrépico serfa recomendable el uso de
inotrépicos que no actien através de los receptores beta
(clase lla, nivel de evidencia B).

En caso de suspenderlos, se reiniciard su uso después
de compensaciéon hemodindmica (clase |, nivel de evi-

dencia A).

Opioides
Morfina

La morfina ha sido utilizada de forma tradicional y
empirica en el manejo de la falla cardiaca aguda
asociada a edema pulmonar. Los mecanismos
involucrados en su probable eficacia comprenden:
venodilatacién, reduccion en la precarga, dilatacién
arterial y disminuciéon de la resistencia vascular sistémica.

La evidencia que apoya el uso de opiodes y morfina
en falla cardiaca aguda descompensada es limitada, y
no hay estudios controlados que evalGen su efecto en la
mortalidad de estos pacientes. El registro ADHERE (19, 51)
sugiere mayorincremento en eventos adversos con el uso
de morfina intravenosa, en comparacién con quienes no
la recibieron; éstos incluyen: mayor frecuencia de venti-
lacién mecdnica, hospitalizacién prolongada, aumento
de admisiones a la unidad de cuidados intensivos y
mayor mortalidad.

La discusién acerca del uso de opioides persiste (52)
y dada la posibilidad de mayores efectos adversos, se
sugiere no usarlos de forma rutinaria en estos pacientes.
Su empleo debe restringirse a pacientes con falla aguda
en el contexto de dolor torécico secundario a sindrome
coronario agudo; en otras situaciones probablemente
deban evitarse.

La Sociedad Europea de Cardiologia sugiere un
grado de recomendacién del uso de opioides en falla
cardiaca aguda como clase llb, nivel de evidencia B
(35); por su parte, la Sociedad Americana de Falla

Tabla 5.
BETA-BLOQUEADORES Y DOSIS EN FALLA CARDIACA CRONICA

Medicamento Dosis de inicio

Dosis objetivo

Bisoprolol 1,25 mg/dia
Carvedilol 3.125 mg cada 12 horas
Metoprolol succinato 25 mg/dia
Nebivolol 2,5 mg/dia

10 mg/dia.

25 a 50 mg cada 12/h.
200 mg/dia.
10 mg/dia.
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Cardiaca le adjudica el mismo grado de recomendacién
pero con un nivel de evidencia C (36). La recomendacién
de la Sociedad Colombiana de Cardiologia, basando-
se en la evidencia disponible, indica clase II1B, con nivel
de evidencia C.

Vasodilatadores (35, 36, 50, 53)

Nitroprusiato

Actta luego de sesenta segundos. Disminuye las
presiones de llenado ventricular por reducir la poscarga
derecha e izquierda; disminuye el tono venoso y aumenta
su capacitancia y mejora las presiones diastdlicas
ventriculares. Ademds, mengua la presién arterial sistélica
y las presiones auriculares, y eleva el gasto cardiaco sin
incrementar la frecuencia cardiaca. Puede aumentar los
efectos hemodindmicos de la dopamina o la dobutamina.
Se sinfetiza a cianuro en la sangre y es metabolizado por
el higado a tiocianato, el cual es depurado lentamente
por los rifiones; su vida media oscila entres a cuatro dias.

La dosis inicial es de 0,1-0,2 mcg/kg/min protegido
de la luz. Se deben vigilar efectos secundarios como
hipotensién, la cual es mayor que con los ofros
vasodilatadores, y la infoxicacién por cianuroy tiocianato.

Nitroglicerina

Es una molécula que se biotransforma a éxido nitrico,
el cual activa el GMPc en la pared vascular y lleva a
vasodilatacién. Su accién es inmediata y cesa al pararla
infusién.

La dosis inicial es de 0,3 mcg/kg/min y se incrementa
cada tres a cinco minutos hasta méximo 5 meg/kg/min.

Disminuye las presiones de llenado ventricularizquier-
dasy derechas, las resistencias sistémicas y pulmonares,
la regurgitacién mitral y la presién arterial en menor
cantidad que el nitroprusiato. Sus efectos secundarios son
hipotension, cefalea (20%) y mareos. Los pacientes con
insuficiencia cardiaca congestiva pueden tener resisten-
cia a los nitratos por incremento de catecolaminas o de
sodio y agua en la pared vascular. También se presenta
tolerancia alos nitratos en 20% de los pacientes, después
de 24 a 48 horas de uso.

Neseritide

Es una preparacién purificada del péptido natriurético
tipo B. Es un vasodilatador arterial-venoso por ser anta-
gonista del sistema renina-angiotensina-aldosterona y
bloqueador simpético. Es vasodilatador coronario, pro-
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duce natriuresis y potencia los diuréticos. No tiene tole-
rancia, no es proarritmico y produce menos hipotensién
que los ofros vasodilatadores. Su vida media de elimina-
ciéon es de dieciocho minutos.

Sudosisesde 0,1 a 0,3 mcg/kg/min, bolo inicial de
2 mcg/kg (si la presion es limitrofe se evita el bolo para
impedir hipotensién). Sus efectos hemodindmicos son:
disminuciéon de la presion capilar pulmonar, de la
presién venosa central (PVC) y de las resistencias
vasculares sistémicas y pulmonares con aumento del
gasto cardiaco. Causa hipotensiéon similar a la de la
nitroglicerina. Hay controversias en cuanto asi produce
falla renal, pero al parecer esto sucede sélo cuando se
asocian altas dosis de diuréticos. Su efecto adverso mas
comun es la cefalea (8%).

Recomendaciones

- En pacientes con evidencia de severa sobrecarga
hidrica sinfomdtica en ausencia de hipotension (presién
arterial sistélica menora 110 mm Hg y con precaucién
en presion arterial sistélica entre 90 y 110 mm Hg),
vasodilatadores tales como nitroglicerina, nitroprusiatoy
neseritide pueden ser benéficos. En caso de hipotensién
disminuiro suspender el medicamento (clase Il a, nivel de
evidencia B).

- Se puede reiniciar la infusién una vez se resuelva
la hipotensién (nivel de evidencia C).

- Serecomiendan nitroglicerina o nitroprusiato con
diuréticos para el alivio rdpido de los sintomas de edema
pulmonar o hipertension severa (clase lla, nivel de evi-

dencia C).

- Elnitroprusiato se usa para evaluarla reversibilidad
de la hipertensién pulmonar en los candidatos a
transplante pulmonar (clase lla, nivel de evidencia B).

- El neseritide se usa en insuficiencia cardiaca
congestiva por disfuncién ventricular sistélica en quienes
van a revascularizacién miocdrdica con o sin reemplazo
de valvula mitral (clase lIb, nivel de evidencia B).

- Se prefiere iniciar con nitroglicerina, a no ser que
el paciente esté hipertenso, en cuyo caso se iniciaria con
nitroprusiato. El neseritide se reserva para aquellos que
no respondan a los otros dos vasodilatadores.

- Los pacientes con falla cardiaca asociada con
isquemia miocdrdica, son candidatos ideales a nitrogli-
cerina. El flujo coronario se mantiene a menos que se
comprometa la presion diastdlica.
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- Los pacientes con falla cardiaca asociada con
insuficiencia mitral son candidatos ideales a nitrogliceri-
nay nitroprusiato.

- Se debe asegurar que el volumen intravascular
sea adecuado, si no es mds probable la hipotension.

- Puede ocurrir intoxicacién con tiocianato en pa-
cientes que reciben nitroprusiato y estdn en falla renal.
Para ello se recomienda usar tiosulfato de sodio al 25%
1 mL (250 mg) por cada ampolla de nitroprusiato.

- Los pacientes con estenosis adrtica son més pro-
pensos a hipotensién con los vasodilatadores.

Inotropicos

Dobutamina (clase lla, nivel de evidencia B)

Ejerce su accién inotrépica positiva a través de la
estimulacién de los receptores beta 1 para producir un
efecto dosis dependiente. En pacientes que reciben beta-
bloqueadores su respuesta es menor y ello obliga a la
utilizacién de dosis mayores.

En el reciente estudio SURVIVE (54), la utilizacién de
dobutamina a dosis de 5 mcg/kg/min mostré una
sobrevida igual a la de levosimendan a seis meses de
seguimiento. Un meta-andlisis reciente demostré una
asociacién entre el uso de dobutamina y mayor morta-
lidad en pacientes con falla cardiaca aguda (55).

A pesar de esta evidencia, hay situaciones en pacien-
tes con falla cardiaca aguda en las cuales puede estar
indicado el uso de este agente. Puede combinarse con
dopamina o norepinefrina en pacientes con hipotensién
severa o refractaria.

Milrinone (clase Il b, nivel de evidencia C)

El milrinone es uninhibidor de fosfodiesterasa lll y una
opcién razonable en pacientes con bajo gasto cardiaco,
asociado con hipertensién pulmonar, disfuncién ventricular
derecha o en el perfodo post-operatorio cardiaco. Se
viene prescribiendo en menor proporcién por los resulta-
dos negativos en el estudio OPTIME CHF, especialmente
en pacientes con falla cardiaca de etiologia isquémica
(56, 57). En presencia de hipotensién se asocia con
agentes vasopresores.

Levosimendan (clase lla, nivel de evidencia B)

Ejerce su efecto a través de la sensibilizacion de la
troponina C al calcio (inotropismo), asi como también
por activacién de los canales de potasio sensibles a ATP
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(vasodilatacion). Inhibe la fosfodiesterasa cuando se usa
a dosis altas. Una ventaja es que mantiene su efecto a
pesar del uso de beta-bloqueadores.

En comparacién con dobutamina, levosimendan no
demostré reduccién de la mortalidad a 180 dias, peroen
un andlisis post-hoc, en pacientes que tomaban beta-
bloqueadores, especialmente si es cerca del tiempo de la
infusién (menos de cinco dias), parecié ser mds seguro
que la dobutamina (58).

Levosimendan tiene indicaciéon en pacientes con
falla cardiaca, con evidencia de bajo gasto cardiaco,
con o sin congestién, en particular si vienen siendo
tratados con beta-bloqueadores o tienen hipertensién
pulmonar asociada.

Anticoagulacion

La falla cardiaca lleva implicito un riesgo alto de
eventos fromboembdlicos atribuido a la estasis de sangre
en las cémaras cardiacas dilatadas e hipoguinéticas y a
nivel vascular, sumado a un incremento de factores
procoagulantes. Aunque el riesgo de eventos
tromboembélicos -tromboembolismo pulmonar o peri-
férico- en pacientes con falla cardiaca no estd claramen-
te establecido, estudios a gran escala muestran que el
riesgo de tromboembolia en pacientes con falla cardiaca
(59) clinicamente estable es bajo (1% a 3% al afo) incluyen-
do pacientes con muy baja fraccién de eyeccién y evidencia
ecocardiogrdfica de trombos intracardiacos (60).

Tres estudios aleatorizados recientes en pacientes con
falla cardiaca y disfuncién sistélica moderada (WASH,
WATCH y HELLAS) mostraron resultados contradictorios
en términos de reduccién de eventos clinicos fuertes,
incluyendo evento cerebrovascular, y en dos de ellos
hubo fallas con el reclutamiento, lo cual les quita poder
para emitir alguna conclusién vélida en términos de
eficacia. Un estudio, con reclutamiento actualmente ac-
tivo (WRACEF) que compara warfarina vs. édcido acetil
salicilico en pacientes con falla cardiaca y baja fraccién
de eyeccién del ventriculo izquierdo, permitird disponer
de datos mds contundentes para emitir alguna recomen-
dacién. Se hace énfasis en que toda esta evidencia se
deriva de la intervencién en falla cardiaca crénica y no
puede extrapolarse a la condiciéon aguda y critica de los
pacientes con falla cardiaca aguda (FCA).

Con los datos recopilados a la fecha, no es posible
formular una recomendacién definitiva sobre el uso de la
anticoagulacién a largo plazo en pacientes con falla
cardiaca.
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En falla cardiaca aguda no se han evaluado las
implicaciones clinicas del uso de la anticoagulacion
parenteral en pacientes con ritmo sinusal y sin un sindro-
me coronario agudo.

La toma de decisiones con relacién al riesgo/benefi-
cio de la implementacién preventiva y terapéutica, o
ambas, de la anticoagulacién en la falla cardiaca
aguda debe basarse en las siguientes consideraciones:

- Los pacientes hospitalizados por falla cardiaca
aguda tienen un riesgo alto de desarrollar
tromboembolismo venoso. Factores asociados a la falla
cardiaca tales como edad, estancia, comorbilidades,
uso de ventilacién mecdnicay episodio tromboembélico
previo potencializan ese riesgo y ameritan intervencién
tromboprofiléctica.

- No fodo evento isquémico en pacientes con falla
cardiaca es de origen fromboembélico. Comorbilidades
asociadas como hipertension, diabetes, aterosclerosis y
estados de bajo gasto pueden explicar la aparicién de
dichos eventos. Esta informacién debe sopesarse frente
al hecho de que el riesgo de eventos trombéticos es
mayor aun en sujetos con falla cardiaca sin fibrilacién
auricular.

- En un estudio importante en falla cardiaca casi
50% de las muertes adjudicadas como muerte sUbita
fueron reclasificadas, mediante autopsias, como trom-
bosis coronaria, y 27% de las que inicialmente se clasi-
ficaron como falla cardiaca progresiva, obedecian a
trombosis coronaria.

Hasta que se disponga de nueva informacién no se
indica el uso rutinario de anticoagulacién enfalla cardia-
ca. Los beneficios serfan mayores en estas categorias

(61, 62).
1. Falla cardiaca en sindrome coronario agudo.
2. Falla cardiaca y fibrilacién auricular.
3. Falla cardiacay fraccién de eyeccién menora 20%.

4. Falla cardiaca e historia de evento cerebrovascular
previo.

5. Falla cardiaca y trombo intracavitario.

La disfuncién renal aguda o crénica, asi como la
disfuncién hepdtica son condiciones que comUnmente
coexisten con la falla cardiaca. Su presencia obliga a
una evaluacién cuidadosa del riesgo/beneficio de la
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terapia anticoagulante, a un reajuste en la dosificacion
de algunos anticoagulantes, a una mayor selectividad en
el tipo de anticoagulante y a un monitoreo més estrecho
del grado de anticoagulacién.

Recomendaciones paralaanticoagulacion enfallacardiaca
aguda

1. Para pacientes hospitalizados con una enfermedad
médica grave, como falla cardiaca aguda, se recomien-
da la tromboprofilaxis con administracién subcutdnea

asi (63):

- Enoxaparina: 40 mg/sc/dia o dalteparina 5.000
U/sc/dia (64) (clase |, nivel de evidencia A).

- Fondaparinux: 2,5 mg (clase I, nivel de evi-

dencia A).

- Heparina no fraccionada: 5.000 U/12 horas
(clase I, nivel de evidencia A).

2. Enlos pacientes en falla cardiaca aguda que ademas
tienen sindrome coronario agudo, sin elevacién del ST, se
recomienda la anticoagulacién parenteral de acuerdo con
las guias publicadas con base en la evidencia.

- Enoxaparina o heparina no fraccionada (clase |,
nivel de evidencia A).

- Fondaparinux (clase I, nivel de evidencia B) (65).

Los pacientes con falla cardiaca asociada a sindrome
coronario agudo con elevacién del ST deben recibir
anticoagulacién parenteral de acuerdo con las guias
publicadas con base en la evidencia (66-68).

- Para pacientes reperfundidos (con fibrinoliticos o
angioplastia primaria) (clase |, nivel de evidencia A, B o
C para enoxaparina, fondaparinux o heparina no frac-
cionada, respectivamente).

- Para pacientes no reperfundidos sin contraindicacién
a la anticoagulacién (clase lla, nivel de evidencia B o C).

Los pacientes con falla cardiaca asociada afibrilacién
auricular de moderado o alto riesgo de cardio-embolia
(sin valvula mecdnica) o fibrilacién auricular con vélvula
mecdnica, estd indicada la terapia anticoagulante de
acuerdo con las guias publicadas con base en la eviden-
cia (69) (clase I, nivel de evidencia A).

Es posible que los pacientes con falla cardiaca aguda
con alguna de las siguientes condiciones de riesgo de
tromboembolia: fraccién de eyeccién menor a 20%,
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disfuncién sistélica ventricular con historia previa de acci-
dente y un frombo pedunculado en el ventriculo izquierdo
o derecho, se beneficien de la anticoagulacién sistémica
con enoxaparina o heparina no fraccionada, seguida por
warfarina para uso crénico ambulatorio (70).

Enfermedades concomitantes con falla cardiaca e
hipertension

La falla cardiaca aguda asociada con edema
pulmonar es una de las complicaciones de la emergen-
cia hipertensiva. En los pacientes hospitalizados con
edema pulmonar e hipertensién (mds de la mitad tienen
una fraccién de eyeccidon mayor de 45%), la funcién
sistolica suele estar preservada; porel contrario, a menu-
do hay anomalias diastélicas con disminucién de la
distensibilidad del ventriculo izquierdo.

Los objetivos de tratamiento en el edema agudo de
pulmén con hipertensién son:

- Reducir la pre y la post carga del ventriculo
izquierdo.

- Disminuir la isquemia miocdrdica.

- Mantener una adecuada ventilacién durante la
compensacion.

Eltratamiento antihipertensivo es el pilarfundamental
del tratamiento y debe iniciarse de forma rapida, privile-
giando los vasodilatadores de corta accién como (72, 73),
nitroprusiato de sodio (clase |, nivel de evidencia C) y
nitroglicerina, sobre todo en edema pulmonar agudo
con hipertensién asociado a enfermedad isquémica la
cual alivia la congestién pulmonar sin comprometer el
volumen de eyeccién niaumentar la demanda miocérdica
de oxigeno (clase |, nivel de evidencia B).

Hay consenso en reducir la presién arterial sistélica en
30 mm Hg de forma inicial y luego alcanzar una
disminucién gradual de la presién arterial sin restablecer
los valores normales de la presién arterial de inmediato,
ya que puede causar un detferioro de la perfusion
orgdnica.

La administracién endovenosa de diuréticos de Asa,
estd indicada en pacientes con insuficiencia cardiaca
aguda o agudamente descompensada cuando hay
sinftomas secundarios a la retencién de fluidos, ademds
de ser un tratamiento coadyuvante para el manejo de la
hipertensién arterial en este grupo (grado de recomen-
dacién 1, nivel de evidencia B).
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La administracién intravenosa de diuréticos de Asa
también ejerce un efecto vasodilatador que se manifiesta
por una reduccién precoz (5-30 min) de la presién
auricular derecha y de la presién de enclavamiento
pulmonar, y en las resistencias pulmonares.

No debe administrarse beta-bloqueador en caso de
edema pulmonar; sin embargo, en algunas circunstan-
ciasy en particular en crisis hipertensiva relacionada con
el feocromocitoma, puede ser eficaz el labetalol
endovenoso.

Disfuncién valvular protésica

Las alteraciones en la funcién de una vdlvula
protésica cardiaca conllevan alta mortalidad y el
resultado obtenido depende en muchas ocasiones de
la oportunidad en el tratamiento. La falla cardiaca
aguda secundaria a trombosis de la vélvula es una
urgencia médicay se tratard como tal. Debe realizarse
una ecocardiografia transtordcica y/o transesofdgica
en forma inmediata y adoptar una conducta con base
en los hallazgos.

Eninstituciones sin disponibilidad de ecocardiogra-
fia se evalta bajo visién fluoroscépica. En pacientes
con tfrombo no obstructivo o compromiso por forma-
cién de pannus o alteraciones estructurales, la morta-
lidad intraoperatoria es razonablemente aceptable y
la opcién terapéutica es quirGrgica. En pacientes de
alto riesgo o criticamente enfermos, con inestabilidad
hemodindmica, la mortalidad quirdrgica es alta'y, por
lo tanto, el manejo es motivo de controversia. En
principio se preferird el manejo quirGrgico en pacien-
tes con compromiso valvular protésico del lado iz-
quierdo. En compromiso del lado derecho o en casos
extremos en que el grupo de manejo interdisciplinario
considere que el riesgo quirdrgico sobrepasa el posi-
ble beneficio y se haya demostrado por imdgenes la
presencia de frombo y se descarte que la causa es por
formacién de pannus, la trombélisis es una alternativa
terapéutica.

Los esquemas recomendados son: 10 mg de rtPA
intravenoso en bolo, seguido de infusién de 90 mg en 90
minutos o estreptoquinasa 250.000 a 500.000 Ul en
veinte minutos, seguidade 1 a 1,5 millones de Ul en diez
horas en infusién continua.

En ambos casos el paciente debe continuar
anticoagulado con heparina no fraccionada para man-
tener INR alrededor de dos veces el control.
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Diseccion aortica

La diseccién aértica tipo A puede asociarse con falla
cardiaca aguda, por compromiso retrégrado valvular o
isquémico, o con crisis hipertensiva. La sospecha de
diseccién aértica obliga a su rdpida confirmacién y
tratamiento. Se realiza ecocardiografia transesofdgica
en forma inmediata y se practica cirugia urgente.

Falla cardiaca y broncoespasmo

Enfermedad cardiovascular y exacerbacion de la
enfermedad pulmonar obstructiva cronica

Estudios recientes muestran que hay una tasa aumen-
tada de incidencia de infarto del miocardio posterior a
los tres primeros dias luego de una infeccién respiratoria
aguda, lo cual sugiere una asociacién estrecha entre
estos dos eventos clinicos (74, 75). La troponina-| cardia-
ca se eleva a menudo durante las exacerbaciones agu-
das de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica que
requieren hospitalizacién pero que estdn sin ninguna otra
evidencia de sindrome coronario agudo, lo cual indica
que una exacerbacién aguda tiene efectos perjudiciales
en el mUsculo cardiaco (76).

Valoracion del diagnéstico y la fisiopatologia

El primer punto relevante en la aproximacién
diagnéstica de la exacerbacién aguda de una enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica en el contexto de
una falla cardiaca aguda comin, es sabersi el paciente
ha tenido enfermedad pulmonar obstructiva crénica
subyacente. Una historia tipica de fumador y la apari-
cién de tos, esputo y disnea con reduccién en los
sonidos respiratorios y sibilancias son indicadores usua-
les para el diagnéstico de enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (77).

La valoracién del diagnéstico constituye un acerca-
miento gradual con cuatro componentes, a saber:

- Primer paso: historia clinica apropiada que identifica
uno o mdés de tres sinfomas principales: deterioro de la
clase funcional y volumen de esputo incrementado y
purulento.

- Segundo paso: examen fisico para identificar los
signos respiratorios principales (respiracién répida y
superficial, uso de musculos respiratorios accesorios,
movimiento paraddjico de la pared tordcica, sibilancias,
sonidos respiratorios atenuados o ausentes,
hiperresonancia a la percusién, signos cardiovasculares
(frecuencia cardiaca incrementada y/o anormal, signos
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de falla cardiaca derecha, edema periférico, inestabili-
dad hemodindmica) y signos generales (estado mental
alterado, cianosis central).

- Tercer paso: involucra el reconocimiento de condi-
ciones clinicas que a menudo se asocian con enferme-
dad pulmonar obstructiva crénica; por ejemplo, condi-
ciones pulmonares (neumonia, neumotérax, derrame
pleural, cdncerde pulmén, obstruccién de las vias aéreas
superiores, fractura de costilla), condiciones
cardiovasculares (embolismo pulmonar, insuficiencia
cardiaca derecha/izquierda), y causas relacionadas con
medicamentos (sedantes, narcéticos). Todos estos se
consideran complicaciones que f4cilmente simulan las
exacerbaciones (78).

- Cuarto paso: incluye muchos procedimientos de
diagnéstico estdndar, tales como andlisis de gases san-
guineos arteriales, radiografia de térax, pruebas sangui-
neas de rutina, electrocardiograma, tincién Gram vy
cultivo cuando el esputo es purulento (78).

Tratamiento farmacolégico

Los broncodilatadores y los corticosteroides son los
medicamentos més utilizados en los casos de
exacerbaciones de enfermedad pulmonar obstructiva
crénica (79).

Broncodilatadores inhalados

Hay evidencia acumulativa de que los
broncodilatadores pueden incrementar el riesgo de efec-
tos cardiovasculares adversos en pacientes con enferme-
dad obstructiva de las vias aéreas, un hallozgo de
especial importancia para aquellos pacientes con
comorbilidades cardiovasculares subyacentes (80).

Recomendacién 1

Se recomienda el uso de broncodilatadores de accién
rapida en el paciente con enfermedad pulmonar
obstructiva crénica de base en quien se idenfifique
broncoespasmo durante un episodio de falla cardiaca
aguda (clase |, nivel de evidencia C).

Metilxantinas (teofilina)

Recomendacién 2

En un paciente con enfermedad pulmonar obstructiva
crénica de base, en quien durante un episodio de falla
cardiaca aguda se identifique broncoespasmo, no se
recomienda el uso de metilxantinas como broncodilatador
de primera linea, ni su adicién a otros broncodilatadores
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de corta accién, dado que su eficacia no ha sido
confirmada y porta un alto nivel de efectos colaterales
(clase llI, nivel de evidencia B).

Corticosteroides sistémicos

Cinco ensayos clinicos controlados relevantes en pa-
cientes externos e internos con exacerbaciones de enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica moderadas a seve-
ras (81, 82) y tres revisiones sistemdticas (82-84) han
conducido concluyentemente a la evidencia basada en
el uso sistémico de corticosteroides para exacerbaciones
de enfermedad pulmonar obstructiva crénica. Aunque la
duracién éptimay la dosis del tratamiento con esteroides
no se ha establecido, se recomienda una dosis inicial de
30 a 40 mg/dia durante siete dias.

Recomendacién 3

Seindica el uso de esteroides orales en pacientes que
cursan con un episodio de falla cardiaca aguda, tienen
antecedentes de enfermedad pulmonar obstructiva cré-
nica, y se ha detectado la presencia de broncoespasmo
(clase I, nivel de evidencia A).

Tratamiento no farmacoldgico

Las dos principales aproximaciones no farmacolégicas
de la exacerbacién aguda del paciente con enfermedad
pulmonar obstructiva crénica asociada con un episodio
de falla cardiaca aguda son la terapia con oxigeno y el
soporte ventilatorio.

Terapia de oxigeno controlada

La terapia con oxigeno es de gran beneficio en la falla
respiratoria aguda durante las exacerbaciones de una
enfermedad pulmonar obstructiva crénica. Su objetivo
primario es incrementar la PcO2 para prevenir la
hipoxemia que amenaza la vida con el fin de optimizar
el transporte de oxigeno a los tejidos periféricos y aliviar
los sintomas, principalmente la disnea. En la préctica
clinica se recomienda la administracién de concentracio-
nes bajas de oxigeno controladas (ya sea 24% o 28%)
por medio de mdscaras de alto flujo (Venturi) a porcen-
tajes de flujo de 2 a 4 L/min. Esta estrategia incrementa
el PaO, suficientemente (10 a 15 mg) para mantener los
valores éptimos por encima de 60 mm Hg y asegurar
niveles adecuados de SaO, (> 90%). Vale la pena anotar
que el trastorno subyacente, que es la falla cardiaca
aguda, condiciona un trastorno de la oxigenacién de
dificil manejo, dado que la mezcla venosa desempefa
un papel preponderante como mecanismo de hipoxemia
en la falla cardiaca (85).
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Recomendacién 4

Se recomienda el uso de oxigeno suplementario con
el objetivo de mantener una saturacién arterial mayor o
igual a 90%, durante un episodio de falla cardiaca
aguda, broncoespasmo e hipoxemia (clase |, nivel de
evidencia C).

Enfermedades concomitantes y comorbilidades en falla
cardiaca aguda

Falla cardiaca aguda en sindrome coronario agudo

Muchos pacientes con falla cardiaca aguda tienen
cuadro clinico y pruebas de laboratorio que evidencian
un sindrome coronario agudo. Aproximadamente 15%
de los pacientes con sindrome coronario agudo tienen
signos y sinfomas de falla cardiaca. Los episodios de
falla cardiaca aguda se asocian con o son precipitados
por una arritmia (bradicardia, fibrilacién auricular,
taquicardia ventricular).

En el registro ADHERE 10% de los pacientes que no
requirieron manejo en la unidad de cuidados intensivos
fueron llevados a coronariografia y a 81% de ellos se
les realizé intervencionismo percutdneo; cifras similares
se presentaron en los pacientes que requirieron manejo
en la unidad de cuidados intensivos: 78% fueron lleva-
dos a cateterismo y 22% recibieron revascularizacién
percutdnea.

Una de las definiciones de choque cardiogénico es la
evidencia de hipoperfusién inducida por falla cardiaca
después de la correccién de la precarga y de arritmias.
No hay pardmetros hemodindmicos diagnésticos; sin
embargo, tipicamente el choque cardiogénico se carac-
teriza por reduccién de la presion arterial sistdlica (PAS <
90 mm Hg o una caida de la presién media > 30 mm
Hg) y anuria u oliguria (< 0,5 mL/kg/h). La hipoperfusién
de tejidos y la congestién pulmonar se desarrollan
rapidamente.

La falla cardiaca aguda asociada a sindrome
coronario agudo, puede presentarse con signos y sinto-
mas predominantes de bajo gasto cardiaco que indican
condicién de hipoperfusién, en cuyo caso el choque
cardiogénico es sumaxima forma de expresién; o puede
presentarse con signosy sinfomas de congestion, siendo,
en esta oportunidad, el edema pulmonar su maxima
forma de manifestacién (Figura 7).

En la figura 8 se describen las causas de choque
cardiogénico en pacientes con sindrome coronario
agudo.
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Choque cardiogénico (86-91)

Clase |
1. Balén de contra pulsacién intra-aértica.

2. Monitoreo arterial invasivo.

3. Revascularizaciéon temprana, angioplastia o cirugia
derevascularizacién para pacientes menores de 75 afos
con supradesnivel del ST, y bloqueo completo de rama
izquierda si dentro de las 36 horas del inicio del infarto
aparece el choque cardiogénico y el pacientes se puede
intervenir en las préximas dieciocho horas del comienzo

del choque (87).

4. Se indica terapia fibrinolitica en pacientes que no
dispongan de tratamiento invasivo y no tengan contrain-
dicacién.

5. Se indica ecocardiograma para descartar la com-
plicacién mecdnica si no se tiene monitoreo invasivo.

6. Se recomienda asistencia ventilatoria mecdnica
para pacientes en choque cardiogénico que requieran
ser llevados a hemodindmica para intervencién y no
toleren decUbito (90).

7. Elbalén se indica previo ala angiografia coronaria
para asistir la potencial angioplastia o cirugia de
revascularizacién miocérdica.

Balén de contra pulsacion intra-adrtico

Clase | (86)

1. Hipotensién arterial post-infarto que no responde
al tfratamiento médico inicial.

2. Choque cardiogénico que no mejora con trata-
miento farmacolégico previo a la angiografia y
revascularizacién percutdnea o quirdrgica.

3. Para el soporte de las complicaciones mecdnicas
post-infarto, previo a la cirugia cardiovascular para la
correccién reparadora (CIV, IM, ruptura ventricular).

4. Para el soporte hemodindmico post circulacién
extracorpérea.

Cirugia de revascularizacion miocardica (87)

En pacientes en choque cardiogénico la angioplastia
con stent es la primera opcidn terapéutica; para lesiones
de uno o dosvasos, hay situaciones en las cuales la cirugia
desempefia un papel fundamental independiente del
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riesgo, como en enfermedad severa de tres vasos, lesién
de tronco y para resolver complicaciones mecdnicas
asociadas con el infarto y el choque cardiogénico.

En un estudio del SHOCK Trial los pacientes que
fueronllevados a cirugia de revascularizacién miocdrdica
dentro de las seis horas de la aleatorizacién, la mortali-

dad fue de 41%.

Indicaciones clase | para revascularizacién miocdrdica
en pacientes en choque cardiogénico (clase ).

1. Lesidn severa del tronco coronario izquierdo.
2. Lesion severa de tres vasos.

3. Complicaciones mecdnicas del infarto agudo del
miocardio (comunicacién interventricular, insuficiencia
mitral por ruptura de musculo papilary ruptura miocérdica.

4. Angioplastia fallida.

5. Anatomia coronaria no susceptible para
angioplastia.

En la figura 9 se muestra el algoritmo de enfoque
general del paciente con choque cardiogénico post-
sindrome coronario agudo.

En casos de falla cardiaca aguda y evidencia de
isquemia tal como angina inestable o sindrome coronario
agudo, se recomienda angiografia coronaria en pacien-
tes sin contraindicaciones mayores (clase |, nivel de
evidencia B).

Falla cardiaca aguda en sindrome coronario agudo

v i

Sindrome de Congestién Falla ventricular
bajo gasto pulmonar derecha
Hipoperfusion Congestién

! !

Choque Edema

cardiogénico pulmonar

Figura 7. Presentacién de la falla cardiaca aguda en sindrome
coronario agudo.
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Choque cardiogénico

v
Sindrome coronario
agudo

| }

v

Otras causas

4
1. Miocarditis

Disfuncion

ventricular severa 2. Ruptura septal

3. Ruptura pared libre con

taponamiento
4. |1AM del VD

1. Ruptura musculo papilar

2. Falla cardiaca crénica
agudizada
3. Contusién

Figura 8. Causas de choque cardiogénico.

Elintervencionismo percutdneo se recomienda en meno-
res de 75 afos con elevacién del ST o bloqueo de rama
izquierda, quienes desarrollan choque cardiogénico dentro
de las 36 horas de un infarfo del miocardio y tienen
posibilidades de realizar la revascularizacién en las siguientes
dieciocho horas del choque (clase |, nivel de evidencia B).

En la figura 10 se presenta el manejo farmacolégico
recomendado para el tratamiento de la falla cardiaca
aguda en pacientes con sindrome coronario agudo.

Arritmias y falla cardiaca aguda descompensada

La falla cardiaca aguda descompensada en la
mayoria de los casos se debe a disfuncién sistélica o
diastélica con o sin enfermedad cardiaca adicional
donde se destacan la enfermedad arterial coronaria
o anormalidades valvulares. Sin embargo, otra serie
de condiciones o eventos pueden desencadenar
sindromes de falla cardiaca aguda descompensada,
tales como: sobrecarga de volumen, hipertensiéon
severa, estenosis de arterias renales, enfermedad
renal severa o induccién del sindrome por la presen-
cia de arritmias cardiacas con o sin alteraciéon estruc-
tural cardiaca.

Las arritmias auriculares o ventriculares son comu-
nes en pacientes con falla cardiaca de cualquier
etiologia, y su presencia estd relacionada con sinto-
mas y aumento en la morbi-mortalidad. Es adn
controversial sila fibrilacién auricular tiene significado
prondstico en pacientes con falla cardiaca; pese a
ello, las arritmias ventriculares en pacientes con
miocardiopatia isquémica identifican un grupo de

pacientes con riesgo elevado de muerte stbita. No
obstante, en pacientes con miocardiopatia no
isquémica, no se ha demostrado una correlacién
fuerte entre arritmias ventriculares y aumento en el
riesgo de muerte stbita (92).

Las guias de la Sociedad Americana de Falla
Cardiaca publicadas en 2005 y su actualizacién en
2009 (93, 36), recomiendan que en los pacientes con
falla cardiaca descompensada se practique una evalua-
cién exhaustiva con el fin de identificar factores
precipitantes de origen cardiaco o no. Ademds de la
isquemia miocdrdica sugieren que la busqueda de
arritmias es critica para hallar la reversién de la
descompensacién.

Arritmias asociadas a descompensacion cardiaca en falla
cardiaca

1. Taquicardia sinusal.
2. Fibrilacién auricular/flutter auricular.

3. Taquicardia supraventricular diferente a fibrilacion
auricular o flutter.

4. Taquicardia ventricular.

Algunos pacientes con miocardiopatia dilatada
cursan con bloqueos auriculo-ventriculares de primer
grado, imagen de bloqueo de rama izquierda del
haz de His, bloqueo fascicular antero-superior o
trastornos no especificos en la conduccién
infraventricular.
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Falla cardiaca aguda en sepsis

Generalidades

La sepsis es una respuesta inflamatoria sistémica a la
infeccién que puede comprometer el sistema
cardiovascular produciendo choque séptico. Una de las
manifestaciones de la disfuncién cardiovascular es la
depresion miocardica (1-3).

La depresién miocérdica que acompana a la sepsis

| ch &pti 40% y 50%

severa y el choque séptico se presenta entre oy 0
de los casos (4), y se caracteriza por disminucién de la
fraccion de eyeccién y dilatacion ventricular (5); inicia
entre los dias primero y tercero de la sepsis y puede
persistir por siete a diez dias, hasta la recuperacién o la

muerte (4-7, 10).

Hallazgos clinicos

La sepsis se considera como un estado hiperdindmico,
con un gasto cardiaco elevado y resistencias vasculares
sistémicas disminuidas, que se logran después de la
administracién de una adecuada cantidad de liquidos;
a pesar de haber logrado este estado, el rendimiento
miocdérdico puede estar reducido. El
indice sistélico a menudo se encuentra
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ventriculo izquierdo, que sugiere que el dafio de la
distensibilidad puede contribuir de manera significativa
con la depresiéon miocérdica de la sepsis (4, 7).

El compromiso miocdrdico puede serbiventricular; nume-
rosos estudios documentan disfuncién sistélica del ventriculo
derecho (9), evidenciada por disminucién en la fraccién de
eyecciénydilatacién del ventriculo derecho. La disfuncién del
ventriculo en mencién ocurre independiente de la presién de
la arteria pulmonary de la resistencia vascular periférica, lo
que indica que una postcarga derecha aumentada puede no
ser la causa predominante de la dilatacién del ventriculo
derecho en la sepsis. También hay evidencia de disfuncién
diastélicadel ventriculo derecho enel paciente séptico (1, 11).

El compromiso miocdrdico se relaciona con aumento
de la morbilidad y la mortalidad. Hay una relacién
inversa entre el grado de dilatacién y mortalidad, siendo
ésta mayor en la dilatacién leve (9). La fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo puede estar preservada
en los pacientes que no sobreviven como consecuencia
de una disfuncién diastélica asociada. También se ha
asociado con un grado alto de dilatacion ventricular
derecha, con pronéstico fatal (10, 12).

moderadamente reducido pero el in-

Infarto agudo del miocardio

dice cardiaco se mantiene debido a un
aumento en la frecuencia cardiaca.

| Factores de riesgo

~ para choque
v p q

Estudios experimentalesy clinicos que
examinaron la funcién ventricular, de-

Choque cardiogénico

muestran que la contractilidad
miocdrdica puede encontrarse alterada
aun cuando el gasto cardiaco es normal
o estd aumentado. Se ha probado dis-
minucién de la fraccién de eyeccion del
ventriculo izquierdo y dilatacién aguda
del mismo, evidenciadas porun aumen-

Cateterismo cardiaco

Balén de contrapulsacion intradrtica

!

Ecocardiograma

!

- Soporte mecénico
- Anatomia coronaria
- Funcién ventricular izquierda

+ »

to del indice del volumen de final de med i
., ) nmediato

didstole de este ventriculo. El grado de

dilatacién es variabley llega a ser desde ’ ACTP ‘

leve a severa (91, 4-6). El compromiso

de la contractilidad puede ser global o i

segmentario y en este Ultimo caso com- ’

promete principalmente el apex (7).

Se puede presentar tanto
disfuncién sistélica como diastélica
delventriculoizquierdo. Estudios con
ecocardiografia demuestran llena-
do lento y relajacién aberrante del

12 - 18 horas

RVM y/o correccién del
defecto mecdnico

Puente o {

falla

Exito/Falla

!

Resultado final

Figura 9. Enfoque general del paciente con choque cardiogénico post-infarto.
ACTP: angioplastia coronaria transluminal percutdnea. BCIA: balén de contrapulsacién
infraértica. RYM: revascularizacién miocdrdica.
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Los no sobrevivientes que no presentaban dilatacion
ventricular ni disminucién de la fraccién de eyeccién
pueden dividirse en dos grupos: el primero con disminu-
cién del indice del volumen de fin de digstole del
ventriculo izquierdo y disminucién del indice cardiaco,
que murieron por la forma cardiogénica del choque
séptico y aquellos con aumento del volumen de fin de
digstole del ventriculo izquierdo y preservacion del indice
cardiaco que murieron por choque distributivo cldsico.

Pareciera que la dilatacién es un fenémeno adaptativo
ytendria un efecto protector. Es posible que la dilatacién
preserve el volumen de eyeccién apropiado a pesar de
unadisminucién de lafraccion de eyecciény la vasoplejia
existente.

Fisiopatologia

La disfuncién miocdrdica no parece deberse a
hipoperfusién miocdrdica sino a factores depresores
circulantes (13, 14), incluyendo citoquinas, factor de
necrosis fumoral alfa (TNF-a e interleuquina 1 beta
(IL-1B) (15, 16). A nivel celular la contractilidad
celularreducida parece serinducida tanto por meca-
nismos dependientes como independientes de 6xido
nitrico.

’ Falla cardiaca aguda

|

Ventilacién no invasiva (VNI)

i
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Cuando el TNF-ates administrado a tejido miocardico
humano o animal in vitro o ex vivo, el resultado es una
depresion de la contractilidad dependiente de concen-
tracién (17), ademds, la remocién del TNF-a del suero
de pacientes con choque séptico, elimina parcialmente el
efecto depresor miocdérdico. Aunque grandes estudios
fase lll no han demostrado disminucién de la mortalidad
con anticuerpo monoclonal contra el TNF administrado
a pacientes con choque séptico, la funcién miocérdica s
mejoré en este grupo de pacientes (15, 18-22).

La IL-1B induce una respuesta fisiopatolégica similar
a la del TNF-a. La IL-1B estd aumentada en modelos
humanos y animales con sepsis y choque séptico. Cuan-
do hay exposicién in vitro y ex vivo a la IL-1f hay
depresiéon miocdrdica. La inmunoabsorcién de IL-If
neutraliza parcialmente la depresién del miocito en el
suero de humanos sépticos. La administracién de anta-
gonistas de la IL-1B atenda las manifestaciones cardio-
vasculares y metabdlicas en el choque séptico pero igual
que el TNFa no mejora la mortalidad (15, 23, 24).

EITNF-oy la IL-1 B acttan de manera sinergistica en
la depresién miocdrdica séptica necesitando concentra-
ciones cincuenta a cien veces menores que cuando
acttan solos (25).

El efecto depresor miocdrdico de estas citoquinases,
al menos parcialmente, mediado por generacién de
6xido nitrico. La depresién de la contractilidad
miocdrdica mediada por el 6xido nitrico, aparece en
dos tiempos separados y por dos vias distintas. La
depresién temprana puede ser bloqueada por un
quelante del calcio demostrando que la cNOS

dependiente de calmodulina y

Sindrome coronario agudo + falla cardiaca aguda

calcio estd involucrada. Sin em-
bargo, la depresion tardia no pue-

A v
PAS > 140 mm Hg PAS 100 - 140 mm Hg

A

Vasodilatador Vasodilatador

Nitroglicerina
y Nitroglicerina

Nitroprusiato
i v
Volumen aumentado diuréticos.

levosimendan, dobutamina si

Diurético
estado de hipoperfusién

raramente indicado

Figura 10. Tratamiento de la falla cardiaca aguda con base en los valores de presién arterial sistélica

de ingreso.

de serbloqueada porlos quelantes

PAS < 100 mm Hg sugiriendo el papel de la iNOS

independiente de calmodulina y
calcio (26-34).

2Volumen? Inotrépico

Valoracién de la disfuncién

Norepinefrina y si miocardica
migforid de presion La disfuncién miocdérdica puede
i valorase al lado de la cama del

paciente mediante una evaluacién

Levosimendan o hemodindmica completa por caté-

dobutamina

ter de arteria pulmonar o
termodilucién transpulmonar,
cineangiografia por radioisétopos
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y ecocardiografia. Aunque la medicién del gasto cardia-
coes Util para estudiar el impacto, no es lo suficientemen-
te sensible para su deteccién. La medicién combinada de
los indices de contractilidad y de las presiones
infravasculares o volimenesy del gasto cardiaco, permi-
te la identificacién y el seguimiento de los pacientes con
disfuncién miocérdica.

La ecocardiagrafia puede realizarse al lado de la
cama y proporciona informacién importante acerca de
la funcién ventricular derecha e izquierda, asi como de
las dimensiones de estas cémaras; ademds, con ella es
posible medir con precisién el gasto cardiaco (5, 7).

La depresién miocdrdica en sepsis produce alteracio-
nes inespecificas en el electrocardiograma (4) y puede
generar cambios bioquimicos, en forma de un aumento
de enzimas cardiacas, particularmente troponina Iy T
(7, 35, 36).

Tratamiento

Debido a la complejidad de las variables clinicas en
el paciente séptico, la medicién del gasto cardiaco es
necesaria o recomendable y requiere interpretfarse en el
contexto clinico. Eltratamiento de la depresiéon miocdrdica
deberiaindividualizarse. No es Util tratar la contractilidad
miocdrdica.

Inotrépicos

El isoproterenol es un agonista adrenérgico 1y 2;
pocos estudios lo han evaluado en sepsis y choque
séptico. En pacientes con choque séptico e indice cardia-
co bajomenorde 2 L/min/m? en dosisde 2 a 8 mcg/min,
aumenta de manera significativa el indice cardiaco sin
disminuir la presion arterial pero a expensas de elevar la
frecuencia cardiaca (37-39).

La dopamina se ha utilizado en muchos estudios
en pacientes con sepsis severa y/o choque séptico,
demostrando aumento del indice cardiaco. Esta
mejoria ocurre a expensas del aumento de la fre-
cuencia cardiaca, y a dosis entre 3y 12 mcg/kg/min
(40-46).

La adrenalina estimula receptores alfay beta; a dosis
bajas predomina el efecto beta. Varios estudios evalua-
ron el efecto de la adrenalina en el choque séptico; en
dosis de 0,1 a 0,5 mcg/kg/min aumenta el indice
cardiaco y el indice de trabajo sistélico del ventriculo
izquierdo. El efecto sobre la frecuencia cardiaca es
variable (47-53).
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La dobutamina es una mezcla racémica de dos
isémeros: un isdémero D con efecto adrenérgico 1y2yun
isémero L con efecto adrenérgico 1 y 1; su efecto
predominante es inofrépico por estimulacién de los
receptores 1 con efecto variable en la presién arterial.
Numerosos estudios han investigado el efecto de este
medicamento en la funcién cardiaca en el choque
séptico, con dosis utilizadas de 2 a 28 mcg/kg/min. En
la mayoria de éstos se encontré aumento en el indice
cardiaco combinado con aumento del volumen latido y

la frecuencia cardiaca (41, 46, 51, 54-58, 59).

La dopexamina es un andlogo de la dopamina que
estimula receptores adrenérgicos y dopaminérgicos 1y
2. No esté aprobado para uso en los Estados Unidos.
Varios estudios han evaluado la infusién de dopexamina
a corfo término en sepsis y choque séptico, y demostraron
mejoria significativa en el indice cardiaco y en el indice
de trabajo del ventriculo izquierdo. La perfusion
mesentérica, evaluada por tonometria gdstrica, fue me-
jor en comparaciéon con el valor basal en estudios
iniciales, pero esto no ha sido confirmado en estudios
subsecuentes. Suadministracién se asocia a menudo con
una reduccién de la presién arterial (60-62).

Los inhibidores de las fosfodiesterasas solos o en
combinacién con agentes adrenérgicos son efectivos; sin
embargo éstos se asocian con frecuencia a hipotensién
grave que puede ser de larga duracién ya que su vida
media es mds prolongada que la de los agentes
adrenérgicos (1,5 a 2,5 horas frente a 2 a 4 minutos).
Hay pocos y pequefos estudios de estos agentes en
choque séptico pero no puede extraerse ninguna conclu-
sién debido a su tamafio y su uso concomitante con
agentes adrenérgicos Estos inhibidores no presentan
ninguna ventaja respecto a los agentes adrenérgicos

(63-65).

Se ha propuesto suplemento de calcio para el manejo
de la disfuncién miocardica del choque séptico; sin em-
bargo no se ha demostrado efecto hemodindmico bene-
ficioso en este tipo de choque y si se ha reportado un
aumento de la mortalidad en modelos animales (66-69).

La digoxina mejora la funcién cardiaca en pacientes
hipodindmicos sépticos, aunque los estudios son pocos y
con un nUmero pequefio de pacientes (45, 70).

Ellevosimendan es un agente nuevo que sensibiliza la
troponina C al calcio. La ventaja de los sensibilizadores
del calcio sobre la dobutamina es la pérdida de sobre-
cargade calciointracelular. Los estudios existentes tienen
limitaciones por el tamafo de la muestra y la compara-
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cién inadecuada de los grupos (71). Se necesitan mds
estudios antes de que pueda introducirse en la préctica
clinica habitual (72).

Numerosos estudios han investigado la combinacién
de catecolaminas; dobutamina y norepinefrina parecen
ser una combinacién efectiva para mejorar el indice
cardiaco y la presién arterial y en algunos estudios han
aumentado la perfusién mesentérica (73).

Conclusiones

Enla sepsis, los mediadores circulantes son los respon-
sables de la disfuncién miocérdica, la misma que a
menudo pasa inadvertida ya que el gasto cardiaco
puede estar conservado. Sin embargo, la disfuncién
miocdrdica puede participar en la hipoperfusién de
6rganos de modo que puede ser necesario su tratamien-
to. Laindicacién paratratarla deberd basarse en el gasto
cardiaco inadecuado y no en la demostracién de una
alteracién de la contractilidad miocérdica. Los agentes
adrenérgicos siguen siendo la medicacién de primera
linea, pero en la actualidad se investigan otros.

Balon de contrapulsacion intra-adrtico (BCIA) (clase I, nivel
de evidencia B)

En pacientes con infarto agudo del miocardio, com-
plicado con choque cardiogénico tratados con balén de
confrapulsaciéon intra-aértico, mejoré la sobrevida a
treinta dias y también hubo una importante mejoria a
largo plazo (86).

Indicaciones mas frecuentes de asistencia ventricular en
falla cardiaca aguda

1. Balén de contrapulsacién intra-adrtico: choque,
causa reversible o candidatos a transplante cardiaco
(clase I, nivel de evidencia B) (36).

2. Asistencia ventricular: choque refractario, causa
reversible (clase lla, nivel de evidencia B).

3. Falla cardiaca refractaria (clase lla, nivel de eviden-
cia B).

Dispositivos en falla cardiaca aguda

En el caso de pacientes que presentan un espectro muy
severo de la falla cardiaca, como aquellos que cursan
con choque cardiogénico refractario ala terapia conven-
cional, el uso de dispositivos de soporte ventricular puede
ser una opcién (35, 94, 95). Si bien es cierto que los
estudios piloto con pocos individuos han mostrado ser
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promisorios, la decisién de iniciar soporte ventricular
sigue teniendo un asidero limitado en evidencia debido
a las caracteristicas de la poblacién objetivo que hacen
dificil la realizacién de ensayos clinicos aleatorizados
(35). La asistencia circulatoria mecdnicatemporal puede
estar indicada en pacientes con insuficiencia cardiaca
aguda que no responden al tratamiento convencional y
que tienen posibilidad de recuperacién miocardica, o
como puente para transplante cardiaco u otras interven-
ciones que pueden producir una recuperacién significa-
tiva de la funcién cardiaca (94) (close llb, nivel de
evidencia B).

Existen multiples dispositivos de asistencia; algunos
son motivo de investigacién y otros se usan en la préctica
clinica. La mortalidad general aproximada de los pa-
cientes que requieren balén de contrapulsacién intra-
aértico es de 20% (3), sin embargo es mucho menor que
en los individuos que teniendo la indicacién no lo
emplean.

Los dispositivos de asistencia ventricular mecénica son
aparatos que brindan soporte mecénico parcial o com-
pleto del ventriculo izquierdo, derecho o ambos (94, 95,
98). Las bombas mecdnicas encargadas de su funcién
pueden ubicarse dentro o fuera del cuerpo, por lo que su
inserciéon puede ser percutdnea o mediante esternotomia
(dispositivos de asistencia ventricular mecénica
implantables) (95). Algunos reportes sugieren que el uso
de descompresién mecdnica prolongada del corazén en
falla, en algunos casos puede estar seguido de una
recuperacién suficiente que permite el explante del dis-
positivo. Esto se ha descrito bédsicamente en pacientes
con falla cardiaca aguda en ausencia de enfermedad
coronaria (35, 95).

Pueden ser utilizados como terapia a corto, mediano
y largo plazo segin la posibilidad de recuperacion
miocérdica o transplante cardiaco que tenga el paciente
y el equipo empleado (35, 94, 95).

Los dispositivos de asistencia se indican en pacientes
con falla cardiaca refractaria al manejo médico 6ptimo
y al balén de contrapulsacién intra-adrtico (94) o como
puente para la recuperacién miocdrdica o el fransplante
cardiaco en individuos con una lesiéon cardiaca mayor
(porejemploisquemia miocdrdicasevera, falla ventricular
derecha, choque postcardiotomia o miocarditis fulmi-
nante) (2-4) o en disfuncién primaria del injerto en
receptores de transplante cardiaco (95, 98) (clase lla,
nivel de evidencia B).
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La oxigenacién por membrana extracorpérea
(ECMQ), es un sistema que usa la tecnologia convencio-
nal del bypass cardiopulmonar para proveer asistencia
mecdnica circulatoria y respiratoria durante un periodo
de dios o semanas (94, 96). Aunque inicialmente se
empleé como método de resucitacién en pacientes con
paro cardiaco por hipotermia (4, 97), hoy se usa en una
amplia gama de situaciones médicas, de modo que ha
llegado a ser el dispositivo de soporte mecanico mas
utilizado en pediatria (3).

La ECMO consiste en un circuito con una cdnula que
remueve la sangre venosa desde el paciente, una bomba
centrifuga que la propulsa en sentido anterégrado, una
membrana oxigenadora, una segunda canula de retfor-
no arterial o venoso y la consola encargada del control
hemodindmico del sistema (94, 96, 97).
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