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Es la primera causa de hospitalizacion en mayores de 65
anos.

Es una enfermedad maligna, con una mortalidad promedio de
50% a los 5 afios, ello depende de la etapa evolutiva de su afeccion.
Su prevalencia aumenta con la edad llegando a 3-4% en mayores
de 65 a. Constituyen elementos de mal pronéstico la clase funcional,
la intolerancia a los betabloqueantes y a los IECA, la asociacion de
anemia y de insuficiencia renal.

Los programas de educacion al paciente y su familia de manejo
de lainsuficiencia cardiaca con una adecuada seleccion de pacientes
se beneficiaran de tratamientos adyuvantes, planes de prevencion
primaria con adecuado manejo de los factores de riesgo mejoraran
el pronostico vital y funcional de este grupo de enfermos.

El objetivo de este trabajo sera reconocer los elementos de mal
pronéstico que tratados mejoren el perfil evolutivo de la enfermedad,
entre ellos factores inflamatorios y clinicos (anemia, funcion renal,
clase funcional, etiologias) que permitan mejoria de la calidad y
cantidad de vida.
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INTRODUCCION

El conocimiento fisiopatologico de la insuficiencia cardiaca (IC)
ha cambiado en el transcurso de los afios. En un inicio se plante6
un modelo principalmente mecéanico donde se creia que una pérdida
muscular provocaba una disfuncién sistélica que condicionaba una
disminucion del flujo sanguineo renal con retencién hidrosalina, ex-
pansion volumétrica, elevacion de las presiones venosas y las consi-
guientes manifestaciones clinicas. Con esta hipotesis fisiopatologica
el tratamiento se realizaba en base a diuréticos, vasodilatadores e
inotropicos lo que lograba mejorar la sintomatologia del paciente pero
sin efecto en la sobrevida.

Enlos ultimos afios surge el modelo neurohumoral que contempla
la activacion del sistema renina angiotensina aldosterona y el sistema
nervioso simpatico. Ambos sistemas son estimulados como mecanismo
de compensacion ante la falla cardiaca pero se ha demostrado que
esta activacion neurohumoral contribuye al deterioro progresivo de
la funcién ventricular y a los sintomas de insuficiencia cardiaca. Esto
lleva a importantes logros terapéuticos mediante su inhibicion con
el uso de inhibidores o antagonistas de la ECA; antagonistas de la

aldosterona y betabloqueantes mejorando la sobrevida y reduciendo
la mortalidad @)

Se ha demostrado ademéas que un mayor grado de activacion
neurohumoral se asocia con un peor pronéstico pero la determinacion
de los valores plasmaticos de estas neurohormonas no se utilizan
en la practica clinica dado que el uso de los IECA y betabloguean-
tes modifican su valor plasmatico lo cual disminuye su utilidad para
establecer el riesgo ©).

Ademés de la activacién neurohumoral se comprobd la activacion
de mediadores inflamatorios con importantes repercusiones tanto
sistémicas como locales. El origen de esta respuesta inflamatoria
posiblemente sea multifactorial 4).

Las citoquinas, que juegan un rol muy importante en la respuesta
inflamatoria, son péptidos de bajo peso molecular que son secretadas
por células del sistema inmunolégico, fundamentalmente monocitos y
macrofagos, en respuesta a varios estimulos inductores.

Los miocitos son capaces de sintetizar estas citoquinas en
respuesta a varios estimulos de tipo mecénico como sobrecargas
volumétricas o de presion ®). En cambio, los miocitos sanos no some-
tidos a estrés mo sintetizan dichas citoquinas. Se demuestra ademas
la existencia de receptores para estas citoquinas proinflamatorias en
las membranas de los miocitos enfermos 7).

Las citoquinas mas estudiadas son el factor de necrosis tumoral
alfa (TNF-alfa) y las interleuquinas 1y 6 (IL-1, IL6).

FACTOR DE NECROSIS TUMORAL ALFA

EI TNF alfa es un péptido de bajo peso molecular que se activa
en respuesta a diversos mediadores como algunos mitdgenos, la
angiotensina Il y otras citoquinas, también se activa en presencia de
radicales libres y en situaciones de hipoxia. Actua activando la sintasa
inducible del 6xido nitrico (SION) y libera grandes cantidades de 6xido
nitrico lo que tiene un efecto vasodilatador y da lugar a radicales libres
que son citotéxicos.

Sus efectos sobre el aparato circulatorio determinan disfuncion
endotelial, apoptosis, efecto inotrépico negativo y remodelacion
cardiaca por degradaciéon de la matriz extracelular favoreciendo la
dilatacion ventricular 89, EITNF alfa se ha involucrado en la caquexia
cardiaca (10,

Leviny cols. delgrupo de investigacion de Milton Parker de Nueva
York, demostrron que en los pacientes con IC crénica se encuentran
niveles elevados del TNF alfa siendo los titulos tanto més altos cuanto
mas severa es la insuficiencia ('"). EI TNF alfa fue la primera citoquina
que se encontré elevada en la IC cronica asociandose los valores mas
elevados a un mayor grado de activacién neurohumoral y a caquexia
mas marcada. Los valores plasmaticos elevados de TNF alfa, asi
como de sus receptores, se asocian a un peor pronostico'?, sin em-
bargo su neutralizacion con etanercept o infiximab no ha demostrado
reducir la mortalidad como se esperaba ©), Los valores plasmaticos
de TNF y sus receptores se encuentran también modificados por el
tratamiento sobre todo con los betabloqueantes por lo que también
pierde utilidad como marcador.

INTERLEUQUINAS

Llas interleuquinas tanto la 1 como la 6 tienen participacion en
la insuficiencia cardiaca cronica (13, Los valores plasmaticos tanto de
la IL1 como la 6 se hallan elevados en los pacientes con insuficiencia
cardiaca.
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Las interleuquinas son péptidos de bajo peso molecular que se
activan mediante factores de transcripcion y actGa de forma autocrina
0 paracrina a través de receptores de las células diana.

La IL6 se activa frente a estimulos como la angiotensina Il y TNF
alfa y su activacion determina la liberacion de grandes cantidades
de Oxido nitrico a través de la activacion de la Sintasa Inducible del
Oxido Nitrico (SION) (13),

Sus valores aumentan de manera progresiva y a medida que
empeora la IC.

La L6 estambién un marcador de mal pronostico('2). Eltratamiento
médico modula asimismo las concentraciones de esta citoquina.

Los niveles circulantes de TNF alfa y de IL6 predicen mortalidad
independientemente de laedad, etiologiadelaIC, clase funcional segun
NYHA, fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo y natremia.

También se han implicado estas citoquinas como predictores de
riesgo de desarrollo de IC en pacientes asintomaticos (14,

Se encontré ademés un aumento de los niveles séricos de estos
marcadores inflamatorios particularmente PCR, IL 6 y fibrinbgeno en
los pacientes obesos, lo cual sugiere que el control de la obesidad
puede disminuir el riesgo de desarrollo de IC (15),

ESTRES OXIDATIVO

El estrés oxidativo se halla aumentado en la IC debido en parte
al importante aumento de los valores de 6xido nitrico secundarios a la
activacién de la SION y a la disminuciéon de la actividad antioxidante.
El aumento del 6xido nitrico puede llegar a ser téxico dado que se
producen radicales libres de O, que son citotoxicos y puede reducir
la capacidad contractil de los miocitos.

Elaumento de algunos marcadores de estrés oxidativocomo LDL,
la xantinoxidasa o el &cido Urico se hallan elevados en pacientes con
IC y sus valores se han asociado a una mayor mortalidad (13,

TROPONINAS

Las troponinas son proteinas que regulan la contraccion cardiaca
y no circulan en la sangre periférica en condiciones normales pero
cuando existe dafio miocéardico, sobre todo cuando se lesiona lamem-
brana celular, pueden pasar a la sangre y constituyen un marcador
importante de necrosis miocardica.

Se ha demostrado que también en la insuficiencia cardiaca
severa existen valores plasmaticos elevados de estas proteinas y
tanto el aumento de la troponina T como la | se ha asociado a un peor
pronoéstico y los valores son mas elevados cuanto peor es la clase
funcional de la NYHA asociandose valores superiores a 0,04 ng/ml a
mayor mortalidad. En un estudio los valores de troponinas elevados
alingreso fueron predictores independientes de muerte o de reingreso
hospitalario al afio (16),

En la supervivencia a largo plazo tanto en pacientes con EAP o
IC descompensada sin incluir los sindromes coronarios agudos, hay
una diferencia claramente marcada en los grupos con aumento en los
niveles de troponina, independiente del valor de corte.

Se ha realizado seguimiento de grupos de pacientes con tro-
poninas elevadas observandose que los que persistian con valores
altos de troponinas tenian menor sobrevida y menor incidencia de
reingreso que el grupo control (16),

NTproBNP (FRAGMENTO AMINOTERMINAL DEL PEPTIDO
NATRIURETICO TIPO B)

El péptido natriurético tipo B (BNP) y el fragmento aminoterminal
del BNP (NTproBNP) surgen de la division por efecto enzimatico de un
péptido natriurético comin proBNP 108 que constituye una proteina,
neurohormona cardiaca sintetizada por los miocitos. La misma es
secretada en respuesta al estrés miocardico ya sea por expansion
de volumen o sobrecarga de presion (17:18),

BNP ha sido ampliamente utilizado como biomarcador en el
diagnéstico y evaluacion de la insuficiencia cardiaca pero mas re-
cientemente se investiga la utilidad de recurrir como biomarcador a
la fraccion NTproBNP. EI NTproBNP constituye una molécula inerte
pero con vida media de entre 60 y 120 minutos, estable con pocos
variaciones en su concentracion plasmatica hasta las 72 horas de
extraida la muestra por lo cual se transforma en un biomarcador ideal
y facilita su aplicacion clinica (7).
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La determinacién del NTprobBNP ha constituido un avance en el
manejo de los pacientes con insuficiencia cardiaca, constituyéndose
en biomarcadores de utilidad diagnostica y pronéstica.

El estudio PRIDE (Investigacion del proBNP en pacientes con
disnea en el departamento de Emergencia) constituye uno de los
estudios prospectivos mas extensos para definir el rol del proBNP.
En el mismo se incluyeron 600 pacientes que consultaron en la
emergencia por disnea y completaron el estudio 599. De los mismos
209 padecian efectivamente insuficiencia cardiaca descompensada
(85%) y 390 padecian disnea no vinculada a insuficiencia cardiaca
(fundamentalmente por asma, exacerbacion de enfermedad pulmonar
obstructiva crénica, neumonia, etc.). La media de NTproBNP fue de
4.054 pg/ml en los pacientes con insuficiencia cardiaca en compa-
racion con 131pg/ml en quienes no tenian insuficiencia cardiaca. El
valorde NTproBNP aumenta con la edad probablemente vinculado a
la mayor incidencia de comorbilidades que alteran este valor como
cardiopatia previa con insuficiencia cardiaca cronica, sindromes
coronarios agudos, tromboemobolismo pulmonar e insuficiencia renal
(valores de creatininemia mayores a 2,5 mg/dl). Por tanto del estudio
PRIDE surge un valor de corte de inclusion (de diagnostico positivo
de insuficiencia cardiaca) de 450 pg/ml para pacientes menores de
50 afios y de 900 pg/ml para mayores a 50 afios (17-19). Valores de
NTproBNP menores de 300 pg/ml (independiente de la edad) ex-
cluyen el diagnostico de insuficiencia cardiaca descompensada con
una valor predictivo negativo de 99% C. En aquellos pacientes con
mediana probabilidad clinica de insuficiencia cardiaca (25-75%, area
gris de mas dificil manejo clinico) la sensibilidad y especificidad de
la determinacién de NTproBNP para el diagnostico de insuficiencia
cardiaca descompensada fue de 93 y 85% respectivamente(19),

De este estudio y otros surge también que el valor de NTproBNP
constituye el factor predictivo independiente mas importante para el
diagnéstico de insuficiencia cardiaca; siendo valorando en forma
aislada es incluso superior para el diagnéstico que el juicio clinico
exclusivo (19-21) sj bien la combinacion del diagnostico clinico mas
la determinacion de NTproBNP es el complemento que logra los
mejores resultados(19),

ALBUMINA

La hipoalbuminemia se presenta en aproximadamente un tercio
de los pacientes con IC (22, Esta condicion obedece a causas mul-
tifactoriales como malnutricion, hemodilucion, inflamacion cronica,
proteinuria y asociacion con otras comorbilidades que también ge-
neran hipoalbuminemia. La “caquexia cardiaca” —conocido predictor
de mal pronéstico, de definicion clinica como pérdida progresiva
de peso, bajo indice de masa corporal o disminucién de la masa
grasa— se ve en pacientes con insuficiencia cardiaca y respuesta
inflamatoria elevada, encontrandose en estos pacientes niveles
altos de citoquinas inflamatorias. En un estudio en la Universidad
de los Angeles (2223 se analizaron 1.726 pacientes con insuficiencia
cardiaca sistolica con el objetivo de definir el valor pronéstico de
la hipoalbuminemia en la sobrevida de los pacientes y su relacion
con el indice de masa corporal. Se verificd un significativo peor
pronéstico al afio y a los cinco afios de sobrevida en los pacientes
con hipoalbuminemia en relacién a los que no la padecian (66% en
comparacion con 88% de sobrevida al afio y 38% en comparacion
con 56% a los cinco afios). Se concluy6 que la hipoalbuminemia
constituye un factorindependiente de mal pronéstico en los pacientes
con insuficiencia cardiaca con implicancias en la sobrevida a corto
y mediano plazo y en la progresion de la insuficiencia cardiaca. No
se encontro relaciéon con significacion estadistica entre los niveles
de hipoalbuminemia y de indice de masa corporal. Como ya se ha
mencionado en lainsuficiencia cardiaca existe un estado inflamatorio
que podria explicar la hipoalbuminemia en estos pacientes; en el
mencionado estudio se demostr6 una significativa correlacion entre
los niveles de proteina C reactiva ultrasensible y la hipoalbuminemia,
lo que sugiere esta hipotesis.

De lo analizado se desprende que en pacientes con insuficiencia
cardiaca la determinacién de albumina en sangre podria ser utilizada
en la practica clinica para identificar pacientes con mayor riesgo de
progresion de su insuficiencia y de mal pronéstico y tomar medidas
terapeduticas en consecuencia.
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PROTEINA C REACTIVA

La PCR es un buen marcador del estado proinflamatorio siendo
ademas su determinacion sencilla, adecuada y econémica en la
practica clinica diaria.

La PCR puede ser de utilidad para establecer el pronéstico de la
insuficiencia cardiaca. Los niveles elevados de PCR se han asociado a
mayor mortalidad hospitalaria, pero segun las evidencias actuales ain
no es posible basarse en los niveles de PCR para tomar decisiones
terapéuticas, si bien su determinacion puede clasificar pacientes de
mayor riesgo @3,

DISCUSION Y COMENTARIOS

Asi como ha sido demostrado el indudable papel de la respuesta
inflamatoria en la aterosclerosis tanto en su génesis como en su pro-
gresion, se ha demostrado también que en la IC existen mediadores
inflamatorios generados por las propias células del aparato circulatorio
en respuesta a diferentes estimulos y al estrés hemodinamico al que
estan sometidas.

Estos marcadores inflamatorios han demostrado ser indicadores
independientes del pronéstico de pacientes portadores de IC.

Representan una herramienta adicional atil para el manejo de
los pacientes con IC. EIl BNP y el NT pro BNP brindan informacion
diagnostica, pronostica y terapéutica siendo su mayor utilidad en el
diagnostico diferencial y para guiar el tratamiento.

Dado que existen marcadores que exploran distintos mecanismos
fisiopatoldgicos (necrosis celular, cambios hemodinamicos e infla-
macion) su informacion es aditiva y una estrategia de determinacion
combinada podria ser la mas adecuada.

Su empleo en el manejo terapéutico es prometedor pero requiere
aun confirmacion.

Existen numerosos estudios que indican el posible efecto benefi-
ciosode las estatinas enlainsuficiencia cardiaca independientemente
de la etiologia de la misma basados en el efecto pleiotrépico de las
estatinas que actuarian sobre la inflamacion, la disfuncion endotelial
favoreciendo la evolucion de los pacientes con IC (24,
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INTRODUCCION

La Insuficiencia Cardiaca (IC) continua siendo un problema sani-
tario mayor dada su alta prevalencia y su mal pronéstico a largo plazo,
a pesar de los avances en su tratamiento. Es por esto, que existe una
continua busqueda de nuevos blancos terapéuticos.

En este sentido, en los Gltimos tiempos se ha demostrado que
la anemia, comorbilidad frecuente en la IC, es un factor pronostico
independiente de morbimortalidad en estos pacientes y que su trata-
miento podria tener impacto en el pronéstico(126),

El objetivo de esta revision es jerarquizar ala anemia como factor
pronoéstico en la IC y probable blanco terapéutico, y no s6lo pensar
en ella como causa de descompensacion de la IC.

PREVALENCIA DE LA ANEMIA EN LA INSUFICIENCIA
CARDIACA

No existen datos estadisticos en el Uruguay.

La prevalencia estimada a nivel mundial es muy variable depen-
diendo de las series, debido a diferentes perfiles de inclusion (dis-
funcion sistolica, disfuncion diastélica, IC leve o severa, Insuficiencia
Renal asociada, edad, etc) y falta de consenso en la definicion de
anemia®4).

Citando el trabajo de Dunlay, que estudia pacientes con insufi-
ciencia cardiaca en la Comunidad, tratando de evitar los sesgos de
inclusion, la prevalencia hallada fue mayor a 50%. Este estudio de-



Semana Médica del Hospital Maciel

muestra ademas que la prevalencia de laanemia aumenta con la edad
y con el tiempo de diagnostico de la IC, y que es considerablemente
mas frecuente en pacientes con fraccion de eyeccion conservada
(FEVI mayor o igual a 50%)™M).

ETIOLOGIA

Se requieren mas trabajos para definir la patogenia de la anemia
enla IC("2),

Potenciales mecanismos han sido sugeridos: 1- Inhibicion de la
sintesis endogena de eritropoyetina secundaria a la farmacoterapia
con IECAy ARA Il; 2- Menor produccién de Eritropoyetina por Insufi-
ciencia Renal; 3- Hemodilucién; 4- Deficiencia nutricional de Hierro;
5- alteracion en absorcion y/o metabolismo de acido folico y vitamina
B12; 6- Deficiencia de hierro o sangrado gastrointestinal de hierro
por consumo de aspirina; 7- Mecanismos mediados por citokinas
proinflamatorias que inhiben eritropoyesis. (25

IMPACTO EN LA EVOLUCION

La anemia ha sido identificada como un factor de riesgo indepen-
diente de hospitalizacién y mortalidad en numerosos estudios.

Se ha demostrado que la anemia y niveles bajos de hemoglobina
enlos pacientes con insuficiencia cardiaca estan asociados con riesgo
elevado de muerte, tanto para estadios severos, como para leves
o asintomaticos y al momento del diagnostico(':6.:8.9.11-13) Asimismo
niveles elevados de hemoglobina también estan asociados con riesgo
elevado de mortalidad(").

La anemia esta asociada con internaciones prolongadas en
pacientes que ingresan con IC y mayor porcentaje de reingresos, inde-
pendientemente de la presencia o no de disfuncion sistélica®10.12),

Cardiopatia Isquémica

La Cardiopatia isquémica es la principal causa de IC.

La anemia es un predictor independiente de morbimortalidad en
la coronariopatia.

En los pacientes que ingresan al hospital con un sindrome co-
ronario agudo (SCA) la anemia es un hallazgo frecuente y se asocia
a peor evolucion y mayor mortalidad a corto plazo(14.19),

En los pacientes que se someteran a CACG o Cirugia Cardiaca,
la anemia impone un riesgo significativo de mala evolucién y com-
plicaciones(16:17),

Remodelacion Cardiaca

La anemia no tratada al aumentar el gasto cardiaco puede
determinar hipertrofia ventricular izquierda, conocido predictor de
morbimortalidad cardiaca. En un seguimiento de pacientes con disfun-
cion sistolica y anemia se observé que el aumento en la hemoglobina
estaba asociado con disminucion significativa del indice de masa
ventricular izquierda('®).

ANEMIA: POTENCIAL BLANCO TERAPEUTICO

Basados en el conocimiento actual de la asociacion de bajo nivel
de hemoglobina con mala evolucion, surge la anemia como blanco
en el manejo terapéutico de la IC.

Existen varios ensayos clinicos que estudian el beneficio del uso
de proteinas estimulantes de la eritropoyesis, Eritropoyetina y Darbo-
poyetina a, que demuestran mejoria del estadio clinico, tolerancia al
ejercicio y calidad de vida, en pacientes con IC y anemia('29, Sin
embargo, ninguno de estos estudios tuvo poder suficiente para evaluar
el efecto del farmaco y la correlacion con la clinica. La duracion del
tratamiento en estos estudios fue corta, el nUmero de eventos pequefio
y la poblacién estudiada no superé 250 pacientes.

Actualmente, laDarbopoyetina a es testeada en un ensayo clinico
de gran escala, RED-HF Reduction of Events with Darbopoetin a in
Heart Failure), que se encuentra en Fase 117,

A pesar de los hallazgos favorables en estos pequefios ensayos
clinicos, queda mucho por estudiar. El nivel de hemoglobina deberia
testearse siempre en el paciente con IC. Deberia definirse con qué
valor se iniciara el tratamiento y cual sera el valor objetivo. Y asimismo,
definir el riesgo/beneficio del tratamiento, ya que niveles elevados de
hemoglobina también determinan peor pronéstico (riesgo aumentado
de trombosis e hipertension arterial).
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CONCLUSIONES

La anemia es una comorbilidad frecuente en los pacientes con
Insuficiencia Cardiaca.

Se ha demostrado que se trata de un potente predictor indepen-
diente para la morbimortalidad de estos pacientes.

Surge como blanco terapéutico.

Sin embargo, sigue en etapa de estudio si su tratamiento tiene
impacto en la morbimortalidad.
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INTRODUCCION

Lainsuficiencia cardiaca (IC)ylaenfermedad renal crénica (ERC)
son patologias de elevada prevalencia, presentando una tendencia
epidémica debido al envejecimiento poblacional y la comorbilidad
asociada. La mortalidad por causas cardiovasculares es 10 a 30
veces mayor en los pacientes con ERC que en la poblacién general
y aumenta segun la severidad de la misma (12,

Aproximadamente la mitad de los pacientes con IC tienen ERC
moderada asevera.Asuvez40% de los pacientes con ERC moderada
a severa tienen IC (). El aumento de la Creatininemia (Cr,) —incluso
incrementos de 0,3 mg— se asocian a internaciones mas prolonga-
das, mayor indice de reingresos y mayor mortalidad intrahospitalaria
y al primer afio. En el estudio ADHERE (2004), 3 de los predictores
mayores de mortalidad son variables “renales”: elevacién de urea,
creatinina plasmatica (Cr,) e hipertensién arterial @),

DEFINICION

No existe consenso en la definicién del Sindrome cardiorrenal
(SCR). Adherimos a la que refiere que es “la condicién fisiopatoldgica
en la cual la disfuncién cardiaca y renal combinada amplifica la falla
de cada 6rgano considerado individualmente”®).

FISIOPATOLOGIA

Lafalla cardiaca conduce a la activacién inapropiada del sistema
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), el disbalance entre 6xido
nitrico/especies reactivas de oxigeno, laintensificacion de larespuesta
inflamatoria (IL-1, IL-6, Prot.C reactiva y FNTa) y la hiperactividad
del sistema nervioso simpatico. Estas determinan un aumento del
estrés oxidativo a nivel cardiaco y renal, generando agravacion de la
ateroesclerosis, vasoconstriccion, necrosis cardiomiocitaria, hipertrofia
cardiaca y aumento del cronotropismo. La falla renal amplifica estos
efectos. Existe ademas una menor liberacion del péptido natriurético
B, lo cual, junto con la perfusion renal disminuida (por caida del GC y
el aumento de la presion venosa) y la activacion del SRAA, genera un
balance positivo de sodio (Na) y la consecuente hipervolemia ).

PRESENTACION CLINICA

Roncoy col. clasifican al SCR tomando en cuenta lafisiopatologia
y cronologia en la aparicién de las disfunciones ),

Tipo 1:reflejaun empeoramiento abrupto de funcién cardiaca con
una injuria renal aguda (IRA) (por ej. ICD, shock cardiogénico o falla
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cardiaca derecha). Junto con el tipo 2 y 4 son los mas frecuentes. En
este tipo larespuesta diuréticaes menor, requiriendo dosis elevadas de
diuréticos o incluso ultrafiltracion con dialisis. La aparicion de IRA con
la consiguiente activacién neurohumoral y de la cascada inflamatoria
acelera la injuria cardiovascular y empeora el pronéstico por lo cual
es fundamental la deteccion precoz. Dada la frecuente necesidad de
revascularizacion miocardica, se requiere una adecuada prevencion
de la nefropatia por contraste.

Tipo 2: agrupa a pac. con alteraciones cronicas de la funcion
cardiaca que determinan ERC (por €j. IC que causa ERC). En este
grupo es fundamental actuar sobre los factores de riesgo (FdR) de
progresion de la enfermedad renal optimizando el tratamiento. En
estadios Ill y IV de IC, la ERC fue el predictor de mortalidad mas
importante ©).

Tipo 3: esta determinado por la falla aguda de la funcion renal
(IRA, glomerulonefritis) llevando a la IC aguda. Los mecanismos im-
plicados en la afectacién cardiaca son: sobrecarga de volumen por
reabsorcion primaria de Na y agua, hiperpotasemia, disminucion del
inotropismo por toxinas urémicas, acidosis que provoca hipertensiéon
pulmonar con falla cardiaca y por ultimo la isquemia renal que activa
sistemas inflamatorios y apoptéticos a nivel cardiaco.

Tipo 4: se trata de la ERC primaria (por ej. glomerulopatias
cronicas) que contribuye al compromiso de la funcion cardiaca ©). La
presencia de ERC agrega Factores de Riesgo CV “no tradicionales”.
Ellos son: la proteinuria —Pr - (FAR mas importante de mortalidad y
eventos CV adversos) ), anemia (activacion del sistema nervioso
simpatico con aumento del trabajo cardiaco) ("), aumento de la produc-
cion de ADMA (dimetil arginina asimétrica, inhibidor de 6xido nitrico
sintetasa), alteraciones en el metabolismo fosfocalcico, disfuncion
endotelial, aumento del estrés oxidativo, estado proinflamatorio.
Estos ultimos factores junto a la dislipemia aceleran la progresiéon
de la enfermedad ateroesclerética. El tratamiento enérgico de los
FdR tradicionales corregibles y no tradicionales y la medicacion CV
determinarian efectos beneficiosos ©).

Tipo 5: refleja una condicion sistémica aguda (sepsis) o cronica
(enfermedades sistémicas, diabetes, amiloidosis) que causa disfuncion
cardiaca y renal concomitantemente ).

TRATAMIENTO

La mayoria de los estudios sobre tratamiento de la IC excluyen
los pacientes con ERC severa por lo cual las recomendaciones se
extrapolan de estudios con filtrado glomerular normal o ERC leve.

Dadas las implicancias prondsticas, la proteccion cardiaca debe
predominar sobre la renal ya que la funcion renal se puede sustituir
con didlisis, mientras que solo el transplante cardiaco puede suplir el
fallo de éste 6rgano. La falta de intervencion decidida por temor a los
efectos secundarios puede llevar a la muerte del paciente por IC®).

El manejo de estos pacientes se basa en la individualizacion del
tratamiento y seguimiento proximo promoviendo la integracion entre
los distintos niveles asistenciales: nefrélogo, cardidlogo, internista y
médico de atencion primaria.

Tratamiento higiénico-dietético

Se debe adecuar la ingesta proteica, sddica e hidrica a la funcion
renal. El ejercicio y el control enérgico de FdR tradicionales y propios
delaERC debentomarse en cuenta. Se debe evitar la medicacion que
genera retencion hidrosalina (corticoides, AINEs), sobre todo estos
ultimos por su efecto deletéreo en la funcion renal. Obviamente se
deben evitar otros farmacos nefrotdxicos. La vacunacion antigripal y
antineumocéccica previenen episodios infecciosos agudos y evitan
la agravacion funcional.

Tratamiento farmacolégico

IECA y ARA II: son fundamentales en el tratamiento de la IC ya
que disminuyen la mortalidad y enlentecen la progresion de la ERC a
través del control de la HTA, la hiperfiltracién glomerular, el descenso
de la Pr, y el blogueo del SRAA. El bloqueo dual -uso combinado de
ambos farmacos- a dosis menores enlentece la progresion de ERC.

El inicio del tratamiento debe realizarse con el paciente estable
hemodinamicamente, con drogas de breve vida media, a dosis bajas,
aumentando progresivamente hasta alcanzar la dosis maxima tole-
rada. A la semana de iniciado el tratamiento o de aumentada la dosis
se debe controlar con ionograma y funcién renal. Se suspende si el
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aumento de la Crp >30% o el Kp >5.5 meq/l. En éste Ultimo caso se
recomienda descartar la estenosis de arterias renales ¢.7-9),

Diuréticos: su capacidad para disminuir la sobrecarga de volu-
men, con un rapido alivio de la sintomatologia hacen de ellos farmacos
ampliamente usados. Sin embargo, se ha visto que exacerban la
actividad neurohumoral y podrian empeorar la evolucion de la falla
cardiaca y renal.

Ladisminucion de la respuesta a los diuréticos enla IC (indicador
de mal prondstico en la IC) tiene multiples causas: exceso de ingesta
de sal, descenso de la absorcion por edema de pared intestinal, dismi-
nucién de la entrada del farmaco en la luz tubular, reabsorcion distal
de Na aumentada o inadecuada dosis del diurético. Esta respuesta
disminuida se ve potenciada en la ERC por la competencia en la
secrecion tubular entre las toxinas urémicas y el farmaco.

En estos casos, la infusion continua de furosemide o una terapia
combinadade distintos farmacos puede ser efectiva. Se pueden agregar
tiazidas (disminuye la reabsorcion aumentada de Na a nivel distal) o
espironolactona (disminuye la reabsorcion de Na en colector). Esta
Ultima como efecto adicional disminuye la mortalidad en la IC estadio
11I-1V y corrige la hipopotasemia asociada a los diuréticos, aunque ésta
puede ser excesiva si esta asociada a IECA/ARAIL.

La hiponatremia en el paciente con IC y refleja un defecto en
la excrecion de agua debido la hiperactividad neurohumoral (SRAA,
noradrenalina y vasopresina). La deplecion del volumen circulante
efectivo determina mayor secrecion de ADH y retencion de agua libre,
la cual, asociada a un aumento de ingesta, genera una hiponatremia
dilucional "), Ella se trata con restriccion de ingesta de agua libre.
Puede aparecer de novo o exacerbarse con el tratamiento diurético,
sobre todo tiazidas. La hiponatremia mantenida pre y postratamiento
se asocia con riesgo aumentado de mortalidad temprana y rehos-
pitalizacién (1-3.7-9),

B-bloqueantes: el bloqueo de la activacion neurohumoral tiene
una accion beneficiosa en el tratamiento de la IC, disminuyendo la
mortalidad. Estos farmacos notienen efectos deletéreos sobre la funcion
renal 79, Se indican con el paciente estable hemodinamicamente, aun
en aquellos con FEVI baja en forma cautelosa y progresiva, ajustados
a la funcién renal ).

Vasodilatadores: disminuyen la resistencia vascular sistémica,
mejoran el gasto cardiaco y determinan reducciones sostenidas de
la pre y postcarga. Su uso no provoca efectos nocivos en la funcién
renal (7-9),

Inotropicos: tendrian especial indicacion en la|C descompensa-
da, mejorando la perfusion periférica y renal y la diuresis, permitiendo
posteriormente la introduccidon de vasodilatadores. Tienen como
desventaja aumentar el consumo miocardico de O,, ser arritmogeéni-
cos por lo que quedan dudas sobre el beneficio de este tratamiento
(87-10), La digoxina se debe ajustar a la funcion renal y monitorear sus
niveles en sangre, ya que presenta un estrecho margen terapéutico.
No es dializable (1),

Heparinas: se usan frecuentemente en la IC y requieren ade-
cuacion de la dosis en la ERC estadio Il y IV (dosis de hipocoagu-
lacién con HBPM 1 mg/kg/dia), dosis mayores aumentan el riesgo
hemorragico (12).

Tratamiento de la anemia. Eritropoyetina (EPO) e hierro i/v:
disminuye la progresion de la IC y la insuficiencia renal. La EPO pro-
voca mejoria, no sélo al corregir la anemia, sino por su efecto a nivel
de los receptores cardiacos, protegiendo al miocardio de la apoptosis,
fibrosis e inflamacion. Mejora la HVI, disminuye las hospitalizaciones
y disminuye el requerimiento diurético ¢.13),

Nuevas drogas: péptidos natriuréticos: son neurohormonas
enddgenas que incrementan su produccién en respuesta a enfermedad
miocardica estructural y/o funcional fundamentalmente en la afectacion
del ventriculo izquierdo. Estos péptidos producen vasodilatacion, na-
triuresis y diuresis. El Nesiritide es el Unico producto sintético analogo
al BNP aprobado para su uso por la FDA. Existe controversia con
respecto a su seguridad a nivel renal 3:4.9),

Vaptanos: son antagonistas de los receptores V, de la ADH,
acuaforéticos (provocan diuresis de agua libre). Se aprobd el uso
de Conivaptan y Tolvaptan. Se indican en IC con hiponatremia o
insuficiencia renal 4.7-10),

Antagonista del receptor selectivo de Adenosina A1: la
Adenosina esta aumentada en la IC y causa disminucién del flujo
plasmatico en la corteza renal con respuesta antinatriurética. Estos
farmacos (en etapa experimental) aumentan la diuresis con minimo
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efecto en la excrecion de K, disminuyen los requerimientos diuréticos
y preservan la funcion renal (7:10),

Tratamiento dialitico: se propone para el paciente con IC
refractaria que asocia ERC a partir del estadio Ill. La ultrafiltracién
por didlisis peritoneal tendria la ventaja sobre la hemodialisis ya que
tiene mejor tolerancia hemodinamica. Se plantea que podria mejorar
la clase funcional de la IC y la funcion renal 8:9.14),

Finalmente, en pacientes con ICC severarefractaria al tratamiento
médico se plantea colocacion de asistente ventricular izquierdo, sin-
cronizacion biventricular o cardiodesfibriladores. De todas formas el
tratamiento definitivo es el trasplante cardiaco en aquellos pacientes
pasibles del mismo. Las indicaciones, segln la Sociedad Uruguaya
de Cardiologia serian IC-1V (NYHA), FEVI < 20%, expectativa de vida
alos 12 meses < 50% o0 hemodinamia que no mejora con tratamiento
médico.

En suma, el SCR es una entidad clinica grave, que requiere con-
ductas de prevenciony tratamiento enérgicas, con seguimiento préoximo
por las distintas especialidades en un paciente que debe ser valorado
y tratado globalmente, en un intento de mejorar su prondstico.
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Importancia del tema: es de suma importancia el correcto
diagnostico y manejo del paciente portador de insuficiencia cardiaca
dada su alta prevalencia y mal pronéstico.

La insuficiencia cardiaca se debe ('*) en 80% de los casos a
cardiopatia isquémica crénica, HTA de larga evolucién, o ambas en
forma concomitante. El resto se debe a enfermedades valvulares,
diversos tipos de miocardiopatias (dilatadas, hipertroficas, congénitas)
y enfermedades sistémicas ©),

VALORACION DIAGNQSTICA DEL PACIENTE CON
INSUFICIENCIA CARDIACA

La insuficiencia cardiaca (IC) es un sindrome clinico, por consi-
guiente los elementos diagnosticos iniciales estan constituidos poruna
historia clinica detallada asi como una adecuada exploracion fisica,
elementos ambos que son la base del diagnostico sindromatico.

Sin embargo siempre es necesario recurrir a examenes image-
nolégicos invasivos o no invasivos de las cavidades cardiacas y/o
grandes vasos para definir correctamente la anomalia subyacente(-?)
(Figura 1).

El diagnéstico clinico de IC @) se basa en los siguientes sintomas
y signos: disnea de esfuerzo, disnea paroxistica nocturna, ortopnea,
fatigabilidad, hepatalgia, edemas de miembros inferio res, crepitantes
pulmonares, tercer ruido, hipotension arterial, taquicardia de reposo,
hepatomegalia, ingurgitacion yugular y reflujo hepatoyugular.

No existe buena correlacion entre la clinica y la severidad ni el
pronéstico de la IC.

“Insuficiencia cardiaca” no debe ser nunca el Unico diagnostico®a
buscar, pues existen diagnésticos intermedios muy importantes desde
el punto de vista pronéstico y terapéutico, que deben de hacerse de
forma simultanea al valorar al paciente.

Para realizar el diagnéstico sindromatico hay que detectar las
manifestaciones clinicas de la IC, siendo para ello Utiles los criterios
de Framingham:

Mayores Menores (*)

Disnea paroxistica nocturna
Ingurgitacién yugular
Estertores crepitantes
Cardiomegalia

Edema agudo de pulmén
Galope por tercer ruido
Reflujo hepato-yugular
Pérdida de > 4,5 kg de peso
con el tratamiento

Edema de los miembros
inferiores

Tos nocturna

Disnea de esfuerzo
Hepatomegalia

Derrame pleural
Taquicardia > 120 lat/min

(*) Sélo validos si se excluyen otras causas

Para poder realizar el diagnéstico fisiopatoldgico suele ser
suficiente la anamnesis, examen fisico y exploraciones complemen-
tarias siendo fundamental el aporte de la ecocardiografia @ la cual
determinara si se trata de una disfuncion diastélica o sistélica, y si es
una insuficiencia ventricular izquierda, derecha o mixta.

La valoracién del diagnéstico etiolégico tiene como finalidad
identificar la causa primaria de la IC, para la cual es necesaria muchas
veces la utilizacion de técnicas especificas ademas del ecocardiograma.
El objetivo fundamental es determinar si existen causas corregibles,
especialmente enfermedad coronaria o valvular.

Para establecer el tratamiento y el pronéstico es necesario
realizar el diagndstico de clase funcional (New York Heart Asso-
ciation) ():
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Clase I: Sin limitacion de la actividad fisica habitual.

Clase II: asintomatico en reposo, la actividad habitual provoca fati-
ga, dishea, o palpitaciones.

Clase lll: marcada limitacion de la actividad fisica, asintomatico en
reposo, minima actividad desarrolla disnea, fatiga o palpitacio-
nes.

Clase IV: imposibilidad de poder realizar cualquier actividad fisica
sin disconfort, sintomas en reposo.

Se debe realizar un diagnéstico de factores precipitantes®, que
determinaron la descompensacion los cuales es importante conocer
para realizar un tratamiento precoz de los mismos.

Y, por tltimo, diagnéstico de los factores pronésticos ), siendo
de vital importancia detectar aquellos predictores de pronostico des-
favorable, con fin de poner en marcha, si fuese posible, las medidas
terapéuticas mas adecuadas.

Diagnostico de factores no cardiacos que favorecen la
progresion de la I. Cardiaca (@:

- Alcoholismo.

- Uso de drogas ilicitas.

- Quimioterapias.

- Terapias alternativas.

En cuanto a la estrategia diagnéstica, todo paciente con
sospecha clinica de IC debe ser valorado inicialmente ®) con ECG,
radiografia simple de térax y analisis de sangre incluyendo péptidos
natriuréticos (BNP) si estan disponibles. Siendo necesario en practi-
camente la totalidad de los casos completar la valoracién diagnoéstica
inicial con un ecocardiograma transtoracico para determinar si existen
anormalidades miocardicas, valvulares o pericardicas y qué cavidades
estan afectadas y conocer la funcién sistodiastolica.

Tres elementos fundamentales deben ser valorados (): 1) Si la
funcién ventricular esta preservada o reducida. 2) Si la estructura del
ventriculoizquierdo es normal o anormal. 3) Siexisten otras alteraciones
a nivel valvular, pericardico, o del ventriculo derecho.

Un resultado completamente normal aleja el diagnostico de IC®@);
y, de ser éste patolégico, ya nos puede dar una orientacion etiol6-
gica y pronéstica, no siendo necesario en algunos casos estudios
adicionales.

Sospecha de |C por
sintomas y signos

Y

Valorar presencia de cardiopatia estructural
mediante ECG, radiografia de térax y péptidos >
natriuréticos(si disponibles)

Normal
(IC poco probable

Y

Pruebas anormales

Y

Ecocardiograma
(posiibilidad de otras
técnicas de imager}

Normal
(IC poco probable

Y

Pruebas anormales

Y

Exploraciones
Valorar etiologia, tipo y grado de la disfuncién diagndsticas
cardiaca y presencia y tipo de factores > adicionales(por
precipitantes ejemplo,

coronariografia)
v

Elegir tratamiento mas apropiado

Fig. 14
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Todo paciente con IC en su valoracién inicial debe incluir paracli-
nica basica : hemograma, ionograma con calcemia y magnesemia,
azoemia, creatininemia, perfil lipidico, y dosificacion de hormona
estimulante del tiroides (TSH).

El resto de los exdmenes paraclinicos deben adaptarse a cada
paciente en particular.

En cuanto a la coronariografia es indicacion clase | B cuando
un paciente con IC tiene angor o isquemia demostrada, salvo que no
sea candidato a revascularizacion por ningin método. Si tiene dolor
precordial, que puede o no ser cardiogénico, o notiene angina, es clase
lla tanto la realizacién de estudios funcionales o coronariografia salvo
que no sea candidato a revascularizacion por ningun método .

La indicacion de test funcionales por imagenes para el diagnos-
tico de enfermedad coronaria se realizaran frente a la sospecha de
enfermedad coronaria en ausencia de angor (lla B) @)

Luegoderealizado el ecocardiogramay eventualmente busqueda
invasiva o no invasiva de coronariopatia, se debe @ realizar determi-
nacion de TSH ya que tanto el hipertiroidismo como el hipotiroidismo
pueden causar o contribuir a la IC y siempre que aun no se tenga
diagnéstico etiologico, saturacion de transferrina como screening de
hemocromatosis, HIV si existen factores de riesgo, serologia viral si
el inicio de los sintomas se puede vincular con un cuadro de impreg-
nacion viral, bisqueda de conectivopatias si existe clinica sugestiva,
lo mismo para el feocromocitoma y/o serologia para enfermedad de
Chagas si el paciente proviene o estuvo en zonas endémicas®. El
algoritmodiagnostico de los pacientes con IC se esquematiza en la
Figura 1 (extraido de Rodriguez J et al. Medicine 2005).

Ante la presencia de trastornos del ritmo (especialmente fibri-
lacion auricular), en ausencia de una etiologia clara de insuficiencia
cardiaca, debe plantearse con fuerza la taguimiocardiopatia como
eventual etiologia.

En cuanto alos péptidos natriuréticos (BNP) se recomienda su uso
diagnoéstico en emergencia para diagnosticar si una disnea es debido
a IC o a otra causa, el BNP normal tiene un valor predictivo negativo
de 95% © en excluir el diagnostico de IC. Su uso para seguimiento
esta menos definido(®); si bien sus niveles tienen un comportamiento
paralelo al deterioro de la clase funcional no se deben considerar
los niveles de BNP como un objetivo terapéutico ya que se han visto
niveles normales con empeoramiento de IC y niveles elevados a pesar
de un tratamiento médico 6ptimo.

Por otra parte no se recomienda (Clase lll) @ la realizacion
sistematica de biopsia endomiocérdica, de sefales promediadas o
determinaciones séricas de noradrenalina, endotelinas.
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OBJETIVOS

e Disminuir mortalidad

* Tratary evitar recidiva de sintomas y signos

*  Mejorar calidad de vida y tolerancia al ejercicio
e Disminuir hospitalizaciones

I - MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS

La gran mayoria corresponden a nivel de evidencia C.

*  Educacion sobre sintomas y signos insuficiencia cardiaca (IC),
control de peso seriado (de ser posible diario) para aumentar
o agregar diuréticos si aumenta = 2 kg en 3 dias(") (evidencia |
C), educacioén sobre cuando consultar médico para ajustar tra-
tamiento (el aumento de peso y los sintomas y signos menores
preceden varios dias las descompensaciones mayores que re-
quieren tratamiento en la emergencia o internacion).@

* Dieta: restriccion moderada de sodio esta indicada en la IC sin-
tomatica permitiendo menor retencién hidrica y menor requeri-
miento de diuréticos.(-2 (evidencia | C)

*  Restriccion de liquidos esta indicada sélo en caso de hiponatre-
mia(") (evidencia lla C)

*  Consumo de Alcohol: contraindicado en sospecha miocardio-
patia alcohdlica (lla C) (M En IC de otra causa debe limitarse a
< 10-20 g/dia porque puede tener efecto inotrépico negativo,
aumentar la PAy el riesgo de arritmias (lla C) M

*  Disminucion de peso en obesos (IMC > 30 kg/m?) disminuye
sintomas y mejora calidad de vida (evidencia | C)

e Abandono del Tabaquismo: disminuye morbimortalidad™ (evi-
dencia | C)

*  Ejercicio fisico regular (diario) en paciente estable mejora la to-
lerancia al ejercicio, mejorando la calidad de vida y disminuye
las internaciones. (evidencia | B) (2 Debe evitarse el trabajo
pesado y la actividad fisica exhaustiva en pacientes con IC. @

* Actividad sexual: puede determinar sintomas similares a los
desencadenados por ejercicio moderado, en estos pacientes
puede indicarse nitritos s/l previos para evitar angor y disnea
con la actividad sexual (") (evidencia | A). Los inhibidores de la
fosfodiesterasa (gj. sildenafil) estan contraindicados en pacien-
tes que reciben nitritos. (V)

*  Inmunizaciones: la vacunacioén anti influenza anual y anti neu-
mocécica disminuyen las descompensaciones por infecciones
respiratorias (evidencia | C).

* Controles seriados: clinicos para detectar sintomas y signos
menores de descompensacion y ajustar tratamiento, y paracli-
nico con ionograma ya que alteraciones en K+ predisponen a
arritmias y aumentan riesgo de muerte subita, la hipopotasemia
aumenta riesgo de intoxicacion digitalica, y la hiperpotasemia
impide uso de espironolactona y IECA. La funcién renal tam-
bién debera controlarse en vistas al tratamiento con IECA Yy es-
pironolactona.® Es recomendable utilizar la determinacion del
filtrado glomerular ajustado a edad y sexo (formula de Levey
abreviada) ya que se ajusta mas a la realidad.

Il - FARMACOS A EVITAR EN PACIENTES CON IC (evidencia | B)

*  Antiarritmicos: todos excepto la amiodarona pueden disminuir
el inotropismo y determinar efecto proarritmico.®

*  Calcio antagonistas: pueden empeorar IC y afectar la sobrevi-
da, excepto los exclusivamente vasoactivos.®

*  AINE: pueden determinar retencion de sodio y vasoconstriccion
y aumentar la toxicidad por IECA y diuréticos.(@
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Il - MEDIDAS FARMACOLOGICAS

La mayoria de las recomendaciones son para pacientes con IC
con falla sistolicay FEVI <40 porque la mayoria de los estudios fueron
realizados con estos pacientes. Este es un limite arbitrario y existe
poca evidencia sobre el tratamiento farmacolégico para los pacientes
con IC y FEVI > 40%. En los pacientes con IC con falla diastélica no
hay farmacos que hayan demostrado disminucion en la morbimorta-
lidad, los diuréticos tienen efecto en los sintomas congestivos igual
que en la falla sistolica.

INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTORA DE
ANGIOTENSINA (IECA)

* Indicacion: IC con FEVI £ 40% con o sin sintomas
Mejora funcion del VI, mejora sobrevida, disminuye internacio-
nes, y mejora calidad de vida(.

*  Contraindicaciones: antecedentes de angioedema por IECA,
estenosis bilateral de la arteria renal, estenosis adrtica severa,
hiperpotasemia > 5 meq/l, creatininemia > 2.5 mg% previo al
inicio del tratamiento.()

*  Administracién: dosis inicial: captopril 6.25mg c¢/8 hs, enalapril
2.5 mg c/12 hs, ramipril 2.5 mg/dia, lisinopril 2.5 mg/dia
Controlar funciéon renal y ionograma a las semana. Si K+ nor-
mal y funcion renal no empeora mas de un 50% y es < 3 mg%,
puede aumentarse dosis a las 2-4 semanas del inicio y controlar
ionograma y funcion renal a las semanas 1 y 4 para valorar
aumento de la dosis hasta la dosis objetivo: Captopril 50 mg
¢/8 hs, enalapril 20 mg ¢/12 hs, ramipril 5 mg c¢/12 hs, lisinopril
20-35 mg/dia.("

e Complicaciones: insuficiencia renal: cierto aumento en la crea-
tininemia es esperable al iniciar IECA se acepta hasta un au-
mento de 50% del basal y hasta 3 mg%. Deben evitarse otros
farmacos nefrotoxicos (AINE). Si aumenta entre 3 — 3.5 mg%
debe disminuirse a la mitad la dosis de IECA,; si la creatininemia
es 2 3.5 mg% debe suspenderse.

Hiperpotasemia: debe evitarse otros farmacos que aumenten el
K+. Si K+ entre 5-5.5 meqg/l disminuir a la mitad la dosis IECA, si K+
es = 6 meq/l suspender IECA.

Hipotension: si es asintomatica no requiere intervencion. Si
es sintomatica generalmente se adapta en la evolucién, considerar
disminuir dosis de otros farmacos hipotensores de menor relevancia
en tratamiento IC (diuréticos, nitratos).

Tos, Angioedema: cambiar a un antagonista del receptor de
angiotensina Il (ARA 11).

SS-BLOQUEANTES
Carvedilol, Metoprolol, Bisoprolol, Nebivolol

* Indicacién: FEVI < 40% con IC sintomatica CF II-IV NYHA bajo
tratamiento a dosis 6ptimas de IECA y/o ARA Il, o con falla sis-
télica asintomatica post IAM. Idealmente se inicia en paciente
con IC compensada; puede iniciarse en pacientes con descom-
pensacion reciente de la IC luego de una buena evolucién con
tratamiento, y debe permanecer internado por mas de 24 hs
post inicio de R-bloqueantes para valorar su tolerancia.

Mejora la funcion del VI, aumenta la sobrevida, y disminuye las
internaciones.

*  Contraindicaciones: Asma (EPOC no es contraindicacion), BAV
primer grado con PR mayor de 260 mseg, BAV 2do. o 3er. gra-
do, Bradicardia sinusal < 50 cpm, enfermedad del nodo sinusal
(sin marcapasos).

. Administracion: Dosis inicial: Carvedilol 3,125-6,25 mg c/12 hs,
Metoprolol succinato CR/XL 12,5-25 mg/dia. Se debe controlar
a las 2-4 semanas, si no presenta agravacién de su IC, bradi-
cardia < 50 cpm, ni hipotension sintomatica se duplica la dosis
hasta llegar a las dosis objetivo (Carvedilol 25-50 mg ¢/12 hs,
Metoprolol CR/XL 200 mg/dia) o a la maxima dosis tolerada.

e Complicaciones: Agravacion de IC: agregar o aumentar dosis
de diuréticos, si es posible continuar con R-bloqueantes a me-
nor dosis.

Hipotension sintomatica: disminuir dosis de otros farmacos hipo-
tensores de menor relevancia en tratamiento de la IC, generalmente
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los sintomas mejoran con el tiempo.

Bradicardia <50 cpm: realizar ECG para descartar BAV. Conside-
rar suspender digoxina. Puede requerir disminuir o incluso suspender
3-bloqueantes.

ESPIRONOLACTONA

* Indicacion: IC CF lll — IV NYHA y FEVI < 35% bajo dosis 6pti-
mas de IECAo0 ARAII ()

Disminuye mortalidad y hospitalizaciones.®

*  Contraindicaciones: K+ = 5 meq/l, creatininemia = 2,5 mg% en
hombres o =2 2 mg% en mujeres o agravacion reciente de insu-
ficiencia renal. El paciente debe ser pasibles de controles seria-
dos de ionograma y funcion renal (evidencia | B). (2

*  Administracién: iniciar con 25 mg/dia, control ionograma y fun-
cién renal a las semanas 1 y 4. Si tolera a las 4-8 semanas
aumentar a dosis objetivo de 50 mg/dia y controlar ionograma y
funcién renal a las semanas 1y 4, luego controlar en los meses
1, 3y 6y luego cada 6 meses.()

. Complicaciones: hiperpotasemia: manejo igual que en IECA.
Insuficiencia renal: si aumenta creatinina a > 2.5 disminuir dosis
a la mitad, si persiste suspenderla. Si aumenta crea a > 3 sus-
penderla.

Ginecomastia dolorosa: cambiar por otro inhibidor de aldosterona:
Eplerenone (igual dosis que espironolactona).()

. Para la IC en el contexto de la cardiopatia isquémica es reco-
mendable su inicio precoz en clase funcional | — II.

ARAII
Valsartan, Candesartan

. Indicaciones: 1. Como alternativa a IECA en pacientes con in-
tolerancia a éstos por angioedema o tos. 2. Asociado a IECA
en pacientes con FEVI £40% e IC sintomatica CF II-IV NYHA a
pesar de tratamiento a dosis éptima con IECA y R-bloqueantes,
excepto que esté recibiendo espironolactona. '

*  Mejora la funcion del VI, disminuye mortalidad, disminuye inter-
naciones, mejora la calidad de vida.

. Contraindicaciones: las mismas que para IECA excepto angio-
edema.

No debe administrarse en pacientes que reciban IECA y espi-
ronolactona. !

e Administracién: dosis inicial: valsartdan 40 mg/dia. Debe che-
quearse funcion renal y ionograma con las mismas precaucio-
nes que para los IECA. Siionograma y funcion renal lo permiten
se aumenta la dosis cada 2- 4 semanas hasta la dosis objetivo
(Valsartan 160 mg c¢/12 hs) o la maxima tolerada.("

. Complicaciones: las mismas que para IECA excepto la tos y el
angioedema. '

HIDRALAZINA Y DINITRATO DE ISOSORBIDE (H-DNIS)

* Indicaciones: IC con FEVI £40% 1. Como alternativa a los IECA
en pacientes que no toleran IECA ni ARA Il. 2. Asociado a IECA
en pacientes con IC sintomatica a pesar de dosis 6ptimas de
IECA, B-blogueantes, y ARA Il o espironolactona.(!)

*  Mejora la funcién del VI, disminuye mortalidad e internaciones,
y mejora la tolerancia al ejercicio. La evidencia es mas fuerte en
descendientes afro americanos. '

. Contraindicaciones: hipotensioén arterial sintomatica, Lupus, In-
suficiencia renal severa '

e  Administracién: dosis inicial: Hidralazina 37,5 mg — Dinitrato
20 mg c/8 hs. Control clinico en 2 — 4 semanas, si tolera (sin
complicaciones) aumentar dosis progresivamente hasta dosis
objetivo (doble de dosis inicial) o hasta dosis maxima tolerada.
1

. Complicaciones: Hipotensién arterial sintomatica: generalmen-
te se adaptan con tiempo. Disminuir dosis de otros farmacos
hipotensores de menor utilidad en tratamiento insuficiencia car-
diaca (diuréticos). (")

Lupus-like inducido por farmacos: artralgias-artritis, mialgias,
pericarditis, pleuritis, rush cutaneo, fiebre. Solicitar ANA, suspender

H-DNIS.(™M
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DIGOXINA

* Indicaciones: 1. IC con fibrilacién auricular (FA) y respuesta
ventricular promedio > 80 cpm en reposo, y > 110-120 en ejer-
cicio. Si presenta FEVI < 40% se usa digoxina para controlar
frecuencia previo a las R-bloqueantes en IC descompensada y
en la IC compensada se prefieren los R-bloqueantes solos o en
combinacién con digoxina para controlar frecuencia. En pacien-
tes con FEVI > 40% la frecuencia ventricular puede controlarse
con diltiazem o verapamil solos o en combinacion con digoxina.
1
2. IC en Ritmo sinusal: se indica en pacientes con FEVI < 40%
con IC sintomatica CF II-IV NYHA bajo dosis éptimas de IECAy
B-bloqueantes, y ARA Il o aldosterona si estan indicados. ()

*  Mejora funcién VI, disminuye internaciones, mejora calidad de
vida, pero no presenta efecto en la sobrevida. ()

*  Contraindicaciones: BAV 2do. o 3er. grado, Sindromes de pre-
excitacion. Precaucion en enfermedad del nodo sinusal. ()

*  Administracién: Dosis inicial: Dosis carga no se usa en pacien-
tes con ritmo sinusal. En pacientes afiosos o con insuficiencia
renal iniciar con 0.125 mg/dia, en el resto iniciar con 0,25 mg/
dia. Chequear ionograma (hipokaliemia predispone a arritmias
por digoxina), funcién renal y digoxinemia. La amiodarona y el
diltiazem aumentan los niveles plasmaticos de digoxina. (1)

*  Complicaciones: Intoxicacion digitalica (visién amarillenta, nau-
seas, vomitos, anorexia, confusion), arritmias (mayor riesgo si
hipokaliemia): bloqueos AV, sinoauricular, arritmias ventricula-
res y auriculares. !

DIURETICOS

* Indicacion: IC y sintomas y/o signos de congestion pulmonar
y/o venosa sistémica. Puede educarse al paciente para agregar
diuréticos o aumentar su dosis si aumenta de peso significativa-
mente en corto plazo. Determinan alivio sintomatico sin modifi-
car sobrevida.()

*  Deben administrarse junto con un IECA y/o ARA Il para evitar
la estimulacion del sistema renina angiotensina que determinan
los diuréticos.

¢ Administracién: se prefieren los diuréticos de asa que presen-
tan mayor repuesta diurética. Debe controlarse la funcién renal
y el ionograma en forma seriada. Si se administra conjuntamen-
te con IECA, ARA Il no requiere aporte de K+. Dosis inicial: fu-
rosemide 20-40 mg/dia, hidroclortiazida 25 mg/dia. Dosis diaria
varia segun requerimientos del paciente: furosemide 40-240
mg/dia, hidroclortiazida 25-100 mg/dia. (")

ANTICOAGULACION

A- WARFARINA:

. Indicaciones: 1. IC con FA permanente, persistente o paroxisti-
ca y uno o mas factores de riesgo de tromboembolia (elementos
de alto riesgo de cardioembolia: antecedentes de stroke, AIT
o embolia sistémica; factores de riesgo moderado: edad = 75,
HTA, DM, IC, FEVI < 35%) (evidencia | A) 2. Trombo intracavita-
rio;. 3. Valvula protésica.(V

* No hay evidencia a favor para el uso de Warfarina en IC en
ritmo sinusal.

B- HEPARINA

. Indicacién: paciente con FA = 48 hs. de evolucion o evolucion
incierta que requiere CVE inmediata deberia recibir bolo hepa-
rina sddica i/v seguido de infusién continua. Las HBPM son una
alternativa aceptable (evidencia | C)(").

*  Contraindicaciones: las comunes al tratamiento anticoagulan-
te.

ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS

* Indicacion: 1- FA con IC sin otros factores de riesgo de car-
dioembolia 2- paciente con indicacién de anticoagulacion pero
contraindicacion del tratamiento anticoagulante, sin contraindi-
caciones para antiagregacion plaquetaria. La antiagregacion
plaquetaria determina mucho menor reducciéon de cadioembo-
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lias que la anticoagulacién. 3- Cardiopatia isquémica(’).
ESTATINAS
* Indicaciones: cardiopatia isquémica. '
TRATAMIENTO DE LA IC CON FEVI CONSERVADA

No hay estudios que demuestren disminucion de la morbimorta-
lidad con ningun tratamiento. Se debe realizar adecuado tratamiento
de la HTAy de la Cl, asi como control de frecuencia en los pacientes
conFA. (M
»  Diuréticos: se usan para disminuir sintomas congestivos. (')

*  Calcio antagonistas no dihidropiridinicos: pueden mejorar la ca-
pacidad funcional y sintomas en estos pacientes. ()

ARRITMIAS EN IC
A. Fibrilacién auricular

El manejo de la FA incluye 3 objetivos: control de frecuencia o
cardioversion y profilaxis de cadioembolias.

Se deben buscar y tratar factores precipitantes de la aparicion
de una FA aguda o del descontrol de frecuencia ante una FA cré6-
nica (ej.: isquemia miocardica, crisis hipertensiva, hipoxemia, TEP,
infeccion, anemia, hipertiroidismo, intoxicacién alcohélica, disturbios
hidroelectroliticos).(")

1. Control de frecuencia ventricular

e  Con FEVI baja el farmaco de eleccién para controlar frecuencia
es la digoxina (controla frecuencia en reposo) o un R-bloquean-
te (de los indicados para tratamiento de la IC) (evidencia | B)
1)

e En pacientes con IC con FEVI conservada se puede utilizar
calcio antagonista no dihidropiridinico (diltiazem, verapamilo)
(evidencia 1 B)(",

2. Cardioversion a ritmo sinusal

No existe evidencia de que la cardioversion y mantenimiento

del ritmo sinusal mejore la morbi mortalidad en pacientes con

IC y FA persistente en comparacién con el control de la frecuen-

cia.

* Indicaciones de Cardioversion:
o Cardioversion eléctrica (CVE) inmediata: FA con baja tasa de
bloqueo e Inestabilidad hemodinamica. Debe realizarse hepari-
na bolo i/v previo y continuar infusién posteriormente. (1)
o Cardioversion diferida: FA con baja tasa de bloqueo sin res-
puesta a tratamiento farmacoldgico de control de frecuencia y
a correccion de factores precipitantes. (evidencia lla A). ETE
debe realizarse en FA de 2 48 hs evolucién o evolucion incierta
para descartar trombos auriculares previo a la cardioversion.
La cardioversién puede ser eléctrica que es prefiere si la FA
causa isquemia miocardica, hipotension sintomatica o edema
pulmonar (evidencia lla A) o farmacoldgica con amiodarona i/v
cuando no se requiere una cardioversion inmediata en el pa-
ciente estable (evidencia Il a C).("

* Luego de cardioversion se indica antiarritmico para mantener
ritmo sinusal, que si presenta disfuncion sistélica debe ser ex-
clusivamente amiodarona (evidencia | C).(")

3. Profilaxis de cardioembolias
Ver indicaciones de anticoagulacion y antiagregacion plaqueta-
ria en paciente con FA.

B.  Arritmias ventriculares

Existen extrasistoles ventriculares (EV) detectadas en holter en
practicamente todos los pacientes con IC, y es frecuente hallar episodios
de taquicardia ventricular no sostenida (TVNS) asintomaticos.(")

* Debera buscarse y corregirse factores precipitantes de arrit-
mias ventriculares (disionias, isquemia miocardica). Valoracion
de coronariopatia y potencial revascularizacion debe conside-
rarse en pacientes de alto riesgo (evidencia | A). (1)

* Debe ajustarse tratamiento de bloqueo neurohumoral de la IC
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buscando dosis 6ptimas de R-bloqueantes, IECA, y ARA Il o
espironolactona (lla C). (")

*  Cardiodesfibrilador Implantable (CDI): Esta indicado en pacien-
tes que sobrevivieron a fibrilacién ventricular (FV), y en aquellos
con FEVI < 40% con TV sintoméatica (con repercusion hemodi-
namica y/o sincope) con y expectativa de vida con buen status
funcional > 1 afio (evidencia | A). ()

*  Amiodarona: puede indicarse como alternativa al CDI en pacien-
tes con taquicardia ventricular (TV) sintomatica bajo tratamiento
6ptimo de IC en los que el CDI no sera colocado (evidencia llb
C).(" También tiene indicacion en pacientes con CDI que bajo
tratamiento 6ptimo contintan con TV sintomatica (I C).(Y) No se
recomiendan antiarritmicos profilacticos de rutina en pacientes
con TVNS o EV asintomaticas (evidencia Ill B). M

IV- PROCEDIMIENTOS INVASIVOS EN IC

«  RESINCRONIZACION CARDIACA: indicado en pacientes con
FEVI < 35% e IC CF Ill-IV de la NYHA a pesar de tratamiento
optimo, con QRS ancho (= 120 ms). (evidencia | A). (!) Estos
pacientes también se benefician de resincronizador con funcion
de desfibrilador, que se indica en aquellos con expectativa de
sobrevida con buen status funcional > 1 afio (evidencia | A). (1)
Ambos tratamientos disminuyen morbimortalidad en estos pa-
cientes. (evidencia | A).()

* CARDIODESFIBRILADOR IMPLANTABLE (CDI): Indicaciones
o Profilaxis 2aria.: ver indicaciéon CDI en arritmias vetriculares.
o Profilaxis 1aria.: pacientes con FEVI < 35% e IC CF II-lll
de NYHA bajo tratamiento éptimo con expectativa de sobrevida
con buen status funcional mayor a 1 afio (evidencia | A en pa-
cientes con IAM previo y esas caracteristicas funcionales luego
de 40 dias del IAM, y | B en pacientes con cardiopatia de otra
causa). M

* MARCAPASOS: las indicaciones de marcapasos (MCP) son las
mismas que para los pacientes sin IC con determinadas prefe-
rencias con respecto al tipo de MCP:

o Es de especial importancia en pacientes con IC y ritmo si-
nusal preferir un MCP tipo DDD para mantener coordinacion
contraccion atrio ventricular (lla C). ("

o En pacientes con IC CF = Il de NYHA bajo tratamiento 6p-
timo, y con FEVI < 35% y/o dilatacion VI se prefiere colocar
resincronizador con funcién de MCP ya que el marcapaseo del
VD puede causar o aumentar la desincronizacion lo cual puede
ser perjudicial en la funcion ventricular (lla C). (")

«  TRANSPLANTE CARDIACO

o Indicaciones: IC terminal con sintomas severos a pesar de
tratamiento médico éptimo sin otras alternativas terapéuticas.
o Contraindicaciones: consumo actual de alcohol y/o dro-
gas, falta de cooperacion en adherir al tratamiento y controles
(psicopatia, retardo mental), infecciéon activa, HTAP severa e
irreversible , tromboembolia reciente, ulcera péptica activa, co-
morbilidad severa (inclusive neoplasia en supuesta remision si
seguimiento es < 5 afios).

TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA

Una vez descartada las causas reversibles de la insuficiencia
cardiaca, y corregidos los factores desencadenantes, el objetivo del
tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda consiste en:

* mejora los sintomas;

* restablecer la oxigenacion;

* mejorar la perfusion organica y hemodinamica;
e limitar el dafio a 6rganos blanco.

Medidas generales
En todo paciente critico es imprescindible monitorizar en forma
sisteméticalatemperatura, frecuenciarespiratoria, frecuencia cardiaca,
presion arterial, oxigenacion, diuresis y cambios electrocardiograficos.
Eltratamiento deberia de realizarse en una unidad de cuidados cardio-
l6gicos o cuidados intermedios hasta la estabilizacién del paciente.
* Reposo absoluto en cama semisentado para mejorar la oxige-
nacion.
. Suspensién transitoria de la via oral, la cual se reinstalara lo
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antes posible una ves estabilizado el paciente.
*  Monitorizacién electrocardiografica continua.
e Saturometro de pulso.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Oxigeno

Se debe alcanzar una saturacion arterial de oxigeno mayor o
igual a 95% (mayor a 90% en pacientes con EPOC).

Tan pronto sea posible se considera el uso de la ventilacion no
invasiva con presion al final de espiracion (VNI-PEEP) en todos los
pacientes con edema pulmonar cardiogénico o con ICA hipertensiva;
ésta mejora la funcién ventricular izquierda, disminuye la necesidad
de intubaciéon y la mortalidad a corto plazo.

Contraindicaciones de la VNI:

*  Paciente que no coopere

* Necesidad urgente de intubacion endotraqueal por hipoxemia
severa.

e UsodelaVNI:

Se aplica una PEEP de 5 a 7.5cm de H20 que se aumentara
gradual mente hasta los 10cm de H20, la FiO2 debe de ser mayor o
igual 0.4. La duracion es de 30 minutos/hora hasta que se observa
una mejoria de la disnea y saturacién de oxigeno sin la aplicacion
de CPAP

Efectos adversos

*  Agravamiento de la insuficiencia ventricular derecha grave
*  Sequedad de mucosas

*  Hipercapnia

*  Ansiedad

*  Neumotérax

e  Aspiracion

Morfina
Se utiliza en las fases iniciales del tratamiento de los pacientes
de ICA grave, alivia la disnea y otros sintomas.
e  Se administra en bolos de 2,5 a 5 mg intravenosos.
*  Setomaran precauciones especiales en pacientes con hipoten-
sion, bradicardia, BAV avanzado o retencion de CO.,,.

Diuréticos de asa
Se recomienda la administracién intravenosa en pacientes con

ICAy sintomas secundarios a congestion y sobrecarga de volumen.

*  Furosemide 20 a 40 mg i/v en bolo. En pacientes con eviden-
cia de sobrecarga de volumen se considera la administracion
continua por BIC luego de la dosis de inicio. La dosis total de
furosemide debe de ser menor de 100 mg en las primeras 6 hs
y menor de 240 mg en las primeras 24 hs.

*  se requiere control estricto de diuresis

* efectos adversos: hipotensién, hiponatremia, hipovolemia, di-
sionias.

Vasodilatadores
Recomendados en la fase temprana de la ICA en pacientes con

una PA sistolica mayor de 90 mmHg y sin valvulopatia obstructiva

importante. La administracién intravenosa de nitratos y nitro prusiato
de sodio reduce la presion sistélica, la presion de llenado ventricular,
la resistencia vascular sistémica y mejora la disnea.

* Dosis inicial de nitroglicerina intravenosa es de 10 a 20 ug/min
incrementandose de 5 a 10ug/min cada 3 a 5 minutos. Se debe
controlar frecuente mente la PA para evitar caidas marcadas de
la presion sistolica.

* Nitroprusiato de sodio intravenoso dosis inicial de 0,3 ug/kg/min
con aumento de hasta 5 ug/kg/min

* Efectos adversos: cefaleas, hipotension, taxifilacia es comun
tras 24 a 48 horas y suele requerir aumento de la dosis.

Los antagonistas de calcio no estan recomendados en la ICA

Agentes inotrépicos
Se utilizan en pacientes con gasto cardiaco disminuidos en pre-
sencia de signos de hipoperfusion o congestion a pesar del uso de
vasos dilatadores y/o diuréticos para mejorar los sintomas.
Indicaciones: s6lo se administraran agentes inotrépicos a pa-
cientes con una presion sistélica baja o con un indice cardiaco bajo
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documentado, en presencia de signos de hipoperfusién o congestion.

Se interrumpiran tan pronto como se restablezca una perfusion or-

ganica adecuada o se reduzca la congestion ya que su uso puede

desencadenar y acelerar mecanismos fisiopatologicos que lleven a

un mayor dafo miocéardico y a un aumento de la mortalidad a corto y

largo plazo. La infusién de la mayoria de los inotropicos se acompana

de una mayor incidencia de arritmias.

. Dobutamina: actua mediante estimulacion de receptores beta
1 y produce efectos inotropicos y cronotrépicos positivos do-
sis dependientes. Se utiliza por BIC a dosis de 2-3 ug/kg/min,
ajustandose progresivamente dependiendo de los sintomas,
respuesta diurética y estado clinico. Dosis maxima de 15 ug/kg/
min. La reduccién de la dosis debe de ser gradual.

. Dopamina: estimula receptores beta adrenergicos determinado
un aumento de la contractilidad miocardica y del gasto cardia-
co.

* Dosis bajas de hasta 3 mm/kg/min estimula los receptores do-
paminergicos. Dosis mayores de dopamina pueden ser utiliza-
das para mantener la PA sistdlica pero aumentan el riesgo de
taquicardia, arritmia y vaso constriccion por estimulacién alfa
adrenérgica. Frecuentemente se combinan dosis bajas de Dopa
con dosis més altas de Dobutamina.

Vasopresores

Los vasopresores (Noradrenalina) no se consideran farmacos de
primeralinea. Sélo estanindicados en el shock cardiogénico cuando la
combinacion de inotropicos y fluidos es incapaz de reestablecer la PA
sistélica con una prefusion organica inadecuada a pesar de la mejora
del gasto cardiaco. El uso de la Adrenalina debe de estar restringido
al tratamiento de la rescate del paro cardiaco.

Glucosas cardiacos

Produce un ligero aumento del gasto cardiaco y una reduccién de
las presiones de llenado. Se utiliza principalmente para la reduccion
de la frecuencia cardiaca en la fibrilacion auricular rapida.

ALGORITMO PARA EL MANEJO DE LA INSUFICIENCIA
CARDIACA AGUDA

La estrategia especifica del tratamiento debe de considerar las
distintas:
. IC crénica descompensada se recomienda administrar vasodi-
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latadores y diuréticos de asa, los agentes inotropicos son nece-
sarios en caso de hipotension y hipoperfucion organica.

*  Edema pulmonar: se indicara morfina especialmente cuando la

disnea se acompafie de dolor y ansiedad se recomienda los va-
sodilatadores cuando la PA es normal o alta. En pacientes con
sobrecarga de volumen o retension de liquido. Los inotropicos
se administraran en los casos de hipotension o hipoperfusion
organica. La IOT y la ventilacion mecanica pueden ser necesa-
rias para alcanzar una oxigenacion adecuada.

* IC hipertensiva: utilizar vasodilatadores y tratamiento diurético a
dosis bajas en pacientes con sobrecarga de volumen o edema
pulmonar

*  Shock cardiogenicos: iniciar el tratamiento con volumen a dosis
de 250 ml/10 min seguido de agentes inotropicos si la PAS se
mantiene menor a 90 mmHg. Si a pesar del tratamiento conti-
nua los sintomas de hipoperfusién organica e hipotension se
afadira adrenalina. Se debe de considerar la implantacion de
un balén de contrapulsacion adrtica y la intubacion del pacien-
te.

* IC derecha: en caso de hipoperfucién organica se indicara
agentes inotropicos. El tratamiento con volumen en general es
inefectivo.

* ICAy SCA: en los pacientes con SCA complicados por la pre-
sencia de ICA la reperfusion precoz puede mejorar el pronds-
tico. De no disponerse sala de hemodinamica se recomienda
el tratamiento con fibrinoliticos en pacientes con IAM con so-
breelevacion del ST. La cirugia de urgencia esta indicada en
pacientes con complicaciones mecanicas tras el IAM. En el
shock cardiogénico por un SCA esta indicado al colocacién de
un baldn de contrapulsacion aértico, angiografia coronaria y re-
vascularizacion lo antes posible.
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