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Nota

I conocimiento médico crece a un ritmo exponencial, y los médicos son
bombardeados con informacibn nueva a un paso que muchos consideran

abrumador. La serie de consulta de subespecialidad del Manual Washington® de
subespecialidades clinicas se desarrolld en este contexto para internos, residentes,
estudiantes de medicina y otros profesionales que necesitan informacion clinica practica y
accesible. Por lo tanto, este manual representa un recurso importante en una era con
sobrecarga de informacion.

Quisiera reconocer a los autores y editores que colaboraron en este libro, en particular
al editor del manual, Thomas M. Ciesielski, MD, y al editor de la serie, Thomas M. De
Fer, MD. También quisiera reconocer Melvin Blanchard, MD. Asimismo quisiera
agradecer a Melvin Blanchard, MD, Chief of the Division of Medical Education en el
Department of Medicine de la Washington University, por su guia y asesoria.

Los esfuerzos y habilidad sobresalientes de los autores principales son evidentes en la

calidad del producto final. Confio en que esta serie, incluido Manual Washington® de
medicina interna hospitalaria, cumplira este objetivo de proporcionar conocimiento
practico que pueda aplicarse de manera directa para mejorar la atencion del paciente.

Victoria Fraser, MD

Adolphus Busch Professor of Medicine
Chairman of Medicine

Washington University School of Medicine
St. Louis, Missouri
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Prefacio

e complace presentar esta tercera edicion del Manual Washington® de medicina
interna hospitalaria. Este manual esta creado, sobre todo, para residentes que
realizan consultas a pacientes hospitalizados, para estudiantes de medicina que trabajan
en un servicio hospitalario de medicina interna y para especialistas que buscan
informacion sobre aspectos de la medicina interna general. Esta nueva edicion conserva
la estructura general del texto, pero incluye una actualizacidn extensiva, asi como un
capitulo nuevo de enfermedad tromboembolica venosa.

Este manual no constituye una revision profunda de la medicina interna hospitalaria
ya que no es posible abarcar los problemas que enfrentan los médicos hospitalarios hoy
en dia en un manual de este tamafio. El alcance del contenido se eligid, sobre todo, con
base en las consultas de medicina interna general més frecuentes en el Barnes-Jewish
Hospital y la Washington University School of Medicine. Esto permite enfocar y dar
equilibrio al contenido para proporcionar informacion adecuada en un texto clinico legible
de tamafio practico. Esperamos haber alcanzado ese balance.

Este manual forma parte de la seric Manual Washington® de subespecialidades
clinicas publicado por la Washington University y Lippincott Williams & Wilkins. Los
capitulos estan escritos por residentes, colegas y por la facultad de la Washington
University School of Medicine. Algunos de los contenidos incluidos fueron adaptados a
este libro de nuestros otros manuales y publicaciones.

El tratamiento médico de muchos problemas frecuentes se mantiene como un area de
debate y discusion continuos. Esto permite que nuestra profesidn sea progresiva,
dindmica e interesante. También significa que no todos los médicos estardn de acuerdo
con el tratamiento, incluso en los encuentros clinicos mas frecuentes. Los lineamientos
propuestos en esta obra son los seguidos en nuestros propios servicios clinicos o
representan las opciones terapéuticas mas aceptadas con base en la evidencia disponible.
En temas sujetos a un intenso debate, elegimos presentar la evidencia clinica apropiada vy,
cuando era posible, los lineamientos oficiales recomendados por las principales
organizaciones médicas. Sin embargo, los médicos deben decidir cudles evaluaciones e
intervenciones son las mas apropiadas.

Hay muchas personas a quienes me gustaria extender un agradecimiento por la
creacion de este manual. Primero, a la Chairman of Medicine, la Dra. Victoria Fraser,
que ha sido un increible modelo en la atencion al paciente, liderazgo, investigacion y
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educacion. Al Dr. Melvin Blanchard, Division Chief, quien ha sido fundamental para mi
éxito y para el desarrollo de mi carrera. Al Dr. Tom De Fer que ofrecid una guia
excepcional en todo este proceso. Asimismo, quisiera agradecer a todos los autores
colaboradores y editores por su intenso trabajo y dedicacion. Por ultimo, a Katie Sharp
quien también ha sido un apoyo maravilloso.

T. M. C.
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Principios generales
de consulta

Caroline H. Kahle y Gina N. LaRossa

INTRODUCCION

En esencia, la consulta médica es la aplicacion del conocimiento de la medicina interna en
pacientes que estan al cuidado de médicos sin entrenamiento en ese campo. Aunque
parece sencillo, la prestacion de este servicio a veces puede ser engorrosa y dificil, desde
el punto de vista politico. Los contratiempos frecuentes incluyen desacuerdos sobre la
importancia relativa de los problemas médicos en comparacién con el motivo por el que
el paciente recibe tratamiento del especialista, mala comunicacion entre el médico
referente y el consultor, y falta de comodidad para tratar la enfermedad médica en
presencia de un problema “no médico” concurrente. Es deber del médico consultor

superar estas barreras y mejorar la atencion al paciente. Goldman y cols.! sugirieron
algunos principios guia para la consulta médica efectiva en sus “Diez Mandamientos”.
Estos conceptos forman la base de la siguiente estrategia sugerida para la consulta.

PRINCIPIOS GENERALES

Identificar la pregunta que se formula

Esta es la primera y mas importante tarea cuando se proporciona un servicio de consulta.
Aunque el problema puede parecer obvio, pueden existir desacuerdos entre el médico
referente y el médico consultor sobre la pregunta clinica. La comunicacion directa entre
los servicios es esencial para evitar esta dificultad. Aunque puede ser frecuente, las
solicitudes de interconsulta colocadas en el expediente (y luego solicitadas por una
secretaria) no deben ser la tinica forma de comunicacidon inicial entre los servicios
referente y consultor. Lo ideal es que el servicio solicitante haga una llamada directa. De
no ser asi, es deber del consultor comunicarse con el médico referente para discutir la
situacion clinica y la pregunta resultante.

No es raro que la pregunta clinica sea algo vaga en un principio y a menudo esto es
causa de frustracion para los consultores médicos. Sin embargo, debe recordarse que
quiza el problema preciso no es claro para el médico que solicita la consulta. En realidad,
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esta puede ser la razon por la que se requiere la consulta. Como se menciond, la
comunicacion directa entre los médicos implicados es esencial para resolver estas
dificultades. Una serie de preguntas diplomaticas por parte del consultor pueden ayudar a
aclarar el problema:

« ;Cual es el problema por el que usted atiende al paciente y cudl es el estado actual de
dicho problema?

» /Cuales son los antecedentes médicos del paciente y alguno de ellos estd fuera de
control?

« ;Presenta el paciente algin problema nuevo?

» ;Cuadles son sus preocupaciones principales y existe algiin problema en el que debamos
enfocarnos?

* /Cual es la mejor manera en que puedo ayudarlo?

En ocasiones, el servicio solicitante no puede formular una pregunta precisa, incluso con
la exploracion mencionada. Es importante aceptar que el médico y el paciente necesitan
su experiencia en esta situacion para evitar la frustracion. Una evaluacion inicial
minuciosa del paciente casi siempre revela en qué puede ser util el internista y donde
deben enfocarse los esfuerzos subsiguientes.

En ocasiones, después de la conversacion introductoria con el médico referente
quedard claro que el problema clinico est4 fuera del alcance de la practica de un internista
general. Por ejemplo, si un paciente parece sufrir un infarto miocardico con elevacion del
segmento ST, no hay que retrasar la consulta con el cardidlogo al revisar el caso primero.
En estas circunstancias, es adecuada la asistencia para coordinar la consulta oportuna con
el subespecialista necesario. Sin embargo, es mas frecuente que no esté clara la situacion
en la que la consulta con el internista general sea necesaria y provechosa. En esta
circunstancia, se debe errar en favor de la cautela y evaluar al paciente. Es mucho mas
probable que esto derive en las decisiones apropiadas.

Identificar la urgencia

Aunque todas las consultas deben hacerse de manera oportuna, estd claro que algunas
son mas urgentes que otras. Esto es muy importante con respecto a las solicitudes de
consulta en horas inhabiles. Por supuesto, las consultas urgentes deben atenderse con
apremio sin importar la hora del dia. Sin embargo, algunos casos pueden posponerse
hasta las horas laborales. Por lo general, la discusion sobre el estado clinico del paciente
con el servicio solicitante es la mejor manera de determinar la conducta apropiada. Sin
embargo, la clasificacion adecuada puede ser dificil, sobre todo cuando el servicio
referente no conoce el tratamiento del problema para el que se solicita la consulta. En
estas circunstancias casi siempre es necesario evaluar al paciente. Al margen de esto,
debe informarse al médico referente el marco temporal en el que puede esperar la
consulta.

Hay ocasiones en las que la consulta implica una urgencia relativa por problemas no
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clinicos, como la programacion quirirgica. Aunque estas consultas no siempre pueden
hacerse de manera realmente urgente, la consulta debe hacerse lo antes posible. Hay que
tener presente que es el paciente quien sufre mas si una cirugia se cancela o se retrasa su
egreso porque hay una consulta de medicina interna pendiente.

Buscar por usted mismo

Las recomendaciones derivadas de una consulta médica deben provenir de una
evaluacion minuciosa del paciente por parte del consultor. Es responsabilidad del
internista consultor recopilar y revisar de manera independiente la informacion clinica
relevante. Hay que realizar un interrogatorio médico y exploracion fisica aislados y es
preciso revisar los registros y datos de laboratorio relevantes en la fuente primaria.

Aunque esto puede llevar mucho tiempo, con frecuencia se obtiene informacion
importante que no se habia reconocido antes. Nunca confie en los hallazgos de otros,
esto podria conducir a suposiciones falsas y recomendaciones inapropiadas.

Ser tan breve como sea adecuado

Las notas de consulta demasiado largas con recomendaciones muy extensas y
complicadas serdn dificiles de interpretar para el servicio referente. Esto siempre
conducira a la implementacion deficiente de las recomendaciones proporcionadas en la
consulta. Un interrogatorio y exploracion fisica sucintos con un diagnostico diferencial
conciso y recomendaciones claras seran mas faciles de seguir para el médico solicitante.

Ser especifico

Aunque la brevedad es importante, también lo es la claridad en las recomendaciones para
el tratamiento. Es importante asegurarse de sefialar con claridad el problema médico en
cuestion y que el tratamiento recomendado sea explicito. No debe asumirse que el
médico referente estd familiarizado con opciones de farmacos y dosis, por ejemplo.
Deben indicarse medicamentos y dosis precisos (p. €j., iniciar carvedilol 3.125 mg ¢/12 h
por via oral, en lugar de iniciar un bloqueador ). De igual manera, deben indicarse las
pruebas de laboratorio especificas recomendadas

Proporcionar planes de contingencia

En la medicina es frecuente que las estrategias terapéuticas iniciales no siempre tengan
éxito y que las pruebas recomendadas tengan resultados anormales. A menos que quiera
ser llamado con cada problema (o peor aun, constatar que los problemas no se
resolvieron al valorar de nuevo al paciente), estas situaciones deben anticiparse, con
recomendaciones para su tratamiento. Por supuesto que al seguir el principio de la
brevedad, no es posible resolver cada eventualidad. Hay que enfocarse en lo mas
probable y dejar la informacién de contacto en caso que surjan preguntas.

Respetar su territorio
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Como internistas generales, los consultores, a menudo, sienten la obligacién de resolver
todos los problemas del paciente. Sin embargo, en el papel de consultor es mas
importante resolver la pregunta formulada, y con frecuencia, dejar otros problemas
menos importantes para resolverlos mas tarde. Por supuesto que en caso de descubrir un
problema urgente no relacionado con el motivo de la consulta, es adecuado resolverlo.
Decidir qué es importante resolver y qué no, sobre todo con las preocupaciones
medicolegales presentes en todo momento, es parte del arte de ser un consultor. Por lo
general, estos dilemas se resuelven con la comunicacion adecuada con el servicio
primario y la disposicion del seguimiento apropiado para problemas no resueltos.

Un aspecto relacionado es determinar el alcance del papel del consultor en la atencion
del paciente. Por ejemplo, ;debe escribir indicaciones el consultor? ;Quién revisara los
resultados de laboratorio esperados durante las horas inhabiles? Es primordial determinar
las expectativas del servicio referente para resolver estas preguntas. La atencion
deficiente del paciente y los problemas graves de responsabilidad legal son una
posibilidad cuando estas preguntas no se responden. Cabe recalcar que no hay sustituto
para una buena comunicacion entre medicos.

Ensenar con tacto

A menudo, los servicios solicitan consultas médicas para resolver problemas médicos no
complicados. Debe recordarse que los médicos que solicitan las consultas no tienen
entrenamiento en medicina interna. Por lo tanto, es probable que aquello que el consultor
considera problemas médicos claros, no lo parezcan tanto para el servicio solicitante. |Si
se sintieran comodos en la correccion del problema, no habrian solicitado la consulta! En
estas situaciones, el internista consultor debe compartir su conocimiento con elegancia.
La condescendencia nunca es apropiada.

Seguimiento

La mayoria de las consultas médicas requieren al menos una visita de seguimiento,
cuando no varias. En muchos casos, el diagnostico permanece en duda o es necesario
valorar los resultados de los tratamientos recomendados. Ademas, la observancia de las
recomendaciones mejora cuando se hacen visitas de seguimiento. En caso de problemas
con la observancia por parte del servicio primario, deben resolverse con una discusion
directa. Por lo general, existen razones bien fundadas para no seguir las
recomendaciones, aunque esto también puede ser resultado de un simple descuido. La
mejor forma de resolver ambos casos es con una conversacion sencilla, mas que con
notas en el expediente. En los hospitales de ensefianza a veces es necesario acudir a las
conversaciones de atencion para resolver conflictos. Nunca deben hacerse comentarios
desdenosos en el expediente.

Comunicacion, comunicacion, comunicacion

Pocas cosas son mas importantes que la comunicacion entre los médicos que atienden al
mismo paciente. Pueden resolverse muchas preguntas y evitarse muchos problemas si los
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médicos hablan directamente entre ellos. Muchas instituciones tienen un sesgo cultural en
contra de llamar o enviar mensajes a otros médicos. Los autores consideran que esto no
va en favor de los intereses del paciente y debe evitarse. Las recomendaciones para el
tratamiento, sobre todo si se consideran criticas, deben comunicarse de manera directa al
médico solicitante. No debe asumirse que una nota de consulta sera leida de manera
oportuna. Como se ha recalcado a lo largo de en este capitulo, nada sustituye la
comunicacion personal.

CONCLUSION

El cumplimiento de los principios descritos ayudara a completar con éxito la consulta de
medicina interna. Sin embargo, no se tratd el Gltimo problema indicado como barrera a la
consulta de medicina interna en el parrafo introductorio de este capitulo: la falta de
comodidad del médico consultor para corregir problemas médicos mientras el paciente
recibe tratamiento para otra enfermedad. Los autores de este manual esperan que los
capitulos siguientes permitan a los lectores salvar este obstaculo mientras buscan mejorar
la atencion del paciente en el papel de consultor internista.
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Aspectos generales
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Aproximacion a la atencion
perioperatoria m

Adam V. Meyer y Rachel H. Bardowell

INTRODUCCION

* El objetivo principal de la evaluacion preoperatoria es identificar a los pacientes con
riesgo alto de morbilidad y mortalidad perioperatorias.

* La tarea del equipo médico consultor es estratificar el riesgo de los pacientes, identificar
la necesidad de una evaluacion adicional, prescribir intervenciones posibles y optimizar
las enfermedades médicas crénicas para mitigar el riesgo.

» Las consultas preoperatorias, a menudo, se enfocan en evaluar el riesgo cardiaco, pero
es indispensable recordar que los resultados deficientes pueden ser consecuencia de
algin padecimiento significativo en otros sistemas organicos. Por lo tanto, es necesario
realizar una evaluacion completa del paciente para proporcionar una atencion
perioperatoria Optima.

Evaluacion cardiaca preoperatoria

PRINCIPIOS GENERALES

Epidemiologia
* De los 200 millones de cirugias que se realizan en todo el mundo cada afio, un millon

de pacientes muere en el periodo posoperatorio de 30 dias.! Segtin la definicion de
complicacion cardiaca, el tipo de operacion no cardiaca realizada y la poblacion

estudiada, las tasas de complicaciones cardiacas pueden ser de hasta 5%.2
* Entre quienes presentan un infarto miocardico (IM) perioperatorio, el riesgo calculado
de mortalidad intrahospitalaria es de 10% a 15%.>

Fisiopatologia
* Los datos de necropsias sugieren que los IM perioperatorios letales ocurren por los

mismos mecanismos que los IM no perioperatorios.4

30
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

* Se han documentado IM tipo 1 (rotura de placa) y tipo 2 (discrepancia entre el
suministro y demanda de oxigeno).

* La distribucion entre IM tipo 1 y tipo 2 en el periodo perioperatorio no es del todo

clara. Sin embargo, un estudio angiografico encontrd evidencia de rotura de placa (tipo
1) hasta en 50% de los pacientes que se someten a cirugia no cardiaca.’
» La fisiologia de la discrepancia entre suministro y demanda de oxigeno, con frecuencia,

se relaciona con taquicardia en el periodo perioperatorio.6 La hipotension y la anemia
también contribuyen a esto.

DIAGNOSTICO

Presentacion clinica

Anamnesis

El objetivo de la anamnesis es identificar factores y enfermedades concomitantes que
influyan en el riesgo perioperatorio. Se han desarrollado varios modelos para estratificar
el riesgo, pero en general, todos se enfocan en reconocer alguna enfermedad
cardiovascular conocida o 1 de sus factores de riesgo. La provocacion de signos y
sintomas de cardiopatias es muy importante.
* Evidencia de condicion cardiaca activa:

> Angina inestable o sindrome coronario agudo.

> IM reciente (en los 60 dias anteriores, si no hubo intervencion coronaria).

° Sintomas de insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) descompensada.

o Arritmias significativas (no incluye fibrilacion auricular crénica con frecuencia
controlada).

° Valvulopatia grave.
* Otros factores de riesgo significativos:
> Enfermedad arterial coronaria (EAC) preexistente estable.
o JCC estable.
° Diabetes mellitus.
> Accidente vascular cerebral (AVC) o ataque isquémico transitorio (AIT) previos.
° Insuficiencia renal (creatinina > 1.5 o 2, segln el calculador de riesgo).
o Cirugia intraabdominal, intratoracica o vascular.

Exploracion fisica
Es esencial efectuar una exploracion fisica completa y poner atencion especial en:

* Signos vitales, sobre todo, presion sanguinea (PS) y evidencia de hipertension.

> Por lo general, se consideran aceptables la presion arterial sistolica (PAS) <180 y la
presion arterial diastolica (PAD) < 110 mm Hg, sin aumento significativo del riesgo
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cardiaco.

> Puede ser razonable retrasar la operacion si la PAS es > 180 o la PAD es > 110, si se

trata de un nuevo diagndstico de hipertensién o si hay evidencia de dafio organico.’

* Soplos sugestivos de lesiones valvulares significativas, en especial, estenosis adrtica
(EA). Se considera que las lesiones estendticas sintomadticas, como la estenosis mitral y
la EA, conllevan el riesgo mas alto.

* Estenosis adrtica (EA).

> La EA sintomatica grave (superficie valvular < 1.0 cm? o gradiente medio > 40 mm
Hg) se relaciona con aumento del IM perioperatorio y la mortalidad en 30 dias.®’
o El riesgo perioperatorio de la EA asintomatica, moderada y grave parece menor y no

se requiere otra intervencion antes de una cirugia electiva de riesgo bajo o alto.”1°

* Estenosis mitral.

> Debe efectuar una comisurotomia percutanea con globo antes de una operacion

electiva en pacientes con estenosis mitral grave que cumplan con los criterios estandar

para la intervencion.”

o Es posible realizar una operacion no cardiaca de riesgo alto en pacientes con estenosis

mitral grave asintomatica que no cumplen con los criterios para intervencion

percutémea.9

* La insuficiencia mitral y la insuficiencia aortica sintomadticas, casi siempre, son
tolerables en el periodo perioperatorio y pueden tratarse con farmacos.

* En todas las lesiones valvulares significativas es importante que considere la necesidad
de profilaxis para endocarditis.

* Evidencia de ICC [aumento de la presion venosa yugular (PVY), estertores, S3,
etcétera)].

Pruebas diagnosticas

Electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones

* E1 ECG preoperatorio de rutina no estd indicado en pacientes asintomaticos antes de
una operacion de bajo riesgo.

* Los lineamientos de 2014 del American College of Cardiology/American Heart
Association (ACC/AHA) incluyen las siguientes recomendaciones:

> Es razonable obtener un ECG preoperatorio en pacientes con EAC conocida, factores

de riesgo cardiaco o cardiopatia estructural cuando se someten a una operacion de alto

riesgo.’

> Los pacientes asintomaticos que se someten a una cirugia de alto riesgo pueden

beneficiarse de un ECG basal preoperatorio, pero los estudios tienen resultados

contradictorios sobre la utilidad de esto.”>!!
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Diagndstico por imagen

* En general, las indicaciones para la evaluacion ecocardiografica en el periodo
preoperatorio no son distintas a las de situaciones no quirargicas. No siempre es
necesario un ecocardiograma.

» [dentificar nuevos soplos en la exploracion fisica que sean sugestivos de valvulopatia
subyacente significativa sugiere la pertinencia de realizar un ecocardiograma.

* Es fundamental que considere la valoracion de la funcion ventricular izquierda (V1)
cuando existen dudas clinicas sobre ICC no diagnosticada o agravada o sobre la nueva

presencia de disnea de origen desconocido.’

Pruebas diagnosticas

La prueba de esfuerzo debe estar guiada por una valoracién de riesgo preoperatorio,
como se detalla a continuacion (véase Estratificacion del riesgo). Asimismo, la prueba de
esfuerzo de rutina no estd indicada en todos los pacientes que se someten a cirugia y, en
general, no se recomienda para procedimientos no cardiacos de bajo riesgo.

* Prueba de esfuerzo:
° Los pacientes deben ser capaces de caminar en una banda y ejercitarse al 85% de la
frecuencia cardiaca maxima prevista.
o El ECG debe ser interpretable. La presencia de bloqueo de rama izquierda advierte
sobre la importancia de cambiar a la prueba de estrés farmacologico.
> Prueba de esfuerzo con ECG (sin imagen):
= Aunque no se usa con frecuencia, esta prueba todavia puede ser util.
= No debe haber alteraciones en el ECG basal que impidan la interpretacion de la
prueba (por ejemplo, carga del VI, depresion del segmento ST > 1 mm).
* Prueba de esfuerzo con imagenes (ecocardiograma o perfusion nuclear):
> Ningun diagnostico por imagen es claramente superior a otro para estratificar el riesgo.
> Debe considerarse la comorbilidad (por ejemplo, obesidad que impida las ventanas
ecocardiograficas) y las interrogantes adicionales (por ejemplo, una valvulopatia que
aumente la utilidad de la ecocardiografia) para elegir el estudio diagnostico.
* Prueba de estrés farmacolégico:
> Por lo general, se dispone de imagen por perfusion nuclear con vasodilatador y
ecocardiografia con dobutamina.
> Ninguna tiene superioridad clara sobre la otra para estratificar el riesgo.

> Debe considerarse la comorbilidad que vuelve indeseable el uso de un farmaco
determinado (por ejemplo, dobutamina en las arritmias supraventriculares o adenosina
en el broncoespasmo).

Estratificacion del riesgo
El ACC y la AHA publicaron lineamientos revisados para la evaluacion y el manejo
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cardiaco perioperatorio en 2014, los cuales se describen en la figura 1-1.°

Paso 1: establecer la urgencia de la intervencion quirurgica.

* La cirugia urgente (menos de 6 horas) no amerita mas pruebas.

* Si el tiempo lo permite, debe realizar una evaluacion preoperatoria y sugerir estrategias
terapéuticas.

* Es importante sefialar que aunque muchas operaciones no representan una emergencia
absoluta, son urgentes (de 6-24 horas) y es improbable que permitan una evaluacion
que requiere tiempo.

Urgente Proceder a la
Paso 1 Establecer la urgencia de la cirugia aperacian,
estratificar el nesgo

segun lo permita

el tiempo
Valarar la condicidn
Paso 2 [ cardiaca activa
Paso 3

ventos cardiovasculares adversos mayores
Riesgo bajo
Paso 4 { ECAM < 1%

[ Establecer el riesgo perioperatorio de
g

Proceder
a la operaciin
4 ] Capacidad funcional = 4
Riesgo elevado MET
Paso 5 [ SR J =

Capacidad funcional < 4
MET

; B Anormal
Paso 6 _F‘rueb; defestres farmacnlu_:ug.lcu e Revascularizacion
si modificard la toma de decisiones ol

o la atencidn perioperatoria
1
' !

Paso 7 Proceder a |a operacidn segun el tratamiento dirigido
o considerar una alternativa (tratamiento no invasivo, paliacidn)
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FIGURA 1-1 Algoritmo para la evaluacion cardiovascular preoperatoria previa a una cirugia no cardiaca. ECAM,
eventos cardiovasculares adversos mayores; MET, equivalente metabolico. (Adaptada de Fleisher LA,
Fleischmann KE, Auerbach AD, et al. 2014 ACC/AHA guideline on perioperative cardiovascular evaluation and
management of patients undergoing noncardiac surgery: a report of the American College of
Cardiology/American Heart Association Task Force on practice guidelines. 2014;64:¢77-137).

Paso 2: valorar la condicion cardiaca activa.

* Como se defini6 antes (véase Anamnesis):
° Sindrome coronario agudo [IM con elevacion del segmento ST (IMEST), IM sin
elevacion del segmento ST (IMNEST), angina inestable, IM reciente].
° Insuficiencia cardiaca descompensada.
° Arritmias inestables.
° Valvulopatia grave.

* Se recomienda retrasar la operacion para dar un tratamiento.

Paso 3: determinar el riesgo perioperatorio de eventos cardiovasculares adversos
mayores.

* Es importante establecer los riesgos de los ECAM en el periodo perioperatorio.
* Los factores de riesgo clinicos se adaptan a partir del Revised Cardiac Risk Index
(RCRI) 7714
o Cardiopatia isquémica.
o Antecedente de AIT o AVC.
> Antecedente de ICC.
° Insuficiencia renal (creatinina sérica > 2.0).
> Diabetes mellitus que requiere insulina.
o Riesgo quirurgico, definido como cirugia intraperitoneal, intratordcica o vascular
suprainguinal.
* Los pacientes con 1 o ningun factor de riesgo clinico tienen riesgo bajo (< 0.9%) y
puede procederse a la cirugia sin mas pruebas.

* Los pacientes con 2 0 mas factores de riesgo clinicos tienen un riesgo elevado de
eventos cardiovasculares adversos, sobre todo, con la cirugia vascular. Es importante
tomar en cuenta los riesgos y beneficios de pruebas cardiacas adicionales.

* Es posible que el RCRI no sea una prediccion efectiva del riesgo relacionado con la
cirugia vascular.'*

* Las calculadoras de riesgo del National Surgical Quality Improvement Program
(NSQIP) del American College of Surgeons (ACS) permiten evaluar mejor el riesgo
cardiaco relacionado con la cirugia vascular. Sin embargo, la calculadora de riesgo
quirargico tiene > 20 entradas de riesgo, lo que puede ser incbmodo o inaccesible

(http:/riskcalculator. facs.org/RiskCalculator/, acceso el 7/1X/16).1516
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Paso 4: pacientes con riesgo bajo.

* La cirugia de bajo riesgo se define como una operacion con un riesgo combinado del
paciente y del procedimiento < 1% de ECAM.

* Por lo general, los pacientes pueden someterse a procedimientos de bajo riesgo sin una
evaluacion adicional.

Paso 5: evaluacion de pacientes con riesgo alto.

» La cirugia de alto riesgo se define como una operacion con riesgo del paciente y el
procedimiento combinados > 1% de ECAM.

* Los lineamientos perioperatorios de 2014 de AHA/ACC combinaron los procedimientos
antes llamados de riesgo intermedio y de riesgo alto en esta categoria debido a las
recomendaciones terapéuticas similares.

* Valorar la capacidad funcional del paciente.

o Es improbable que los pacientes con capacidad funcional adecuada, > 4 equivalentes
metabolicos de tarea (MET, metabolic equivalents of task), sufran complicaciones
cardiovasculares graves y puede procederse a la operacion.’

° La capacidad funcional deficiente (< 4 MET) se acompafia de un mayor riesgo de
eventos cardiovasculares perioperatorios. '’

> Es posible llevar a cabo un calculo confiable de la capacidad funcional mediante el
informe del propio paciente sobre sus actividades diarias. %1

° Véase en la tabla 1-1 los MET de ciertas actividades.

EQUIVALENTES METABOLICOS (MET) PARA CIERTAS
ACTIVIDADES

MET  Actividades representativas

Caminar a 4 mph (6.4 km/h) sobre piso plano, subir escaleras, subir colinas, montar en bicicleta a
>4 8 mph (13 km/h), jugar golf, jugar bolos, lanzar una bola de beisbol o fltbol, cargar 25 libras (11
kg) (comestibles de la tienda al automdvil), limpiar el piso, barrer hojas, podar el pasto

>7 Trotar a 5 mph (8 km/h) sobre suelo plano, cargar un objeto de 60 libras (27 kg)

Paso 6: evaluacion de pacientes con riesgo alto y capacidad funcional baja o
desconocida.

* Es importante desarrollar un plan para los pacientes con riesgo alto, [CAM > 1%y
capacidad funcional deficiente (< 4 MET) o desconocida.

* Es factible indicar la prueba de estrés farmacologico si la informacion diagndstica
adicional modificara las decisiones terapéuticas.
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* Cualquier plan para revascularizacion preoperatoria debe tomar en cuenta las
limitaciones descritas a continuacion.

Paso 7: proceder a la operacion en pacientes con riesgo alto.

* Muchos pacientes con riesgo perioperatorio elevado se someten a cirugia sin prueba de
estrés farmacologico.

* Es necesario seguir el tratamiento médico dirigido por lineamientos (TMDL) en todos
los pacientes, al margen de las pruebas.

* Es fundamental considerar los tratamientos alternativos, como las medidas no invasivas
o la paliacion, en pacientes con el riesgo mas alto de una complicacion cardiaca.

TRATAMIENTO

Revascularizacion

Los mejores datos disponibles sobre la revascularizacion preoperatoria provienen del
estudio CARP, el cual es un estudio prospectivo en pacientes programados para cirugia

vascular.?’

* Todos los pacientes observados tenian EAC significativa que se evidencio en
angiografia.

* Los sujetos se distribuyeron al azar para someterse a revascularizacion [injerto para
revascularizacion arterial coronaria (IRAC) en 41% e mntervencion coronaria percutanea
(ICP) en 59%] o no someterse a la revascularizacion.

* Las exclusiones notables de la poblacion del estudio fueron los pacientes con
compromiso significativo de la coronaria izquierda principal, disfuncion VI grave, EA
grave y presencia de enfermedades concomitantes severas.

* No hubo diferencia entre los grupos respecto a la incidencia de IM o muerte a los 30
dias ni en la mortalidad en el seguimiento prolongado.

* Con base en estos resultados, no se recomienda la revascularizacion coronaria
habitual como método para reducir el riesgo perioperatorio. Es importante que
identifique a los subgrupos con riesgo alto que podrian mejorar su supervivencia con la
revascularizacion, al margen de su necesidad de cirugia no cardiaca, segin el TMDL.

* Se aplican otras consideraciones mas a pacientes que se sometieron a ICP
preoperatoria:

o Si se usé una endoprotesis metalica desnuda, la cirugia no cardiaca electiva no debe
realizarse en los 30 dias siguientes a la ICP.?!"*? Esto debido al riesgo elevado de
estenosis en la endoprotesis.

° La cirugia no cardiaca electiva debe posponerse 12 meses después de colocar
endoprotesis liberadoras de farmaco (ELF), sobre todo, si no puede suspenderse el

tratamiento antiplaquetario doble antes de la operacion.”->!->* Es razonable considerar
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una cirugia 6 meses después de colocar una ELF en ciertas circunstancias y luego de

discutirlo con el cardidlogo del paciente.?*

> En caso de angioplastia sola, se recomienda un retraso de 2 semanas.’

Tratamiento médico

* Bloqueadores f.

o El interés inicial en el beneficio cardioprotector de los bloqueadores B en el periodo
perioperatorio se basa en estudios relativamente pequefios que mostraron un riesgo
cardiaco favorable y un beneficio en la mortalidad.

> Sin embargo, diversas investigaciones posteriores notables no demostraron un

beneficio claro en pacientes diabéticos que se sometieron a cirugias no cardiacas ni en

poblaciones de cirugia vascular.?> 2’

> Un estudio més reciente, POISE (8 351 pacientes), demostrd un aumento en la

mortalidad total y en los AVC en el grupo terapéutico (metoprolol preoperatorio), a

pesar del descenso en los eventos cardiovasculares.”®

o Las recomendaciones actuales del ACC/AHA para el bloqueo perioperatorio son las
siguientes9:
» Los bloqueadores  deben continuarse en el periodo perioperatorio para pacientes
con tratamiento bloqueador cronico (clase 1).
= Es viable miciar los bloqueadores 3 perioperatorios en pacientes con riesgo
intermedio o alto de isquemia detectado en la prueba de esfuerzo (IIb), en aquellos
con 3 o mas factores de riesgo RCRI (IIb) y en los que tienen una indicacion crénica
para el tratamiento bloqueador B (IIb).
° Si se inicia el tratamiento, los bloqueadores B deben comenzarse > 1 dia antes y no el
dia de la operacion.
> Debe ponerse atencion a la presencia de cualquier contraindicacion del uso de
bloqueadores p.
* Agonistas a2: con base en el estudio POISE-2, no hay indicacion para iniciar agonistas
02 en el periodo perioperatorio para una cirugia no cardiaca. Estos farmacos no

redujeron el riesgo de IM no letal o muerte, pero si se incrementaron el paro cardiaco

no letal y la hipotension.’

« Estatinas: los estudios actuales sugieren un beneficio probable con el uso perioperatorio
de estatinas.

> Se demostro un descenso en la mortalidad intrahospitalaria con el uso de estatinas en

un estudio de cohorte retrospectivo de pacientes sometidos a diversas operaciones

mayores no cardiacas.>’

> Una cohorte retrospectiva que evalu6 las estatinas en cirugia no cardiaca ni vascular
mostro un descenso en la mortalidad a 30 dias en el grupo terapéutico.31

o Recomendaciones actuales:
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= Las estatinas deben continuarse en el periodo perioperatorio en pacientes que las
toman como tratamiento cronico.

= Las personas que se someten a cirugia vascular podrian beneficiarse del inicio de

una estatina en el periodo perioperatorio.”3%33

= El tratamiento con estatina puede iniciarse en el periodo perioperatorio en pacientes
que se someten a procedimientos de alto riesgo, si esta indicado en el tratamiento

dirigido por lineamiento.”
« Acido acetilsalicilico.

° Lo usual es suspender el acido acetilsalicilico ~1 semana antes de someterse a
procedimientos invasivos para minimizar el riesgo hemorragico.
> Sin embargo, cierta evidencia sugiere que la suspension de este fArmaco en pacientes

con endoprdtesis vasculares puede relacionarse con un mayor riesgo de eventos

cardiovasculares.>*

o El estudio POISE-2 no demostro un beneficio cardiaco en la mortalidad con el inicio

perioperatorio de acido acetilsalicilico, pero identificd un riesgo mas alto de hemorragia

mayor en el grupo terapéutico.>>

> Recomendaciones:
= En general, no se recomienda iniciar ni continuar el acido acetilsalicilico para
prevenir eventos cardiovasculares en pacientes sin una endoprotesis cardiaca que se
some-ten a operaciones no cardiacas y no carotideas. Sin embargo, puede

considerarse si el riesgo de isquemia miocardica es mayor que el riesgo

hemorrégico.9

= Cualquier decision sobre el cambio en el tratamiento antiplaquetario del paciente con
ICP reciente (< 30 dias endoprotesis metalica desnuda, < 365 dias ELF) debe

tomarse en coordinacion con el cardidlogo del paciente y los cirujanos, con base en

el riesgo de hemorragia y trombosis en la endoprotesis.”

SEGUIMIENTO

Los lineamientos actuales del ACC/AHA recomiendan:’

» Obtener un ECG en los pacientes con signos clinicos o sintomas de isquemia
miocardica o arritmia.

* Se sugiere la medicion de la troponina s6lo en pacientes con signos clinicos o
sintomas de IM.

 No hay indicacion para mantener la vigilancia en ausencia de signos o sintomas de
isquemia miocardica.

Hipertension perioperatoria
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PRINCIPIOS GENERALES

La hipertension grave (PS >180/110 mm Hg) preoperatoria, a menudo, produce
fluctuaciones mas amplias en la PS transoperatoria y se relaciona con una tasa mas alta

de eventos cardiovasculares perioperatorios.’® A continuacién se mencionan las
preocupaciones especificas sobre el uso cronico de antihipertensivos:

* La suspension del tratamiento bloqueador p cronico puede causar taquicardia.
* El cese subito de clonidina puede ocasionar hipertension de rebote, a veces, grave.

* Los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (ECA) y los
bloqueadores del receptor para angiotensina Il se acompafian de un mayor riesgo

de hipotension transoperatoria, pero no parecen tener un resultado negativo en la

mortalidad ni en los resultados de incidentes cardiacos.>’

TRATAMIENTO

* La hipertension posoperatoria es un problema frecuente con multiples causas.

* Deben descartarse o tratarse todas las causas remediables de hipertension, como el
dolor, agitacion, hipercarbia, hipoxia, hipervolemia y distension vesical.

* Revisar la lista de farmacos habituales del paciente y reanudar cualquiera suspendido
antes de la operacion con base en la indicacion clinica.

* Se dispone de los antihipertensivos parenterales u orales de acuerdo con el estado
clinico del paciente. La clonidina transdérmica es una opcion, pero su inicio de accion
es lento.

Evaluacion pulmonar preoperatoria
PRINCIPIOS GENERALES

Epidemiologia
Las complicaciones pulmonares posoperatorias significativas son al menos tan frecuentes

como las cardiacas y la presencia de una aumenta el riesgo de la otra.®® Las
complicaciones pulmonares prolongan la hospitalizaci(')n.39 Estas complicaciones
incluyen:40

* Neumonia.

* Insuficiencia respiratoria.
* Atelectasias.

* Exacerbacion de la enfermedad pulmonar cronica subyacente.

40
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

Etiologia
Como con las complicaciones cardiovasculares, se combinan los factores de riesgo del
paciente y de la cirugia en un solo nivel de riesgo. Estos se revisan con detalle en un

lineamiento de 2006 del American College of Physicians.41

Factores de riesgo

* Factores de riesgo del paciente:

o Edad: incluso si el sujeto es saludable y su estado funcional es bueno, el riesgo

aumenta a partir de los 50 afios de edad.*?

o Tabaquismo: sobre todo en aquellos con antecedente de > 40 cajetillas/afio.*?

> Enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC).*? Sin embargo, no se ha
identificado un grado de EPOC que sea contraindicacion absoluta para la cirugia.

o Apnea obstructiva durante el suefio, en especial, en pacientes que no cumplen con
la terapia de presion positiva continua en la via respiratoria (CPAP, continuous

positive airway pressure). La CPAP perioperatoria puede ser una estrategia

terapéutica para reducir este riesgo.**

> Cuando la hipertensiéon pulmonar se combina con un antecedente de embolia
pulmonar, la peor clase de la New York Heart Association (NYHA) o evidencia de
hipertrofia ventricular derecha, conlleva un aumento en la morbilidad y mortalidad en

pacientes que se someten a periodos prolongados (> 3 horas) de anestesia general. ¥

° Insuficiencia cardiaca congestiva.“1

o Estado general de salud: pacientes con dependencia funcional o clase alta de la
American Society of Anesthesiologists (ASA clase > 2).4%:46

> El asma compensada no parece ser un factor de riesgo significativo.
42

47

> La obesidad no parece ser un factor de riesgo significativo.
* Factores de riesgo relacionados con el procedimiento:

o Por lo general, el sitio quirargico se considera el factor determinante principal del

riesgo, el cual aumenta con la proximidad al diafragma.d'o"‘2

° La reparacion de aneurismas aorticos abdominales parece implicar el riesgo quirtirgico

mas alto.*8

o Cirugia de urgencia.41

> Duracion del procedimiento: > 2-3 horas.*

> Tipo de anestesia: los datos son contradictorios, pero la anestesia neuroaxial puede

ser menos riesgosa que la general.>”

DIAGNOSTICO
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Presentacion clinica

Anamnesis

La evaluacion pulmonar preoperatoria debe enfocarse en la presencia y gravedad de
factores de riesgo dependientes del paciente, como se detallé antes. En este sentido, es
esencial que confirme si el paciente funciona en su nivel basal o si ha existido un
deterioro reciente, como aumento en la disnea o tos con produccion de esputo. Aunque
las exacerbaciones de enfermedades cronicas o las infecciones agudas no son
contraindicaciones absolutas para la cirugia, lo prudente en tales casos es posponer un
procedimiento electivo. Si se considera la posibilidad de apnea durante el suefio no
diagnosticada, puede aplicar un cuestionario de deteccion (por ejemplo, Berlin

Questionnaire, STOP-BANG).44

Exploracion fisica

Es importante tomar en cuenta la evidencia de enfermedad pulmonar cronica o
insuficiencia cardiaca, como la presencia de ruidos pulmonares adventicios, ruidos
respiratorios disminuidos o expiracion prolongada. La tos persistente después de la tos

voluntaria, asi como una altura laringea maxima < 4 cm se relaciona con complicaciones

pulmonares.43

Pruebas diagnosticas
Pruebas de laboratorio

* Gases sanguineos arteriales:

> Es improbable que los gases sanguineos arteriales (GSA) perioperatorios aporten algo
a la estimacion preoperatoria del riesgo pulmonar aparte de las variables clinicas y, por
otro lado, no deben ser parte de la evaluacion preoperatoria habitual. *°
> Debes medir los GSA cuando existe una indicacion clinica.

* Albumina sérica:
> Una concentracion baja de albimina sérica (definicion variable, pero casi siempre <

3.5 g/dL) es un factor predictivo solido de riesgo pulmonar.*?

o La nutricién complementaria (enteral o parenteral) no parece reducir el riesgo.” !
Diagndstico por imagen

* Debe contemplar no efectuar de manera habitual la radiografia toracica preoperatoria en
la evaluacion pulmonar preoperatoria, pero si se puede considerar en pacientes que
se someten a procedimientos de alto riesgo, que son mayores de 50 afnos y tienen

enfermedad cardiopulmonar diagno sticada.*!
* Se observan mas anormalidades conforme avanza la edad. Sin embargo, muchos
hallazgos considerados anémalos son cronicos y no afectan al tratamiento.>?
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Procedimientos diagnosticos

* El valor de las pruebas de funcion pulmonar (PFP) preoperatorias no esta claro y es

controversial fuera de la cirugia para reseccion pulmonar. Asimismo, no debe ser parte

de la evaluacion pulmonar preoperatoria de rutina.*!

» Aunque esta claro que las PFP pueden usarse para definir la enfermedad pulmonar,

existe la preocupacion de que en caso de cirugia no pulmonar aporten poco mas a lo

que puede obtenerse por medios clinicos.>>

» Las PFP pueden considerarse en pacientes cuya funcion basal no pueda conocerse por
medios clinicos y que se beneficiarian con el tratamiento preoperatorio intensivo.

Cdlculo del riesgo
« Existen pocas herramientas para calcular el riesgo de complicaciones pulmonares
perioperatorias, a diferencia de la estratificacion de riesgo cardiaco.

* En general, se considera que existe un riesgo elevado de complicaciones si se trata de
un procedimiento de alto riesgo y se identificaron 1 o més de los factores de riesgo
dependientes del paciente.

* Ya se desarrollaron indices de riesgo para mnsuficiencia respiratoria posoperatoria y
neumonia.*3->4

* Estos indices de riesgo se validaron en pacientes que recibian atencion mediante el
sistema hospitalario VA y casi todos eran hombres.

* El indice de riesgo ARISCAT estratifica a los pacientes por riesgo bajo, intermedio y
alto de complicaciones pulmonares mediante una calificacion de puntos ponderada de 7

factores de riesgo.>>

TRATAMIENTO

* Factores de riesgo relacionados con el paciente modificables:

o Estd demostrado que el cese del tabaquismo reduce las complicaciones pulmonares
posoperatorias si los pacientes dejan de fumar, al menos, 8 semanas antes de la

operacion. No se han comprobado las preocupaciones anteriores respecto a un

aumento paraddjico en las complicaciones.>®

> Debe optimizar el tratamiento para EPOC. Es preciso el tratamiento intensivo
preoperatorio de los sintomas.
= Un curso preoperatorio de esteroides es razonable en pacientes sintomaticos que ya
reciben tratamiento broncodilatador maximo y no estan en su mejor funcion
basal, segun el interrogatorio y la exploracion fisica.
= Los pacientes con cambios recientes en el esputo pueden beneficiarse con un curso
preoperatorio de antibioticos.

* Factores de riesgo relacionados con el procedimiento modificables:
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> En los pacientes con alto riesgo debe considerar procedimientos alternativos con el
menor riesgo pulmonar posible. Al respecto, los procedimientos laparoscéopicos

perturban menos la funcién pulmonar posoperatoria.>’ No obstante, no est4 claro si

esto se traduce en menos complicaciones clinicas relevantes.”!

> Aunque la eleccion de la anestesia es terreno del anestesidlogo, considérese el uso de
anestesia neuroaxial/regional siempre que sea posible, sobre todo, en pacientes de alto
riesgo.
* Intervenciones posoperatorias:

> Debe aplicar maniobras de expansion pulmonar, como la espirometria incentiva o los
egjercicios de respiracion profunda.
o Hay que usar siempre CPAP en pacientes con apnea obstructiva durante el suefio. En

estos casos, también debe mantener la vigilancia mediante oximetria del pulso

continua.**

» La CPAP y otros dispositivos para ventilacién con presion positiva no invasiva

reducen la necesidad de ventilacion endotraqueal en pacientes con insuficiencia

respiratoria aguda después de cirugia abdominal superior.”®

= Debido a las posibles complicaciones por su empleo, debe vigilar de cerca a los
pacientes tratados con ventilacion con presion positiva no invasiva en la unidad de
cuidados posanestésicos (UCPA), unidad de cuidados intensivos (UCI) o en la
unidad de observacion quirargica.
o La analgesia apropiada es esencial para prevenir la inmovilidad toracica, pero con
cuidado de evitar la sedacion excesiva. Cuando sea adecuado, considere los

antiinflamatorios no esteroideos, paracetamol y anestesia regional. La analgesia

epidural posoperatoria reduce la incidencia de complicaciones pulmonares.*’

> Una conducta de colocacion selectiva de sonda nasogastrica, en lugar de su empleo
rutinario, también disminuye el riesgo de complicaciones pulmonalres.51

> Tome en cuenta la profilaxis de trombosis venosa profunda (TVP).

Aspectos de la transfusion en cirugia
PRINCIPIOS GENERALES

La transfusion de productos sanguineos conlleva riesgos sustanciales, como la
transmision de infecciones sanguineas, reacciones a la transfusion, lesion pulmonar aguda
relacionada con la transfusion (LPART) y, quiza, efectos inmunomoduladores. No esta
claro el limite respecto al cual debe administrarse una transfusion de eritrocitos.

* Un estudio en pacientes de la UCI sugirio que el limite habitual de la hemoglobina para
transfusion de 10 g/dL era demasiado liberal, ya que pacientes tratados con una
estrategia mas restrictiva (limite de transfusion de 7 g/dL) tenian resultados al menos
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equivalentes y, en muchos casos, mejores.>”

* En fecha reciente, el estudio FOCUS mostré que no habia diferencia en la mortalidad
entre el limite restrictivo (Hb < 8 g/dL) y el liberal (Hb < 10 g/dL) para la transfusion en

pacientes de alto riesgo (con enfermedad cardiovascular o factores para desarrollarla)

después de cirugia de cadera.®”

DIAGNOSTICO

» Existe anemia preoperatoria en 5% a 35% de los pacientes, segin la definicion de

anemia y el tipo de cirugia estudiado.®!

* Es importante que identifique el antecedente de anemia, enfermedad hematologica o
didtesis hemorragica en la anamnesis o en la revision de los expedientes médicos.

* Cualquier signo clinico de anemia (por ejemplo, palidez) o coagulopatia (por ejemplo,
petequias) amerita una evaluacion adicional.

* En los procedimientos de bajo riesgo no hay evidencia de que las pruebas rutinarias

aumenten la seguridad en personas asintomaticas.®?

* En los procedimientos de alto riesgo, sobre todo, en aquellos con mayor riesgo de
hemorragia, casi siempre, debe obtener una biometria heméatica completa (BHC) y
perfil de coagulacion. Si estan indicadas, entonces debe realizar mas pruebas.

TRATAMIENTO

En general, se reconoce que la transfusion no es necesaria cuando la hemoglobina es
mayor de 10 g/dL. De igual manera, por lo general, se acepta que un valor de
hemoglobina < 7 g/dL requiere transfusion. En este sentido, en pacientes con
hemoglobina entre 7 y 10 g/dL:

* En pacientes estables, la transfusion puede considerarse con hemoglobina de 7-8 g/dL.

* En pacientes estables con enfermedad cardiovascular debe aplicarse un limite para
transfusion de 8 g/dL.

* En pacientes con signos o sintomas de isquemia cardiaca activa, estan indicadas las
transfusiones para alcanzar una hemoglobina de 8-10 g/dL.

* Siempre que sea factible, debe aplicar medidas para reducir la necesidad de sangre
alogena.

> Considere la donacion sanguinea autéloga preoperatoria en procedimientos
electivos cuando la probabilidad de necesidad de transfusion es alta.

° La eritropoyetina preoperatoria casi nunca estd indicada, pero puede considerarse
en pacientes con concentracion baja de hemoglobina. Sin embargo, su empleo se
relaciona con un mayor riesgo de TVP.%?

> Las medidas transoperatorias incluyen hemodilucion normovolémica para
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operaciones en las que se anticipa una pérdida sanguinea considerable. El salvamento
sanguineo transoperatorio y la autotransfusion y acumulacion postural de sangre son
otras opciones.

* Los pacientes con anemia drepanocitica requieren transfusion cuando la hemoglobina

preoperatoria es de 10 g/dL a fin de reducir la incidencia de complicaciones.®*

Cirugia en pacientes con enfermedad hepatica
PRINCIPIOS GENERALES

Los pacientes con cirrosis (con o sin hipertension portal) tienen un riesgo elevado de
resultados adversos cuando se someten a cirugia, como mortalidad intrahospitalaria

elevada y hospitalizacién prolongada.®> La mirfada de efectos sistémicos de la disfuncion
hepatica también aumentan la frecuencia de otras complicaciones, como hemorragia,

infeccion, encefalopatia e insuficiencia renal.®® Es preciso identificar a los pacientes con
riesgo y optimizar sus condiciones médicas antes de la cirugia a fin de disminuir las
complicaciones posoperatorias.

Clasificacion

» La mejor medicion validada del riesgo preoperatorio en pacientes con cirrosis es la
calificacion Child-Pugh, que refleja un riesgo elevado de morbilidad y mortalidad
perioperatorias con los grados mas altos de disfuncion hepatica, aunque la evidencia
reciente sugiere que también puede usarse el Model for End-Stage Liver Disease

(MELD).%’
* Una clase C de Child-Pugh con calificacion MELD >15 se consideran

contraindicaciones para cirugias electivas. Un paciente con calificacion MELD de 10-15
puede someterse con cautela a un procedimiento electivo o semiurgente.

DIAGNOSTICO

Presentacion clinica

Como parte de la anamnesis y la exploracion fisica, debe buscar evidencia de
enfermedad hepatica.

* Los detalles en los antecedentes incluyen abuso de alcohol o drogas y transfusion
sanguinea previa.

* La evidencia de disfuncion hepatica en la exploracion fisica puede ser evidente, como la
ictericia y distensidn abdominal por ascitis, pero otras alteraciones, como los angiomas
en arafia, el eritema palmar y la atrofia testicular, pueden ser mas sutiles.

* Otros indicadores del riesgo de enfermedad hepatica pueden encontrarse en la

46
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

evaluacion preoperatoria (por ejemplo, antecedente familiar de hemocromatosis).

Pruebas de laboratorio

No se recomiendan las pruebas de laboratorio de rutina para disfuncion hepatica en
pacientes que se presentan para cirugia sin sospecha clinica ni diagnéstico de enfermedad

hepatica.®® En las personas en las que se sospecha o confirma enfermedad hepatica, es
primordial que evalies las funciones hepatica y renal, incluidos electrolitos séricos,
enzimas hepaticas, bilirrubina, albimina, coagulacion y creatinina.

TRATAMIENTO

* Los pacientes con hepatitis viral o alcohdlica aguda toleran poco la cirugia, por lo
tanto, se recomienda posponer el procedimiento hasta la recuperacion.

* Los pacientes con hepatitis crénica sin evidencia de descompensacion hepatica, casi
siempre, toleran bien la intervencion quirtrgica. Con base en las tasas elevadas de
mortalidad perioperatoria en sujetos con cirrosis avanzada, debes considerar con
seriedad las alternativas no quirtrgicas.

* Para pacientes que requieren cirugia, hay que tomar medidas para optimizar el estado
preoperatorio.

> La coagulopatia es frecuente en pacientes con enfermedad hepatica.
= La vitamina K se administra de manera convencional si el indice normalizado
internacional (INR) esta elevado. Es probable que la coagulopatia sea resistente a
esta medida, ya que la anormalidad es secundaria a la disfuncion hepética y no a
deficiencia nutricional. A veces, se requieren plasma fresco congelado y
crioprecipitado.

» La administracion de derivados sanguineos puede elevar el riesgo de sobrecarga de

volumen o lesién pulmonar, pero no siempre mejora el riesgo hemorragico.®’

> La trombocitopenia es un fenomeno frecuente y, en general, debe corregirse si es
grave.

o Cabe senalar que la recomendacion general para la mayoria de los procedimientos
quirurgicos es una cuenta plaquetaria minima de 50 000.

> Es importante que corrija las anormalidades electroliticas para reducir el riesgo de
arritmias cardiacas y encefalopatia.

> Por otro lado, es preciso identificar y corregir los cambios en la funcion renal.

> Debe prestar mucha atencion al estado del volumen. Muchos pacientes con
enfermedad hepatica desarrollan hiponatremia hipovolémica y, en ciertos casos, es
necesario restringir el agua. Esto puede complicarse en el periodo perioperatorio por el
estado de ayuno, el uso reciente de diuréticos, la administracion de liquidos IV,
etcétera.

o L a ascitis puede influir en la mecénica respiratoria y aumentar el riesgo de
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dehiscencia de una herida abdominal o hernia, por lo que debes tratarla de manera
intensiva.

= Si el tiempo lo permite y el paciente tiene edema en las extremidades inferiores, debe
nstituir tratamiento diurético.

» Es fundamental que consideres la paracentesis antes de la operacion si los diuréticos
son inefectivos o si las limitaciones temporales impiden su uso. La ascitis también
puede drenarse por completo durante la cirugia.

* No se ha demostrado que la colocacion preoperatoria de una derivacion
portosistémica intrahepatica transyugular (DPIT), antes de cirugias abdominales
electivas, reduzca la pérdida sanguinea transoperatoria o las complicaciones
posoperatorias ni que mejore la supervivencia acumulativa.”®

> Debe evaluar y tratar la encefalopatia.

» Es esencial iniciar lactulosa, ajustada para producir 2 a 4 evacuaciones blandas al
dia, en pacientes con encefalopatia. También puede considerar la rifaximina, sobre
todo, si el paciente ha tenido episodios frecuentes.

» Los sedantes y otros narcéticos pueden desencadenar o agravar la encefalopatia,
por lo que debe emplearlos con cautela y considerar reducciones en la dosis.

Tratamiento de la diabetes perioperatoria

PRINCIPIOS GENERALES

* Los pacientes hospitalizados con diabetes e hiperglucemia tienen mayor riesgo de
resultados adversos.”!>72

* El control preoperatorio y posoperatorio deficiente de la glucosa se acompafia de un
mayor riesgo de infecciones posoperatorias.73’74

» Aunque no se discuten los beneficios del control de la glucosa en el periodo
perioperatorio, existen datos contradictorios sobre los valores 6ptimos de glucemia.”

o Un estudio mstitucional aislado observé un beneficio en la morbilidad y mortalidad
con el control estricto de la glucosa (< 110 mg/dL) en pacientes en cuidados intensivos
quirl'lrgicos.76

> Un estudio aleatorizado multicéntrico posterior inform6 una mayor mortalidad entre
pacientes combinados en cuidados intensivos médicos y quirtrgicos con el control
estricto de la glucosa (81-108 mg/dL) frente al control estandar de la glucemia (< 180
mg/dL).”” Hay que sefialar que hubo un aumento sustancial en el riesgo de
hipoglucemia grave en el grupo con control estricto.

* Los diabéticos tienen un riesgo mas elevado de enfermedad cardiovascular y la

estratificacion adecuada del riesgo de complicaciones cardiacas posoperatorias es vital
en la evaluacion perioperatoria de estos pacientes.
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Clasificacion
La identificacion de la etiologia de la hiperglucemia tiene implicaciones importantes para
la atencion subsiguiente del paciente.

* La hiperglucemia por estrés puede ocurrir en el periodo perioperatorio por la
respuesta del cuerpo a la cirugia, con liberacién de hormonas contrarreguladoras y
citocinas que impiden el metabolismo de la glucosa. Estos pacientes requieren un
control adecuado de la glucemia durante el periodo perioperatorio, pero es improbable
que requieran este tratamiento después.

* Por lo general, la diabetes tipo 2 est4 subdiagnosticada y la deteccion de hiperglucemia
perioperatoria puede ser el primer indicio de su presencia.

» También es indispensable distinguir entre la diabetes mellitus tipo 1 y tipo 2.

> Los diabéticos tipo 1 necesitan un suministro continuo de insulina para prevenir la
cetoacidosis, al margen de la glucemia y la ingestion oral.

° El requerimiento de insulina perioperatoria, si existe, en los diabéticos tipo 2 es
variable.

DIAGNOSTICO

Pruebas de laboratorio

En la mayoria de los pacientes debe medirse la hemoglobina Alc. Esto ayuda a
diferenciar la hiperglucemia por estrés perioperatorio de la diabetes no diagnosticada. El
conocimiento del control reciente de la glucemia en los diabéticos diagnosticados también
ayuda a establecer el tratamiento necesario. Asimismo, se recomienda evaluar la funcién
renal dada la elevada prevalencia de nefropatia en los diabéticos. Es posible que la
estratificacion del riesgo cardiovascular requiera otras evaluaciones (véase Evaluacion
cardiaca preoperatoria).

TRATAMIENTO

De preferencia, la cirugia electiva en pacientes con diabetes mellitus no controlada debe
programarse después de lograr el control aceptable de la glucemia; si es posible, el
procedimiento debe planearse a horas tempranas de la mafiana para minimizar el ayuno
prolongado. En todas las situaciones es necesaria la vigilancia frecuente de la glucemia.

* Diabetes tipo 1:
° Se requiere alguna forma de insulina basal en todo momento.

> Durante la noche anterior a la cirugia se contintia la insulina basal programada usual.
Siusa una dosis matutina, se recomienda aplicar la insulina basal programada usual sin

ajustar la dosis.”® Sin embargo, puede considerar un descenso en la dosis, si el
paciente tiene antecedente de episodios hipoglucémicos.
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> Puede administrar infusiones de glucosa (por ejemplo, liquidos con glucosa al 5%)
para evitar la hipoglucemia, esto mientras el paciente permanece en ayuno y hasta que
se establezca la tolerancia a la ingestion oral después de la operacion.

° Para procedimientos complejos y los que requieren ayuno prolongado, es probable
que se requiera una infusion continua de insulina.

> Debe tener cautela con el uso de la insulina subcutanea en el periodo
transoperatorio y en unidades de cuidados criticos, ya que los cambios en la perfusion
tisular pueden hacer que la absorcion sea variable.

* Diabetes tipo 2: el tratamiento de los diabéticos tipo 2 varia segin sus requerimientos
preoperatorios y la complejidad del procedimiento planeado. Debe considerar la eficacia
del régimen vigente del paciente. Sino esta bien controlado, quizé sea necesario
incrementar el tratamiento.

> Diabetes tipo 2 controlada con dieta: por lo general, puede controlarse sin insulina.

Los valores de glucemia se revisan con regularidad y las cifras elevadas (> 180 mg/dL)

pueden tratarse con dosis intermitentes de insulina de accion corta.

> Diabetes tipo 2 tratada con farmacos orales:

= Las sulfonilureas de accion corta y otros farmacos orales deben suspenderse el
dia de la operacion.

* La metformina y las sulfonilureas (por ejemplo, cloropropamida) deben omitirse
un dia antes de los procedimientos quirdrgicos planeados. Por lo general, la
metformina se suspende 48 horas después de la operacion. La funcion renal debe ser
normal para reanudar el tratamiento. Otros fArmacos orales pueden reanudarse
cuando los pacientes toleran la misma dieta que antes del procedimiento.

* La mayoria de los pacientes pueden tratarse sin infusion de insulina.

= Los valores de glucosa deben revisarse con regularidad y las cifras altas (> 180
mg/dL) pueden tratarse con dosis intermitentes de insulina de accion corta.

> Diabetes tipo 2 tratada con insulina:

= Si anticipa que el paciente pueda comer después de la operacion, debe aplicar la
insulina basal la mafiana de la cirugia.

* Si se administra como insulina de accion prolongada (por ejemplo, insulina glargina)
y el paciente suele aplicarse la dosis por la mafiana, puede aplicar de 50% a 100% de

la dosis usual.”®

= Si el paciente usa insulina de accion intermedia [por ejemplo, neutral protamina
Hagedorn (NPH)], se aplica la mitad o dos tercios de la dosis matutina usual para
evitar hiperglucemia perioperatoria.

= A veces se requieren soluciones IV con glucosa para evitar hipoglucemia.

= Los pacientes que se someten a procedimientos mayores, casi siempre, requieren
una venoclisis con insulina perioperatoria.

» Sera necesario administrar glucosa y potasio al mismo tiempo para evitar
hipoglucemia e hipopotasemia, respectivamente. Sin embargo, la presencia de
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disfuncion renal contraindica el uso de potasio.
= Es posible reanudar el tratamiento usual con insulina una vez que se establezca la
ingestion oral posoperatoria.
* Valores deseados de glucosa: no existe un valor de glucosa deseado de aceptacion
universal aplicable a toda la poblacion posoperatoria.
> En la poblacion medicoquirurgica general, los valores recurrentes de glucemia > 200
mg/dL se relacionan con un mal resultado.”!
> En espera de mas investigacion, los lineamientos vigentes de la American Association
of Clinical Endocrinologists recomienda:’®
* Valor de glucosa preprandial < 140 mg/dL y glucemia aleatoria < 180 mg/dL en
pacientes médicos y quirargicos hospitalizados en general.
= Para pacientes en la UCI se sugiere un intervalo de glucemia de 140 a 180 mg/dL.

Control perioperatorio de corticoesteroides
PRINCIPIOS GENERALES

La cirugia es un potente activador del eje hipotalamo-hipofisis (EHH). Es probable que
los pacientes con insuficiencia suprarrenal carezcan de la capacidad para responder de
manera adecuada al estrés quirdrgico. Ademas, las personas tratadas con
corticoesteroides por indicaciones distintas a la disfuncion suprarrenal pueden desarrollar
insuficiencia suprarrenal. La mejor manera de identificar y tratar a estos pacientes ha
experimentado un cambio sustancial desde los reportes de casos de las crisis
posoperatorias en la década de 1950.

Fisiopatologia
El subtipo de insuficiencia suprarrenal tiene implicaciones terapéuticas.
* La insuficiencia suprarrenal terciaria ocasionada por la administracion de

corticoesteroides exdgenos es el problema suprarrenal mas frecuente. Estos pacientes
tienen la funcion mineralocorticoide intacta, por lo que solo requieren complementacion

glucocorticoide.®”

* La insuficiencia suprarrenal secundaria no debe causar deficiencia
mineralocorticoide. Debe considerarse la posibilidad de deficiencias en otras hormonas
debidas a enfermedad hipofisaria.

* La insuficiencia suprarrenal primaria requiere remplazo de mineralocorticoides y
glucocorticoides.

* La dosis y duracion de los corticoesteroides exoégenos requeridos para producir
insuficiencia suprarrenal terciaria clinica significativa es muy variable, pero pueden
describirse principios generales.®!
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o El tratamiento diario con < 5 mg de prednisona (o su equivalente), el tratamiento
corticoesteroide en dias alternados y cualquier dosis administrada por <3
semanas no debe causar supresion suprarrenal significativa.

> Hay que esperar que los pacientes que reciben > 20 mg/dia de prednisona (o el
equivalente) por > 3 semanas y los que tienen apariencia cushingoide tengan
supresion significativa de la respuesta suprarrenal.

> La funcion del EHH no es facil de predecir en pacientes que reciben dosis de
prednisona de 5-20 mg por > 3 semanas.

DIAGNOSTICO

Presentacion clinica

Anamnesis

* Es importante confirmar la dosis y duracion del tratamiento anterior con
corticoesteroides.

* Debe buscar la coexistencia de enfermedades que sugieran la posibilidad de
insuficiencia suprarrenal primaria (por ejemplo, enfermedad tiroidea autoinmunitaria,
tumores malignos que producen metéstasis a las suprarrenales, como el cancer
pulmonar, etcétera).

Exploracion fisica
Es fundamental identificar los hallazgos fisicos sugestivos de hipofuncion suprarrenal,

como la hiperpigmentacion. En este sentido, como ya se menciond, debe inspeccionar en
busca de rasgos cushingoides.

Pruebas diagndsticas

* Para pacientes en los que es dificil predecir la funcion suprarrenal, puede realizarse una
prueba de estimulacion con cosintropina. Un valor de cortisol > 18, 30 minutos
después de la administracion de cosintropina confirma el funcionamiento normal del
EHH. Debe considerar la administracion de esteroides perioperatorios en dosis para
estrés en pacientes con valores < 18.

* Es primordial que evalie a los pacientes con insuficiencia suprarrenal primaria con el
objetivo de buscar anormalidades electroliticas. Cabe sefialar que es improbable que
las personas con otras formas de insuficiencia suprarrenal manifiesten la hiperpotasemia
e hiponatremia tipicas, ya que conservan la funcion mineralocorticoide.

TRATAMIENTO

* Los pacientes en los que se espera una funcion suprarrenal intacta (como se
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describi6 antes) deben tomar su dosis programada de corticoesteroide.®> No se requiere
tratamiento adicional.

* Los sujetos con insuficiencia renal confirmada o anticipada reciben tratamiento
perioperatorio con glucocorticoides.

* En personas en las que se desconoce el estado del EHH, y sino hay tiempo
suficiente para realizar una prueba de estimulacion con cosintropina, pueden
administrarse corticoesteroides preoperatorios; la dosis se decide segin la intensidad del
estrés quirtrgico anticipado.

* Por ahora no hay una recomendacion uniforme sobre la dosis especifica de
corticoesteroide perioperatorio.®? 34 psase el capitulo 41.

* La complementacion mineralocorticoide adicional para pacientes con insuficiencia
suprarrenal primaria no siempre es necesaria, esto depende de la dosis y la potencia del
corticoesteroide administrado.

Atencion perioperatoria para nefropatia cronica y

nefropatia en etapa terminal

PRINCIPIOS GENERALES

La enfermedad renal cronica (ERC) es un factor de riesgo independiente para
complicaciones cardiacas perioperatorias, por lo que muchos pacientes con
enfermedad renal requieren una estratificacion de riesgo cardiaco apropiada. Cabe

mencionar que los pacientes con enfermedad renal en etapa terminal (ERET) tienen un
85,86

riesgo de muerte sustancial cuando se someten a cirugia.

TRATAMIENTO

* Estado de volumen: es importante realizar los esfuerzos necesarios para lograr la
normovolemia antes de la operacion para reducir la incidencia de complicaciones

transoperatorias y posoperatorias relacionadas con el volumen.®” Aunque, por lo

general, esto implica extraccion de volumen, algunos pacientes tienen hipovolemia y

necesitan hidratacion.

° Las personas tratadas con hemodialisis deben someterse a didlisis preoperatoria.

> A menudo se realiza el dia anterior a la operacion.

= La hemodialisis también puede hacerse el dia de la cirugia. Hay que considerar la
posibilidad de alteraciones electroliticas transitorias y cambios hemodindmicos
posteriores a la dialisis.
* Anormalidades electroliticas.
° La hiperpotasemia preoperatoria debe corregirse, sobre todo, porque la lesion de los
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tejidos propia de la cirugia puede elevar ain mas la concentracion de potasio en el

periodo posoperatorio.

= Para pacientes con didlisis debe recurrirse a la dialisis preoperatoria.

= Para pacientes con ERC no tratados con didlisis son necesarios métodos alternativos
para excrecion de potasio.

= Puedes usar diuréticos de asa, sobre todo, si el paciente también tiene
hipervolemia.

» También se emplean resinas de sulfonato sodico de poliestireno (SPS, sodium

polystyrene sulfonate)[U1]. Se ha sugerido la posibilidad de que la necrosis intestinal

con estas resinas es mas frecuente en el periodo perioperatorio.®®

o Acidosis metabdlica. Aunque la acidosis metabolica no se ha relacionado con un
aumento del riesgo perioperatorio, algunos anestésicos locales son menos eficaces en
pacientes con acidosis. En este sentido, debes corregir la acidosis metabdlica
preoperatoria con infusiones de bicarbonato de sodio o didlisis.

* Diatesis hemorragica. Desde hace tiempo la uremia se relaciona con disfuncion
plaquetaria.

o El tiempo de sangrado preoperatorio no predice la hemorragia posoperatoria y no se

recomienda.®’

> Sin embargo, los pacientes con evidencia de hemorragia perioperatoria deben tratarse.
= La dialisis mejora la funcion plaquetaria en aquellos con ERET.
* Puede usarse desmopresina (0.3 pg/’kg IV o por via intranasal).
= El crioprecipitado es una opcion adicional.
= En pacientes con anemia concomitante, las transfusiones de eritrocitos mejoran la

hemorragia urémica.

> En personas con antecedente de hemorragia urémica, hay que tomar en cuenta la
desmopresina o los estrogenos conjugados (0.6 mg/kg al dia IV o PO por 5 dias).

° La heparina que se administra con la dialisis puede elevar el riesgo hemorragico. Al
planear la cirugia, es primordial discutir con el nefrélogo del paciente sobre la dialisis
sin heparina.

Atencion perioperatoria para insuficiencia renal aguda

PRINCIPIOS GENERALES

La lesién renal aguda (LRA) tiene varias causas en la poblacion quirargica.”® Los
pacientes con ERC tienen un riesgo alto de LRA. La valoracion perioperatoria de la LRA
no es muy distinta de la que se realiza en situaciones no quirirgicas. Sin embargo, hay
que considerar algunos factores mas en la evaluacidbn de la causa en el periodo
perioperatorio:
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* Hay que tomar en cuenta los cambios hemodinamicos transoperatorios, sobre todo,
la hipotension. Se recomienda una revision cuidadosa de las notas quirurgicas.

* Ciertos procedimientos tienen un efecto adverso en la funcion renal (por ejemplo,
pinzamiento adrtico). Por lo tanto, es necesario prestar mucha atencion a los detalles del
procedimiento.

* La posibilidad de que la hemorragia sea la causa de una alteracion prerrenal amerita
atencion particular.
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Evaluacion del edema

Yevgeniy Khariton y Lois F. Richard

PRINCIPIOS GENERALES

* El edema se refiere al exceso de liquido acumulado en la piel y el tejido subcutaneo.

* El edema es ocasionado por un aumento en la filtracion neta de liquido del lecho
vascular, el cual depende de los siguientes cambios en las fuerzas de Starling;
> Aumento de presion hidrostatica vascular.
> Decremento de la presion oncotica plasmatica (proteinas bajas).

o Aumento de la permeabilidad vascular (respuesta inflamatoria).’

» Otros factores incluyen retencion renal compensatoria de sodio y agua; eficiencia del

flujo venoso y linfatico, y regulacion del flujo capilar mediante los esfinteres

precapilares.?

» Aunque es mas frecuente en las extremidades inferiores, el edema también puede
ocurrir en las extremidades superiores, el tronco y los genitales.

* El edema se describe como local, regional o generalizado. El edema local, a menudo, se
relaciona con un proceso focal (por ejemplo, obstruccion linfatica, picadura de insecto),
mientras que el edema generalizado o periférico, con frecuencia, se debe a un proceso
sistémico, como la insuficiencia cardiaca congestiva (ICC).

DIAGNOSTICO

Presentacion clinica
Anamnesis

* Si el edema es localizado, es importante preguntar sobre:
o La duracion y la progresion de los sintomas.

> Presencia de dolor (la obstruccion localizada y formas congénitas casi siempre son
indoloras).

° Lesion anterior o picaduras de insectos.
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o Cirugia previa.
> Factores de riesgo para trombosis venosa profunda (T VP), que incluyen
inmovilizacion prolongada, cirugia reciente, neoplasia maligna y embarazo.

* Si el edema afecta ambas extremidades inferiores o es generalizado, entonces debe

cuestionar respecto a:

° Insuficiencia cardiaca congestiva.

° Dieta.

o Exposiciones toxicas (quimicos, picaduras de insectos).

> Antecedente de tabaquismo, consumo de alcohol y sustancias ilicitas.

o Enfermedad hepatica cronica.

° Insuficiencia renal.

> Endocrinopatias (por ejemplo, enfermedades infiltrativas, enfermedades tiroideas)
* Si el edema es agudo, consulte sobre:

° Sintomas o antecedente de anafilaxia.

> Exposicion a nuevos farmacos o sustancias quimicas [por ejemplo, antiinflamatorios
no esteroideos (AINE), esteroides, bloqueadores del conducto de calcio, hormonas
sexuales].

o Cambios sustanciales en el peso (neoplasia maligna, cirrosis, ICC).

> Molestia toracica o disnea [por ejemplo, embolia pulmonar (EP), insuficiencia
cardiaca, valvulopatias].

> Disnea u ortopnea, disnea paroxistica nocturna (insuficiencia cardiaca).

° Sincope/presincope (EP, insuficiencia cardiaca, valvulopatias).

> Cambios en el gasto urinario (insuficiencia hepdtica, renal o cardiaca).

> Edema abdominal (ICC, cirrosis hepatica).

> Antecedentes de tabaquismo y de padecimientos con hipercoagulabilidad (por
ejemplo, TVP, EP).

> Antecedente de uso de drogas intravenosas (deteccion de exposicion a hepatitis,
embolias, infecci(')n).3

Exploracion fisica
* Signos vitales.
> A menudo, una tendencia en las mediciones hemodinamicas, en particular, la presion
sanguinea, es util para distinguir entre condiciones agudas y cronicas.
° La hipotension relativa es un rasgo consistente con la cirrosis hepdtica por el

predominio de vasodilatadores locales y sistémicos; es notable en el choque cardidgeno
por la contractilidad e inotropismo alterados.

> A menudo, la hipertensiéon marcada es caracteristica de un estado hipertensivo
cronico, asi como de enfermedad renal primaria.

* Agudeza y distribucion del edema.
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o Examinar la piel en busca de signos de edema cronico, como engrosamiento de la piel,
hemosiderosis, verrucosis linfoestatica (proyecciones verrugosas oscuras) o ulceras por
estasis venosa

° El inicio rapido del edema intenso puede causar dolor y eritema, semejantes a celulitis.

o El angioedema, casi siempre, es de inicio rapido (en minutos a horas) y, con
frecuencia, se localiza en labios, cabeza o cuello.

o El edema periorbitario agudo o cronico en presencia de edema en ambas extremidades
superiores sugiere obstruccion de la vena cava (neoplasia maligna) o puede ser solo
reflejo de una nefropatia perdedora de proteinas aislada.

* Es importante diferenciar entre el edema blando del duro.

> El edema blando suele graduarse por el tiempo de recuperacion del godete en una
escala de 1-4: se presiona con un dedo la zona seleccionada durante 5-10 segundos,
después de lo cual se asigna un punto mas por cada 30 segundos que tarde la piel en
regresar a su estado original.*

° Edema duro.
* Lipedema: enfermedad cronica del tejido adiposo con disfuncion linfatica, a menudo,

afecta las extremidades inferiores, pero no los pies.’

= Mixedema: deposito de proteina y mucopolisacaridos en la dermis, los cuales se
unen al agua y producen un edema “cenagoso”; se observa mas a menudo en la
region pretibial y se relaciona con el hipotiroidismo grave.6

* En el paciente con sospecha o certeza de msuficiencia cardiaca, documentar lo
siguiente:
° Distension yugular.
> Reflujo hepatoyugular.
o Ritmo de galope con apreciacion de S3/54.
> Soplos cardiacos (nuevos o antiguos).

* En el paciente con sospecha o diagnodstico de enfermedad hepatica cronica, es esencial
que documentes lo siguiente:
° Ascitis.
o Telangiectasias aracniformes.
° Eritema palmar.
o Hipertrofia parotidea.
o Circulacion colateral en forma de cabeza de medusa.
> Hemorroides.
o Asterixis, delirio y encefalopatia.

* La distension yugular es particularmente marcada en la insuficiencia cardiaca derecha y
es normal en la hipertension portal.

* En pacientes con edema periférico localizado, sobre todo si es unilateral, la presencia de
una TVP subyacente puede producir calor, sensibilidad o un cordén venoso palpable.

61
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

* El desgarro de la cabeza del gastrocnemio medial produce una masa palpable, purpura
por hemorragia del tendon o la fascia, o una depresion sensible en la zona media de la
pantorrilla.

* La rotura de un quiste de Baker, casi siempre, causa hipersensibilidad en la fosa
poplitea. >

Diagnéstico diferencial

« Causas frecuentes de edema localizado.*

o Obstruccion/msuficiencia venosa (T VP).

o Obstruccion linfatica.

o Traumatismo local (rotura de quiste de Baker, picaduras de insectos, quemaduras) o
posoperatorio.

> Angioedema (hereditario, adquirido, por fairmacos).

° Lesion por radiacion.

o Enfermedad reumatica.

> Neoplasia maligna localizada.

° Infeccion del tejido blando (celulitis).

° Artropatias por cristales (gota).

* Causas frecuentes de edema generalizado o edema bilateral.*

> Obstruccion venosa (obstruccion de la vena cava inferior, incompetencia valvular).

> Enfermedad renal cronica (ERC) (glomerulopatia).

° Insuficiencia hepatica créonica (hipertension portal).

° Insuficiencia cardiaca (insuficiencia derecha por cardiopatia pulmonar, insuficiencia
cardiaca izquierda valvulopatia primaria).

> Exceso de liquidos intravenosos o productos ricos en sodio.

> Neoplasia maligna o fibrosis localizadas.

> Estado con proteina baja (proteinuria de magnitud nefrética, cirrosis, desnutricion
proteico-caldrica y enteropatia perdedora de proteinas).

> Angioedema (hereditario, adquirido, por farmacos como inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina, AINE).

> Farmacos (bloqueadores del conducto de calcio, vasodilatadores, esteroides,
hormonas sexuales, AINE, inhibidores de la ciclooxigenasa-2).

o Embarazo y periodo premenstrual.

Pruebas diagnosticas
Pruebas de laboratorio

* Los andlisis de sangre y orina deben estar guiados por los datos de la anamnesis y la
exploracion fisica, y deben descartar enfermedad sistémica. La evaluacion inicial, a
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menudo, incluye lo siguiente:

° Creatinina y electrolitos (funcion renal y estabilidad electrolitica).

° Proteina sérica total y albimina (disfuncion hepatica, desnutricion).

> Panel de funcion hepatica (actividad hepatica sintética o lesion extrinseca).

> Hormona estimulante de la tiroides (TSH, thyroid-stimulating hormone) para
evaluacion de mixedema.

o P¢éptido natriurético cerebral, un marcador inespecifico de la sobrecarga de volumen.
o Andlisis urinario (proteinuria y glomerulopatia).
* En ciertos pacientes, considerar lo siguiente:

> Recoleccion de orina de 24 h para medicion de proteina y Perfil de lipidos (sindrome
nefrotico).
o Electroforesis de suero y orina (paraproteinemia infiltrativa, amiloidosis).

Diagnostico por imagen

El diagnostico por imagen se debe basar en los resultados de la anamnesis, exploracion
fisica y pruebas de laboratorio, y deben usarse para evaluar causas especificas del
edema.

« Ultrasonido Doppler de las extremidades (T VP, rotura de quiste de Baker).

« Ultrasonido renal (insuficiencia renal aguda, sindrome nefrético).

« Ultrasonido hepatico con imagenes Doppler (sindrome de Budd-Chiari, hipertension
portal, ascitis).

* Ecocardiograma transtoracico (insuficiencia cardiaca, anormalidades valvulares).

 Radiografia torécica (insuficiencia cardiaca aguda o cronica).

* Tomografia computarizada (TC) de abdomen y pelvis (fibrosis retroperitoneal o masas
obstructivas).

TRATAMIENTO

* El tratamiento debe dirigirse a la enfermedad subyacente.

* Considerar las preguntas siguientes para asegurar el tratamiento apropiado:
* ;Cuando debe tratarse el edema?
o El edema pulmonar debe corregirse de manera urgente con diuréticos I'V, a menudo,
acompanados de nitratos para reducir la precarga y aliviar los sintomas.

> El edema periférico voluminoso causado por insuficiencia renal avanzada e ICC
puede volverse incomodo y ameritar extraccion urgente del liquido.

> Los desplazamientos rapidos de liquido derivados de la eliminacion del volumen en
pacientes con cirrosis puede causar delirio, ademas de desencadenar sindrome
hepatorrenal.

» /Cuales son las consecuencias clinicas de la extraccion de liquido?
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o Las implicaciones clinicas del llenado vascular insuficiente incluyen hipoperfusion
tisular relativa y retencion renal compensatoria para restaurar el retorno venoso al
corazon.

° Las consecuencias de la eliminacion de liquido incluyen pérdida de volumen circulante
efectivo, lo cual puede reducir el gasto cardiaco y el flujo sanguineo sistémico; no
obstante, la mayoria de los pacientes recibe un beneficio terapéutico con el uso
apropiado de diuréticos, a pesar de estas reducciones transitorias.

> Debe tener gran cautela en pacientes con insuficiencia cardiaca grave y en los que
recibieron tratamiento reciente con dosis altas de diuréticos.

> El edema intersticial secundario a TVP e insuficiencia linfatica no debe corregirse
mediante eliminacion de volumen, sino con énfasis en las medias compresivas y
vendajes elasticos.

> Asimismo, es importante que tome en cuenta que hay algunos casos en los que debe
tolerarse un nivel aceptable de edema con el fin de conservar la homeostasis organica.

+ ;,Con qué rapidez debe eliminarse el liquido de edema?

° La movilizacién acumulada del exceso de liquido depende de la enfermedad
subyacente, asi como de la influencia de la resistencia al diurético.

o En pacientes con cuadro clinico de insuficiencia cardiaca descompensada, la
movilizacion de liquido del plasma puede ser rapida y efectiva.

> Puede ser conveniente una conducta mas cautelosa en el edema localizado (por

ejemplo, ascitis), ya que la diuresis acelerada podria tener malos resultados

terapéuticos.

Farmacos

* Los farmacos de eleccion son los diuréticos de asa, es decir, furosemida.

* Los diuréticos de asa (por ejemplo, furosemida, bumetanida, torsemida) excretan de
20% a 25% del sodio en las nefronas.

* Los farmacos de segunda linea incluyen diuréticos tiazidicos (hidroclorotiazida), que
eliminan cerca de 3% a 5% del sodio filtrado en el tibulo distal y tienen eficacia
limitada debido a la resorcidon compensatoria en el tibulo colector cortical.

* Los diuréticos ahorradores de potasio (por ejemplo, aldactona, triamtireno, amilorida)
tienen la menor capacidad para inducir natriuresis efectiva y el principal papel
terapéutico en el tratamiento de la cirrosis y ascitis, junto con los diuréticos de asa.

* Los regimenes terapéuticos basados en diuréticos, a menudo, estan limitados por el
consumo de dietas altas en sodio, asi como por las limitaciones de tiempo en la
actividad diurética (por ejemplo, los diuréticos de asa administrados en bolo tienen un
efecto que dura 6 horas).

* Las siguientes son varias estrategias secuenciales, en orden de preferencia, para
aumentar la respuesta apropiada al diurético:

 Implementar una dieta baja en sodio (<2 g al dia).
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» Aumentar la dosis del diurético de asa hasta que se alcance la dosis méxima.

* Incrementar la frecuencia de administracion del diurético de asa o considerar la infusion
IV continua.

« Agregar un diurético tiazidico (IV o PO) al régimen.?

* Debido a la rapidez con la que se alcanza un estado compensatorio (2-3 semanas), debe
alentar las dosis cronicas de diurético y las restricciones dietéticas.

* Cuando se administran diuréticos intravenosos, es importante vigilar lo siguiente:
> Hipotension en los pacientes que no habian recibido diuréticos antes.
o Deficiencia de electrdlitos y arritmias cardiacas secundarias.

* Pocas veces se recurre al uso de ultrafiltracion como estrategia para extraer volumen
cuando no hay respuesta a los diuréticos y no se discutira en este capitulo.

Otros tratamientos no farmacologicos
Otros tratamientos no farmacologicos incluyen medias compresivas, vendajes elasticos,
elevacion de la extremidad afectada y dietas bajas en sodio.’
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Evaluacion del paciente

con dolor toracico

Anuradha Godishala

PRINCIPIOS GENERALES

* El dolor toracico es una de las razones mas frecuentes de las visitas a la sala de
urgencias (SU) y hospitalizacion. De 8-10 millones de visitas anuales a la SU por dolor
toracico, mas de un millon requieren hospitalizacion por un sindrome coronario agudo
(SCA).!-

* La evaluacion pronta y exacta del dolor toracico tiene implicaciones inmensas para la
morbilidad y mortalidad del paciente. El dolor toracico debido a infarto miocardico
(IM), embolia pulmonar (EP), diseccion adrtica o neumotorax puede causarmuerte
subita.

* Dado el amplio diagndstico diferencial del dolor tordcico (véase la tabla 3-1), el objetivo
inmediato seria excluir las 4 causas que ponen en peligro la vida, las cuales se
mencionaron y resaltaron en negritas en el punto anterior.

* La evaluacion diagnoéstica inicial incluye la anamnesis y exploracion fisica enfocadas,
asi como un ECG urgente, de preferencia, en los primeros 10 minutos de la llegada del
paciente.

* Los resultados de la valoracion inicial guian las pruebas diagnosticas adicionales y las
intervenciones terapéuticas.

* Los pacientes de alto riesgo (aquellos que se ven enfermos, con signos vitales
anormales o que tienen factores de riesgo para enfermedad coronaria) necesitan un
acceso [V immediato y vigilancia cardiaca.

DIAGNOSTICO

Presentacion clinica

Anamnesis

* Hay que establecer la localizacion, calidad e intensidad de la molestia torécica; el inicio
y duracion de los sintomas; factores que los agravan o alivian, asi como cualquier
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sintoma asociado.

» Es importante sefalar que los pacientes con isquemia coronaria subyacente, a menudo,
niegan tener dolor tordcico como tal y usan, més bien, términos como agudo, opresivo,
desgarrador, compresivo o presion para describir los sintomas.

» Una vez que recabe esta informacion, se debe incluir a los pacientes en una de 3
categorias (vease la tabla 3-2):

o Angina tipica (definitiva).

o Angina atipica (posible o probable).

o Sintomas no anginosos. Sin embargo, en los SCA pueden estar ausentes las
manifestaciones tipicas (por ejemplo, factores agravantes o de alivio).

* Es prioritario calcular la probabilidad de enfermedad coronaria con base en la edad,
sexo, antecedente de angina, IM o paro cardiaco, antecedente de intervencion coronaria
percutanea (ICP) o injerto para revascularizacion arterial coronaria, enfermedad
coronaria documentada por angiografia, resultados de pruebas cardiacas anteriores y
factores de riesgo cardiaco.

* Los factores de riesgo cardiaco que es pertinente buscar en la anamnesis incluyen
hipertension, hipercolesterolemia, enfermedad vascular periférica o cerebral, diabetes,
tabaquismo y antecedente familiar de enfermedad cardiaca coronaria (ECC). Hay que
destacar que la diabetes se considera un equivalente de ECC y que el riesgo de

incidentes cardiacos en los pacientes diabéticos es similar al de aquellos con un IM

previo.’

* Otros diagnosticos que no deben pasar inadvertidos son los siguientes:

* Embolia pulmonar: el inicio del dolor toracico, casi siempre, coincide con disnea;
puede ser pleuritico, acompafiado de tos o relacionado con palpitaciones, mareo o
sensacion de desmayo. Es fundamental buscar factores predisponentes, como cirugia
reciente, inmovilizacion, neoplasias malignas o hipercoagulabilidad. También es factible
utilizar las calificaciones de riesgo validadas, como los criterios de Wells, para calcular el
riesgo de EP.

o Diseccion adrtica: por lo general, se manifiesta con dolor desgarrador intenso que se
irradia a la espalda.

o Neumotdrax: casi siempre se presenta con dolor toracico pleuritico agudo subito y
disnea.

o Pericarditis: es comtn que el dolor sea mas intenso en posicion horizontal, se alivia al
sentarse recto o inclinarse al frente. La fiebre y el dolor toracico persistente son
indicios adicionales.

o El interrogatorio también debe incluir preguntas que permitan valorar el riesgo del
tratamiento antiplaquetario y anticoagulante, como diatesis hemorragicas conocidas,
antecedente de hemorragia gastrointestinal o intracraneal, cirugia reciente, asi como
farmacos relevantes, de venta libre o por prescripcion.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL DOLOR TORACICO

Cardiaco

Enfermedad arterial coronaria (angina de pecho, angina inestable, infarto
miocardico, espasmo coronario)

Pericarditis

Estenosis aortica

Miocardiopatia hipertrofica

Vascular

Diseccion aortica
Embolia pulmonar
Hipertension pulmonar

Pulmonar

Neumotdrax o neumotdrax a tension

Neumonitis, pleuritis (por ejemplo, enfermedad del tejido conectivo o
tuberculosis) o traqueobronquitis

Neoplasia pulmonar

Gastrointestinal

Enfermedad por reflujo gastroesofagico, esofagitis
Espasmo esofagico difuso, desgarro mucoso, rotura o infeccion (por ejemplo,
candidiasis esofagica)

Enfermedad por ulcera péptica
Colico biliar o colecistitis
Pancreatitis

Musculoesquelético y neurologico

Tension muscular (sobre todo, intercostal, interescalénica, pectoral)
Costocondritis

Bursitis subacromial

Enfermedad de la columna cervical con dolor referido

Herpes zoster

Psiquiatrico

Emocional, relacionado con ansiedad, trastorno por panico

Tuberculosis

72
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

DATOS DE LA ANAMNESIS RELACIONADOS CON ANGINA

Manifestacidn : o A o Sintomas
alfvica Angina tipica Angina atipica No anginosos
Localizacion  Retroesternal Epigastrico, Irradiacion al
+ irradiacion al derecho; en la abdomen inferior
cuello, brazo, espalda, dientes 0 las piernas
hombro U oido
Cualidad Presian, constriccion, Ardor, colico, gas Perforante, agudo
expresion, pesadez
Evolucion Se intensifica durante  Duracion =30 min  Solo dura
temporal 5-10 min (a veces sin otros signos de  segundos
shbito en el infarto SCA
miccardico)
Factores Ejercicio, estres, Ocurre en reposo Respiracion
agravantes clima frio (aunque el infarto  profunda,
miocardico, angina cambio de
inestable y angina  posicion
de Prinzmetal
pueden ocurrir en
reposo)
Factores Reposo, Eructos, antiacidos
que nitroglicerina
lo alivian
Sintomas Disnea, diaforesis,

relacionados  nausea y vomito

Exploracion fisica

Una exploracion breve que incluya signos vitales y saturacion de oxigeno, pulsacion
venosa yugular, pulmones, corazon, pared tordcica, abdomen, extremidades y pulsos
puede sugerir una causa del dolor toracico (véase la tabla 3-3). Sin embargo, la
exploracion fisica carece de sensibilidad y especificidad para llegar a un diagnostico.

Pruebas diagnosticas
Pruebas de laboratorio

Los marcadores de laboratorio de la lesion miocardica, como la troponina y CK-MB
(fraccion MB de la creatina cinasa), son indicaciones sensibles y especificas de necrosis
miocardica. Para obtener mas detalles, véase el capitulo 4.

Electrocardiografia

* Un ECG de 12 derivaciones aporta los datos miciales mas importantes. El ECG es
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valioso para estratificar el riesgo y efectuar el diagnostico de SCA. Cerca del 80% de los
pacientes con IM agudo tiene alteraciones en el ECG, de las cuales la mitad es

diagnostica.® La tabla 3-4 enlista la relevancia de las anormalidades frecuentes del ECG.
* Debe realizar el ECG en los primeros 10 minutos de la presentacion; repetir si el dolor
recurre o persiste o ante cualquier cambio en los sintomas.

* Es importante asumir que todas las anormalidades son nuevas, a menos que se
demuestre lo contrario y, por otro lado, hay que obtener los ECG antiguos.

HALLAZGOS EN LA EXPLORACION FiSICA SUGESTIVOS DE
UNA CAUSA ESPECIFICA

Hallazgo fisico Diagnosticos a considerar

S3, S4 o soplo de insuficiencia mitral durante el T
Isquemia miocardica

dolor
Frote o golpe pericardicos Pericarditis

Embolia pulmonar, infarto
Taquicardia, taquipnea, hipotension, hipoxemia miocardico con choque

cardidgeno

Hipertension pulmonar, embolia

P2 intenso con separacion fija de S2 pulmonar

Frote pleural Neumonia, embolia pulmonar

Soplo de insuficiencia adrtica, asimetria en los . T
) , Diseccion aortica
pulsos o las presiones sanguineas
Disminucion unilateral de ruidos respiratorios y .
- . Neumotorax
timpanismo
Sensibilidad de la pared toracica y agravacion con

. Causas musculoesqueléticas
el movimiento

Exantema vesicular, distribucion en dermatoma Herpes zoster

Diagndstico por imagen

* Aunque rara vez es diagnostica, la radiografia toracica ayuda a descartar las causas
menos frecuentes del dolor toracico, asi como las complicaciones del IM. Ahora bien,
es mas util si se tienen imagenes anteriores para compararlas.

o Los hallazgos en la radiografia toracica que insiniian una causa pulmonar del dolor
toracico incluyen un infiltrado focal (neumonia), opacidad intersticial o de espacios
aéreos (edema pulmonar), radiolucidez (neumotoérax) o radiodensidad (derrame)
unilaterales y densidad cuneiforme (EP con infarto).

o Por otro lado, los hallazgos en la radiografia toracica que pueden sugerir una causa

74
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

cardiovascular del dolor son: cardiomegalia (derrame pericardico o IM complicado con
insuficiencia ventricular izquierda o rotura de la pared libre), ensanchamiento
mediastinico o aorta anormal (diseccion aortica).

o Otras causas que es posible identificar en la radiografia toracica son:
neumomediastino (rotura esofagica), fractura o luxacion costal.

o La ecocardiografia puede mostrar disfuncidon miocardica segmentaria, pero no permite
distinguir entre el IM agudo, isquemia y un infarto previo. La ausencia de
anormalidades en el movimiento regional de la pared no descarta el IM. Sin embargo,
el ecocardiograma puede ayudar cuando otros datos son dudosos.

Pruebas confirmatorias de enfermedades especificas

* Sospecha de isquemia miocardica. Una vez que se descarta el IM agudo con ECG en
serie y enzimas cardiacas, los pacientes con angina inestable deben someterse a mas
pruebas para identificar las anormalidades anatdémicas o la isquemia inducible.

HALLAZGOS SIGNIFICATIVOS EN EL ECG EN CASO DE
DOLOR TORACICO

Diagnostico

Hallazgo ECG probable

Diagnostico diferencial

Vasoespasmo coronario
Pericarditis

Repolarizacion temprana
Aneurisma ventricular izquierdo

Elevacion >1 mm del segmento
ST en, al menos, 2 derivaciones IM agudo
contiguas

o Variante normal

. HVI con sobrecarga
Toxicidad por digital
Alteraciones electroliticas

Isquemia
infarto
miocardio

Depresion >1 mm del segmento
ST

Variante normal

Inversion de la onda T en, al 1squem1a O b fermedad del SNC
menos, dos derivaciones infarto | . , ) .
) . : Miocardiopatia hipertrofica
contiguas miocardio :
obstructiva
Miocardiopatia dilatada
Ondas Q >1 mm y 0.04 s en 2 IM, edad HVI, miocardiopatia hipertrofica
derivaciones contiguas indeterminada  obstructiva, EPOC

Embolia pulmonar
Ondas R altas + inversidon de
onda T en V1/V2, desviacion del Embolia
eje a la derecha, nuevo bloqueo pulmonar
de rama derecha

Hipertension pulmonar
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SNC, sistema nervioso central; EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva cronica; HVI, hipertrofia ventricular
izquierda; IM, infarto miocardico.

o Los pacientes con una calificacion de riesgo de Trombolisis en Infarto Miocérdico
(TIMI) > 4 (véase el capitulo 4) obtienen un mayor beneficio con la angiografia
coronaria temprana que los pacientes con menor riesgo.

o Otros pacientes deben someterse a una evaluacion isquémica funcional, como una
prueba de esfuerzo o de estrés farmacoldgico.

o En fecha reciente, la tomografia computarizada (TC) surgié como un diagndstico por
imagen no invasivo alternativo para evaluar a los pacientes con sospecha de SCA. Sin
embargo, ain no se define con claridad el papel de la angiografia cardiaca por TC en
la estratificacion del riesgo.

o Los lineamientos del American College of Cardiology/American Heart Association
recomiendan el cateterismo cardiaco para pacientes con los siguientes padecimientos:
= Revascularizacion previa.
= Insuficiencia cardiaca congestiva (fraccion de expulsion ventricular izquierda <50%).

= Arritmias ventriculares.
= Angina persistente o recurrente.

» Estudio no invasivo indicativo de riesgo alto.

= Puede optarse por una estrategia temprana invasiva o conservadora.’

* Pericarditis/derrame pericardico.

o A menudo, existe elevacion del segmento ST en la pericarditis aguda, lo que conduce
a un diagnostico erroneo de IM con elevacion del segmento ST (IMEST). Sin
embargo, los cambios en el ECG tipicos de la pericarditis son elevaciones difusas del
segmento ST con concavidad superior y depresiones concurrentes del segmento PR.

o La pericarditis también puede acompanarse de derrame pericardico. Los derrames
pericardicos pueden ser resultado de multiples causas, aunque la més frecuente es
idiopatica.

o Un ecocardiograma puede revelar la presencia de liquido en el saco pericardico, asi
como signos de compromiso hemodinamico o taponamiento cardiaco.

o Los marcadores adjuntos de laboratorio que a veces se elevan en la pericarditis
incluyen la velocidad de sedimentacion eritrocitica y la proteina C reactiva.

* Embolia pulmonar.

o Los criterios de Wells combinados con un ensayo para dimero D e imagenes

diagndsticas permiten determinar de manera eficiente y confiable la EP en la mayoria

de los casos.®

o El gammagrama de ventilacion /perfusion (V/Q) y el angiograma por TC (ATC)
pulmonar son pruebas diagndsticas apropiadas.
o El estandar de referencia, la angiografia pulmonar, debe reservarse para casos en los
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que los estudios menos invasivos resultan dudosos.

o Si el grado de sospecha es alto, casi siempre, es preciso iniciar la anticoagulacion
empirica, la cual no debe posponer hasta completar las pruebas.

o En pacientes con EP documentada con hipoxia o hipotensiéon concomitantes
resistentes al tratamiento de apoyo, puede considerar el uso de tromboliticos.

* Diseccion adrtica.

o La ecocardiografia transesofagica (ETE), TC con contraste (mediante un protocolo
para diseccion), la imagen por resonancia magnética (IRM) y la aortografia pueden
mostrar los detalles de la anatomia aortica.

o Si hay posibilidad de una diseccion, entonces es importante practicar una de estas
pruebas antes de iniciar la anticoagulacion cuando se sospecha IM o EP.

o Ademas, debe obtenerse un ECG de inmediato para buscar signos de isquemia
miocardica, sobre todo, en las derivaciones inferiores (II, III, aVF), la cual seria
sugestiva de una diseccion que se extiende hasta la cuspide coronaria derecha.

o Los pacientes con enfermedades del tejido conectivo subyacente, como sindrome de
Marfan, deben evaluarse con un alto grado de sospecha de diseccion aortica.

* Enfermedad esofagica.

o La endoscopia superior permite visualizar lesiones estructurales del esdéfago y el
estdbmago, incluida la esofagitis por reflujo y la enfermedad por ulcera péptica.

o La vigilancia del pH esofagico por 24 h permite documentar el reflujo acido.

o La radiografia con contraste del tubo digestivo superior (por ejemplo, trago de bario)
combinada con la manometria esofagica permite diagnosticar enfermedades de la
motilidad, como el espasmo esofagico difuso, que puede confundirse con angina.

TRATAMIENTO

* Los pacientes en los que se sospecha un SCA deben masticar una tableta de 325 mg de
acido acetilsalicilico. Sino hay contraindicaciones, también debe considerar brindar
oxigeno, bloqueadores P, nitratos y analgésicos (por ejemplo, morfina).

 En pacientes con SCA en los que se descartaron otras causas de dolor toracico que
ponen en peligro la vida, debes administrar el tratamiento antiplaquetario y
anticoagulante apropiados.

* En los pacientes con IMEST o un bloqueo de rama izquierdo nuevo, casi siempre, se
procede de manera directa al cateterismo cardiaco. El objetivo nacional para la
administracion de fibrinoliticos (tiempo “de la puerta a la aguja”) es menor de 30
minutos luego de la llegada a la SU, el tiempo “de la puerta al globo” es menor de 90
minutos.
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Sindromes coronarios agudos

Adam Littich

PRINCIPIOS GENERALES

* La enfermedad arterial coronaria (EAC) es la principal causa de muerte en Estados
Unidos, en varones y mujeres, y representa una gran parte del gasto en atenciéon médica

de ese pais.1 Un hecho alentador es que la tasa de mortalidad atribuible a la EAC ha ido

en descenso. !

* En Estados Unidos, mas del 50% de los mas de 12 millones de personas diagnosticadas
con EAC tiene antecedente de infarto miocardico (IM).1

« Cada afio, mas de un millén de estadounidenses sufren un episodio coronario. !

* El espectro de EAC varia desde la enfermedad asintomatica hasta la angina cronica, a
los sindromes coronarios agudos (SCA) y a la muerte subita cardiaca (MSC).

* Los SCA pueden clasificarse en 3 sindromes distintivos: angina inestable (Al), IM sin
elevacion del segmento ST (IMSEST) e IM con elevacion de segmento ST (IMEST).
Cabe sefialar que los cambios patologicos e histologicos subyacentes son diferentes en
cada 1 de estos sindromes:

o Los pacientes con IMEST, casi siempre, tienen necrosis miocardica significativa, a
menudo, con compromiso transmural y cambios electrocardiograficos (ECG)
relacionados con elevacion del segmento ST en derivaciones contiguas.

o Los pacientes con IMSEST tienen necrosis miocardica menos significativa, pero sin la

elevacion consecuente del segmento ST.?
o Los pacientes con Al no tienen cambios ECG ni evidencia enziméatica de necrosis

miocéardica.? Para fines de clasificacion, la Al y el IMSEST, a menudo, se agrupan
juntos por la superposicion significativa en su patogenia y tratamiento.

» E1 SCA tiene diversas causas que, por lo general, culminan en la isquemia miocardica
aguda.

o En la mayoria de los casos, el SCA se debe a rotura de una placa ateroesclerotica y la
trombosis consecuente, que ahora se conoce como IM tipo 1.2
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o Los mediadores inflamatorios sistémicos tienen un papel sustancial en la génesis de la
rotura de la placa, nician una secuencia de agregacion plaquetaria, deposito de fibrina
y vasoconstriccion que, al final, ocluye la arteria.

o Sin embargo, es importante sefialar que no todo SCA se debe a la rotura de una placa.
El término IM tipo II se usa para explicar otras causas, incluido el espasmo vascular
(idiopatico o inducido por cocaina), discrepancia entre el suministro y la demanda,
hipotension sistémica, hipertension grave, anemia, hipoxia, taquiarritmias y

bradiarritmias, vasculitis y, con menor frecuencia, extension de una diseccion adrtica.>

DIAGNOSTICO

Presentacion clinica

Anamnesis

La identificacion rapida es la clave para el resultado: los técnicos en urgencias médicas
deben completar un interrogatorio enfocado, realizar una exploracion fisica y efectuar un
ECG de 12 derivaciones antes de llegar al hospital o deben llevarse a cabo en los 10

minutos siguientes a la llegada a la sala de urgencias.’ La parte mas critica de la
evaluacion es el ECG, con enfoque en la identificacion temprana de la elevacion del

segmento ST, en cuyo caso, el paciente se valora de inmediato para trombolisis o

revascularizacion percuténea.4

* A menudo, los pacientes con angina tipica se quejan de una molestia aplastante
descrita como retroesternal o izquierda, con o sin irradiacion al brazo izquierdo, cuello,
hombro, espalda o mandibula. Por lo general, comienza durante el esfuerzo, aunque
también puede aparecer en reposo. El dolor dura solo segundos, es improbable que el
dolor pleuritico o el que puede localizarse con un dedo sean de origen cardiaco. Cabe
mencionar que, €s comun, que la molestia toracica isquémica se acompaiie de disnea,
diaforesis, ndusea, vomito, palpitaciones y una sensacion abrumadora de desgracia.

* El SCA también puede manifestarse con molestia toracica atipica o sin molestia alguna,
sobre todo, en los siguientes pacientes: en periodo posoperatorio, ancianos, mujeres o

diabéticos. En realidad, segin la cohorte que se estudie, hasta 25% de los IM no se
5

identifican al principio por la ausencia de sintomas o sintomas atipicos.

» Ademas, en la anamnesis se intentan identificar similitudes con sintomas previos, sobre
todo, en pacientes con un IM anterior. La Al y el IM, casi siempre, se distinguen de la
angina estable por la falta de alivio con el reposo y la nitroglicerina, asi como por la
molestia prolongada, que dura mas de 20 minutos.

* Los antecedentes especificos médicos, familiares y sociales permiten establecer si el
paciente tiene antecedente de EAC, uso de acido acetilsalicilico, hipertension,
hipercolesterolemia, diabetes mellitus, tabaquismo y antecedente familiar de EAC. Estos
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son utiles para calcular la calificacion de trombolisis en infarto miocardico (TIMI),

véase la tabla 4.1.°

Exploracion fisica

Los objetivos de la exploracion fisica son los siguientes:

* Determinar la estabilidad hemodindmica: medir la frecuencia del pulso y la presion
sanguinea (en ambos brazos si se sospecha diseccion) en busca de choque cardidgeno.

Descartar hipoxia con oximetria del pulso. La presencia de galope S3, distensién venosa
yugular y estertores pulmonares sugiere insuficiencia cardiaca concomitante.

CALIFICACION DE RIESGO TIMI

Tasas de mortalidad por cualquier causa, infarto
Nimero de factores de miocardico e isquemia recurrente grave que obliga a

riesgo? revascularizacion urgente en los 14 dias posteriores a la
asignacion aleatoria (%)
0-1 4.7
2 8.3
3 13.2
4 19.9
5 26.2
67 40.9

¢ Factores de riesgo (1 punto cada 1 edad > 65 afios, > 3 factores de riesgo para EAC (antecedente familiar
de EAC, hipertension, hipercolesterolemia, diabetes, tabaquismo activo), EAC conocida (estenosis > 50%),
desviacion de ST > 0.5 mm, angina grave (> 2 episodios de angina/24 h), uso de 4cido acetilsalicilico en los
7 dias previos y aumento de biomarcadores cardiacos. Adaptada a partir de Antman, EM, Cohen, M. Bernink
PJ, et al. The TIMI risk score for unstable angina/non-ST elevation MI: a method for prognostication and

therapeutic decision making. JAMA 2000;284(7):835-42.°

* Detectar complicaciones mecanicas del IM como disfuncion del musculo papilar,
rotura de la pared libre y defecto en el tabique interventricular. La presencia de un
nuevo soplo sistolico y un ruido S2 paradoéjico sugieren disfuncion valvular mitral
debido a la isquemia miocardica.

* Localizar otras areas con ateroesclerosis: debe hacerse un examen cuidadoso de los
pulsos carotideos, femoral y distales en busca de enfermedad vascular periférica, que
también ayuda a guiar la cateterizacion arterial cuando se planea un cateterismo
cardiaco urgente.
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* Buscar otras posibles causas de molestia toracica: en particular, descartar si puede
reproducirse el dolor toracico con la palpacion.

Diagnostico diferencial

Para obtener una informacion detallada del diagnéstico diferencial del dolor toracico,
véase el capitulo 3.

Pruebas diagnosticas

El diagndstico del espectro del SCA puede hacerse mediante la presencia de alguna
combinacion de los criterios siguientes:

* Molestia toracica prolongada o equivalente anginoso.
* Cambios ECG consistentes con isquemia o infarto.
* Enzimas cardiacas elevadas.

Pruebas de laboratorio

* La troponina I (o ensayos modernos de troponina T) tiene la sensibilidad y
especificidad més altas para isquemia miocérdica.>

o La troponina I, a menudo, aumenta de 2 a 12 horas después del inicio de los
sintomas’ y alcanza su nivel maximo en 24-48 horas, antes de regresar a su valor
basal hasta 14 dias mas tarde.’

o Debido al posible retraso del pico de la troponina, se recomienda medirla al momento
de la presentacion y de 2 a 6 horas después del inicio de los sintomas en todos los
pacientes.3

o En aquellos con cambios en el ECG o riesgo clinico intermedio o alto pueden hacerse
mediciones en serie de troponina cada 6 horas hasta que haya pasado un posible
retraso de 12 h.> A esto se le llama descartar un SCA.

o Noétese que hay muchas causas de un incremento leve de la troponina: lesion cardiaca
no relacionada con isquemia (por ejemplo, contusion, miocarditis, etcétera),
decremento de la depuracion renal, accidente vascular cerebral, embolia pulmonar o
insuficiencia cardiaca. Por lo tanto, la anamnesis y el ECG se mantienen como
elementos centrales para valorar la significancia de la troponina. La medicion de
troponina debe reservarse para pacientes con sospecha de ASCA.
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ENZIMAS CARDIACAS CON MARCO TEMPORAL Y ESPECIFICIDAD

Enzima Tiempo hasta Tiempo al Tiempo Especificidad
cardiaca resultado nivel maximo hasta la

positivo (h) (h) normalizacién
Troponina /T 2-12 24-43 7-14 dias Muy alta
CK-MB 4-6 18-24 72 h Alta (95%)
Mioglobina 1-4 — — Intermedia

CE-ME, creatina cinasa-MEB.

* Ya no se recomiendan otras enzimas cardiacas, como la creatina cinasa, creatina cinasa-

MB (CK-MB, creatine kinase-MB) y mioglobina.3 Véase la tabla 4-2 respecto a los
cursos temporales de las diversas enzimas cardiacas. Puede obtenerse un resultado
positivo falso de CK-MB en presencia de miopatia u otra lesion muscular.

» Aunque la mioglobina esta presente desde la primera hora, no es especifica del musculo
cardiaco.

Electrocardiografia

« El ECG debe obtenerse en los primeros 10 minutos de la llegada.’® Si es posible,

obtener siempre los ECG antiguos para compararlos. Considerar el ECG en serie cada

15-30 minutos en pacientes con sintomas continuos.>

* El diagndstico definitivo de IMEST mediante ECG requiere elevacion del segmento ST
> 1 mm en, al menos, 2 derivaciones contiguas.4

* El bloqueo de rama izquierda (BRI) nuevo con sintomas de SCA se trata como el
IMEST (sugiere oclusion proximal de la arteria coronaria descendente izquierda

anterior). La isquemia aun puede identificarse en pacientes con BRI antiguo conocido.*
* La depresion de ST > 5 mm o inversion de la onda T > 2 mm son diagndsticos de
IMSEST.’

* La distribucion de los cambios isquémicos ayuda a determinar la localizacioén del vaso
ocluido, valorar el pronostico y predecir complicaciones.

* Considerar las derivaciones posteriores (V7-V9) o derechas (V3R-V6R) si el ECG
inicial es negativo y persiste la sospecha relevante.’

Procedimientos diagnosticos

Considerar la prueba de esfuerzo apropiada en los pacientes con riesgo bajo e intermedio

(descritos mas adelante) que tengan resultados negativos de troponinas y ECG.3-10
También es razonable sustituir la angiografia coronaria por TC en reposo en la misma
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poblacion, siempre que el paciente no tenga EAC conocida.!l-12
* Los pacientes con calificacion TIMI de 0-1 (véase la tabla 4-1) con ECG negativo junto
con troponina negativa iniciales y a las 2 horas, tuvieron un valor predictivo negativo >

99% para un incidente cardiaco; la salida de estos pacientes es segura sin una prueba de

esfuerzo.!371°

* Para los pacientes apropiados (véase mas adelante), la prueba de esfuerzo puede

realizarse en la sala de urgencias o en una unidad de observacion. También puede

considerarse el egreso pronto para los que tengan una prueba negativa °

11

o angiografia
coronaria por TC negativa.

* Hospitalizar a todos los pacientes con sintomas continuados de angina, cambios
significativos en el ECG, aumento significativo de troponina (con evidencia de aumento
o descenso), prueba de esfuerzo positiva o angiografia coronaria por TC positiva.

o Los pacientes con sintomas persistentes o inestabilidad hemodinamica deben ingresar
a la unidad de cuidados coronarios, con vigilancia continua del ritmo, un cociente alto
enfermeras/pacientes, valoracion frecuente y acceso expedito a la desfibrilacion.

o Los pacientes asintomaticos deben ingresar al hospital con vigilancia continua del
ritmo.

TRATAMIENTO DE LA AI/IMSEST

Los objetivos terapéuticos incluyen control de la isquemia mediante aumento en el
suministro y reduccion de la demanda de oxigeno, tratamiento antiplaquetario y
anticoagulante, revascularizacion cuando es apropiada, estratificacion del riesgo y, por
ultimo, prevencion de episodios futuros mediante modificacion de factores de riesgo.

Farmacos
Tratamiento antiisquémico

El objetivo del tratamiento antiisquémico incluye medidas para mejorar el balance entre
el suministro y la demanda de oxigeno. Las medidas no farmacologicas incluyen reposo
en cama y O, complementario. Antes se administraba oxigeno a todos los pacientes con

SCA, al margen de su estado respiratorio. Sin embargo, con base en evidencia reciente,

se recomienda usar oxigeno complementario solo en pacientes con hipoxemia real. '®

* La nitroglicerina actiia como vasodilatador venoso, coronario y arterial sistémico.
Reduce la precarga y la poscarga, lo que disminuye la demanda miocérdica de oxigeno
y dilata las arterias coronarias para mejorar el suministro de oxigeno al miocardio.

o El uso de nitroglicerina se basa en la justificacion fisiopatologica y la observacion
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histérica, mas que en evidencia de alto nivel.?

o Iniciar con una tableta sublingual de 0.4 mg o aerosol de nitroglicerina, con vigilancia
para detectar hipotension. Si los sintomas isquémicos no se alivian por completo,
repetir cada 5 min hasta que se apliquen 3 dosis.

o Administrar nitroglicerina IV si los sintomas persisten después de 3 dosis de la
preparacion de liberacion inmediata. También considerar nitroglicerina IV para
pacientes con insuficiencia cardiaca o hipotension persistentes. Iniciar nitroglicerina IV
en dosis de 10 pg/min y aumentar en 10 pg/min cada 3-5 min hasta que se resuelvan
los sintomas o la presion sanguinea caiga.

o Usar con cautela cuando la presion arterial sistolica (PAS) sea < 110 mm Hg o haya
caido > 25%. Recordar que una nueva administracion de nitroglicerina sublingual
aporta una cantidad mucho mayor del farmaco (400 pug) en un periodo corto que el
aumento en el ritmo de goteo 1V.

o Por lo tanto, si hay isquemia recurrente, administrar nitroglicerina sublingual antes de
aumentar el goteo.

o Una vez que los pacientes hayan estado asintomaticos durante 12-24 h, cambiar a
nitratos topicos u orales de accion prolongada o considerar la suspension. Sino hay
sintomas isquémicos recurrentes, iniciar un intervalo diario sin nitratos para prevenir la
intolerancia a estos.

o Es importante recordar que los nitratos estdn contraindicados si se usaron sildenafilo u
otros inhibidores de la fosfosdiesterasa en las 24 h previas.

o Tener cautela para administrar a pacientes con infarto ventricular derecho, ya que
esto puede desencadenar un choque cardidgeno.

* La funcion principal del sulfato de morfina es reducir la precarga mediante la
dilatacion venosa y disminuir la frecuencia cardiaca y la PSS por medio del decremento
de las sefiales simpaticas centrales. Estos 2 efectos sirven para mejorar el suministro de
oxigeno al tejido miocardico isquémico. Ademas, el sulfato de morfina también tiene
potentes propiedades analgésicas y ansioliticas.

o Administrar 1-5 mg IV para sintomas resistentes a 3 dosis de nitroglicerina de
liberacién inmediata.

o Repetir la administracion cada 5-30 min, si es necesario. Sin embargo, hay que
sefialar que no se recomienda el uso excesivo de morfina para el dolor toracico
persistente, ya que puede ocultar los sintomas de la isquemia coronaria, lo que a
menudo retrasa la revascularizacion urgente.

o También puede causar hipotension y depresion respiratoria. Por lo tanto, su empleo
se degrad6 a una recomendacion clase IIb en los lineamientos mas recientes de
American College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA).?

o No se ha realizado un estudio aleatorizado controlado, pero 1 de observacion extenso
sugirio un posible dafio.!” Tal vez esto se deba a un sesgo de seleccion, ya que los
pacientes que reciben morfina, por lo general, tienen sintomas persistentes a pesar del

85
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

tratamiento antiisquémico apropiado, por lo que pueden estar graves.

* Los bloqueadores B inhiben los receptores B, por lo que reducen la frecuencia y
contractilidad cardiacas, asi como la demanda miocéardica de oxigeno. Ademas,
prolongan la diastole, lo que mejora la perfusion coronaria y el suministro miocardico de
oxigeno.

o Los datos del metaanalisis sugieren que los bloqueadores  en AI/IMSEST reducen la

progresion al infarto miocéardico agudo (IMA) en 18%. Sin embargo, no se ha

demostrado un beneficio en la mortalidad en la era de la reperfusién. '®

o En el estudio chino COMMIT con 45 000 pacientes que investigo, sobre todo, a
sujetos con IMEST, el compuesto de muerte, infarto recurrente o paro cardiaco no
disminuy6 con el uso de bloqueo [ intravenoso temprano y oral subsiguiente.
o No hay evidencia clara de que algun bloqueador B especifico sea superior. La
eleccion, casi siempre, se basa en la familiaridad del médico. Los agentes de uso
frecuente en la isquemia aguda incluyen metoprolol, atenolol o esmolol. Si hay
preocupacion sobre la tolerabilidad de los bloqueadores B, entonces hay que usar 1 de
accion corta como metoprolol o esmolol, de efecto ultracorto.
o Los regimenes posolégicos tipicos son los siguientes:
= Tartrato de metoprolol: 25-50 mg PO cada 6-12 h. Puede considerarse el cambio a
succinato de metoprolol o carvedilol de accion prolongada al momento del egreso,
sobre todo, si hay evidencia de insuficiencia cardiaca concomitante.

= Atenolol: 25-50 mg cada 12 h. Puede cambiarse a administracion una vez al dia al
salir del hospital o a succinato de metoprolol o carvedilol, si hay insuficiencia
cardiaca.

= Esmolol: usar si se requiere administracion IV continua. Iniciar con 50 pg/kg/min
IV, con ajuste a 50 pg/kg/min cada 10 min hasta un maximo de 300 pg/kg/min,
segun la tolerancia de la frecuencia cardiaca y la presion sanguinea.
o Las contraindicaciones son las siguientes:
= Signos de insuficiencia cardiaca aguda o pacientes con riesgo de choque cardidgeno.
* Bradicardia o bloqueo cardiaco, evitar los bloqueadores f si la frecuencia cardiaca es
50, el intervalo PR es > 240 ms o si hay algin tipo de bloqueo cardiaco de segundo
o tercer grado.

» Enfermedad pulmonar broncoespastica activa, la mayoria de los pacientes con
antecedente de enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) toleran un
bloqueador cardioselectivo en dosis bajas.

* Bloqueadores del conducto de calcio (BCC): los metaanalisis indican que no hay un
beneficio significativo en la mortalidad con los BCC en la AI/IMSEST;?? el uso de
BCC no dihidropiridina (por ejemplo, diltiazem y verapamilo) se limita, sobre todo, al
alivio sintomatico en pacientes con contraindicaciones para los bloqueadores f,> aunque

algunos estudios evidenciaron una menor incidencia de infarto recidivante.?! No hay
sitio para los BCC dihidropiridina de liberacion inmediat a (por ejemplo, nifedipina
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de accidn corta) en el SCA, ya que los estudios muestran mayor mortalidad.?? En

general, los BCC son agentes de segunda linea cuyo empleo se limita a las situaciones

siguientes:

o Isquemia resistente en pacientes que ya reciben nitratos y bloqueadores .

o Pacientes con contraindicaciones a los bloqueadores f3.

o Pacientes con angina variante o de Prinzmetal por vasoespasmo coronario.

o Los BCC estan contraindicados en la disfuncion grave del ventriculo izquierdo (VI),
sindrome de Wolff-Parkinson-White (BCC en forma IV) o bloqueo cardiaco.

* Inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona:

o Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (ECA) reducen la
mortalidad en pacientes con SCA, sobre todo, en aquellos con disfuncion VI
concomitante. >

o Los bloqueadores del receptor para angiotensina (BRA) pueden usarse como

alternativa en pacientes con intolerancia al inhibidor de la ECA.>*

o Iniciar un inhibidor de la ACE o un BRA en todos los pacientes con SCA 'y fraccion
de expulsion < 40%, asi como en aquellos con hipertension, diabetes mellitus o
nefropatia cronica estable.? Las contraindicaciones incluyen insuficiencia renal aguda e
hipotension.

o Los antagonistas de la aldosterona como la eplerenona también mejoran la mortalidad
en pacientes con SCA 'y disfuncion VI, insuficiencia cardiaca o diabetes

concomitantes.”> Es probable que este beneficio también se aplique a la

espironolactona, aunque no se ha demostrado. Las contraindicaciones incluyen

disfuncion renal (creatinina > 2.5 mg/dL) e hiperpotasemia (K+ > 5.0 meq/L). Primero

deben alcanzarse las dosis terapéutica de inhibidores de ECA/BRA y bloqueadores B.’
* Estatinas.

o Debe iniciarse o continuarse un régimen de estatina de alta intensidad en todos los

pacientes con SCA, salvo en aquellos con contraindicaciones.>

o El tratamiento de alta intensidad con estatina redujo los episodios isquémicos
recurrentes,® la mortalidad y los efectos cardiovasculares adversos mayores.?’

o El mecanismo estad mediado, sobre todo, por la reduccion del colesterol de
lipoproteina de baja densidad (C-LDL), aunque es posible que también haya otros

efectos antiinflamatorios o antitromboticos. La posologia es la siguiente:
o Atorvastatina 40-80 mg al dia.
o Rosivastatina 20-40 mg al dia.

Tratamiento antiplaquetario

* El acido acetilsalicilico (ASA) es un inhibidor de la ciclooxigenasa (COX) que
previene la agregacion plaquetaria mediada por el tromboxano A, y debe administrarse
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de inmediato a todos los pacientes con sospecha de SCA, a menos que existen las
contraindicaciones sefialadas mas adelante.? Debe continuarse por tiempo indefinido.’

o Multiples estudios extensos demostraron, de manera consistente, la reduccion en la
muerte o IM. Los datos acumulados sugieren una reduccion del riesgo relativo del
19% para el criterio de valoracion combinado de muerte cardiovascular, IM o
accidente vascular cerebral, y una reduccion del 31% en el riesgo relativo de IM
s6lo.?8

o La dosis inicial (162-325 mg) no debe tener recubierta y puede masticarse para
acelerar su absorcion. Las dosis subsiguientes (81-325 mg PO al dia) pueden tener
capa entérica. Estudios recientes de comparacion de dosis no encontraron diferencias
en el resultado después de la intervencion percutdnea entre la dosis alta (300-325 mg)

y la baja (75-100 mg) de ASA,?”-3! pero mostraron un aumento de hemorragia mayor
con la dosis alta.>*3! Los lineamientos més recientes presentan una recomendacion
clase Ila a la dosis de 81 mg para el régimen de mantenimiento, en lugar de los 325 mg
habituales.® Las contraindicaciones incluyen alergia, hemorragia activa grave e
hipertension no controlada grave (riesgo de hemorragia intracraneal).’
* Los inhibidores de P2Y/, (incluyen clopidogrel, ticagrelor, prasugrel) inhiben de
manera irreversible la activacion de P2Y 5, lo que luego bloquea la activacion de laGP
[Ib/1Ia distal y, al final, inhibe la agregacion plaquetaria. Cuando se combinan con

aspirina, el efecto antiplaquetario es sinérgico. El clopidogrel o ticagrelor estan indicados

en todos los pacientes con SCA tratados con una estrategia invasiva temprana o guiada

por la isquemia.’

o El clopidogrel es un profarmaco que requiere CYP2C19 para su activacion; por
tanto, el inicio de accidon es mds lento. Es un inhibidor reversible de P2Y{,. Algunos
pacientes con concentraciones bajas de CYP2C19 no alcanzan el efecto
antiplaquetario.>?

= El clopidogrel agregado al ASA en pacientes con AI/IMSEST redujo la muerte
cardiovascular, IM y accidente vascular cerebral.>> Ademas, estd demostrado que
clopidogrel es provechoso cuando se usa en pacientes con IMSEST que se someten
a intervencion coronaria percutanea (ICP).34

» Administrar una dosis de impregnacion de 300-600 mg PO seguida de 75 mg PO al

dia. La dosis de impregnacion de 600 mg se prefiere para el IMEST* y también es

razonable para pacientes que se tratan con la estrategia invasiva temprana.29

o El prasugrel tiene un inicio de accion mas rapido que el clopidogrel, aunque también
es un profarmaco. Es un inhibidor mas potente de P2Y;, que los otros fArmacos y su
efecto es irreversible.

* En comparacion con el clopidogrel, prasugrel no produjo diferencia en la mortalidad,
IM, accidente vascular cerebral o hemorragia en pacientes con SCA tratados con
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ASA que no se sometieron a ICP.
* En comparacion con clopidogrel en pacientes que toman ASA y sometidos a ICP,
prasugrel reduce el riesgo de IM y trombosis de la endoprotesis, pero aumenta el
riesgo de hemorragia, sin diferencia general en la mortalidad.?®
= Prasugrel no debe usarse en pacientes con antecedente de accidente vascular
cerebral o ataque isquémico transitorio.>>*3
= Los lineamientos mas recientes de ACC/AHA de 2014 no recomiendan el uso de
prasugrel como tratamiento inicial en pacientes con SCA/IMSEST,? pero puede
usarse en sujetos con IMEST.*

* Administrar 60 mg de prasugrel como dosis de impregnacion, seguida por 10 mg al
dia.*

o El ticagrelor es un inhibidor reversible de P2Y, con inicio de accion mas rapido y
vida media mas corta. No es un profdrmaco, por lo que no depende del sistema del
citocromo P450.
= El Ticagrelor se acompaiia de tasas mas bajas de mortalidad general e IM, y tasas

similares de hemorragia que clopidogrel en pacientes con SCA que toman ASA.3’
= Los lineamientos mas recientes ACC/AHA de 2014 dan preferencia al ticagrelor

sobre el clopidogrel, una recomendacion clase Ila.’

» Administrar una dosis de impregnacion de 180 mg, luego 90 mg 2 veces al dia. La
vida media mas corta y la administracion 2 veces al dia son una preocupacion en
pacientes proclives a la inobservancia terapéutica.

* Los inhibidores de la glucoproteina (GP) IIb/IIla (tirofiban, eptifibatida, abciximab)
bloquean la agregacion plaquetaria porque interfieren con la union de las plaquetas al
fibrindgeno.

o En el estudio PRISM-PLUS (tirofiban)>® y PURSUIT (eptif'lb.':ltida),39 los inhibidores
de GP IIb/Illa mostraron beneficios en pacientes con SCA, con descenso de riesgo de
muerte € IM, pero con aumento de hemorragia.

o La eptifibatida y el tirofiban estan indicados en pacientes con SCA y troponina
positiva cuando se planea una estrategia invasiva temprana.3 Estos 2 farmacos pueden
incluirse en el tratamiento inicial (recomendacion clase IIb).3

o También es razonable diferir la inhibicion de la GP IIb/Il1a hasta el momento de la
ICP, ya que los principales estudios que compararon la administracion temprana con la
realizada en el momento de la ICP no mostraron diferencias convincentes en
A/IMSEST#%#! nj en el IMEST.*>*

o El abciximab debe reservarse para usar al momento de la ICP, ya que todos los

44,45

estudios principales se disefiaron de esta manera, y no hay estudios que evalien

su uso mas temprano y algunos demuestran un resultado negativo.*?

o En el estudio GUSTO IV-ACS no se observo un beneficio clinico de abciximab en
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pacientes con resultado negativo de troponina;*® por tanto, no se recomienda el uso
habitual de los inhibidores de GP IIb/Illa en esta situacion.
o Posologia:

= Eptifibatida: impregnacion con 180 pg/kg (maximo 22.6 mg), luego 2 pg/kg/min por
18-24 h.

= Tirofiban: impregnacion con 25 pg/kg, luego 0.15 pg/kg/min por 18-24 h. Se
recomienda ajuste renal.

= Abciximab: impregnacion con 0.25 mg/kg, luego 0.125 pg/kg/min por 12 h.

Tratamiento anticoagulante

* En la experiencia de los autores, lo tipico es usar heparina no fraccionada (HNF) en la
mayoria de los pacientes con SCA. Es razonable usar una heparina de bajo peso
molecular (HBPM) como enoxaparina como alternativa, salvo en el IMEST y en
pacientes con depuracion de creatinina < 30. Por la facilidad de la administracion
subcutanea, la enoxaparina y un inhibidor del factor Xa, como fondaparinux, son
alternativas razonables a la HNF cuando se elige una estrategia guiada por la isquemia
(véase mas adelante), siempre que la depuracion de creatinina sea > 30. Debido a su
costo elevado, la necesidad de goteo IV continuo y la preocupacion por el aumento en
la trombosis aguda de la endoproétesis, los autores rara vez usan bivalirudina.

* Los agentes de la heparina son inhibidores indirectos de la trombina que forman
complejos con la antitrombina para desactivar la trombina (factor Ila) y el factor Xa, lo
que impide la coagulacion. La anticoagulacion debe agregarse al tratamiento
antiplaquetario en todos los pacientes con SCA. Los lineamientos para
SCA/IMSEST no especifican una preferencia entre HNF, HBPM, fondaparinux o

bivalirudina,® mientras que los lineamientos para IMEST respaldan la HNF o la
bivalirudina.*

* En general, los estudios que muestran beneficio de las heparinas frente al placebo se
realizaron en la época anterior a la revascularizacion temprana y los inhibidores de
P2Y 5, como el clopidogrel. Sin embargo, un analisis acumulado de estudios mas
pequeios mostrd una reduccion significativa del 47% en la muerte o el IM en los
primeros 7 dias con HNF o HBPM frente al placebo.47

* Heparina no fraccionada: la dosis se basa en el peso. Se inicia con una dosis de
impregnacion de 60 Ul/kg (méximo 4 000 UI) y un ritmo de infusiéon de 12 Ul/kg/h

(méaximo 1 000 UI/h).? Ajustar la dosis con base en los nomogramas institucionales.
Vigilar la biometria hematica completa todos los dias para detectar trombocitopenia
inducida por heparina. La duracion 6ptima del tratamiento no se ha establecido, pero en
la mayoria de los estudios se continu6 por 2 a 4 dias.

* Las heparinas de bajo peso molecular como la enoxaparina y dalteparina tienen un
peso molecular que es un tercio del de la HNF y tienen un menor efecto anti-Ila.
Pueden medirse los valores de anti-factor Xa para vigilar el efecto antitrombdtico de la
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HBPM, aunque esto no es necesario.

o Los estudios iniciales que compararon HBPM con HNF mostraron que las primeras
ofrecen pequetios beneficios en términos de muerte, IM, angina recurrente o

necesidad de revascularizacion.**->° En su mayoria, estos estudios usaron una
estrategia guiada por la isquemia.

o Sin embargo, es probable que la mejor evidencia provenga del estudio SYNERGY,
que compard HNF con enoxaparina en pacientes que recibian tratamiento
antiplaquetario doble, la mayoria de los cuales se sometié a revascularizacion. No se
encontrd una diferencia significativa en la muerte o en el IM, pero hubo un ligero
aumento en la hemorragia con la HBPM.”!

o En general, se acepta que la HBPM tiene eficacia similar, requiere menos vigilancia
por sus efectos anticoagulantes previsibles e induce menos trombocitopenia que la
HNF. Sin embargo, el grado de anticoagulacion es dificil de valorar y los efectos son
mas complicados de revertir. Por esta razon, los autores prefieren HNF si se usa una

estrategia invasiva temprana (véase mas adelante). Con base en el estudio ATOLL,>?
también se prefiere la HNF para el IMEST.*

o La posologia tipica de la enoxaparina es de 1 mg/kg SC cada 12 h en pacientes de
hasta 100 kg.> El ajuste renal en la dosis (depuracién de creatinina < 30 mL/min) es de
1 mg/ kg SC cada 24 h, mientras que la dosis para obesos no es clara.’

* Inhibidores directos de la trombina (IDT): la hirudina fue 1 de los primeros IDT en
estudiarse, pero los resultados iniciales no fueron convincentes, lo que condujo al
desarrollo de un IDT sintético llamado bivalirudina. La bivalirudina debe reservarse

para pacientes en los que se planea ICP,>* ya que no se ha estudiado fuera de esta

indicacion.

o La mayoria de los estudios de bivalirudina frente a heparina tenian el uso de inhibidor
de la GP IIb/Illa como factor de confusion, sobre todo, en el grupo con heparina. 3
estudios compararon la bivalirudina sola frente a heparina mas inhibidor de GP IIb/

[Ila y no mostraron diferencia en la muerte, IM o revascularizacion urgente, pero

hubo significativamente menos hemorragias en el grupo con bivalirudina.>3->>

o En el estudio ACUITY se compard bivalirudina, con o sin un inhibidor de GP IIb/
[ITa, con heparina mas un inhibidor de GP IIb/Illa; los resultados mostraron que la

bivalirudina sola no es inferior al grupo de control en términos de muerte, IM y

revascularizacion no planeada, con menos hemorragia.” 6

o La bivalirudina mas un inhibidor de GP IIb/Illa produjeron hallazgos similares, pero
con mayor hemorragia.’ 6

o Una limitacion sustancial para el uso de bivalirudina se encontro en el estudio HEAT-
PPCI, que fue una comparacion mas directa de bivalirudina con heparina, con tasas

similares de uso de inhibidores de GP IIb/Illa en ambos grupos.”’ En esta
investigacion, se observo un incremento en el resultado compuesto en el grupo con
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bivalirudina, al parecer impulsado, sobre todo, por un gran aumento en la trombosis
aguda de la endoprotesis (en 24 h), con un riesgo relativo de 3.91 para bivalirudina

(3.4% con bivalirudina, 0.9% con heparina).>’ Un metaanalisis confirmé este hallazgo,

con un riesgo relativo de 3.86 de trombosis aguda de la endoproétesis en los grupos con

bivalirudina, comparados con los grupos con heprcurina.s8

o Dados los altos costos de la bivalirudina y las preocupaciones recientes sobre el
aumento en la trombosis aguda de la endoproétesis, los autores prefieren la heparina
sobre la bivalirudina, aunque los lineamientos del ACC/AHA (publicados antes del

estudio HEAT-PPCI®’ y el metaanalisis de 2014)° 8 Jos consideran equivalentes.3 4

o Sin embargo, puede ser razonable usar bivalirudina en pacientes con riesgo alto de
hemorragia, dado su aparente mejor perfil hemorragico. Cuando se usa en estas
circunstancias, la dosis de impregnacion debe ser 0.10 mg/kg, seguida de 0.25 mg/

kg/h.? Continuar hasta la ICP o unas cuantas horas después de ésta.

* Inhibidores del factor Xa: estos firmacos tienden a inhibir las reacciones de
coagulacion distales al reducir la sintesis de trombina. El prototipo, fondaparinux, se
elimina por via renal, no requiere vigilancia mediante pruebas de laboratorio, tiene vida
media mas prolongada y farmacocinética mas predecible. Al respecto, en el estudio
OASIS-5, se comparé fondaparinux con HBPM, los resultados demostraron resultados

compuestos primarios similares, con menor hemorragia.’ ? Sin embargo, hay que senalar
que hubo mayor incidencia de trombos relacionados con el catéter, lo que obligo a
agregar HNF al grupo con fondaparinux. Con base en esto, si se planea angiografia
coronaria/ICP, los autores usan HNF. Fondaparinux puede usarse como alternativa a la
HBPM o HNF en pacientes con riesgo hemorragico alto y que reciben tratamiento no

invasivo.? La dosis es de 2.5 mg/kg SC cada 24 h; evitar en pacientes con depuracion
de creatinina < 30.

Otras terapias no farmacologicas

Hay 2 estrategias para el tratamiento de AI/IMSEST: la invasiva temprana y la guiada por
isquemia.

* La estrategia invasiva temprana implica cateterismo cardiaco con posible
revascularizacion de la lesion indice.

o Esta estrategia identifica con mds rapidez a pacientes con riesgo muy bajo (por
ejemplo, sin EAC significativa) y con riesgo muy alto (por ejemplo, con EAC de
arteria izquierda principal o de 3 vasos). Permite la revascularizacion inmediata de la
lesidon causante y la prevencion de angina e isquemia recurrentes.

o Multiples metaanalisis sugieren que la estrategia invasiva temprana es superior a la

guiada por isquemia, sobre todo, cuando se examinan los resultados a largo plazo.%%-62

Esto es valido, en especial, para pacientes con rasgos de alto riesgo, permite menos
regresos de pacientes con riesgo bajo, lo que resalta la importancia de la estratificacion
del riesgo (véase mas adelante).
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o La actualizacion mas reciente de los lineamientos del ACC/AHA recomienda esta
estrategia invasiva temprana para pacientes con Al y cualquiera de las siguientes
caracteristicas de alto riesgo 23

= Angina o isquemia en reposo recurrente o con actividad leve, a pesar del tratamiento
médico intensivo.

= Inestabilidad hemodinamica.

= Signos o sintomas de insuficiencia cardiaca o insuficiencia mitral nueva/agravada.

= Taquicardia o fibrilacion ventriculares sostenidas.

= Aumento de marcadores cardiacos con cambio temporal.

* Nueva depresion de ST.

* Fraccion de expulsion VI <40%.

= IC con endoprdtesis en los 6 meses previos.

» Antecedente de injerto para revascularizacion arterial coronaria (IRAC).

= Calificacion de riesgo cardiaco elevada (véase mas adelante).

* La estrategia guiada por isquemia implica cateterismo cardiaco y revascularizacion solo
en pacientes con isquemia refractaria, inestabilidad hemodindmica o prueba de esfuerzo
con anormalidades marcadas.’

o Esta estrategia permite evitar los riesgos y costos relacionados con la angiografia
coronaria innecesaria, al tiempo que obtiene resultados similares en pacientes de bajo
riesgo.

o También se recomienda una estrategia guiada por la isquemia para pacientes con
morbilidad concomitante excesiva (por ejemplo, insuficiencia hepatica, insuficiencia
renal, falla respiratoria, neoplasia maligna), en los que el riesgo de la estrategia invasiva
temprana rebasa los beneficios.>

o Considerar un ecocardiograma; si hay disfuncion VI, debe realizarse la angiografia

para descartar compromiso de la coronaria izquierda principal o de 3 vasos, ya que el

IRAC mejora la supervivencia en estos casos.’

» A menudo, las calificaciones para calculo de riesgo, como las calificaciones TIMI® o

GRACE®*%*, ayudan a facilitar la decisién de optar por la estrategia invasiva temprana
o la guiada por isquemia.

o El sistema de calificacion TIMI® es un instrumento bien validado para predecir el

riesgo cardiovascular (véase la tabla 4-1). Los pacientes con una calificacion de riesgo

TIMI > 2 obtienen mayor beneficio con la estrategia invasiva temprana.’

o La calificacion GRACE es otro sistema de calificacion estudiado prospectivamente y
validado de uso frecuente, aunque es mucho mas complicado de calcular (véase la
tabla 4-3).63-64

o Si se opta por la estrategia basada en isquemia, una prueba de esfuerzo no invasiva

puede establecer la presencia de isquemia miocardica e identificar a los pacientes de
alto riesgo que se beneficiarian con la angiografia. Hay 2 grupos de pacientes que no
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requieren una prueba de esfuerzo no invasiva:
= Los de riesgo mas alto (pacientes con angina en reposo recurrente a pesar del
tratamiento maximo, disfuncién VI grave, inestabilidad hemodindmica, calificacion

TIMI > 2) que necesitaran angiografia al margen de los resultados.?

= Los sujetos con menor riesgo (sintomas atipicos sin factores de riesgo para AEC)
que no se considerarian para angiografia y revascularizacion al margen de los
resultados porque el riesgo de enfermedad real es tan bajo que la angiografia no
ofreceria un beneficio significativo. Los pacientes con calificacion TIMI de 0-1 con
ECG negativo junto con valores negativos de troponina en serie en la presentacion y

2h después tuvieron un valor predictivo negativo > 99% para un episodio cardiaco

mayor y su egreso es seguro sin prueba de esfuerzo. 31

= Las pruebas de esfuerzo se discutieron antes y en el capitulo 1.
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@' CALIFICACION DE RIESGO DE GRACE

Clase de Killip Puntos Presion arterial sistdlica Puntos
| (Sin ICC) 0 =80 58
Il {estertores ywo DVY) 20 80-599 53
[l (edema pulmonar) 39 100-11%9 43
IV {chogue cardidgeno) 39 120-135 34
140-15% 24
160-199 10
=200 0]
Frecuencia cardiaca Puntos Edad Puntos
=50 0 =30 0]
50-69 3 30-39 8
J0-859 9 40-49 25
S0-105 15 50-59 41
110-149 24 60-69 58
150-199 38 70-79 75
=200 46 80-89 g1
=90 100
Concentracion de Puntos Paro cardiaco al ingreso Puntos
creatinina (mg/dL)
0-0.93 1 Si 39
0.400.79 4 Desviacidn del segmento ST Puntos
=5 mm
0.8-1.19 7 Si 39
1.2-1.59 10 Enzimas cardiacas elevadas Puntos
1.6-1.99 13 Si 14
2.0-3.99 21
=24.0 28

Sumar todos los valores.

Las calificaciones =140, casi siempre, son favorables para la estrategia invasiva temprana en 24 h.
Las calificaciones de 109-140, casi siempre, son favorables para la estrategia invasiva
temprana en 25-72 h.

ICC, insuficiencia cardiaca congestiva; DVY, distension venosa yugular.

Adaptada a partir de Fox KA, Dabbous Oh, Goldberg R, et al. Pradiction of risk of death

and myocardial infarction in the six months after presentation with acute coronary syndrome:
prospective multinational obssrvational study (GRACE). 8MJ 2006,333:1091-463; Elbarouni B,
Goodman 5G, Yan RT, et al. Validation of the global registry of acute coronary event (GRACE)
risk scaore for in-hospital mortality in patients with acute coronary syndrome in Canada. Am
Heart J 2002;158(3):3092-9.5

TRATAMIENTO DEL IMEST

Los objetivos iniciales en el tratamiento del IMEST son los siguientes:*
 Confirmacion rapida del diagndstico con ECG que muestra elevacion de ST o BRI
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nuevo, de preferencia por parte del servicio de urgencias médicas (como se describid
antes).

* Valoracion e implementacion de posibles estrategias de reperfusion, de preferencia ICP.

* Administracion de tratamiento antitrombdtico y antiplaquetario, y otros fArmacos
adjuntos.

* Identificacion y correccion de anormalidades hemodinamicas.

* Control del dolor isquémico.

Farmacos

Una vez que se establece el diagndstico de IMEST, es preciso tomar en cuenta los
siguientes farmacos adjuntos mientras se evalia la reperfusion (véase el texto anterior
respecto a los detalles); ASA, un inhibidor de P2Y,, inhibidor de GP IIb/Illa, heparina,

bloqueador B, inhibidor de la ECA o BRA, estatina de alta intensidad, nitroglicerina y
sulfato de morfina.*

Reperfusion
* Intervencion coronaria percutanea.

= El tiempo 6ptimo para la ICP es de 90 minutos desde el primer contacto médico.

= Si el paciente llega primero a un hospital sin capacidad para ICP, la estrategia
recomendada es transferirlo a 1 que si la tenga, siempre que la ICP pueda realizarse
en los 120 min siguientes al primer contacto médico.*

= Si esto no es posible, considerar la trombolisis (véase mas adelante).*

= Algunos pacientes posponen la busqueda de atencion médica después del inicio de

los sintomas ®° sin embargo, todavia se recomienda realizar la reperfusion aguda en

las 12 horas siguientes al inicio de los sintomas en pacientes con elevacion del

segmento ST o con BRI nuevo.*

= Los pacientes con >12 h, pero < 24 h desde el inicio de los sintomas deben
considerarse para reperfusion si hay evidencia clinica o ECG de isquemia activa.* La
ICP debe realizarse en todos los pacientes con IMEST complicado con insuficiencia
cardiaca grave aguda o choque cardiégeno, al margen del tiempo trascurrido desde el
inicio de los sintomas; en estos pacientes no debe realizarse trombolisis.*

» PS, presion sanguinea; RCP, reanimacion cardiopulmonar

o Intervencion coronaria percutanea urgente:
= La ICP urgente tiene las ventajas de ofrecer mayor eficacia temprana para abrir las

arterias ocluidas, menores tasas de accidente vascular cerebral hemorragico y mejor
supervivencia.

= Una revision sistematica de los estudios clinicos aleatorizados encontrd que la ICP
primaria frente a la trombolisis redujo la mortalidad de corto plazo en 27% [niimero
necesario a tratar (NNT) 43], el infarto recurrente no letal en 65% (NNT 23), el
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total de accidentes vasculares cerebrales en 54% (NNT 93) y el accidente vascular
cerebral hemorragico en 95% (NNT 93).%6 Debido al menor riesgo de accidente
vascular cerebral y mayor eficacia, la ICP es el método de reperfusion de eleccion
en hospitales con capacidad para ICP urgente y experiencia adecuada.*

= Sino se cuenta con recursos para la ICP o si la trombdlisis estd contraindicada, debe
considerarse el traslado a una institucion capaz de realizar ICP urgente, como se
indico antes.”

= Como nota precautoria, los datos sugieren que s6lo 30% de los pacientes

transferidos cumplen este objetivo de ICP en los primeros 120 minutos; la mediana
de tiempo fue de 149 minutos.

* Trombalisis.
o Las ventajas de la trombolisis son su amplia disponibilidad y su rdpida administracion.
o El beneficio del tratamiento trombolitico temprano (antes de 12 h del micio de los
sintomas) esta bien estudiado. Los datos acumulados del Fibrinolytic Therapy
Trialists’ Collaborative Group mostraron una reduccion del 18% en la mortalidad.®®
o Sin embargo, los tromboliticos elevan el riesgo de hemorragia, incluido el accidente
vascular cerebral hemorragico, en 1%.% Los factores predictivos para accidente

vascular cerebral y hemorragia intracraneal incluyen edad > 65 afios, peso <70 kg e
hipertension al momento del ingreso.

o Tiempo: 30 minutos desde el primer contacto médico.

o Agentes: se prefieren los especificos de la fibrina [activador del plasmindgeno tisular
(tPA), reteplasa, anistreplasa, tenecteplasa] a los no especificos de la fibrina
(estreptocinasa).

o Realizar la trombdlisis solo en el paciente con IMEST que no puede trasladarse a ICP
en menos de 120 minutos.* Nunca aplicar la trombolisis en IMSEST o AL?>

o Siempre debe considerar con cuidado las contraindicaciones (véase la tabla 4-4).

o ICP de rescate: hasta en 15% a 50% de los pacientes no se logra la permeabilidad
arterial coronaria con los tromboliticos;* los pacientes con sintomas continuos y
elevacion persistente del segmento ST después de la trombolisis deben considerarse
para traslado urgente a fin de realizar ICP urgente.* Incluso con la trombolisis exitosa,
los lineamientos recomiendan ICP para todos los pacientes de 3 a 24 h después de la
trombolisis.*

CONTRAINDICACIONES PARA LA TROMBOLISIS

Contraindicaciones absolutas
Hemorragia interna activa (no incluye la menstruacion)
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Sospecha de diseccion aortica

Traumatismo o cirugia mayor en las 2 semanas previas
Antecedente de accidente vascular cerebral hemorragico
Traumatismo cefalico reciente o neoplasia intracraneal conocida
Retinopatia hemorragica

Contraindicaciones relativas

Hipertension no controlada (PS > 180/110) o antecedente de hipertension cronica
grave

Antecedente de cualquier accidente vascular cerebral

RCP prolongada

Enfermedad activa por tlcera péptica

Embarazo

PS, presion sanguinea; RCP, reanimacion cardiopulmonar
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Evaluacion del paciente
con sincope

James Matthew Freer

PRINCIPIOS GENERALES

Definicion
* El sincope se define como una pérdida subita y breve de la consciencia y el tono

postural a causa de hipoperfusion cerebral. Se caracteriza por recuperacion rapida y
completa.

* El sincope es un fendmeno frecuente, se observo en 11% del registro del Framingham
Study durante 17 afios de seguimiento.!

« La incidencia acumulativa de por vida del sincope puede ser hasta de 35%.% Es la causa
de un numero considerable de visitas de urgencia y del 1% de todas las
hospitalizaciones.>

* La presencia de enfermedad cardiovascular y la edad avanzada son factores de riesgo
sustanciales para el sincope, aunque éste es mas frecuente en adolescentes y adultos
jovenes que en personas de edad madura.!

* El presincope se refiere a los sintomas que no producen pérdida de la consciencia;
existe controversia sobre la relacion entre los sintomas del presincope y el sincope
verdadero en un paciente que los experimenta ambos.

Etiologia
Las causas del sincope se detallan en la tabla 5-1.

El sincope neurocardiogeno (también llamado vasovagal, reflejo o vasodepresor) es
la fi as frecuent %e sincape en la mayoria de¢ las poblaciones de pacientes.
o Se define como 1a Falla del sistema nervidso autdonomo para mantencr la presion
sanguinea (PS) y la frecuencia cardiaca suficientes para la perfusion cerebral.
o Varios mecanismos, como la bipedestacion prolongada, emociones o estrés intensos,

estancamiento venoso, tos perruna, defecacion y miccion, entre otros, pueden activar
mecanorreceptores que, paradojicamente, causan bradicardia y vasodilatacion, lo que
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causa el sincope.
o El sincope relacionado con tos, defecacion y miccion se conoce como sincope
situacional. Por lo general, el sincope vasovagal es benigno; en la cohorte de

Framingham, la mortalidad a largo plazo de los pacientes con sincope vasovagal fue

idéntica a la de aquellos que nunca experimentaron un sincope.'

La hipersensibilidad del seno carotideo causa sincope por la activacion vagal y, por
tanto, puede considerarse otro tipo de sincope reflejo. Esta entidad es mucho mas
frecuente en pacientes geritricos, sobre todo, en varones, mientras que el sincope
neurocardidgeno es mas comun en los jovenes.

Las causas cardiacas de sincope incluyen las siguientes:

o Bradiarritmias.

o Anormalidades en la conduccion (esto es, bloqueo cardiaco).

o Taquicardia ventricular.

o Taquicardias supraventriculares.

o Obstruccion del flujo de salida (por ejemplo, estenosis adrtica o miocardiopatia
hipertrofica)

o Isquemia miocardica.

o Hipertension pulmonar y estenosis pulmonar.

Los pacientes que sufren un sincope por causas cardiacas tienen mayor mortalidad que
aquellos con causas no cardiacas. Cuando los pacientes con sincope que tienen
insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) o enfermedad arterial coronaria (EAC) se

equiparan con pacientes sin sincope, los resultados son idénticos.* Por lo tanto, la
presencia o ausencia de ICC o EAC es la causa del aumento en la mortalidad, no el
sintoma de sincope.

La hipotension ortostatica puede producirse por deficiencia de volumen, diversos
farmacos, falla autonomica secundaria a diabetes o amiloidosis, falla autonomica
primaria, alcohol o, a menudo, una combinacion de estos factores.

La convulsion no es un sincope, aunque los 2 se confunden y, en algunos pacientes
con causas “desconocidas” de sincope, se diagnostican convulsiones después de
pruebas extensas.

La embolia pulmonar es causa rara de sincope.

El sincope casi nunca es la inica manifestacion del accidente vascular cerebral. Un
accidente vascular cerebral de la circulacion posterior o un ataque isquémico transitorio
(AIT) puede manifestarse con vértigo, el cual puede confundirse con el presincope.

Las causas psiquiatricas del sincope incluyen depresion, ansiedad, trastorno por
panico, somatizacién y abuso de drogas. A veces, esto se llama seudosincope, ya que
la mayoria de los pacientes no tienen hipoperfusion cerebral durante el episodio. La
pérdida de la consciencia en estos casos puede deberse a hiperventilacion o a efectos
colaterales del farmaco. Las causas psiquiatricas del sincope son mucho mas frecuentes
en los jovenes.
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CAUSAS DE SINCOPE

Cardiacas (isquemia, arritmia, valvulopatia, etcétera) 95% de los casos
Desconocida 36.6%
Neurologica (accidente vascular cerebral, AIT) 4.1%
Convulsion 4.9%
Neurocardiogeno (“vasovagal”) 21.2%

Ortostasis 9.4%
Relacionado con farmacos 6.8%

Otro (psiquiatrico, hipersensibilidad del seno carotideo

. > 7.5%
etcetera)

AIT, ataque isquémico transitorio
Adaptada a partir de Soteriades ES, Evan JC, Larson MG, et al. Incidence and prognosis of syncope. N Engl
J Med 2002;347:878-85. N Engl J Med 2002;347:878-85.

DIAGNOSTICO

Presentacion clinica

Anamnesis

Es primordial que realice un interrogatorio minucioso al paciente y a los testigos.

* El momento y la frecuencia de los episodios de sincope pueden ser importantes; es
probable que muchos episodios dispersos en un periodo de afios sean de origen
benigno, mientras que es mas factible que los que ocurren en fecha mas reciente y con
frecuencia ascendente tengan una causa grave.

* A menudo hay un prédromo de calor, sensacion de desmayo, transpiracion o nausea
antes del sincope neurocardiogeno/vasovagal; los episodios vasovagales también son
frecuentes durante la miccion, defecacion y paroxismos de tos.

* Un aura, incontinencia durante el episodio, duracion prolongada de la inconsciencia y la
confusion posterior al episodio sugieren una convulsion.

* El dolor precordial, disnea o palpitaciones antes del sincope evidencian una causa
cardiaca o embolia pulmonar, igual que el sincope durante el ejercicio. Por el contrario,
el sincope posterior al ejercicio, a menudo, es neurocardidgeno.

* Un antecedente reciente de diarrea, vomito, ejercicio expuesto al calor o cambios en los
farmacos sugieren ortostasis.

» Debe preguntarse al paciente sobre cualquier sintoma neurolégico focal que pudiera
sugerir AIT o accidente vascular cerebral.
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* Se sospecha hipersensibilidad del seno carotideo en el paciente con un episodio
mientras se afeita, mientras usaba una camisa con cuello ajustado o al girar el cuello de
manera subita.

 La busqueda de antecedentes médicos debe enfocarse en la presencia o ausencia de
cardiopatias y enfermedades neurologicas subyacentes.

* Debe hacerse un interrogatorio completo sobre fArmacos y antecedentes sociales, y los
antecedentes familiares deben enfocarse en cualquier caso de muerte subita cardiaca.

Exploracion fisica

Hay que realizar una exploracion fisica cuidadosa a todos los pacientes, con atencion
especial en los sistemas cardiovascular y neuroldgico.

* Deben registrarse los signos vitales, incluida la documentacion de cambio ortostatico en
la PS y el pulso (caida de la PS > 20 mm Hg o aumento en la frecuencia del pulso >
30, de 3 a 5 min después de ponerse de pie).

* Los hallazgos como el pulso irregular, bradicardia, taquicardia, soplo cardiaco o signos
neuroldgicos focales sugieren una causa del sincope o un diagndstico distinto al sincope,
y guian la conducta a seguir.

* Debe documentarse la presencia o ausencia de soplos carotideos, ya que el masaje en el
seno carotideo no se recomienda en presencia de un soplo.

Pruebas diagnosticas
Los objetivos de las pruebas diagnosticas en el sincope son 2:

* Primero, determinar si el episodio en verdad fue un sincope o presincope o si se tratd
de una muerte subita cardiaca, convulsion, vértigo, intoxicacion o ataque de caida
(pérdida del tono postural sin pérdida de la consciencia).

o Si el episodio es consistente con un sincope, debe realizar un interrogatorio y una
exploracion fisica minuciosos (como se indico antes), junto con un electrocardiograma
(ECQG) para ofrecer informacion pronoéstica y guiar el estudio adicional.

o La anamnesis y la exploracion fisica revelaran un diagndstico probable en 45% de los

casos.5

o Un ECG aumenta el resultado diagnostico solo en 5%, pero es una prueba barata y

no invasiva que también puede revelar la presencia de una cardiopatia subyacente.’
o Pueden hacerse pruebas diagnosticas adicionales con base en este estudio inicial. En

series grandes, la causa del sincope varia seglin la poblacion de pacientes, pero la

etiologia no se descubre en > 1/3 de los casos, incluso, después de un estudio

exhaustivo. ¢

* Segundo, estratificar el riesgo del paciente de acuerdo con la informacion del
interrogatorio, la presencia o ausencia de cardiopatia subyacente y el ECG para
establecer la necesidad de hospitalizacion. La European Society of Cardiology (ESC) y
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el American College of Emergency Physicians (ACEP) publicaron lineamientos sobre la

necesidad de hospitalizacion en pacientes con sincope.7’8

o En general, los pacientes de edad mas avanzada (sobre todo los > 65 afios) y aquellos
con sospecha o diagndstico de cardiopatia congestiva o isquémica deben hospitalizarse
para realizar mas pruebas y mantener vigilancia con telemetria (véase la tabla 5-2).

o En un paciente < 45 afios con ECG normal y sin antecedente de ICC o arritmia
ventricular, el riesgo de muerte por cualquier causa a un afo es < 2% y el riesgo de

arritmia después de un afio es 5%.°
La etiologia del sincope sera aparente hasta en la mitad de los pacientes después de
efectuar una anamnesis minuciosa, exploracion fisica y ECG. En estos casos, a veces,
estan indicadas las pruebas confirmatorias y el tratamiento debe dirigirse a la
enfermedad subyacente. En el resto, debe tomarse una decision sobre la necesidad y el
momento de realizar mas estudios.
Véase la figura 5-1 donde se esboza un algoritmo diagnostico sugerido.
Pacientes sin evidencia de cardiopatia subyacente en la anamnesis y el ECG:

o Las causas neurdgenas y psiquiatricas del sincope son frecuentes en pacientes
jovenes sin cardiopatia subyacente.

INDICACIONES PARA HOSPITALIZACION EN PACIENTES
CON SINCOPE

ICC o EAC diagnosticadas o sospechadas

Sintomas sugestivos de arritmia o isquemia cardiaca
Sincope durante el ejercicio

Edad avanzada (sobre todo >65 anos)

Hematdcerito < 30

ECG anormal

Sincope durante lesion grave

Antecedente familiar de muerte cardiaca subita

Desequilibrios electroliticos sustanciales

Adaptada a partir de Huff JS, Decker WW, Quinn JV, et al. Clinical policy: critical issues in the evaluation and
management of adults patients presenting to the emergency department with syncope. Ann Emerg Med
2007;49:431-44; Moya A, Sutton R, Ammirati F, et al. Guidelines for the diagnosis and management of
syncope. Eur Heart J 2009;30:2631-71.
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FIGURA 5-1 Algoritmo diagnostico sugerido.

o Casi nunca estan indicadas pruebas adicionales en estos pacientes, a menos que las
circunstancias del episodio sean graves (por ejemplo, condujo a un traumatismo
significativo), que los episodios sean frecuentes o que episodios repetidos de sincope
sean muy peligrosos (por ejemplo, sincope en un conductor de camion o piloto).

o De manera tradicional, la prueba en mesa inclinable se realizaba para confirmar
el sincope vasovagal. Sin embargo, esta prueba es poco reproducible y no puede
compararse con un estandar de referencia verdadero. Por esta y otras razones, la

prueba en mesa inclinable tiene recomendaciones contradictorias entre los lineamientos

de expertos.® 10

o En caso de resultado negativo en la prueba de mesa inclinable (si se realiza) y un
nuevo episodio de sincope, se puede considerar una grabadora de ciclos cardiacos
externa o interna para detectar arritmias. El masaje del seno carotideo debe usarse en
pacientes de edad avanzada con sincope inexplicable.

o También estd indicado un ecocardiograma en pacientes geridtricos para detectar
cardiopatias o valvulopatias subyacentes, incluso, si los antecedentes son negativos y
el ECG es normal.

* Pacientes con cardiopatias subyacentes.
o Los pacientes con cardiopatia subyacente y sincope tienen mayor riesgo de muerte

que aquellos con sincope sin enfermedad cardiaca. Considerado de manera aislada, un

ecocardiograma solo revela una causa especifica de sincope en 3% de los

pacientes. 1

o Sin embargo, el ecocardiograma es util para estratificar el riesgo, ya que un resultado
normal reduce la probabilidad de arritmia, sobre todo, la ventricular. Los hallazgos en
el ecocardiograma que pueden guiar el estudio adicional incluyen anormalidades
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valvulares, fraccion de expulsion (FE) baja, evidencia de miocardiopatia hipertrofica y
anormalidades focales en el movimiento de la pared.

o Debe considerarse una prueba de esfuerzo en pacientes con cardiopatia estructural
y, en especial, en aquellos con sintomas durante el ejercicio o sugestivos de isquemia.
Las causas del sincope descubiertas con ecocardiografia o prueba de esfuerzo deben
tratarse como corresponda.

o Las arritmias son una consideracion diagnostica mayor en pacientes con sincope y
cardiopatia subyacente. El ECG estandar rara vez muestra una causa arritmica
especifica de sincope que debe tratarse como corresponda. Por lo general, se
requieren mas pruebas para descubrir una arritmia subyacente; estas opciones se
detallan mas adelante.

o Por ultimo, es fundamental que consideres un estudio electrofisiologico; a veces esta
indicado un desfibrilador implantable en pacientes con FE baja, incluso, en ausencia de
arritmia documentada.

Pruebas de laboratorio

* Las pruebas de laboratorio basicas, como la biometria hematica y el perfil metabodlico
basico, rara vez son utiles en el estudio del sincope, aunque a veces revelan factores
contribuyentes, como anemia, infeccion, insuficiencia renal o alteraciones electroliticas.

* Los paramédicos en la escena o en la sala de urgencias deben hacer una prueba de
glucosa en sangre capilar para descartar hipoglucemia.

Electrocardiografia

Como se indicé antes, un ECG aporta un diagnostico solo en 5% de los pacientes, no
obstante, si se recomienda. Entre las alteraciones que permiten brindar un diagnéstico
mediante el ECG estan las siguientes: bradiarritmias, taquiarritmias, bloqueo
auriculoventricular, bloqueo de rama, intervalo QT prolongado, hipertrofia ventricular
izquierda, signos de infarto miocardico antiguo o signos de isquemia miocardica activa.
Como alternativa, el ECG normal hace que la arritmia sea menos probable, aunque de
ninguna manera imposible.

Diagnostico por imagen

* Imagenes neuroldgicas: la tomografia computarizada (TC) de la cabeza, la imagen por
resonancia magnética (IRM)/angiografia por resonancia magnética y la angiografia
cerebral tienen muy bajo rendimiento diagndstico en pacientes con sincope no
seleccionados. Solo estan indicadas en pacientes con signos o sintomas neurologicos
focales y en aquellos con un traumatismo cefalico significativo.

* El estudio Doppler carotideo revela estenosis en un porcentaje sustancial de pacientes
geriatricos con sincope, pero en la gran mayoria de estos pacientes, no se considerod que

la estenosis carotidea fuera la causa del sincope.!'? Es importante sefialar que el Doppler
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carotideo no esta indicado en la evaluacion habitual del sincope.
El gammagrama de ventilacion/perfusion o la angiografia pulmonar por TC estan
indicados en los pacientes raros con sospecha de embolia pulmonar.

La ecocardiografia puede revelar diversas enfermedades miocardicas y valvulares
subyacentes, como se explicd antes.

Procedimientos diagnosticos

La electroencefalografia (EEG) est4 indicada solo en aquellos con posibilidad de
convulsion o actividad convulsiva presenciada. Un EEG aporta informacion ttil en
muy pocos pacientes no seleccionados con sincope.

El masaje del seno carotideo puede realizarse en la cama misma de pacientes con
sospecha de hipersensibilidad del seno carotideo y sin evidencia de soplo carotideo
ni antecedente reciente de accidente vascular cerebral, infarto miocéardico o taquicardia
ventricular. Se aplica presion vigorosa con un movimiento circular a la arteria cardtida
de un lado, justo debajo del angulo de la mandibula durante 6-10 segundos, con
vigilancia ECG y de PS no mvasiva. El masaje carotideo se considera positivo si se
reproducen los sintomas o se produce una pausa sinusal > 3 segundos. Las
complicaciones son graves, pero raras, con complicaciones neuroldgicas en < 0.2%.

La prueba de esfuerzo puede revelar la presencia de enfermedad arterial coronaria
y también es Util para reproducir sintomas en pacientes con sincope durante el ejercicio.

La prueba pasiva de inclinacion de la mesa con la cabeza hacia abajo es un
método de provocacion para el sincope neurocardiégeno/vasovagal. Se realiza en una
mesa que cambia rapidamente la posicion del paciente de supina a erguida y mantiene
esta posicion durante 10 a 45 minutos. Durante toda la prueba se mantiene la vigilancia
mediante ECG y de PS no invasiva y si no hay una respuesta inicial, pueden
administrarse farmacos (isoproterenol, nitratos y adenosina). La prueba es positiva si
hay pérdida de la consciencia o de la postura con descenso significativo de la PS o la
frecuencia cardiaca. La sensibilidad publicada de la prueba con mesa inclinable varia

mucho, su especificidad es ~90%.'? Entre 50% y 62% de los pacientes con sincope
inexplicable tiene resultado positivo en la prueba de la mesa inclinable. La
reproducibilidad de esta prueba es adecuada en aquellos con resultado negativo inicial,
pero mala en aquellos con resultado positivo.'® La interpretacion de las caracteristicas
operativas de esta prueba es dificil y no existe un estandar de referencia verdadero.

La evaluacion psiquiatrica debe considerarse en pacientes jovenes con sincope
recurrente, pero por lo demas saludables.

Evaluacion para deteccion de arritmia: existen varias opciones para detectar una
arritmia como causa del sincope. Los pacientes en los que se considera necesaria la
hospitalizacion 1° deben vigilarse mediante telemetria continua durante su estancia en el
hospital. El objetivo de la vigilancia intrahospitalaria o ambulatoria del ritmo cardiaco es
relacionar un episodio de sincope con el ritmo cardiaco (o sea, correlacion sintoma-
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ritmo), lo que descarta o confirma la arritmia como la causa.

o Vigilancia ECG ambulatoria (Holter): consiste en la vigilancia continua del ritmo
cardiaco por 24-48 horas. La telemetria intrahospitalaria previa, casi siempre, elimina
la necesidad del Holter ambulatorio. Este tipo de vigilancia es més adecuada para
pacientes con episodios muy frecuentes de sincope o palpitaciones. El rendimiento

diagnostico es bajo, casi siempre < 20%, unos cuantos pacientes tienen un episodio de

sincope durante el periodo de Vigilancia.8

o Vigilancia cardiaca externa continua (o sea, grabadora de episodio): las
grabadoras de ciclos externas permiten vigilar periodos prolongados, casi siempre 30-
60 dias. Los pacientes deben colocar las derivaciones para telemetria todas las
mafianas y el paciente o un testigo activan el dispositivo durante un episodio; el
dispositivo registra la tira de ritmo desde varios minutos antes de la activacion hasta
30-60 segundos después de la misma. Estas grabadoras son utiles en pacientes con
episodios al menos una vez al mes. En general, las grabadoras de ciclos tienen un
mayor rendimiento diagnostico que los monitores Holter; un documento mostr6 una

correlacion de sintoma-ritmo en 63% de los pacientes, aunque otros estudios no han

sido tan favorables.5 14

o Las grabadoras implantables de ciclo son dispositivos que se implantan en el tejido
subcutaneo del paciente y registran el ritmo cardiaco. No tienen derivaciones
transvenosas, por lo que el riesgo de infeccion sanguinea es insignificante. Son capaces
de registrar el ritmo cardiaco hasta por 3 anos. El paciente o un testigo activan una
grabadora y se registran los ritmos precedentes y los subsiguientes. Los dispositivos
mas modernos graban de manera automatica tambien las arritmias significativas, y la
informacion telemétrica puede transmitirse al proveedor con frecuencia por via
telefonica. El dispositivo puede extraerse una vez que se hace el diagnostico o cuando
falla la bateria. Varios estudios demostraron que en pacientes bien seleccionados, el

dispositivo es util (correlacion sintoma-ritmo de hasta 90%, aunque los resultados

varfan mucho) y rentable.3 -1

o Las pruebas electrofisiologicas (EF) implican la insercién de un catéter transvenoso
hasta el corazon para valorar la susceptibilidad a varias arritmias, ademas de la funcion
sinusal y del nodo auriculoventricular. La prueba EF puede revelar taquicardia
ventricular, taquicardia supraventricular o bradicardia como causa probable del
sincope, aunque es poco sensible para las bradiarritmias. La prueba EF es mas util en
pacientes con problemas cardiacos subyacentes. El rendimiento es bajo en ausencia de
cardiopatia estructural. En la actualidad, los estudios EF son infrecuentes en el estudio
del sincope, ya que los monitores de episodios y las grabadoras de ciclos implantables
se usan mas y las indicaciones para implantar un desfibrilador cardioversor implantable
(DCI) han aumentado, lo que elimina la necesidad de pruebas EF en muchos
pacientes.
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TRATAMIENTO

El tratamiento se dirige a la enfermedad subyacente con la finalidad de mejorar la
mortalidad (por ejemplo, en paciente con taquicardia ventricular como mecanismo
subyacente) o la calidad de vida y evitar lesiones en aquellos con causas mas benignas
del sincope. El tratamiento de la arritmia, segiin el mecanismo, incluye ablacion de una
via accesoria o irritable o colocacion de un marcapasos o un DCI. Aunque la
implantacion del DCI puede estar indicada para prevenir la muerte cardiaca subita, a
menudo, no disminuye la frecuencia de episodios de sincope. El tratamiento de otras
causas del sincope se describe a continuacion.

* Sincope neurocardiogeno.

o El tratamiento de 1? linea para el sincope neurocardidogeno/vasovagal es la terapia
conductual y las maniobras fisicas de contrapresion (MFC).

o Se educa al paciente y su familia sobre los factores predisponentes, y debe instruirse
al paciente para que se acueste al inicio de los sintomas y para que evite las situaciones
que lo desencadenan.

o Debe aumentarse la ingestion de liquido y sal (con cautela en pacientes con
hipertension o ICC). Las MFC estan disefiadas para aumentar el retorno venoso. Al
inicio de un episodio, los pacientes deben realizar ejercicios isométricos, como cruzar

las piernas o comprimir las manos y los brazos. Varios estudios documentaron un

descenso en los episodios de sincope con estas maniobras. %18

o El tratamiento farmacologico casi siempre resulta decepcionante para prevenir el
sincope vasovagal.

o El acondicionamiento en la mesa inclinable, con permanencia a intervalos cada vez
mas prolongados en la postura vertical, puede ser util en los pacientes motivados.

o El marcapasos puede considerarse para pacientes con sincope vasovagal grave
recurrente que no responde a otros tratamientos, sobre todo, aquellos con bradicardia
grave o asistolia en la prueba en la mesa inclinable o documentadas con un monitor de
episodios o grabadora de ciclos implantable.

* Hipersensibilidad del seno carotideo: los pacientes con hipersensibilidad del seno
carotideo también se benefician con el uso de modificacion conductual enfocada en
evitar los desencadenantes del sincope, como el uso de camisas con cuello ajustado,
afeitarse de pie, etcétera. El marcapasos es efectivo para pacientes con asistolia > 3
segundos durante el masaje del seno carotideo.

* Hipotension ortostatica.

o Si existe, debe corregirse la deficiencia de volumen, y los farmacos causales deben
suspenderse o ajustarse (por ejemplo, diuréticos, antihipertensivos, algunos farmacos
psiquiatricos, etcétera).

o Es primordial que recomiende al paciente que aumente su consumo de sal y agua
(siempre que no haya contraindicacion) y que pase el mayor tiempo posible en

113
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

posicion vertical durante el dia.

o Los pacientes deben levantarse despacio de la posicion acostada o sentada para
permitir que la PS se equilibre.

o Las medias compresivas son ttiles para prevenir el estancamiento venoso.

o Si las maniobras conductuales son inefectivas, pueden usarse midodrina o

fludrocortisona.
REFERENCIAS

1. Soteriades ES, Evans JC, Larson MG, et al. Incidence and prognosis of syncope. N
Engl J Med 2002;347:878-85.

2. Ganzeboom KS, Mairuhu G, Reitsma JB, et al. Lifetime cumulative incidence of
syncope in the general population: a study of 549 Dutch subjects aged 35-60 years.
J Cardiovasc Electrophysiol 2006;17:1172-76.

3. Kapoor WN. Evaluation and outcome of patients with syncope. Medicine
1990;69:160-76.

4. Kapoor WN, Hanusa BH. Is syncope a risk factor for poor outcomes? Comparison
of patients with and without syncope. Am J Med 1996;100:646-55.

5. Linzer M, Yang EH, Estes NA, et al. Clinical guideline: diagnosing syncope: part 1:
value of history, physical examination, and electrocardiography. Ann Intern Med
1997;126:989-96.

6. Getchall WS, Larsen GC, Morris CD, McAnulty JH. Epidemiology of syncope in
hospitalized patients. J Gen Intern Med 1999;14:677-87.

7. Huff JS, Decker WW, Quinn JV, et al. Clinical policy: critical issues in the
evaluation and management of adult patients presenting to the emergency
department with syncope. Ann Emerg Med 2007;49:431-44.

8. Moya A, Sutton R, Ammirati F, et al. Guidelines for the diagnosis and management
of syncope. Eur Heart J 2009;30:2631-71.

9. Martin TP, Hanusa BH, Kapoor WN. Risk stratification of patients with syncope.
Ann Emerg Med 1997;29:459-66.

10. Strickberger SA, Benson DW, Biaggioni I, et al. AHA/ACCF scientific statement on
the evaluation of syncope. Circulation 2006;113:316-27.

11. Krahn AD, Klein GJ, Yee R, Manda V. The high cost of syncope: cost implications
of a new msertable loop recorder in the investigation of recurrent syncope. Am
Heart J 1999;137:870-77.

12. Scott JW, Schwartz AL, Gates JD, et al. Choosing wisely for syncope: low-value
carotid ultrasound use. J Am Heart Assoc 2014;3:¢001063.

13. Sagrista-Sauleda J, Romero B, Permanyer-Miralda G, et al. Reproducibility of
sequential head-up tilt testing in patients with recent syncope, normal EKG, and no
structural heart disease. Eur Heart J 2002;23:1706-13.

14. Rockx MA, Hoch JS, Klein GJ, et al. Is ambulatory monitoring for ‘community-

114
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

15.

16.

17.

18.

booksmedicos.org

acquired’ syncope economically attractive? A cost-effectiveness analysis of a
randomized trial of external loop recorders. Am Heart J 2005;150:1065.

Parry SW, Matthews IG. Implantable loop recorders in the investigation of
unexplained syncope: a state of the art review. Heart 2010;96:1611-16.

Brignole M, Croci F, Menozzi C, et al. [sometric arm counter-pressure maneuvers
to abort impening vasovagal syncope. J Am Coll Cardiol 2002;40:2053-59.
Krediet CT, van Dijk N, Linzer M, et al. Management of vasovagal syncope:
controlling or aborting faints by leg crossing and muscle tensing. Circulation
2002;106:1684-89.

Van Dyk N, Quartieri F, Blanc JJ, et al. Effectiveness of physical counterpressure
maneuvers in preventing vasovagal syncope: the physical counterpressure
manoeuvres trial (PC-Trial). J Am Coll Cardiol 2006;48:1652-57.

115
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

Tratamiento de la
insuficiencia cardiaca -,:;%

Mark A. Gdowski

Insuficiencia cardiaca cronica y miocardiopatia

PRINCIPIOS GENERALES

La insuficiencia cardiaca (IC) cronica es un sindrome clinico en el que las anormalidades
funcionales o estructurales del corazon afectan su capacidad para llenarse de sangre o

expulsarla, lo que causa sintomas como disnea, fatiga y retencion de liquidos. !

Clasificacion
La IC puede clasificarse con base en varios factores, incluidos los siguientes:

* Funcional: anormalidades en la contraccion miocardica (disfuncion sistélica), en la
relajacion y llenado ventriculares (disfunciéon diastoélica) o en ambas.

» Etiologia.
o Isquémica: la enfermedad arterial coronaria es la causa mas frecuente de IC en
Estados Unidos. Otros factores de riesgo alto incluyen consumo de tabaco,
hipertension, diabetes y obesidad.?

o No isquémica: cardiopatia valvular, toxinas (alcohol, cocaina), miocarditis
(infecciosa, autoinmunitaria), infiltrativa (amiloidosis, hemocromatosis), familiar,
periparto y miocardiopatia hipertrofica.

* Anatémica: a menudo puede distinguirse entre la IC derecha e izquierda.

» Gravedad: puede clasificarse con base en la clase funcional de la New York Heart
Association (NYHA) (véase la tabla 6-1).

Epidemiologia
* Mas de 5.7 millones de personas viven con IC en Estados Unidos, y se diagnostican

~870 000 casos nuevos cada afio.2
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* La IC causa mas de un milléon de hospitalizaciones cada afo y la mortalidad calculada a
1y 5 afios es de 30% y 50%, respectivamente.’

Fisiopatologia
* La IC comienza con un factor dafiino que causa lesion miocardica, lo que induce a la

remodelacion patologica y aumenta el volumen (dilatacién) o la masa hipertrofia del
ventriculo izquierdo (VI).

* Los mecanismos compensatorios, como la activacion del sistema renina-
angiotensinaaldosterona (SRAA) y la vasopresina, aumentan la retencion de sodio y la
vasoconstriccion periférica, ademas de la activacion del sistema nervioso simpatico, que
incrementa las concentraciones de catecolaminas, las cuales, a su vez, intensifican la
contractilidad cardiaca.

« Sin embargo, con el tiempo, estas vias neurohormonales causan toxicidad celular,
fibrosis, arritmias y, al final, falla en el bombeo.

CLASIFICACION FUNCIONAL DE LA NEW YORK HEART
ASSOCIATION (NYHA)

Clase NYHA Sintomas
I (leve) Sin sintomas ni limitaciones mientras se realiza actividad fisica
ordinaria

Sintomas leves (disnea, fatiga o angina) y limitacion ligera

1L (leve) durante la actividad fisica ordinaria

Limitacion marcada de la actividad por los sintomas, incluso,
III (moderada) durante la actividad menor a la ordinaria (por ejemplo, caminar
distancias cortas). S6lo comodo en reposo

Limitaciones graves con sintomas, incluso en reposo. Pacientes

1V (grave) casi confinados a la cama

DIAGNOSTICO

Presentacion clinica

Anamnesis

El grado de manifestaciones clinicas de la IC varia segin la rapidez de la
descompensacion cardiaca del paciente, la causa subyacente, edad y morbilidad
concomitante. Lo habitual es que los pacientes se quejen de fatiga, intolerancia al
ejercicio/disnea de esfuerzo, ortopnea y disnea paroxistica nocturna. Puede haber
presincope, palpitaciones y angina en diversas circunstancias.
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Exploracion fisica

La exploracion fisica puede ser significativa por signos de congestion venosa pulmonar y
sistémica cronica, como estertores pulmonares, edema periférico, presion venosa yugular
elevada, derrames pleural y pericardico, congestion hepatica y ascitis. En la disfuncion
sistolica puede escucharse un tercer (S3) o cuarto (S4) ruidos cardiacos.

Pruebas diagnosticas
Pruebas de laboratorio

* El péptido natriurético tipo B (BNP) se sintetiza en los miocitos del ventriculo
derecho (VD) y el VI, y se libera como respuesta al estiramiento, la sobrecarga de
volumen y el aumento en la presion de llenado. La concentracion sérica de BNP se
incrementa en pacientes con disfuncion del VI asintomatica y en la IC sintomatica.

o Los valores de BNP tienen relacion con la gravedad de la IC y predicen la

supervivencia.’

o Un concentraciéon de BNP sérico > 400 pg/mL es consistente con IC, aunque su
especificidad se reduce en pacientes con disfuncion renal.

* Deben considerarse las enzimas cardiacas (troponina I o troponina T) para detectar
isquemia miocardica activa.

» Otras posibles alteraciones de laboratorio incluyen aumento en el valor de nitrégeno
ureico sanguineo (NUS) y creatinina, hiponatremia, anemia y aumento de enzimas
hepaticas.

* En pacientes con IC de inicio reciente sin enfermedad arterial coronaria (EAC), deben
hacerse las pruebas diagnosticas para VIH, hepatitis y hemocromatosis.

Electrocardiografia

Es esencial que efectiies un ECG para buscar evidencia de isquemia (anormalidades en el
segmento ST y la onda T, ondas Q), infarto miocardico (IM) previo, hipertrofia
(aumento de voltaje), infiltracion (voltaje bajo) y arritmias.

Diagnostico por imagen
* Las anormalidades en la radiografia toracica pueden incluir cardiomegalia y evidencia
de redistribucion vascular pulmonar.

* La funcion ventricular debe valorarse mediante ecocardiografia transtoracica,
ventriculografia con radiontclidos o cateterismo cardiaco con ventriculografia izquierda.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la IC cronica tiene varios objetivos: mejorar la supervivencia de largo
plazo, aliviar los sintomas, aumentar la capacidad funcional, reducir las hospitalizaciones
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y prevenir (y revertir) la remodelacion cardiaca nociva.

Farmacos

* El principio general del tratamiento farmacoldgico es el antagonismo de los mecanismos
neurohumorales que estan aumentados en pacientes con IC y tienen efectos adversos
en el miocardio y la vasculatura periférica. La reduccion de la postcarga, el tratamiento
vasodilatador y el bloqueo adrenérgico B son la piedra angular del tratamiento para los
pacientes con IC crénica. Los diuréticos se reservan para aliviar la sobrecarga de
volumen. La mayoria de los pacientes necesita un régimen que incluya multiples
farmacos para controlar los sintomas y prolongar la supervivencia (véase la tabla 6-2).

* Debe intentar minimizar los farmacos con efectos adversos en la IC. En particular,
es importante evitar los motropicos negativos (por ejemplo, verapamilo, diltiazem) en
pacientes con contractilidad ventricular alterada, igual que los estimulantes 3 de venta
libre. De ser posible, deben evitarse los antiinflamatorios no esteroideos (AINE), que
antagonizan los efectos de los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
(ECA) y del tratamiento diurético.

» Antagonistas del receptor adrenérgico 3 (bloqueadores f3).

o Los antagonistas del receptor adrenérgico B son componentes criticos del tratamiento
farmacologico de la IC, bloquean los efectos de la estimulacion adrenérgica cronica en
el corazon.

o Amplios estudios aleatorizados documentaron los efectos benéficos de los
antagonistas adrenérgicos B en el estado funcional y la supervivencia de los pacientes
con sintomas de clase I a IV de la NYHA.

o La mejoria en la fraccion de expulsion (FE), tolerancia al ejercicio y clase funcional

son frecuentes después de la institucion de un bloqueador B.* Por lo general, se
requieren de 2 a 3 meses de tratamiento para observar efectos significativos en la
funcion VI, pero la reduccion de la arritmia cardiaca y la incidencia de muerte subita
cardiaca pueden ocurrir mucho antes.”

o Los antagonistas adrenérgicos 3 deben iniciarse en dosis baja y ajustarse con atencion
cuidadosa en la PS y la frecuencia cardiaca. Algunos pacientes retienen liquido y
tienen agravacion de los sintomas de IC que, casi siempre, responden al aumento
transitorio del tratamiento diurético.

o Los antagonistas adrenérgicos 3 individuales tienen propiedades unicas y es probable
que su beneficio en la IC no sea un efecto de clase. Por lo tanto, debe usar 1 de los 3

bloqueadores P con efectos comprobados en la supervivencia de los pacientes en

grandes estudios clinicos.’

= El carvedilol es el antagonista adrenérgico  mejor estudiado en la 1C.58 Se
demostré que es superior al tartrato de metoprolol para el tratamiento croénico.”

= Bisoprolol. '’
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= Succinato de metoprolol.!!

* Los inhibidores de la ECA atenuan la vasoconstriccion, la hipoperfusion de érganos
vitales, hiponatremia, hipopotasemia y retencion de liquido atribuible a la activacién
compensatoria del sistema renina-angiotensina. El tratamiento con inhibidores de la
ECA reduce la postcarga, al tiempo que aumenta el gasto cardiaco.

FARMACOS DE USO FRECUENTE EN EL TRATAMIENTO DE

LA INSUFICIENCIA CARDIACA

Farmaco Dosis inicial Objetivo

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina

Captoprilo 6.25-12.5 mg ¢/6-8 h 50 mg tid

Enalaprilo 2-5 mg bid 10 mg bid

Fosinoprilo 5-10 mg al dia, puede usarse bid 20 mg al dia

Uil l2)5—5.0 mg al dia, puede usarse 10-20 mg bid

Quinaprilo 2.5-5.0 mg bid 10 mg bid

Ramiprilo 1.25-2.5 mg bid 5 mg bid

Trandolaprilo 0.5-1.0 mg al dia 5 mg al dia

Bloqueadores del receptor para angiotensina

Valsartan® 40 mg bid 160 mg bid

Losartan 25 mg al dia, puede usarse bid  25-100 mg al dia

Irbesartan 75-150 mg al dia 75-300 mg al dia

Canderartana 2-16 mg al dia 2-32 mg al dia

Olmesartan 20 mg al dia 20-40 mg al dia en total

Diuréticos tiazidicos

Hidroclorotiazida 25-50 mg al dia 25-50 mg al dia

Metolazona 2.5-5.0 mg al dia o bid 10-20 mg en total al dia

Diuréticos de asa

Burmetanida 0.5-1.0 mg al dia o bid 10 NG gL £l Gt
(méximo)

Furosemida 20-40 mg al dia o bid 409 mg en ISt &L @
(méximo)

Torsemida 10-20 mg al dia o bid 200 g G Gotel & @

Antagonistas de la aldosterona
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Eplerenona 25 mg al dia 50 mg al dia
Espironolactona 12.5-25 mg al dia 25 mg al dia
Bloqueadores

Bisoprolol 1.25 mg al dia 10 mg al dia
Carvedilol 3.125 mgc/12 h 25-50 mg c¢/12 h
Succinato de metoprolol 12.5-25.0 mg al dia 200 mg al dia
Digoxina 0.125-0.25 mg al dia 0.125-0.25 mg al dia

% Valsartan y candesartan son los tnicos bloqueadores del receptor para angiotensina II aprobados por la
Food and Drug Administration (FDA).

o Extensos estudios clinicos demostraron claramente que los inhibidores de la ECA

mejoran los sintomas y la supervivencia en pacientes con disfuncion sistolica VI.!
También pueden prevenir el desarrollo de IC en pacientes con disfuncion VI
asintomatica y en aquellos con riesgo alto de desarrollar cardiopatia estructural o
sintomas de IC (EAC, diabetes mellitus, hipertension).

o Hasta ahora no se ha alcanzado un consenso sobre la posologia éptima de los

inhibidores de la ECA en la IC, aunque un estudio sugirio que las dosis mas altas

reducen la morbilidad sin mejorar la supervivencia general. 12

o La ausencia de una respuesta provechosa inicial al tratamiento con un inhibidor de la
ECA no descarta un beneficio de largo plazo.

o La mayoria de los inhibidores de la ECA se excretan por via renal, por lo que es
necesario un ajuste cuidadoso de la dosis en pacientes con insuficiencia renal. Cabe
mencionar que puede haber insuficiencia renal aguda en pacientes con estenosis
arterial renal bilateral. Los efectos adversos adicionales incluyen exantema,
angioedema, disgeusia, aumento de la creatinina sérica, proteinuria, hiperpotasemia,
leucopenia y tos.

o Es posible que se presente un aumento de la creatinina sérica de hasta 30% sobre el

valor basal cuando se inicia un inhibidor de la ECA, lo que no debe derivar en la

suspension inmediata del farmaco.'?

o Los inhibidores de la ECA estan contraindicados en el embarazo. El uso de
enalaprilo y el captoprilo es seguro en madres lactantes.
o Debe usar con cautela los suplementos orales de potasio, los sustitutos de sal de

potasio y los diuréticos ahorradores de potasio durante el tratamiento con un inhibidor
de la ECA.

* Los bloqueadores del receptor para angiotensina I (BRA) inhiben el sistema
reninaangiotensina mediante el bloqueo especifico del receptor para angiotensina II.
Hay que mencionar que, en contraste con los inhibidores de la ECA, no aumentan los
valores de bradicinina, que podria ser la causa de efectos adversos como la tos.
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o Los BRA reducen la mortalidad y morbilidad relacionadas con la IC en pacientes que
no reciben un inhibidor de la ECA, por lo que deben usarse cuando no se toleran los

inhibidores de la ECA.!

o Debe tenerse cautela cuando se usan los BRA en pacientes con insuficiencia renal y
estenosis arterial renal bilateral porque pueden causar hiperpotasemia e insuficiencia
renal aguda. Deben vigilarse de manera periodica la funcion renal y la concentracion
de potasio. Los BRA estan contraindicados en el embarazo.

* Los antagonistas del receptor de la aldosterona atentian la retencion de sodio
mediada por la aldosterona, la reactividad vascular, estrés oxidativo, inflamacion y
fibrosis.

o La espironolactona es un antagonista del receptor de la aldosterona que debe

considerarse en pacientes con clase III o IV NYHA con FE baja; estd demostrado que

mejora la supervivencia y reduce las hospitalizaciones en estos pacientes.15

o La eplerenona, un antagonista selectivo del receptor para aldosterona sin los efectos
colaterales estrogénicos de la espironolactona, esta aprobada por la FDA para el
tratamiento de la hipertension y la IC. Produce beneficios comprobados en pacientes
con IC después de un IM'® y en aquellos con IC menos sintomética (clase II NYHA)
con FE disminuida.'’

o Es posible que con el uso de estos fArmacos se desarrolle hiperpotasemia que pone en
peligro la vida de los pacientes, por lo tanto, cuando se inician es importante vigilar de
cerca el potasio sérico; el uso concomitante de inhibidores de la ECA'y AINE en
presencia de insuficiencia renal (creatinina > 2.5 mg/dL) eleva el riesgo de
hiperpotasemia.

o De 10% a 20% de los varones tratados con espironolactona desarrolla ginecomastia;
en este caso, debe usarse eplerenona.

* El tratamiento vasodilatador es otra base del tratamiento en pacientes con IC. En los
pacientes con IC existe vasoconstriccion arterial (poscarga) y vasoconstriccion venosa
(precarga) debido a la activacion del SRAA y el sistema nervioso adrenérgico.

o La hidralazina tiene accion directa en el musculo liso arterial para producir
vasodilatacion y reducir la postcarga.

o Los nitratos son dilatadores de predominio venoso, ayudan a aliviar sintomas de
congestion venosa y pulmonar. Reducen la isquemia miocardica porque disminuyen la
presion de llenado ventricular y producen dilatacion directa de las arterias coronarias.
El tratamiento con nitratos puede causar hipotensién en pacientes con precarga
disminuida. Se demostrd que una combinacion de hidralazina y dinitrato de isosorbida
(dosis imicial: 37.5/20 mg 3 veces al dia) agregada al tratamiento estdndar con

bloqueadores B e inhibidores de la ECA reduce la mortalidad en pacientes

afroamericanos. '8

o En ausencia de inhibidores de la ECA, BRA, antagonistas del receptor de la
aldosterona y bloqueadores B, la combinacion de nitratos e hidralazina mejora la
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supervivencia en pacientes con IC sistolica, y debe considerarla cuando los pacientes

no toleran el bloqueo del SRAA.

o Debido a que puede presentarse taquicardia refleja y aumento en el consumo
miocardico de oxigeno, debe usarlo de manera prudente en pacientes con cardiopatia
isquémica.

* Los glucdsidos de la digital aumentan la contractilidad miocardica y pueden atenuar la
activacion neurohumoral relacionada con la IC.

o La digoxina reduce el nimero de hospitalizaciones por IC sin alterar la mortalidad
general. >’

o La digoxina tiene un indice terapéutico estrecho; la concentracion sanguinea debe
vigilarse de manera estrecha, sobre todo, en personas con funcion renal inestable.

o La dosis diaria usual es de 0.125-0.25 mg y debe reducirse en pacientes con
insuficiencia renal. Es posible que los beneficios clinicos no se relacionen con la
concentracion sérica; aunque un valor de digoxina sérica de 0.8-2.0 ng/mL se
considera “terapéutico”, puede haber efectos toxicos en este intervalo.

o La suspension de la digoxina en pacientes estables con un régimen de digoxina,
diuréticos y un inhibidor de la ECA puede causar deterioro clinico.

* Los bloqueadores del conducto de calcio no tienen efectos favorables en la
mortalidad en la IC.

o Los bloqueadores del conducto de calcio tipo dihidropiridina, como la amlodipina,
pueden usarse en pacientes hipertensos con IC que ya reciben el tratamiento médico

mAximo, pero no mejoran la mortalidad.?!
o Deben evitarse los bloqueadores del conducto de calcio no dihidropiridina porque sus
efectos motrdpicos negativos pueden potenciar la agravacion de la IC.

* El tratamiento diurético, a menudo, conduce a la mejoria clinica en pacientes con IC
sintomatica. Durante el inicio y mantenimiento del tratamiento, es esencial monitorear
de forma frecuente el peso y observar, de manera cuidadosa, los ingresos y egresos de
liquido. Las complicaciones frecuentes de la terapéutica incluyen hipopotasemia,
hiponatremia, hipomagnesemia, alcalosis por reduccion del volumen, deficiencia del
volumen intravascular e hipotension. Asimismo, debe vigilar los valores séricos de
electrolitos séricos, NUS y creatinina después de iniciar el tratamiento diurético. Cabe
mencionar que la hipopotasemia puede poner en peligro la vida en pacientes que reciben
digoxina y en aquellos con disfuncion VI grave que los predispone a arritmias
ventriculares. En este sentido, debe considerar la complementacion con potasio o un
diurético ahorrador de potasio, ademas de la vigilancia cuidadosa de la concentracion
sérica de potasio.

o Los diuréticos tiazidicos (hidroclorotiazida, clortalidona) pueden usarse como
agentes iniciales en personas con funcion renal normal en los que so6lo se desea una
diuresis leve. A diferencia de otras tiazidas, la metolazona ejerce su accion en los
tubulos proximal y distal, y puede ser util en combinacion con un diurético de asa en
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pacientes con tasa de filtracion glomerular baja y resistencia al diurético.

o Los diuréticos de asa (furosemida, torasemide, bumetanida, acido etacrinico)
deben usarse en pacientes que requieren diuresis significativa y en aquellos con
hipofuncién renal marcada. La furosemida reduce la precarga de manera aguda, ya
que produce dilatacion venosa cuando se administra por via I'V, lo que lo hace util para
tratar la IC grave o el edema pulmonar agudo. El uso de diuréticos puede complicarse
con hiperuricemia, hipocalcemia, ototoxicidad, exantema y vasculitis. La furosemida,
torsemida y bumetanida son derivados de la sulfa y, en casos raros, producen
reacciones alérgicas en sujetos sensibles a la sulfa; en estos casos puede usarse acido
etacrinico.

o Sacubitrilo/valsartan es una combinacion del inhibidor de la neprilisina sacubitrilo y
el BRA valsartan; se aprob6 en fecha reciente para uso en pacientes con IC sistolica y
sintomas clase II-IV NYHA. En un extenso estudio se demostrd que este agente es
superior al enalaprilo para disminuir la muerte y el reingreso al hospital entre los

pacientes con IC sistolica clase II-IV NYHA.>?
» Agentes inotropicos.

o Los agentes simpaticomiméticos son fArmacos parenterales potentes que se emplean,
sobre todo, para tratar la IC grave (véase la tabla 6-3). Los efectos beneficiosos y
adversos estan mediados por la estimulacion de receptores adrenérgicos B miocardicos.
Los efectos adversos mas importantes se relacionan con la naturaleza arritmogena de
estos agentes y su capacidad para exacerbar la isquemia miocardica. El tratamiento
debe guiarse con la vigilancia hemodinamica y ECG cuidadosa. Los sintomas de los
pacientes con IC cronica refractaria pueden mejorar con la administracion ambulatoria
continua de inotropicos IV como medida paliativa o como puente al apoyo ventricular
mecanico o el trasplante cardiaco. Sin embargo, esta estrategia aumenta el riesgo de

arritmias que ponen en peligro la vida o infecciones relacionadas con el catéter. !

o Debe usarse norepinefrina, mas que dopamina, para estabilizar al paciente
hipotenso con IC. Aunque un extenso estudio aleatorizado no encontrd diferencia en la
mortalidad entre dopamina y norepinefrina, hubo mas eventos adversos (sobre todo,
arritmogenos) en el grupo con dopamina; el andlisis por subgrupo de aquellos con

choque cardidgeno mostr6é una mayor tasa de muerte a los 28 dias en el grupo con

dopamina.?’

o La dobutamina es un analogo sintético de la dopamina con actividad predominante
en el receptor adrenérgico f3, la cual aumenta el gasto cardiaco, reduce la presion de
llenado cardiaco y, casi siempre, tiene un efecto neutral en la presion arterial sistémica.
Es importante sefalar que la dobutamina no tiene un papel significativo en el
tratamiento de la IC debida a disfuncion diastélica o a un estado de gasto alto.

o Los inhibidores de la fosfodiesterasa aumentan la contractilidad miocérdica y
producen vasodilatacion por aumento del monofosfato de adenosina ciclico
intracelular. La milrinona est4 disponible para uso clinico y est4 indicada en el
tratamiento de la IC refractaria. Los pacientes que reciben tratamiento vasodilatador o
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que tienen contraccion del volumen intravascular pueden desarrollar hipotension.

* La nitroglicerina es un potente vasodilatador con efectos predominantes en los lechos
venosos y, en menor medida, en los arteriales. Alivia la congestion venosa pulmonar y
sistémica, y es un vasodilatador coronario efectivo. Es el vasodilatador preferido para el
tratamiento de la IC en presencia de IM agudo o angina inestable.

* El nitroprusiato sédico es un vasodilatador arterial directo con propiedades
venodilatadoras menos potente. Su principal efecto es reducir la postcarga y es efectivo
en pacientes con IC que son hipertensos y en los que tienen insuficiencia valvular
aortica o mitral grave.

Otros tratamientos no farmacologicos

* La revascularizacién coronaria reduce la isquemia y mejora la funcion sistélica en
pacientes con EAC.

* La colocacion de un desfibrilador-cardioversor implantable (DCI) se recomienda en

pacientes con disfuncion VI persistente (FE < 35%) para prevenir la muerte suibita

cardiaca.?*

o Los pacientes deben recibir, al menos, de 3 a 6 meses de tratamiento médico dptimo
con suspension de fAirmacos proarritmicos antes de valorar de nuevo la FE y la
implantacion de un DCI.
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8| AGENTES | NOTROPICOS®

Efectos/efectos
Farmaco Dosis Mecanismo colaterales
Dopamina 1-3 pg/kg/min Receptores Vasodilatacion
dopaminérgicos esplacnica
2-8 pg/kg/min Agonista del +Inotrapico
receptor i
7-10 pglkg/min Agonista del 1 RV5
receptor o
Dobutamina 2.5-15.0 pg/kg/min Agonista de + Inotrépico, |
receptores RVS, taquicardia
P> p>a-
Epinefrina 0.05-1 pgikg/min, B> a Inotrépico (+), 1
ajustar a la presidn Dosis bajas=p SVR

arterial media deseada. Dosis altas = a
Puede ajustarse la
dosis cada 10-15 min
en 0.05-2.0 pgkg/min
para lograr la presion
sanguinea deseada
Milrinona® 50 pg/ke/bolo IV I AMP c | RVS, inctropico (+)
durante 10 min,
0.375-0.75 pglkg/min

3 Aumenta el riesgo de taquiarritmias auriculares v ventriculares.

E Mo requiere ajuste basado en la depuracion de creatinina.

AMPc, monofosfato ciclico de adenosina:; BVS, resistencia vascular sistémica; ©, aumento;
|, descenso.

o Después de un IM agudo o revascularizacion, la FE debe medirse luego de 40 dias de
tratamiento médico Optimo antes de implantar un DCI.

* La terapia de resincronizacion cardiaca (TRC) o el control del ritmo biventricular
pueden mejorar la calidad de vida y reducir el riesgo de muerte en pacientes con FE <
35%, IC clase II-IV NYHA y anormalidades en la conduccion (bloqueo de rama

izquierda y retraso auriculoventricular).?>-26

* Puede considerarse una bomba con globo intraadrtico (BGIA) para el apoyo
hemodinamico temporal en pacientes en los que fallo el tratamiento farmacologico y
tienen disfuncion miocardica persistente, o que esperan un procedimiento defiitivo,
como un dispositivo de asistencia ventricular izquierda o trasplante cardiaco.

Tratamiento quirurgico
* Los dispositivos de asistencia ventricular (DAV) son aparatos que se implantan de

126
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

manera quirdrgica para extraer sangre del ventriculo izquierdo (VI), impulsar el flujo
con una unidad motora y trasladarlo a la aorta, lo que aumenta el gasto cardiaco y
reduce las presiones de llenado intracardiaco.

o El apoyo temporal estd indicado para pacientes con IC grave después de cirugia
cardiaca o personas con choque cardidgeno intratable después de IM agudo.

o El apoyo duradero esta indicado como puente al trasplante en pacientes que esperan
el trasplante cardiaco, o como tratamiento final para algunos enfermos no elegibles
para el trasplante que tienen IC en etapa terminal y esperanza de vida < 2 afios con

tratamiento. !

* El trasplante cardiaco es una opcion para algunos pacientes con IC en etapa terminal
que se volvio refractaria al tratamiento médico intensivo y para los que no hay otra
alternativa terapéutica convencional disponible.

o Los prospectos considerados para trasplante deben ser < 65 afos de edad (aunque
algunos pacientes de mayor edad también pueden beneficiarse), tener IC avanzada,
contar con un sistema de apoyo psicologico fuerte, haber agotado todas las demas
opciones terapéuticas y estar libres de disfuncion organica no cardiaca irreversible que
limitaria la recuperacion funcional o los predispone a complicaciones posteriores al

trasplante.”’

o Las tasas de supervivencia después del trasplante cardiaco son ~90%, 70% y 50% a
1, 5y 10 afios, respectivamente.

o En general, la capacidad funcional y la calidad de vida mejoran de manera
significativa después del trasplante.

o Las complicaciones posteriores al trasplante incluyen rechazo agudo y cronico,
infecciones tipicas y atipicas, y efectos adversos de los agentes inmunosupresores. Las
complicaciones quirurgicas y el rechazo agudo son las principales causas de muerte en
el primer afio posterior al trasplante. La vasculopatia del aloinjerto cardiaco
(EAC/rechazo crdnico) y las neoplasias malignas son las principales causas de muerte
después del ler afio del trasplante.

Estilo de vida/modificacion de riesgo

* Se recomienda el entrenamiento con ejercicio en los pacientes estables con IC. Lo ideal
es iniciar despacio en una instalacion ambulatoria vigilada y alcanzar un objetivo de 20 a
45 minutos al dia de 3 a 5 dias de la semana por un total de 8 a 12 semanas. Los
efectos a corto plazo del entrenamiento con ejercicio en pacientes con IC cronica
estable son aditivos al tratamiento farmacoldgico y se relacionan con un decremento de

la activacién neurohumoral. %8

* Los pacientes incluidos en programas de entrenamiento con ejercicio notan aumento en
su capacidad para el ejercicio, disminucién de sintomas, mejoria en la calidad de vida y
menor tasa de hospitalizacion. No se han definido los efectos del entrenamiento con
ejercicio de largo plazo en la supervivencia.
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» Debe proporcionarse asesoria dietética para restriccion del sodio y liquidos. Se
recomienda la ingestion diaria de 2 g de sodio. La restriccion excesiva (< 1.5 g/dia de
sodio) puede ser dafiina.

* Se recomienda intensamente eliminar el tabaquismo y abstenerse de beber alcohol.

Insuficiencia cardiaca aguda y edema pulmonar

cardiogeno

PRINCIPIOS GENERALES

La IC aguda es el desarrollo subito de signos y sintomas de gasto cardiaco insuficiente.
Esto puede ocurrir en pacientes con IC cronica y en los que hasta entonces tenian
funcion y morfologia VI normales. La IC aguda explica un nimero sustancial de
hospitalizaciones y causa morbilidad y mortalidad significativas. El diagndstico debe
hacerse pronto, es preciso identificar las causas reversibles e iniciar el tratamiento
expedito.

Etiologia

* Los posibles factores desencadenantes incluyen isquemia miocardica aguda, arritmia
(por ejemplo, fibrilacion auricular), infeccion, hipertension, disfuncion valvular aguda o
progresiva, insuficiencia renal y exposicion a toxinas miocardicas.

* En pacientes con IC cronica compensada, la IC aguda puede deberse a la falta de apego
o indiscrecion dietética (o sea, aumento en la ingestion de sodio y liquido).

* Otros factores que pueden contribuir a la aparicion de la IC aguda incluyen estado
posoperatorio, puerperio e hipervolemia yatrogena.

 La IC aguda derecha puede causar embolia pulmonar (EP).

Fisiopatologia

* El edema pulmonar cardidgeno (EPC) se produce cuando la presion capilar pulmonar
rebasa las fuerzas que mantienen el liquido dentro del espacio vascular (presion
oncotica sérica y presion hidrostatica intersticial).

 El aumento en la presion capilar pulmonar puede deberse a falla del VI, obstruccion al
flujo transmitral (por ejemplo, estenosis mitral, mixoma auricular) o raras veces, a
enfermedad oclusiva venosa pulmonar.

* La acumulacion de liquido en el intersticio pulmonar va seguida de estancamiento
alveolar y alteracion del intercambio gaseoso.

DIAGNOSTICO
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Presentacion clinica

+ Las manifestaciones clinicas el EPC pueden aparecer en poco tiempo; entre éstas se
encuentran las siguientes: disnea, ortopnea, ansiedad e inquietud. Tome en cuenta que
es posible que el paciente expectore liquido rosa espumoso.

* Es importante delinear el inicio y la gravedad de los sintomas. Por esta razon, debe
realizar un interrogatorio cuidadoso sobre los factores desencadenantes mencionados.

» A menudo hay signos fisicos de hipoperfusion periférica, congestion pulmonar, uso de
musculos respiratorios accesorios y sibilancias. La exploracion fisica puede demostrar
estertores pulmonares, galope S3 y edema periférico. El aumento de la distension
venosa yugular es el signo fisico mas especifico y confiable de la sobrecarga de
volumen derecha y, casi siempre, representa las presiones de llenado del lado izquierdo.

Pruebas diagnosticas

Pruebas de laboratorio

* Péptido natriurético tipo B (BNP) (véase pruebas de laboratorio en “Insuficiencia
cardiaca cronica y miocardiopatia”).

» Deben medirse las enzimas cardiacas (troponina I o troponina T) en busca de
isquemia miocardica activa.?’

» Las alteraciones de laboratorio adicionales pueden incluir valores altos de NUS y
creatinina, hiponatremia, anemia y aumento de enzimas hepaticas.

Electrocardiografia

Son frecuentes las anormalidades en el ECG e incluyen arritmias supraventriculares y
ventriculares, retraso en la conduccion y cambios inespecificos en ST-T.

Diagnostico por imagen

Las anormalidades en la radiografia tordcica incluyen cardiomegalia, ingurgitacion
vascular intersticial y perihiliar, lineas B de Kerley y derrame pleura derrame pleural. Los
hallazgos radiograficos pueden seguir varias horas después al desarrollo de sintomas y es
probable que su resolucion esté desfasada de la mejoria clinica. Una radiografia toracica
normal no descarta la disfuncion VI ni la IC.

TRATAMIENTO

* Deben iniciarse la oximetria del pulso y la telemetria continuas. Los signos vitales se
miden con frecuencia. Hay que establecer un acceso IV.

* Es preciso administrar oxigeno complementario al principio para aumentar el contenido

arterial de oxigeno a > 60 mm Hg. La ventilacidbn mecénica esta indicada si la

oxigenacion es insuficiente con medios no invasivos o si ademas hay hipercapnia.30
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* La colocacion del paciente en posicion sedente mejora la funcion pulmonar.

* El reposo en cama, el control del dolor y el alivio de la ansiedad disminuyen la carga de
trabajo cardiaco.

* Deben identificarse y corregirse los factores desencadenantes (por ejemplo,
hipertension grave, isquemia miocardica, arritmias nuevas, sobrecarga de volumen). El
edema pulmonar a menudo se resuelve con la correccidon del proceso subyacente.

Farmacos
* Diuréticos de asa.

o La furosemida es un dilatador venoso que reduce la congestion pulmonar en minutos
con la administracion I'V, mucho antes que comience su efecto diurético.

o Se administra una dosis inicial de 20-80 mg IV durante varios minutos, y con base en
la respuesta puede elevarse a un maximo de 200 mg en las dosis subsiguientes. Los
pacientes que toman furosemida de manera regular o que tienen enfermedad renal
cronica a menudo necesitan dosis mas altas para obtener el mismo efecto diurético.

* Nitratos.

o La nitroglicerina es un potente dilatador venoso que potencia el efecto de la
furosemida. Alivia la congestion venosa pulmonar y sistémica, y es un vasodilatador
coronario efectivo. La nitroglicerina es el vasodilatador preferido para el tratamiento de
la IC en presencia de IM agudo o angina inestable. Es preferible la administracion
intravenosa a las formas oral y transdérmica, ya que puede ajustarse la dosis con
rapidez, aunque la nitroglicerina sublingual (en pastilla 0 aerosol) puede administrarse
rapidamente, incluso, antes de establecer el acceso I'V.

o La nitroglicerina I'V puede miciarse en dosis de 5-10 pg/min y aumentarse cada
pocos minutos hasta obtener el efecto deseado o llegar a un maximo de 300 pg/min.

* Sulfato de morfina.
o El sulfato de morfina reduce la ansiedad y dilata las venas pulmonares y sistémicas.
o La morfina, en 2-4 mg IV, puede administrarse durante varios minutos y repetirse
cada 10-25 minutos hasta obtener el efecto.

* El nitroprusiato es un adjunto efectivo, ttil en el EPC causado por insuficiencia
valvular aguda o hipertension. Debe considerarse la cateterizacion arterial pulmonar y
sistémica para guiar el ajuste en la dosis de nitroprusiato.

* Los agentes inotropicos (véase la tabla 6-3) como la dobutamina o la milrinona,
pueden ser utiles después del tratamiento inicial del EPC en pacientes con hipotension
concomitante o choque.

CONSIDERACIONES ESPECIALES

* El cateterismo cardiaco derecho (por ejemplo, catéter de Swan-Ganz) puede ser ttil
en casos sin una respuesta rapida al tratamiento. El catéter arterial pulmonar permite
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distinguir entre las causas cardidgenas y no cardidogenas del edema pulmonar mediante
la medicion de parametros hemodinamicos centrales y el gasto cardiaco. Luego puede
usarse para guiar el tratamiento subsiguiente. El empleo habitual del cateterismo

cardiaco derecho en pacientes con IC aguda no es provechoso.

31

» La hemodialisis y la hemofiltracién agudas pueden ser efectivas, sobre todo, en
pacientes con disfuncion renal significativa y con resistencia a los diuréticos, pero no es

un tratamiento de primera linea.

32

REFERENCIAS

l.

10.

11.

Yancy CW, Jessup M, Bozkurt B, et al. 2013 ACCF/AHA guideline for the
management of heart failure: a report of the American College of Cardiology
Foundation/American Heart Association Task Force on practice guidelines.
Circulation 2013;128:€240-327.

Mozaffarian D, Benjamin E, Go A, et al. Heart disease and stroke statistics—2015
update. Circulation 2015;131:¢29-322.

. Maisel A, Krishnaswamy P, Nowak R, et al. Rapid measurement of B-type

natriuretic peptide in the emergency diagnosis of heart failure. N Engl J Med
2002;347:161.

Krum H, Sackner-Bernstemn J, Goldsmith R, et al. Double-blind, placebo-controlled
study of long-term efficacy of carvedilol in patients with severe chronic heart
failure. Circulation 1995;92(6):1499.

Krum H, Roecker E, Mohasci P, et al. Effects of initiating carvedilol in patients
with severe chronic heart failure. JAMA 2003;289:712-8.

Bristow MR, Gilbert EM, Abraham WT, et al. Carvedilol produces dose-related
improvements in left ventricular function and survival in subjects with chronic heart
failure. MOCHA Investigators. Circulation 1996;94:2807—-16.

Dargie HJ. Effect of carvedilol on outcome after myocardial infarction in patients
with leftventricular dysfunction: the CAPRICORN randomized trial. Lancet
2001;357:1385-90.

Packer M, Fowler MD, Roecker EB, et al. Effect of carvedilol on the morbidity of
patients with severe chronic heart failure: results of the carvedilol prospective
randomized cumulative survival (COPERNICUS) study. Circulation
2002;106:2194-9.

Poole-Wilson PA, Swedberg K, Cleland JG, et al. Comparison of carvedilol and
metoprolol on clinical outcomes in patients with chronic heart failure in the
carvedilol or metoprolol european trail (COMET): randomized controlled trial.
Lancet 2003;362:7-13.

CIBIS Investigators and Committees. The Cardiac Insufficiency Bisoprolol Study II
(CIBIS 1II): a randomised trial. Lancet 1999;353:9-13.

Hjalmarson A, Goldstein S, Fagerberg B, et al. Effects of controlled-release

131
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

217.

booksmedicos.org

metoprolol on total mortality, hospitalizations, and well-being in patients with heart
failure: the metoprolol CR/XL randomized intervention trial in congestive heart
failure (MERIT-HF). JAMA 2000;283:1295-302.

Packer M, Poole-Wilson PA, Armstrong PW, et al. Comparative effects of low and
high doses of the angiotensin-converting enzyme inhibitor, lisinopril, on morbidity
and mortality in chronic heart failure. ATLAS study group. Circulation
1999;100:2312-8.

Palmer BF. Renal dysfunction complicating the treatment of hypertension. N Engl J
Med 2002;347:1256-61.

Cohn JN, Tognoni G. A randomized trial of the angiotensin-receptor blocker
valsartan in chronic heart failure. N Engl J Med 2001;345:667-75.

Pitt B, Zannad F, Remme W]J, et al. The effect of spironolactone on morbidity and
mortality in patients with severe heart failure. Randomized Aldactone Evaluation
Study Investigators. N Engl J Med 1999;341:709—-17.

Pitt B, Remme W, Zannad F, et al. Eplerenone, a selective aldosterone blocker, in
patients with left ventricular dysfunction after myocardial infarction. N Engl J Med
2003;348:1309-21.

Zannad F, McMurray J, Krum H, et al. Eplerenone in patients with systolic heart
failure and mild symptoms. N Engl J Med 2011;364:11-21.

Taylor AL, Ziesche S, Yancy C, et al. Combination of isosorbide dinitrate and
hydralazine in blacks with heart failure. N Engl J Med 2004;351:2049-57.

Cohn JN, Archibald DG, Ziesche S, et al. Effect of vasodilator therapy on mortality
in chronic congestive heart failure. Results of a Veterans Administration
Cooperative Study. N Engl J Med 1986;314:1547-52.

Digitalis Investigation Group. The effect of digoxin on mortality and morbidity in
patients with heart failure. N Engl J Med 1997;336:525-33.

Packer M, O’Connor C, Ghali J, et al. Effect of amlodipine on morbidity and
mortality in severe chronic heart failure. N Engl J Med 1996;335:1107-14.
McMurray J, Packer M, Desai A, et al. Angiotensin-neprilysin inhibition versus
enalapril in heart failure. N Engl J Med 2014;371:993-1004.

De Backer D, Biston P, Devriendt J, et al. Comparison of dopamine and
norepinephrine in the treatment of shock. N Engl J Med 2010;362:779-89.

Bardy GH, Lee KL, Mark DB, et al. Amiodarone or an implantable cardioverter—
defibrillator for congestive heart failure. N Engl J Med 2005;352:225-37.

Cleland JG, Daubert JC, Erdmann E, et al. The effect of cardiac resynchronization
on morbidity and mortality in heart failure. N Engl J Med 2005;352:1539—49.
Bristow MR, Saxon LA, Boehmer J, et al. Cardiac-resynchronization therapy with
or without an implantable defibrillator in advanced chronic heart failure. N Engl J
Med 2004;350:2140-50.

Mehra M, Kobashigawa J, Starling R, et al. Listing criteria for heart transplantation:
International society for heart and lung transplantation guidelines for the care of
cardiac transplant candidates—2006. J Heart Lung Transplant 2006;25:1024-42.

132
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

28.

29.

30.

booksmedicos.org

O’Connor C, Whellan D, Lee K, et al. Efficacy and safety of exercise training in
patients with chronic heart failure. JAMA 2009;301:1439-50.

Horwich TB, Patel J, MacLellan WR, et al. Cardiac troponin I is associated with
impaired hemodynamics, progressive left ventricular dysfunction, and increased
mortality rates in advanced heart failure. Circulation 2003;108:833-8.

Masip J, Roque M, Sanchez B, et al. Noninvasive ventilation in acute cardiogenic
pulmonary edema. JAMA 2005;294:3124-30.

133
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

Fibrilacion auricular

Kelly M. Carlson

PRINCIPIOS GENERALES

La fibrilacion auricular (FA) es una arritmia supraventricular en la que las auriculas se
contraen de manera rapida, irregular e independiente de los ventriculos. Es la arritmia
sostenida mas frecuente y tiene una relacion significativa con el avance de la edad, afecta
al 0.5% de la poblacion de 50 a 59 afios y casi al 10% de la poblacion > 80 afios de edad.
La FA confiere un aumento de 5 veces en el riesgo de accidente vascular cerebral y
duplica la tasa de mortalidad.

Clasificacion
» FA paroxistica: > 2 episodios, duracién > 7 dias; a menudo, se termina por si sola en
24 horas.

* Fa persistente: dura > 7 dias y no se termina por si sola. Requiere intervencion médica
o eléctrica para recuperar el ritmo sinusal. La FA persistente puede ser la primera
manifestacion, la culminacion de varios episodios de FA paroxistica o FA persistente de
largo plazo (> 1 afo).

* FA permanente: es la FA en la que la cardioversion fall6 o no se intent6d y dura mas de
un ano. También se refiere a aquellos casos en los que no se decide intentar la
recuperacion del ritmo sinusal por ningiin medio, incluida la ablacion.

* FA aislada: es la FA paroxistica, persistente o permanente en pacientes jévenes (< 60
afnos) con estructura cardiaca normal.

Etiologia

El mecanismo exacto de la fibrilacién auricular todavia es un area de intenso estudio.
Diversas enfermedades estan vinculadas con un mayor riesgo de FA y ésta tiene una
relacion importante con el avance de la edad.!

» Cardiopatia estructural: la cardiopatia valvular (es decir, estenosis o prolapso de la
valvula mitral, calcificacion del anillo mitral), miocardiopatia hipertrofica o dilatada, y
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enfermedad arterial coronaria (EAC).

 Otras arritmias: sindrome de seno enfermo (taquicardia-bradicardia) y sindrome de
Wolft-Parkinson-White.

* Enfermedades agudas: infarto miocardico (IM) agudo, embolia pulmonar (EP),
pericarditis, intoxicacion alcoholica (corazon de dia festivo), cirugia cardiaca e
infecciones.

* Enfermedades sistémicas: hipertension, diabetes mellitus, hipertiroidismo o
hipotiroidismo.

* Farmacos: anticolinérgicos y simpaticomiméticos, teofilina.

* Correlaciones electrocardiograficas: hipertrofia del ventriculo izquierdo (VI),

crecimiento auricular izquierdo, decremento de la fraccion de expulsion del VI y
anormalidades en la valvula mitral.

* Fibrilacion auricular solitaria: de 10% a 15% de los pacientes no tienen factores de
riesgo identificables para tromboembolia ni anormalidades en la estructura cardiaca.

Factores de riesgo

» Edad > 65 afios.

» Accidente vascular cerebral o ataque isquémico transitorio (AIT).
* Hipertension.

* Diabetes mellitus.

* Insuficiencia cardiaca congestiva (ICC).

* Enfermedad arterial coronaria.

* Tirotoxicosis.

» Ademas, los factores de riesgo ecocardiograficos incluyen crecimiento auricular
izquierdo y descenso de la fraccion de expulsion VI.

DIAGNOSTICO

Presentacion clinica
Anamnesis

* Los pacientes se presentan con sintomas muy variados que dependen, en gran
medida, de la funcion cardiaca, morbilidad concomitante y percepcion del paciente; no
obstante, cabe mencionar, muchos casos son asintomaticos.

* Los signos y sintomas comunes incluyen palpitaciones, mareo, fatiga, dolor toracico,
disnea o presincope. La mayoria de los sintomas se deben a taquicardia. Asimismo, es
inusual que haya mareo o disnea por FA con frecuencia controlada sola, y estos
pacientes deben evaluarse en busca de otras causas de sus sintomas.

* Es posible que los pacientes padezcan angina inestable si tienen EAC significativa;
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ICC con ortopnea, edema de extremidades inferiores y disnea; deficiencias neurologicas
focales (en caso de un accidente vascular cerebral embolico); dolor intenso
abdominal o en una extremidad (en caso de embolizacion periférica con isquemia
mesentérica o de la extremidad) o con sincope franco (seno enfermo).

Exploracion fisica
* Por lo general, el pulso es rapido e irregular, S1 de intensidad variada y ausencia de S4
u ondas A.

* La exploracion también debe enfocarse en identificar signos de ICC, entre ellos, edema
de extremidades inferiores, disnea, estertores o sibilancias en el examen pulmonar y
aumento de la presion venosa yugular (PVY), aunque la onda A puede estar ausente,
pero este signo es menos sensible.

* Otros hallazgos posibles son bocio, signos de hipertiroidismo, sibilancias (enfermedad
pulmonar subyacente), deficiencias neurologicas focales o evidencia de embolizacion
periférica (una extremidad fria o pulso ausente).

Pruebas diagnosticas
Pruebas de laboratorio

» Es importante que realices a los pacientes pruebas de funcion tiroidea.

» Enzimas cardiacas en serie, si se sospecha IM o si el paciente tiene EAC diagnosticada
o multiples factores de riesgo.

» Muestreo para gases sanguineos arteriales (GSA), si se sospecha EP.
» Una biometria hematica completa ayuda a descartar anemia o infeccion.
* El panel metabolico completo permite valorar las alteraciones electroliticas.

* Deben realizarse hemocultivos y otras pruebas para infecciones, si se sospecha una
infeccion subyacente.

Electrocardiografia

El ECG revela la ausencia de ondas P con ritmo ventricular irregular y un ritmo
ventricular irregularmente irregular, o fibrilacién auricular con respuesta ventricular
rapida, casi siempre, con una frecuencia de 110-170 latidos por minuto (Ipm). Los
complejos QRS, por lo general, son estrechos, aunque la respuesta ventricular
(morfologia de QRS) varia segun las propiedades del nodo auriculoventricular (AV) y el
sistema de conduccion, el tono vagal/simpatico y la presencia de alguna via accesoria.

Diagndstico por imagen

* La radiografia toracica permite detectar cualquier alteracion pulmonar subyacente y
medir la silueta cardiaca.

 La ecocardiografia transtoracica (ETT) es una herramienta util para buscar
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alteraciones valvulares u otras anormalidades estructurales cardiacas, y también para
medir el tamafio de la auricula y el ventriculo izquierdos.

* La ecocardiografia transesofagica (ETE) puede usarse para identificar trombos en la
auricula izquierda antes de la cardioversion.

* Si se sospecha EP, a veces son necesarios los estudios Doppler venoso de las
extremidades inferiores y un gammagrama de ventilacién/perfusion o tomografia
computarizada (TC).

* Deben obtenerse imagenes cerebrales si hay deficiencias neurologicas.

Procedimientos diagnosticos

La prueba de esfuerzo cardiaca estd indicada si el paciente tiene EAC diagnosticada o
multiples factores de riesgo para EAC.

TRATAMIENTO

Es mejor dividir la estrategia terapéutica para la FA en 3 areas amplias:

* Control del ritmo ventricular.

* Restauracion y mantenimiento del ritmo sinusal.

* Reduccion del riesgo de complicaciones tromboembolicas.

Al final, el régimen terapéutico especifico para la FA varia en cada paciente y, en gran
medida, segin las enfermedades concomitantes, las preferencias del paciente y la
gravedad de los sintomas o complicaciones. Si los sintomas son graves o si hay
inestabilidad hemodinamica, el tratamiento de eleccion es la cardioversion con
corriente directa (DC) sincronizada urgente sin anticoagulacion (120-200 J bifasica

0200J monofésica).l

Control de la frecuencia

* Por lo general, la frecuencia ventricular es de 110-170 lpm sin tratamiento
farmacologico o enfermedad del sistema de conduccion. Si la frecuencia elevada
persiste, el paciente tiene un riesgo alto de inestabilidad hemodinamica, miocardiopatia
relacionada con la taquicardia y agravacion de los sintomas por el llenado ventricular
disminuido y el aumento de la demanda miocardica.

* El control estricto de la frecuencia (< 80 Ipm en reposo o < 110 Ipm durante una
marcha de 6 min) no aporta beneficios en comparacion con el control tolerante de la
frecuencia (frecuencia cardiaca en reposo <110 Ipm) en pacientes con FA persistente.>

* La correccion de las causas reversibles, como la hipoxia, infeccién y enfermedad
tiroidea, aumenta el éxito del control de la frecuencia.

» Control farmacoldgico de la frecuencia: si los sintomas no son graves, entonces es
innecesaria la aplicacion de los farmacos IV, de hecho, es mejor evitarlos y preferir las

137
booksmedicos.org


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

booksmedicos.org

preparaciones orales, que conllevan un menor riesgo de hipotension y bradicardia
sintomatica.

> Los bloqueadores adrenérgicos beta (bloqueadores 3) reducen la conduccion
nodal AV y ralentizan la respuesta ventricular. Son los farmacos de eleccién cuando
la FA se relaciona con tirotoxicosis, IM agudo o estado posoperatorio. Si la

necesidad es aguda, puede administrar metoprolol en dosis de 5 mg IV durante 2-3

min con 2 repeticiones hasta alcanzar la frecuencia cardiaca deseada. Luego, debe

continuarse con metoprolol oral, 25-50 mg PO bid. Por otro lado, es fundamental
evitar los bloqueadores B en pacientes con insuficiencia cardiaca descompensada
aguda e hipotension, y usarse con cautela en los sujetos con enfermedad reactiva de
las vias respiratorias.

> Los bloqueadores del conducto de calcio estan disponibles en preparaciones [V y

PO. Los agentes no dihidropiridinas (por ejemplo, diltiazem, verapamilo) son

efectivos para controlar la frecuencia. Puede administrarse diltiazem, 5-10 mg [V

durante 2 min y repetirse 15 min después, sino se alcanza la frecuencia deseada;

también puede ir seguido de 5-15 mg/h en venoclisis durante U 24 horas. Los

bloqueadores del conducto de calcio también deben evitarse en caso de hipotension e

insuficiencia cardiaca descompensada. Pueden usarse formulaciones orales para el

control prolongado de la frecuencia.
> La digoxina enlentece la respuesta ventricular porque aumenta el tono vagal y
amortigua la conduccion nodal AV.

* El inicio de la accion se retrasa mucho respecto a otros farmacos, y el control de la
frecuencia, a menudo, se pierde con el aumento del tono simpético (por ejemplo,
ejercicio). Por lo tanto, es mas efectiva para controlar la frecuencia cardiaca en
reposo y menos para los pacientes ambulatorios. A diferencia de sus efectos
inotropicos, el control de la frecuencia no se observa hasta que la concentracion
sérica es > 1.4 ng/mL.

= Es mas adecuada para pacientes con disfuncion VI sintomatica coexistente
(por su efecto inotrdpico positivo), como adjunto a un bloqueador § o bloqueador
del conducto de calcio, o como alternativa para pacientes intolerantes.

= Evitar la digoxina en casos de disfuncion renal aguda o crénica.

> La amiodarona es un antiarritmico clase I1I con propiedades bloqueadoras del nodo

AV, ademas de propiedades simpaticoliticas y antagonistas del conducto de calcio. Es

un agente secundario, se usa sobre todo para controlar la frecuencia refractaria o en

pacientes con msuficiencia cardiaca descompensada aguda o con hipotension. Puede
convertir a ritmo sinusal, lo que aumenta el riesgo de tromboembolia en pacientes con

FA prolongada sin anticoagulacion. La amiodarona aumenta la concentracion de

digoxina e inhibe el metabolismo de la warfarina, por lo que deben hacerse los

ajustes apropiados en esos farmacos.

Restauracion y mantenimiento del ritmo sinusal
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* No hay estudios que demuestren beneficios en la supervivencia o una disminucion de
los episodios tromboembdlicos con el control cronico del ritmo respecto a la estrategia
alternativa de controlar la frecuencia ventricular y producir anticoagulacion de largo
plazo, sobre todo, en pacientes proclives a la FA persistente o cronica.

* En estudios extensos en los que predominaron los pacientes geridtricos con FA
persistente asintomatica, no hubo un beneficio en la mortalidad con una estrategia de
control del ritmo en comparacién con una para controlar la frecuencia (estudios
AFFIRM, RACE). En realidad, hubo tendencias hacia la mejoria en la supervivencia y

en el riesgo de accidente vascular cerebral con la estrategia para controlar la

frecuencia.3,4

» La mayoria de los pacientes con FA sintomatica prefieren el control del ritmo para
lograr el ritmo sinusal.

* No hubo diferencias demostrables en la calidad de vida entre ambas estrategias en el
estudio AFFIRM.?

* La cardioversion puede realizarse por cardioversion con corriente directa
sincronizada (CCD) o con farmacos antiarritmicos. Debido al riesgo elevado de
fenomenos tromboembolicos en las primeras semanas siguientes a la cardioversion, la
cardioversion electiva casi siempre se realiza con anticoagulantes, que se continian por
4 semanas mas, como minimo.

o Si hay inestabilidad hemodinamica, esta indicada la CCD sincronizada urgente con
200 J sin anticoagulacion.

o La cardioversion también puede realizarse sin anticoagulacion en presencia de FA de
corta duracion (< 48 horas) o después de que la ETE demuestre la ausencia de un
trombo en la auricula izquierda.

> En el paciente estable, si la FA ha durado > 48 horas, si se desconoce la duracion, si
hay estenosis mitral concomitante o antecedente de tromboembolia, la cardioversion se
pospone hasta que puedan mantenerse niveles apropiados de anticoagulacion [indice
normalizado internacional (INI) de 2.0-3.0] durante 3 o 4 semanas, o hasta que se
busque la presencia de trombos en la orejuela de la auricula izquierda mediante ETE.

* Farmacos.

° Veéase la tabla 7-1 para checar los firmacos que sirven para restaurar y mantener el
ritmo sinusal.

FARMACOS USADOS PARA TRATAR LA FIBRILACION
AURICULAR

Farmaco Indicacion Posologia

Impregnacion oral: 300 mg PO bid-
tid por 1-3 semanas; luego mantener
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Conversion y mantenimiento ¢on 200-300 PO qd Verificar
Amiodarona en pacientes con funcién VI funciones basales tiroidea, hepatica y
normal o disminuida pulmonar Impregnacion IV: 150 mg
IV en 10 min, luego 1 mg/min por 6
h, luego 0.5 mg/min por 18 h,
seguido de mantenimiento oral

Conversion y mantenimiento
en pacientes con funcion VI
normal o disminuida. Para

.. o ., ) Mantenimiento: miciar con 50 mg PO
Flecainida fibrilacion auricular g

. o bid
paroxistica con funcion VI
normal y sin enfermedad
arterial coronaria
Para corazones con Conversion: 600 mg PO una vez.
Propafenona estructura normal y sin Mantenimiento: iniciar con 150-300

enfermedad arterial coronaria mg PO bid

Dosis inicial: 80 mg PO bid Vigilar el
intervalo QT para descartar

Sotalol Solo para mantenimiento prolongacion excesiva (a diario por >
3 dias); debe iniciarse en el hospital
con vigilancia.

Debe ajustarse la dosis para
disfuncion renal

Datos tomados de January CT, Wann L, Alpert JS, et al. 2014 AHA/ACC/HRS guideline for the management
of patients with atrial fibrillation: executive summary: a report of the American College of
Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines and the Heart Rhythm Society. J
Am Coll Cardiol 2014;64(21):2246-80.

> Aunque la tasa de conversion con farmacos es mucho menor que con cardioversion
eléctrica, estos agentes con frecuencia se usan como alternativas a la CCD, como
adjuntos a ésta o como tratamiento de salvamento cuando falla la CCD.

> Hay investigaciones que aportan evidencia que demuestra que la premedicacion con
antirarritmicos mejora el éxito de la CCD.!

> Es importante que no intente la cardioversion farmacoldgica en un paciente en el que
no se haria la cardioversion eléctrica con confianza debido al riesgo de embolia.

° Si considera administrar un antiarritmico, debe consultarse al cardiologo para que
ayude a elegir el farmaco apropiado y vigilar la aparicion de efectos colaterales, asi
como la posible toxicidad organica.

* Existen métodos no farmacologicos para restaurar y mantener el ritmo sinusal.
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o El procedimiento del laberinto de Cox es una operacion cardiaca en la que se
practica esternotomia y se hace una serie de incisiones situadas con cuidado en las
auriculas para desviar la actividad eléctrica erratica al nodo AV. La anticoagulacion se

contintia después del procedimiento y la decision de suspenderla se individualiza en

cada caso.’

o Las técnicas percutaneas, incluida el aislamiento y ablacion de la vena pulmonar,
se usan en instituciones especializadas.

° El foco del flater auricular puede destruirse mediante ablacion por radiofrecuencia,
lo que a menudo restaura el ritmo sinusal normal. Sin embargo, muchos de estos
pacientes quedan con FA.

Reduccion del riesgo tromboembolico: prevencion de accidente vascular
cerebral

Los pacientes con FA tienen un riesgo significativo de accidente vascular cerebral debido
a la formacion de trombos. Los factores de riesgo para los fenomenos tromboembolicos
relacionados con FA'y el riesgo anual de accidente vascular cerebral sin anticoagulantes

puede calcularse con el sistema de calificacion CHADS?2, véase la tabla 7-2.%7

RIESGO DE ACCIDENTE VASCULAR CEREBRAL EN
PACIENTES CON FIBRILACION AURICULAR DE ORIGEN NO
VALVULAR

Criterios de riesgo
CHADS,

Insuficiencia Cardiaca
congestiva (cualquier 1
antecedente)

Calificacion

Hipertension (controlada o
no)

>75 afos 1
Diabetes (controlada o no) 1

Accidente vascular
cerebral/AIT (cualquier 2
antecedente)

Calificacion CHADS, Tratamiento recomendado
Acido acetilsalicilico 81/325 mg al dia o
ninglin tratamiento?®
Acido acetilsalicilico 81/325 mg al dia o

0
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anticoagulante oral®

>2 Anticoagulante oral®

a Para pacientes < 65 afos de edad y sin enfermedad cardiaca (FA sola).
b Warfarina, INI deseado 2.0-3.0, ideal 2.5; si hay una valvula mecéanica, INI 2.5-3.5.

Adaptada a partir de Gage BF, Van Walravn C, Pearce L, et al. Selecting patients with atrial fibrillation for
anticoagulation: stroke risk stratification in patients taking aspirin. Circulation 2004;110:2287-92; Gage BF,
Waterman AD, Shannon W, et al. Validation of clinical classification schemes for predicting stroke: results
from National Registry of Atrial Fibrillation. JAMA 2001;285:2864-70

RIESGO DE ACCIDENTE VASCULAR CEREBRAL EN
PACIENTES CON FIBRILACION AURICULAR DE ORIGEN NO
VALVULAR

Criterios de riesgo
CHA,DS,-VASc

Insuficiencia cardiaca
congestiva (cualquier 1
antecedente)

Calificacion

Hipertension (controlada o
no)
Edad > 75 afos 2

Diabetes mellitus (controlada
0 Nno)

1

1

Accidente vascular cerebral,
AIT, tromboembolia

Enfermedad vascular
(periférica, enfermedad
arterial coronaria, placa
adrtica, IM previo)
Edad 65-74 afios 1
Sexo (femenino) 1
Calificacion CHA,DS,-
VASc

0 Sin tratamiento

Acido acetilsalicilico 81/325 mg al

dia o anticoagulante oral’

2

Tratamiento recomendado

1
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1 dia o anticoagulante oral®

>2 Anticoagulante oral®

a Warfarina, INI deseado 2.0-3.0, ideal 2.5; si hay una valvula mecénica, INI 2.5-3.5. Adaptada a partir de
Lip GY, Halperin JL. Improving stroke risk stratification in atrial fibrillation. Am J Med 2010;123(6):484-8.
Adapted from Lip GY, Halperin JL. Improving stroke risk stratification in atrial fibrillation. Am J Med
2010;123(6):484-8.

Un sistema de calificacion mas amplio, CHA,DS,-VASc, el cual se explica en la tabla 7-
3, incluye el género femenino, enfermedad vascular y edad de 65-74 afios como factores

de riesgo, y aumenta el valor de la edad > 75 afios.® La inclusion de los factores de riesgo
adicionales ayuda a los médicos a estratificar mejor el riesgo de los pacientes con una
calificacion CHADS, de 1, ya que la investigacion demostr6 que los que no reciben

anticoagulantes tienen un aumento significativo en el riesgo de episodios (muerte).” El
objetivo general de la profilaxis de fendmenos tromboembolicos debe sopesarse contra el
riesgo de complicaciones hemorragicas con la anticoagulacion. El desarrollo reciente de la
calificacion HAS-BLED (véase la tabla 7-4) ayuda a los meédicos a estratificar la
anticoagulacion inicial y de mantenimiento.10 Para pacientes con menor riesgo de
accidente vascular cerebral (calificacion CHADS, de 0), los riesgos de la anticoagulacion
rebasan el beneficio; por lo tanto, el acido acetilsalicilico (ASA) es razonable. Los
pacientes con “FA sola” pueden tratarse con ASA solo. En aquellos con una calificacion
intermedia de 1 pueden usarse ASA o anticoagulantes. Para los que tienen mayor riesgo
de hemorragia con base en el sistema de calificacion, se recomienda una revision

periodica y cautelosa con la anticoagulacion.!!-!> Por tanto, deben considerarse los
antecedentes de hemorragia gastrointestinal, accidente vascular cerebral hemorrégico,
riesgo de caidas, insuficiencia renal, etcétera cuando se elija un anticoagulante sobre otro.
A continuacion se detallan los anticoagulantes especificos:
 La warfarina inhibe la sintesis de factores de coagulacion dependientes de la vitamina
K.
o El efecto anticoagulante de la warfarina se vigila mediante el INI, un reporte
estandarizado del tiempo de protrombina (TP). El INI deseado para la mayoria de las
indicaciones es 2.0-3.0, aunque algunas situaciones clinicas requieren objetivos

distintos. !

SISTEMA DE CALIFICACION HAS-BLED PARA DETERMINAR
EL RIESGO A UN ANO DE HEMORRAGIA MAYOR EN
PACIENTES CON FIBRILACION AURICULAR
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Funcion renal anormal (didlisis, trasplante, Cr >2.6
mg/dL o >200 pumol/L)

Funcion hepatica anormal (cirrosis o bilirrubina >
2 x normal o AST/ALT /fosfatasa alcalina >3x 1
normal)

1

Antecedente de accidente vascular cerebral 1

Antecedente de hemorragia mayor o
predisposicion a la hemorragia

Antecedente de INI Labil (tiempo si el intervalo
terapéutico es < 60%)
Edad avanzada, >65 afios 1

Consumo actual excesivo de alcohol (> 8 bebidas
a la semana)

Uso actual de antiplaquetarios o AINE 1

Riesgo de hemorragia
Calificacion HAS-BLED (% hemorragias por
100 afios-paciente)

0-1 Riesgo bajo (1.1%)
2 Riesgo intermedio (1.9%)
>3 Riesgo alto (4.9%)°

a Cualquier hemorragia que amerite hospitalizacion, que reduzca la hemoglobina > 2 g/dL o que requiera
transfusion, que no fuera un accidente vascular cerebral hemorragico.

b Calificacion de riesgo > 3 indica riesgo alto de hemorragia en un afio con recomendaciones para revision
periddica y cautela general con el uso de anticoagulantes.

Adaptada a partir de Lip GY, Deirfre L. Use of the CHA2DS2-VASc and HAS-BLED scores to aid decision
making for thromboprophylaxis in nonvalvular atrial fibrillation. Circulation 2012;126:860-5; Granger CB,
Alexander JH, McMurray JJ, et al. Apixaban versus warfarin in patients with atrial fibrillation. N Eng J Med
2011;365(11):9081-92; Patel MR, Mahaffey KW, Garg J, et al. Rivaroxaban versus warfarin in nonvalvular
atrial fibrillation. N Eng J Med 2011;365(10):883-91; Guigliano RP, Ruff CT, Braunwald E, et al. Edoxaban
versus warfarin in patients with atrial fibrillation. N Engl J Med 2013;369:2093-104.

> Dada la variabilidad en la respuesta individual a la warfarina, el INI debe revisarse
cada semana con los ajustes en la dosis hasta alcanzar un estado estable. Una vez que
se alcanza, las pruebas de INI pueden hacerse con menor frecuencia.

o Es importante preguntar al paciente sobre dosis omitidas, observancia general, dieta
consistente, uso reciente de antibidtico y cambios y adiciones a los farmacos si el INI
muestra un cambio subito o es dificil alcanzar el nivel terapéutico.

> LLa accion de la warfarina puede revertirse con vitamina K oral o IV, con efecto
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muestra un cambio subito o es dificil alcanzar el nivel terapéutico.

o LLa accion de la warfarina puede revertirse con vitamina K oral o IV, con efecto
en 24 horas y 8-12 horas, respectivamente. Otros agentes para la reversion
incluyen plasma fresco congelado, concentrado de complejo de protrombina y
factor VII < recombinante con efecto inmediato en caso de anticoagulacion excesiva
y hemorragia que ponga en peligro la vida.'*

* Anticoagulantes orales nuevos (ACON).

> Como el indice riesgo/beneficio de la anticoagulacion es tnico para cada persona, hay
variaciones en los regimenes anticoagulantes recomendados. Estas nuevas alternativas
a la warfarina se ofrecen como anticoagulantes que se adaptan a las preferencias
personales, antecedentes médicos y factores de riesgo.

> Un beneficio sustancial de los ACON es que no requieren vigilancia con pruebas
sanguineas como la warfarina, lo que aumenta la conveniencia para el paciente y el
médico. Los ACON deben ajustarse en caso de insuficiencia renal; si un paciente tiene
lesion renal, el efecto anticoagulante podria ser excesivo y causar una hemorragia que
pusiera en peligro la vida.

o Es importante sefalar que, por ahora, existen pocos agentes para revertir el efecto de
los ACON.

> El dabigatran es un inhibidor directo de la trombina. Reduce el riesgo de accidente
vascular cerebral y embolia sistémica en sujetos con FA no valvular, como se
demostro en el estudio RELY, en el que se observo su superioridad sobre la warfarina
con la dosis de 150 mg bid, con tasas similares de hemorragia y no inferioridad
respecto a la warfarina con la dosis de 100 mg bid, con menores tasas de
hemorragia. >
* Dabigatran se administra en dosis de 150 mg PO bid a pacientes con CrCl > 30

mL/min y 75 mg PO bid para aquellos con CrCl de 15-30 mL/min.'® EI 85% se
elimina por via renal, con vida media de 14-17 horas y debe suspenderse en
pacientes que desarrollan una lesion renal aguda. !¢

= No esta aprobado para usar con valvulas cardiacas mecanicas.

= Un efecto colateral frecuente de dabigatran es la dispepsia o ulcera gastrica.

* En la actualidad, dabigatran es el unico ACON con un agente para reversion
aprobado por la FDA, aunque hay agentes para la reversion de otros ACON en
proceso de investigacion. Un fragmento de anticuerpo (Fab) monoclonal
humanizado contra dabigatran, idarucizumab, se convirtio hace poco en el
primer agente de reversion especifico para ACON aprobado por la FDA.!” Un
factor Xa recombinante humano esta en investigacion y es probable que se apruebe
en el futuro, una vez que se estudie mejor el riesgo de trombosis inmediata con la
reversion inmediata. '8

o Apixaban es un inhibidor del factor Xa y esta aprobado para la profilaxis de
accidente vascular cerebral y de embolia sistémica en pacientes con fibrilacion
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warfarina para la profilaxis de accidente vascular cerebral con menores tasas de

hemorragia y mejoria en la mortalidad general.'”

= Por lo general, se administra en dosis de 5 mg PO bid o0 2.5 mg PO bid para
pacientes con 2 o mas de los siguientes: edad 80 afios, peso corporal 60 kg y

creatinina 1.5 mg/dL.16 El 27% se elimina por via renal y no se recomienda para

pacientes con dafio hepatico grave; su vida media es de ~12 horas. '

= El efecto colateral mas frecuente es la hemorragia. Existe un mayor riesgo de
accidente vascular cerebral cuando se suspende, por lo que debe considerarse el uso
de otro anticoagulante durante al menos una semana.

= Tampoco, en este caso, existen agentes para reversion del factor Xa aprobados por
la FDA por ahora.

> Rivaroxaban es un inhibidor del factor Xa aprobado para la profilaxis de accidente

vascular cerebral y embolia sistémica en pacientes con fibrilacion auricular no valvular.

También esta aprobado para tratamiento de trombosis venosa profunda y embolia

pulmonar.

» El estudio ROCKET AF demostro6 la no inferioridad respecto a la warfarina para la
fibrilacion auricular no valvular, con episodios hemorragicos generales similares,

aunque con menos hemorragias intracraneales y letales.2”
= Rivaroxaban se administra una vez al dia en dosis de 15 mg para pacientes con CrCl

15-50 mL/min y de 20 mg en aquellos con CrCl> 50 mL/min.'% Casi el 33% se
elimina por via renal y no se recomienda para aquellos con dafio hepatico moderado
o grave, o con coagulopatia por enfermedad hepatica. El valor medio de su semivida

es de 5 a 13 horas.!©

= Similar a apixaban, el efecto colateral mas frecuente son las complicaciones
hemorragicas y un mayor riesgo de accidente vascular cerebral cuando se suspende
el farmaco, por lo que debe considerarse el uso de otro anticoagulante, al menos, por

1 semana una vez que se suspende. '
» No existen agentes para reversion del factor Xa aprobados por la FDA por ahora.
> Edoxaban es un inhibidor directo del factor Xa aprobado por la FDA para fibrilacion
auricular no valvular y trombosis venosa profunda/embolia pulmonar.
* El estudio ENGAGE AF-TIMI 48 demostr6 su superioridad respecto a la warfarina
con dosis de 60 mg y su no inferioridad con la dosis de 30 mg. El estudio demostro

un namero significativamente menor de episodios hemorragicos y menos muertes

cardiovasculares en general con ambas dosis.”!

= No se recomienda en pacientes con CrCl > 95 mL/min, ya que tienen una mayor

tasa de accidente vascular cerebral isquémico con edoxaban 60 mg una vez al dia

que los pacientes tratados con warfarina. '®

* Un descenso del 50% en la dosis para pacientes con caracteristicas conocidas que
aumentan la concentracion sanguinea de edoxaban, incluida disfuncion renal (CrCl
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* Un descenso del 50% en la dosis para pacientes con caracteristicas conocidas que
aumentan la concentracion sanguinea de edoxaban, incluida disfuncion renal (CrCl
30-50 mL/min), peso corporal bajo (<60 kg) o uso concomitante de farmacos con

interaccion con la glucoproteina P, previene la interaccion farmacologica excesiva y

optimiza el riesgo de fenémenos isquémicos y hemorragicos. >

= Como se indico antes, en este momento no hay agentes para la reversion del factor
Xa aprobados por la FDA.
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Anticoagulacion
y cirugia

Happy D. Thakkar y Mark S. Thoelke

PRINCIPIOS GENERALES

* Las principales indicaciones para la anticoagulacion son la enfermedad tromboembdlica
venosa (TEV) [trombosis venosa profunda (TVP) o embolia pulmonar (EP)],
fibrilacion auricular (FA) y valvulas cardiacas mecanicas.

* La interrupcion temporal del anticoagulante para realizar procedimientos se hace mas de

250 000 veces al afio en Estados Unidos, lo que introduce un riesgo pequeio, pero

significativo, de trombosis. !

* La continuacion del anticoagulante oral (ACO) o el cambio temporal a heparinoides
eleva el riesgo de hemorragia periprocedimiento.

* Los anticoagulantes orales nuevos (ACON) [por ejemplo, dabigatran, rivaroxaban,
apixaban y edoxaban] elevan mas la preocupacion sobre el tratamiento de una
hemorragia periprocedimiento, ya que la mayoria carece de métodos habituales para
revertir su efecto de manera urgente.

* El papel del consultor es sopesar el riesgo de complicaciones tromboticas derivado de la
interrupcion del ACO respecto al riesgo de complicaciones hemorragicas.

DETERMINACION DEL RIESGO

Riesgo de hemorragia mayor

El ler paso es determinar el riesgo hemorragico del procedimiento.
* Procedimientos con bajo riesgo de hemorragia mayor.
o Estos procedimientos incluyen los dentales, dermatologicos, oftalmolédgicos,
artroscopicos, broncoscopicos y endoscopicos (sin biopsia).
o La colecistectomia y otros procedimientos laparoscopicos también se consideran de
bajo riesgo (aunque algunos cirujanos difieren).
o Estos procedimientos pueden realizarse sin suspender la ACO, aunque la
renuencia a hacerlo es relativamente frecuente.
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o Los pacientes dentales con hemorragia deben hacer lavados bucales con acido
tranexdmico o 4cido aminocaproico.

o Los procedimientos de marcapasos y cardioversores-desfibriladores implantables
también pueden realizarse sin interrumpir el tratamiento con warfarina, ya que el
puente con heparina puede implicar un riesgo 5 veces mayor de hematomas en el saco

del dispositivo.”

* La mayoria de los demas procedimientos quirirgicos conllevan un riesgo alto de

hemorragia mayor, calculado en cerca del 2%, y ameritan la interrupcion temporal de

la anticoagluaci()n.3

o En la bibliografia se nota la falta de consenso para una definicion de hemorragia
mayor, aunque casi siempre incluye hemorragia intracraneal, la que obliga a la
hospitalizacion o hemorragia que requiere 2 o mas unidades de paquete eritrocitario
para corregirla.

o Las hemorragias mayores son mas frecuentes en el tubo digestivo y las vias urinarias,
y se acompafan de un riesgo de muerte de hasta 10%.4
* El riesgo hemorragico también depende de la morbilidad concomitante y la edad
del paciente. Se desarrollaron sistemas de calificacion para ayudar a incorporar tales

factores en la valoracion del riesgo hemorragico de pacientes con FA que reciben

warfarina. La calificacion HAS-BLED (véase el capitulo 7) ha sido el mas predictivo de

estos sistemas, aunque todavia debe hacerse su validacion externa.’

* Aunque resulta paradojico, la anticoagulacion posoperatoria intensiva puede elevar el
riesgo de trombosis, ya que la hemorragia o la extravasacion de sangre puede retrasar el
reinicio del ACO.

* Hay que sefialar que la anestesia regional o epidural conlleva un riesgo de
hematoma y compresion consecuente de la médula espinal. Las heparinas de bajo
peso molecular HBPM) no estan aprobadas por la FDA para pacientes que
reciben anestesia epidural.

Riesgo de trombosis
2°, debe valorarse el riesgo de trombosis por la interrupcion de la ACO. Este riesgo
depende, sobre todo, de la indicacion para el uso de anticoagulante.®

* Los pacientes con TEV tienen riesgo alto de complicaciones tromboembolicas si han
pasado <3 meses del incidente indice o si tienen diagnostico de cancer activo. Los
pacientes en los que pasaron >12 meses desde el episodio TEV tienen riesgo bajo.

* Los pacientes con FA se consideran de alto riesgo con base en una calificacion
CHADS, (véase el capitulo 7) > 5 o un antecedente de embolia en las 12 semanas
previas. Los que tienen calificacion CHADS,< 2 tienen riesgo bajo.

* Los pacientes con valvulas cardiacas mecanicas tienen riesgo elevado de fenomenos
tromboembolicos con cualquier prétesis valvular mitral, prétesis valvulares aorticas
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antiguas (por ejemplo, de esfera en jaula o de disco basculante), con multiples protesis
valvulares o antecedente de fendmenos cardioembolicos. Los pacientes de bajo riesgo
son aquellos con prétesis valvular adrtica de 2 valvas y sin otros factores de riesgo (por
ejemplo, FA o antecedente de un fendmeno cardioembdlico).

» Como indica la practica frecuente de hospitalizar a los pacientes por un indice
normalizado internacional (INI) subterapé€utico, es probable que los médicos
sobreestimen el riesgo de trombosis durante la interrupcion del tratamiento
anticoagulante.

o Por ejemplo, un paciente con una valvula mitral bivalva St. Jude tiene un riesgo anual
de trombosis sin anticoagulacién de 23%.” Por tanto, durante 4 dias de interrupcion
del anticoagulante, el riesgo de trombosis seria de 0.25% (4/365 x 0.23).

« La anticoagulacion disminuye 75% el riesgo de trombosis,® por lo que la reduccion del
riesgo absoluto (RRA) de un puente con anticoagulacion parenteral durante estos 4 dias
seria de 0.19% (0.25% x 0.75).

o Por tanto, el nimero necesario para tratar (NNT) a fin de prevenir un episodio
trombotico con dicho puente es 526 (NNT = 1/RRA).

o El dato obtenido de la tasa de accidente vascular cerebral perioperatorio, de 0.4% es

mas alto que este calculo.® Esto se debe a que el ambiente quirtrgico favorece la
trombosis por si mismo o porque, en teoria, la suspension subita del ACO ocasiona un
estado hipercoagulable. Aunque esta claro que la cirugia aumenta el riesgo de
trombosis venosa, esta elevacion puede ser evidencia presuntiva de un incremento
también de la trombosis arterial.

* Aunque son infrecuentes, las complicaciones tromboticas perioperatorias pueden ser
catastroficas, con una mortalidad del 9% a 14% por cualquier causa 30 dias después del

procedimiento.’

TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE
PERIOPERATORIOPOR ENFERMEDAD
ESPECIFICA

Tromboembolia venosa
Los factores de riesgo para la TEV son multiples y variados (véase tabla 8-1).

* El riesgo de recurrencia de TEV depende de los factores de riesgo, circunstancias que
desencadenaron la TVP inicial y el tiempo de tratamiento ACO. En el primer mes
después de la TVP, cada dia sin anticoagulacion aumenta el riesgo absoluto de
recurrencia en 1%. La recurrencia 4 semanas después de suspender la anticoagulacion
es de 8% a 10% vy, luego de 3 meses, es de 4% a 5%.11

* Para pacientes con TVP recién diagnosticada, retrasar la cirugia si es posible al
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menos un mes. La cirugia en los 3 meses siguientes a un episodio de TVP debe tratarse
como de alto riesgo con tratamiento puente (observa mas adelante). Si es indispensable
interrumpir la anticoagulacion antes del primer mes, debe considerarse un filtro en la
vena cava (quiza recuperable).

FACTORES DE RIESGO PARA TROMBOEMBOLIA VENOSA

Cirugia mayor (abdomen,
pelvis o extremidades
inferiores)

Inmovilidad prolongada/paralisis (traumatismo multiple,
lesion de médula espinal)

Enfermedad médica aguda
(por ejemplo, IM, AVC)

Traumatismo (mayor o de
extremidad inferior)

Insuficiencia cardiaca o respiratoria

Enfermedad intestinal inflamatoria

Neoplasia maligna o

) , Sindrome nefrético
tratamiento para cancer

TVP o EP previas Enfermedades mieloproliferativas
Edad >40 afios Hemoglobinuria paroxistica nocturna
Embarazo/puerperio Obesidad

Uso de estrogeno Venas varicosas

Cateterizacion venosa central Trombofilia hereditaria o adquirida

AVC, accidente vascular cerebral; TVP, trombosis venosa profunda; IM, infarto miocardico; EP, embolia
pulmonar. Adaptada a partir de Geerts WH, Pineo GF, Heit JA, et al. Prevention of venous thromboembolism:
the Seventh ACCP Conference on Antithromboti and Thrombolytic Therapy. Chest 2004;126:338S-400S.

Adapted from Geerts WH, Pineo GF, Heit JA, et al. Prevention of venous thromboembolism: the Seventh ACCP
Conference on Antithrombotic and Thrombolytic Therapy. Chest 2004;126:338S—400S. Ref.!?

Fibrilacion auricular
* La FA no valvular conlleva un riesgo anual de 4.5% de embolizacion sistémica. En el

periodo perioperatorio, este riesgo es cercano al 1.2%.12 En los 30 dias siguientes a un

fendmeno embolico arterial, el riesgo es de 0.5% por dia. El riesgo puede estratificarse

mejor con herramientas como las calificaciones CHADS? o CHA?DS?VASc (véase el

capitulo 7), aunque no se han validado para situaciones perioperatorias. 13

* La ACO con warfarina produce una disminucion del 66% en el riesgo relativo anual de
embolizacion sistémica en la FA no valvular.'4

* La FA sin factores de riesgo se considera un riesgo bajo, sin necesidad de tratamiento
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puente. En realidad, los lineamientos de 2014 del American College of
Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA) para fibrilacion auricular ya no

recomiendan, ni siquiera, la profilaxis prolongada con acido acetilsalicilico para muchos

de estos pacientes. !

* Los pacientes con multiples factores de riesgo califican como de riesgo intermedio o
alto segtn los lineamientos de 2012 del American College of Chest Physicians

(ACCP).!

o Estos lineamientos recomiendan la anticoagulacion puente durante la interrupcion de
la ACO para pacientes de alto riesgo, asi como la consideracion del tratamiento puente
para los de riesgo intermedio.

o En fecha maés reciente, los hallazgos del estudio BRIDGE indican que la omision de

anticoagulantes puente en el periodo perioperatorio en pacientes con FA es no inferior

al régimen puente con HBPM, y disminuye 3 veces el riesgo de hemorragia mayor. '

Sin embargo, este estudio solo incluyd 58 pacientes con calificacion CHADS, >5 y
excluy6 ciertos procedimientos de alto riesgo.
o Se necesitardn mas estudios para informar los lineamientos futuros a fin de
recomendar una mejor estratificacion del riesgo en estos pacientes.
* Un accidente vascular cerebral embolico reciente obliga a considerar el retraso de
procedimientos hasta que el riesgo regrese al valor basal. Sin embargo, si el
procedimiento es necesario, estos pacientes deben tratarse como de alto riesgo.

Valvulas cardiacas prostéticas

* La tasa anual de fendémenos tromboéticos mayores con valvulas mecénicas sin
anticoagulacion es 8%, y es mas alta en los primeros 3 meses después de colocar la

valvula.!”

« La anticoagulacion reduce este riesgo en 75%. %

* Los factores de riesgo para fendémenos tromboembolicos incluyen FA, disfuncion
ventricular izquierda grave (fraccion de expulsion <30%), fendmenos embolicos
previos, valvula mitral en lugar de aortica y estados hipercoagulables.

* Los remplazos de valvula aortica (RVA) bivalva sin ninguno de estos factores de riesgo

se consideran de bajo riesgo, segun los lineamientos del ACCP y ACC/AHA, y no

requieren tratamiento puente. !, '®

* Los lineamientos de muchas sociedades cientificas recomiendan la
anticoagulacion puente para pacientes con valvulas prostéticas de alto riesgo,
aunque existe desacuerdo sobre cudles pacientes entran a este grupo de alto riesgo. En
general, el RVA bivalva con cualquiera de los factores de riesgo mencionados,
protesis valvulares de generaciones antiguas y todas las valvulas mitrales
mecanicas se consideran de mayor riesgo y deben recibir tratamiento puente.

* La iterrupcion temporal de la ACO para la cirugia debe cubrirse con heparina no
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fraccionada (HNF) o con HBPM.

* Es importante reanudar la ACO lo mas pronto posible después de la operacion, luego de
alcanzar la hemostasia y el riesgo hemorragico adecuados. En situaciones urgentes que
requieren la reversion del efecto de la warfarina, debes preferir el plasma fresco
congelado (PFC) a la vitamina K, ya que es menos probable que cause un estado

hipercoagulable.

TRATAMIENTO

Véase en la tabla 8-2, el resumen sobre riesgo tromboembolico y los posibles

tratamientos.

* Puente con HNFy HBPM.
o Esta demostrado que la HBPM es, al menos, comparable con la HNF en el

tratamiento de la trombosis y la embolia.'”
o Los beneficios de la HBPM incluyen la falta de necesidad de vigilancia, menor riesgo
hemorragico y posibilidad de uso ambulatorio.
o La principal limitacion de la HBPM es su falta relativa de reversibilidad con
protamina. Es probable que los pacientes obesos requieran vigilancia anti-Xa.

RIESGO Y TRATAMIENTO DE LA TROMBOEMBOLIA

Riesgo bajo

RVA bivalva sin factores
de riesgo

FA sin accidente vascular
cerebral y calificacion
CHADS, =2

TEV =12 meses antes del
tratamiento
Tratamiento

Sin necesidad de
tratamiento puente antes
del procedimiento

Dosis bajas de HNF o
HBPM en el posoperatorio,
indicadas segtn

el procedimiento

Riesgo intermedio

RVA bivalva con factores
de riesgo

FA con calificacion
CHADS2 304

TEV en los 3-12 meses
anteriores

Tratamiento
Dosis bajas de HNF y

HBPM antes y después
del procedimiento

Riesgo alto

Cualquier remplazo valvular mitral (RVIVI) o RVA con modelo antiguo

calificacion CHADSZ =5
Reciente (<3 meses)
AVC/AIT o TEV <3 meses

Tratamiento de pacientes

con warfarina

Suspender la warfarina 5

dias antes del procedimiento;
iniciar dosis completa de HNF
o HBPM, 3 dias antes del
procedimiento conforme el

INI desciende

Suspender HNF & dias
antes del procedimiento;
como alternativa, suspender
HBFM 12-24 h antes del
procadimiento

Puente posterior al
procedimiento con dosis
completa de HNF o HBPM
hasta que el IN| sea
terapéutico

Tratamiento de pacientes con ACON

Omitir ACON 1-4 dias antes del
procedimiento, segin la funcion renal
y riesgo hemorragico

Considerar anticoagulacion puente con

HNF o HBPM en pacientes con riesgo alto
de fendmenos trombdticos y que requigren
interrupcion mas prolongada del ACON (por
ejemplo, los incapaces de tomar farmaccs
orales después de la operacicn)

Reanudar tratamiento ACON después
de la hemostasia adecuada luego del
procedimiento

Como la mayoria de los ACON carecen de
opcion para reversion urgente, tener cautela
al reanudarlos y considerar productos de
heparina provisionales si es posible una
hemorragia posoperatoria

RVA, remplazo valvular adrtico; AVC/AIT, accidente vascular cerebralfataque isquémico transitorio; INI, indice normalizado internacional; HEPM, heparina de bajo
peso molecular; RVM, remplazo de valvula mitral; ACON, anticoagulantes orales nuevos; HNF, heparina no fraccionada; TEV, tromboembelia venosa.

o El uso de HBPM en pacientes embarazadas con valvulas mecanicas se cuestiond
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debido a una advertencia de la Food and Drug Administration (FDA), en 2002, contra

su empleo.?? Esta advertencia derivo de las muertes de mujeres embarazadas con
valvulas mecénicas. Mas tarde surgieron datos que respaldan mas el uso de HBPM
que de HNF en pacientes con valvulas mecénicas, y su empleo en esta situacion ahora

es respaldado por los lineamientos de 2012 del ACCP1 y los de 2014 de ACC/AHA.!8
* Programacion del tratamiento puente y la interrupcion del anticoagulante.

o Pacientes con warfarina: para las personas en las que debe interrumpirse el
tratamiento con warfarina, los lineamientos del ACCP recomiendan suspenderla 5 dias
antes del procedimiento, para permitir que el INI se aproxime a lo normal, e iniciar la
anticoagulacion puente con un producto de heparina 3 dias antes del procedimiento. 1
La warfarina puede reanudarse la noche siguiente al procedimiento, si no hay
preocupaciones sobre hemorragia. La informacion del paciente sobre el riesgo de
complicaciones puede ser util.

o Pacientes con ACON: los ACON incluyen al inhibidor directo de la trombina
dabigatran y a los inhibidores directos del factor Xa rivaroxaban, apixaban y edoxaban.
= Estos agentes obtuvieron la aprobacion y se usan mucho en la prevencion del

accidente vascular cerebral en la FA, asi como en la profilaxis y tratamiento de la

ETV?!

* Su vida media es corta, su accion es de inicio y final rapidos (1-3 horas), igual que
su eliminacion renal.

= Un hecho importante es que no puede vigilarse la eficacia anticoagulante de los
ACON con las pruebas habituales (por ejemplo, INI) y la mayoria carece de
métodos para revertir su efecto ante una urgencia.

= [darucizumab, un fragmento de anticuerpo monoclonal contra dabigatran, se
convirtié hace poco en el primer agente para reversion especifico para un ACON

aprobado por la FDA.??

= La interrupcion del anticoagulante en pacientes con ACON se basa, sobre todo, en
estudios farmacocinéticos y en modelos de la mejor préctica, no en estudios clinicos
bien disefiados.

= Seglin la funcion renal del paciente y el riesgo hemorragico del procedimiento, el

tratamiento ACON debe omitirse 1 o 2 dias antes de los procedimientos.23

= Para pacientes con dafio renal significativo (depuracion de creatinina < 50 mL/min)
o aquellos que se someten a procedimientos con alta probabilidad de hemorragia (por
ejemplo, cirugia cardiovascular o anestesia espinal), considérese suspender el
tratamiento ACON de 2 a 4 dias antes.

= Casi nunca es necesaria la anticoagulacion puente en pacientes con ACON porque a
diferencia de la warfarina, estos agentes no requieren que la concentracion de los
factores en los que actuan se acumulen de nuevo durante varios dias. Sin embargo,
la anticoagulacion puente debe considerarse en pacientes con riesgo alto de
fendmenos tromboticos que precisan una interrupcion prolongada del tratamiento
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ACON.%*
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Pulmonar
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Disnea

Rachel H. Bardowell y Adam V. Meyer

PRINCIPIOS GENERALES

» La disnea es la sensacion de dificultad para respirar. Los pacientes usan varios términos
para describirla (por ejemplo, ajustada, pesada, dificil respirar, falta de aire, sin poder
obtener aire suficiente, etcétera.) que pueden corresponder a causas especificas.

* Hasta 50% de los pacientes internados en hospitales de tercer nivel tienen este sintoma,
a menudo debilitante.

* Cuando los pacientes con disnea llegan al hospital, la prioridad debe ser identificar el
proceso subyacente que causa el sintoma, ademas de optimizar la oxigenacién. Muchos
sujetos tienen enfermedades cardiacas, respiratorias o neuromusculares ya conocidas
que pueden ocasionar disnea. A veces es dificil establecer si se trata de la agravacion de
una enfermedad ya conocida o el inicio de una nueva.

* La disnea es subjetiva y distinta de la hipoxia, la cual es un parametro gasométrico.

* Amenudo se llama al internista consultor para evaluar a un paciente hospitalizado con
disnea de inicio suibito. En dicha situacion, un diagnostico diferencial rapido razonable
incluye lo siguiente (incluso, antes de ver al paciente): embolia pulmonar (EP),
neumotodrax, neumonia, obstruccion al flujo del aire [sobre todo por enfermedad
pulmonar obstructiva cronica (EPOC) o asma], edema pulmonar, angioedema o
anafilaxia, isquemia/infarto miocardico, arritmias y ansiedad.

* Por supuesto, una vez que se evalia al paciente, este diagnostico diferencial debe
afinarse pronto. Hay que recordar que la ansiedad es frecuente en pacientes con disnea;
de hecho, la disnea también puede ser manifestacion de un trastorno por ansiedad
subyacente. La disnea psicégena es comun en pacientes que llegan al hospital y su

evaluacion conlleva un costo significativo.? Estos pacientes tienen depresion o dolor
concomitantes. Es posible que las personas describan ansiedad progresiva que culmina
en disnea (en lugar de disnea progresiva que provoca ansiedad) asi como
entumecimiento peribucal o en las extremidades.

* La acidosis metabdlica se compensa con taquipnea, con volumen de ventilacion grande
y alcalosis respiratoria. Esto rara vez causa disnea, a menos que la acidosis sea grave o
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haya alguna enfermedad pulmonar subyacente.

* La distension abdominal por ascitis, embarazo u obesidad morbida también puede
originar disnea, pero es menos probable que se manifieste de manera aguda.

* Véase la tabla 9-1 donde se revisa el diagnostico diferencial en términos mas generales
para las situaciones agudas. Cabe senalar que la lista de causas especificas potenciales

es enorme. En otros capitulos se presentan mas detalles sobre los elementos del
diagnostico diferencial.

DIAGNOSTICO

Presentacion clinica

Anamnesis debe incluir lo siguiente:
* Inicio, tipo de patrdn respiratorio, intensidad, duracion y factores que alivian o
exacerban.

» Sintomas relacionados como fiebre, escalofrio, diaforesis ortopnea, disnea paroxistica
nocturna, sibilancia, edema, dolor toracico, tos, esputo, hemoptisis, palpitaciones,
nausea, ansiedad, mareo, ortostasis y debilidad.

 Antecedente de enfermedades pulmonares, cardiacas, neuromusculares/neurologicas,
renales, hepaticas y de la coagulacion.

» Factores de riesgo para trombosis venosa profunda/EP.’
* Ingestion de drogas, farmacos, sustancias toxicas y administracion de liquidos 1V.
 Tabaquismo y exposiciones ambientales.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA DISNEA

Pulmonar: broncoespasmo (por ejemplo, EPOC, asma, anafilaxia), aspiracion,
neumonia, SIRA, neumotdrax, embolia pulmonar, derrame pleural, hemorragia
pulmonar, hipertension pulmonar.

Cardiaco: insuficiencia cardiaca, edema pulmonar, cortocircuitos de derecha a izquierda, taponamiento
cardiaco, isquemia miocardica aguda, disfuncion valvular, arritmia.

Hematolégico: anemia significativa, toxinas que alteran la relacion y disociacidon entre O, y Hb (por ejemplo,
CO).

SNC o neurolégico: aumento de la presion intracraneal (respuesta de Cushing), enfermedad neuromuscular (es
decir, debilidad de musculos respiratorios).

Diversos: acidosis metabdlica grave, falta de condicion fisica, distension abdominal (por ejemplo, obesidad
morbida, embarazo, ascitis), psicogeno (diagnostico de exclusion).

SIRA, sindrome de insuficiencia respiratoria aguda; SNC, sistema nervioso central; EPOC, enfermedad
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pulmonar obstructiva crénica.

Exploracion fisica

El examen debe enfocarse en los sistemas cardiovascular y respiratorio:*-

* Debe observar con cuidado la frecuencia, el esfuerzo y el patrén respiratorios.

* Examinar si existen ruidos pulmonares adventicios, como estertores gruesos o finos,
frotes y sibilancias, ademas de valorar la calidad del flujo del aire.

* Auscultar en busca de soplos, frotes y galopes, ademads de estimar la frecuencia y el
ritmo.

* Indagar si hay signos de consolidacion pulmonar, hiperresonancia y derrame pleural
(por ejemplo, egofonia, cambios en el frémito, matidez a la percusion).

* Evaluar el pulso venoso yugular y edema.

* Palpar la pared toracica en busca de sensibilidad, retracciones, choque anormal de la
punta o crepitacion.

* Buscar signos de trombosis venosa profunda (por ejemplo, edema asimétrico).

* Considerar la medicion del pulso paraddjico.

Pruebas diagnosticas

Las pruebas deben dirigirse con base en los resultados de la anamnesis, exploracion fisica
y signos vitales, incluida la oximetria del pulso. Asimismo, es fundamental que
reconozcas la relacion, a veces tenue, entre la SaO, por oximetria del pulso y la PaO,

medida, sobre todo, en el ntervalo de 80% a 95% de importancia clinica.

Pruebas de laboratorio
 La anemia se descarta pronto con una biometria hematica completa.

* Considerar la medicion de gases sanguineos arteriales (GSA) en todos los pacientes en
los que se evalua la disnea. Los GSA pueden aportar mucha informacion. Es posible
que un paciente tenga SaO, normal, pero los GSA revelen un gradiente alveolo-arterial
(A-a) amplio, indicacion de patologia pulmonar.

o Una opcion sencilla, pero Util, para interpretar los GSA es considerar que la PaO,
baja es resultado de enfermedad en el parénquima o espacio aéreo pulmonares, de
cortocircuitos de derecha a izquierda, discrepancia entre ventilacion y perfusion o de
un aumento drastico en el consumo de oxigeno respecto al suministro.

o Una PaCO, alta, casi siempre, es consecuencia de decremento en la ventilacion
alveolar o del intercambio de gases entre la atmosfera y el alveolo. Lo més frecuente
es que se deba a una enfermedad en las vias respiratorias (EPOC o asma), aunque
también puede ser debido a una enfermedad en la pared toracica o debilidad de los
musculos respiratorios.

o Las causas centrales de la PCO, elevada incluyen lesiones del sistema nervioso
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central, obesidad, hipoventilacion e hipotiroidismo.

o En presencia de disnea psicogena, los GSA a menudo revelan alcalosis respiratoria
con transferencia normal de O,.

o El gradiente A-a se calcula de la siguiente manera: gradiente A-a = PAO, — PaO,, en
la que la PA=[(760 — 47) x FiO,] — (PaCO,/0.8).

* Cuando sea apropiado, pero no en todos los casos, se debe considerar: péptido

natriurético tipo B (BNP),” troponina I (o troponina T) y dimero D.

o Mantener un alto grado de sospecha de EP o el diagnostico pasard inadvertido. Un
resultado normal de dimero D puede ser util para descartar EP en pacientes con baja
probabilidad anterior a la prueba,® pero lo es menos en pacientes geriatricos y los que
han estado en el hospital por mas de 3 dias.’

o De igual manera, el BNP permite descartar el diagnostico de msuficiencia cardiaca,

pero si esta elevado no sustituye a la clinica y la correlacion en las imagenes.'%!!

Electrocardiografia

Debe realizarse un electrocardiograma (ECG).!!

Diagnostico por imagen

« Debe efectuarse un ECG.!! La mayoria de las causas de disnea aguda se descubren con
una radiografia toracica y un ECG.

* Cuando es factible, realizar un ultrasonido pulmonar en la misma cama mejora la
exactitud diagnostica en la evaluacion de la disnea aguda.!? Sin embargo, se requiere
cierto grado de entrenamiento especializado.

* Cuando sea adecuado, es importante tomar en cuenta imagenes diagnosticas
adicionales:

o Si se sospecha EP, pueden requerirse mas imagenes, como Doppler venoso,

gammagrama de ventilacion/perfusion o tomografia computarizada del torax.>

o Pruebas de funcion pulmonar con capacidad de difusion pulmonar de CO.
o Si se sospecha insuficiencia cardiaca como causa, es conveniente la ecocardiografia.

Procedimientos diagndsticos

A veces se requieren mas pruebas para confirmar un diagndstico. Los procedimientos
diagnosticos adicionales para evaluar la disnea incluyen los siguientes: las pruebas de
funcion pulmonar con capacidad de difusion pulmonar de CO y la prueba

cardiopulmonar con ejercicio y GSA permiten descubrir anormalidades que no son

evidentes en reposo, sobre todo, en pacientes con disnea cronica. !
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TRATAMIENTO

El tratamiento se enfoca en la identificacion y tratamiento de la causa subyacente. Los
detalles adicionales sobre el tratamiento de enfermedades especificas se discuten en otros
capitulos. La disnea psicogena puede controlarse en forma aguda con benzodiacepinas
como lorazepam, aunque debe tenerse cautela, sobre todo, en pacientes con enfermedad
pulmonar concomitante por el riesgo de depresion respiratoria e hipercapnia. También se

puede considerar el haloperidol por su efecto ansiolitico (que no causa depresion
2

respiratoria) en pacientes hospitalizados con delirio o psicosis.
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Enfermedad pulmonar
obstructiva cronica

Maanasi Samant y Thomas M. Ciesielski

PRINCIPIOS GENERALES

* La enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) se encuentra, por lo general, en
el ambiente intrahospitalario. Es muy 1til una actitud sistematica para evaluar a quienes

la padecen. Hay que recordar que la EPOC es una enfermedad prevenible y tratable. !

* La EPOC es la cuarta causa de muerte en Estados Unidos, después de las cardiopatias,
el cancer y los accidentes vasculares cerebrales. Se anticipa que los costos por la
atencion y prevalencia de la EPOC aumenten.”

* La carga econdmica de la EPOC también es preocupante; en Estados Unidos, los
costos directos calculados son de 29 500 millones de dolares. Las exacerbaciones de la

enfermedad representan la mayor parte de esa cifra.!

Definicion

El componente pulmonar de la EPOC se caracteriza por limitacion al flujo del aire que
no es reversible del todo. Es importante sefialar que puede haber efectos
extrapulmonares significativos.

Clasificacion

» Desde siempre, la EPOC se ha clasificado como bronquitis crénica y enfisema. !

* La bronquitis cronica y el enfisema son términos descriptivos y, en este sentido, es

posible que no reflejen la gravedad de la limitacion al flujo del aire. !

* La bronquitis cronica se define como tos productiva de, al menos, 2 cucharadas de
esputo, la mayoria de los dias, durante 3 meses y 2 afios consecutivos. !

* Desde el punto de vista patologico, el enfisema se define como el crecimiento desigual

de los espacios aéreos distales con destruccion de los acinos, pérdida de la elasticidad
pulmonar y ausencia de cambios fibroticos.>

* El volumen espiratorio forzado en un segundo (FEV)) refleja mejor el grado de
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limitacion al flujo del aire y se usa junto con los sintomas del paciente y los hallazgos
fisicos para gradar la gravedad de la enfermedad (véase la tabla 10-1).

Etiologia

La limitacion al flujo del aire, casi siempre, es progresiva y se relaciona con una
respuesta inflamatoria anormal ante las particulas o gases nocivos. La enfermedad es
poligénica, y la deficiencia de antitripsina o; es un factor genético de riesgo bien

documentado.*

Fisiopatologia

La inflamacion que causa lesion y reparacion repetidas induce muchos cambios
estructurales en todo el parénquima pulmonar y las vias respiratorias. La remodelacion

y la pérdida de las uniones alveolares reduce la recuperacion elastica.® Estos cambios
ocasionan lo siguiente:

o Limitacion del flujo aéreo.

o Hipersecrecion de moco.

o Atrapamiento del aire.

o Intercambio anormal de gases.

o Cardiopatia pulmonar (insuficiencia cardiaca derecha)’.

Las exacerbaciones agudas de la EPOC pueden relacionarse con multiples factores,
incluidos los siguientes:

o Infecciones virales (mas frecuente).

o Infecciones bacterianas (menos frecuente).
o Mala calidad del aire (particulas finas, NO,, SO,, 0zono).

o Inobservancia del tratamiento médico.>
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20l CLASIFICACION DE LA EPOC CON BASE EN
i EL FEV, POSTERIOR AL BRONCODILATADOR

FEV,
Gravedad FEV,/FVC (% predicho) Sintomas
Etapa |: <70 =80 Puede haber tos cronica y produc-
leve cién de esputo, pero no siempre
Etapa Il: <70 79-50 A veces hay disnea de esfuerzo,
moderada tos y produccion de esputo
Etapa Ill: <70 3049 Aumento de |a disnea, menor
grave capacidad para el ejercicio, fatiga
y exacerbaciones repetidas
Etapa V: <70 <300 Insuficiencia respiratoria definida
muy < B0 mas por Pa0. <60 mm Hg con o sin
grave insuficiencia PaCO. =50 mm Hg; la insuficiencia
respiratoria respiratoria puede conducir a Cor
cronica pulmonar; calidad de vida muy

afectada y las exacerbaciones pue-
den poner en peligro la vida

EPCC, enfermedad pulmonar obstructiva cronica; FEV;, volumen espiratorio forzado en un segundao.
Adaptada a partir de Rabe KF, Hurd 5, Anzueto A, et al. Global strategy for the diagnosis, mana-
gement, and prevention of chronic obstructive pulmonary disease: GOLD executive summary.
Am J Respir Crit Care Med 2007 :176:532-55,

Factores de riesgo

« El tabaquismo es el factor de riesgo mas frecuente para el desarrollo de EPOC.*

* Solo una minoria de los fumadores (cerca del 15%) desarrolla EPOC clinica relevante. !

* Otros factores de riesgo incluyen deficiencia hereditaria de antitripsina o, exposicion

inhalatoria a polvos y sustancias quimicas laborales, asi como exposicion a
contaminacion en interiores por la quema de combustibles de biomasa en espacios

confinados.’

DIAGNOSTICO

Presentacion clinica

Anamnesis

Es posible sospechar la existencia de EPOC en personas con exposicion conocida a
factores de riesgo. Existe una variabilidad considerable en la evolucion clinica de los
pacientes individuales con EPOC. En la mayoria de los casos, la evolucion es progresiva,
sobre todo, si no se ha eliminado la exposicion a los estimulos nocivos. Los sintomas
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clinicos caracteristicos son los siguientes:

* Tos cronica: la tos casi siempre es el sintoma inicial, ocurre en la quinta década de vida.

* La disnea se intensifica de manera gradual con el tiempo. La disnea de esfuerzo (DDE),
casi siempre, aparece en la 6% o 7% décadas de vida.

. Esputo.3

* Cuando la EPOC se vuelve grave, puede haber pérdida de peso, aunque es necesario
descartar una neoplasia maligna.

* Enfermedad pulmonar obstructiva en ausencia de un antecedente significativo de
tabaquismo obliga a considerar otros padecimientos.

* La exacerbacion aguda de EPOC puede manifestarse por aumento de la disnea, de la

tos esputo purulento o no.? Las exacerbaciones mas graves se caracterizan por la
presencia de las tres y las leves solo por una de estas manifestaciones.

Exploracion fisica
 Exacerbacion aguda.
o Los signos vitales son esenciales. Ingresar a la unidad de cuidados intensivos (UCI) a
aquellos con signos vitales inestables y los que requieren ventilacion asistida.
o El estado mental alterado puede ser resultado de hipercarbia o hipoxemia.
o La fiebre sugiere una infeccion.
o La inspeccion del estado respiratorio, respiracion oral y movimientos bucales,

espiracion prolongada, uso de musculos accesorios, aleteo nasal, movimientos
abdominales paraddjicos, cianosis) ayuda a identificar a los pacientes en peligro.

o La auscultacion pulmonar puede revelar espiracion prolongada, sibilancias
espiratorias, estertores o ruidos respiratorios bronquiales. En las exacerbaciones
agudas, los ruidos respiratorios pueden ser apenas audibles.

* Es primordial que busques datos de la EPOC croénica.
o Puede haber signos de cardiopatia pulmonar (predominio ventricular derecho,
distension venosa yugular y edema de extremidades inferiores).
o Es posible que haya caquexia, pero deben descartarse neoplasias malignas y otras
causas de pérdida de peso.!

o Por lo general, los dedos hipocraticos no son manifestacion de la EPOC; su presencia
obliga a buscar causas como cancer pulmonar.

Diagnostico diferencial

También es importante que consideres otros diagnosticos cuando evallies a pacientes con
sospecha de EPOC, ya que los signos y sintomas pueden superponerse mucho con los de
otras enfermedades, como:

e Asma.
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» Insuficiencia cardiaca congestiva (ICC).
 Bronquiectasias.

* Bronquiolitis obstructiva.

* Panbronquiolitis difusa.

* Tuberculosis.

Pruebas diagndsticas

El diagnostico de EPOC debe respaldarse con espirometria en personas con signos y

sintomas sugestivos de la enfermedad. La espirometria es el “estandar de referencia”

para medir la limitacién al flujo del aire. !

Pruebas de laboratorio

* Los gases sanguineos arteriales (GSA) se miden para conocer la PaO, y la PaCO,. La
oximetria del pulso no aporta informacion sobre la PaCO,. El basarse solo en la
oximetria del pulso durante una exacerbacion aguda puede conducir a hipercarbia que
ponga en peligro la vida.!

 La biometria hematica completa (BHC) puede revelar policitemia, si hay hipoxemia
cronica.!

* La quimica sanguinea muestra aumento en la concentracion de bicarbonato, si existe
hipercapnia.

* E1 ECG puede revelar signos de cardiopatia pulmonar, isquemia miocardica o una
arritmia.’

Diagnostico por imagen

* La radiografia toracica puede mostrar signos de hiperinflacién/atrapamiento del aire:
aplanamiento de hemidiafragmas, bulas, aumento del espacio retroesternal claro,
sombra cardiaca larga y estrecha e hiperlucidez. Estos hallazgos tienen sensibilidad

limitada para el diagnostico de EPOC. !
* El edema pulmonar, neumonia y neumotdrax pueden causar aumento de la disnea, cuya
presencia debe evaluarse y tratarse de manera adecuada.!

Procedimientos diagndsticos

* La espirometria es el principal método para diagnosticar la EPOC, pero su empleo tiene
valor limitado durante las exacerbaciones agudas en pacientes con EPOC
diagnosticada.’

* El indice FEV,/capacidad vital forzada (FVC) posterior al broncodilatador < 0.70
confirma la presencia de una limitacion al flujo del aire. El FEV; define la gravedad de
la obstruccion al flujo espiratorio y es un factor predictivo importante del pronostico y
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la mortalidad (véase la tabla 10-1).’

* La capacidad pulmonar total (TLC), el volumen residual /RV) y la capacidad funcional

residual (FRC), casi siempre, estan elevadas e indican hiperinﬂaci(')n.1

TRATAMIENTO

La iniciativa global para la enfermedad pulmonar crénica (GOLD) se establecié en 1998
para atraer mas atencion a la profilaxis y tratamiento de la EPOC. El primer reporte de
consenso en 2001 cred un sistema de estadificacion de la gravedad que se ha usado para
ayudar al tratamiento de la enfermedad.

Tratamiento de la EPOC estable

* Después del diagnostico de EPOC, el tratamiento debe enfocarse en aliviar los sintomas
y prevenir las exacerbaciones. El reporte GOLD sugiere un régimen terapéutico basado
en la clasificacion de la gravedad de la EPOC por etapa GOLD (véase la tabla 10-1), en
las exacerbaciones, hospitalizaciones y otras calificaciones sintomaticas, incluido el
Cuestionario Modified British Medical Research Council (mMRC), que califica sobre
todo la disnea y la prueba de valoracion de EPOC (CAT), y busca alteracion del estado

de salud por la enfermedad.! El siguiente régimen terapéutico toma en cuenta estos

factores:!

o Los pacientes de bajo riesgo con calificaciones sintomaticas bajas (etapa GOLD [ o II
con pocas exacerbaciones u otras limitaciones, si acaso): anticolinérgico de accion
corta o agonistas adrenérgicos 3, de accion corta (ABAC), en caso necesario.

o Pacientes de bajo riesgo con mas sintomas (etapa GOLD I o II con més
exacerbaciones, pero sin hospitalizaciones, algunos sintomas y limitaciones):
anticolinérgico de accion prolongada y/o agonistas adrenérgicos B, de accion
prolongada (ABAP).

o Pacientes de alto riesgo con calificaciones sintomadticas bajas (etapa GOLD III o 1V,
exacerbaciones con hospitalizaciones, sintomas y limitaciones): corticoesteroide
inhalado (CEI) y anticolinérgico de accion prolongada o ABAP.

o Pacientes de alto riesgo con mas sintomas (etapa GOLD III o IV, exacerbaciones con
hospitalizaciones, sintomas y limitaciones sustanciales): CEI mas anticolinérgico de
accion prolongada y/o ABAP.

* El tratamiento con oxigeno complementario reduce la mortalidad y mejora el
funcionamiento fisico y mental en pacientes hipoxémicos con EPOC. Debes prescribir
terapia prolongada con oxigeno a pacientes que califiquen y estén dispuestos a cumplir
con su uso. La terapia de oxigeno est4 indicada para lo siguiente:

o Las necesidades de oxigeno deben revalorarse al menos cada afio, con los ajustes que
se precisen.
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o Cualquier paciente con PaO, < 55 mmHg o Sa0, < 88%.%
o Pacientes con evidencia de hipertension pulmonar, policitemia (hematocrito > 55%) o
insuficiencia cardiaca y PaO, < 59 mmHg o SaO, < 89%.

* Debe alentarse el cese del tabaquismo, con referencia a un terapeuta, si esta
disponible. Al respecto, es recomendable discutir y prescribir auxiliares para suspender

el tabaquismo (terapia de remplazo de nicotina, bupropion o vareniclina), sies
necesario. !

* Puede admmnistrarse un inhibidor de la fosfodiesterasa 4 (roflumilast) a los pacientes
con EPOC grave que tienen riesgo de exacerbaciones graves a pesar del tratamiento con

ECI, ABAC y tiotropio.”
» También es posible considerar la azitromicina en pacientes con mayor riesgo de

exacerbacion (con oxigeno complementario continuo o con una exacerbacion en el afo
precedente). Sin embargo, hay que tomar en cuenta el riesgo cardiovascular basal antes
de iniciar el tratamiento.®

* La rehabilitacion pulmonar mejora la calidad de vida y la tolerancia al ejercicio, por

lo que debe ofrecerse.?

« Las vacunas contra influenza y neumococos deben mantenerse al corriente.
* Deben revisarse el cumplimiento y el uso correcto de los tratamientos (sobre todo los
inhalatorios). !

Tratamiento de exacerbaciones agudas de EPOC

Si los pacientes se presentan con aumento de la tos, produccion de esputo y agravacion
de la disnea, y se sospecha una exacerbaciéon aguda, debes considerar los siguientes
tratamientos:

* A menudo se requiere oxigeno complementario y debe suministrarse para alcanzar
una PaO, > 60 mm Hg o SaO, > 90%. Es importante advertir que la administracion

excesiva de oxigeno puede causar hipercarbia; si se sospecha esto, entonces hay que
medir los GSA, con el ajuste consecuente en la FiO,, si est4 indicado.?

* Los broncodilatadores administrados mediante nebulizador o inhaladores de dosis
medida son la base del tratamiento. Los agonistas adrenérgicos B, y anticolinérgicos

inhalados son los broncodilatadores de eleccion. Ambos son efectivos para las
exacerbaciones agudas. También puede usarse tratamiento combinado.?

* Estan indicados los esteroides sistémicos para acortar el tiempo de recuperacion,
mejorar la funcion pulmonar y reducir el riesgo de recaida.!

o El estudio REDUCE demostré que un curso de cinco dias con 40 mg de prednisona
no era inferior respecto a exacerbaciones repetidas a un curso de 14 dias de

prednisona.’ Por lo tanto, el comit¢ GOLD recomienda un curso de cinco dias con 40
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mg de prednisona. !

o Los corticoesteroides inhalados no tienen sitio en el tratamiento de las exacerbaciones
agudas.
* Los antibidticos estan indicados en los pacientes con neumonia, exacerbaciones graves
(que ameritan ventilacion asistida) o con exacerbaciones moderadas y esputo purulento
como una de las manifestaciones iniciales.

o Es improbable que la evolucion de las exacerbaciones leves se modifique con los

antibidticos.®

o Los antibioticos deben elegirse con base en los patrones locales de resistencia. !

o La neumonia se trata segan los lineamientos adecuados.
o Los patogenos bacterianos mas frecuentes son Streptococcus pneumoniae,

Haemophilus influenzae y Moraxella catarrhalis.’ Los pacientes con exacerbacion

mas grave tienen mayor incidencia de infeccion con bacilos gramnegativos, incluida

Pseudomonas aeruginosa.'

o Para las moderadas a graves, los antibioticos recomendados incluyen un macrolido,
amoxicilina con clavulanato, una cefalosporina de segunda o tercera generacion o
quinolonas con actividad intensa contra S. pneumoniae resistente a la penicilina.!

o Los pacientes que requieren ventilacion mecanica deben recibir tratamiento antibidtico
con cobertura también contra P. aeruginosa.’
o La duracion tipica del régimen antibidtico es de cinco a 10 dias, segin la situacion
clinica especifica y el compuesto usado.!
* Esta demostrado que la ventilacion no invasiva (VNI) reduce la duracion de la
estancia en el hospital, las tasas de intubacion endotraqueal y la mortalidad. '”
o Las indicaciones para VNI incluyen respiraciones > 25 por minuto, pH <7.35 y
PaCO, 45 mm Hg, asi como disnea moderada a grave con signos de afliccion.!

o Las contraindicaciones para VNI incluyen traumatismo craneofacial, inestabilidad

cardiovascular, paro respiratorio, paciente poco cooperador, alto riesgo de aspiracion y
obesidad extrema.’

* La ventilacion mecanica estd indicada cuando la VNI esta contraindicada o cuando el
paciente no responde a ésta. Los riesgos de la ventilacion mecénica incluyen neumonia

relacionada con ventilador, barotrauma vy falla de la separacion gradual.!

« Debe alentarse el cese del tabaquismo.>

o Las metilxantinas (por ejemplo, aminofilina y teofilina) no estdn indicadas en las
exacerbaciones agudas por el riesgo significativo de efectos colaterales.?

RESULTADO/PRONOSTICO
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* El indice BODE puede ser ttil para valorar el riesgo de muerte BODE y consiste en lo
siguiente:!!

o Indice de masa corporal [Body-mass index (BMI)].
o Obstruccion de las vias respiratorias (airway Obstruction, FEV).

o Disnea (Dyspnea) (medida con la calificacion de disnea del Medical Research
Council).
o Capacidad para el ejercicio (Exercise capacity) (distancia de marcha en 6 minutos).

* Las calificaciones del indice BODE van de 0 a 10. Por cada aumento de cuartil en la
calificacion BODE, hay un incremento estadisticamente significativo en la tasa de
mortalidad. En el cuartil mas alto (calificacion BODE 7-10), la tasa de mortalidad fue
de 80% a los 52 meses. Para el cuartil mas bajo (calificacion BODE 0-2), la tasa fue
20% a los 52 meses. Aunque el estudio tiene limitaciones, el indice BODE parece un
mejor factor predictivo que el FEV] solo respecto al riesgo de muerte por cualquier

causa, incluidas causas respiratorias.11
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Asma

Jaimie E. Bolda y Walter B. Gribben

PRINCIPIOS GENERALES

En todo el mundo, alrededor de 300 millones de personas padecen asma. La prevalencia
mas alta se encuentra en los paises desarrollados y cerca del 11% de la poblacion
estadounidense tiene asma. La prevalencia, las tasas de hospitalizacion, morbilidad y
mortalidad atribuibles al asma han aumentado de manera significativa en las tltimas
décadas. Al respecto, se conjetura que entre los factores causales del incremento en la
prevalencia estan la exposicion al humo del tabaco y la contaminacidn ambiental,
influencias dietéticas, obesidad y falta de exposicion a infecciones y productos
microbianos en etapas tempranas de la vida. Las tasas de hospitalizacion son mas altas en
personas no caucasicas. En Estados Unidos, se producen cerca de 5 000 muertes por
asma cada afio y es probable que muchas de ellas sean prevenibles. Las tasas de
mortalidad son maés altas entre afroamericanos, hispanos, aquellos con niveles educativos

mas bajos, habitantes de grandes ciudades y personas con bajos recursos econdémicos. La
1

carga econdmica del asma es enorme.

Definicion
* El Expert Panel Report 3 (EPR3) del National Asthma Education and Prevention

Program (NAEPP) define el asma como “un desorden cronico frecuente de las vias

respiratorias que es complejo y se caracteriza por sintomas variables y recurrentes,

obstruccion al flujo del aire, respuesta bronquial exagerada e inflamacion subyacente”.2

* La definicion mas descriptiva del anterior EPR2 del NAEPP (1997) todavia conserva
toda su validez. “El asma es una enfermedad inflamatoria cronica de las vias
respiratorias que involucra muchas células y elementos celulares; en particular, los
mastocitos, eosinofilos, linfocitos T, macréfagos, neutrdfilos y células epiteliales. En los
individuos susceptibles, esta inflamacion causa episodios recurrentes de sibilancia,
disnea, sensacion de constriccion toricica y tos, sobre todo, por la noche o temprano en
la mafiana. Estos episodios casi siempre se acompanan de obstruccion diseminada, pero
variable, al flujo del aire, a menudo reversible de manera espontanea o con tratamiento.
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La inflamacioén también produce un aumento relacionado en la capacidad de respuesta

bronquial a diversos estimulos. La reversibilidad de la limitacion al flujo del aire puede

ser incompleta en algunos pacientes con asma”.>

Clasificacion
La clasificacion de la gravedad del asma en adultos que no toman farmacos de control
a largo plazo se presenta en la tabla 11-1. Se reconocen 4 formas especificas del asma:

* El asma variante con tos, en la que la tos es el sintoma predominante o tnico; el

diagnéstico se confirma con la resolucién de la tos con el tratamiento antiasmatico.*>

* El asma o broncoconstriccion inducida por ejercicio (BIE) describe a los pacientes
con broncoconstriccion, sobre todo o solamente con el ejercicio (casi siempre después
del ejercicio). Estos pacientes deben beneficiarse con el tratamiento previo con un
agonista f3,. Cerca del 10% de la poblacion general tiene BIE. Sin embargo, es

importante sefialar que la BIE ocurre hasta en 90% de todos los asmaticos, por lo que

es un potente desencadenante de los sintomas.5

* El asma ocupacional consiste en broncoconstriccion, respuesta bronquial exagerada e
inflamacion de las vias respiratorias causadas por la exposicion a factores en el trabajo
desencadenantes del asma. Los desencadenantes pueden ser inmundgenos o no
inmunogenos. En este segundo caso, el padecimiento puede referirse como sindrome
de disfuncion reactiva de las vias respiratorias o asma inducida por irritantes. Hay
cientos de estimulantes conocidos y ocupaciones con riesgo. El asma preexistente
agravada por la ocupacion del paciente sin una confirmacion clara de un diagnostico de

asma ocupacional independiente, a veces, se llama asma agravada por el trabaj0.7
* El asma nocturna es la agravacion nocturna de los sintomas y es relativamente

frecuente entre los asmaticos. Su presencia se relaciona con control inadecuado y

aumento de la morbilidad. No esta claro si el asma nocturna es un diagnéstico clinico

distintivo o solo un marcador del asma no controlada o mas grave.®
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CLASIFICACION DE LA GRAVEDAD DEL ASMA EN ADULTOS

Intermitente

Persistente

Persistente

Persistente

leve leve moderada grave
Sintomas =2 dfas por =2 dfas por Diario Todo el
semana semana, pero dia
no diario
Despertaras <2 por mes 3-4 pormes Masdeuno A
nocturnos a la semana, menudo /7
pero no todas veces a la
las noches semana
Uso de <2 dfas por =2 dfas por Diario Varias
agonista f. de  semana semana, veces al
accion corta Pero nNo mas dia
para controlar de una vez
los sintomas al dia
Interferencia Ninguna Limitacion Cierta Limitacion
con la activi- menor limitacion extrema
dad normal
Funcion FEV, normal  FEV, FEV, FEV,
pulmonar entre las exa- >80% de >60%, pero  <60%
cerbaciones lo esperado <80% delo delo
esperado esperado
FEV, >80% de FEV/FVC FEV/FVC FEV/FVC
lo esperado normal reducido reducido
FEVW/FVC o% >3%
normal
Paso terapéutico Paso 1 Paso 2 Paso 3 Paso 4
en el gue se o5
recomienda
comenzar

Adaptada a partir de Mational Asthma Education and Prevention Program Expert Fanal. Repart 3
(EPR3): Guidelines forthe Diagnosis and Management of Asthma, Full Report 2007, Nationa! Instiutes
of Heglth. Publication No, 08-4051. Bethesda: Mational Heart, Lung, and Blood Institute, 2007,

Fisiopatologia

La limitacion al flujo del aire se debe a maultiples factores en las vias respiratorias,
incluidos los siguientes:

* Broncoconstriccion (contraccion del musculo liso bronquial).

* Edema de las vias respiratorias.

* Secrecion excesiva de moco y formacion de tapones.
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» Respuesta exagerada de las vias respiratorias (respuesta broncoconstrictora excesiva a
los estimulos).

* Remodelacion de las vias respiratorias (fibrosis subepitelial, engrosamiento de la
membrana basal, hipertrofia/hiperplasia del musculo liso, proliferacion y dilatacion de
vasos sanguineos, ¢ hiperplasia de las glandulas mucosas).

* Parece que la inflamacion de las vias respiratorias es un aspecto subyacente crucial
de la fisiopatologia del asma.

o Participan multiples células inflamatorias: eosinofilos, mastocitos, linfocitos (sobre
todo células Th2), neutrofilos, células dendriticas (importantes células presentadoras
de antigenos), macrofagos, células de musculo liso y células epiteliales.

o Un conjunto amplio de mediadores inflamatorios contribuyen a la respuesta
inflamatoria: quimiocinas (por ejemplo, eotaxina), citocinas [por ejemplo, las
interleucinas IL-10, I1L-4, IL-5 e IL-13; factor de necrosis tumoral a (TNFa, tumor
necrosis factor o) y factor estimulante de colonias de granulocitos-macréfagos (GM-
CSF, granulocyte—-macrophage colony-stimulating factor)], leucotrienos y 6xido
nitrico.

o La inmunoglobulina E (IgE) también es importante en la fisiopatologia del asma.
Existen receptores de alta afinidad para IgE en los mastocitos, baséfilos, células
dendriticas y linfocitos. Cuando los mastocitos se activan, liberan muchos mediadores
que producen broncoconstriccion e inducen inflamacion.

* No se conocen con precision los factores que vuelven susceptibles a ciertos individuos
y los que inician y perpetian el proceso inflamatorio. Sin embargo, parece que las
interacciones de las exposiciones ambientales en momentos cruciales durante el
desarrollo inmunitario y las caracteristicas del hospedador tienen importancia particular.
Esta claro