SUPLEMENTO DE LA REVISTA NOTICIAS - ORGANO OFICIAL DEL SINDICATO MEDICO DEL URUGUAY - SETIEMBRE - 2004

COHSGHSO

Sociedad Uruguaya de Cardiologia

Segundo Consenso Uruguayo
de Insuficiencia Cardiaca

Participantes

Alagia, Francisco * Unidad de Cuidados Intensivos * CIMA

Alvarez Rocha, Alfredo  Director. Departamento de Hipertension « IMPASA
Amonte, Pedro ¢ Director. Departamento de Emergencia * Asociacion
Espafiola

Arias, Laura « Programa de Asistencia Domiciliaria * Asociacién Espariola
Artucio, Hernan + Ex Profesor de Medicina Intensiva  Facultad de Medicina
Bagattini, Juan Carlos ¢ Profesor de Clinica Médica ¢« Facultad de Medicina
Besada, Enrique ¢ Director. Servicio de Cardiologia * Casa de Galicia
Bigalli, Daniel * Servicio de Cirugia Cardiaca * Casa de Galicia

Casanyes, Daniel * Director. Unidad de Cuidados intensivos « Comero *
Rocha

Chafes, Daniel » Unidad de Cuidados Intensivos de Cirugia Cardiaca *
Asociacion Espafiola

Cirimello, Francisco ¢« Gremeda * Artigas

Dighiero, Graciela * Clinica Prof. Jorge Dighiero « Montevideo

Estable, Héctor ¢ Director. Instituto Nacional de Cirugia Cardiaca

Kuster, Femando ¢ Profesor Agregado * Depto. de Cardiologia * Facultad de
Medicina

Layerle, Bernardo « Profesor Adjunto de Clinica Médica ¢ Facultad de
Medicina

Lluberas, Ricardo ¢ Profesor Adjunto * Depto. de Cardiologia  Facultad de
Medicina

Manfredi, J. Anibal  Profesor Adjunto « Depto. de Cardiologia * Facultad de
Medicina

Olaizola, Hugo ¢ Centro de Asistencia Médica * Salto

Ongay, Justo * Asociacion Médica de Rivera

Ormaechea, Gabriela ¢ Clinica Médica « Hospital Pasteur

(Primera parte)

Pascal, Gabriela « Ex Asistente Interina de Cardiologia

Pereyra, Juan José + CASMU « Comision Honoraria para la Salud Cardiovas-
cular

Picarelli, Dante ¢ Servicio de Cirugia Cardiaca * Hospital Italiano

Pini, Hugo + Amedrin « Fray Bentos

Pizzano, Nelson * Depto. de Ecocardiografia « Servicio de Cardiologia *
Casa de Galicia

Real, Julio * Servicio de Neumologia

Romero, Carlos * Profesor. Departamento de Cardiologia « Facultad de
Medicina

Rucks, J. Alberto - Director. Servicio de Cardiologia « Hospital Maciel
Russo, Nicolas « Servicio de Cirugia Cardiaca * Casa de Galicia
Salveraglio, Carlos « Profesor de Clinica Médica « Facultad de Medicina
Sandoya, Edgardo * Servicio de Cardiologia * Asociacion Espafiola
Santucci, Rosario * Servicio de Cardiologia * Hospital Italiano

Senra, Hugo « Director. Servicio de Cardiologia * Asociacion Espariola
Spera, Enrique ¢ Servicio de Cardiologia * Hospital Central de las FFAA
Stanham, Roberto « Servicio de Cirugia Cardiaca * INCC

Stefanski, Hugo + Médico Colaborador ¢ Clinica Médica C

Valentini, Gustavo ¢ Servicio de Cardiologia * Asociaciéon Espafiola
Vazquez, Horacio * Servicio de Cardiologia * Asociacién Espafiola
Vignolo, Gustavo * Profesor Adjunto * Depto. de Cardiologia * Facultad de
Medicina

Comité de Redaccion: Romero, Ca rlos; Salveraglio, Carlos, Sandoya,
Eduardo; Senra, Hugo




AWN—

INDICE

INErOUCCION ... s b bbbttt sae b besae e e n e
MEtOdOIOZIA ........ceeeeiieie ettt sttt st et sttt b et a et st aesae e bt et e sbeeanennees
FISIOPAtOIOGIA ......c..eveiiiitieet ettt ettt st b e b st ettt ettt e st et e bt s bbb sne st e e e
Errores comunes en el manejo ...
- Errores en el diagnéstico
- Errores en la evaluacién
- Errores en la conduccién terapéutica
Prevencion de falC .. ... ..ottt e et
EValuacion iNICIAL ..ottt
- Anamnesis
- Examen fisico
- Pruebas diagnésticas
- Evaluacién de la funcién respiratoria
- Disfuncién diastdlica del ventriculo izquierdo
TrAtAMUENEO ...t
7.1. Estilo de vida

- Régimen dietético

- Educacién

- No-Cumplimiento

- Ejercicio
7.2 Tratamiento farmacoldgico

- Diuréticos

- Inhibidores de la enzima conversora de la angiostensina (IECA)

- Antagonistas de los receptores de la angiostensina Il

- Hidralazina + dinitrato de isosorbide

- Digoxina

- B-bloqueantes

- Anticoagulantes

- Antiarritmicos

UTwww



1.INTRODUCCION
Definicién:

Lainsuficiencia cardiaca (IQ) es un sin-
drome clinico caracterizado por:

1) signos y sintomas de sobrecargo de
volumen liquido en los vasos sangui-
neos y en el intersticio que incluyen:
dificultad respiratoria, estertores
pulmonares y edemas.

2) manifestaciones de perfusion tisular
inadecuada como fatiga y mala tole-
rancia al ejercicio.

Incidencia y prevalencia:

Esta afeccion constituye un problema
mayor de salud publica en los paises de-
sarrollados. Tanto la prevalencia como la
incidencia de la IC aumentan con la edad.
En menores de 65 afios la incidencia es de
1/1.000 hombres por afio y 0,4/1.000 mu-
jeres al afio; por encima de los 65 afios la
incidenciaes de 11/1.000y 5/1.000 en hom-
bres y mujeres respectivamente(!,

En nuestro pais los datos al respecto
son fragmentarios, pero la IC también
constituye un problema de importancia.
Laprevalencia seria de 17,6 /1.000 pacien-
tes asistidos y la incidencia se situaria en
4,6/1.000 pacientes asistidos? En una ins-
titucion mutual de Montevideo se
registraron 370 intemaclones por 100.000
adultos durante el afio 1999 (P Amante,
comunicacion personal).

Etiologia:

En todo el mundo la IC es un problema
creciente, y se estima que lo seguira sien-
do a menos que se logre prevenir su de-
sarrollo mediante el 6ptimo manejo de la
hipertensioén arterial y lo prevencion de la
cardiopatia isquémica, sus dos principa-
les causas. Luego de controlada la hiper-
tension, la hipertrofia ventricular izquier-
da permanece siendo un factor de riesgo
para su desarrolloV. Otra forma habitual
de presentacion es la rniocardiopatia di-
latada idiopatica.

Pronéstico:

El pronostico de la IC es malo, con una
mortalidad a 5 afios entre 26-75%1)" sien-
do en muchos casos superior a la del can-
cer. Hasta el 16% de los pacientes con IC

son readmitidos luego del primer ingreso.
Lamuerte subita debida fundamentalmen-
te a arritmias es responsable del 25-50%
de las muertes.

Alcance:

El 2° Consenso Uruguayo de Insuficien-
cia Cardiaca tiene el valor de una guia para
los clinicos y contiene recomendaciones
concernientes a la evaluacion y el cuida-
do del paciente ambulatorio con IC, funda-
mentalmente con disfuncion sistolica.
Habra solo referencias a la disfuncion
diastdlica y a la falla aguda del corazon,
ya que éstas son consideradas entidades
nosoldgicas diferentes.

Esta guia esta destinada a todos aque-
llos profesionales de la salud que tratan
pacientes con IC: médicos de familia, mé-
dicos generales, internistas, cardidlogos
y cirujanos cardiacos, asi como a otros
profesionales de la salud interesados en
el tema.

Se aconseja la consulta especializada
cuando el paciente se mantiene sintoma-
tico a pesar del tratamiento presuntamen-
te apropiado, experimenta efectos adver-
sos por la medicacion o requiere procedi-
mientos invasivos.

2. METODOLOGIA

Este consenso se elabord realizando una
actualizacion del primer consenso de IC
de la Sociedad Uruguaya de Cardiologia
(Www.suc-uruguay.org/consenso_in-
suficiencia.htm) al que se agrega un
capitulo sobre IC aguda.

Para su realizacion se establecieron
grupos de trabajo referidos a los diferen-
tes aspectos incluidos, cada uno de los
cuales realizo una busqueda bibliografi-
ca exhaustiva entre 1997 y junio de 2000.
Asimismo se tuvo en cuenta lo publicado
en una publicacién Basada en Eviden-
cia®.

La informacién obtenida fue presen-
tada al plenario en una sesion de trabajo
para su andlisis critico, sobre la base de la
cual cada grupo elabord su propuesta
para el documento. En una nueva jornada
fueron presentadas dichas propuestas y
se dio forma final al consenso.

El Comité de Redaccion dio formato
definitivo al texto.

Se califican las recomendaciones, al
igual que en el ler consenso de IC en®:

Clase I existe acuerdo en realizarlas

— Clase II probablemente indicadas
pero sin acuerdo unanime en su indi-
cacion

— Clase III existe acuerdo en no reali-

zarlas.

Asimismo se hace referencia al tipo
de evidencia en que se basa la recomen-
dacion, para lo cual se emplea el siguien-
te esquemas:

— A evidencia solida, proveniente de
revision de estudios clinicos ran-
domizados (ECR)

B evidencia débil, derivada de otro
tipo de estudios

— C opinién de expertos.

Los farmacos y dosis que se reco-
miendan en cada caso son los empleados
en los ensayos clinicos que se citan como
referencia para formular esa recomenda-
cion.

En un capitulo final se aborda todo
aquello que hoy constituye la investiga-
cion de punta y que, cuando la evidencia
acumulada sea suficiente, formara parte
de nuestro arsenal diagnostico-terapéuti-
co, o por el contrario, pasara a ser parte
del anecdotario.

3. FISIOPATOLOGIA

LaIC por disfuncion sistélica es un com-
plejo sindrome caracterizado por conges-
tién circulatoria sistémica y progresiva
activacion de los sistemas neuroendocri-
nos.

La comprension de estos fenomenos
ha pasado por varias etapas que han de-
finido diferentes modelos fisiopatologicos
con una profunda repercusion sobre el
manejo de los instrumentos terapéuticos.

El modelo tradicional encara la IC
como un trastorno puramente mecanico,
donde la falla contractil del corazon con-
diciona una disminucion del flujo sangui-
neo renal con la consiguiente retencion
hidrosalina. Esta expansion volumétrica
no puede ser manejada por el corazon lo
que lleva a la elevacion de las presiones
venosas y al desarrollo del cuadro clinico.

En la década del ‘70 se agregd a esto
la comprension de que la vasoconstric-
cion periférica arterial y venosa compen-
sadora es un fendmeno deletéreo que
colabora a un progresivo deterioro del
corazén y al compromiso del flujo san-



guineo a los 6rganos periféricos, lo que a
su vez ocasiona mayor retencion hidro-
salina.

El tratamiento de la IC segtn este
modelo hemodinamico con farmacos
inotrdépicos, diuréticos y vasodilatadores
directos, consigue aliviar los sintomas del
paciente, mejorar los parametros de fun-
cion sistdlica, pero no consigue prolon-
gar la vida. Paraddjicamente algunas me-
didas que consiguen mejorar los parame-
tros hemodinamicos y alivio sintomatico,
empeoran el pronostico vital (ej.:
inotrépicos, B-adrenérgicos, inhibidores
de fosfodiesterasa).

Mas recientemente aflor6 el concep-
to del modelo neurohormonal de laIC. Este
se basa en la comprension de que diver-
SOS mecanismos compensatorios neuro-
hormonales activados por la falla cardia-
ca contribuyen grandemente a los sinto-
mas y principalmente a la progresion de
la enfermedad. (Cuadro 1)

El modelo neurohormonal contempla:
1. La activacion del sistema renina-an-

giotensina-aldosterona (RAA), que

da lugar a vasoconstriccion renal y

sistémica a través de la angiotensina

II, incremento en la liberacion de no-

radrenalina y aumento de la secrecion

de aldosterona. Adicionalmente la
angiotensina II tiene efecto deletéreo
directo sobre el miocito y contribuye

a la disfuncion endotelial.

2. Elsistema nervioso simpatico, activa-
do crénicamente por via refleja, incre-
menta el tono arterial y venoso, au-
mentando pre y postcarga, aumenta
la actividad del sistema RAA y tiene
un efecto toxico directo sobre el
miocito, asociandose con apoptosis
y necrosis focal. (Cuadro 2)

El tratamiento enfocado a corregir la
activacion neurohormonal a través de los
inhibidores de la enzima conversora de
angiotensina (IECA), algunos B-blo-
queantes y los antagonistas de la
aldosterona ha logrado por primera vez
reducir la mortalidad en la IC.

Existen ademds otros mecanismos
neurohormonales compensatorios que
engloban a los péptidos natriuréticos,
hormona antidiurética y endotelinas so-
bre los cuales se investiga actualmente la
posible intervencion terapéutica.

La existencia de estos modelos ha lle-
vado recientemente a diferenciar dos ti-
pos o patrones de activacion neurohor-
monal:

Mecanismos neurohormonales y mecanismos
compensatorios en la IC

Funcién ventricular disminuida / Dafio miocardico
(por ej.: post infarto de miocardio, miocardiopatia dilatada)

4

Insuficiencia cardiaca

I

Disminucion del volumen sistélico y gasto cardiaco

v

Respuesta neurohormonal

Activacion del
SN Simpatico

Sistema renina
angiotensina aldosterona

l

aldosterona

* Vasoconstriccién: aumento de tono simpatico, angiotensina Il,
endotelinas, liberacion disminuida de 6xido nitrico

*  Retencién de agua y sodio: aumento de vasopresina y

Mayor estrés y dilatacion de la pared ventricular (remodelacién)
que lleva a un empeoramiento de la funcién ventricular

i

Mayor insuficiencia cardiaca

a. Disfuncion ventricular asintomatica
del ventriculo izquierdo - situacién en
la cual existen solamente concentra-
ciones elevadas de renina y noradre-
nalina

b. IC congestiva - en donde se constata
el patrén completo de activacion neu-

Cuadro 1

rohormonal sumado a citoquinas y
prostaglandinas.

Cada uno de estos patrones podria
beneficiarse con diferentes intervencio-
nes terapéuticas como se vera en el desa-
rrollo del capitulo de tratamiento.



Dafio miocardico

!

Activacion del sistema nervioso central

—

: :

—i

Sistema Vasoconstriccion Aumento de Cardiotoxicidad
renina- frec. cardiaca directa
angiotensina y contractilidad
v
Retencion Aumento del
hidrosalina | | estrés parietal
v
Aumento de la demanda miocardica de oxigeno
Il v
Hipertrofia Disminucién de Dano
miocardica contractilidad miocitario
Cuadro 2
4. ERRORES COMUNES EN EL ) ) )
MANEJO dios (ecocardiograma o ventriculogra-

Errores en el diagnéstico

El diagnéstico de IC, aparentemente muy

facil de realizar, constituye un importante

problema en la asistencia real en todo el
mundo®.
Ante la sospecha clinica fundada de

IC un ecocardiograma podra establecer o

descartar el diagnostico de la enfermedad.
Existen diferentes causas de error en

el diagnostico, las mismas pueden ser di-

vididas en:

* El paciente tiene otra enfermedad y
no IC, siendo esta respiratoria (EPOC,
TEP, intersticiopatias, etc.), anemia,
obesidad, edema renal, hipoproteiné-
mico o por insuficiencia venosa cro-
nica, disfuncion tiroidea, disnea o fa-
tigabilidad sin causa orgénica

* El paciente tiene IC y no se la diag-
nostica porque no tiene sintomas (IC
latente), porque se intrinca con las an-
teriores, porque el examen es normal
en reposo y no se realizan otros estu-

fia radioisotdpica), porque no se la in-
vestiga en situaciones en que es alta-
mente probable (hipertension arterial,
cardiopatia isquémica, alcoholismo,
disfuncion tiroidea, nefropatia, etc.),
porque su presentacion clinica es ati-
pica (ancianos, discapacitados, etc.)

* Solamente se realiza diagndstico de

IC y no investiga la etiologia de la mis-
ma (cardiopatia isquémica, cardiopa-
tia hipertensiva, miocardiopatia, etc.)

Errores en la evaluacion

Suelen cometerse errores por no evaluar
la severidad de la IC por la clinica, deter-
minando la clase funcional, por no medir
la FEVI, no realizar estudios tendientes a
establecer el mecanismo fisiopatolédgico,
utilizar en forma incorrecta (por exceso o
defecto) los métodos diagnoésticos, y por
utilizar estudios paraclinicos y no la valo-
racion clinica de la capacidad funcional
como criterio evolutivo.

Errores en la conduccién terapéutica

Los que pueden ocurrir en el tratamiento
no farmacolégico, como por ejemplo no
informar al paciente sobre la naturaleza
crénica de la enfermedad y de la impor-
tancia del cumplimiento de todas las me-
didas terapéuticas, n enfatizar la impor-
tancia del ejercicio programado y no eva-
luar la repercusion psicosocial, familiar y
laboral de la enfermedad y su tratamiento

Asimismo ocurren errores en el trata-
miento farmacoldgico por uso inadecua-
do de la digoxina, utilizar dosis insuficien-
tes o excesivas de diuréticos, utilizar do-
sis inadecuadas (en general insuficientes)
de IECA, utilizar en forma innecesaria dro-
gas depresoras (bloqueantes de los ca-
nales de calcio), no realizar tratamiento
etioldgico (revascularizacion miocardica,
antihipertensivos, reemplazo valvular,
sustitucion hormonal, etc.)

5. PREVENCION DE LA IC

Mantener la PA por debajo de 140/90
mmHg en los pacientes hipertensos.
Controlar en forma adecuada todos los
factores de riesgo en aquellos con ries-
go elevado de cardiopatia isquémica.

Recomendacién Clase | basada
en evidencia Tipo A

Errores comunes en el manejo

Errores en el diagnéstico
- El paciente tiene otra enfermedad y no IC
- El paciente tiene IC y no se la diagnostica
- No se investiga la etiologia de la IC

Errores en la evaluacion

Errores en la conduccion terapéutica




La forma de prevenir la IC es contro-
lando las principales causas de su desa-
rrollo: hipertension arterial y cardiopatia
isquémica”. Esto implica que se debe
tratar de obtener cifras de PA <140/90
mmHg en todos los hipertensos, indepen-
dientemente de la edad del paciente y de
que se trate de hipertension sistélica y/o
diastdlica. En pacientes diabéticos estas
cifras deberian ser inferiores a 130/85
mmHg.

El riesgo de padecer un evento
isquémico cardiovascular se asocia al ries-
go cardiovascular global que posee el in-
dividuo. En aquellos con riesgo global
alto, debe realizarse el control adecuado
de todos los factores de riesgo para de
esa forma prevenir el desarrollo de la car-
diopatia isquémica®.

Los pacientes asintomaticos con FEVI
<40% deben recibir IECA para disminuir
la posibilidad de que desarrollen IC cli-

nica.
Recomendacion Clase | basada en
evidencia Tipo A

En los pacientes que han presentado
un IAM y desarrollan disfuncion sistoli-
ca es posible retardar o prevenir la pro-
gresion a la IC sintomatica, tal cual mos-
tro el estudio SAVE. En éste, los pacien-
tes con FEVI <40% tuvieron menor mor-
talidad cuando fueron tratados con
captopril®.

Ocasionalmente —en pacientes en es-
tudio por soplo, cardiomegalia u otra cau-
sa— puede descubrirse disfuncion ventri-
cular izquierda. Estos pacientes también
se benefician con los IECA. El estudio
SOLVD de prevencién mostré que 10 mg
de enalapril 2 veces al dia reducen el de-
sarrollo de IC sintomética en pacientes
con FEVI disminuida, pero sin sintomas
de ICH0,

6. EVALUACION INICIAL

Todos los pacientes con disnea de es-
fuerzo, ortopnea o disnea paroxistica
nocturna deben ser evaluados para
confirmar o descartar IC, excepto que
del interrogatorio y el examen surja
claramente que existe una causa no

cardiaca para sus sintomas.
Recomendacién Clase | basada en
evidencia Tipo B

Anamnesis
Sintomas sugestivos de IC

Los sintomas que habitualmente se ven
en los pacientes con IC incluyen: disnea
de esfuerzo, ortopnea, disnea paroxistica
nocturna, edema de miembros inferiores,
disminucion de la tolerancia al esfuerzo 'y
aumento brusco de peso atribuible a re-
tencion hidrosalina (2 o 3 kg en la ultima
semana)

Muchos pacientes con deterioro se-
vero de la funcion ventricular izquierda
no tienen sintomas de IC. En una serie de
pacientes con FEVI <40%, el 20% no te-
nia criterios clinicos de IC!'Y. En otra so-
lamente el 42% de los pacientes tenia dis-
nea de esfuerzo, a pesar de que de todos
tenian FEVI <30%2.

Cuando se desarrolla la IC clinica, la
disnea de esfuerzo habitualmente es el
sintoma mas precoz. Si bien la presencia
de cualquiera de los sintomas listados
mas arriba es suficiente para pensar en
IC, la ortopnea, la disnea paroxistica noc-
turna y la disnea progresiva deben ser
los que mas nos orienten en tal sentido.
Es muy dificil que los otros sintomas co-
rrespondan a IC si se dan aislados.

El antecedente de IAM, HA mal con-
trolada u otra cardiopatia asociada a los
sintomas precedentes sugiere fuertemen-
te la presencia de IC.

Es importante tener en cuenta que los
sintomas listados arriba no siempre se
deben a IC. La disnea puede presentarse
en afecciones respiratorias, obesidad,
ansiedad, falta de entrenamiento,
nefropatias que determinan sobrecarga
hidrica, isquemia cardiaca e infecciones
respiratorias agudas.

La disnea de esfuerzo es muy frecuen-
te en portadores de EPOC e intersticiopa-
tias pulmonares. Habitualmente, en es-
tos casos es posible hacer el diagnostico
diferencial por la historia, el examen fisico

y laradiografia de torax.

La presencia de cardiomegalia en la
radiografia de torax apoya el diagnostico
de IC sistolica.

Examen fisico

El examen fisico puede brindar infor-
macion importante, pero su sensibili-
dad no es muy alta, por lo que los pa-
cientes que presenten sintomas suges-
tivos de IC deben ser estudiados me-
diante ecocardiograma, aunque no se

encuentren signos fisicos.
Recomendaciéon Clase | basada en
evidencia Tipo C

La presencia de latido de punta des-
plazado, tercer ruido e ingurgitacion yu-
gular >4 cm con reflujo es virtualmente
diagnostica de IC en un paciente con sin-
tomas compatibles.

El 3¢ ruido es el signo mas sensible y
se encuentra en el 68% de los pacientes
con FEVI <30%2.

La presencia aislada de estertores
pulmonares o de edema periférico es
un hallazgo relativamente inespecifico,
y por tanto, no implica la necesidad de
realizar un ecocardiograma si no exis-
ten sintomas, signos y hallazgos

radiolégicos que lo justifiquen.
Recomendacién Clase Il basada en
evidencia Tipo B

Los estertores estan presentes en sélo
el 37% de los pacientes'". Los edemas
de miembros inferiores son un signo rela-
tivamente inespecifico, comun en pacien-
tes sin ICU!¥, La causa mas frecuente de
edema periférico es la insuficiencia veno-
sa, no la IC. También pueden provocarlos
la trombosis venosa profunda, el uso de
antagonistas calcicos y la hipoalbumine-
mia, entre otras causas.

— Latido de punta lateralizado
—  Taquicardia en reposo

—  Tercer ruido

—  Estertores pulmonares

—  Edema periférico

Signos sugestivos de IC

—  Altura de la ingurgitacion yugular >4 cm por sobre el manubrio esternal
con el paciente recostado a 45° y reflujo hepatoyugular




Estudios realizados en pacientes que
van a ser sometidos a trasplante cardiaco
muestran que los signos fisicos estan
ausentes aun con presion capilar pulmo-
nar tan elevada como 35 mmHg".

Por otro lado, debe tenerse en cuenta
que en la evaluacion de signos clinicos
de IC existe mucha variabilidad intra e
interobservador!'>19,

Pruebas diagnésticas

Todos los pacientes con sospecha de
IC deben ser estudiados con ecocar-
diograma doppler para evaluar la fun-
cion ventricular izquierda. La ventricu-
lografia radioisotopica (MUGA) también
es adecuada para hacerlo, pero su dis-
ponibilidad en nuestro medio es limita-

da.
Recomendacién Clase | basada en
evidencia Tipo B

La determinacion de la funcion ven-
tricular izquierda es fundamental en el
manejo de estos pacientes. La historia, el
examen fisico, la radiografia de torax y el
ECG muchas veces no permiten distinguir
entre disfuncion sistélica y diastolica del
ventriculo izquierdo (FEVI >40%). Un
porcentaje muy elevado de pacientes con
sintomas y signos de IC (hasta 50% en
algunas series) tiene FEVI >50%'7. Es-
tos pacientes habitualmente tienen dis-
funcion diastdlica, valvulopatia o isque-
mia miocérdica intermitente!'®.

Sino se determina la FEVI, se pueden
instituir tratamientos equivocados, por
ejemplo digoxina en pacientes con fun-
cion ventricular normal?. Por otro lado
el uso de vasodilatadores puede empeo-
rar la condicion de un paciente con falla
diastdlica. No deben privarse de este es-
tudio los pacientes afiosos, por cuanto
en este grupo de edad habitualmente es
mas dificil hacer el diagnostico de IC, asi
como determinar si la falla es sistolica o
diastdlica.

LaFEVImedida por ecocardiograma
0 MUGA se correlaciona bien con la de-
terminada por ventriculografia angiogra-
fica (r=0,88 y 0,78 respectivamente)©?.
La ecocardiografia tiene buena reprodu-
cibilidad (r=0,89) y precision para medir
laFEVI (r=0,78-0,89)?V.

La FEVI puede ser informada cuanti-
tativamente (por ejemplo por el Método
de Simpson) o cualitativamente (aumen-
tada, normal, o leve, moderada o severa-

mente reducida). Esto ultimo deberia es-
tar limitado a aquellos ecografistas con
considerable experiencia y que, ademas,
pueden comparar periodicamente su esti-
macion visual con un método no
ecocardiografico@.

El consenso recomienda el empleo de
la ecocardiografia, pues esta técnica per-
mite ademas estudiar la contractilidad sec-
torial y permitira estimar la importancia de
eventuales valvulopatias, asi como de
hipertrofia ventricular izquierda.

Debe indicarse radiografia de térax,
ECG, hemograma, ionograma,
creatininemia, albuminemia y analisis
de orina a todos los pacientes en los

que se sospechalC.
Recomendacion Clase | basada en
evidencia Tipo B

Laradiografia de torax debe realizarse
inicialmente. La presencia de cardiome-
galia (indice cardiotoracico >50%) en pa-
cientes sintomaticos es altamente suges-
tiva de IC, sobre todo si se acomparia de
congestion venosa pulmonar®, Por otro
lado, la Rx puede ayudar a distinguir la IC
de otras causas de disnea, como afeccio-
nes pulmonares y valvulopatias calcifi-
cadas.

El ECG debe realizarse, pues puede
mostrar elementos de isquemia, arritmia,
infarto previo, hipertrofia ventricular iz-
quierda y trastornos de la conduccion,
aunque estos cambios sean inespecificos.

El hemograma permite diagnosticar si
existe una anemia concomitante que pue-
de agravar una cardiopatia preexistente.

El ionograma servira para descartar
valores elevados de potasio sérico, lo que
contraindicaria el empleo de IECA y
espironolactona. La creatininemia eleva-
da indicara la presencia de nefropatia, que
puede ser la determinante de la retencion

Estudios recomendados
en la evaluacién inicial

— Radiografia de térax
- ECG

— Hemograma
lonograma
Creatininemia
Albuminemia

— Orina

de volumen. La albuminemia baja puede
remedar o exacerbar la IC. Puede ser ade-
cuado determinar T4 y TSH en mayores
de 65 afios sin etiologia obvia, en pacien-
tes con fibrilacion auricular o en pacien-
tes con sintomas o signos sugestivos de
distiroidismo.

Evaluacion de la funcién respiratoria

Capacidad funcional

El test cardiopulmonar de ejercicio
es el mejor método para determi-
nar la maxima capacidad funcional.

La congestion y edema pulmonares pre-
sentes en la IC determinan la disminucion
de los volimenes aéreos y de la distensi-
bilidad pulmonar llevando a una altera-
cion ventilatoria restrictiva. Esta es pro-
porcional a la severidad de la misma y
mejora con el tratamiento. También es fre-
cuente una alteracion ventilatoria
obstructiva, determinada por la compre-
sion y edema de las vias aéreas o por la
coexistencia de patologia pulmonar aso-
ciada (EPOC). Se producen asi alteracio-
nes en la difusion alvéolo capilar que se
suman a la alteracion de la relacion venti-
lacion/perfusion en la génesis de hipoxe-
mia.

Estas alteraciones incrementan el tra-
bajo respiratorio y deterioran el intercam-
bio gaseoso, lo que, sumado a la dismi-
nucion de las fuerzas musculares respira-
torias y esqueléticas, produce disnea y
fatiga, sintomas caracteristicos de la
IC(24,25,26)'

La espirometria permite evaluar la se-
veridad del trastorno ventilatorio intrin-
seco y de la patologia pulmonar asocia-
da, asi como también valorar la respuesta
al tratamiento. Si puede hacerse, la medi-
da de la difusion del CO brinda informa-
cion adicional qtil.

La evaluacion del desempefio en el
ejercicio a través del test cardiopulmonar
del gjercicio es lamejor medida de la maxi-
ma capacidad funcional®”. Este implica
la medicion de variables ventilatorias, car-
diovasculares y metabdlicas (consumo de
O, y produccion de CO,) durante la reali-
zacion de un ejercicio incremental limita-
do por sintomas. El consumo de oxigeno
maximo en la prueba es la medida mas
exacta de lamaxima capacidad aerdbicay



en ausencia de patologia respiratoria aso-
ciada, de lamaxima capacidad cardiaca®®.
Permite establecer el prondstico de so-
brevida en pacientes con limitacion seve-
ray es usado para seleccionar a candida-
tos a trasplante y para evaluar la respues-
ta a la terapéutica®®,

En laIC son frecuentes los trastornos
respiratorios del sueflo: la respiracion
periddica de Cheyne—Stokes y la apnea
del suefio obstructiva (32% y 38% res-
pectivamente) y son signos de mal pro-
ndstico®!?, El tratamiento con respira-
cién a presion positiva continua (CPAP)
se asocia con mejoria en los sintomas, de
la funcidn cardiaca y reduccion de ries-
gos(339,

Disfuncion diastolica del
ventriculo izquierdo

La disfuncion diastodlica del VI se produ-
ce como consecuencia del aumento de la
rigidez de la pared ventricular. Esto hace
que se eleve la presion de llenado del VI,
determinando incremento de la presion
media de la auricula izquierda y conges-
tidén pulmonar. La HA y la cardiopatia is-
quémica son sus principales etiologias.

La disfuncion diastdlica se plantea
cuando el paciente presenta sintomas de
ICy FEVI>40 %. Dado que el pronostico
y el tratamiento son considerablemente
diferentes al de la disfuncion sistolica, es
muy importante que se realice un correc-
to diagnostico. La interrelacion dinamica
de multiples factores hace de la funcién
diastdlica un fendmeno extremadamente
complejo. Algunos de dichos factores
son: dependencia de carga y frecuencia
cardiaca, dificultad para evaluar pacien-
tes con fibrilacidn auricular o trastornos
de la conduccidn, superposicion de di-
chos pardmetros en sujetos normales y
sanos.

Se ha descrito un importante niumero
de indices de funcion diastdlica obteni-
dos con las diversas modalidades que
ofrece la ecocardiografia doppler color,
que en su conjunto son de utilidad®>.

El tratamiento de esta entidad, si bien
todavia no totalmente definido, se basa
en el empleo de antagonistas calcicos, B-
bloqueantes y diuréticos en dosis mode-
radas. En estos pacientes el digital puede
ser deletéreo, pues reduce mas la compla-
cencia del VI. La diuresis excesiva y los
vasodilatadores pueden ser perjudicia-
les.

7. TRATAMIENTO
Objetivos

— reducir lamortalidad y la morbilidad
— mejorar los sintomas y la calidad de
vida

Resultados

Los resultados de las diferentes interven-
ciones terapéuticas se pueden valorar
mediante:

— capacidad funcional en base a la cla-
sificacion de la New York Heart
Association” o en forma mas objetiva
empleando la prueba de esfuerzo
estandar o el test de 6 minutos

— calidad de vida (evaluada mediante
cuestionarios)

— variaciones de la FEVI

— internacion y consulta en servicios de
emergencia

— mortalidad

7.1 Estilo de vida

Una revision sistematica publicada en
1999y que incluy6 7 ECR mostré eviden-
cia débil de que un enfoque multidiscipli-
nario acerca de nutricion, consejo a los
pacientes y educacion reduce las readmi-
siones, mejora la calidad de vida y au-
menta el conocimiento del paciente. No
todos los ECR produjeron resultados con-
sistentes®. Por otro lado ninguno de los
estudios mostrd que estas intervencio-
nes pudieran aumentar el riesgo Los es-
tudios fueron pequefios, involucraron pa-
cientes de poblaciones altamente selec-
cionadas, de forma tal que sus resultados
no pueden ser generalizados. Se necesi-
tan estudios mas amplios para poder de-
finir con precision los efectos de este tipo
de intervenciones sobre la mortalidad y
lamorbilidad.

Régimen dietético

El contenido de sodio de la dieta debe

ser entre 2 y 3 gramos diarios.
Recomendaciéon Clase 1 basada en
evidencia Tipo C

Esto puede lograrse eliminando el agre-
gado de sal en la mesa y evitando los ali-
mentos con alto contenido en sodio. Res-
tricciones mayores a la recomendada pue-
den reducir el cumplimiento del tratamien-
to®9, Se realizara dieta apropiada a las
eventuales disfunciones metabdlicas
concomitantes: diabetes, dislipemia, hipe-
ruricemia.

Debe evitarse el consumo de alcohol
pues éste deprime la contractilidad

miocardica.
Recomendaciéon Clase 1 basada en
evidencia Tipo C

Aqui deben considerarse dos situa-
ciones: si existe una relacion causal (mio-
cardiopatia alcohdlica) el alcohol debe
prohibirse; en los demas casos —y si el
paciente lo consume habitualmente— se
recomienda no superar 30 mL al dia. Esto
representa una medida de whisky, un vaso
de vino o un vaso de cerveza®?.

Educacion

Debe brindarse informacién detallada
y cuidadosa al paciente y a su familia
acerca de la enfermedad, los medica-
mentos indicados, actividad fisica, die-
ta y la presencia de sintomas de des-
compensacion. Dicha informacion

debe reiterarse periodicamente.
Recomendacién Clase | basada en
evidencia Tipo B

El impacto de esta enfermedad y su
tratamiento sobre la calidad de vida va a

Clase |
Claselll
provoca sintomas.
Claselll
sintomas.
Clase IV

el disconfor.

* Clasificacion de la clase funcional de la New York Heart Association

cardiopatia que no limita la actividad fisica.
limitacion leve. Confortable en reposo pero la actividad habitual le

limitacion marcada. Actividad fisica menor a la habitual le provoca

sintomas en reposo. La realizaciéon de cualquier actividad aumenta




estar dado tanto por su alteracion de la
capacidad funcional como por su adapta-
cidn psicolodgica a la situacion. Por lo tan-
to, es vital que el paciente entienda su
situacion y que colabore con las medidas
recomendadas®®.

A los pacientes internados es impor-
tante instruirlos adecuadamente acerca de
la dieta y lamedicacion antes de darles el
alta.

Debe recomendarse el abandono del
tabaquismo, el control regular de la PA,
asi como la administracién de las vacu-
nas contra influenza y neumococo.

Debe sugerirse el control de peso se-
manal (o mas frecuente, en caso de que
aparezcan sintomas o signos que le pre-
ocupen). Si en el control comprueba au-
mento de 2 o mas kilogramos con respec-
to al peso anterior, debe consultar médi-
co a la brevedad.

Hasta hace poco tiempo se conside-
raba que el reposo en camay la reduccion
de las actividades eran medidas indispen-
sables en el tratamiento del paciente con
IC. Esta norma sigue teniendo su aplica-
cién en determinadas situaciones: IC des-
compensada, [AM, miocarditis, clase [V
de laNYHA, ya que el reposo actta favo-
rablemente disminuyendo la carga im-
puesta al corazon, puede favorecer la re-
cuperacion, y evitar ulteriores complica-
ciones.

Sin embargo, el periodo de restriccion
de actividades debe ser lo mds corto po-
sible, ya que tiende a producir efectos
deletéreos: reduccion de la tolerancia al
ejercicio, debilidad, aumento de la fatiga-
bilidad, atrofia muscular y tendencia a la
flebotrombosis.

Dos revisiones sistematicas de ECR
llevados a cabo en grupos pequefios de

familiar acerca de:
— caracteristicas de la enfermedad

— régimen dietético

Se recomienda dar una adecuada informacidn al paciente y a su ntcleo

— objetivos de la terapéutica instituida

— sintomas de agravacion y qué hacer si éstos aparecen

— alcances, limitaciones y efectos adversos de la medicacién indicada
— importancia de diagnosticar la enfermedad de base

— posibilidades de otras terapéuticas (quirurgica, angioplastia, etc.)

— importancia de cumplir con las indicaciones

No-cumplimiento

Es una causa principal de morbilidad y
de internaciones innecesarias, al mis-
mo tiempo que puede reducir la expec-
tativa de vida. En cada consulta se debe
abordar el tema para de ayudar al pa-

ciente a cumplir con lo indicado.
Recomendacién Clase | basada en
evidencia Tipo B

Al igual que en todas las enfermedades
crdnicas el no-cumplimiento es un pro-
blema importante. Un estudio mostrd que
la causa mas comun de reingreso fue el
abandono de lamedicacion y/o la dieta®”.

Ejercicio

Los pacientes estables en clase funcio-
nal lI-l1ll deben realizar actividad fisica
regular tal como caminar o andar en bi-

cicleta
Recomendacion Clase 1 basada en
evidencia Tipo B

pacientes seguidos por algunas semanas
muestran en todos ellos mejoria de los
indicadores analizados (tiempo maximo de
ejercicio, consumo de O2, escores de sin-
tomas, diversos marcadores bioquimicos),
y en ninguno de ellos se observaron efec-
tos perjudiciales relacionados al ejerci-
cio®.

Elbeneficio del gjercicio probablemen-
te resulta tanto de los efectos en el mus-
culo esquelético (mejoria de la circulacion
local, aumento de la eficiencia muscular)
como en el musculo cardiaco (aumento
de la eficiencia, disminucion de la frecuen-
cia cardiaca, disminucion de la hipertrofia
del V).

No existe evidencia definitiva de que
el entrenamiento fisico prolongue la vida
de estos pacientes, si bien un ECR reciente
que incluyé 99 pacientes seguidos du-
rante 12 meses asi parece sugerirlo“’.

Se recomienda realizar ejercicios regu-
lares aerobicos (isotonicos) tales como
caminar, andar en bicicleta, actividades
recreativas y actividad sexual normal. Se

deben evitar los ejercicios isométricos
(pesas, levantar objetos pesados, empu-
jar un auto) asi como los que provoquen
sintomas™“?.

El método mas adecuado para realizar
estos ejercicios es bajo la forma de ejerci-
cios supervisados, ya que en ellos el pa-
ciente estd mas vigilado, las eventuales
complicaciones pueden ser detectadas y
el participar de un grupo habitualmente
aumenta la adhesion al tratamiento.

Sin embargo, como no siempre esto
es posible, la actividad puede cumplirse
en el hogar bajo el consejo y la prescrip-
cion del médico tratante.

7.2 Tratamiento farmacolégico
Diuréticos

Los pacientes con IC y signos de so-
brecarga de volumen deben ser trata-
dos con diuréticos. Si la sobrecarga es
leve pueden usarse tiazidas; si es se-
vera, debe comenzarse con un diuréti-

co de asa.
Recomendacién Clase | basada en
evidencia Tipo C

Siempre deben asociarse a otros far-
macos (IECA, B-bloqueantes). Los diuré-
ticos de asa y tiazidas no han demostra-
do mejoria en la mortalidad y su adminis-
tracion aislada no permite mantener la
estabilidad clinica por largos periodos“?.
En el caso de la espironolactona, su be-
neficio en la morbimortalidad se demos-
tré en asociacion con diuréticos de asa
(100%), IECA (95%) y digoxina (75%)“.

Los diuréticos se utilizan en el trata-
miento de la IC desde hace largo tiempo.
Varios estudios controlados han demos-
trado la habilidad de los diuréticos en
aumentar la excrecion urinaria de sodio 'y
disminuir los signos de retencion de flui-
dos en pacientes con falla cardiaca®,
Permiten un control rapido de los sinto-
mas (horas a dias), mientras que los IECA
y los B-bloqueantes tardan semanas a
meses en presentar un efecto aparente.

No ha habido estudios que evaluen el
impacto de los diuréticos de asa y
tiazidicos en la mortalidad. Sin embargo
hay que destacar que la mayoria de los
estudios a largo plazo sobre intervencio-
nes terapéuticas en IC se realizaron en
pacientes que recibian diuréticos.
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Cuando presentan clase funcional lll-
IVy FEVI £35%, creatinina <2,5 mg/dL y
K <5 mmol/L debe asociarse

espironolactona.
Recomendacién Clase | basada en
evidencia tipo B

El estudio RALES“® mostrd, en un
grupo de pacientes de alto riesgo (IC cla-
se III-IV con FEVI <35%) que el uso de
espironolactona a largo plazo (asociado
a diuréticos de asa e IECA) disminuyo la
morbilidad, 1a mortalidad global (30%)y
la mortalidad por causas cardiacas (31%).
Este efecto se deberia predominantemen-
te a la antagonizacion de los efectos neu-
rohormonales, miocardicos y vasculares
de la aldosterona.

La aldosterona tiene los siguientes
efectos deletéreos en la IC: retencion uri-
naria de sodio y pérdida de potasio y
magnesio, estimulacion del sistema sim-
patico e inhibicion del parasimpatico, fi-
brosis miocardicay vascular, disfuncion
de los baroreceptores, disminucion de la
compliance arterial y disminucion de la
recaptacion de noradrenalina por el mio-
cardio.

La inhibicién de la aldosterona por los
IECA es dosis dependiente y parcial. La
adicion de espironolactona a través de la
inhibiciéon mas completa de la aldosterona
por el bloqueo de sus receptores y la
antagonizacion de sus efectos nocivos,
seria la causa de su impacto sobre la
morbimortalidad.

Se debe comenzar su administracion
con una dosis de 25 mg/dia. Si a las 8
semanas persiste o aumenta la falla car-
diaca y no existe hiperpotasemia ni otras
contraindicaciones, se puede aumentar la
dosis a 50 mg/dia.

Diuréticos de asa y tiazidas

El objetivo terapéutico de éstos es el con-
trol de los sintomas y los signos por re-
tencion hidrosalina, tanto a nivel
venocapilar sistémico como pulmonar. Se
debe mantener un equilibrio entre la co-
rreccion efectiva de dicha retencion y la
contraccion del volumen intravascular.
Si la dosis de mantenimiento es
inadecuadamente baja para el paciente,
se produce retencion hidrosalina con la
consiguiente agravacion de sintomas y
signos, disminucion de la respuesta a
IECA ¢ incremento en el riesgo del trata-
miento con B-bloqueantes. Si la dosis es

Drogas y dosis

Efectos colaterales

Tiazidas

De asa

Diuréticos relacionados con tiazidas

Diuréticos ahorradores de potasio
Espironolactona
- 25-20 mg/dia en una dosis
(cuando asocia IECA)
- 25-200 mg/dia en una o 2 dosis
(cuando no asocia IECA)

* No disponibles en Uruguay

Hidroclorotiazida 25-50 mg/dia en una dosis
* Clortalidona 25-50 mg/dia en una dosis

Furosemida 20-240 mg/dia repartido en 2 dosis

* Bumetanida 0,5-10 mg/dia repartido en una o 2 dosis
* Acido etacrinico 25-200 mg/dia en una o 2 dosis
Torasemida 5-200 mg/dia en una dosis

* Metikaziba 2,5-10 mg/dia en una dosis

Hipotension postural,
hipokalemia,
hiperglucemia,
hiperuricemia, rush

Igual a tiazidas

Igual a tiazidas

Hiperkalemia, rush,
ginecomastia

excesiva para el paciente, se produce una
contraccion del volumen intravascular
con riesgo de hipotension (potenciada por
IECA y vasodilatadores), precipitacion de
falla renal (potenciada por IECA e inhibi-
dores de los receptores de angiotensina
IT) y activacion neurohormonal (con
deplecion electrolitica y agravacion de su
condicion a largo plazo).

Para evitar estos inconvenientes se
recomienda iniciar el tratamiento con do-
sis bajas de diuréticos. Las dosis subsi-
guientes se deben ajustar de acuerdo a la
mejoria de los sintomas y signos de re-
tencion hidrosalina controlando que no
se produzca una contraccion del volumen
intravascular. En este sentido es util el
control diario del peso corporal, sabien-
do que lo 6ptimo es un descenso diario
entre 1/2 y 1 kg. Se debe buscar el peso
ideal que es aquél que mantiene al pa-
ciente libre de sintomas de sobrecarga o
contraccion del volumen.

La presencia de hipotension con au-
mento de la azoemia en pacientes bajo
tratamiento diurético, puede deberse a
empeoramiento de la falla cardiaca y la
retencion hidrosalina, o a exceso de do-
sis, con compromiso del volumen intra-
vascular. En el primer caso se mantienen
los diuréticos y se asocian inotropicos y
eventualmente vasodilatadores. En el se-

gundo caso se debe disminuir la dosis de

los mismos.

Cuando se optd por comenzar con
diuréticos tiazidicos y no se logra contro-
lar la retencion hidrosalina se debe pasar
a diuréticos de asa. A medida que progre-
sa la falla cardiaca se requieren mayores
dosis de diuréticos de asa. Algunos pa-
cientes no responden a dosis maximas de
estas drogas. Esta “resistencia” se pue-
de solucionar mediante:

- administracién i/v de los diuréticos
(en bolos o infusion continua)

- asociacion de diuréticos de asa con
diuréticos del tipo de las tiazidas (si
es posible la metolazona) que blo-
quean el tabulo distal

- combinacién con drogas que aumen-
ten el flujo plasmatico renal (p. €j. ino-
tropicos).

Controles y manejo de algunos efectos
indeseables

Con el uso de diuréticos, ademas de los
controles clinicos ya referidos, se deben
realizar controles paraclinicos periddicos
que incluyan funcién renal e ionograma.
Con la espironolactona se aconseja reali-
zarlos a la semana de comenzado el trata-
miento o aumentada la dosis, una vez por
mes los primeros 4 meses, cada 3 meses



hasta completar el afio y luego cada 6 me-
ses. Cuando, recibiendo espironolactona
25 mg/dia, se produce hiperpotasemia, se
debe intentar administrarla dia por medio
y/o ajustar el resto de la medicacion an-
tes de decidir su suspension.

La presencia de hiperpotasemia seve-
ra>5,5 mmol/L y/o creatinina >4 mg/dL,
obliga a la suspension de la espironolac-
tona. Cuando en aquellos pacientes tra-
tados con diuréticos de asa o tiazidas se
produce hipopotasemia, aun en ausencia
de indicaciones formales, se puede aso-
ciar la espironolactona, en vez de com-
plementar con potasio, para lograr la es-
tabilidad de sus niveles plasmaticos a lar-
go plazo. Los niveles plasmaticos opti-
mos de potasio serian entre 4 y 4,9 meq/L.
Cuando se emplean altas dosis de diuré-
ticos de asa se debe monitorizar los nive-
les de magnesio y eventualmente asociar
suplemento oral.

Interacciones con otros farmacos

Los AINE pueden inhibir el efecto
natriurético de muchos diuréticos (espe-
cialmente los diuréticos de asa), y pue-
den facilitar la aparicion de falla renal. De
ser necesario el uso de antiinflamatorios
en estos pacientes, debe optarse por far-
macos alternativos.

La asociacion de espironolactona a las
dosis planteadas e [IECA conlleva un bajo
riesgo de hiperpotasemia severa, por lo
que deben hacerse los controles corres-
pondientes para despistar su aparicion.
Es prudente extremar estas precauciones
en diabéticos (en especial tratados con
altas dosis de IECA)“#*®) en pacientes tra-
tados con B-bloqueantes y en pacientes
con enfermedades intercurrentes con po-
tencial compromiso renal®”.

Inhibidores de la enzima conversora
de la angiotensina (IECA)

Todos los pacientes con IC sistélica de-
ben ser tratados con IECA excepto que

tengan contraindicaciones para ello.
Recomendacién Clase | basada en
evidencia Tipo A

Diversos ECR han demostrado que estos
farmacos abaten la mortalidad, mejoran los
sintomas y reducen las internaciones. Este
beneficio ocurre tanto en los pacientes
mas graves (clase IV)®? como en los pa-
cientes menos graves®'525339,

Una revision sistematica mostré que
el tratamiento con estos farmacos reduce
lamortalidad (oddsratio 0,77, 1C 95% 0,67
a 0,88; reduccion de riesgo absoluto 6%,
IC 95% 4 % a 8%; niimero necesario a
tratar 16, IC 95% 13 a22). Como guiade
orientacion se recomiendan los siguien-
tes farmacos y dosis:

en el tratamiento de este tipo de pacien-
tes®Y,

La tos es comun en los pacientes que
toman IECA, pero también es comun en
pacientes con IC no tratados con estos
farmacos. En el estudio SOLVD 37% de
los pacientes tratados con enalapril pre-
sentaron tos, mientras que en el grupo

Farmaco Dosis diaria (mg)

dosis inicial dosis objetivo dosis maxim
enalapril 2,5mgc/i2 h 10 mg c/12 h 20 mg c/1
captopril 12,5mgc/8 h 50 mg c/8 h 100 mg c/
lisinopril 5mg c/24 h 20 mg c/24 h 40 mg c/2
ramipril 2,5mg c/12-24 h 5mgc/12 h 10 mg c/1
cilazapril 2,5mgc/24 h 5 mg c/24 h 10 mg c/2

Los pacientes en riesgo de hipoten-
sion ante la primera dosis (disfuncion se-
vera del VI, PAS <100 mmHg) deben reci-
bir una dosis minima y ser controlados
durante 2 horas luego de recibida la mis-
ma®, Los pacientes mayores de 75 afios
también presentan riesgo de hipotension
y deben comenzar su terapia con una sola
dosis diaria®®, Los pacientes hipertensos
pueden comenzar con dosis mas eleva-
das.

A las 2-3 semanas de iniciada la tera-
pia se debe valorar al paciente e ir ajus-
tando la dosis hasta alcanzar la dosis ob-
jetivo. Si con el aumento de la dosis apa-
rece hipotension o creatinina >0,5 mg/dl
debe evaluarse el estado del volumen
hidrico. En los pacientes que se volvie-
ron hipovolémicos como resultado del tra-
tamiento diurético, este farmaco debe ser
reducido, para luego aumentar el IECA.
Si el aumento de dosis también provoca
hipotension, entonces debe mantenerse
la dosis anterior.

Los principales efectos secundarios
de los IECA consisten en hipotension,
hiperkalemia, insuficiencia renal y tos. A
excepcion de este ultimo, todos los de-
mas se presentan en un muy bajo porcen-
taje de pacientes®’*®,

Los pacientes con PA baja deben ser
controlados, pero no se les debe suspen-
der la medicacion. En ausencia de hipo-
tension ortostatica una PAS de 90 mmHg
es perfectamente aceptable. Si el médico
no se siente comodo de iniciar una tera-
pia cuando el paciente presenta PA baja,
debe referirlo a alguien con experiencia

placebo la tuvieron 31%. Para la mayoria
de los pacientes la tos es un precio a pa-
gar por el beneficio de la medicacion.

Antagonistas de los receptores
de la angiotensina ll

En pacientes en quienes los IECA pre-
sentan efectos colaterales molestos, en
especial tos, pueden utilizarse los anta-
gonistas de los receptores de la angio-
tensina II.

Un estudio reciente mostréo que en
3.152 pacientes de 60 o mas en afios en
clase II, IIT o IV y FEVI <40%, el trata-
miento con 50 mg/dia de losartan o con
150 mg /dia de captopril (50 mg cada 8
horas) fue igualmente efectivo. Al cabo
de 555 dias no se observaron diferencias
enmortalidad (11,7 vs. 10,4%, p=NS). Se
observd menos tos entre los pacientes
tratados con losartan (0,3% vs. 2,7%)%?.

Hidralazina + dinitrato de isosorbide

La combinacidén hidralazina / isosorbide
puede ser una alternativa apropiada en
pacientes con contraindicaciones o into-
lerancia a los IECA, pues se ha demostra-
do que reduce la mortalidad en pacientes
portadores de IC©*39,

Por otro lado se ha comprobado que
con esta combinacion con enalapril, la
reduccion de la mortalidad es menor que
la que se obtuvo con enalapril®>. Con
esta combinacion de farmacos (hidralazina
75 mg ¢/8 h + dinitrato de isosorbide 40
mg c¢/8 h) los efectos colaterales son un
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problema importante: cefalea, palpitacio-
nes y congestion nasal ocurren con rela-
tiva frecuencia.

El dinitrato de isosorbide debe iniciar-
se generalmente en dosis de 10 mgc/8he
incrementarse semanalmente hasta llegar
a40 mg c/8 h. La hidralazina se debe co-
menzar a razon de 25 mg ¢/8 h y llegar
hasta 75 mg ¢/8 h). Las dosis inferiores
pueden no ser efectivas.

Digoxina

La digoxina mejora los sintomas redu-
ce el numero de internaciones sin mo-
dificar la mortalidad. Deberia ser utili-
zada si existe IC severa o cuando per-
sisten los sintomas a pesar del uso 6p-

timo de IECA y diuréticos.
Recomendacion Clase | basada en
evidencia Tipo A

A pesar de que la digoxina ha sido em-
pleada por mas de 200 afios en el trata-
miento de laIC, recién en los tltimos 3 0 4
aflos disponemos de evidencia valida
acerca de su efectividad.

Su empleo en los pacientes con fibri-
lacién auricular ha sido ampliamente acep-
tado, especialmente cuando ¢sta se acom-
pafia de respuesta ventricular rapida. En
cambio, su uso en pacientes en ritmo sin-
usal ha dado lugar a una amplia contro-
versia, la que se ha dilucidado recién en
1996, cuando se supo, a partir de los da-
tos del estudio DIG, que incluyé 5.000
pacientes tratados con digoxina o place-
bo durante mas de tres afios, que la
digoxina no tiene efectos sobre la morta-
lidad®>.

Por otro lado se ha demostrado en
forma definitiva que mejora los sintomas,
previene el deterioro clinico, y reduce el
namero de internaciones(®6364),

La digoxina es el primer farmaco
inotrépico de los estudiados hasta el
momento que no provoca aumento de la
mortalidad©®>-6667,

Elriesgo de intoxicacion digitalica se
reduce ajustando la dosis a las cifras de
creatinina.

La dosis habitual en pacientes con
funcion renal normal es de 0,25 mg de
digoxina al dia por via oral. No es conve-
niente emplear dosis carga, ya que el ries-
go de intoxicacién es mayor, consideran-
do ademas que su uso va asociado a tera-
pia con vasodilatadores y diuréticos. En
situaciones especiales, tales como dismi-

nucion de la funcion renal, bajo peso o
edad avanzada debe reducirse dicha do-
sis, habitualmente a 0,125 mg/dia.

B-bloqueantes

Los pacientes con IC clase lI-lll trata-
dos con diuréticos, IECA y eventual-
mente digoxina deben recibir B-blo-
queantes excepto que existan contra-

indicaciones para su uso.
Recomendacion Clase | basada en
evidencia Tipo A

El uso de B-bloqueantes constituye el
cambio mas significativo en el tratamien-
to farmacoldgico de la IC sistdlica desde
la publicacion del Consenso previo.

Actualmente existe una solida base de
evidencia clinica y experimental que avala
el uso de B-bloqueantes en la IC. El anali-
sis de los resultados de mas de 20 ECR
que incluyeron mas de 13.000 pacientes,
demuestra que el tratamiento prolongado
con [3-bloqueantes en la IC sistdlica de-
termina una mejoria significativa del esta-
do sintomatico y de la funcién ventricu-
lar, asi como una reduccién del riesgo de
muerte (30 a 35% y del riesgo combinado
de muerte o internacion (35 a 40%)®.

El éxito del tratamiento con B-blo-
queantes depende de la identificacion
precisa del candidato apropiado y del
correcto tratamiento en lo que concierne
a titulacion de la dosis y seguimiento del
paciente.

Entre los estudios realizados se des-
tacan MERIT-HF, CIBIS Ty US Carvedilol
Trial Programme©*7070,

Disfuncion ventricular izquierda sistdlica asin-
tomadtica (clase funcional I)

La evidencia disponible a favor del uso
de B-bloqueantes en esta situacion clini-
ca es de tipo B y surge de un analisis de
cohorte del estudio SOLVD prevencion,
que mostrd que el uso de B-bloqueantes
y enalapril se asocidé con una reduccion
del riesgo de muerte, por lo que se nece-
sitan estudios apropiados®.

Clase IV

No existe aun evidencia suficiente para
recomendar el uso de B-bloqueantes en
la IC sistélica severa, aunque este aspec-
to es actualmente motivo de estudios cli-
nicos cuyos resultados estaran disponi-

bles a corto plazo.
Contraindicaciones

- asma o enfermedad broncoespastica

- hipotensidn arterial sintomatica

- bradicardia sintomatica

- bloqueo auriculoventricular de 2° o 3¢
grado, a menos que el paciente sea
portador de marcapaso definitivo.

Contraindicaciones relativas
- Dbradicardia asintomatica
Precauciones

El uso de B-bloqueantes debera diferirse
si el paciente presenta IC descompensa-
da que requiera internacion, estimulo diu-
rético intenso o medicacion inotrépica o
vasoactiva intravenosa. El tratamiento se
puede instituir una vez superada esta si-
tuacion.

Recomendaciones para iniciar el tra-
tamiento

Para minimizar el riesgo de peoria ini-
cial, debe existir un periodo de estabili-
dad clinica bajo tratamiento con diuréti-
cos e IECA, de al menos 2 a 4 semanas
antes del inicio del tratamiento con 3-blo-
queantes.

La necesidad de este periodo de esta-
bilidad clinica se basa en que el tratamien-
to con B-bloqueantes conlleva un riesgo
de peoria inicial de los sintomas de IC
debido a que su efecto inotropico negati-
vo puede anteceder a los efectos favora-
bles, vinculados principalmente al blo-
queo neurohormonal. Esta secuencia de
efectos ha sido interpretada como la tran-
sicion de un efecto farmacologico inicial,
inotrépico negativo, a un efecto biologi-
co, inotrépico positivo, mas tardio (evi-
dente mas alla del primer mes) pero per-
sistente.

En este periodo se deben optimizar las
demas medidas terapéuticas, con espe-
cial atencion al tratamiento con IECA y al
balance hidrosalino y dentro del mismo, a
la dosis de diuréticos. El tratamiento apro-
piado con diuréticos previo al inicio del
tratamiento con B-bloqueantes es de fun-
damental importancia para minimizar el
riesgo inicial de retencion hidrosalina. Se
entiende por dosis dptima de diurético a
aquella que logra mantener al paciente li-
bre de elementos de retencion hidrosali-
na (edema pulmonar, edema de miembros



inferiores, ingurgitacion yugular o reflujo
hepatoyugular) en ausencia de hipoten-
sion arterial sintomatica o elementos cli-
nicos de bajo gasto cardiaco. El peso del
paciente se considera como una herra-
mienta clinica de gran valor y ampliamen-
te disponible y accesible, aun en el ambi-
to domiciliario, para el control del trata-
miento del paciente portador de IC, dado
que sus variaciones en cortos plazos re-
flejan bastante fielmente las variaciones
en el estado de retencion hidrosalina. Se
debe tener como objetivo llevar el paciente
a su peso seco, entendiéndose por tal a
aquel en el que no existen elementos cli-
nicos de retencion hidrosalina.

El candidato ideal para el inicio del tra-
tamiento con B-bloqueantes en la IC sis-
tdlica sintomatica es aquel paciente clini-
camente estable, sin elementos de des-
compensacion, sin edemas, que no requie-
ra medicacion intravenosa y que se man-
tiene estable en su peso seco.

Requisitos para iniciar tratamiento
con B-bloqueantes

— Clase funcional lI-lll NYHA

— Tratamiento previo con diuréticos
e inhibidores ECA

— Ausencia de contraindicaciones

— Ausencia de evidencia fisica de
retenciéon de fluidos

— Ausencia de enfermedad aguda
en curso

Droga a utilizar

Los B-bloqueantes que han demostrado
ser eficaces en estudios clinicos (meto-
prolol de accion prolongada, carvedilol y
bisoprolol) pueden ser utilizados para el
tratamiento de la IC sistolica. No existe
evidencia que demuestre la superioridad
de un agente en particular, aunque este
punto es actualmente motivo de investi-
gacion.

Dosis

El tratamiento con 3-bloqueantes debe ser
iniciado a dosis bajas, que se deben au-
mentar gradualmente siempre que el tra-
tamiento sea bien tolerado.

Los esquemas de progresion de la
dosis en los estudios clinicos mayores

Dosis inicial, dosis objetivo y esquema de titulacion de R-bloqueantes

B-bloqueante

Dosis diaria incial - mg

Dosis

Aumento de la dosis diar

Carvedilol* 6,25

(3,125 ¢/12 hs)

Metoprolol CR/XL%# 12,5

Bisoprolol® 12,5

Duplicacion de la dosis
cada 2 a 4 semanas

Diferir aumento de la dosis
siempre que aparezcan
efectos colaterales y hasta
que

los mismos desaparezcan

# No disponible en Uruguay en esa presentacion

* Aprobado por FDA en IC; & No aprobado por FDA en IC;

son complejos y diferentes entre si, por
lo que se recomienda recurrir a un esque-
ma posolégico simplificado, basado en los
estudios originales, que definimos a con-
tinuacion. Como plan general de aumen-
to de la dosis se plantea que ésta debe
ser duplicada cada 2 a 4 semanas siempre
que el paciente tolere la dosis previa. Cual-
quier aumento planeado de la dosis se
debe posponer en caso de que se presen-
ten efectos colaterales con la dosis pre-
via. Sélo se aumentara la dosis cuando
los efectos colaterales hayan desapareci-
do.

Controles

Durante el periodo de titulacion de la do-
sis se recomienda el control clinico del
paciente previo a cada aumento de la do-
sis o frente a cualquier elemento de peoria
sintomatica. En cada control se debe pres-
tar especial atencion a:

- exacerbacion de los sintomas

- aparicion de edema

- aumento de peso

- hipotensidn arterial

- frecuenciay ritmo cardiaco

- otros sintomas o signos

Consideraciones sobre el resultado clinico del
tratamiento con B-bloqueantes

Es frecuente la aparicion de efectos cola-
terales precozmente en el tratamiento,
pero generalmente no impiden el uso a
largo plazo de los B-bloqueantes. La me-
joria sintomatica puede no ser evidente
hasta completados 2 o 3 meses de trata-
miento, por lo que la falta de mejoria ini-

cial no debe ser interpretada como un fra-
caso terapéutico.

El uso de B-bloqueantes puede redu-
cir el riesgo de progresion de la IC aun
cuando no exista mejoria sintomatica. Por
lo tanto, aun en ausencia de mejoria sin-
tomatica se debe continuar el tratamiento
con B-bloqueantes y esta eventualidad
no debe ser considerada como un argu-
mento para suspender el tratamiento.

Efectos colaterales
—Empeoramiento de laIC

Como ya fue sefialado, el tratamiento con
B-bloqueantes conlleva un riesgo de
peoria sintomatica de la IC, sobre todo al
inicio y frente a cada aumento de la dosis.
Sus manifestaciones incluyen aumento
de la disnea con reduccion de la capaci-
dad funcional, fatigabilidad y aumento de
peso. Se debe recordar que en general, el
aumento de peso precede a la peoria sin-
tomatica y debe ser tratado precozmente
con aumento de la dosis de diuréticos.
De la misma forma, si ocurre peoria sinto-
matica como manifestacion de retencion
hidrosalina, se debe aumentar el estimulo
diurético. Puede ser necesario recurrir al
uso de vasodilatadores o disminuir la
dosis del B-bloqueante, que inicialmente
se reducira hasta la tiltima dosis tolerada.
Se desaconseja la suspension brusca del
tratamiento con B-bloqueantes.

— Hipotension arterial sintomatica

Los B-bloqueantes pueden determinar
hipotension arterial, en especial aquellos
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con efecto a-bloqueante. Las manifesta-

ciones clinicas de hipotension en general

son leves, se presentan en las primeras

48 horas del inicio del tratamiento o del

aumento de la dosis y frecuentemente

desaparecen espontaneamente sin nin-
guin cambio en la terapéutica.

Las medidas a considerar para mini-
mizar el riesgo de hipotension o para co-
rregirla una vez establecida, incluyen:

- administrar el 8-bloqueante y los IECA
u otros agentes vasodilatadores en
horarios diferentes.

- reducir la dosis de IECA u otros agen-
tes vasodilatadores, la que en general
puede ser reestablecida en pocas se-
manas.

- reduccion de la dosis de diuréticos,
que si bien es muy eficaz para corregir
la hipotension arterial, conlleva el ries-
go potencial de retencion de fluidos.

— Trastornos del ritmo y la conduccion

En general, la bradicardia determinada por
el tratamiento con -bloqueantes es asin-
tomatica. El riesgo de bradicardia sinto-
matica y bloqueos de la conducciéon
auriculo-ventricular aumenta con la do-
sis. Si la frecuencia cardiaca se reduce a
menos de 50/min o si se comprueba blo-
queo auriculo-ventricular de 2° o 3¢ gra-
do se recomienda considerar la suspen-
sion de otras drogas que puedan contri-
buir a estos efectos colaterales y/o dismi-
nuir la dosis de B-bloqueante.

En caso de que el control de cualquie-
ra de los efectos colaterales haga necesa-
rio suspender el tratamiento con B-blo-
queantes y si se considera que el pacien-
te aun es candidato para este tratamiento
su reinicio se debe instrumentar como se
seflala a proposito de la conducta a adop-
tar frente a los episodios de descompen-
sacion.

— Conducta frente a los episodios de des-
compensacion

En general, en los pacientes que sufren
episodios de descompensacion bajo tra-
tamiento cronico de mantenimiento con
B-bloqueantes, este tratamiento debe ser
mantenido.

Los episodios de descompensacion
que ocurren bajo tratamiento prolongado
con [B-bloqueantes se deben mas proba-
blemente a factores de descompensacion
diferentes del B-bloqueo. En estas situa-

ciones, se recomienda tratar la descom-
pensacion desde el punto de vista fisio-
patoldgico, tratar la causa de descompen-
sacion y mantener el tratamiento con B3-
bloqueantes. Si bien no hay estudios cli-
nicos randomizados sobre el efecto de la
suspension del B-bloqueo en pacientes
descompensados, la suspensiéon en pa-
cientes estables aumenta significativa-
mente el riesgo de muerte y de peoria de
laIC. Si la gravedad de la descompensa-
cion lo exige puede ser necesario dismi-
nuir la dosis o eventualmente suspender
el B-bloqueante, en especial cuando se
hace necesario utilizar agentes inotropi-
cos por via intravenosa. Aun en estos
casos, la suspension del B-bloqueo no
debe ser considerada de antemano como
definitiva, sino como una interrupciéon
durante el tratamiento de la descompen-
sacion. Una vez lograda la compensa-
cion funcional se debe revalorar la indi-
cacion de tratamiento con -bloqueantes,
teniendo en cuenta que éstos reducen el
riesgo de internaciones por IC. Si el trata-
miento se suspende por un periodo ma-
yor de 72 horas y el paciente aun se con-
sidera candidato para el B-bloqueo, se
debe reiniciar el tratamiento con una do-
sis igual al 50% de la tlltima dosis recibi-
da, la que debe ser aumentada luego, se-
gun las recomendaciones ya formuladas.

Anticoagulantes

Los pacientes con IC y fibrilacion auri-
cular, trombo intracavitario o embolia
previa deben recibir warfarina en do-
sis adecuada para mantener el INR

entre 2y 3.
Recomendacién Clase 1 basada en
evidencia Tipo A

Aunque en grandes estudios la presen-
cia de eventos embolicos en la IC avanza-
da ha sido baja (1,9%)7?, algunos exper-
tos sugieren desde larga data, el uso de
anticoagulantes en la miocardiopatia di-
latada severa”.

Un subgrupo del estudio SAVE que
incluy6 2.331 pacientes tuvo un incremen-
to del 18% en el riesgo de AVE por cada
5% de disminucion de la FEVI. Pacientes
con FEVI <28 % luego de un IAM pre-
sentan un riesgo relativo de AVE de 1.86,
en comparacion con pacientes con una
FEVI de mas del 35% (p=0,01)7.

Por otro lado un anélisis de cohortes
de los pacientes del estudio SOLVD con

un numero de 6.797 pacientes concluyd
que la warfarina aumenta la sobrevida en
pacientes con disfuncidon ventricular iz-
quierda. Los pacientes que recibieron
warfarina presentaron una disminucion de
todas las causas de mortalidad en com-
paracion con los pacientes no tratados
con warfarina (p=0,0006), debida prima-
riamente a una reduccion de eventos car-
diacos. Asimismo en estos pacientes dis-
minuye el indice de hospitalizaciones por
IC. Este estudio dio sustento a la utiliza-
cion de warfarina en los pacientes con
FEVI disminuida y ritmo sinusal>.

Puede considerarse la anticoagulacion
oral en pacientes con FEVI <35%. Debe,
no obstante, balancearse correctamente
la ecuacion riesgo-beneficio para cada
paciente individualmente.

En pacientes con contraindicacion a
la warfarina se sugiere como alternativa
la antiagregacion plaquetaria, aunque su
efectividad es menor en la prevencion del
AVE",

Los pacientes que experimentan un
accidente tromboembdlico deben recibir
tratamiento anticoagulante crénico, a
menos que exista una contraindicacion
especifica’.

En pacientes con evidencia ecocar-
diografica de trombos méviles en el ven-
triculo izquierdo, parece haber un riesgo
aumentado de tromboembolismo, por lo
que deben ser anticoagulados hasta que
el trombo deje de ser visible.

No debe emplearse anticoagulacion
de rutina en los pacientes con IC.

Antiarritmicos

En pacientes con FEVI <45%, clase Il
o IV y frecuencia cardiaca >90/min
tratados con diuréticos, IECA, y B-
bloqueantes la amiodarona puede
constituir una alternativa terapéutica
complementaria
Recomendacion Clase Il basada en
evidencia Tipo B.

El objetivo del tratamiento antiarritmico
es evitar la muerte subita, que es la causa
de muerte en 50% de los pacientes con
IC,

El estudio argentino GESICA mostro
que los pacientes con Clase II avanzada,
Iy IV vieron reducida su mortalidad con
la administracion de 300 mg/dia de
amiodarona®. Dichos resultados no fue-



ron refrendados por otro estudio similar®?.

Un andlisis ulterior del mismo estudio
mostré que el beneficio del tratamiento
con amiodarona se veria limitado a los
pacientes con frecuencia cardiaca > 90 ¢/
min®?,

En pacientes con mayor riesgo de
muerte subita (sobrevivientes de muerte
subita, portadores de taquicardia ventri-
cular sostenida, o quienes presentaron
sincope de origen arritmico) debe reali-
zarse una valoracion y tratamiento inva-
sivos, lo que debe decidirse en conjunto
con el cardidlogo y el especialista en arrit-
mias.

No esta justificado el uso de farma-
cos antiarritmicos por la sola presencia
de extrasistoles ventriculares o taquicar-
dia ventricular no sostenida.

La combinacion de mala funcién ven-
tricular izquierda y episodios frecuentes
de TV no sostenida se asocia con un au-
mento de riesgo de muerte stbita. No exis-
te evidencia que el tratamiento antiarrit-
mico reduzca dicho riesgo.

No existe evidencia que el tratamien-
to

Los pacientes con IC y muerte subita
resucitada o TV con deterioro hemodina-
mico se benefician del implante de un CDL.
Este beneficio es mayor que el que se ob-
tiene con el uso de la amiodarona®.

Transplante cardiaco

Debe considerarse en aquellos pacien-
tes con severa limitacion y/o reitera-
das internaciones por IC a pesar de te-

rapéutica médica optima.
Recomendacién Clase | basada en
evidencia Tipo A

Los pacientes con coronariopatia y evi-
dencia de isquemia deben ser revascula-
rizados incluso en presencia de FEVI

<25%. Los pacientes que antes se consi-
deraba tenian un riego prohibitivo para
realizar cirugia reparadora (revasculariza-
cién, aneurismectomia, plastia o reempla-
zo valvular) ahora pueden ser operados.
Lamortalidad operatoria y los resultados
a largo plazo son aceptables, comparan-
dose en muchos casos con los resulta-
dos alcanzados por el transplante®.

Si bien el transplante cardiaco en la
actualidad —merced al desarrollo tecnolo-
gico y fundamentalmente a la introduc-
cion de nuevos inmunosupresores— tie-
ne buenos resultados a corto y largo pla-
70, el bajo nimero de donantes (un pro-
blema generalizado a nivel mundial) obli-
ga a adoptar criterios estrictos para la se-
leccién a fin de aprovechar adecuadamen-
te un recurso tan limitado.

En el momento de tomar la decision
deben sopesarse muchos factores —ade-
mas de los estrictamente médicos— como
los psicolodgicos, el soporte familiar, y los
aspectos econdmicos. Si bien técnicamen-
te no es una cirugia compleja, requiere de
un enfoque multidisciplinario para ser
desarrollada con éxito.
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