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PROLOGO

Desde el surgimiento de la epidemiologia clinica en los anos “80 y de que Gordon Guyatt acunara el término
“Medicina basada en la evidencia” (MBE) la practica médica fue mutando y con ella el rol del médico. El surgi-
miento de un nuevo paradigma basado en la evidencia cientifica publicada dio por tierra con el rol hegemoénico
del médico, dando lugar a la confrontacién de paradigmas lo cual para mas de uno fue un proceso de duelo que
comenz6 con la negacion e ira para pasar por la negociacién — depresion para finalmente llegar a la aceptacion.
Aceptacion que para muchos llegé a ser casi dogmatica. Para muchos, hoy la MBE sin llegar a representar un
dogma, resulta necesaria y tranquilizadora ya que brinda un marco de referencia dentro del cual ejercer nuestra
practica profesional y nos ofrece las respuestas a nuestros interrogantes. Sin embargo ni la MBE, ni las guias de
practica clinica logran contestar todos los dilemas a los que nos enfrentan nuestros pacientes. Pero la escasez de
“evidencia” o no tener Guias de Practica Clinica que rijan nuestro accionar no nos exime de dar una respuesta.
Asi es como en forma cotidiana nos enfrentamos a un sinnimero de interrogantes. En este contexto y a raiz de
estas necesidades es que desde el Area de Consensos y Normas (ACN) de la Sociedad Argentina de Cardiologia
surgi6 la iniciativa de generar una serie de recomendaciones sobre temas que hacen a la practica habitual de
la cardiologia, que no son abordados en las guias de practica clinica pero si son motivo de consulta frecuente.
El objetivo de los documentos es proporcionar a la comunidad médica recomendaciones que brinden un marco
tedrico y referencia sobre temas carentes de evidencia clara o contundente. Dado que en tltima instancia todas
las recomendaciones descansan sobre la opinién de expertos no pretenden ni pueden considerarse vinculantes.

La confecciéon de todos y cada uno de los documentos surgieron del seno de los diferentes Consejos de la
Sociedad Argentina de Cardiologia, siguiendo la misma metodologia que se aplica para las guias de practica
clinica: un comité de redaccién integrado por miembros de la SAC redacté un primer manuscrito, el cual fue
remitido a un comité de revisién integrado por médicos de reconocida trayectoria en el tema a tratar, quienes lo
devolvieron con correcciones y sugerencias que fueron analizadas y consensuadas entre los autores y revisores.

Este proceso dio lugar a la confeccién de 29 Recomendaciones surgidas de 10 diferentes Consejos Cientificos
y en el que trabajaron 152 profesionales. A todos ellos nuestro reconocimiento y agradecimiento por su trabajo y
dedicacién. La coordinacién desde el Area de Consensos y Normas fue llevada a cabo por los Dres Gustavo Giun-
ta, Maximiliano De Abreu, Mario Spennato, Sebastian Peralta, Gaston Procopio, Mariano Giorgi, Antonela Cos-
ta Varsi y Horacio Medina de Chazal. Una mencién muy especial merece la tarea realizada por las Sras Liliana
Capdevila, Patricia Lépez Dowling y Mariela Romano, quienes con su incansable trabajo y ltcidas sugerencias
han hecho posible esta publicacién. También nuestro agradecimiento al Laboratorio Gador que brindé su apoyo
desinteresado para la impresién y distribucién de este documento.

Con el deseo de que todo el esfuerzo realizado sirva para facilitar y mejorar la tarea de todos los médicos y
profesionales de la salud sin distincién de especialidad y que redunde en el bienestar de nuestros pacientes y de
la sociedad toda.

Buenos Aires, 1 de Agosto de 2017
Dr Ignacio M. Bluro MTSAC,
Director ACN 2016-2017

Dr Mariano L. Falconi MTSAC,
Director ACN 2014-2015

Dr. Ernesto Duronto MTSAC,
Director ACN 2012-2013

Dr. Eduardo Sampé MTSAC,
Director ACN 2010-2011
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1.1 Recomendacion para el registro de la presion arterial:

en consultorio, domicilio y 24 horas

n

Consejo Argentino de Hipertension Arterial “Dr. Eduardo Braun Menéndez

COMITE DE REDACCION: Jessica Barochiner, Paula Cuffaro, Alejandro Delucchi, Diego Fernandez

COMITE REVISOR: Laura Brandani MTSAC) Claudio Majul MTSAC) Marcos Marin MTSAC Qlga Paez MTSAC)
Pablo Rodriguez MTSAC

El primer objetivo en el estudio del paciente hipertenso es confirmar la presencia de hipertension arterial
(HTA). Para ello debemos medir la presion arterial (PA) en consultorio y fuera del consultorio.

Presion arterial en consultorio

La PA es un parametro intrinsecamente variable. Los ciclos de sueno-vigilia y reposo-actividad son las dos
fuentes méas importantes de variabilidad de la PA. Los errores de medicién (debidos al observador o al aparato
utilizado) constituyen una fuente artificial de variabilidad de la PA. La medicién en el consultorio puede provo-
car una respuesta presora (reaccion de alerta o de guardapolvo blanco). En otros casos, la PA en el consultorio
puede ser menor que fuera de él (hipertensién oculta).

En la actualidad el registro de la presién arterial en consultorio (PAC) se puede realizar con dos tipos de
tensiometros: el tensiémetro aneroide debidamente calibrado y el tensiémetro automatico validado. El tensio-
metro de mercurio, hasta hace poco considerado el patrén oro, fue prohibido para medir la PA por resolucién
ministerial 274/10 debido a los efectos téxicos del mercurio.

Guia para una toma correcta de la presién arterial

1. Permitir que el paciente permanezca sentado al menos 5 minutos en una habitacién tranquila antes de rea-
lizar las mediciones.

2. Las mediciones deben realizarse en posiciéon sentado con la espalda apoyada, ambos pies sobre el suelo, bra-
zo a la altura cardiaca, libre de toda compresion, pronado y con el antebrazo apoyado sobre una superficie
firme.

3. Tomar dos mediciones separadas por al menos 2 minutos. Realizar mediciones adicionales si existiera una
discrepancia > 10 mm Hg en la PA sistdlica (PAS) y > 5 mm Hg en la PA diastélica (PAD).

4. La camara neumatica debe ser adecuada a la circunferencia del brazo y debe cubrir las dos terceras partes
de él. Utilizar una medida adecuada para obesos o para ninos.

5. Colocar el brazo a la altura del corazén, sea cual fuera la posicién del individuo.

6. Estimar la PAS palpatoria para evitar la brecha (gap) auscultatoria (inflar el maguito 30 mm Hg por encima
de la desaparicion del pulso radial y la reaparicion del pulso en el desinflado determina la PAS palpatoria).

7. Utilizar la fase I (aparicién de los ruidos en forma clara y definida) y la fase V (desaparicién completa de los
ruidos) de Korotkoff, para identificar la PAS y la PAD, respectivamente.

8. Medir la PA en ambos brazos en la primera visita. Usar el brazo con las mediciones maés elevadas para suce-
sivas mediciones.

9. Medir la PA dentro de los 2 minutos después de adoptar la posiciéon de pie en sujetos mayores, en diabéticos
y en otras condiciones en las que se sospeche la presencia de hipotensién ortostatica (descenso > 20 mm Hg
de la PAS al pasar de la posicién de acostado a la de pie).

En determinadas circunstancias, las mediciones de la PA efectuadas en el consultorio no son suficientes para
diagnostico o evaluacion del tratamiento de la HTA; en este contexto, el monitoreo domiciliario de la PA (MDPA)
y el monitoreo ambulatorio de la PA (MAPA) de 24 horas pueden ser de gran importancia.

Monitoreo domiciliario de la presion arterial

E1 MDPA es un mejor predictor de riesgo cardiovascular que la PAC. Se recomienda un total de 8 a 15 lecturas
(cada lectura: promedio de 2 mediciones separadas por 1-2 minutos), realizar al menos 2 mediciones matutinas
y 2 vespertinas durante al menos 4 dias (idealmente 7); luego, descartando las mediciones del primer dia, se



considera el promedio de todas las lecturas. El valor de corte para diagnéstico de HTA es PAS > 135 mm Hg y/o
PAD > 85 mm Hg, tanto en fase diagnéstica como terapéutica.

Se deben utilizar equipos automaticos validados (www.dableducational.org) y brazaletes adecuados a la cir-
cunferencia braquial del paciente. Las técnicas de medicién por MPDA y MAPA se consideran complementarias
y no excluyentes. La mayoria de los aparatos aneroides no estan validados y frecuentemente se descalibran. Los
aparatos de eleccién son los electrénicos automaticos o semiautomaticos con manguito braquial. Los monitores
de dedo y de muneca no estan recomendados; sin embargo, los equipos de mufeca validados pueden usarse en
pacientes obesos. Dado que los equipos empleados en el MDPA utilizan el método oscilométrico, esta técnica no
resulta de utilidad en pacientes con fibrilacién auricular u otras arritmias con extrasistoles frecuentes.

Indicaciones del MDPA

Clase I, nivel de evidencia B: Sospecha de HTA o efecto de guardapolvo blanco; diagnéstico de HTA oculta;
evaluacion de HTA resistente (descartar seudorresistencia).

Clase Ila, nivel de evidencia A: Evaluacion de la respuesta al tratamiento. Para mejorar la adherencia al
tratamiento y el grado de control de la PA.

Clase III, nivel de evidencia C: Fibrilacién auricular, pacientes con trastornos obsesivos.

Monitoreo ambulatorio de la presion arterial

Se puede consultar acerca de los equipos validados en: http://www.bhsoc.org/bp_monitors/ambulatory.stm

La frecuencia de mediciones debe ser cada 15 minutos durante el dia y cada 30 minutos durante la noche y como
minimo el estudio debe aportar el 70% de las mediciones programadas correctas y al menos 1 medicion valida
por hora.

Es importante tener en cuenta la PA diurna y la presién de 24 horas, ya que la tltima incluye el periodo noc-
turno de mayor valor pronéstico. E1l MAPA no reemplaza a la PA en el consultorio, sino que brinda informacién
complementaria. Los valores para definir la HTA por MAPA son:

* Promedio 24 horas: > 130/80 mm Hg.

* Promedio diurno: > 135/85 mm Hg.

* Promedio nocturno: > 120/70 mm Hg.

Indicaciones del MAPA

Clase I, nivel de evidencia A: Sospecha de hipertension de guardapolvo blanco. Sospecha de hipertensién
oculta.

Clase I, nivel de evidencia B: Diagnéstico de HTA (PA limitrofe, HTA nivel 1 en consultorio). HTA resisten-
te. Evaluacion de la PA nocturna. Discrepancias entre las mediciones del consultorio y el domicilio. Episodios de
hipotensién (especialmente en ancianos o diabéticos). Disfuncién autonémica. Progresion o falta de regresion
de dano de 6rgano blanco. Embarazadas con sospecha de HTA gestacional o preeclampsia.

Clase IIa, nivel de evidencia A: Para evaluar la respuesta terapéutica.

Ventajas y limitaciones de la PAC, el MAPA y el MDPA

PAC MAPA MDPA
Ampliamente disponible y de bajo costo Mejor indicador prondstico. Evalua la PA Evalta la PA varios dias a mediano y largo plazo.
nocturna Mejora la adherencia
La mayoria de los ensayos clinicos aleatorizados Realiza mediciones tanto en reposo como en Bajo costo y amplia aceptacién por los pacientes
estan hechos con PAC actividad
Escasa reproducibilidad y sujeta a reaccion de Costo mas elevado No permite evaluar la PA nocturna

alarma y sesgo del observador

Menor correlacién que la PA ambulatoria Escasa aceptacion por los pacientes Solo realiza mediciones en reposo, en posiciéon
con dafo de 6rgano blanco y eventos sentado
cardiovasculares
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La enfermedad cardiovascular es una patologia de elevada prevalencia e incidencia en nuestro medio y ocasiona
una importante morbimortalidad, especialmente en la poblacién mas anosa. La presencia de comorbilidades en
estos pacientes es frecuente. El tratamiento de dichas patologias conlleva la utilizacién de farmacos que pueden
ser perjudiciales a nivel cardiovascular. Esto obliga al médico tratante a realizar un balance entre los riesgos y
beneficios de estas terapéuticas.

A continuacién describimos los efectos a nivel cardiovascular de ciertos farmacos de uso frecuente y realizamos
algunas recomendaciones para su utilizaciéon en pacientes con patologia cardiovascular.

AINE

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) se encuentran entre los medicamentos mas prescriptos en todo
el mundo (1). Esta clase heterogénea de farmacos incluye los agentes inhibidores de la enzima ciclooxigenasa
(COX), que posee dos isoformas denominadas COX-1 y COX-2. Los AINE que no poseen selectividad sobre una
u otra isoenzima son designados como tradicionales o convencionales (p. €j., aspirina, ibuprofeno, naproxeno,
diclofenac, piroxicam, meloxicam, indometacina), mientras que los AINE selectivos para la COX-2 son llamados
COXIBES (p. €j., celecoxib, etoricoxib, valdecoxib, parecoxib, rofecoxib) (2).

Las evidencias respecto de la seguridad de estos farmacos aiin son incompletas debido a la ausencia de ensayos
aleatorizados y controlados. Sin embargo, los resultados de estudios clinicos prospectivos y de metaanélisis
indican que los inhibidores selectivos de la COX-2 ejercen importantes efectos cardiovasculares adversos, que
incluyen el aumento del riesgo de infarto agudo de miocardio, accidente cerebrovascular, insuficiencia cardiaca,
insuficiencia renal e hipertension arterial. En el ano 2004, el rofecoxib fue retirado del mercado debido al incre-
mento de eventos cardiovasculares observado en ensayos clinicos.

La relacion de la selectividad hacia la COX-2 con el riesgo cardiovascular se basaria en un desequilibrio entre
la produccién de tromboxano y prostaciclina. Las plaquetas solo tienen COX-1, que produce tromboxano, un
potente proagregante y vasoconstrictor. Por el contrario, las células endoteliales producen prostaciclina a través
de la COX-2, con propiedades vasodilatadoras y antiagregantes. El exceso de tromboxano no contrarrestado por
la prostaciclina podria ser el responsable del aumento de riesgo trombdético (3).

El riesgo de efectos adversos (que se evidencian desde el primer mes de tratamiento) es mayor en pacientes con
antecedentes de enfermedad cardiovascular o con factores de riesgo. En estos pacientes, el uso de inhibidores
de la COX-2 se debe limitar a aquellos para los que no hay alternativa apropiada, en bajas dosis y por el menor
tiempo necesario.

Ademas, debemos considerar que la ausencia de selectividad para la isoenzima COX-2 no elimina el riesgo de
eventos cardiovasculares, como es el caso de ciertos AINE tradicionales, que presentan un estandar de selecti-
vidad para la COX-2 similar al de algunos COXIBES (p. €j., diclofenac, meloxicam). Otros son inhibidores més
activos de la COX-1 (p. €j., naproxeno e ibuprofeno). En este tltimo caso debemos tener en cuenta que la COX-1
es esencial en la protecciéon de la mucosa gastrica, con el consiguiente incremento del riesgo gastrointestinal
ante el bloqueo de esta. Por todo lo anterior, al prescribir tal clase de farmacos, debemos considerar el AINE mas
adecuado teniendo en cuenta el perfil de riesgo vascular y gastrointestinal de cada paciente (3-4).

El uso de inhibidores de la COX-2 se encuentra contraindicado en pacientes con IC (CF II-IV), cardiopatia is-
quémica (en especial pos-IAM), enfermedad arterial periférica, enfermedad cerebrovascular e HTA no controlada.



En pacientes con riesgo vascular elevado, el naproxeno y el ibuprofeno en dosis bajas (menos de 1200 mg/
dia) son las opciones con mejores datos de seguridad. Su asociacién a inhibidores de la bomba de protones es
recomendable para reducir el riesgo gastrointestinal.

Se debe evitar el uso de AINE en pacientes en tratamiento antiagregante con acido acetilsalicilico debido a
que los AINE incrementan el riesgo cardiovascular que intentamos prevenir con la aspirina; ambos farmacos
incrementan sinérgicamente el riesgo gastrointestinal y, ademas, algunos AINE (como el ibuprofeno) interac-
tdan con la aspirina disminuyendo su eficacia.

En pacientes ancianos, con riesgo vascular elevado o con insuficiencia renal, que precisen AINE de forma pro-
longada, se debe revisar periédicamente la necesidad de continuidad del tratamiento, asi como la presién arte-
rial, la funcién renal y la aparicion de edemas y signos de sangrado gastrointestinal.

Por ltimo, siempre debemos valorar la utilizacion de paracetamol, derivados de morfina (codeina) o AINE
topicos como primera opcion, y, si es necesario prescribir AINE, debe ser en las dosis eficaces mas bajas y du-
rante el menor tiempo posible.

GLUCOCORTICOIDES

El 1% de la poblacién recibe glucocorticoides (GC) sistémicos para el tratamiento de enfermedades inflamato-
rias, autoinmunitarias y para el trasplante de 6rganos. Los mas frecuentemente empleados son prednisona,
triamcinolona, hidrocortisona, betametasona, dexametasona y fluocinolona, entre otros.

Su utilizaciéon en forma prolongada y en altas dosis ha sido asociada a la apariciéon- potenciacién de factores
de riesgo aterotromboéticos como la hipertension, la diabetes y la dislipidemia, y aumenta por consiguiente el
riesgo de desarrollar un infarto de miocardio, accidente cerebrovascular e insuficiencia cardiaca (5).

Existen evidencias de que el uso de GC orales o inhalados se asocia a un incremento del riesgo para el desa-
rrollo de insuficiencia cardiaca y cardiopatia isquémica. Los efectos adversos son mas frecuentes con mayores
dosis y con tratamientos mas prolongados. La apariciéon de un sindrome de Cushing iatrogénico triplica el riesgo
de insuficiencia cardiaca, stroke e infarto, comparado con aquel paciente que recibe glucocorticoides pero no lo
desarrolla (6). Asimismo, la utilizacién de GC se asoci6 en forma independiente con un riesgo dos veces mayor
de fibrilacién o aleteo auricular. Aunque la hipertensién, la sobrecarga de volumen y la diabetes son factores de
riesgo conocidos para el desarrollo de fibrilacion auricular, este efecto proarritmogénico también se explica, en
parte, por potenciar la salida de potasio al exterior de la célula. Sin embargo, algunas evidencias indican que los
GC en ciertas circunstancias podrian reducir la incidencia de fibrilacién auricular en el posoperatorio de cirugia
cardiaca, ya que limitan los mediadores proinflamatorios en circulacion.

Si bien es evidente que los GC pueden influir en el desarrollo de enfermedades cardiovasculares, los meca-
nismos son complejos y los procesos que intervienen, parcialmente incomprendidos. Los efectos sobre el sistema
cardiovascular se deben principalmente a la activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona que provo-
can retencién de sodio, sobrecarga de volumen y remodelado adverso sobre los vasos y el miocardio. Sin embar-
g0, también presentan importantes efectos sobre el metabolismo de la glucosa y los lipidos. Los GC predisponen
al desarrollo de diabetes principalmente a través de la resistencia a la insulina, aumentando la produccién de
glucosa en el higado con una menor utilizacion periférica (tejido adiposo y musculo esquelético). La diabetes
inducida por GC mejora con una reducciéon de la dosis y puede revertir por completo luego de algunos meses
después de interrumpir la medicacién (7).

El exceso de GC no solo promueve los factores de riesgo cardiovasculares sino también acelera la progresion
de la enfermedad aterosclerdtica, reduciendo la angiogénesis y promoviendo la inflamacién perivascular y la
fibrosis miocardica. La capacidad de estos farmacos para mediar acciones opuestas dependiendo de la concen-
tracion y el lugar de accion hace que sea dificil determinar qué efecto cardiovascular predominara.

El seguimiento de los pacientes bajo tratamiento a largo plazo con GC debe consistir en el control de cifras de
tension arterial, mediante la restriccion de sodio de la dieta y el uso de farmacos antihipertensivos cuando sea
necesario. Asimismo, se recomienda monitorizar y normalizar los niveles de glucosa en sangre y realizar medi-
ciones de hemoglobina A1C en forma seriada para hacer diagndstico de diabetes inducida por farmacos e iniciar
tratamiento con agentes hipoglucemiantes orales o insulina cuando esté indicado. En casos de dislipidemia, esta
indicada la dieta baja en calorias y grasas saturadas asociada al uso de agentes hipolipemiantes.

Como conclusién, se debe conocer el efecto deletéreo de los GC sobre el sistema cardiovascular y tomar re-
caudos cuando se prescriben, especialmente si se requiere un tratamiento prolongado y en altas dosis, asi como
también en aquellos pacientes con factores de riesgo o antecedentes cardiovasculares. Se recomienda que estos
farmacos sean prescriptos en la menor dosis posible y por un tiempo minimo, preferentemente por la manana,
para evitar o reducir la aparicién de complicaciones cardiovasculares.



INHIBIDORES DE LA FOSFODIESTERASA 5

Los inhibidores de la fosfodiesterasa 5 (IFD 5) son eficaces para el tratamiento de la disfuncién sexual (8). El
mecanismo de accién consiste en prevenir la ruptura del GMPc; esto deriva entonces en un incremento de la
concentracién de 6xido nitrico y la vasodilatacion consiguiente, lo que potencia la funcién eréctil.

Los tres IFD 5 que estan aprobados para el tratamiento de la disfuncién sexual en la Argentina son sildenafil,
tadalafil y vardenafil. Los dos primeros también estan aprobados para el tratamiento de la hipertensién pulmonar.

Se debe tener precaucion con la utilizacién de estos farmacos, ya que pueden causar vasodilatacion sistémica
y reducciones leves de la tension arterial sistélica (10 mm Hg) y diastélica (8 mm Hg), generalmente asintomé-
tica, que pueden ser superiores en pacientes con enfermedad coronaria preexistente y mayor presion arterial
basal (9).

Con respecto a la evidencia disponible, los ensayos clinicos en gran escala y los metaanalisis publicados su-
gieren que los IFD 5 no han sido asociados con un incremento de los eventos cardiovasculares.

En los pacientes con hipertension arterial sistémica, enfermedad coronaria estable e insuficiencia cardiaca
compensada, la utilizacién de IFD 5 para el tratamiento de la disfuncién sexual es segura y eficaz (10). Ningin
ensayo ha demostrado que un agente sea superior (mas eficaz o mas seguro) que los otros.

En cuanto a la farmacocinética, el sildenafil y el vardenafil son de vida relativamente corta (4 horas aproxi-
madamente), mientras que el tadalafil es de vida media larga (17,5 horas aproximadamente).

Se debe tener en cuenta que cuando se administran en forma concomitante con drogas cardiovasculares pue-
den reducir la tension arterial sistémica. En algunos pacientes, la utilizacién concomitante de IFD 5 y bloquean-
tes de los receptores alfa puede derivar en hipotensién sintomaética. Por este motivo, si ambos estan indicados,
se debe comenzar con la menor dosis de alfa bloqueante posible y, una vez que esta sea tolerada, posteriormente
se iniciara con la menor dosis posible de IFD 5.

No deben utilizarse IFD 5 como tratamiento de la disfuncién sexual en pacientes que se encuentran recibien-
do estos farmacos para el tratamiento de la hipertensiéon pulmonar.

En el caso de vardenafil se debe tener precaucion en relacién con que puede prolongar el intervalo QT co-
rregido, por lo que se evitara su utilizacion en pacientes con QT prolongado congénito o historia de torsion de
puntas, y en pacientes que reciben medicaciéon que prolonga el intervalo QT (p. €j., antiarritmicos de los grupos
clase IA o ITD).

Los nitratos y nitritos son drogas ampliamente utilizadas en la cardiopatia isquémica aguda y crénica. Exis-
ten diferentes formas de presentacién farmacolégica que condicionan su vida media de accién (ampollas para el
tratamiento intravenoso, comprimidos sublinguales, comprimidos de liberacion controlada y parches cutaneos).
La nitroglicerina, en cualquiera de sus formas, es un donante directo de 6xido nitrico al endotelio. La utilizacién
concomitante con IF5 se encuentra contraindicada dado que puede dar lugar a una reduccion no controlada y
riesgosa de la tension arterial sistémica.

Los profesionales de la salud deben interrogar a los pacientes con dolor precordial sobre la utilizacién de
IFD 5 antes de administrar nitratos. Por el mismo motivo, el médico a cargo de un paciente con un sindrome
coronario agudo debera evaluar la relacion riesgo-beneficio de indicar nitratos antes de las 24 horas de la Gltima
dosis de sildenafil o vardenafil y 48 horas de la tltima dosis de tadalafil.

En los pacientes que reciben terapia con nitratos en forma crénica y desean utilizar IFD 5, se debe evaluar la
necesidad de continuar el tratamiento con nitratos (o un tratamiento alternativo), particularmente en quienes
han recibido revascularizaciéon completa. Similares precauciones deben observarse en el caso de requerir la uti-
lizacién intravenosa de nitroprusiato.

La seguridad de los IFD 5 es desconocida en pacientes con obstruccion del tracto de salida (fija o dinamica).
Por este motivo, se debe tener precaucion en la utilizacién de dichos farmacos en pacientes con estenosis adrtica
o miocardiopatia hipertréfica obstructiva.

Con respecto a la utilizacion de IFD 5 en mujeres, los resultados en el tratamiento de la disfunciéon sexual
no son superiores al placebo. Su seguridad no ha sido investigada en mujeres con enfermedad cardiovascular.

ANTIDEPRESIVOS

La depresion es un factor de riesgo para la aparicion de enfermedad cardiaca y tiene un impacto perjudicial en
la enfermedad ya establecida. Segiin los datos de la Organizacién Mundial de la Salud, en el ano 2020 la depre-
sion serd la segunda causa de discapacidad en los paises desarrollados (luego de las enfermedades cardiacas).
En la Argentina se ha informado una prevalencia de entre un 12% y un 15%. La depresién es tres 3 veces mas
frecuente en pacientes que han sufrido un infarto agudo de miocardio respecto de la poblacién general. Esto se



debe, en parte, a que el paciente con enfermedad cardiovascular puede enfrentarse en algunos casos a cambios
en su estilo de vida, como la renuncia a determinados habitos, el replanteo de su actividad laboral, el temor a
un nuevo evento coronario, el desconocimiento de cémo evolucionara su enfermedad y el miedo a la muerte, que
podrian ser causantes de un estado depresivo, de ansiedad, o de ambos, con sensacién subjetiva de incapacidad
fisico-psiquica (11-12).

Ademas, la depresion tiene impacto a nivel organico, ya que puede provocar disminucién en la variabilidad
del ritmo cardiaco, es decir, un desequilibrio entre el sistema simpatico y el vagal, que es factor de riesgo para
arritmias ventriculares y muerte stbita cardiaca en pacientes con enfermedades cardiovasculares, y aumento de
marcadores de actividad plaquetaria (factor plaquetario IV y beta-tromboglobulina) y marcadores inflamatorios
(interleucinas 1, 6, factor de necrosis tumoral, proteina C reactiva). Por otro lado, hay una mayor activacién
del eje hipotalamo-hipofisario- adrenocortical y el sistema medular simpatico-adrenal. Los altos niveles de cor-
tisol pueden acelerar el desarrollo de hipertension y aterosclerosis. La activaciéon simpéatica puede conducir a
mayores niveles de catecolaminas, que predisponen a la vasoconstriccion, elevacion de la frecuencia cardiaca y
activacion de las plaquetas (11-14).

Para evaluar si existe depresion en el paciente se sugiere realizar dos cuestionarios, el Cuestionario de Salud
para pacientes (PHQ-2) como primer paso, que con una puntuacién de 3 o més tiene una sensibilidad del 83% y
una especificidad del 92% para diagnosticar depresién. Posteriormente, para confirmar el diagnéstico y evaluar
la gravedad se aconseja realizar el PHQ-9 (11).

Dentro del arsenal terapéutico de la depresién contamos con tres herramientas: la terapia psicoldgica (se
sugiere con orientacion cognitivo-conductual), el tratamiento farmacolégico y los ejercicios fisicos.

No existen diferencias importantes en lo referente a la eleccién del antidepresivo en cuadros leves-modera-
dos, pero si existen diferencias significativas en sus efectos secundarios.

Los inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAO) (se clasifican en derivados hidrazinicos: fenelzina, isocar-
boxazida y derivados no hidrazinicos: tranilcipromina, moclobemida) bloquean la monoaminooxidasa, enzima
que metaboliza serotonina y norepinefrina, aumentando la concentracion a nivel sinaptico. Son los menos uti-
lizados debido a que presentan multiples interacciones alimentarias y farmacolégicas. A nivel cardiovascular
pueden causar alteraciones en los valores de presion; hipotensién ortostatica (se ha postulado un efecto de acu-
mulacién de un falso neurotransmisor (fenetilaminas, p.ej., tiramina); también pueden provocar hipertensién
intensa al ingerirse grandes cantidades de tiramina, (se encuentra en quesos fermentados y en varios alimentos
y bebidas: higado, salchichas, embutidos, higos, chocolates, vinos, cervezas). La sobrecarga de tiramina puede
provocar una salida aguda de norepinefrina de las terminales nerviosas adrenérgicas periféricas, con el consi-
guiente aumento de la presion arterial.

Los antidepresivos triciclicos (ATC) (imipramina, amitriptilina, desimipramina y la nortriptilina) inhiben
la recaptacién de norepinefrina y serotonina y, en menor medida, de dopamina. A su vez, bloquean otros re-
ceptores como los muscarinicos, histaminicos H1 y receptores alfa 1-adrenérgicos. Esta accién poco selectiva
es responsable de la mayoria de los efectos adversos como hipotension ortostatica, palpitaciones, retrasos en la
conduccion y taquicardia. La asociacion con muerte stbita constituye el efecto cardiovascular méas riesgoso. La
hipotensién ortostatica es especialmente peligrosa en pacientes ancianos o con insuficiencia cardiaca congestiva
preexistente. Este efecto se ha relacionado con el bloqueo de los receptores alfa-1, no depende de la dosis, puede
aparecer al inicio del tratamiento y constituye un riesgo de caidas y fracturas. Por otro lado, pueden provocar
taquicardia, lo que se relaciona con el efecto anticolinérgico y con la inhibicién de la recaptacion de noradrena-
lina a nivel de las vias simpaticas cardiacas. En el electrocardiograma puede hallarse prolongacién del intervalo
PR y del QRS y desviacion del eje a la derecha. No se recomienda administrarlos a pacientes con bloqueo de
rama preexistente. Existe una tendencia a senalar que el uso de los ATC produce un aumento del doble en el
riesgo de infarto de miocardio en pacientes con hipertension arterial, antecedente de infarto agudo de miocardio
o enfermedad cardiovascular concomitante. Sin embargo, son farmacos seguros en pacientes sin antecedentes
coronarios. Los ATC son metabolizados por el higado, lo que puede provocar interacciones con otros medica-
mentos concomitantes que reciba el paciente (anticoagulantes, hipotensores, antibiéticos).

Los inhibidores selectivos de la recaptacion de 5-HT (ISRS) disponibles actualmente en el mercado son ser-
tralina, fluvoxamina, fluoxetina, paroxetina y citalopram. Ejercen un minimo bloqueo de los receptores musca-
rinicos, antihistaminicos y alfa 1- adrenérgicos. Son considerados farmacos seguros en pacientes con anteceden-
tes cardiacos; en la clasificacion de Arizona se consideran grado 4, que significa “pobre asociacién con riesgo de
arritmias malignas, como torsién de puntas”. Sin embargo, en un ensayo se evidenci6 que el citalopran utilizado
en altas dosis puede provocar prolongacion del QT.

Entre las interacciones de los antidepresivos figuran el sindrome serotoninérgico que se produce ante la
asociacién de IMAO con ATC o ISRS y genera un cuadro de acatisia, temblor muscular, mioclonia, confusién, hi-
perreflexia, sudoracién, ereccién peneana y escalofrios acompanado de hipertermia, rabdomiélisis, insuficiencia
renal, coma y convulsiones, que puede provocar la muerte. Por otra parte, los ISRS inhiben el citocromo P450
interfiriendo con otros farmacos que utilizan esta enzima para su metabolizacién.



A nivel de la hemostasia, los ISRS se asocian a disminucién de la agregabilidad y actividad plaquetaria, y a
prolongacién del tiempo de hemorragia (hemostasia primaria). Esto también puede ser causado por otros an-
tidepresivos, como venlafaxina, fluvoxamina, amitriptilina e imipramina. De manera menos frecuente pueden
provocar alteraciones en el recuento de plaquetas y en los tiempos de protrombina y tromboplastina parcial.
Asimismo han sido asociados con sangrado digestivo, por lo que no se recomienda su utilizacién en pacientes
que presentan alteraciones en la coagulacion, como por ejemplo enfermedad de Von Willebrand (12).

Como resumen podemos observar que los datos de la utilizacién de antidepresivos en pacientes con patologia
cardiovascular, especialmente coronaria, son limitados. En estos pacientes, los ISRS son los farmacos de pri-
mera eleccion, teniendo en cuenta que el citalopram esta contraindicado en pacientes con QT largo congénito
o adquirido. Los ATC deben evitarse en pacientes con patologia coronaria y estan contraindicados en caso de
antecedentes de un infarto de miocardio reciente. La mirtazapina es una alternativa adecuada en patologia
cardiaca. Hay pruebas de seguridad posinfarto. La venlafaxina esta contraindicada en pacientes con alto riesgo
de arritmia ventricular o hipertensién arterial.

BISFOSFONATOS

La aterosclerosis es una afeccion sistémica que se asocia a calcificacién microvascular y macrovascular arte-
rial y a nivel de valvulas cardiacas, a través de un proceso activo similar a la osteogénesis, que se vincula de
manera independiente con un incremento en la morbimortalidad cardiovascular. Por otro lado, la osteoporosis
es un proceso degenerativo secundario al efecto acumulativo de la resorciéon 6sea que afecta principalmente a
mujeres en edad perimenopausica. Dentro del esquema terapéutico utilizado actualmente para el tratamiento
de la osteoporosis, se encuentran los bisfosfonatos nitrogenados (NBP) (alendronato, ibandronato, resdronato y
zoledronato), cuyo mecanismo de accion es inhibir la enzima que cataliza la via final de la HMG-CoA reductasa
y acttian interrumpiendo la resorcién 6sea al unirse a la hidroxiapatita. Por otro lado, comparten el mismo sitio
de accion y por ende algunos efectos farmacolégicos con las estatinas, entre los cuales se hallan la disminucién
de los niveles de lipoproteinas de baja densidad (LDL), el incremento de las proteinas de alta densidad (HDL) y
la reduccién de la actividad inflamatoria por medio de la inhibicién de la actividad de citoquinas (efecto pleio-
trépico) (15).

Recientemente se han publicado algunos trabajos sobre el uso preventivo de los NBP en estos pacientes y,
mas adan, varios datos recientes sugieren que los NBP y otras terapias antiosteopordticas podrian reducir la
progresion de la aterosclerosis y la calcificacién a nivel cardiovascular a partir de la modulaciéon del proceso
de resorcion 6sea y posterior liberacion de fosfato célcico (16-17). Estos hallazgos deberan ser confirmados en
estudios a mayor escala para valorar su aplicabilidad en la practica diaria.
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1.3 Manejo de hipertension arterial y embarazo
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La hipertension (HTA) durante el embarazo es una complicaciéon que ocurre en el 5% a 10% de los embarazos y
puede llegar al 30% en las pacientes con riesgo alto.

Afecta tanto a la madre como a su hijo y sigue siendo la mayor causa de morbimortalidad materna y perina-
tal en el mundo. La deteccién temprana de factores maternos de riesgo previos o gestacionales es la base para
identificar esta enfermedad y prevenir sus graves complicaciones.

Se consideran factores de riesgo alto las pacientes primiparas, fundamentalmente las adolescentes; la edad
materna avanzada; el cambio de pareja; el intervalo prolongado entre embarazos; el nivel socioeconémico bajo;
los antecedentes de preeclampsia antes de las 30 semanas de gestacién; la HTA crénica preexistente; la diabetes
mellitus; la insuficiencia renal; el embarazo gemelar; las enfermedades autoinmunitarias; la isoinmunizacion
Rh y la obesidad.

Definicion

La HTA inducida por el embarazo se define por una presion arterial (PA) > 140 y/o >90 mmHg en dos o més re-
gistros, separados por un intervalo de al menos 15 minutos entre ellos. La proteinuria en el embarazo se define
por una excrecién urinaria de proteinas >0,3g en 24horas.

Clasificacion

Se clasifica en:
HTA croénica: cuando la paciente conoce que es hipertensa previamente al embarazo, o cuando se le diag-
nostica HTA antes de las 20 semanas de embarazo o esta persiste después de las 12 semanas posparto.
HTA gestacional: cuando aparece después de las 20 semanas y no tiene proteinuria.
Preeclampsia: lo mismo que la anterior, pero con presencia de proteinuria.
Preeclampsia sobreimpuesta: cuando a la HTA croénica se agrega la proteinuria o la empeora.
Eclampsia: es la apariciéon de convulsiones tonico-clénicas o coma en una mujer embarazada o puérpera, no
atribuible a otras causas. Corresponde a las “Normas de emergencias hipertensivas”.

Se considera preeclampsia grave cuando se encuentra cualquiera de los siguientes parametros: PA sistélica >
160 mmHg o PA diastélica> 110 mmHg o ambas (en dos ocasiones separadas por 4 h), trombocitopenia (< 100
000 /mm3), deterioro de la funcién renal o hepéatica, edema pulmonar, o sintomas clinicos de dafno de 6rgano
blanco (cefalea, alteraciones de la vision y/o epigastralgia).

Cada condicion tiene una evoluciéon y un prondstico diferentes.

Los exdmenes de laboratorio en toda paciente embarazada con HTA crénica o con riesgo alto de desarrollar
HTA durante el embarazo deben incluir: hematocrito, glucemia, creatinina, uricemia, hepatograma, monogra-
ma sanguineo y proteinuria de 24 horas.

La periodicidad de su solicitud dependera de la edad gestacional y del cuadro clinico de la paciente. En la
Tabla 1se detalla el significado de las alteraciones en el laboratorio de la embarazada hipertensa.

En las pacientes de alto riesgo se requiere un control clinico mas estricto y cercano, dado que un alto porcen-
taje de ellas tienen un comportamiento impredecible de la presién y una mayor frecuencia de complicaciones.
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Tabla1. Hallazgos de laboratorio Valor hallad [ -

en la embarazada hipertensay su 201128200 nterpretacion

interpretacion . ~
Hematocrito >36% Hemoconcentracion
Creatinina > 0,8mg/dL Deterioro renal
Uricemia > 4,5 mg/dL Peor pronostico
Proteinuria > 300 mg/24h Peor pronostico
GOT/GPT > 70 UL Deterioro hepético
Recuento de plaquetas < 100000 mm3 Dano endotelial

Tratamiento

1. Reduccién de actividad fisica.

2. Dieta normosddica, salvo que se trate de HTA crénica, en cuyo caso se aconseja mantener la dieta hiposédica
que venia cumpliendo la paciente antes del embarazo.

3. Iniciar tratamiento farmacolégico cuando existen varios registros de presién arterial sistdlica (PAS) o
diastélica(PAD),0 ambas, en consultorio, mayores de 150mmHgo100mmHg (o ambas), respectivamente.

4. Meta de PAS <140 y PAD <90 mmHg. Evitar descensos debajo de: PAS 110 y PAD 70 mmHg.

En la Tabla 2 se describen los farmacos de eleccion en la HTA durante el embarazo.

Farmaco y Caracteristicas Efectos colaterales
Mecanismo de accion generales

Alfa metildopa 500-2000 mg Primera eleccion para la mayoria - Depresién

Agonista central, disminuye Comprimidos de 250 y 500 mg de las sociedades cientificas. - Alteraciones hepéticas

la RVP En 2 a 4 dosis Seguridad bien documentada - Falta de control de la PA en un
durante el embarazo y lactancia % considerable de pacientes

Labetalol 200-1200 mg/dia Seguridad en el embarazo y Hipoglucemia neonatal con

Blogueante no selectivo de receptores Comprimidos de 200 mg lactancia, similar a metildopa dosis altas

y con actividad agonista parcial 2 En 2 a 4 dosis

Disminucion de RVP por blogueo

Nifedipina 10-40 mg/dia Seguridad en el embarazo y Riesgo de interaccion con
Antagonista célcico Comprimidos de 10y 20 mg lactancia magnesio
En 1 a 4 dosis

Se recomiendan los preparados
de Liberacion lenta

No usar via sublingual

PA: presion arterial,%: porcentaje, RVP: resistencias vasculares periféricas.

Antiagregacion plaquetaria
Bajas dosis de acido acetilsalicilico.

Recomendacioén Clase II, Nivel de evidencia A
Aconsejar bajas dosis de aspirina (en nuestro pais existe la formulacién 81 y100 mg) desde la semana 12 de ges-
tacion hasta el nacimiento del bebé (segiin algunos expertos, preferentemente 7 dias antes de la fecha probable
de nacimiento) a:

Mujeres con alto riesgo de preeclampsia:

¢ Enfermedad hipertensiva en el embarazo anterior

¢ Enfermedad renal crénica

¢ Enfermedad autoinmunitaria, como el lupus eritematoso sistémico y el sindrome antifosfolipidico

e Diabetes tipo 1 o tipo 2

* Hipertensién cronica.
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Mujeres con mas de un factor de riesgo moderado para preeclampsia:
*  Primer embarazo

e Edad > a 40anos

. Intervalo de mas de 10 anos respecto del embarazo previo

+  Indice de masa corporal (IMC )>35kg/m? en la primera visita

. Historia familiar de preeclampsia

*  Embarazo maultiple.

Criterios de internacion

- Eclampsia

- Sindrome de HELLP

- HTA nivel 3 (PAS >180 o PAD >110mmHg o ambas)

- HTA nivel 2 que no responde al tratamiento (PAS 160-179 o PAD100-109mmHg o ambas)
- Proteinuria> 1gen 24 horas

- Retardo en el crecimiento fetal

- Incumplimiento del tratamiento.

En el préximo cuadro se detallan las recomendaciones con sus respectivos niveles de evidencia para la HTA en
el embarazo.

Recomendaciones para la hipertension en el embarazo

HTA y embarazo Class Recomendacion
Evidencia
- Control clinico mas seguido en pacientes de alto riesgo | A

- Confirmado el diagndstico, solicitar: hematocrito, glucemia, creatinina, uricemia, hepatograma,
monograma y proteinuria de 24 horas
- a—metildopa, labetalol y nifedipina: son los farmacos de primera eleccién
- Iniciar tratamiento farmacolégico con PAS o PAD o ambas > 150/100mmHg, respectivamente | C
- Evitar un descenso brusco de la PA
- Internar a las pacientes con eclampsia, sindrome de HELLP, HTA nivel 3 o nivel 2 que no responde al
tratamiento, proteinuria > 1 g, retardo en el crecimiento fetal e incumplimiento del tratamiento
- Derivar a las pacientes con PE y edad gestacional por debajo de 36 semanas a un centro de alta
complejidad con respaldo neonatolégico y apoyo materno
- Interrumpir la gestacion en pacientes con eclampsia, HTA no controlada ,PE grave con deterioro
progresivo de la funcion renal, hepatica y cardiaca, retardo en el crecimiento intrauterino con alteracion
de la vitalidad fetal o Doppler uterino patolégico o ambos
- Los IECA y los ARA Il estan totalmente contraindicados en cualquier periodo del embarazo n A

HELLP: Hde “hemolysis”(hemolisis),EL de “elevated liver enzymes”(enzimas hepaticas elevadas),LPde “low platelet count”(recuento bajo de
plaguetas),HTA: hipertension arterial, PE:preeclampsia.

La frecuencia de la monitorizacién de la PA depende de la gravedad de la HTA y de la presencia de otros factores

de riesgo. La monitorizaciéon domiciliaria de la presion arterial, llevada a cabo segiin normas, es una herramien-
ta muy ttil para el control por parte de la paciente, especialmente las hipertensas crénicas o las pacientes con
alto o moderado riesgo de preeclampsia. Para el Consenso de Hipertension Arterial, la monitorizacién ambula-
toria de la presion arterial tiene Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B, y es ttil para el diagnéstico de
hipertensién de guardapolvo blanco o en preeclampsia.
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La cardiopatia isquémica es la primera causa de muerte en la Argentina. Durante las Gltimas décadas se han
desarrollado nuevos tratamientos farmacolégicos que demostraron un beneficio sustancial en términos de re-
duccién de eventos y mejoria de la calidad de vida. Ademas, el avance en el desarrollo y perfeccionamiento de
técnicas de revascularizacion, tanto quirargicas como endovasculares, trajo consigo beneficios clinicos adiciona-
les, aunque complejiz6 atin mas la toma de decisiones.

Los pacientes revascularizados no estan exentos de complicaciones alejadas. La incidencia de reestenosis
clinicamente significativa en aquellos sometidos a una angioplastia transluminal coronaria (ATC) dentro del
primer ano es de alrededor de un 10% y de un 20% para los stents con drogas y sin ellas, respectivamente. En
el caso de la cirugia de revascularizacién miocardica (CRM), la permeabilidad de los puentes venosos puede
comprometerse en un 20-35% a los 5 anos, y el puente mamario, alrededor de un 4% en el mismo periodo. Asi-
mismo, el valor prondstico de la presencia de isquemia silente ha sido cuestionado y esta siendo reexaminado
en la actualidad. Esto obliga a que el médico tratante se plantee cémo debe ser el correcto seguimiento de los
pacientes revascularizados.

Existe escasa evidencia sobre la utilidad de las pruebas evocadoras de isquemia y acerca del momento opor-
tuno para llevarlas a cabo. Para ello, es importante tener en cuenta si el paciente presenta comorbilidades que
aumenten su riesgo cardiovascular (diabetes o insuficiencia renal crénica), si la revascularizacion fue de urgen-
cia, si fue completa, o si presenté alguna intercurrencia durante la revascularizacién, como por ejemplo un in-
farto periprocedimiento. Otro aspecto importante para considerar es la funcién ventricular, ya que la sobrevida
de los pacientes con deterioro de esta es menor que la de aquellos con funcién conservada, independientemente
de cuadl sea su clase funcional.

Por este motivo, en el seguimiento del paciente revascularizado asintomaético es prioritario optimizar las
estrategias de prevencién secundaria, basadas en el seguimiento clinico y el control estricto de los factores de
riesgo, fomentar la adherencia a un tratamiento farmacolégico adecuado y detectar marcadores de peor pro-
nostico, con el objetivo de lograr una mejor calidad de vida y retrasar la progresion de la enfermedad. Queda
fuera del alcance de esta normativa la estrategia de seguimiento dentro del primer afno de la revascularizacion.
A continuacion desarrollaremos diferentes aspectos para considerar en el seguimiento del paciente revascula-
rizado asintomatico.

Seguimiento clinico: recomendamos el seguimiento en el consultorio de cardiologia cada 4-6 meses. Durante
la consulta debera prestarse especial atencién a la presencia de angina o sintomas equivalentes, vigilar la apa-
ricion de complicaciones como deterioro de la funcién ventricular o arritmias, controlar los factores de riesgo,
constatar que el tratamiento farmacolégico sea adecuado y resaltar la importancia de la adherencia a él.

Indicaciones médicas:

Se recomienda un control estricto de los factores de riesgo cardiovasculares (FRCV):

- Cesacion tabaquica: los estudios observacionales demuestran que la cesacion tabaquica es una de las medi-
das mas eficaces entre las estrategias en prevencién secundaria.

- Presién arterial: se recomienda como objetivo un valor de PA < 140/90 mm Hg. En caso de pacientes diabé-
ticos el objetivo sera < 140/85 mm Hg.

- Perfil lipidico: el objetivo es alcanzar la dosis mas alta de estatinas tolerada por el paciente.

- Diabetes: se recomienda un objetivo de hbAlc < a 7,0%, ya que se ha establecido claramente que ayuda a
disminuir la enfermedad microvascular.
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Mantener un plan de alimentacién saludable:

e Sustituir el consumo de grasas saturadas, acidos grasos trans por grasas monoinsaturadas: omega 9
(fuente de aceite de oliva) y poliinsaturadas: omega 6 (fuente de los principales aceites vegetales: girasol,
soja, maiz), omega 3 (constituyente de la grasa animal marina). Estas se consideran elementos cardiopro-
tectores, por su efecto sobre la reduccién del colesterol total, c-VLDL, ¢-LDL, y el ascenso del c- HDL.

* Se recomienda el consumo de lacteos descremados o 0% grasa, y cortes de carnes magros.

* Se aconseja disminuir el consumo de hidratos de carbono refinados (harinas blancas, productos de pas-
teleria) y aumentar el consumo de hidratos de carbono complejos (de origen integral, salvado) ya que
provocan disminucién del colesterol, c-LDL y triglicéridos

* Aumentar el consumo de frutas y verduras (4-5 porciones diarias).

* Aumentar el consumo de fibras (20-30 g/d) a través de legumbres, cereales, vegetales y frutas. Es impor-
tante mencionar que el efecto de la fibra sobre el colesterol total y c-LDL es independiente del provocado
por la reduccién de grasa dietética, por lo que se consideran suplementarias para la mejoria del perfil
lipidico del individuo.

e Consumo moderado de sal.

* Consumo moderado de alcohol (se define como racién de bebida alcohélica al equivalente de 150 mL de
vino o 360 mL de cerveza). No se recomienda que las personas que no consumen alcohol comiencen ha-
cerlo de forma habitual.

- Control del peso corporal: es recomendable mantener el peso corporal dentro de los limites saludables: indice
de masa corporal (IMC) < = 25 kg/m2 y un perimetro de cintura < 94 cm en los hombres y < 80 cm en las
mujeres. En pacientes con obesidad se recomienda un descenso del 10% del peso corporal, ya que esta demos-
trada la mejoria de los factores de riesgo cardiometabdlicos.

Es importante tener en cuenta que estas medidas saludables de alimentacién hacen referencia a la llamada
“dieta mediterranea”, que ha probado disminuir el riesgo de mortalidad cardiovascular.

- Programas de ejercicio/rehabilitacién cardiovascular: existe evidencia de que el ejercicio controlado y soste-
nido en el tiempo reduce el riesgo cardiovascular y mejora la calidad de vida de los pacientes Se recomiendan
30 a 60 minutos diarios de ejercicio aerdbico de acuerdo con la capacidad funcional limite determinada en
la ergometria y/o el umbral anaerébico en la prueba ergométrica cardiopulmonar, continuo o intervalado, e
incorporando ejercicios de coordinacion, flexibilidad, fuerza y resistencia muscular. Para los pacientes de ma-
yor riesgo, programas monitorizados de entrenamiento (insuficiencia cardiaca, deterioro grave de la FSVI,
ete.).

- Vacunacion antigripal anual y antipneumonocécica.

- “Screening” de carcinoma colorrectal: los pacientes con enfermedad ateroesclerédtica significativa tienen
mayor riesgo de cancer de colon, por lo que se recomienda su rastreo.

Tratamiento farmacolégico

- Antiagregantes plaquetarios: existe evidencia que avala el uso de aspirina en prevencién secundaria. La uti-
lizacion de clopidogrel se circunscribe a los pacientes con intolerancia a la aspirina y en casos seleccionados
donde el balance riesgo/beneficio favorece el uso de doble antiagregacion.

- Betabloqueantes: se recomienda su uso en forma continua en pacientes con hipertensién arterial, insufi-
ciencia cardiaca, deterioro de la funcién sistélica del ventriculo izquierdo (Fey < 40%), angina o isquemia
documentada. En los pacientes posinfarto sin ninguna de las condiciones anteriores, su indicacién a partir
de los 3 afnos posrevascularizacion es controvertida.

- Inhibidores de la enzima de conversion/antagonistas del receptor de angiotensina: los IECA deben utilizarse
por su efecto protector cardiovascular y eventual tratamiento de la hipertension arterial, especialmente en
los pacientes diabéticos o con deterioro de la funcién ventricular izquierda. Considerar la indicacién de ARA
IT en caso de intolerancia a los IECA por tos.

- Estatinas: se recomienda su utilizacién en altas dosis en todos los pacientes sin contraindicacién o intoleran-
cia, independientemente de los valores de LDL basal, para disminuir la recurrencia de eventos cardiovas-
culares. Es incierto, en caso de intolerancia a las estatinas, el beneficio de la utilizaciéon de otros farmacos
como ezetimibe, niacina o fibratos. Resulta razonable alcanzar, mediante el tratamiento con estatinas, una
concentracién de LDL < 70 mg/dL o una disminucién > 50% de su valor basal.
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Estudios complementarios

Laboratorio: ademéas de los examenes de rutina habituales se recomienda realizar dosaje de HbAlc, lipidograma
y acido trico en forma anual con el fin de controlar los factores de riesgo sobre la base de las metas actuales.
ECG: se recomienda realizar un ECG en cada consulta, al menos 2 al ano.

Ecocardiograma Doppler: es recomendable contar con una evaluacién ecocardiografica luego de la revascularizacion.

Pruebas funcionales: la importancia de solicitar una prueba evocadora de isquemia reside en la utilidad pronés-
tica que brindan las diferentes pruebas. En la eleccién del método (ergometria, medicina nuclear, ecocardiogra-
ma de estrés) deben tenerse en cuenta diferentes factores: disponibilidad, presencia de alteraciones electrocar-
diograficas en el ECG basal, capacidad para realizar ejercicio, ventana ultrasénica, irradiacion, experiencia de
centro/operador.

- En los pacientes con revascularizacion completa, funcién sistdlica preservada y que no hayan presentado
complicaciones periprocedimiento no se recomienda realizar una prueba evocadora de isquemia con interva-
los menores de los 2 anos en el caso de ATC, y de los 5 anos cuando el paciente hubiera sido revascularizado
mediante cirugia.

- En los pacientes con deterioro moderado o grave de la funcion ventricular izquierda, los que presentan caida
de la fraccién de eyeccion, pacientes con procedimientos de revascularizaciéon incompleta, IAM periprocedi-
miento, diabetes o insuficiencia renal crénica, se recomienda acortar los tiempos para realizar las pruebas
evocadoras de isquemia.

- Cinecoronariografia: la indicacién de cinecoronariografia se remite a los pacientes con prueba funcional de
alto riesgo o nuevo deterioro grave o significativo de la funcién ventricular izquierda.

- Eco-Doppler carotideo: es recomendable realizar un screening de enfermedad ateroesclerdtica carotidea,
especialmente en aquellos pacientes con enfermedad de tronco de coronaria izquierda o enfermedad de mul-
tiples vasos, a fin de estratificar el riesgo de ACV; esta cuestionado, sobre la base de la evidencia actual, el
tratamiento de obstrucciones graves en pacientes asintomaéticos.

- Eco-Doppler de aorta abdominal: es recomendable realizar un rastreo de aneurisma de aorta abdominal en
aquellos pacientes con aorta palpable y expansiva al examen fisico, y en todos aquellos pacientes de sexo
masculino > 65 anos.

Otros estudios:

- No se recomienda la realizacion rutinaria de Holter de 24 horas, tomografia computarizada multicorte de
arterias coronarias, resonancia magnética cardiaca o Doppler arterial de miembros inferiores en el segui-
miento habitual de estos pacientes
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La insuficiencia cardiaca (IC) durante el embarazo fue reconocida por primera vez en 1849; inicialmente se la
describi6 en su forma distintiva como una miocardiopatia dilatada periparto (MDP) recién en 1930.

La primera serie de casos fue presentada en 1971, por De Maquis y cols. en un grupo de 27 pacientes que duran-
te el puerperio presentaba cardiomegalia, alteraciones electrocardiograficas e insuficiencia cardiaca congestiva,
denominéandola como sindrome de cardiopatia periparto.

La Sociedad Europea de Cardiologia defini6 la MDP como una forma de cardiopatia dilatada que presen-
ta signos de IC durante el ultimo mes del embarazo o hasta 5 meses del puerperio. Las pacientes no deben
tener diagnéstico de enfermedad cardiaca previa al embarazo, ni en su primera parte. El diagnéstico debe
ser confirmado por ecocardiograma donde se observe disfuncién ventricular izquierda con alteracién de la
contractilidad.

La real incidencia de la MDP es incierta. En los Estados Unidos, segin The National Hospital Discharge
Survey (1990-2002), es de 1 cada 2.289 nacidos vivos, mas frecuente en las mujeres afronorteamericanas. Sin
embargo, se registra una tasa mayor en otras poblaciones como en Haiti: en este caso llega a 1 de cada 300. La
causa de esta variacién ain permanece poco clara. La mortalidad no se encuentra atin especificada, ya que no
existen investigaciones a gran escala; en pequenos estudios se sugieren tasas de mortalidad de entre 7 y 60%.

Durante el periodo 1990-2002 se registraron en los Estados Unidos 52 millones de nacimientos con una inci-
dencia de 1 caso cada 3.189 nacidos vivos. En este registro, la mortalidad intrahospitalaria fue de 1,36%. En él,
el nimero de las mujeres con MDP fue mayor, principalmente de raza negra e hipertensas (HTA), comparado
con los datos nacionales (1).

En un estudio realizado con datos del South California Kaiser Heart Care System realizado entre 1996 y

2005, en 2.401.497 nacimientos se observé una incidencia de MDP de 1 por cada 4.075 para la raza blanca; 1
por cada 1.421 para los afronorteamericanos; 1 de cada 9.861 para los hispanos y, para los asiaticos, 1 cada 2.675.
La menor incidencia de MDP se observé en los hispanos y la mas alta en los afronorteamericanos (2).

La variacién en la incidencia por grupo étnico puede ayudar a explicar, en parte, la amplia gama informada
en la literatura. Sin embargo, lo que queda poco claro es la razon de estas diferencias. Es posible que las influen-
cias ambientales o genéticas desempenen un papel fundamental.

Etiologia de la MDP

La etiologia de la MDP es todavia desconocida, aunque varias causas potenciales han sido propuestas pero no
probadas. Estas incluyen la miocarditis viral, una respuesta inmunitaria anormal al embarazo, una respuesta
anormal al aumento hemodinamico durante el embarazo, anormalidades hormonales, malnutricién, inflama-
cién y apoptosis.

Miocarditis: la actividad de células supresoras durante el embarazo podria predisponer a las mujeres embara-
zadas expuestas a virus cardiotropos, a presentar formas més graves de miocarditis. En estudios de biopsias
endomiocardicas (BEM) de ventriculo derecho en pacientes con MDP se ha descripto la presencia de un denso
infiltrado linfocitario y cantidades variables de edema miocitico, necrosis y fibrosis, compatibles con miocar-
ditis (3). Su prevalencia varia desde 8,8% hasta 78% segun diferentes estudios. Por otro lado, la presencia o
ausencia de miocarditis no predice el desarrollo de MDP.
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Una infeccion viral puede desencadenar una respuesta inmunitaria patolégica e inapropiada dirigida contra
proteinas nativas del tejido cardiaco, lo que conduce a disfuncién ventricular. En una serie de 26 pacientes con
MDP se encontré ADN de Parvovirus B19, Herpesvirus 6, virus Epstein-Barr o citomegalovirus en 8 muestras
de sus BEM (31%), asociado a inflamacién intersticial. Por otra parte, los pacientes con infeccién viral confir-
mada por biopsia, en quienes la fraccion de eyeccion (Fey) ventricular izquierda mejoraba, eran aquellos en los
cuales habia aclaramiento viral; en cambio permanecia deteriorada en los que la presencia viral persistia (4-5).

Quimerismo: se denomina quimerismo aquel fenémeno en el cual existen células fetales en la circulacién ma-
terna, que en algunos casos provocan una respuesta inmunitaria sugiriendo una posible actividad cruzada de
algtn anticuerpo generado por la madre en respuesta a antigenos circulantes paternos, pero sin relacién con el
sexo del feto. Durante el embarazo existen dos situaciones que permiten establecer el contacto de los diferentes
componentes celulares entre madre e hijo y son: el momento de la implantacién y el momento del parto. A partir
de estos dos momentos, la cantidad de células fetales en el componente circulatorio de la madre aumenta. Se
piensa que estas células fetales se pueden depositar en sitios de alta reparacién y remodelacién tisular como el
corazén materno (5).

En el suero de pacientes con MDP se han hallado altos titulos de autoanticuerpos que no estan presentes
en pacientes con cardiopatia dilatada idiopatica. Muchos estan dirigidos contra proteinas cardiacas humanas
normales. La sangre periférica en estos pacientes tiene altos niveles de microquimerismo fetal en células mono-
nucleares, un perfil anormal de citocinas y bajos niveles de CD4 CD251 o células T reguladoras (4).

Formacién de anticuerpos conira las proteinas de actina y miosina: este mecanismo anormal de repuesta inmu-
noldgica se piensa que puede influir en el desarrollo de la enfermedad. La exposicién en la circulacién materna
de esas proteinas es consecuencia de la degradacion del tropocolageno por parte de las colagenasas después del
parto, en el proceso de remodelacién del Gtero. Este tipo de respuesta inmunitaria hacia dichas proteinas podria
generar una reaccién cruzada contra las proteinas de actina y miosina del miocardio y ademés contra los re-
ceptores B1 adrenérgicos. Se ha observado que alrededor del 50% de las pacientes con cardiomiopatia periparto
tiene niveles de IgG 1, IgG 2 e IgG 3 contra la miosina cardiaca.

Apoptosis e inflamacion: existe mejoria del mecanismo de defensa antioxidante durante el embarazo, el cual se
encuentra bajo el control de la proteina encargada de la transduccién de senales y activador de la transcripcion
3 (STAT-3). Esta proteina STAT-3 regula la enzima superéxido dismutasa (enzima antioxidante) y promueve
la senalizacién antiapoptética, desempenando asi un papel importante en la prevenciéon de la inflamacién y
fibrosis. La supresion de esta proteina, STAT-3, produciria la activacion de niveles elevados de catepsina D, una
enzima lisosomal, la cual posteriormente activaria una isoforma de prolactina en suero capaz de generar anti-
angiogénesis y proapoptosis. Esto se asociaria a mayor inflamacion endotelial, deterioro del metabolismo y de la
contractilidad a nivel del miocardio (5).

Hay evidencia creciente de que las citocinas inflamatorias tienen una funcién importante en la patogénesis
y progresion de la IC. Varios estudios han demostrado una mayor concentracion de los marcadores inflamato-
rios, como el factor de necrosis tumoral-a (TNF-0), interferén-y, interleucina-6, proteina C-reactiva (CRP) en
pacientes portadoras de MDP, lo que sugiere a la inflamaciéon como la generadora de este proceso patolégico.
La sobreexpresion de citocinas inflamatorias es capaz de producir efectos inotréopicos negativos; esto provoca la
disfuncién del ventriculo izquierdo, edema pulmonar y la remodelacion ventricular (6).

Respuesta hemodindmica anormal: durante el embarazo, el volumen sanguineo y cardiaco aumentan, asi como
también disminuye la poscarga debido a la relajacion del musculo liso vascular. Esto genera una hipertrofia ven-
tricular reversible del ventriculo izquierdo para satisfacer las necesidades de la madre y el feto, que llega a su
nivel maximo aproximadamente en la semana 20. Este, una vez concluido el parto, regresaria a nivel basal (4-5).

Malnutricién: se ha comprobado, en pequenos estudios, que la mal nutricién por déficit de micronutrientes
cumple un papel en el desarrollo de esta patologia; este déficit incluye el selenio y las vitaminas A, B12, Cy E (7).

Otros factores etiolégicos descriptos son: relaxina, complejos inmunitarios, 6xido nitrico sintetasa cardiaca,
células dendriticas inmaduras y la distrofina cardiaca.

Factores de riesgo

- Multiparidad: si bien fue considerada tradicionalmente como factor de riesgo para MDP, la mayoria de los
estudios en los Estados Unidos han informado la aparicién de MDP en el primero o segundo embarazo en el
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50% de las pacientes. Un pequeno estudio demostré que las mujeres que amamantan por un tiempo prolon-
gado podrian ser susceptibles de padecer MDP (4).

- Edad: si bien la MDP se ha identificado en mujeres de entre 16 y 44 anos, la media de edad en los Estados
Unidos esta entre 27 y 33 anos, con el 60% de las pacientes a los 30 afos (4).

- Embarazo gemelar: el embarazo multiple se presenta en entre el 7y 14,5% de las pacientes con MDP, com-
parado con solo el 3% de la poblacién general. Esto confirmaria una fuerte asociacién entre el embarazo
multiple y el desarrollo de MDP (4).

- Preeclampsia o0 HTA en el embarazo: la hipertensién crénica inducida por el embarazo o la preeclampsia
fue descripta en el 15 al 68% (media 23%) de las pacientes con MDP en los Estados Unidos, tanto en las de-
tectadas preparto como posparto. Esta incidencia es considerablemente mayor que el 8% informado para la
poblacién general (4).

- Raza afronorteamericana (2, 4, 7).
Criterios diagnésticos (2, 4)

Para el diagnéstico de MDP se deben cumplir todos los siguientes criterios:

* Desarrollo de IC en el tltimo mes de embarazo y hasta los 5 meses posteriores al parto.

e IC de causa no identificable.

* No evidenciar enfermedad cardiaca antes del Gltimo mes de embarazo.

* Fey menor de 45% o la combinacion de fraccién de acortamiento (Fac) en modo M menor del 30% y didmetro
de fin de diastole del ventriculo izquierdo (VID) mayor de 2,7 cm/m2.

Clinica

- IC, disnea, agitacién, edemas: si bien estos sintomas pueden estar presentes en un embarazo normal, la
disnea puede ser debida a hiperventilacion causada por el efecto de la progesterona y por la presion sobre el
diafragma debido al aumento del tamano del Gtero gravido; el edema periférico esta presente en dos tercios
de las embarazadas saludables.

- Embolismo (el embarazo aumenta per se los fen6menos protromboéticos): el embolismo puede ser la presen-
tacién de una MDP. Tanto la hemoptisis como el dolor torécico pleuritico pueden ser los sintomas presentes
en un embolismo pulmonar.

- Arritmias: existen casos de muerte sdbita. Las arritmias incluyen: fibrilacién auricular, arritmia ventricular
y bloqueo completo de rama derecha.

- Latente: existe una forma de MDP sin signos clinicos ni sintomas.
DIAGNOSTICO
Biomarcadores:

* NT-pro-BNP: también puede ser utilizado para la deteccion eficaz de la insuficiencia cardiaca periparto.
Sin embargo, no es especifico para esta patologia y puede estar elevado en otras afecciones como la pree-
clampsia y la embolia pulmonar.

* Interferén-g: presenta niveles plasmaticos elevados en pacientes con miocardiopatia periparto, pero la
precisién diagnostica debe ser evaluada.

* Actividad de la catepsina D: presenta niveles plasmaticos elevados en pacientes con miocardiopatia peri-
parto, pero la precisién diagnostica debe ser evaluada (8).

Tanto el ECG como la radiografia del térax son poco sensibles e inespecificos para el diagnéstico de MDP.
Electrocardiograma: puede presentar signos de hipertrofia ventricular izquierda con T invertidas (44%), com-

plejos QRS con voltaje normal o bajo y ondas T invertidas (33%), alteraciones inespecificas del ST-T (18%),
ondas Q en V1 a V3 y fibrilacién auricular o también pueden presentar un electrocardiograma normal (7 , 8).
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Ecocardiograma: el ecocardiograma esta considerado como el estudio mas importante para el diagnéstico. En él
se evidencian el deterioro de la funcién ventricular asi como también la dilatacién de cavidades cardiacas ttiles
para estimar los criterios diagndsticos y controlar su evolucion (17).

Resonancia magnética cardiaca (RMC): la RMC ayuda en la evaluacién precisa del volumen y la funcién ventri-
cular, asi como también de la presencia de trombo y fibrosis miocardica en pacientes con MDP en comparacién
con la ecocardiografia. Sobre la base del concepto de realce tardio de gadolinio, la RMC es ttil para distinguir
miocardiopatia inflamatoria y no inflamatoria, de otras cardiomiopatias como la cardiopatia isquémica, la mio-
cardiopatia takotsubo o enfermedades infiltrativas como la hemocromatosis o amiloidosis. Pero, por otra parte,
el gadolinio se debe evitar durante el embarazo a menos que esté expresamente indicado, ya que produce efectos
teratogénicos y ademas atraviesa la placenta (5).

Hemodinamia: la elevacion de las presiones de llenado ventriculares y la depresién de la funcion sistdlica del
ventriculo izquierdo, con evidencia de coronarias normales, son sugestivas de MDP. La monitorizacion hemodi-
namica se utiliza en la fase aguda para guiar la terapéutica (3).

Anatomia patoldgica: 1) Macroscopica: generalmente se encuentra dilatacién y palidez cardiaca. A menudo
se detectan trombos ventriculares; en ocasiones, auriculares. En algunos casos se detecté engrosamiento del
endocardio y derrame pericardico; 2) Microscopia: en biopsias, las primeras a cielo abierto y posteriormente
endomiocardicas, se demostré: hipertrofia de las miofibrillas, degeneracién, fibrosis, edema intersticial y oca-
sionalmente infiltracién linfocitaria (10).

TRATAMIENTO

Durante el embarazo: los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) y los ARA II estan con-
traindicados durante el embarazo, debido a que pueden causar defectos en el feto, aunque son los principales
tratamientos (Tto) para las mujeres después del parto. Los efectos teratogénicos se producen particularmente
en el segundo y tercer trimestre, caracterizados por hipotension fetal, oligohidramnios, anuria y displasia de los
tdbulos renales.

Se ha demostrado que la digoxina, los betabloqueantes, diuréticos de asa y farmacos que reducen la poscarga
como la hidralazina y los nitratos son seguros durante el embarazo. Sin embargo, el tratamiento con diuréticos
puede perjudicar la perfusion de la placenta y causar dano potencial para el feto, por lo que se debe tratar de
utilizar la dosis mas baja posible de ellos.

Luego del embarazo: el Tto esta basado en la utilizacion de IECA, betabloqueantes, diuréticos e inotrépicos,
segin la repercusion hemodindmica que presenten las pacientes. La espironolactona o la digoxina se utiliza en
pacientes con clase funcional (CF) III o IV sintomaticas (4,11).

En pacientes con taquicardia sinusal persistente, en quienes la titulacién de la dosis de betabloqueante no es
viable debido a la hipotensién o insuficiencia cardiaca, se puede considerar el uso de ivabradina (8).

El empleo de dispositivos de asistencia ventricular y el trasplante cardiaco son las siguientes opciones dispo-
nibles para los pacientes que no responden a dicho tratamiento.

Uso de la anticoagulacion: los pacientes que presentan IC con deterioro grave de la funcion sistdlica ventricular
izquierda (FSVI) y presencia de fibrilaciéon auricular (FA) tienen un riesgo aumentado de desarrollar eventos
embolicos. A su vez, las mujeres embarazadas son susceptibles a los eventos embdlicos, por presentar concen-
traciones de los factores de coagulacion II, VII, VIII y X, y de fibrinégeno en plasma elevados propios del estado
gestacional. Este riesgo puede persistir hasta 6 semanas posparto (9).

Por lo tanto, las pacientes con evidencia de embolismo sistémico, con FSVI gravemente deprimida o trombo-
sis cardiaca, deben recibir anticoagulacion. Esta debe continuarse hasta que quede demostrado el retorno a la
normalidad de la FSVI. La warfarina puede causar hemorragia cerebral espontanea en el feto en el segundo y
tercer trimestre y, por lo tanto, esta contraindicado durante el embarazo (4).

Pentoxifilina: en un pequeno estudio de 64 pacientes se hallé evidencia de que la pentoxifilina mejora la FSVI y
los sintomas cuando se anade a la terapia convencional en una dosis de 400 mg, 3 veces al dia durante un periodo
de 6 meses. Se cree que su mecanismo de accion seria inhibir el factor de necrosis tumoral (TNF) y evitar asi la
progresion a la apoptosis (5,7).

Inmunoglobulina intravenosa: se comprob6 que la inmunoglobulina (Ig) por via intravenosa mejora la Fey, asi
como también reduce notablemente los niveles de inflamacién.
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Uso de inmunosupresores: no hay evidencia aprobada. Para su uso, se debe descartar cualquier tipo de infecciéon
viral antes de iniciar el Tto. ya que activaria la replicacion viral latente, con posterior deterioro de la FSVI. El uso de
corticoides podria ser eficaz en etapas tempranas de la enfermedad donde se constataron amplios infiltrados infla-
matorios en la BEM, asi como también demostré mal prondstico en aquellas que no presentaron inflamacién. Por lo
tanto, la terapia inmunosupresora debe ser considerada en la etapa inicial del proceso de la enfermedad.

Bromocriptina: bloquea la sintesis de la isoforma de prolactina disminuyendo asi el riesgo de toxicidad sobre el
miocardio. El uso temprano de bromocriptina mejora la FSVI en un 31%, segin un estudio realizado, ademas de
la regurgitacion mitral y los parametros de la funcién diastdlica y de la CF a los 6 meses. En un estudio realizado
por el Hospital Chris Hani Baragwanath se reclutaron 20 pacientes con MDP. Se las distribuyé en 2 grupos al
azar: el grupo 1 recibi6 terapia convencional y el grupo 2 terapia convencional + Tto. con bromocriptina. Este
grupo recibi6é 2,5 mg de bromocriptina 2 veces al dia durante 2 semanas, seguidos de 2,5 mg al dia durante 6
semanas, ademas del Tto. convencional. Las pacientes fueron incluidas en este ensayo, 24 horas después del
diagnéstico (5,12).

Asistencia ventricular: debido a la escasez de donantes de 6rganos, la implantacién de asistencia ventricular iz-
quierda (LVAD), como puente para el trasplante cardiaco, se convirtié en una herramienta atractiva en pacientes
criticamente enfermos. No solo puede ser utilizada como puente hacia el trasplante cardiaco, en aquellas pacientes
con deterioro hemodinamico grave, sino también como soporte para la recuperacion de la FSVI.

Los resultados a largo plazo después del explante de LVAD son favorables, con una tasa de 1 y 5 anos de
supervivencia de 86 y el 78%, respectivamente (11,13).

Cardiodesfibriladores (CDI): las pacientes que persistan con deterioro de la FSVI (< 35% con la clase NYHA II,
IIT), luego de mas de 3 meses de tratamiento médico, deben ser consideradas para la implantacién de CDI para la
prevencién primaria de la muerte stbita sobre la base de los criterios estandar. No hay un papel claro para la te-
rapia de resincronizacién cardiaca (TRC) en pacientes con miocardiopatia periparto, a menos que presenten asin-
cronia eléctrica manifestada por la duraciéon de QRS ancho (150 ms con una morfologia de rama izquierda) (14)

Trasplante cardiaco: existe demasiada evidencia de que el trasplante cardiaco es una opcién con gran éxito para
aquellas pacientes en quienes ha fracasado el Tto. convencional o el soporte con inotrépicos, con empeoramiento
de su evolucién, a pesar del uso de LVAD. La supervivencia postrasplante oscila entre 0,92 y 17 anos, con una
media de 7,1 anos (11).

Es dificil determinar el momento para la realizacion del trasplante cardiaco, ya que la MDP es una patologia
potencialmente reversible. Sin embargo, deberia ser considerado sin demora si el uso de LVAD no conduce a una
rapida recuperacion de la FSVI o hemodinamica.

EVOLUCION

Elkayam observé en 100 pacientes con MDP en los Estados Unidos, al final de 2 anos, una mortalidad de 9% y
con trasplante de 4%. El 54% recuperaron la FSVI hasta la normalidad, y la recuperacién fue méas notable en
aquellas con una Fey superior al 30% al momento del diagnéstico. Sin embargo, en Haiti, de 98 pacientes, la tasa
de mortalidad fue del 15,3% durante un seguimiento medio de 2,2 afos, y solo el 28% habia recuperado la FSVI
hasta la normalidad a los 6 meses (14).

Solo el 23 al 54% de los pacientes muestran una recuperacion de la FSVI dentro de los 6 meses.

En los Estados Unidos, la tasa de mortalidad varia entre 0 y 19%, mientras que las pacientes que llegan a un
trasplante cardiaco alcanzan un 6-11% segln distintas series (14).

Las causas de mortalidad relacionadas son la muerte sabita y la progresion de su IC.

FACTORES PRONOSTICOS

Troponina T: la concentracion de troponina T medida a las 2 semanas después del inicio de la IC se correlaciona
de forma inversa con la Fey a los 6 meses (4).

Duracion del QRS: la duracién del QRS mayor de 120 ms, se identificé como un predictor independiente de
mortalidad, por presentar un riesgo elevado de muerte subita (4).

Dimensiones ventriculares: la presencia de Fey menor del 30%, VID mayor de 5.5 cm y FAC menor del 20% se
correlaciona con una evolucién mas térpida en la MDP, e incrementa el riesgo de persistir con la disfuncién
ventricular (15).
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EVOLUCION EN EMBARAZOS POSTERIORES

Incluso después de la recuperacién total de la FSVI, los embarazos posteriores tienen un riesgo aumentado de

recaida de la MDP.

Se estima que, en las pacientes que recuperaron la FSVI luego de haber presentado disfuncién ventricular
grave posterior al embarazo, se podria realizar una valoracién de reserva contractil para predecir su evolucién
durante embarazos subsiguientes.

La presencia de una FSVI normal luego de un estrés mediante un ecocardiograma con dobutamina permi-
tiria emprender un nuevo embarazo con seguridad, pero las pacientes deben ser advertidas del riesgo de recu-
rrencia, incluso con ventriculos izquierdos totalmente recuperados.

En un estudio de 44 mujeres con MDP se evalud su evolucién con un nuevo embarazo. Entre ellas,

28 mujeres presentaron FSVI conservada y 16 FSVI deprimida. El 21% del grupo 1 y el 25% del grupo 2
tuvieron una disminucion > 20% en la Fey, ya sea durante el embarazo posterior o durante el periodo posparto
temprano (14).

La tasa de mortalidad fue del 0% para el grupo 1y del 19% de todas las mujeres del grupo 2, con una tasa del
37% de embarazos prematuros y un 25% de abortos terapéuticos.

El mecanismo de la IC recurrente en los sucesivos embarazos se ha atribuido al aumento del volumen
sanguineo durante el embarazo. Estos cambios hemodindmicos se producen en pacientes con persistencia sub-
clinica de IC desenmascarando la disfuncién miocardica, que puede existir incluso en pacientes que parecen
recuperar la FSVI.

Los datos disponibles sugieren, para aquellas pacientes con disfuncién persistente del ventriculo izquierdo,
un alto riesgo de presentar nuevamente MDP, por lo que se aconseja firmemente evitar nuevos embarazos (5,16).
Estas pacientes también deben ser informadas de los posibles efectos desfavorables sobre el feto, debido a la ma-
yor tasa de prematuridad y la posible necesidad de aborto terapéutico.

Sobre la base de estos datos, las recomendaciones para otros embarazos son las siguientes:

* Sila FSVI se ha recuperado totalmente, el siguiente embarazo no esta contraindicado, pero la paciente debe
ser considerada de riesgo.

- Sila FSVI se ha recuperado parcialmente, se debe llevar a cabo un estrés con dobutamina. Si la respuesta
inotrépica del VI a la dobutamina es normal, las pacientes podrian quedar nuevamente embarazadas. Si la
respuesta inotrépica del VI a la dobutamina es anormal, entonces el riesgo es moderado y no se recomienda
el embarazo.

* Sila FSVI no se ha recuperado en absoluto, el riesgo es alto y no se recomienda un posterior embarazo.
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2.1 Recomendaciones para viajes aéreos en pacientes cardidopatas
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En el transcurso de los altimos anos se ha incrementado de manera significativa el nimero y la edad de perso-
nas que realizan viajes aéreos, muchas de las cuales presentan enfermedad cardiovascular. Asimismo, es comtn
la consulta del paciente con antecedentes de enfermedad cardiovascular sobre lo que debe o no debe hacer
durante un viaje aéreo. La presente guia intenta brindar recomendaciones basicas para pacientes cardiépatas
durante un viaje aéreo.

El viaje aéreo implica un estrés para el organismo, tanto en la etapa previa como durante el vuelo y poste-
riormente a él. En la etapa previa suele haber ansiedad, miedo de volar, de perder el vuelo, frustracién y enojo
por retraso en la partida. Al finalizar el vuelo, los individuos deben acarrear su equipaje y caminar largas dis-
tancias dentro del aeropuerto, hecho que puede exceder las capacidades fisicas de los pacientes cardidpatas. A lo
antedicho se suma la deprivacién de sueno y la disrupcién del ritmo circadiano en los viajes que cruzan distintas
franjas horarias, fenémeno conocido como jet lag.

En relacion con las alteraciones durante el vuelo, los tres puntos fundamentales para tener en cuenta en los
pacientes cardiépatas son:

1. La hipoxia hipobarica,

2. Los procedimientos recientes de revascularizacion.

3. Las enfermedades valvulares.

Finalmente, describiremos las recomendaciones para prevenir la trombosis venosa profunda que puede darse
tanto en pacientes con y sin cardiopatia.

El principal problema del viaje aéreo para el paciente cardiépata es la hipoxia hipobarica, debido a que la
presion de oxigeno desciende a medida que aumenta la altitud. A 2.438 metros de altura sobre el nivel del mar
la presién parcial de oxigeno en el aire inspirado es de 108 mm Hg versus 149 mm Hg al nivel del mar, lo que
se relaciona con una presion arterial de oxigeno (Pa0O2) de 60-67 mm Hg en personas normales. La mayoria de
los viajes comerciales se realizan a una altura comprendida entre 6.500 y 13.500 metros sobre el nivel del mar,
por lo que es necesario que la cabina esté presurizada para que sea habitable. Las cabinas de los aviones estan
presurizadas a una presién equivalente a los 2.438 metros de altura.

La primera respuesta ante la hipoxia hipobarica en pacientes cardiépatas es el aumento de la frecuencia respi-
ratoria y el volumen corriente, siendo la respuesta cardiaca inicial la taquicardia, que acarrea como efecto contra-
producente el aumento del consumo de oxigeno, el cual en pacientes con reserva cardiaca limitada puede generar
sintomas e incluso descompensacion hemodindmica. En ocasiones puede indicarse oxigeno durante el vuelo.

A pesar de los cambios fisiolégicos generados por la hipoxia hipobarica, la mayoria de los pacientes con angi-
na de pecho pueden realizar un viaje aéreo sin inconvenientes cuando llevan su medicacién. No sucede lo mismo
con los pacientes que presentan angina inestable, quienes tienen contraindicacién para realizar viajes aéreos
hasta la resolucién del cuadro.

Los pacientes con antecedentes de infarto agudo de miocardio (IAM) que no presenten angina significativa
o disfuncién ventricular grave no tendrian restricciones para realizar un viaje en avion. Los pacientes con IAM
no complicado no pueden realizar un viaje aéreo hasta pasadas dos a tres semanas del evento y hayan retornado
a sus actividades cotidianas. Es aconsejable realizar una prueba funcional a los 10-14 dias pos-IAM para evaluar
la capacidad funcional antes de un viaje aéreo. La ausencia de sintomas o isquemia durante la prueba permite
indicar un viaje aéreo en vez de esperar los tiempos arbitrarios que se recomiendan luego del evento. Los pacien-
tes con IAM complicados deberan esperar mas tiempo hasta que se estabilice su cuadro clinico.

Los pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) descompensada tienen contraindicacién absoluta
para realizar un viaje aéreo. Es recomendable la utilizacién de oxigeno en los pacientes con insuficiencia cardia-
ca estable que presenten disnea en clase funcional III-IV o0 una PaO2 menor de 70 mm Hg.

En los pacientes con cardiopatias congénitas ciandticas se debera evaluar a través de una prueba evocadora
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de hipoxia la necesidad de la utilizacién de oxigeno suplementario durante el vuelo. La prueba consiste en in-
halar una mezcla gaseosa hipéxica (FiO2: 15%) durante 20 minutos para predecir la hipoxemia relacionada con
la altura. La Sociedad Britanica de T'érax recomienda que con una SaO2 < 92% se deberia administrar oxigeno
suplementario durante el viaje aéreo; en el otro extremo, una Sa02 > 95% o una SaO2 de entre 92% y 95% sin
factores de riesgo (EPOC y patologia pulmonar previa) no requeriran oxigeno suplementario durante el vuelo;
en cambio, en aquellos con una Sa0O2 de entre 92% y 95% con factores de riesgo se recomienda el uso de oxigeno
suplementario. Los pacientes en CF IV deberan evitar los viajes aéreos. Si el viaje es indispensable, deberan
recibir oxigeno a 2 L/min durante él.

En los pacientes sometidos a cirugia toracica o de revascularizacién miocardica (CRM) se produce la intro-
duccién de aire en la cavidad toracica, hecho que puede llevar a lesiones por barotrauma durante un viaje aéreo
debido a que el aire puede expandirse hasta un 60%. Es por ello que en este tipo de pacientes se aconseja que
realicen el viaje aéreo luego de transcurridos 10 a 14 dias del procedimiento, tiempo que tarda el aire en ser
reabsorbido.

Los pacientes a los que se les realiz6 una angioplastia exitosa, con balén o stent, tienen un riesgo bajo de
complicaciones al realizar vuelos comerciales. En cambio, si hubo complicaciones o el estado del individuo previo
a la angioplastia era grave, se debe realizar una reevaluacién del paciente y se aconseja esperar 7 a 14 dias antes
de permitirle realizar un viaje aéreo.

Las enfermedades valvulares sintomaticas son una contraindicacion relativa para realizar un viaje aéreo. Es
recomendable efectuar una evaluacion cuidadosa de la sintomatologia, la capacidad funcional, la funcién ven-
tricular y la presencia de hipertensién pulmonar asociada antes de autorizar a un paciente valvular a realizar
un viaje aéreo.

La hipertensién arterial no contraindica un viaje aéreo, pero se aconseja que los pacientes lleven en la cabina
su medicacion.

Los pacientes que tienen implantado un equipo de marcapasos o un cardiodesfibrilador (CDI) tienen un ries-
go bajo para realizar un viaje aéreo. Cabe destacar que los equipos bipolares presentan menor probabilidad de
ser interferidos por dispositivos electromagnéticos del aeropuerto y del avién que los equipos unipolares. En los
pacientes con CDI, las interferencias electromagnéticas (IEM) pueden llevar a la falsa deteccién de taquicardia
y la aplicacion de terapia inapropiada. El tiempo que se pasa por las puertas detectoras de metales es muy corto
para causar IEM. Los detectores de mano tienen una potencia mayor que las puertas detectoras de metales, por
lo que se recomienda que se utilicen lejos de los dispositivos implantables. En algunos aeropuertos se realiza
cacheo de busqueda en vez de utilizar dispositivos electromagnéticos en estos pacientes. Es recomendable que
los pacientes con marcapasos o CDI lleven una tarjeta con las especificaciones técnicas de los aparatos, para ser
presentada ante los agentes de control.

Contraindicaciones cardiovasculares para realizar un viaje aéreo:
1. 2-3 semanas pos-IAM.

6 semanas pos-IAM complicado.

Angina inestable. Hipertension arterial no controlada.

ICC descompensada.

10-14 dias pos-CRM.

Enfermedad valvular grave, sintomatica.

o O W

Recomendaciones para cardidpatas que van a realizar un viaje aéreo:

1. Asegurarse medicacion para el tiempo que dure todo el viaje.

2. Llevar una lista detallada de las medicaciones, los horarios en que debe tomarla en caso de que extravie
la medicacion.

3. Llevar consigo el dltimo electrocardiograma.

4. Llamar ala linea aérea e informar sobre el requerimiento de dietas especiales y sobre la necesidad del uso
de oxigeno.

5. Limitar la deambulacién, especialmente durante el vuelo.

6. Considerar la utilizacién de oxigeno médico durante el vuelo en pacientes con angina en CF III-IV e hi-
poxemia basal.

Prevencion de la trombosis venosa profunda
La trombosis venosa profunda (TVP) es la presencia trombos en las venas profundas, habitualmente de los
miembros inferiores. La TVP puede originar una tromboembolia pulmonar (TEP), condicién que puede poner
en riesgo la vida del paciente. La probabilidad de desarrollar una TVP aumenta por condiciones inherentes al
individuo y al viaje aéreo.

Un 20% de la poblacion general tiene un aumento de la trombogenicidad sanguinea. Existen otros factores
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de riesgo para el desarrollo de TVE, como enfermedad cardiovascular, enfermedades oncoldgicas, cirugia mayor
reciente, traumatismo abdominal o de miembros inferiores, utilizacién de anticonceptivos orales, edad mayor de
40 anos, inmovilizacién prolongada, depleciéon de volumen y tabaquismo, entre otros. Diversas condiciones que
se producen durante un vuelo incrementan el riesgo de desarrollar una TVP: inmovilizacién prolongada, deshi-
dratacion, consumo excesivo de alcohol e hipoxia. Cuadros similares pueden producirse en viajes en automévil,
6mnibus o tren, por lo que la Asociaciéon de Medicina Aeroespacial ha decidido llamar a este cuadro trombosis
del viajero en vez de sindrome de la clase turista. Si bien no hay estudios prospectivos que indiquen que estos
factores favorezcan el desarrollo de TVPE, se ha demostrado que la incidencia de TVP aumenta a medida que se
incrementa la distancia de los viajes aéreos.

En pacientes sin factores de riesgo para desarrollar TVP se recomienda que realicen ejercicios de estiramien-
to en los miembros inferiores, cambio de posicién frecuente y caminar en la cabina.

Existen distintas recomendaciones de profilaxis en base al riesgo que presenten de desarrollar TVPE, que se
detallan en la siguiente Tabla:

Categoria de riesgo Factores de riesgo Profilaxis
Riesgo bajo > 40 afos, obesidad, inflamacién activa, s Realizar ejercicios de flexion y extension de los miembros
in cirugia menor reciente inferiores durante el viaje y evitar la deshidratacion
Riesgo moderado Varices, insuficiencia cardiaca no controlada, IAM d Recomendaciones anteriores mas la utilizacion de
entro de las 6 semanas, terapia de reemplazo hormonal, medias de compresién graduada

policitemia, embarazo / posparto, paralisis de
los miembros inferiores, traumatismo de los

miembros inferiores dentro de las 6 semanas

Riesgo alto Antecedentes de TEP, trombofilia, cirugia mayor Recomendaciones anteriores y en vuelos de mas de 8
dentro de las 6 semanas, neoplasia, hs de duracién es razonable realizar una consulta clinica
historia familiar de TEP previo al vuelo a fin de definir en forma individualizada

la necesidad de tratamiento antitrombético. Continuar

con tratamiento anticoagulante si ya lo venia recibiendo

BIBLIOGRAFIA RECOMENDADA

1. Aerospace Medical Association Medical Guidelines Task Force. Medical Guidelines for Airline Travel, 2nd ed. Aviat Space Environ Med
2003;74(5 Suppl):A1-19.

2. Ahmedzai S, Balfour-Lynn IM, Bewick T, Buchdahl R, Coker RK, Cummin AR, et al; British Thoracic Society Standards of Care Commit-
tee. Managing passengers with stable respiratory disease planning air travel: British Thoracic Society recommendations. Thorax 2011;66
Suppl 1:i1-30.

3. Garcia-Cosio Mir F, Alberca Vela T, Rubio Sanz J, Grande Ruiz A, Viqueira Caamano JA, Curcio Ruigémez A, et al; Sociedad Espanola de
Cardiologia. [Guidelines of the Spanish Society of Cardiology for car driving, airplane flying, and underwater activities in subjects with heart
disease]. Rev Esp Cardiol 2001;54:476-90.

4. Kelly PT, Swanney MP, Seccombe LM, Frampton C, Peters MdJ, Beckert L. Air travel hypoxemia vs. the hypoxia inhalation test in passen-
gers with COPD. Chest 2008;133:920-6.

5. Smith D, Toff W, Joy M, Dowdall N, Johnston R, Clark L, et al. Fitness to fly for passengers with cardiovascular disease. Heart 2010;96
Suppl 2:ii1-16.



29

2.2 Recomendaciones para el turismo de altura en pacientes cardiopatas

Consejo de Cardiologia del Ejercicio “Dr. José Menna”

COORDINADORES: Diego Iglesias , Roberto M. Peidro MTSAC

COMITE DE REDACCION: Patricia Sangenis MTSAC, Jorge Franchella, Alejandro Garcia Aguirre,
Gustavo Castiello MTSAC Marcela Cabo Fustaret, Graciela Brion MTSAC Enrique Gonzélez Naya,
Ral Bianco, Gilber Iacometti, Roberto Tortorella, Isabel Torres, Sergio Mauro, Oscar Mendoza,
Alberto Marani, Martin Bruzzese MTSAC, Sergio Mauro

COMITE REVISOR:

Carlos Pesce (Ex presidente de la Sociedad Argentina de Medicina de Montana) Buenos Aires. Argentina
Carlos Grande (Ex vicepresidente de la Sociedad Argentina de Medicina de Montana) Palma de Mallorca. Espana
José Quiroga (Ex miembro de la Sociedad Argentina de Medicina de Montana) Cipolletti. Rio Negro. Argentina
Gustavo Irusta (Miembro de Asociacion Andina de Medicina para la Altura y EX MIEMBRO de la Sociedad
Argentina de Medicina de Montana) Mendoza. Argentina

Alberto Asenjo

Introduccion

El turismo en zonas de altura ha crecido en forma importante en las tltimas décadas. La Argentina cuenta con
10 centros de esqui (8 que concentran el grueso de los esquiadores), con alturas entre sus bases y cumbres de
1.000 a 2.000 metros sobre el nivel del mar (msnm), mientras que en la provincia de Mendoza hay centros que
llegan a los 3.400 msnm. En la temporada 2010, 200.000 personas pasaron por esos centros de deporte invernal.
La cordillera de los Andes tiene montanas entre los 2.000 y casi 7.000 msnm que son objeto de visitas con fines
recreativos y deportivos. En el Aconcagua, durante el periodo 2001-2012 ocurrieron 33 muertes, sobre un total
de 42.731 montanistas que intentaron escalarlo, dando una tasa de mortalidad del 0,77 por 1.000. De estas fa-
talidades, el 12,1% fueron muertes stbitas.

El porcentaje de cardidpatas que hacen esqui y montanismo es 12,7% y 11,2%, respectivamente.

Aspectos ambientales
Con la altura cae la presion barométrica y disminuye la presion parcial de oxigeno. El resultado es la hipoxia
hipobarica (HH), responsable —ante la falta de aclimatacién o adaptacién o de ambas— de las enfermedades
relacionadas con la altura (ERA). En términos del estrés generado por la HH, se han definido, por su impacto
sobre la salud, tres niveles de altitud: baja: hasta 1.500 msnm; alta 1.500 a 3.500 msnm, muy alta 3.500 a 5.500
msnm y extrema > 5.500 msnm.

La mayoria de las personas que practican actividad fisica en altura se mueven en las zonas de alta altitud,
mientras que en los otros niveles hay predominio franco de deportistas entrenados.

Aspectos fisiolégicos
La respuesta cardiovascular inicial ante la exposicién aguda a la HH se caracteriza por un incremento del volu-
men minuto, generado mayormente por aumento de la frecuencia cardiaca. El volumen sistélico no se modifica
y la presion arterial sistémica puede incrementarse en forma leve a moderada. Con el correr de los dias, e in-
cluso semanas, la presion arterial sistémica tiende a normalizarse, mientras el gasto cardiaco retorna a valores
normales, la frecuencia cardiaca permanece elevada y el volumen sistélico disminuye. La presion en la arteria
pulmonar aumenta sin incremento en la presiéon de enclavamiento. La funcién sistélica ventricular suele au-
mentar al comienzo del ascenso para volver posteriormente a valores normales o deteriorase en forma leve. Los
parametros de llenado diastélico se ven deteriorados levemente en forma sostenida.

Durante el ejercicio en altura, la presion arterial pulmonar se incrementa. Puede existir deterioro del consu-
mo maximo de oxigeno, que es acompanado por una disminucién del indice cardiaco para cada nivel de altitud.

Otro tema para tener en cuenta es la frecuente combinacién de la exposicién al frio y el ejercicio asociados a
la exposicién aguda a la HH. Estos dos factores generan un estrés cardiovascular adicional. La exposiciéon aguda
al frio genera sobre el sistema cardiovascular: vasoconstriccion periférica, incremento de la presion arterial
sistélica y diastélica, vasoconstriccion coronaria dependiente del grado de obstruccion coronaria, incremento de
la viscosidad del plasma, de la agregabilidad plaquetaria y del riesgo de ruptura de placas.



30

Se desarrollan a continuacién recomendaciones para los pacientes portadores de las patologias cardiovas-
culares mas frecuentes que pretenden realizar turismo en alturas superiores a los 1.500 msnm. Cabe aclarar
que las posibles complicaciones derivadas de la exposicién a la altura se relacionan con la propia cardiopatia,
mientras que la presencia de dichas patologias, a excepcién del foramen oval permeable u otros cortocircuitos
unidireccionales o bidireccionales, no es un predisponente especifico para contraer las enfermedades propias de
la altura (mal agudo de montana, edema cerebral o pulmonar agudo de altura).

Recomendaciones
El rastrillaje sistematico, en busca de cardiopatia isquémica silente en personas asintomaéticas, sin antecedentes
de coronariopatia, que van a la altura.

Recomendacioén:

No se recomienda el rastrillaje sistematico, sino de acuerdo con el perfil de riesgo del sujeto, siguiendo las guias
aplicables a la evaluacion de sujetos a nivel del mar que inician o controlan periédicamente su aptitud deportiva.
Clase I, nivel de evidencia C

Evaluaciones basicas destinadas a pacientes con cardiopatia, para realizar turismo de altura: Examen fisico,
electrocardiograma, ergometria y ecocardiograma Doppler.
Clase I, nivel de evidencia C

Hipertension arterial sistémica

La prevalencia de HTA en viajeros a la altura es del 6 al 14%. Los pacientes con HTA leve/moderada experi-
mentan un modesto incremento de su presion arterial, sin evidencias de complicaciones mayores. Los pacientes
hipertensos deben monitorizar su presion arterial durante el ascenso a la altura y tener previsto un plan de
medicacién de contingencia (probablemente requeriran al menos un ajuste de la dosis del antihipertensivo la
primera semana de exposicién a la altura).

Recomendacioén:
Pacientes con HTA controlada en reposo y esfuerzo a nivel del mar pueden realizar turismo de altura.
Clase I, nivel de evidencia C

Cardiopatia isquémica

De los estudios observacionales publicados se desprende que la exposicién aguda a la HH a alturas inferiores a
los 3.500 msnm en pacientes con enfermedad coronaria crénica estable, funcién ventricular izquierda normal,
capacidad funcional adecuada a la edad y sin isquemia ni arritmias al esfuerzo es aceptablemente segura. En el
esqui de descenso, los factores de riesgo para un evento coronario agudo son el infarto previo, la falta de acon-
dicionamiento, la actividad fisica no habitual en los primeros dias de exposicion y las inadecuadas hidratacién
e ingesta caldrica.

Los pacientes con angina cronica estable deben ser advertidos de que, ante la exposiciéon aguda a la HH,
pueden presentar angina a esfuerzos menores que a nivel del mar o mayor ntimero de episodios anginosos. Esto
se debe a un mayor doble producto a igual esfuerzo submaximo (por activacién simpatico-adrenérgica) y a una
disminucién de la reserva de flujo coronario. Los pacientes que reciben betabloqueantes suelen tener disminu-
ciones de la potencia aerdbica y este dato es necesario tenerlo en cuenta cuando se planifica realizar ejercicios
en la altura.

Los pacientes con enfermedad coronaria, en general, no deben viajar a altitudes superiores a los 4.500 msnm
debido a que en esas cotas puede existir hipoxia grave en reposo o con ejercicios leves o moderados, o en ambas
situaciones. Sin embargo, existe un grupo especial de pacientes con funcién ventricular normal, con muy buena
capacidad en las pruebas de ejercicio y sin isquemia inducida, que potencialmente podr.an ascender de forma
segura, pero la recomendacion con respecto a estos pacientes deberia ser individualizada.

Recomendaciones:

Pacientes con enfermedad coronaria estable tratada, funciéon ventricular normal, sin isquemia ni arritmias al
esfuerzo pueden realizar turismo hasta alturas de 3.500 msnm y esqui de descenso.

Clase I, nivel de evidencia B

Pacientes con enfermedad coronaria que no cumplan con alguno de los criterios expuestos pueden realizar solo
caminatas de breve duracién hasta alturas de 3.500 msnm.
Clase IIb, nivel de evidencia C
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Insuficiencia cardiaca

Los pacientes con insuficiencia cardiaca (IC) de diferente etiologia son especialmente susceptibles a los cambios
fisiol6gicos que se producen ante la exposicion a la HH. Existe un solo estudio de campo con pacientes con IC, que
muestra que pacientes con VO2pico > 50% del predicho toleran bien cortas exposiciones a alturas de 3.453 msnm.

Recomendaciones

Turismo hasta los 3.500 msnm con ejercicios no superiores en intensidad a las caminatas, en pacientes con dis-
funcion sistdlica ventricular izquierda e IC compensada, sin deterioro de la capacidad funcional a nivel del mar
ni arritmias complejas en ejercicio.

Clase I, nivel de evidencia C

Turismo de altura en pacientes con deterioro moderado/severo de la funcién sistélica ventricular y/o sintoma-
ticos y/o baja capacidad funcional.
Clase III, nivel de evidencia C

Valvulopatias,
Las estenosis o insuficiencias leves de cualquier valvula no impiden realizar turismo de altura. Las restricciones
se relacionan con grados moderados o mas de severidad.

Turismo de altura en pacientes con valvulopatias leves como tinico hallazgo sin evidencias de hipertensién
pulmonar con el esfuerzo.
Clase I, nivel de evidencia C

Turismo hasta altura que no supere los 3.500 msnm con ejercicio no mayor que caminatas, en pacientes asin-
tomaticos en reposo y esfuerzo, con regurgitacién aértica, mitral o tricuspidea moderadas, sin hipertension
pulmonar ni arritmias complejas desencadenadas por el ejercicio.

Clase IlIa, nivel de evidencia C

Turismo de altura en pacientes con valvulopatias severas.
Clase III, nivel de evidencia C

Cardiopatias congénitas
Se han descripto asociaciones entre el edema agudo de pulmoén de altura y el foramen oval permeable o cual-
quier cortocircuito unidireccional o bidireccional.

Turismo en altura en pacientes adultos con cardiopatias congénitas tratadas, sin cortocircuitos auriculares
ni ventriculares, funcién ventricular izquierda y derecha normales, sin dilatacién de cavidades y sin arritmias
en esfuerzo.

Clase I, nivel de evidencia C

Turismo en altura en pacientes con cardiopatias congénitas tratadas o no, que presenten deterioro de la funcién
ventricular izquierda o derecha o ambas, cortocircuitos auriculares o ventriculares y/o arritmias al esfuerzo.
Clase III, nivel de evidencia B

Hipertension pulmonar

Turismo a baja altura sin ejercicio mayor que caminatas en pacientes con hipertensién pulmonar leve, asinto-
maticos al esfuerzo a nivel del mar.

Clase IlIa, nivel de evidencia C

Turismo a alta o mayor altitud con hipertensién pulmonar de cualquier etiologia y severidad.
Clase III, nivel de evidencia B

Arritmias
La HH, la activaciéon simpética, la alcalosis, la isquemia miocardica y el ejercicio intenso son reconocidos des-
encadenantes de arritmias ventriculares. Es recomendable establecer una estratificacién de riesgo similar a
cualquier sujeto a nivel del mar.

Turismo de altura en pacientes sin cardiopatia y extrasistolia ventricular o supraventricular aislada en re-
poso, que desaparece o no se incrementa con el ejercicio.
Clase I, nivel de evidencia C
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Turismo de altura en pacientes con arritmias ventriculares complejas, fibrilacién auricular con frecuencia ven-
tricular no controlada en reposo y esfuerzo u otro tipo de arritmias (ventriculares o supraventriculares) desen-
cadenadas o intensificadas con el gjercicio y/o mal toleradas hemodinamicamente a nivel del mar), independien-
temente de la etiologia.

Clase III, nivel de evidencia C

Marcapasos (MP) y cardiodesfibriladores implantables (CDI)
Es muy escasa la experiencia con CDI y altura. No son convenientes los deportes con probabilidades de trauma-
tismos (esqui). En el estudio de campo mencionado en el item IC, 11 de los 29 pacientes eran portadores de un
CDI, los cuales no registraron un incremento de eventos arritmicos. No se han encontrado cambios en umbrales
de estimulacién de MP a alturas simuladas y en hipoxia hipobarica. Sin embargo, si se han observado danos en
cables y/o generadores a consecuencia de traumatismos provocados por la accién mecanica de mochilas o cargas
que ejercen presion en la zona del implante, asi como cambios de frecuencia cardiaca ocasionados por la presién
sobre la zona del generador que actiian activando el acelerémetro). Pueden ser evitados con la debida proteccion
mecénica en la zona del implante.

Turismo hasta alturas no mayores de 3.500 msnm en pacientes portadores de CDI con ejercicios no superio-
res a caminatas.
Clase Ila, nivel de evidencia C

Turismo hasta alturas no mayores de 3.500 msnm en pacientes portadores de marcapasos (con las restricciones
propias de la cardiopatia de base).
Clase I, nivel de evidencia C

BIBLIOGRAFIA RECOMENDADA

1. Allemann Y, Hutter D, Lipp E, Sartori C, Duplain H, Egli M, et al. Patent foramen ovale and high-altitude pulmonary edema. JAMA
2006;296:2954-8.

2. Burtscher M, Ponchia A. The risk of cardiovascular events during leisure time activities at altitude. Prog Cardiovasc Dis 2010;52;507-11.
3. Dehnert C, Bartsch P. Can patients with coronary Heart disease go to High Altitude? High Alt Med Biol 2010;11:183-7.

4. Faulhaber M, Flatz M, Gatterer H, Schobersberger W, Burtscher M. Prevalence of cardiovascular diseases among alpine skiers and hikers
in the Austrian alps. High Alt Med Biol 2007;8:245-52.

5. Higgins JP, Tuttle T, Higgins J. Altitude and the heart: Is going safe for your cardiac patient? Am Heart J 2010;159:25-32.

6. Levine BD. Going high with heart disease: The effects of high altitude exposure in older individuals and patients with coronary artery
disease. High Alt Med Biol 2015;16:89-96.

7. Luks AM. Should travellers with Hypertension adjust their medications when travelling to high altitude? High Alt Med Biol 2009;10:11-5.
8. Manou-Stathopoulou V, Goodwin C D, Patterson T, Redwood SR, Marber MS, Williams RP. The effects of cold and exercise on the cardio-
vascular system. Heart 2015;101:808-20.

9. Naeije R. Physiological adaptation of the cardiovascular system to high altitude. Prog Cardiovasc Dis 2010;52:456-66.

10. Schmid JP, Nobel D, Brugger N, Novak J, Palau B, Trepp A, et al. Short-term high altitude exposure at 3454 is well tolerated in patients
with stable heart failure. Eur J Heart Fail 2015;17:182-6.

11. Schmid J-B, Noveanu M, Gaillet R, Hellige G, Wahl A,Saner H. Safety and exercise tolerance of acute high altitude exposure (3454) among
patients with coronary artery disease. Heart 2006;92:921-5.

12. Vona M, Mazzuero G, Lupi A, Vettorato C, Bosso P, Cohen-Solal A. Effects of altitude on effort tolerance in non-acclimatized patients with
ischemic left ventricular dysfunction. Eur J Cardiovasc Prev Rehabil 2006;13:617-624.

13. Wetensse J, Rogé I, Van Roo JD, Pesce C, Batzli S, Courtney DM, et al. Mountaineering fatalities on Aconcagua: 2001-2012. High Alt Med
Biol 2013;14:298-303.

14. Woods DR, Allen S, Betts TR, Gardiner D, Montgomery H, Morgan JM, et al. High altitude arrhythmias. Cardiology.2008;111:239-246.
15. Wyss C-A, Koepfli P, Fretz G, Seebauer M, Schirlo C, Kaufmann PA. Influence of altitude exposure on coronary flow reserve. Circulation.
2003;108:1202-7.



33

2.3 Apto médico cardiovascular para la participacion en deportes

Consejo de Cardiologia del Ejercicio “Dr. José Menna”

COORDINADOR: Dr. Roberto M. Peidro MTSaC

COMITE DE REDACCION: Dres. Patricia Sangenis MTSAC. Gustavo Castiello MTSAC, Marcela Cabo Fustaret,
Graciela Brién MTSAC Enrique Gonzélez Naya, Gilber Iacometti, Roberto Tortorella, Alberto Asenjo,
Oscar Mendoza, Martin Bruzzese MTSAC, Sergio Mauro

COMITE REVISOR: Dres. Jorge Franchella, Rail Bianco, Alejandro Garcia Aguirre, Diego Iglesias,
Alberto Marani

Introduccion

El examen médico previo a la participacién en deportes se propone ante la necesidad de detectar patologias que
predispongan a la muerte sabita (MS) o puedan agravarse ante la sobrecarga del aparato cardiovascular gene-
rada con la practica de ejercicios intensos.

Antecedentes y evidencias

La muerte stbita durante la practica deportiva en individuos jovenes (entre 13 y 35 anos) es un evento con
baja incidencia entre los atletas (0,5 a 2 /100.000 atletas ano) (1). Sin embargo, se ha estimado mayor del doble
cuando se la compara con no atletas de la misma edad. Esta situacién hace pensar en el deporte de alta intensi-
dad como un factor de riesgo. No obstante, la responsabilidad deberia caer sobre la cardiopatia que le da origen;
el deporte por si mismo es solo el disparador final que lleva a ese catastroéfico evento.

Dada la necesidad de los médicos de responder ante el paciente y/o instituciones deportivas, educativas o
laborales sobre el eventual riesgo de la practica deportiva, se hace necesario consensuar sobre las acciones que
llevara a cabo el profesional con el fin de reducir al minimo las posibilidades de un evento cardiaco en el campo
deportivo.

La medicina actual ofrece una variedad de exdmenes complementarios con posibilidades diagnédsticas diver-
sas. La aplicacion de estas practicas en individuos asintomaticos como parte de un chequeo debe tener en cuenta
criterios que involucren sensibilidad, especificidad y valores predictivos positivos y negativos adecuados, una
correcta relacion costo-beneficio, y que estén dirigidos a la deteccién de patologias cuyo riesgo podria descender
con el abandono o la correccién de la practica deportiva elegida (2).

En Italia, el chequeo precompetitivo para todos los ciudadanos que participan en deportes organizados y
competitivos fue introducido por ley nacional en 1982 (3-5).

El esquema evaluativo incluye historia clinica, examen fisico y electrocardiograma de 12 derivaciones en re-
poso como primer eslabén en la cadena de estudios. Si estos examenes resultan normales, el sujeto se considera
apto para la practica deportiva competitiva de alta intensidad. Si existieran hallazgos anormales, se pasa a un
segundo “escalén” de estudios donde el ecocardiograma (ECG) es, por lo general, el primer examen. Solo a los
deportistas integrantes de selecciones nacionales se les realiza ecocardiograma dentro del esquema inicial de
examen precompetitivo.

Desde la puesta en practica de esta ley pudo demostrarse una reduccién del riesgo de muerte sabita en el
deporte del 89% entre los anos 1981y 2004 (6).

Cabe aclarar que estos datos surgieron de una secuencia temporal no aleatorizada durante la cual podrian
haber ocurrido otras cosas mas alla de la suma del ECG al chequeo (7). Existen estudios que sugieren que el
electrocardiograma incluido en el chequeo de rutina es eficaz en la deteccion de cardiopatias, mientras el eco-
cardiograma podria no ser un examen obligatorio inicial para la deteccién de miocardiopatia hipertroéfica puesto
que los diagnésticos de tal patologia ya habian sido sospechados en la evaluacién inicial (5). Sin embargo, el
ecocardiograma puede detectar otras cardiopatias no sospechadas con el electrocardiograma.

El esquema italiano fue adoptado en varios paises europeos asi como por el Comité Olimpico Internacional
y la FIFA. En los Estados Unidos de Norteamérica, en cambio, el modelo italiano no es aconsejado por las socie-
dades cientificas (8).

Las mayores objeciones estan puestas en la creencia de que el ECG aplicado en forma masiva en todos los
chequeos preparticipativos no seria costo-efectivo debido a la alta tasa de falsos positivos y la baja prevalencia
de muerte subita en el deporte (9-11).
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Mas alla de estas opiniones, Weeler y col. analizaron el costo-beneficio del agregado del ECG a la evaluacién
del deportista y concluyeron que el agregado de ECG salvaria 2,06 vidas/ano por 1.000 deportistas con un costo
incremental de 89 délares por persona y un costo-efectividad de 42.900 délares por ano de vida salvada (12).

De mas esta aclarar que en la Argentina estos costos son muy inferiores.

Uno de los obstaculos sugeridos para el agregado del ECG a los exdmenes preparticipativos en deportistas
con altos niveles de entrenamiento esté relacionado con los cambios habituales atribuibles a los efectos del ejer-
cicio intenso realizado en forma sistematica. Estas modificaciones reducen la especificidad y el valor predictivo
positivo del método. Con la finalidad de disminuir la tasa de falsos positivos del ECG en el deportista se han
publicado consensos para la interpretacion del ECG del deportista, cuya aplicacién obtuvo mejorias en la espe-
cificidad diagnéstica (13-15).

Con respecto a la prueba ergométrica se ha demostrado su utilidad en sujetos asintomaéticos en la evaluacion
pronoéstica a largo plazo y como marcador de riesgo en personas con riesgo intermedio para el desarrollo de en-
fermedad coronaria. Sofi y col., de la Universidad de Florencia, realizaron ECG de reposo y ergometria a mas de
30.000 personas como chequeo previo a la participacién en deportes (16). Encontraron pruebas anormales en el
4,9% de las evaluaciones (la mayor parte en mujeres), siendo las arritmias el evento mas frecuente. El predictor
mayor de descalificacion del deporte en sujetos con ECG de reposo normal y ergometria patolégica fue la edad
mayor de 30 anos.

Las publicaciones descriptas estan referidas, en su mayor parte, a las evaluaciones para la participacién en
deportes de alto rendimiento. Quedaria en el plano de la discusién si este esquema podria ser también adoptado
para la actividad fisica a nivel recreativo y escolar.

La Sociedad Europea de Cardiologia ha recomendado la evaluacién preparticipativa en deportes recreativos
de adultos mayores de acuerdo con los niveles de intensidad del ejercicio que se va a realizar y su estado actual
con respecto al ejercicio (sedentarios o activos) (17).

Como esquema general proponen la realizacién de interrogatorio, examen fisico y electrocardiograma de
reposo. Para las personas con incremento de riesgo de enfermedad coronaria que desean realizar ejercicios de
moderada o alta intensidad recomiendan la realizacién de una prueba ergométrica maxima.

Objetivo
El presente consenso tiene como finalidad la recomendacién de los estudios minimos requeridos en la evalua-
cién inicial de personas que comenzaran una actividad deportiva, asi como los elementos que promueven la
indicacién de otros estudios mas especificos de segundo nivel.

Se tienen en cuenta experiencias nacionales e internacionales previas y el costo-beneficio de la aplicacién de
los examenes.

Las recomendaciones expresan los estudios minimos requeridos para lograr un beneficio adecuado con un
costo conveniente. La aplicacién de otros estudios como evaluacion inicial no queda invalidada con este planteo
y es una atribucién individual de médicos e instituciones.

Recomendaciones y consenso

Teniendo en cuenta las evidencias descriptas podria resumirse que la historia clinica con antecedentes persona-
les y familiares y examen fisico pormenorizado asociada a electrocardiograma de reposo deberia formar parte
de todos los exdmenes preparticipativos en deportes a cualquier edad y en cualquier nivel de competencia. En
deportistas competitivos federados (incluidos los aficionados y profesionales), en quienes la demanda cardiovas-
cular a las intensidades altas es constante y por periodos mas prolongados, tal vez el agregado de un ecocardio-
grama a partir de los 16 o 17 anos (probabilidad mayor de aparicién del fenotipo de miocardiopatia hipertréfica)
podria formar parte del primer “escalén” de evaluaciones. Si surgieran anomalias en la primera etapa (inte-
rrogatorio, examen fisico, ECG o eco) se pasaria al segundo “escalén” de estudios de acuerdo con los hallazgos.

Las evaluaciones podrian repetirse cada 2 o 3 afos, segiin edad y hallazgos, mientras continiien en competencia.

Para deportistas masters deberia agregarse una prueba de ejercicio maximo con el fin de detectar una even-
tual isquemia.

En la Argentina, las instituciones deportivas y las asociaciones que las retinen tienen, en muchos casos,
conceptos dispares sobre los métodos por emplear. Mientras algunas requieren solo la nota de un médico con la
palabra “apto”, otras solicitan exdmenes diversos que incluyen ecocardiograma, ergometria, estudios de labora-
torio y radiograficos. La propuesta de asociaciones deportivas sobre amplios estudios para poder participar en
los torneos ha generado oposicién en diferentes instituciones que no cuentan con los recursos suficientes para
solventar los costos de los examenes.

Conclusiones
Evaluacion de apto fisico cardiovascular para deportes con la finalidad de detectar anormalidades cardiovasculares
que pudieran incrementar el riesgo de MS y el eventual empeoramiento por el deporte de una cardiopatia hallada.
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1. Consulta cardioldgica que incluya:

A. Interrogatorio sobre antecedentes cardiovasculares y factores de riesgo personales y familiares, historia
deportiva y tipo de deporte por realizar.

B. Examen fisico cardiovascular completo que incluya inspeccién de hébito, registro de presion arterial en
ambos brazos, palpacién de pulsos periféricos bilaterales, palpacién y auscultaciéon cardiaca y vascular,
auscultacion de ambos campos pulmonares.

2. Electrocardiograma de reposo

Recomendacion 1

Nivel de evidencia B

3. Puntos 1 y 2 mas:

Ergometria de 12 derivaciones en deportistas mayores de 40 anos o mayores de 30 con factores de riesgo

coronario

Recomendacién I1a

Nivel de evidencia B

4. Puntos 1y 2 maés:

Ecocardiograma en deportistas de alto rendimiento mayores de 16 anos con revaluaciéon cada 5 anos en los

casos normales

Recomendacién I1a

Nivel de evidencia C

Anormalidad de los exdmenes de primer nivel

Hallazgos que indican la necesidad de estudios de segundo nivel:
1. Historia personal:
Disnea o dolor precordial de esfuerzo
Sincope o presincope no explicado
Antecedentes de soplo cardiaco
Hipertension arterial
Otros sintomas o signos que puedan sugerir la presencia de cardiopatia
2. Historia familiar
Muerte o evento cardiaco antes de los 50 anos en familiar directo
Historia familiar de cardiopatias de origen genético
3. Examen fisico
Soplo cardiaco sugestivo de cardiopatia u otros ruidos anormales
Habito marfanoide
Asimetria o disminucién de pulsos periféricos
Hipertensién arterial
Arritmias detectadas en pulso periférico
4. Electrocardiograma de reposo:
Arritmias (sin incluir bradicardia sinusal ni arritmia sinusal respiratoria)
Bloqueos completos de rama
Agrandamiento auricular izquierdo
Bloqueo A-V completo o de segundo grado tipo Mobitz 1T
Ondas T negativas en, al menos, 2 derivaciones simultaneas (que no incluyan AVR, DIII ni V1)
Desviacion del eje eléctrico del QRS a la izquierda
Ondas Q patologicas
QT prolongado
QT corto
Imagen de preexcitacion ventricular
Morfologia tipo Brugada
Infradesnivel del segmento ST
Recomendacion I
Nivel de evidencia C
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El impacto social de las carreras de calle, en sus diferentes modalidades y distancias, se ha constituido en un
fenémeno creciente en los finales del siglo XX y se mantiene pleno en los comienzos del siglo XXI.

Miles de “runners” dan vida y color a los parques y circuitos a lo largo y ancho de todo el pais.

Pruebas cortas recreativas, distancias convencionales (5-10-21-42 km), diferencias de terrenos, geografias
disimiles y pruebas combinadas desafian los limites de cada corredor.

Este panorama constituye también un desafio para la Medicina deportiva y la Cardiologia del deporte, con el
objetivo de dar respuestas en torno al cuidado de la salud de los “miles” de participantes.

Las caracteristicas, el alcance y la validez médica y médico-legal del apto médico es un tema de debate per-
manente en los diferentes foros médicos.
En este articulo proponemos revisar aquellos aspectos mas salientes del tema.

Tomando como referencia la publicacién, en 2007, del Consenso de Corazén y Deporte por el Comité de Car-
diologia y Deporte del Consejo de Ergometria y Rehabilitaciéon de la Sociedad Argentina de Cardiologia, se es-
tablecen diferencias entre los grupos etarios 20 a 35, 35 a 50 y mayores de 50, asi como también entre aquellos
individuos sanos y aquellos con alguna dolencia cardiovascular.

En dicho consenso se destaca, al igual que en cualquier consulta médica, el papel importante e irremplazable
del interrogatorio y el examen clinico cardiovascular del atleta.

En la tabla 1 enumeramos los puntos salientes para tener en cuenta al interrogar a un corredor:

Tabla 1

Edad Dato importante para orientar la bdsqueda hacia aquellas patologias prevalentes segun el grupo etario

Antecedentes personales Establecer presencia de tabaquismo, diabetes, hipertension arterial, dislipidemias o alguna enfermedad
cardiovascular

Antecedentes familiares Presencia de antecedentes en familiares de primer grado de enfermedad cardiovascular o muerte subita, en
especial en menores de 55 afios

Habitos Conocer pautas de alimentacién, descanso, trabajo, estudio, otras actividades

Consumo de drogas o Tipo y frecuencia de consumo, prescripcion, dosis, marcas comerciales, etc.

ayudas ergogénicas
Entrenamiento y competencia Frecuencia, ritmo, intensidad, duracién, objetivos, periodizacién etc.
Sintomas Presencia, durante la actividad o no, de mareos, sincope, lipotimia, palpitaciones, disnea desproporcionada,

dolor de pecho, entre otros
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En cuanto al examen fisico debemos considerar particularmente dentro de la evaluacion lo siguiente:
Datos antropométricos: al menos peso, talla, indice de masa corporal, perimetro de cintura.
Presion arterial: ambos brazos, sentado y de pie.

Auscultacién cardiaca y pulmonar.
Pulsos periféricos.

Palpacién y auscultacién carotidea.
Palpacion y auscultacién abdominal.

Las mayores discrepancias o dificultades se presentan al momento de determinar los exdmenes complementa-
rios para solicitar como apoyo del examen clinico.

El mencionado consenso de “Corazéon y Deporte” considera necesario incorporar el electrocardiograma de
reposo, como examen complementario, que agrega sensibilidad a los hallazgos del interrogatorio y el examen
clinico de los corredores, siguiendo los lineamientos de los Consensos europeos.

La incorporacién de otros exdmenes complementarios se debe considerar en funcién de lo encontrado en la
evaluacion clinica y el electrocardiograma.

Por encima de los 35 anos es necesaria la implementacion de la ergometria, independientemente de si se
trata de un deportista recreativo o de alto rendimiento.

En cuanto a la solicitud de exdmenes de laboratorio (hemograma, glucemia, perfil lipidico), pueden aportar
informacion complementaria para la deteccion de factores de riesgo coronario; en el caso del hemograma puede
informarnos la presencia de anemia, lo que deteriora la performance y pone en riesgo la salud, o de valores altos
de glébulos rojos o hematocrito, que se asocian al consumo de sustancias prohibidas, por ejemplo eritropoyetina
(EPO) que incrementa el riesgo de eventos cardiovasculares.

En funcién de los hallazgos clinicos y de los examenes mencionados puede surgir la necesidad de sumar al
ecocardiograma en la valoracion del atleta, en especial ante la presencia de soplos o cambios electrocardiografi-
cos que nos indiquen la existencia de hipertrofia ventricular o trastornos de conduccion, teniendo en cuenta que
el entrenamiento de resistencia condiciona adaptaciones cardiovasculares preponderantemente “volumétricas”,
aumento de los volimenes ventriculares y no tanto hipertrofia parietal, més propia de aquellos deportes con
caracteristicas isométrica o anaerdbicas.

El ecocardiograma deberia complementar la evaluacion cardiolégica y el electrocardiograma de manera obli-
gatoria en jovenes mayores de 16 anos con alto nivel de entrenamiento, dado que la miocardiopatia hipertréfica
(MCH), principal causa de muerte stbita en jévenes, tiene su expresién fenotipica especialmente en esa edad.
El ecocardiograma debe ser evaluado cada 3-5 afios en los casos normales, segiin la recomendacién del Comité
de Cardiologia y Deportes de la Sociedad Argentina de Cardiologia.

En los dltimos anos aparecieron diferentes publicaciones en relacion con el “posible” dafno estructural mio-
cardico en participantes de ultramaratones, Iron.man, 42 k y otras especialidades de exigencia extrema; todas
concluyen en la existencia de disfuncién de ventriculo derecho (VD) transitoria poscompetencia en estas espe-
cialidades, independientemente del grado de entrenamiento, hallazgos que fueron documentados por ecocar-
diograma, tomografia computarizada y resonancia magnética con realce tardio. Esta disfuncién retrégrada en
periodo de 6-10 dias requiere reposo deportivo.

La divergencia se plantea ante la persistencia de pequenos trazos de fibrosis miocirdica en estos deportistas
y si estos hallazgos conllevan un riesgo mayor a mediano o largo plazo. Es prudente en deportistas de estas dis-
ciplinas evitar més de 3 competencias por ano, entrenar respetando planes, periodizacion y periodos de descanso
adecuados.

En sintesis, podemos afirmar que es imprescindible la realizacién de un examen de aptitud
en los corredores de calle; este debe adaptarse en forma individual, considerando los factores
mencionados (edad, sexo, parametros antropométricos, tipo de entrenamiento y competencia, an-
tecedentes, sintomas), con los examenes complementarios correspondientes. A manera de guia se
ofrece la tabla 2. El examen debe ser efectuado por médicos habituados a la evaluacién de depor-
tistas, tomando como referencia el siguiente proverbio: “Nadie encuentra lo que no sabe buscar”.
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Tabla 2
Edad Examen clinico ECG Ergometria Ecocardiograma doppler
Menos de 35 anos Si Si Solo en aquellos con Si'en mayores de 16 anos (por mch) con
anomalias en el examen clinico alto nivel de entrenamiento.
y/o ECG que lo justifique Solo ante hallazgos anormales en examen
clinico y electrocardiograma en el resto
Mayores de 35 afos Si Si Si Ante hallazgos anormales en examen
clinico, electrocardiograma o ergometria
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El impacto del infarto de miocardio en la actividad laboral varia segin los paises y las caracteristicas de los
pacientes. Existen variables demograficas, profesionales, clinicas y terapéuticas, que influyen en la reincorpora-
cién al trabajo tras sufrir un infarto y/o PTCA/ CRM.

Se han efectuado numerosos estudios a nivel internacional que demuestran que existe una serie de factores
que influyen en la reincorporacion laboral de pacientes coronarios; esta depende no sélo de factores clinicos y fi-
siopatoldgicos, sino también de factores psicolégicos, sociales, laborales, de la oferta asistencial y rehabilitadora
y del sistema de proteccién social existente en cada pais.

Factores cardiacos Factores psicoldgicos Factores laborales Factores sociales

Severidad del IAM Sintomas cardiacos subjetivos Tiempo de baja laboral Sistema de proteccién social

Angina posinfarto Sensacién de incapacidad Ambiente laboral favorable o no Proteccién familiar

Insuficiencia cardiaca Inestabilidad emocional Puesto de trabajo: nivel de esfuerzo Edad

Tolerancia al esfuerzo Ansiedad/depresion Puesto de trabajo: nivel de estrés Nivel de educacion

Arritmia Sobreproteccién familiar Puesto con personal a cargo Prioridades personales

Comorbilidad Patrén de conducta tipo A Puesto con responsabilidad sobre Situacion econdémica familiar
terceros

Atencion de publico

Horario rotativo

Horario nocturno

Satisfaccion laboral

Categoria profesional

Nivel de ingresos

Legislacion de cada actividad
Factores de riesgo fisicos, polucion

ambiental
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Podemos considerar los factores individuales y del entorno, mas importantes, que afectan el retorno al tra-
bajo, los cuales influyen en forma positiva o negativa:

El conocimiento y la actuacion sobre los factores o elementos que influyen en la reincorporacion laboral tras un
sindrome coronario agudo deberian permitir favorecerla, o al menos no prolongar innecesariamente situaciones
provisionales como es la incapacidad temporal (1).

La reincorporacién laboral no solo va a depender de la gravedad de la patologia cardiaca (extensién, locali-
zacion, existencia de angina de pecho posinfarto), sino también va a estar influenciada por factores individuales
(edad, nivel de educacion...), factores psicolégicos (ansiedad, depresion, pesimismo...), factores sociales (sistema
de proteccion social, proteccién familiar...) y factores laborales propiamente dichos (categoria profesional, satis-
facciéon laboral, trabajo de esfuerzo excesivo...) (2).

Por lo expuesto, la salud del personal deberia evaluarse no solo desde la clinica, sino también desde los as-
pectos psicoldgico, econémico y del ambiente laboral y el entorno.

El retorno al trabajo depende de la evaluacion de:

a) La capacidad de trabajo del paciente: una evaluacion clinica general, combinada con estudios cardiol6-
gicos basicos (ECG, ECO, PEG) es suficiente para testear la capacidad de trabajo de la mayoria de los pacientes
que deban desempenar tareas leves (4). En el caso de trabajos que demanden mayor erogacion energética, inde-
fectiblemente se efectuaran estudios funcionales previos a otorgar el alta laboral.

b) Las caracteristicas del trabajo: la evaluacién del trabajo debe tener en cuenta caracteristicas inherentes
al “puesto de trabajo”, tales como gasto de energia que requiere, estrés psicolégico que demanda, responsa-
bilidad ante terceros, riesgos de trabajo, tipos de herramientas que utiliza, cargo jerarquico, jornada laboral,
atencion de puablico, ete. (10,11,13).

c) Las caracteristicas del ambiente o entorno del trabajo: la evaluaciéon del ambiente de trabajo debe
tener en cuenta los riesgos de exposicion a sustancias téxicas o agentes fisicos o a ambos (4,8,9).

Existen casos en los cuales los pacientes presentan problemas psicoldgicos, personales o relacionados con el
ambiente laboral; en tales circunstancias, seria aconsejable iniciar un tratamiento especializado y efectuar un
manejo interdisciplinario médico-laboral, a fin de evitar la sobreutilizacion de los tiempos de licencia por facto-
res extracardiacos.

En las ultimas décadas, el avance tecnolégico y las investigaciones cientificas han permitido desarrollar y
convertir el intervencionismo coronario percutdneo en una técnica habitual del tratamiento de la enfermedad
coronaria. La angioplastia coronaria transluminal percutanea (PTCA) y la colocaciéon de endoprdétesis vascular
(stent) facilitan la recuperacién y permiten al paciente reincorporarse a sus actividades sociolaborales en un
corto periodo de tiempo (3,12,16,17,18).

La rehabilitacion cardiaca, la cual incrementa la tolerancia al esfuerzo y restaura el equilibrio psicolégico,
desempena un papel importante en el manejo de pacientes cardiacos y deberia ser habitualmente utilizada para
favorecer el retorno al trabajo (20).

Los especialistas en medicina laboral tendrian la autoridad para chequear regularmente al paciente en el
lugar de trabajo, si la decisién de retorno a este se convalida.

La accién conjunta de varios especialistas, si fuera necesario, favoreceria y no dilataria el retorno laboral.
Se ha demostrado que existe una correlacién negativa entre “tiempos prolongados de ausencias al trabajo” y el
“retorno a este”, por lo cual hay que favorecer la reincorporacion al trabajo (14).

En diferentes estudios se ha concluido que tienen menos posibilidades de reincorporacién al trabajo los
pacientes de més edad, con menor categoria profesional, pertenecientes al sector agricola e industrial y sin an-
tecedentes conocidos de cardiopatia isquémica (15).

Algunos tipos de trabajo y ambientes laborales deben ser “olvidados” para pacientes coronarios: horarios
rotativos, exposicién al ruido, exposicién a ambientes calurosos y himedos, a campos electromagnéticos, a mo-
noxido de carbono, a disulfuro de carbono, a hidrocarburos halogenados, cadmio, arsénico, etc. (4). En estos
casos, debe considerarse la reubicacién laboral.

Criterios para tener en cuenta para la reinsercion laboral

-Criterios médicos (5):

Tipo de sindrome coronario agudo y gravedad (vasos afectados, complicaciones y/o rehabilitacion).
Persistencia o no de angina (grado de severidad).

Funcionalidad cardiaca.

Fraccion de eyeccién, mediante ecocardiografia o ventriculografia isotépica.

Capacidad funcional, mediante ergometria.

Extensién de enfermedad coronaria, mediante ecocardiografia, exploraciones isotépicas, coronariografia o
angio-TC coronaria.

S SR S S
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*  Posibilidad de isquemia residual y su magnitud, mediante ergometria, ecocardiografia de estrés o exploracio-
nes isotdpicas.

* Si la revascularizaciéon ha sido completa (PTCA- cirugia bypass).

* El prondstico (estratificacién de riesgo).

*  Otros factores pronosticos: edad, infartos previos, comorbilidad.

- Criterios no médicos (5):

* QOcupacion laboral (considerar requerimientos energéticos de las actividades para desarrollar y las condicio-
nes laborales).

* La legislacion especifica de cada actividad (reglamento de conductores, permisos de embarque, etc.).

* Si el paciente tiene en su puesto de trabajo responsabilidad sobre terceros.

A fin de considerar los plazos recomendables de reinsercion laboral, evaluaremos en primera
instancia la “estratificacion de riesgo del paciente” y el “tipo de trabajo segiin el gasto energéti-

0”, pero también deberemos tener en cuenta todos los factores y criterios aludidos, que podrian
dilatar el alta laboral.

A) Estratificacion de riesgo del paciente (6) considerando los siguientes parametros:
- Funcién ventricular.
- Arritmias significativas.
- Isquemia miocardica.
- Capacidad funcional.

* Grupo I: alto riesgo
FE< 30%
CF < 5 METS
Arritmias ventriculares complejas/antecedente de muerte stbita
Isquemia de esfuerzo detectada a CF < 9 METS

* Grupo II: riesgo intermedio
FE 30-50%
CF 5a9 METS
Isquemia de esfuerzo detectada a CF > 9 METS

*Grupo III: bajo riesgo
FE > 50%
CF > 9 METS

Ausencia de isquemia de esfuerzo en estudios y de arritmias ventriculares complejas.

B) Tipo de trabajo (segun el requerimiento energético):
Ligero: requiere < 3 METS: tarea liviana, de escritorio, sentada, de ensamble, cargas < 3 kg.

* Moderado: requiere 3-5 METS: permanecer de pie, caminar, conduccién (automévil, camion, graas, etc.),
reparacion de autos, trabajos de albanil, pintura, carpinteria liviana, cargas de 3-15 kg.

*  Pesado: requiere 5-7 METS: trabajos pesados con brazos, de pie, caminando (16 a 29 kg).

*  Muy pesado: requiere 7-9 METS: levantar 30-38 kg.

*  Extenuante: requiere > 9 METS: trabajos pesados, levantar de 39 a 45 kg.

Plazos recomendados para la reincorporacion laboral en el puesto habitual o con reubicacion de puesto
Es el médico laboral quien ha de establecer la actitud por adoptar ante los riesgos de la profesiéon que el traba-
jador va a desarrollar.

Para facilitar la reincorporacion laboral es necesario contar con una correcta y fluida comunicacién y coordi-
nacion entre el médico cardidlogo asistente y el médico laboral. También, segiin el caso, debera considerarse la
opini6n e indicacién de otros especialistas (psiquiatra, psicélogo, etc.).

*  Alta en el puesto habitual: en todos los casos, el alta laboral se otorga con una primera indicaciéon de “tareas
condicionadas”, por el lapso de 30 a 60 dias, a fin de reinsertar al paciente en forma progresiva a su puesto
habitual de trabajo (p. €j., sin atencién de publico, sin esfuerzos fisicos, sin levantar pesos, con reduccién
horaria, sin personal a cargo), hasta alcanzar su alta laboral plena, si correspondiera.



43

*  Alta con reubicacion de puesto: existen casos en los cuales, luego de sufrir un evento coronario, el individuo
queda con una discapacidad para el trabajo que venia cumpliendo, circunstancia ante la cual se le podra
proponer la posibilidad de un cambio de puesto de trabajo, si este existiera en la empresa en la cual se desem-
pena. De esta manera se contempla su reubicacién o cambio de puesto de trabajo. La reinsercién en el nuevo
puesto se efectiia también en forma progresiva.

Pacientes de bajo riesgo

Tipo de Trabajo IAM PTCA CRM
Recomendacidn de alta laboral, a partir de:

Ligero 4 semanas 3-4 semanas 6 semanas
Moderado 5 semanas 5 semanas 8 semanas
Pesado 6 semanas 6 semanas 9 semanas
Muy pesado 8 semanas 8 semanas 12 semanas

Ademas del tipo de trabajo segtn el requerimiento energético y la clinica, cabe recordar que debemos tener en
cuenta los otros factores enumerados (psicolégicos, sociales, laborales), los cuales pueden requerir tratamiento
especializado y dilatar el alta laboral.

Pueden presentar una discapacidad para requerimientos muy especificos o de cargas fisicas extenuantes,
competitivas, etc., o actividades laborales cuya normativa especifica regule el acceso a ellas, en cuyo caso se
intentaria su reubicacién de puesto de trabajo.

Pacientes con riesgo intermedio

Se valorara la capacidad funcional medida en la ergometria con los requerimientos energéticos de su actividad
laboral, a fin de determinar el alta laboral. En ningiin caso se otorgara un alta antes de los tiempos estimados
para pacientes de bajo riesgo (19).

Estos casos presentan una discapacidad para actividades con requerimientos fisicos de moderada-elevada
intensidad, o actividades en las que los pacientes estan expuestos a situaciones medioambientales o psicosocia-
les desfavorables (actividades con importante exposicién al frio o calor, turnos de noche o variables, actividades
de mucha responsabilidad o muy estresantes), en cuyo caso se intentaria su reubicacion de puesto de trabajo.

Pacientes con riesgo alto
Estos casos, teniendo en cuenta la capacidad funcional cardiovascular remanente y las comorbilidades, podrian
quedar comprendidos dentro de un porcentaje de incapacidad que los haria pasibles de iniciar un tramite de
jubilacién por invalidez.

Si los individuos no alcanzan el porcentaje de incapacidad exigido, y se encuentran estabilizados y compensa-
dos clinicamente, podrian ser reubicados solamente en un tipo de tarea que demande baja erogacion energética,
sin responsabilidades, sin atencién de publico, etcétera.

Marco legal

La enfermedad coronaria, en sus distintas formas de presentaciéon (CIE 10- Clasificacién Internacional de En-
fermedades-Capitulo IX-120/125), es la enfermedad cardiovascular mas significativa de la poblacién activa, so-
bre todo en los paises industrializados.

Cabe aclarar que las enfermedades cardiovasculares en general y el IAM en particular no son tenidas en
cuenta como accidente de trabajo en la Legislacién Argentina, especialmente en la Ley de Riesgo de Trabajo
N.2 24.557/96, y solo en algtn caso puntual se acepté como enfermedad profesional, segin el listado de Enfer-
medades Profesionales de los Decretos N.2 658/96, 659/96, 590/97 y 49/2014 y modificatorias, de la mencionada
normativa legal, por ejemplo, los trabajadores del sulfuro de carbono, nitroglicerina y ésteres del acido nitrico.

Por ser considerada en la mayoria de los casos como una “enfermedad inculpable”, estaria sujeta a la Ley de
Contrato de Trabajo N.° 20.744 (Arts. 208.° a 213.°)-Decreto reglamentario 390/76 (23).

Si, luego del evento coronario, el individuo hubiera agotado los periodos de inasistencias que, segan antigiie-
dad, carga de familia y convenios especiales, le correspondiere por Ley, y si del hecho resultara una disminucién
definitiva en la capacidad laboral de la persona y esta no estuviese en condiciones de realizar la tarea que antes
cumplia, el empleador debera asignarle otra sin disminuir su remuneracién. El médico laboral seria el encarga-
do de indicar la reubicacién laboral del paciente.

En los casos en los cuales haya existido un deterioro hemodindmico importante (FVI con deterioro severo y/o
isquemia residual), se podra considerar la posibilidad de iniciar el tramite de jubilacién por invalidez ante la AN-
SES, conforme el Baremo Nacional del Sistema Integrado de Jubilaciones y Pensiones (Decreto N.° 478/98) (22).
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En los Arts. 245.° y 247.° de la Ley 20.744 se establecen las obligaciones indemnizatorias del empleador en

los casos de no poder dar cumplimiento a la reubicacién del individuo o cuando del hecho se derivara una inca-
pacidad absoluta (23).

Conclusiones

En todo paciente que ha sufrido IAM y/o PTCA s/c/stent o CRM deber4 indicarse el alta laboral a partir de los
plazos recomendados, considerando los factores y criterios enumerados.

Segun los factores y criterios, el paciente puede tener:

1

2)

3)

4)

5)

6)

7)

Alta en su puesto habitual de trabajo, con indicacién inicial de tareas condicionadas por el término de 30-60
dias, a fin de reinsertar gradualmente al individuo en su puesto y observar su adaptacién, hasta alcanzar el
alta laboral plena.

Alta con reubicacién de puesto, con indicacién inicial de tareas condicionadas por el término de 30-60 dias, a
fin de reinsertar gradualmente al individuo en la nueva actividad y observar su adaptacién, hasta alcanzar
el alta laboral plena.

Alta en su puesto habitual de trabajo y/o con reubicacién de puesto, debiendo cumplir tareas condicionadas
en forma permanente por el grado de discapacidad que presenta.

No alta laboral: si la incapacidad originada por la patologia cardiovascular y la valoracién del deterioro pro-
ducido por otras patologias del individuo producen una pérdida de la capacidad funcional laborativa superior
al 66% de la capacidad obrera segtiin la Ley N.° 24.241, el paciente puede iniciar los tramites de jubilacién por
invalidez ante la ANSES.

En los Arts. 245.° y 247.° de la Ley 20.744 se establecen las obligaciones indemnizatorias del empleador en
los casos de no poder dar cumplimiento a la reubicacién del individuo o cuando del hecho se derivara una
incapacidad absoluta.

Todo lo expuesto se aplica a individuos que cumplen actividades en relaciéon de dependencia. En estos casos,
gjercen su funcién los médicos laborales de las empresas, quienes actian en forma conjunta y en comunica-
cién permanente con los profesionales tratantes del individuo.

En los casos de individuos que cumplen sus actividades en forma independiente (actividades agricola, gana-
dera, comercial, profesional, oficios, etc.), el profesional tratante debera tener en cuenta todo lo expuesto al
momento de indicar el alta laboral del paciente, tomando todos los recaudos legales.



45

BIBLIOGRAFIA
1. Gutiérrez Morlote J, Vacas Arlandis M, Lobato Gracia A, Llorca Diaz J, Domenech Delgado J, y cols. Impacto del infarto de miocardio en la

situacion laboral de los pacientes. Rev Esp Cardiol Universidad de Cantabria 1999;52:556-62.

2. Lozano M, Soto A, Padin J. Factores psicosociales y cardiopatia isquémica. En: Maroto JM, De Pablo C, Artiago R Morales MD (eds.). Re-
habilitacién cardiaca. Barcelona: Olalla; 1999.

3. Portuondo Masedo MT, Martinez Castellano T. Reincorporacion laboral. Asociacién Espanola de Enfermeria en Cardiologia www.enferme-
riaencardiologia.com/publicaciones/manuales

4. Denolin H, Feruglio GA, Gobbato F, Maisano G. Guidelines for return to work

after myocardial infarction and/or revascularization. Eur Heart J. 1988;Suppl L:130-1.

5. Pérez Leal I. Aspectos laborales y médico-legales. WikiSCA 27/05/2013.

6. Peidro R, José Luis Castellano JL. Normativa para la actividad laboral después del evento coronario. 2012 . http://www.sac.org.ar/wp-
content/uploads/2014/04/Normativa-para-la-actividad-laboral-despues-de-un-evento-coronario.pdf

7. Gutiérrez Morlote J, Vacas Arlandis M, Lobato Garcia A, Llorca Diaz J, Prieto

Solis JA, et al. [The effect of myocardial

infarct on the employment situation of patients]. Rev Esp Cardiol. 1999;52:556-62.

8. O’'Riordan M. Growing evidence linking Air Pollution with cardiovascular disease. American Heart Association, May 2010. Michigan: Ann
Arbor www.medscape.com

9. Miller KA, Siscovick DS, Sheppard L, Shepherd K, Sullivan JH, Anderson GL, et al. Long term exposure to air pollution and incidence or
cardiovascular events in women. New Engl J Med 2007;356:447-58.

10. Sokejima S, Kagaminori S. Working Hours as a risk factor for acute myocardial infarction in Japan. BMJ 1998 September.

11. Williams R. Should I change my job if I am finding it stressful after a heart attack. Duke University Medical Center, Feb. 2008.

12. Abbas AE, Brodie B, Stone G, Cox D, Berman A, Brewington S, et al. Frequency of returning to work one and six months following per-
cutaneous coronary intervention for acute myocardial infarction. Am J Cardiol. 2004;94:1403-5

13. Kushnir T, Luria O. Supervisor’s attitudes forward return to work after myocardial infarction or coronary artery bypass graft. J Occup
Environ Med 2002;44:331-7.

14. Mittag O, Kolenda KD. Returns to work after acute myocardial infarction / coronary artery by — pass grafting, patients anphysicians:
initial View points and outcome 12 months later. Soc Sci Med 2001;52:1441-50.

15. Waszkowska M, Szymczak W. Return to work after myocardial infarction: a

retrospective study. Int J Occup Med Environ Health. 2009;22:373-81.

16. Noyez L, Onundu JW, Janssen DP, Stotnicki SH, Lacquet LK. Myocardial

revascularization in patients < or = 45 years old: evaluation of cardial and

functional capacity, and return to work. Cardiovasc Surg. 1999;7:128-33.

17. Laut KG, Hjort J, Engstrgm T, Jensen LO, Tilsted Hansen HH, Jensen JS,

et al. Impact of health care system delay in patients with ST-elevation myocardial infarction on return to labor market and work retirement.
Am J Cardiol. 2014;114:1810-6.

18. Roffi M, Wenaweser B, Windecker S, Mehta H, Eberli FR, Seiler C, et al. Early exercise after coronary stenting is safe. J Am Coll Cardiol.
2003;42:1569-73.

19. Babapulle MN, Diodati JG, Blankenship JC, Huynh T, Cugno S, Puri R, et al. Utility of routine exercise treadmill testing early after per-
cutaneous coronary intervention. BMC Cardiovasc Disord. 2007;7:12.

20. Burdiat G.Rehabilitacién cardiaca después de un sindrome coronario agudo. Rev Urug Cardiol 2014;29:153-63.

21. Rios Oropesa D, Cervera Estrada L, Hernédndez Riera R. Reincorporacién laboral en pacientes con antecedentes de infarto del miocardio.
Hospital Universitario Manuel Ascunce Domenech. Camagiiey,Cuba. Universidad de Ciencias Médicas,Camagiiey, Cuba 2013

22. Baremo provisional Ley N.° 24.241, Decreto reglamentario 478/98.

23. Ley de Contrato de Trabajo N.° 20.744. Valletta 1997.

24. Ley sobre Riesgos de Trabajo, ley N.° 24.557.

25. Ley N.° 19.587 Higiene y Seguridad en el Trabajo. Capitulos 9 al 13. Decreto 351/79.



46

2.6 La actividad sexual en el cardiépata

”

Consejo de Cardiologia del Ejercicio “Dr. José Menna

COMITE DE REDACCION: Gustavo Castiello MTSAC| Jorge Franchella

COMITE REVISOR: Patricia Sangenis MTSAC. Oscar Mendoza, Marcela Cabo Fustaret,
Graciela Brion Barreiro MTSAC) Alegjandro Garcia Aguirre

La muerte stbita durante el coito sucede en un muy bajo porcentaje. Segiin Ueme, que estudi6 5.559 casos de
muerte stibita no traumética, el 0,6% murieron durante el coito, pero el 82% de esas muertes fueron en hom-
bres, durante una relacién extramarital, en un lugar no habitual, con una pareja mas joven y después de una
comida copiosa con abuso de bebidas alcohdlicas. Parzeller y cols. revisaron 26.901 autopsias en un periodo de
25 anos y vieron que el 94% de las muertes durante la actividad sexual ocurrieron en varones y el 75% durante
una relaciéon extramarital. Los individuos sedentarios tienen un riesgo relativo de infarto de miocardio (IM) du-
rante el coito de 3,0, mientras que las personas fisicamente activas tienen un riesgo relativo de 1,2. El Programa
de Epidemiologia Cardiaca de Estocolmo (SHEEP) estudi6 a los pacientes posinfarto (el 50% de ellos, mujeres).
Encontré que quienes eran sedentarios tuvieron un mayor riesgo de infarto de miocardio con la actividad sexual
(riesgo relativo: 4,4) que los que eran fisicamente activos (riesgo relativo: 0,7).

Aunque la actividad sexual se asocia con un aumento de riesgo de eventos cardiovasculares, la tasa absoluta
de los acontecimientos es mintuscula, porque la exposicién a la actividad sexual es de corta duracién y constituye
un porcentaje muy pequeno del total del tiempo en riesgo de isquemia miocardica o infarto de miocardio. Hay
muy pocos datos sobre el efecto de la actividad sexual en pacientes con riesgo de arritmias ventriculares. En un
informe, la frecuencia de las arritmias ventriculares y otras fue menor durante la actividad sexual que durante
las pruebas de ejercicio estandar en varones pacientes pos-IM.

La disfuncién sexual se debe frecuentemente a la coexistencia de otras enfermedades. El estudio HPFS anali-
z6 la funcién sexual de 31.742 varones con edades comprendidas entre los 53 y 90 afios y vieron que el tabaco, el
consumo de alcohol, muchas horas delante del televisor, el sedentarismo, las enfermedades crénicas como la dia-
betes, el cancer, el ACV y la hipertension arterial se acompanan de un aumento significativo de disfuncién sexual.

Recomendaciones generales
La actividad sexual puede ser autorizada en los pacientes con ECV que, en la evaluacion clinica, se haya
determinado como de bajo riesgo de complicaciones cardiovasculares (Clase Ila, nivel de evidencia B).

La ergometria se aconseja en pacientes que no son de bajo riesgo cardiovascular o de los cuales se desconoce
su capacidad funcional. Se emplea para evaluar la capacidad de ejercicio y desarrollo de sintomas, isquemia o
arritmias (Clase Ila, nivel de evidencia C)

La actividad sexual es razonable para los pacientes que pueden realizar ejercicios > 3 a 5 METS[MI1] (es
decir a actividades de la vida diaria), sin angina, disnea importante, alteraciones isquémicas del segmento ST,
cianosis, hipotension o arritmia (Clase Ila, nivel de evidencia C).

La rehabilitacién cardiaca y el ejercicio regular pueden ser utiles para reducir el riesgo de complicaciones
cardiovasculares durante la actividad sexual de los pacientes con ECV (Clase Ila, nivel de evidencia B).

Recomendaciones en coronariopatias

La actividad sexual se autoriza a los pacientes que tienen revascularizacion coronaria completa (Clase I1a, nivel
de evidencia B). Puede ser reanudada varios dias después de una angioplastia coronaria percutanea (PCI), si el
sitio de acceso vascular no presenta complicaciones (Clase IIa, nivel de evidencia C), u ocho semanas después
del bypass coronario quirurgico, siempre que la esternotomia haya cicatrizado (Clase IIa, nivel de evidencia B).

Recomendaciones en insuficiencia cardiaca
La actividad sexual puede autorizarse en los pacientes con insuficiencia cardiaca leve o moderada, compensada
(NYHA clase I o II) (Clase Ila, nivel de evidencia B).

La actividad sexual no es aconsejable para los pacientes con insuficiencia cardiaca descompensada o avanza-
da (NYHA clase III o IV) hasta que su condicién se estabilice y pueda ser manejada de forma 6ptima (Clase III;
nivel de evidencia C).
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Recomendaciones en valvulopatias
Puede autorizarse para los pacientes con enfermedad valvular leve a moderada en ausencia de sintomas o con
sintomas leves (Clase Ila, nivel de evidencia C).

También para los pacientes con funcionamiento normal de las valvulas protésicas, valvulas reparadas con
éxito y las colocadas con transcatéter de manera exitosa (Clase Ila, nivel de evidencia C).

La actividad sexual no es aconsejable para los pacientes con enfermedad valvular severa, o enfermedad val-
vular significativamente sintomatica hasta que su condicién se estabilice y pueda ser manejada de forma 6ptima
(Clase III, nivel de evidencia C).

Recomendaciones en arritmias y caso de marcapasos y desfibriladores implantados
La actividad sexual puede ser autorizada en pacientes con fibrilacién auricular y fibrilacién o aleteo auricular y
ventricular bien controlado (Clase Ila, nivel de evidencia C).

Del mismo modo, en los pacientes con una historia de taquicardia intranodal,

taquicardia por reentrada atrioventricular o auricular y taquicardia con arritmias controladas (Clase IIa,
nivel de evidencia C). También para los pacientes con marcapasos (Clase Ila, nivel de evidencia C).

Se incluye a los pacientes con un CDI implantado para prevencién primaria (Clase IIa,

nivel de evidencia C) y en los pacientes con un CDI utilizado para la prevencién secundaria en los que la
actividad fisica moderada (> 3,5 METS) no precipita taquicardia ventricular o fibrilacion y que no reciben con
frecuencia multiples choques (Nivel de evidencia C).

La actividad sexual debe ser diferida en los pacientes con fibrilacién auricular mal controlada, o supraven-
tricular sintomatica. Y en arritmias espontaneas o inducidas por el gjercicio (Clase III, nivel de evidencia C).

La actividad sexual debe ser diferida en los pacientes con un CDI que han recibido multiples choques, hasta
que la causa de la arritmia se estabiliza y es controlada de manera 6ptima (Clase III, nivel de evidencia C).

Recomendaciones en miocardiopatia hipertréfica
La actividad sexual no requiere contraindicaciéon en la mayoria de los pacientes con miocardiopatia hipertroéfica
(MCH) (Clase IIa, nivel de evidencia C).

Recomendaciones en la disfuncién sexual del cardiépata
Farmacoterapia: inhibidores de la PDES5.

Son utiles para el tratamiento de la disfuncién eréctil en pacientes con ECV estable (Clase I, nivel de evi-
dencia A).

La seguridad de los inhibidores de la PDE5 es desconocida en pacientes con estenosis adrtica severa o MCH
(Clase IIb, nivel de evidencia C).

No debe utilizarse en pacientes que estén recibiendo tratamiento con nitratos (Clase

III, nivel de evidencia B).
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Introduccion

Las Unidades de Cuidados Cardiovasculares, conocidas también como Unidades Coronarias, Unidades de Car-
diologia Critica y Unidades de Recuperacion Cardiovascular; pueden estar asociadas a una Unidad de Cuidados
Intensivos Médico-Quirirgica o funcionar como un ente separado. Para cualquiera de los casos, este documento
es una norma sobre las caracteristicas minimas que dichas unidades deben tener a fin de garantizar la atencién
de los pacientes con cardiopatias graves y potencialmente recuperables con calidad, seguridad y eficiencia.

Definicion

La Unidad de Cuidado Cardiovascular es el area asistencial que cuenta con el recurso humano, edilicio y tec-
nolégico para asistir a los pacientes con problemas cardiovasculares agudos y crénicos reagudizados hasta su
posible evacuacién a un nivel inferior de cuidado (piso, domicilio u otra institucién de cuidados crénicos). Tiene
un nexo directo con las diferentes secciones del Servicio de Cardiologia: Cardiologia Clinica, Hemodinamia y
Terapéutica por Catéteres, Cirugia Cardiovascular y Electrofisiologia y Arritmias.

Requerimientos edilicios
Superficie: la superficie minima surge de la férmula “Numero de camas X 9 X 2”, la mitad para las areas de
atencion directas (habitaciones o boxes) y la otra para las areas de apoyo.

Ambiente: debe ser climatizado (aire acondicionado y calefaccion) con filtros de aire apropiados y con un recam-
bio segin lo especificado por el fabricante. En lo posible, las habitaciones deben contar con luz natural.

Habitaciones o boxes: deben permitir la observacion directa desde la estaciéon de enfermeria, o deberan contar
con un circuito cerrado de televisién que cumpla el mismo objetivo. Su tamano y sus accesos deben permitir el
facil acceso del personal y sus equipos (p. €j., carro de paro, electrocardiégrafo, equipo de rayos, ecocardiograma,
etc.). Para ello, su superficie minima sera de 9 m2. La cama debe ser accesible desde sus cuatro lados, especial-
mente durante una emergencia. El enfermo tendra a su alcance un llamador de enfermeria. Si cuentan con
bano, este debe tener un llamador de emergencia accesible desde el piso.

Paredes y pisos: deben ser lavables y de materiales ignifugos; deben estar unidos por zécalo sanitario. Sus ven-
tanas deben tener restriccion en su apertura.

Higiene de manos: el personal sanitario debe contar con la posibilidad de lavar sus manos antes y después de
tomar contacto con el paciente o su entorno, ya sea mediante lavabos colocados en sus accesos o dispensadores
de alcohol en gel.

Gases médicos: cada habitacion contara en la cabecera de la cama con 2 salidas de oxigeno, una de aire compri-
mido y otra de aspiracién. Deben estar a disposicion los acoples y manémetros necesarios para su utilizacion.
Tluminacion: cada habitacién debe contar con una luz central de al menos 100 LUX, luz de lectura para el pa-
ciente y una luz articulable apropiada para los procedimientos invasivos.
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Electricidad: cada habitacién tendra al menos 10 tomas de corriente de 220 voltios, y una toma hospitalaria con
linea independiente adecuada para los equipos de mayor consumo, como los de radiologia. No debe haber tomas
de corriente por debajo de los 70 cm desde el piso y no deben existir enchufes multiples unidos a un Gnico toma
(zapatillas) por el riesgo de incendio o electrocucién. Las lineas deben tener una proteccién adecuada ante des-
cargas eléctricas con llaves térmicas, disyuntores y lineas a tierra. Es recomendable la existencia de una linea
protegida con un sistema de corriente permanente con alarma de fuga que mantenga funcionando los equipos
criticos sin que salten las llaves térmicas. El area debe contar con un grupo generador auténomo para el caso de
corte del suministro eléctrico de red.

Alarma de paro/emergencia médica: las habitaciones deben contar con un interruptor que active una alarma
que suene a la vez en la estacion de enfermeria, en las areas de trabajo, reunién o descanso de médicos y enfer-
meros, y en la habitacion de médicos de guardia.

Sectores del personal: banos para el personal. Area de descanso de enfermeria. Area de trabajo, estudio y reu-
niones médicas. Lugar para la secretaria, sala de espera de familiares, oficina del jefe médico del area y de en-
fermeros. Es recomendable tener un lugar apropiado para los informes.

Areas de apoyo técnico: farmacia local y drea limpia para los insumos de urgencia y los propios de los pacientes
que se encuentran internados; especialmente deben estar disponibles de inmediato los farmacos para la aten-
cién de los sindromes coronarios agudos (p. €j., tromboliticos, anticoagulantes, antiagregantes). Depésito de
ropa limpia. Depdsito de ropa sucia, material utilizado con los pacientes y chatero con salidas hacia el exterior
del area.

Evacuacion: debe contar con salidas de emergencias y un plan de evacuacion del area con los materiales para
realizarla.

Requerimientos de equipamiento médico, insumos y servicios auxiliares

Debe haber un programa de control y mantenimiento preventivo de los equipos médicos para evitar que fallen
en el momento en que se estan usando con los pacientes. La frecuencia de dichos controles estéa establecida por
su fabricante y debe ser realizada por personal idéoneo. Cada equipo contara con una oblea indicando fecha del
ultimo control y vencimiento de este. Los equipos que fallen deben poder ser reparados en un tiempo adecuado
o reemplazados de tal forma que no comprometan la atencién de los pacientes.

Camas: preferentemente eléctricas, moéviles y articuladas, de modo que permitan posicién sentado, Trendelen-
burg, y maniobras de intubacién y reanimacién. Deben tener barandas articulares. Los colchones deben ser
lavables y antiescaras. Para los pacientes mas criticos se recomiendan con lecho radiosensible para el uso de
arco en C.

Monitorizacion electrocardiogrdfica: una por cama, visible desde el office de enfermeria en forma directa o me-
diante un repetidor. Con alarmas de arritmias y desconexion visibles y sonoras, que sean detectables desde la
mayoria de los lugares de la unidad. Se recomiendan sistemas que almacenen los andlisis y permitan imprimir
los trazados. Lo ideal es que se cuente con monitores multiparamétricos que incluyan ECG, saturometria y
presion arterial no invasiva.

Tensiometros: uno por cama, si no se contara con presién no invasiva en el monitor.
Desfibrilador: con capacidad para cardioversion (sincronizable) y desfibrilacion, al menos 2 en el area. Ideal-
mente, al menos uno de ellos con capacidad de marcapaseo externo. Deben tener un control de descarga anotado

en un “log” con la frecuencia que recomiende el fabricante.

Generadores de marcapasos: al menos dos equipos bicamerales, con sus correspondientes cables- electrodo, y
sistema de colocacién por puncién.

Carro de paro: al menos 2 por unidad, méviles, con stock controlado en forma rutinaria y luego de su uso. Con
el equipamiento e insumos necesarios para la reanimacién segtin las normas ACLS.

Bombas de infusién continua: al menos 2 por cama.

Electrocardiégrafo: que permita imprimir 12 derivaciones, al menos 2 en la unidad.
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Respirador o ventilador mecéanico: al menos 1 cada 3 camas. Que permita ventilacién controlada, asistida y
presién soporte.

Monitorizacion hemodindmica: al menos 2 camas deben contar con monitores multiparamétricos para poder
realizar monitorizacion de presion invasiva y mediciéon del volumen minuto continuo.

Oximetro de pulso: al menos uno cada 2 camas.

Equipo de toracocentesis y pericardiocentesis: al menos uno en la unidad. Disponibilidad de equipo de rayos
portatil.

Ecocardiograma: disponibilidad en el area, durante las 24 horas.

Balén de contrapulsacion intraadrtico y otros soportes mecdnicos ventriculares: si estan disponibles, comparti-
dos con hemodinamia y cirugia cardiovascular.

Insumos médicos y medicacién: acordes con la politica de cada centro de atencién, con control de stock y venci-
mientos. Si la farmacia no es local, debe contarse con un stock minimo para la asistencia de las urgencias.

Laboratorio de andlisis clinicos: debe estar en la misma planta fisica de la institucién, a cargo de un bioquimico
y contar con un técnico las 24 horas. Tener capacidad para evaluar hemograma, coagulograma, funcién renal
y hepatica, glucemia y ionograma en sangre y orina. Marcadores bioquimicos de dafio miocardico. Cultivos de
sangre y orina. Otras determinaciones pueden ser derivadas a otro centro.

Hemoterapia: dirigido por un médico hemoterapeuta, con guardia activa de técnico las 24 horas.
Accesibilidad a TC y RM: si no estuviera en el centro, contar con un plan y equipamiento para la derivacién de
los casos necesarios.

Didlisis: debe contarse con la posibilidad de realizar dilisis en la habitacién de los pacientes que lo requieran
dentro de las 24 horas de indicada.

Historia Clinica: puede ser en papel o informatizada. Deben escribir en ella los médicos, enfermeros y los es-
pecialistas que adopten conductas sobre el paciente. Comienza con un ingreso completo y finaliza con una epi-
crisis, y tiene al menos una evolucién diaria sobre el estado del paciente y la planificacién de los cuidados para
desarrollar. Se acreditan también en ella los medicamentos y cuidados impartidos por enfermeria.

Requerimiento de personal

Jefe del drea: especialista en cardiologia y con no menos de 5 anos de experiencia en cuidados intensivos cardio-
vasculares y generales. Debe estar presente en la unidad no menos de 6 horas por dia o 30 horas semanales. Es
el responsable de la implementacién de las politicas para que la unidad opere de acuerdo con los estandares de
calidad requeridos. Dichas politicas deben estar basadas en la mejor evidencia disponible y tener una relaciéon
costo/efectividad acorde con la institucién y el pais. Controlar y mejorar la calidad del area midiendo indicadores
que evaltian el desempeno clinico y la seguridad de los pacientes. Es responsable de seleccionar y entrenar a su
personal. Si hubiera médicos residentes, deben planificar y supervisar su formacién mientras estén en el area.
El jefe debe supervisar y tomar decisiones ante situaciones complejas del area ya sean clinicas, de riesgo legal,
problemas con los familiares, sobrecarga de trabajo de la unidad, inoperabilidad del area, etc. También disena
y lidera un plan para la educacién del paciente y sus familiares sobre prevencion cardiovascular y conocimiento
de su enfermedad.

Médicos coordinadores: 1 cada 8 camas o fraccion, especialistas en cardiologia y con 3 afnos de experiencia en
cuidados intensivos cardiovasculares. Cumplir 6 horas de asistencia diarias o 30 horas semanales. Debe tener
contacto diario con el jefe del area y disenar en su conjunto las politicas para el manejo del 4rea. Son responsa-
bles de la cobertura asistencial de la unidad las 24 horas del dia, los 7 dias de la semana, tarea que desempenan
coordinando la actividad de médicos de guardia y residentes. Estan familiarizados con la historia clinica presen-
te y pasada de los pacientes, y utilizan con criterio esta informacién para las decisiones que se toman sobre ellos.
Mantienen informado al jefe del area sobre eventos graves de la unidad. Son los responsables de los informes
diarios a los pacientes y sus familiares.
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Médicos de guardia: 1 cada 8 camas o fracciéon. Uno de ellos debe ser especialista en cardiologia y tener al menos
2 afos de experiencia en el manejo de pacientes cardiovasculares criticos. Puede estar acompanado por uno o
varios residentes.

Jefe de enfermeros: enfermero licenciado con experiencia de al menos 3 anos en este tipo de pacientes. Su dedi-
cacion debe ser de al menos 7 horas diarias y no menos de 36 horas semanales.

Enfermeros de planta: deben ser activos y exclusivos de la unidad. Con experiencia de al menos un afio en unida-
des de cuidados criticos para poder trabajar sin supervision. Deben realizar una atencién directa de al menos 6
horas por dia. La unidad debe contar con 1 enfermero cada 3 camas o fraccién. Los pacientes criticos requeriran
1 enfermero por cada uno, y los pacientes conectados a un respirador 1 enfermero cada 2, por lo que se debera
adecuar el resto de la dotacién para cumplir con la necesidad del resto de las camas. Los enfermeros seran asis-
tidos por 2 auxiliares cada 8 camas o fraccion.

Mucamas: 1 mucama cada 12 camas o fracciéon. Debe estar entrenada para la limpieza de habitaciones y sectores
de una institucion de salud. Tener entrenamiento en aislamiento de contacto o aéreo cuando deba trabajar con
pacientes que lo requieran.

Kinesiologia: disponibilidad de kinesiologia respiratoria las 24 horas del dia, y motora 12 horas por dia.

Camillero: disponible las 24 horas del dia. Con entrenamiento para la asistencia en la movilizaciéon de pacientes
criticos.

Otros interconsultores: las unidades de cuidados cardiovasculares deben tener la posibilidad de interconsultar
con otros especialistas, como clinicos, neurélogos, nefrélogos, psicélogos y nutricionistas.

BIBLIOGRAFIA

1. Decreto 3290/90 Ministerio de Salud de la Provincia de Buenos Aires. Establecimientos polivalentes con internacién y prestacion quirargi-
ca. Categoria 4. Articulo 42 y otros correspondientes.

2. Guias 2004 de Organizacién y Funcionamiento de Unidades de Pacientes Criticos. Revista Chilena de Medicina Intensiva 2004; 19 (4):209-
23.

3. Resolucién 375/2002 de la Direccién de Calidad de los Servicios de Salud. “Normas de Organizaciéon y Funcionamiento de Unidades de
Cuidado Intensivo Cardiolégico. Ministerio de Salud, Presidencia de la Nacion.

4. Working Group on Acute Cardiac Care of the European Society of Cardiology. Recommendations for the structure, organization, and ope-
ration of intensive cardiac care units. Eur Heart J 2005; 26:1676-82.



53

3.2 Recomendaciones para el manejo de hipertension arterial en
servicios de emergencias

Consejo Argentino de Hipertension Arterial “Dr. Eduardo Braun Menéndez”

COMITE DE REDACCION: Dr. Sebastidn Obregén, Dr. Pablo Rodriguez MTSAC

COMITE REVISOR: Dra. Carol Kotliar

Enfoque general

Las habitualmente llamadas “Crisis Hipertensivas” constituyen un grupo heterogéneo de situaciones clinicas
caracterizadas por el valor elevado de la presion arterial sistélica periférica (PAS), generalmente >180 mm Hg,
y/o la presion arterial diastélica (PAD) >110 mm Hg. Estas situaciones pueden presentarse en forma aislada, en
contexto de distintas entidades clinicas que generen el aumento de la presién arterial (PA), o con dano agudo
de los 6rganos blanco generado por la elevacién misma de la PA, situacién mucho més relevante que el valor
absoluto de la presion arterial.

Segun la evidencia epidemiolégica reciente, estos conceptos deberian ser revisados ya que, salvo las situacio-
nes de emergencias hipertensivas reales, las demas situaciones clinicas no resultan en “crisis” en términos de
necesidad de tratamiento agudo, y no aparecen como de mayor riesgo inmediato o alejado en el ano siguiente al
episodio de atencion en Servicios de Emergencias.

Clasificaciones

“No se han observado beneficios de un grupo farmacolégico sobre otro en términos de prevenciéon de eventos

cardiovasculares mayores, s6lo en relacién con la eficacia terapéutica asociada al descenso de la PA. Se reco-

mienda el uso, por via oral, de inhibidores del sistema renina-angiotensina, 6 bloqueantes calcicos, 6 diuréticos
tiazidicos, 6 betabloqueantes, con farmacocinética de inicio de accién lenta y prolongada.

Poblaciones especiales, como los pacientes con enfermedad renal avanzada, podran requerir intervenciones
farmacoldgicas ajustadas a la situacion clinica particular.

Los distintos protocolos de las emergencias hipertensivas se deberan tratar de acuerdo a los protocolos de
procedimiento de cada entidad diagndstica.”

Clasicamente se han reconocido dos situaciones clinicas bien diferentes en cuanto al manejo agudo y pro-
nostico:

a) paciente con hipertension arterial (HTA) severa (PAS >180 y/o PAD >110 mm Hg) sin dafno agudo (nuevo)
de 6rganos blanco -DAOB- (corazoén y/o rinones y/o cerebro y/o arterias) situacién también conocida como
urgencia hipertensiva (por la potencialidad de evolucién a emergencias, aunque sin evidencia epidemiolégica
que lo sostenga), y

b) paciente con HTA severa con DAOB, también conocida como emergencia hipertensiva.

A su vez, se pueden identificar dentro del primer grupo, a aquellos sin diagnéstico previo de HTA, a los hiper-
tensos que no tenian evidencia conocida de dano de 6rganos blanco asociados a su hipertensién arterial (ambos
HTA severa aislada); y a aquellos con HTA y alto riesgo cardiovascular agregado, determinado por la presencia
de compromiso de 6rganos blanco ya certificado en evaluaciones previas.

Entre las emergencias se distinguen también dos categorias; aquellos en quienes la HTA tiene un rol fisio-
patogénico principal responsable del cuadro clinico (emergencia hipertensiva propiamente dicha); y aquellos en
quienes el aumento de PA es un epifenémeno que acompana al cuadro clinico, y no un mediador del dano agudo.
Estas situaciones de emergencias se manejan de acuerdo a los protocolos de cada patologia en particular, dados
los distintos objetivos de reduccién de la PA para cada situacién, como en la encefalopatia hipertensiva, la reti-
nopatia aguda grado IV, 6 la diseccién adrtica, como ejemplos.

La mayor limitante para este proceso de manejo diagnostico refiere a la disponibilidad de recursos diagnés-
ticos en el ambiente en el que se desarrolla la evaluacion inicial de la situacién de HTA severa, ya que clasificar
a una situacién clinica como HTA aislada requiere descartar la presencia de DAOB, el cual tiene criterios diag-
nosticos clinicos en su mayoria (sintomas y signos de DAOB cardio-cerebrovascular o renal), aunque también de
examenes complementarios como la evaluacién de fondo de ojos, ECG y examen bioquimico urinario al menos,
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1. HTA SEVERA SIN DANO AGUDO DE ORGANO BLANCO
HTA SEVERA AISLADA

Sin diagndstico previo de HTA

HTA sin cardiopatia, nefropatia ni ACV preexistente. Bajo riesgo de evolucién a emergencia
HTA SEVERA DE RIESGO INDETERMINADO

HTA con cardiopatia, nefropatia, ACV preexistente y/o sintomas no relacionados con DAOB. Mayor riesgo de evolucionar a emergencia hipertensiva
1. HTA SEVERA CON DANO AGUDO DE ORGANO BLANCO
EMERGENCIA CLINICA ASOCIADA A HTA SEVERA

La elevacién de la PA es un epifenémeno. La disminucion de la PA no es el principal objetivo de tratamiento

Mayor riesgo y morbimortalidad debido a la patologia en curso. Ej: ACV; insuficiencia renal aguda, eclampsia
EMERGENCIA HIPERTENSIVA

La elevacién de la PA cumple un rol determinante del cuadro clinico

Incluye: encefalopatia hipertensiva, hipertensiéon maligna, edema agudo de pulmén hipertensivo, disecciéon aértica aguda,

sindrome coronario agudo secundario, crisis hiperadrenérgicas; HTA severa peri-operatoria de cirugia mayor

que podrian evidenciar DAOB en una minoria de pacientes asintomaticos y sin signos clinicos al respecto. En
este punto, es donde la figura clinica de HTA severa de riesgo indeterminado se presenta como una situacion de
alerta en algunos casos, sobre todo en aquellos individuos en prevencién secundaria de enfermedad cerebrovas-
cular, 6 en pacientes afnosos. Tanto el antecedente de ACV previo como la edad han resultado en algunas series,
las variables con mayor asociacién con la mortalidad posterior a una internacién por emergencia hipertensiva.
Ademas, el grupo etario de los pacientes muy ancianos (octogenarios) es el que mayormente ha aumentado el
numero de consultas a Servicios de Emergencias en los dltimos 10 anos.

Recomendaciones para el diagnostico y tratamiento

Recomendaciones previas del Consenso de Hipertension Arterial (2013) del Consejo Argentino de Hipertensién
Arterial y de otras Guias internacionales (JNC7-ESH 2013) afirman que no hay evidencia médica disponible
para sustentar los posibles cursos de accién en el caso de HTA severa sin DAOB, siendo posiblemente mas im-
portante asegurar un adecuado control ambulatorio periédico que administrar medicamentos hipotensores en
el momento de la consulta. El Colegio Americano de Médicos Emergenté6logos (2006) afirma que no hay eviden-
cia clase A sobre la estrategia global de manejo de esta situacion clinica. Los estudios de tratamiento de la HTA
severa sin DAOB han sido orientados més a la comparacién del efecto antihipertensivo de los distintos farmacos
que al andlisis de una estrategia terapéutica diferente.

Todo paciente asistido por HTA severa en un Servicio de Emergencias deberia ser referido al alta a un consulto-
rio de atencién clinica ambulatoria, o al de un especialista, para continuar con la evaluacién diagnéstica de la HTA
y eventualmente definir la estrategia para el tratamiento, principalmente en los casos de HTA severa sin DAOB.

En el caso de que se decida el tratamiento farmacolégico en el contexto de estas situaciones de HTA severa
sin DAOB, la recomendacién es la de indicar farmacos antihipertensivos de accién lenta, preferentemente en
formas de administracién por liberaciéon prolongada, evitando los efectos hipotensores rapidos que puedan ge-
nerar efectos adversos o situaciones clinicas evitables.

Manejo diagnéstico:

La evaluacion diagnéstica es esencial y busca responder a dos preguntas:

1) ¢El paciente tiene realmente HTA severa?, y

2) (Existe DAOB?

La primera requiere de la consideracion del fenémeno de alerta y la segunda sefiala como mandatoria la realiza-
cién de una anamnesis (disnea, dolor precordial, alteraciones del estado mental, sintomas visuales), examen fi-
sico (signos de isquemia miocardica o cerebral, signos de dafio renal) y evaluacién de fondo de ojo; y la extensién
de los estudios complementarios cuando existiese sospecha de DAOB (retinopatia aguda Grado III o IV, isquemia
miocardica aguda, insuficiencia cardiaca descompensada; aneurisma disecante de aorta; elevacion aguda de la
creatinina, ACV en curso, encefalopatia hipertensiva, preeclampsia severa o eclampsia, como ejemplos).

Sistematica de evaluacion

Control de la presion arterial: protocolo de acuerdo a las normativas SAC vigentes de medicién en consultorio de
la presion arterial, en las situaciones de HTA severa sin DAOB durante la aproximacion inicial, con repeticion y
confirmacién de las mediciones de luego de 5 minutos de las determinaciones iniciales; y monitoreo continuo de
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PA media intra-arterial ante el requerimiento de drogas vasoactivas por via endovenosa, en el caso de muchas
de las emergencias hipertensivas.

Examen neurolégico: evaluar orientaciéon témporo-espacial, presencia de focos motores o sensitivos, rigidez de
nuca, fondo de ojos.

Examen cardiovascular: descartar arritmias cardiacas, asimetria en los pulsos periféricos, edemas en miembros
inferiores.

Examen respiratorio: signos de Insuficiencia Cardiaca como rales crepitantes, broncoespasmo.

Examen abdominal: soplos adrticos.

Estudios complementarios: para identificar DAOB.

=
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Diagnésticos diferenciales a descartar: factores presores farmacologicos y nutricionales, ataques de panico, sin-
dromes psiquiatricos agudos, migrana, cefaleas tensionales, neuralgia del trigémino, glaucoma agudo, sindro-
mes vestibulares periféricos, dolor agudo osteoarticular, politraumatismos, intoxicacién por drogas ilegales. Su
identificacién puede modificar la decisién terapéutica.

Proceso de Manejo de la HTA severa en Servicios de Emergencia.
(DAOB: Dano Agudo de Organos Blanco; HTA: Hipertension Arterial; PA: Presion Arterial; PAM: Presion Ar-
terial Media; TF: Tratamiento farmacol6gico; TNF: Tratamiento No farmacolégico)
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Introduccion
La insuficiencia cardiaca (IC) constituye uno de los problemas sanitarios mas graves de esta época. La forma de
presentacién como “edema agudo de pulmén” (EAP) corresponde aproximadamente al 20% de las internaciones
por IC, compromete a pacientes con funcion sistélica conservada (més prevalente) o deprimida, asociado o no
a hipertensién. Esto condiciona a un grupo de pacientes con requerimiento de admisién en areas de cuidados
intensivos y necesidad de soporte ventilatorio, tanto en su modalidad invasiva como no invasiva.
Laventilaciéon no invasiva (VNI) ha surgido en las tltimas décadas como un método alternativo de oxigenacién
en el tratamiento del EAP. Dos modos ventilatorios de VNI han probado ser eficaces: la presién positiva con-
tinua en la via aérea (CPAP) y la presion positiva en la via aérea en dos niveles (BiPAP). Ambos aunados al
tratamiento farmacolégico (vasodilatador, diurético) han demostrado mejoria clinica temprana.

Modos de ventilacion no invasiva en el edema pulmonar agudo

CPAP (presion positiva continua en la viaaérea): este es el modo de oxigenacién mas comtinmente utili-
zado en el EAP cardiogénico. Se trata de un modo de manejo simple con bajos costos y pocas complicaciones. La
técnica es sencilla y puede ser administrada con una fuente de oxigeno (que disponga de mezclador para regular
la fraccién inspirada de oxigeno), conectada a una mascara facial, provista de una valvula espiratoria (valvula
de presién positiva al final de la espiracion[PEEP]) El nivel de presién de CPAP utilizado varia entre 5y 15 cm
H20. Implica la oxigenacién con presion positiva continua en la viaaérea y consiste en un modo espontdneo de
ventilaciéon que puede ser aplicado sin la ayuda de un ventilador.

BiPAP (soporte ventilatorio no invasivo aplicado en dos niveles): este modo ventilatorio consiste en
aplicar una presién continua de aire en la via aérea, pero en la inspiracion el paciente es asistido por un ventila-
dor. El resultado es una ventilacién con dos niveles de presién: una presion inspiratoria (IPAP) y otra espirato-
ria (EPAP). En este modo de doble nivel de presiones, la ventilacion es esponténea, realizada por el paciente, y
se maneja entre dos niveles de presion preestablecidos, IPAP y EPAP, limitados por presién y ciclados por flujo.
Con esta técnica, el esfuerzo del paciente genera la entrega de un flujo desacelerado hasta alcanzar y mantener
una presién previamente programada (presioén de soporte). La asistencia del respirador finaliza cuando el flujo
inspiratorio del paciente cae por debajo de una proporcién fija (entre el 25 y 30%). Por lo tanto, el volumen
obtenido en cada ciclo respiratorio es variable y dependera del esfuerzo inspiratorio del paciente y del nivel de
presioén preestablecido.

Fundamentos fisiopatoloégicos del uso de VNI en el EAP

El EAP genera edema alveolar que produce hipoventilacién con la consiguiente hipoxemia. Los musculos res-
piratorios deben generar mayor presion negativa para iniciar el flujo inspiratorio y asi poder mantener un ade-
cuado volumen corriente. Esta presion negativa agrava el edema pulmonar al generar mayor retorno venoso y el
consiguiente aumento de la precarga y la poscarga ventricular. El uso de VNI permite el reclutamiento parcial o
total de unidades alveolares colapsadas o hipoventiladas, mejora la compliance pulmonar, incrementa la presion
transpulmonar y el volumen pulmonar inspirado y la capacidad funcional residual. Esto optimiza el esfuerzo
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respiratorio y el intercambio gaseoso. Dichos mecanismos pueden valorarse objetivamente en la mejoria de la
ventilacion/perfusién (V/Q) y en el indice de oxigenaciéon (PaO2/FiO2). A nivel hemodinamico, el uso de VNI
produce disminucién de la precarga y la poscarga mediante la reduccion del retorno venoso y la tension sistoélica
de la pared del ventriculo izquierdo, con una leve disminucién de la tensién arterial sistélica y del gasto cardiaco
en pacientes con funciéncardiaca normal. En aquellos pacientes que padecen IC con una elevada presion capilar
pulmonar y sobrecarga hidrica puede aumentar el gasto cardiaco.

Técnica de ventilacion no invasiva

Para iniciar la VNI, el paciente debe estar monitorizado, con la cabecera a 45°. Se le debe explicar la técnica y
proveerle proteccion del puente nasal. Una vez iniciada la adaptacion al dispositivo es necesario reducir las fu-
gas de aire, que en general se producen por un ineficaz ajuste entre la mascarilla y la cara del paciente. Las fugas
pueden disminuir la ventilacion alveolar y la sincronia entre el paciente y el respirador. Es importante disponer
de distintos modelos, tamanos y formas de méscaras, adaptables a cada paciente. Las mas comtinmente utiliza-
das son nasales y faciales (oronasales o faciales totales), que son preferibles a las nasales ya que estas ultimas
requieren que el paciente mantenga la boca cerrada, lo cual es muy dificil de lograr en el paciente disneico.

CPAP: la CPAP debe iniciarse con un nivel de presién minimo (5 cm H20) y luego de pasados 2 a 5 minutos de
adaptacion se debe aumentar paulatinamente de a 2 cm de H20 hasta el valor que permita la mejor frecuencia res-
piratoria, la disminucién del esfuerzo respiratorio y el mantenimiento de la saturacién de O2 mayor del 90%. Los
valores oscilan entre 7-12 cmH20 (la presionmas frecuentemente utilizada es 10 cm H20), con una FiO2 tan alta
como sea posible (idealmente 100%). Se debe monitorizar la presién dela CPAP y luego del periodo de adaptacion
se debe ajustar la mascara y evitar fugas. De ser necesario se pueden utilizar broncodilatadores por medio de un
dispositivo especificamente disenhado para tal fin, evitando interrumpir o cambiar la oxigenacién CPAP.

BiPAP: es la alternativa valida en aquellos pacientes con presentacién grave o signos de escasa respuesta al
tratamiento inicial, con hipercapnia y acidosis respiratoria (pH< 7,25). La aproximacién es idéntica al modo
anteriormente descripto. Se comienza con baja IPAP (8-10 cm H20) y EPAP (4 cm H20), se progresa luego de
la adaptacion hasta valores de IPAP entre 12-20 cm H20 y de EPAP de 5-6 cm H20 con maxima FiO2 para
lograr saturacién de O2>90% y obtener un volumen corriente promedio de 7-10 mL/kg (volumen >400 mLpara
un adulto de 70-80 kg).

Seleccién de pacientes

La VNI debe aplicarse asociada al resto de las medidas convencionales en aquellos que presenten formas de IC
aguda con congestién pulmonar: disnea aguda con utilizacién de musculos accesorios, Sa02<90%, frecuencia
respiratoria mayor de 30 por minuto y radiografia de térax compatible con EAP. No debe haber retraso para
iniciar VNI.

Para el empleo de esta terapéutica es necesario que los pacientes puedan cooperar desde el inicio, tengan
la via aérea permeable y capacidad de manejar las secreciones. El shock cardiogénico y la hipotension severa
contraindican su uso. Los principales factores asociados con el éxito de esta terapia se detallan en la Tabla 1y
las contraindicaciones en la Tabla 2.

Evidencia

La evidencia que sustenta el uso de VNI no puede considerarse definitiva. La calidad de los diferentes ensayos
es heterogénea; sin embargo, los resultados en general son favorables al uso del VNI. A partir del afo 2005,
varios metaanadlisis coinciden en que el uso de VNI en pacientes con EAP reduce la necesidad de intubacién
orotraqueal y la mortalidad. No se pudo demostrar que el VNI provocara incremento del riesgo de infarto. En el
ano 2008 se publicé el estudio 3CPO que incluy6 el mayor ntmero de pacientes (1.069). A diferencia de los ensa-
yos previos, no hubo diferencias significativas en mortalidad ni en el requerimiento de intubacion orotraqueal
entre VNI (CPAP o BiPAP) y tratamiento estandar. La tasa de infarto de miocardio no mostré diferencia entre
los grupos. Si bien es un estudio de proporcién, ha sido criticado por la exclusion de pacientes graves (la tasa de
mortalidad es menor que en estudios previos) y el alto indice de cruzamiento a terapia con VNI. Posteriormente,
nuevos metaanalisis que incluyeron al estudio 3CPO demostraron que la CPAP reduce en forma significativa
la mortalidad intrahospitalaria y el requerimiento de intubacién orotraqueal, sin efecto sobre la incidencia de
infarto de miocardio. Este beneficio es mayor entre pacientes con EAP en el contexto de un sindrome isquémico
agudo. La BiPAP estuvo asociada con una reduccién significativa en la necesidad de intubacién pero no de la
mortalidad. Cuando ambas modalidades de VNI (CPAP y BiPAP) se compararon no se observaron diferencias.
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Conclusiones y sugerencias

La VNI es un complemento eficaz y seguro para el tratamiento del EAP cardiogénico en etapa temprana.
Para optimizar su rédito deberan considerarse: la indicacién y la falta de contraindicaciones del paciente, la
infraestructura disponible (méscaras, dispositivos, ventiladores) y la capacitacién del personal a cargo de su
implementacion.

Recomendaciones

1. El uso de VNI esta indicado en pacientes con EAP cardiogénico que presenten insuficiencia respiratoria, se
encuentren licidos y puedan colaborar con su aplicaciéon,y que no presenten contraindicaciones para su uso.
En todos los casos se debe contar con equipamiento adecuado y personal entrenado.

2. Cualquiera de los dos modos: CPAP o BiPAP, pueden ser utilizados, teniendo en cuenta que la BiPAP requie-
re la utilizacién de un ventilador y refuerza la necesidad de un operador experimentado.
El Consenso del ano 2010 de Insuficiencia Cardiaca Aguday Avanzada de la Sociedad Argentina de Cardiologia

ha clasificado como Clase II a, nivel de evidencia B la indicacion en pacientes con EAP que no presenten un

cuadro critico con necesidad de intubacién inmediata.

Tabla 1. Factores asociados a éxito en VNI Tabla 2. Contraindicaciones de VNI
- Sincronfa paciente-dispositivo 1- Imposibilidad de mantener estable la via aérea
- Score (puntaje) de Glasgow mayor de 9 2- Imposibilidad de adaptar la mascara
- Aceptacion de la técnica por el paciente 3- Imposibilidad de adaptacion por parte del paciente
- Escasas secreciones 4- Shock establecido no controlado
- Ausencia de neumonia 5- Hipotension severa refractaria
- Score APACHE menor de21 6- Arritmia maligna no controlada
- Hipercapnia 7- Incapacidad para control de secreciones
- pH inicial por encima de 7,1 8- Cirugia gastrointestinal o de via aérea superior reciente
- Buena respuesta dentro de la primera hora de tratamiento (menos de 15 dias)
- HTA basal 9- Vémitos incontrolables, hemorragia digestiva activa
- Buena respuesta al tratamiento, correccién de la acidosis y de la 10- Epilepsia o convulsiones
hipoxemia
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NEFROPATIA INDUCIDA POR MATERIAL DE CONTRASTE

Definicion

La nefropatia inducida por contraste (NIC) es la declinacién aguda de la funcién renal tras la administraciéon
de un medio de contraste iodado (MCI), en ausencia de otra etiologia. Se define por un aumento relativo de la
creatinina sérica (> 25%) o un incremento absoluto (> 0,5 mg/dL.-44,2 umol/L) sobre el valor basal, dentro de las
72 horas posteriores a la administracién del MCI. Habitualmente en la NIC, el pico de creatininemia se produce
entre el 3.° y 4.° dia posterior al uso del MCI y retorna a sus valores normales entre los 7y 14 dias. No obstante
esto, no debe considerarse como una complicacién benigna, ya que algin grado de compromiso renal residual ha
sido observado hasta en el 30% de los pacientes que presentaron NIC.

Incidencia y forma de presentacion

La NIC es la tercera causa de insuficiencia renal aguda en pacientes hospitalizados y representa el 10% del
total de causas de fallo renal que requieren hospitalizaciéon. En pacientes con funcién renal normal, ain en
diabéticos, la incidencia de NIC es menor del 2%. Pero en pacientes con insuficiencia renal crénica grave y dia-
betes, la NIC se asocia con necesidad de didlisis hasta en el 12% de los casos. La NIC suele presentarse de forma
asintomatica, no oligirica y muy raramente como fallo renal agudo oligtrico. En general, la disfuncién renal es
transitoria y ocasionalmente tiene requerimiento de didlisis en aquellos pacientes con mayor deterioro previo
de la funcién renal.

Fisiopatologia
En su patogenia se han postulado dos mecanismos principales: toxicidad directa del MCI sobre las células tubu-
lares y efectos hemodindamicos con disminucién de la perfusion renal.

Es mas frecuente el desarrollo de la NIC después de la administraciéon de un MCI por via intraarterial (como
en una angioplastia) y el cuadro es particularmente severo si el paciente es portador de insuficiencia renal,
asociada o no a diabetes. Contribuyen a esto la edad avanzada de los pacientes sometidos a estas practicas y el
hecho de que un alto porcentaje de ellos son portadores de enfermedad renal crénica (ERC), que representa el
factor de riesgo mas importante para desarrollar NIC.

Factores de riesgo para desarrollar nefropatia inducida por contraste

1. Insuficiencia renal preexistente: creatinina sérica mayor de 1,5 mg/dL o clearance (depuracién) de creatini-
na < 60 mL/min (en especial cuando se asocia con nefropatia diabética).

2. Diabetes mellitus. Rinén tnico. Enfermedades vasculares por colagenopatias.

3. Sepsis o hipotensién aguda. Deshidratacion, hipovolemia, insuficiencia cardiaca congestiva, cirrosis hepatica

descompensada.

Edad mayor de 70 anos.

Quimioterapia previa. Sindromes de inmunodeficiencia humana o adquirida.

Trasplante de 6rganos.

Uso simultaneo de farmacos (antiinflamatorios no esteroides [AINE], vancomicina, aminoglucésidos, diu-

réticos de asa, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina [IECA], etc.) que potencian el efecto

nefrotéxico del MCI.

8. Administracion del MCI por via intraarterial (IA), en lugar de por via intravenosa (IV).

No ok
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9. Los MCI de alta osmolaridad resultan ser mas nefrotéxicos que los de baja osmolaridad o més atn que los
isoosmolares.

10.Repeticion de procedimientos que requieran MCI en pocos intervalos de tiempo.

11.El mieloma multiple, aunque considerado clasicamente un factor de riesgo de NIC, raramente se asocia si se
evita la deshidratacién y el paciente tiene una tasa de filtrado glomerular normal.

Sin dudas, el grado de insuficiencia renal preexistente es el principal determinante en la gravedad de la NIC.

Estimacion de la funcién renal previa a la administracién de MCl

Clearance de creatinina (Cl Cr) estimado por la formula de Cockroft Gault es un pardmetro de funcién renal
y resulta equiparable al filtrado glomerular estimado (FGe). Este parametro deberia obtenerse dentro de los 3
meses previos, en todo paciente ambulatorio con funcién renal conservada y uno o mas factores de riesgo para
desarrollar NIC, y dentro de la semana previa a cualquier estudio, en pacientes internados o ambulatorios con
compromiso agudo o crénico de la funcién renal. Recientemente, en la enfermedad renal créonica avanzada (FGe
< 30 mL/min), para calcular mas exactamente el filtrado glomerular estimado (FGe) a partir de valores de
creatinina plasmatica, se ha disenado una ecuacién conocida como MDRD. Ambas férmulas se encuentran en la
pagina web de la Sociedad Argentina de Nefrologia. (www.san.org.ar), o pueden calcularse los valores “on line”
en el link: http://www.globalrph.com/crcl.htm

Recomendaciones

A) Pacientes < 60 anos, con funcion renal preservada(FGe > 60 mL/min). Estos pacientes presentan riesgo
bajo para NIC y no requieren profilaxis ni otra estrategia adicional (solo deberan evitarse otros nefrotoxicos,
deshidratacién o circunstancias que favorezcan el desarrollo de insuficiencia renal aguda).

B) Pacientes con compromiso de funcién renal con FGe < 60 mL/min. Procurar identificar siempre a aquellos
de mayor riesgo: mayores de 60 anos, diabéticos, hipertensos o con enfermedad renal conocida.

Como lineamiento general, en todos los casos se debera:

Considerar otra alternativa de estudio por imagen, que no requiera MCI.

Evitar la deshidratacién.

Procurar evitar farmacos nefrotéxicos 48 horas antes de la exposicién al MCI.

Utilizar MCI no iénico, de baja osmolaridad o de isoosmolaridad.

Minimizar el volumen de MCI por utilizar (menores tasas de NIC se observan con volimenes inferiores a

100-140 mL de MCI).

6. Evitar la reutilizacion de MCI dentro de las 48-72 horas.

GU o=

C) Pacientes con disfuncién renal moderada (FGe entre 30 y 60 mL /min).

Adicionalmente a todas las medidas anteriores se requiere:

1. Hidratacion oral o IV con soluciéon salina isoténica (C1Na 0,9%) 1mL/kg/h durante 12 horas antes y después
de la administraciéon del MCI, o bien:

2. Solucién salina isoténica IV 3 mL/kg/h durante 1 a 3 horas antes y 6 horas después del procedimiento, o bien:

3. Bicarbonato de sodio (NaHCO3) IV 150 mEq en dextrosa en agua al 5%, a pasar 3 mL/kg/h durante 1 hora
antes y 1 mL/kg/h durante 6 horas posteriores al MCI.

4. Considerar utilizar N- acetilcisteina (véase mas adelante).

5. Se recomienda evaluar la funcién renal (FGe) a las 48-72 horas del procedimiento.

D) Pacientes con disfuncién renal grave (FG < 30 mL/min). Riesgo elevado para NIC.

Adicionalmente a todas las medidas anteriores se requiere:

1. Suspender cualquier tipo de farmaco nefrotoxico 48 horas antes del estudio.

2. Suspender metformina 48 horas antes de administrar el MCI, dado el riesgo de inducir acidosis lactica (véase
mas adelante).

3. Hidratacién IV mandatoria (obligatoria), en alguno de los regimenes propuestos.

4. N- acetilcisteina por via oral (VO), 1.200 mg/dia durante las 24 horas previas y las 12 horas posteriores al
empleo de MCI.

5. Control riguroso de FGe a las 48-72 horas del procedimiento.

6. Poner a consideracién del nefrélogo otras indicaciones especificas, o prever la necesidad de hemodialisis o
dialisis peritoneal después del estudio en caso de ser necesario.
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Comentarios adicionales

N-acetilcisteina: Tiene propiedades antioxidantes al neutralizar los radicales libres y vasodilatadoras por
vias tanto dependientes del éxido nitricoHYPERLINK “http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/
S52444903217300185” \I “bib0605” como dependientes de una mejoria en la funcién vasodilatadora endotelial.
La dosis usada por lo general son 1.200 mg por via oral por 24 h antes y después del procedimiento Si bien desde
hace muchos afos se ha sugerido su utilidad en la prevencién de la NIC, algunas publicaciones recientes con
revisiones sistemdticas y metanalisis ponen en duda sus beneficios. A pesar de las controversias, segiin las guias
de la ESC y la actualizacién hecha por European Renal Best Practice en las guias KDIGO, se recomienda no
usarlo como tnico método de prevencion, pero se puede usar como adicién al régimen de hidratacién. Por otra
parte, la realidad asistencial en nuestro medio senala que el empleo de sustancia de contraste de Alta osmola-
ridad, sigue siendo muy frecuente. En definitiva, todo esto nos alienta a recomendar su empleo en las dosis y
via de administracién indicadas. Se aclara que de ninguna manera esta medicacién sustituye o reemplaza a los
regimenes de hidratacién propuestos.

Metformina: (BALIGLUC®; D.B.I. METFORMINA® DIABESIL®; DUBURINA® DUNCAN®; GLUCAMI-
NOL®; GLUCOGOOD®; GLUCOPHAGE 500®; HIPOGLUT MET OR®; IMECOT®; ISLOTIN®; MECTIN®;
MEDOBIS®; MELGIB®; METFORAL®; METFORMIN TEMIS®; METFORMINA NORTHIA®; METGLU-
CON®; MTF®; OXEMET®; REDUGLUC®)

No es un farmaco nefrotoxico ni constituye factor de riesgo para desarrollar NIC. Sin embargo, una complica-
cién muy seria —la acidosis lactica— puede raramente ocurrir en pacientes quienes, bajo tratamiento con esta
droga, desarrollen compromiso renal agudo. Por esta razén, en pacientes con dano grave de la funcién renal
(FGe < 30 mL/min) o insuficiencia renal aguda, la metformina deberia ser suspendida 48 horas antes de la ad-
ministraciéon del MCI, y reestablecida luego del estudio, una vez valorado que el FGe permanece estable.

Estatinas: Se han estudiado por varios efectos nefroprotectores incluso en pacientes con enfermedad renal
cronica. Entre sus efectos pleiotrépicos se encuentran la limpieza de especies reactivas de oxigeno, efectos anti-
inflamatorios y antitrombéticos. Estimulan la produccion de 6xido nitrico y han demostrado efectos antiapop-
toticos de células tubulares renales. Las estatinas también inducen disminucién en el ntimero de receptores de
angiotensina y disminuyen la sintesis de endotelina 1, modulando asi la hipoperfusién renal. Un metaanélisis
reciente demostré una disminucion significativa del 51% de riesgo para NIC en el grupo de pacientes tratados
con rosuvastatina vs. grupos control. Otro metaanalisis que comparé estatinas con solucién salina normal y N-
acetilcisteina Vs. Solucién salina normal o bicarbonato de sodio y N-acetilcisteina demostré una disminucién
significativa a favor del grupo de estatinas en reduccion de NIC. Consistentemente, las guias ESC recomiendan
el uso de altas dosis de estatinas (atorvastatina 80 mg / rosuvastatina 40/20 mg o simvastatina 80 mg) como
terapia preventiva de NIC.

Nefropatia Inducida por contraste y gadolinio

En décadas pasadas, el gadolinio ha sido sugerido como alternativa en procedimientos de iméagenes por reso-
nancia magnética, especialmente en pacientes con insuficiencia renal crénica, pero con posterioridad se ha
demostrado que estos pacientes presentan también un riesgo incrementado de NIC. Asimismo, muchos infor-
mes han alertado sobre la toxicidad sistémica del gadolinio en pacientes con insuficiencia renal y por ello se ha
desaconsejado su uso cuando el FGe es < 60 mL/min, al haberse demostrado fehacientemente su relacién con el
desarrollo de fibrosis sistémica nefrogénica en esta poblacion.

Conclusiones

En pacientes de riesgo, los estudios que requieran la administracion de MCI solo deben indicarse cuando no
resulte posible otra alternativa diagnéstica o terapéutica, atendiendo a que la NIC resulta una de las complica-
ciones mas serias de estos agentes de contraste. La insuficiencia renal previa es, sin dudas, el factor de riesgo
mas importante para desarrollar NIC y deben cumplirse estrictamente las medidas tendientes a evitarlo. La
creatinina sérica aislada no es un indicador fiable de la funcién renal y debe relacionarse con la edad, el peso y la
talla, la raza, etc. Por ello FGe/Cl Cr son mas ttiles para valorar los niveles de riesgo y la prevencién de la NIC.
La metformina deberia suspenderse 48 antes de la administracién de MCI, en todo paciente con deterioro
acentuado de la funcién renal. Por su parte, el gadolinio no debe ser considerado como alternativa segura de
los contrastes iodados en pacientes con disfuncién renal, dado que anade el riesgo de fibrosis sistémica nefro-
génica. Aunque existan algunos cuestionamientos sobre su eficacia, el empleo de N-acetilcisteina por VO se
justificaria cuando exista compromiso de la funcién renal, atendiendo a su bajo costo y ausencia de toxicidad.
No se recomienda la profilaxis con hemofiltracion o hemodialisis. Evitar la deshidratacién con una adecuada
administracion de volumen y limitar la cantidad y los intervalos de administracién de los agentes de contraste
iodado constituyen las medidas mas eficaces para prevenir la nefropatia inducida por contraste.
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Consideraciones finales
La medicina moderna se apoya cada vez mas en el diagndstico por imagenes y las intervenciones terapéuticas que
requieren el empleo de agentes de contraste iodados. Asi, la indicacién de estudios y procedimientos ya no es resorte
exclusivo de especialistas habituados al empleo de estas sustancias, sino que son solicitadas también por profesiona-
les de todo el espectro de especialidades clinicas y quirdrgicas. Si a esto sumamos la frecuente falta de comunicaciéon
entre los “compartimentos estancos” que configuran las distintas especialidades que asisten a un mismo paciente,
resulta facil entender el excesivo e innecesario riesgo de nefropatia al que muchos pacientes son sometidos.
Consideramos que la difusién masiva de esta informacion entre profesionales médicos de todas las areas
(més atn entre aquellos en formacion), alertaria sobre los peligros de esta complicacién y permitiria identificar
facilmente a poblaciones de riesgo a través de un simple interrogatorio dirigido y un laboratorio minimo. La
informacioén clara, sencilla y comprensible para pacientes también redundaria en enormes beneficios.
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INTRODUCCION

La isquemia arterial aguda (IAA) es definida como la pérdida o disminucién stibita de la perfusién de un miem-
bro que amenaza su vitalidad, de menos de dos semanas de evolucion. La IAA se asocia con una tasa de am-
putacién de hasta 25% y una mortalidad entre 10-20%.1 El diagnéstico y tratamiento precoz de la TAA es fun-
damental ya que la celeridad con la que se restablezca el flujo arterial es la principal variable modificable que
determina las posibilidades de sobrevida y de evitar la pérdida del miembro.

DIAGNOSTICO

Clasicamente el cuadro de IAA se describe por la presencia de las “5P” Palidez, Pain (Dolor), ausencia de Pulso,
Parestesias y Paralisis. Estos signos y sintomas pueden aparecer en forma subita, habitualmente en el caso de
etiologias embdlicas, o en forma solapada y manifestarse como la aparicién de claudicacién intermitente nueva o
progresiva, mas habitual en casos donde la IAA es producida por la trombosis de una arteria previamente enfer-
ma y existe circulaciéon colateral. Lo caracteristico en el examen fisico es la ausencia de pulsos arteriales distales
ala oclusidn, la piel palida y fria, la cual puede presentar un moteado caracterizado por la presencia de livideces.
La palpacién de pulsos arteriales no excluye la presencia de un cuadro de isquemia aguda, en un porcentaje no
despreciable de pacientes con IAA se report6 la palpacién de pulsos arteriales.2

En el caso de trombosis o embolias a nivel de grandes arterias el latido puede ser trasmitido hasta la superfi-
cie de la piel por el coagulo de sangre al ser impactado por el flujo sanguineo. Debido a lo poco fiable que resulta
la palpacién se recomienda realizar un Eco Doppler en todo paciente con sospecha de IAA. Es recomendable
realizar tanto un Eco Doppler arterial como venoso ya que la presencia y caracteristicas del flujo venoso aporta
importante informacién pronéstica. (Indicaciéon clase I, nivel de evidencia C)

En caso de no contar con los medios para confirmar el diagndstico se debe proceder a derivar al paciente a
un centro con capacidades diagnésticas y terapéuticas en forma inmediata, ya que el riesgo de muerte y ampu-
tacién es proporcional a la demora en establecer un tratamiento de reperfusién adecuado.3 (Indicacion clase
I, nivel de evidencia C)

Analisis de laboratorio

Se debe realizar medicién de hemograma, plaquetas, urea, creatinina, estado acido base, acido lactico, CPK, io-
nograma plasmatico, coagulograma, calcemia, mioglobinuria y electrocardiograma de 12 derivaciones. En casos
sin causas clara de oclusiéon arterial es razonable sospechar la presencia de estados protrombéticos y solicitar
consulta a hematologia.

Clasificacion clinica de la IAA

Ante la sospecha clinica de un sindrome de IAA lo primero que se debe realizar es determinar la vitalidad del
miembro (Figura 1), ya que esta es la variable principal que determina el manejo del cuadro clinico. (Indica-
cion clase I, nivel de Evidencia C)
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Tabla 1. Determinacion clinica de la vitalidad de un miembro

Categoria Prondstico Hallazgos Sefial Doppler
Sensitivos Debilidad Muscular Arterial Venoso

| Sin amenaza No amenaza No No Presente Presente

lla Amenaza Recuperable si es tratado Minima (digital) o No Habitualmente Presente
incipiente rapidamente ninguna presente Presente

llb Amenaza Recuperable si es tratado Mas alla de los dedos, Leve o moderada Ocasionalmente Ausente
inminente inmediatamente dolor en reposo presente

Il Sin vitalidad Dano irreversible Profunda, anestesia Paralisis, rigidez Ausente

Tratamiento
Ante la sospecha de TIAA se debe administrar 5000 UI de heparina sédica en bolo por via endovenosa siempre
que no exista una contraindicaciéon para la misma, ya que cuanto antes se establezca el tratamiento anticoagu-
lante menor el riesgo de amputacién y muerte.4 (Indicacién clase I, nivel de evidencia B)

Ante la sospecha de IAA el paciente debe ser internado en un centro con capacidad para diagnosticar y tratar
el cuadro. En caso de no contar con medios de diagndstico o tratamiento el paciente deber ser derivado en forma
inmediata. (Indicacién clase I, nivel de evidencia C)

Manejo médico inicial
Independientemente de la etiologia del cuadro de IAA todo paciente debe (a no ser que presente una contrain-
dicacién):

1. Ser hidratado ampliamente con soluciones salinas endovenosas (EV) a fin de prevenir la evolucién a la falla

renal.

Recibir dosis de carga de aspirina via oral (300-500 mg).

3. Ser anticoagulado con heparina sédica por via EV: bolo de 100 a 150 U/kg seguido por infusién continua de
heparina a fin de mantener un KPTT entre 2 a 2.5 veces el basal.

4. Alcalinizarse la orina en caso de detectarse la presencia de mioglobinuria.

o

En caso de pacientes con isquemia severa de un miembro y que cursan con falla renal aguda es razonable ins-
taurar un tratamiento de hemodialisis precoz a fin de disminuir el riesgo de un sindrome de reperfusién e hi-
perkalemia producto del dano tisular y la liberacion de toxinas. (Indicacién clase Ila, nivel de evidencia C)

En el caso de pacientes que hayan padecido amenaza del miembro con compromiso tisular es razonable
realizar una fasciotomia a fin de reducir el riesgo de sindrome compartimental. (Indicacion clase Ila, nivel
de evidencia C)

Tratamiento de reperfusién: Todo paciente cursando un cuadro de IAA de un miembro que conserva vitalidad
debe ser reperfundido en forma inmediata. (Indicacién clase I, nivel de evidencia B).

La eleccidn de la estrategia de reperfusién adecuada es fundamental a fin de reducir el riesgo de amputacion
y mortalidad. Excluyendo a la trombolisis sistémica, la cual no tiene lugar en el tratamiento de la IAA5 (Indi-
cacion clase III, nivel de evidencia B), la resolucién quirargica o endovascular son opciones terapéuticas
véalidas.6 No existen pautas absolutas que determinen la realizacién de un tratamiento quirtargico o endovascu-
lar, pero si podemos encontrar variables que favorezcan una u otra terapéutica. La eleccion de la forma y método
de reperfusion dependera de la etiologia de la isquemia y el grado de amenaza a la vitalidad del miembro. En los
casos donde el miembro no presente vitalidad (categoria III) no se debe intentar ninguna estrategia de reperfu-
sién (Indicacion clase II1, nivel de evidencia C) y se debe proceder a la inmediata amputacion del miembro
(Indicacién clase I, nivel de evidencia C), siendo esta una emergencia clinico quirargica.

Dos estudios aleatorizados el TOPAS7 y el STILES publicados en los anos noventa sugieren que los tromboliti-
cos intra-arteriales y la resoluciéon quirtrgica serian equivalentes en cuanto a los puntos finales muerte y ampu-
tacion. Sin embargo, es importante remarcar que la mayoria de los pacientes presentaban isquemia categoria I
o Ila y en el TOPAS el 55% de los pacientes presentaban IAA secundaria a la oclusién de un by pass. E1 STILE
incluyé pacientes con hasta 6 meses de isquemia, cuando se analizan los resultados en funcién del tiempo de
evolucién del cuadro clinico, aquellos con isquemia de mas de 14 dias mostraron beneficiarse con el tratamiento
quirargico, mientras que el tratamiento endovascular fue superior en los pacientes con menos de 14 dias de evo-
lucién. La mayoria de estos pacientes presentaban importante enfermedad vascular previa y puentes arteriales
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ocluidos para los cuales los tromboliticos intra- arteriales y el tratamiento endovascular son efectivos. Estos re-
sultados no son extrapolables a todos los pacientes con IAA, especialmente a aquellos con cuadros de instalaciéon
subita y amenaza a la vitalidad del miembro. En los casos donde existe una amenaza inminente a la vitalidad del
miembro es preferible optar por un tratamiento quirtrgico ya que los tromboliticos demoran hasta 12 o 24 hs
en lograr una reperfusion efectiva. Por el contrario en los casos donde la vitalidad no se encuentra amenazada
(categoria I) los tromboliticos intra-arteriales serian preferibles ya que al producir una reperfusién gradual de
“baja presion” se disminuye el riesgo de producir un sindrome de reperfusion.

En el caso de oclusiones embélicas la embolectomia es el tratamiento de eleccién. Si el cuadro es claramente
embolico y la localizacion del mismo puede identificarse en forma no invasiva por Eco Doppler es razonable
proceder a realizar una embolectomia quirdrgica. Si la etiologia no puede ser establecida se procedera a realizar
una arteriografia a fin de confirmar el nivel y extension de la oclusiéon y asi seleccionar la mejor terapia disponi-
ble. En los casos donde la etiologia més probable es la trombosis de una arteria nativa o un by pass el tratamien-
to con tromboliticos intra-arteriales seguidos por una eventual angioplastia en caso de existir obstrucciones
subyacentes, parece una opcién razonable. La infusién de tromboliticos por méas de 48 hs y una disminucion del
fibrin6geno por debajo de 100 mg/dl aumenta significativamente el riesgo de sangrado.

Manejo de by pass trombosado

Existe evidencia que avala el uso de tromboliticos para el tratamiento de puentes arteriales ocluidos.7,8 Esta
estrategia es de eleccion en el caso de pacientes con bajo riesgo de sangrado sin amenaza inminente del miembro
(categoria I y ITa) o si se carecen de conductos para la realizacién de un nuevo puente. La oclusién reciente del
puente (menos de 14 dias), que el puente haya sido realizado hace mas de un ano, el poder atravesar la oclusién
con la cuerda e identificar una lesion subyacente corregible son predictores de éxito terapéutico. Mientras que
la diabetes, el tabaquismo activo y que el puente sea protésico son predictores de fracaso terapéutico.

Fig. 1. Algoritmo de Manejo de Isquemia Arterial Aguda de los Miembros
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Manejo de un aneurisma popliteo trombosado

Los aneurismas popliteos trombosados presentan una gran carga trombética lo que determina un alto riesgo de
embolia y compromiso de la circulacion distal en caso de utilizar tromboliticos. Es por esto que se sugiere reali-
zar una arteriografia o una angio-resonancia magnética a fin de determinar la permeabilidad de vasos infrapa-
telares y en caso de que estos se encuentren permeables es aconsejable inclinarse por la solucién quirdrgica y
realizar un puente arterial. En caso de no visualizarse lechos distales se aconseja realizar tromboliticos locales.9
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Las indicaciones para la utilizacién de marcapasos transitorio (MT) no estan claramente definidas como en el
caso del de marcapasos definitivo (MD). Sin embargo, en cualquier paciente con indicaciéon de MD debe contem-
plarse/considerarse la necesidad de MT como puente al implante.

En ocasiones la estimulacién cardiaca transitoria puede ayudar a definir la utilidad o no del implante de MD,
por ejemplo en pacientes con bloqueo auriculo ventricular (BAV) de primer grado con sintomas atribuibles al
trastorno de conduccién.

Por lo general, el MT se indica cuando una bradicardia causa trastornos hemodindmicos graves y no es posi-
ble el implante inmediato del MD.

MT para una condicién reversible

Se indica para la bradicardia de causa aguda y reversible que puede potencialmente no requerir de un MD.

Esto incluye:

1. El dano del nodo sinusal del nodo AV o del sistema His-Purkinje después de la cirugia cardiaca.

2. Miocarditis que generan bradicardias sintomaticas.

3. El trasplante cardiaco asociado con disfuncién del nodo sinusal.

4. El trauma cardiaco, (concusién), que evoluciona con bradicardia severa/asistolia secundaria a BAV transito-
rio, que habitualmente mejora con el tiempo.

5. Bradiarritmias sintomaéticas reversibles inducidas por drogas (toxicidad por digoxina, betabloqueantes y
otros antiarritmicos), alteraciones metabdlicas y de los electrolitos.

6. Endocarditis bacteriana con un absceso de valvula aértica y dano del sistema His-Purkinje y causando BAV.

El trauma por catéter de la rama derecha cuando existia un bloqueo de rama izquierda previo (BRI)

8. Durante el implante endovascular de valvula aértica.

~

Recomendaciones generales para el implante de MT para el tratamiento de las bradiarritmias

Clase I

1. Bradicardia sintomatica (alteracién aguda de la conciencia, angor persistente, hipotensién arterial o cual-
quier otro signo de shock) de cualquier etiologia, reversible o no, cuando no respondiera a atropina o iso-
proterenol, secundarias a enfermedad o disfuncién del nédulo sinusal, bloqueo AV o falla en un MD que no
puede corregirse con reprogramacion. (Nivel de evidencia C).

2. Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz IT con complejo QRS ancho asintomatico, cuando el paciente deba
ser sometido a cirugia no cardiaca de urgencia.(Nivel de evidencia C).

Clase IIa

1. Bloqueo AV completo congénito asintomatico, cualquiera que sea la edad, cuando deba ser sometido a cirugia
no cardiaca. (Nivel de evidencia C).

2. Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz II con complejo QRS angosto, asintomatico, cuando deba ser so-
metido a cirugia no cardiaca de urgencia. (Nivel de evidencia C).

3. Durante recambio de generador/electrodos en pacientes marcapasos-dependientes (Nivel de evidencia C).

4. En el posoperatorio de cirugia cardiaca para eventual soporte hemodinamico. (Nivel de evidencia C).



69

5. Bradicardia con frecuencia cardiaca inferior a 40 latidos por minuto, que no tiene respuesta apropiada a
drogas cuando el paciente deba ser sometido a cirugia no cardiaca. (Nivel de evidencia C).

6. Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz I, asintomatico, que no tiene respuesta apropiada a drogas cuando
el paciente deba ser sometido a cirugia no cardiaca. (Nivel de evidencia C).

7. Bradicardia refractaria en el contexto del tratamiento del shock. (Nivel de evidencia C).

Clase III

1. Bloqueo bifascicular crénico con bloqueo AV de primer grado o sin el, en pacientes asintomaticos cuando
deban ser sometidos a a cirugia no cardiaca. (Nivel de evidencia B). Debe enfatizarse, no obstante, acerca
de la necesidad de contar con el soporte requerido para el implante en quiréfano de un MT transcutaneo o
transvenoso.

2. Asistolia en el contexto del paro cardiorrespiratorio. (Nivel de evidencia C).

Recomendaciones generales para el implante de MT en el IAM

El1 MT puede ser necesario en paciente con bradicardia en el IAM aunque el MD no sea requerido posterior-

mente 1-3.

1. Considerar la colocaciéon de un MT en el IAM con bradicardia (FC menor a 40/minuto) atn si el paciente

se encuentra estable hemodinamicamentedebido a que puede causar flujo sanguineo coronario disminuido

4,5).

Asistolia

3. Bradicardia sintomatica debido a disfuncién nodo sinusal o0 BAV de 2 grado tipo Mobitz I que no responden
a la terapia con atropina

4. Mobitz IT o BAV completo.

5. Bloqueo AV de segundo grado tipo Bloqueo bilateral o alternante de rama, que incluye el bloqueo completo
de rama derecha (BRD) asociado a hemibloqueo anterior (HBA) o hemibloqueo posterior (HBP).

6. Nuevo bloqueo de rama con BAV de primer grado

7. BRD antiguo asociado con un BAV de primer grado y nuevo HBA o0 HBP.

o

Recomendaciones para implante de MT en la fase aguda del infarto agudo de miocardio

Clase 1

1. Asistolia. (Nivel de evidencia C).

2. Bloqueo AV completo en el IAM anterior. (Nivel de evidencia C).

3. Bradicardia sintomaética secundaria a disfuncién del nédulo sinusal o bloqueo AV, cuando no respondieran a
farmacos en el contexto del IAM inferior. (Nivel de evidencia C).

4. Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz II. (Nivel de evidencia C).

5. Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz I asociado con bloqueo de rama bifascicular (BRD + HBAI o
BCRI) en el contexto del IAM anterior. (Nivel de evidencia C).

6. Bloqueo de rama alternante. (Nivel de evidencia C).

Clase IIa

1. Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz I asociado a bloqueo de rama bifascicular en el contexto del IAM
inferior. (Nivel de evidencia C).

2. Bloqueo AV de primer grado asociado a bloqueo bifascicular. (Nivel de evidencia C).

3. Bloqueo AV de primer grado asociado a nuevo bloqueo de rama. (Nivel de evidencia C).

4. Nuevo bloqueo bifascicular. (Nivel de evidencia C).

Clase IIb

1. Bloqueo AV completo asintomatico en el contexto del IAM inferior. (Nivel de evidencia C).

2. Bloqueo AV de primer grado asociado a bloqueo de rama derecha preexistente. (Nivel de evidencia C).
3. Nuevo bloqueo de rama derecha. (Nivel de evidencia C).

Clase III

1. Bloqueo AV de segundo grado tipo Wenckebach con hemibloqueo anterior o sin él en el contexto del IAM
inferior. (Nivel de evidencia C).

2. Bloqueo AV de primer grado con hemibloqueo anterior o sin él. (Nivel de evidencia C).

3. Bloqueo bifascicular preexistente con intervalo PR normal. (Nivel de evidencia C).

4. Hemibloqueo anterior aislado. (Nivel de evidencia C).
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Recomendaciones para implante de MT para impedir taquicardias
El implante de un MT puede ser de utilidad para la prevencién y el tratamiento de taquiarritmias supraventri-
culares y ventriculares, en distintos escenarios clinicos.

En el contexto del postoperatorio inmediato de cirugia cardiaca la estimulacién sostenida con el MT puede
ser util para la prevencion de la fibrilacién auricular (FA) y el aleteo auricular (AA), aunque los betabloqueantes
son el tratamiento de eleccion (6).

El MT puede ser de utilidad en la prevencién/tratamiento de taquiarritmias ventriculares asociadas a QT
largo (congénito o adquirido) y la fibrilacién ventricular (FV) inducida por bradicardia (postoperatorio de ciru-
gia cardiaca o efecto adverso de drogas antiarritmicas)

El marcapaseo antitaquicardia es un método eficaz para revertir una taquiarritmia reentrante sobre-esti-
mulando a una FC mayor que la taquicardia. La sobre-estimulacién puede ser de utilidad en el manejo agudo de
pacientes con episodios recurrentes, particularmente cuando la terapia con drogas es ineficaz. Como ejemplo se
puede mencionar su beneficio en pacientes que presentan AA intra o post cirugia cardiaca y en aquellos con ta-
quicardia ventricular monomorfa repetitiva hasta que se pueda instituir una droga apropiada o terapia ablativa.

Asimismo, en los pacientes con taquiarritmias auriculares que deban ser sometidos a procedimientos de
cardioversion, el MT puede ser considerado en funcién del riesgo latente de bradicardia extrema/asistolia post
cardioversion, sobretodo en pacientes que reciben altas dosis de farmacos para el control de la FC.

Recomendaciones generales para el implante de MT para tratamiento de las taquiarritmias

Clase I

1. Para tratamiento de un QT prolongado adquirido, como coadyuvante del tratamiento de la causa subyacen-
te. (Nivel de evidencia C).

2. Reversion de taquiarritmias auriculares o ventriculares toleradas hemodindmicamente, mediante extraesti-
mulacién o sobreestimulacién. (Nivel de evidencia C).

3. En la cardioversion eléctrica de taquiarritmias supraventriculares en pacientes bajo tratamiento farmaco-
l6gico en los que existe el riesgo de una posible bradicardia extrema o asistolia postcardioversion. (Nivel de
evidencia C).

4. Durante recambio de generador/electrodos en pacientes marcapasos-dependientes, tras confirmar previa-
mente su eficacia. (Nivel de evidencia C).

Normas para el implante del Marcapasos transitorio en el reemplazo de la valvula aértica transcatéter /TAVI

El reemplazo transcatéter de la valvula adrtica, que llamaremos TAVI por sus siglas en inglés, se instal6 como
tratamiento de eleccién en pacientes con estenosis adrtica severa y alto riesgo quirtrgico. Dada la proximidad
con el sistema de conduccién, este procedimiento presenta un alto porcentaje de bloqueo AV completo que al-
canza hasta un 33% en las series reportadas. La indicaciéon de marcapasos definitivo puede depender de muchos
factores como, el sexo, edad, tipo de valvula, trastornos de conduccién previos y a algunas variables asociadas
al procedimiento. No existen en la actualidad trabajos prospectivos que evalien la indicacién de marcapasos ni
transitorios ni definitivos en el contexto de la TAVI. Los datos disponibles surgen de series de casos reportados
por lo cual todas las recomendaciones son Clase C (opinién de expertos). Muchos operadores utilizan el mar-
capaso a altas frecuencias a la hora de impactar la valvula para reducir transitoriamente el flujo aértico. Esos
casos no seran analizados sino que se daran recomendaciones desde el punto de vista del riesgo de bloqueo.

Indicaciéon de Marcapasos transitorio previos a la TAVI

Clase I

1. Pacientes con Bloqueo completo de rama derecha (Nivel de evidencia C)

2. Pacientes con Fibrilacién auricular (Nivel de evidencia C)

3. Pacientes con hemibloqueo anterior izquierdo (Nivel de evidencia C)

4. Bloqueo Bifascicular (Nivel de evidencia C)

5. Desarrollo de Bloqueo de rama izquierda durante la TAVI. (Nivel de evidencia C)

Clase IT A
1. Pacientes con Bloqueo AV de primer grado (Nivel de evidencia C)

Clase II1
1. Pacientes con QRS angosto sin nuevo trastorno de conduccién (Nivel de evidencia C)
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El sindrome aértico agudo (SAA) es un proceso agudo de la pared aértica que afecta a la capa media; incluye la
diseccion aodrtica (DAo) en un 80%, el hematoma intramural (HIM) en un 15% y la tlcera penetrante adrtica
(UPA) en un 5%. La aorta ascendente esta afectada en el 60% de los casos (SAA tipo A) y respetada en el 40%
(SAA tipo B). En la Argentina la mortalidad hospitalaria por disecciones proximales en los pacientes operados y
no operados fue del 31% y del 87,5%, respectivamente.

3.

3

. DEL PERSONAL REQUERIDO

La atencion y evaluacion de estos pacientes debera ser efectuada por médicos cardiélogos, residentes avan-
zados de cardiologia, emergentdlogos o intensivistas con entrenamiento para el manejo del dolor precordial y
capacidad para la lectura e interpretacion del electrocardiograma (ECG), telerradiografia de térax y estudios
de imagenes (Ecocardiograma, TAC y RMN).

Se debera disponer de médicos entrenados para realizar ecocardiograma Doppler color transtoracico (ETT)
y ecocardiograma transesofagico (ETE), y capacitados para la interpretacion de tomografia axial computada
(TC) y/o resonancia magnética (RM).

Se debera contar con personal auxiliar (enfermero, paramédico) entrenado en soporte vital avanzado.
Se considerara una atencién sub-6ptima si el paciente es evaluado por médicos de otras especialidades no
mencionadas en el parrafo anterior.

DEL AREA DE ATENCION

El area de atencién de estos pacientes debera contar con la posibilidad de realizar monitoreo continuo y
trazados seriados de ECG.

Se debera contar con equipo para el soporte vital avanzado.

Se debera disponer de laboratorio con posibilidad de determinar marcadores de necrosis miocardica (ideal-
mente Troponina).

SISTEMATICA BASICA PARA LA ATENCION DEL PACIENTE CON SiNDROME AORTICO AGUDO.

.1 Evaluacién

Se mantendra al paciente conectado a un monitor continuo de ECG.

Se realizara el control de signos vitales (incluyendo la presién arterial diferencial entre ambos miembros su-
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periores), varias veces por hora - Se colocard una via venosa periférica y se obtendra una muestra de sangre
para la realizacion de un laboratorio basal (hemograma, bioquimica, estudio de coagulaciéon y marcadores de
necrosis miocardica, Dimero D.).

Ser realizara ECG seriados, con especial atencién en signos de isquemia en la cara inferior debido a la aso-
ciacién de la DAo y el compromiso de la arteria coronaria derecha.

Se realizara un interrogatorio breve y dirigido a las caracteristicas del dolor (tipo, duracion, irradiacion,
forma de terminacién, etc.), presencia de sincope o trastornos neuroldgicos, a los antecedentes y factores de
riesgo cardiovasculares [hipertension arterial (principal factor de riesgo para SAA), tabaquismo, hipercoles-
terolemia, diabetes, etc.)].

Se efectuara un examen fisico con especial atencion en la bisqueda de compromiso hemodinamico o de sig-
nos de insuficiencia cardiaca, signos de taponamiento cardiaco, derrame pleural, trastornos neurolégicos,
palpacion de pulsos periféricos y toma de la presion arterial en los 4 miembros y en la auscultacion de soplos
o ruidos patolégicos. Se repetira el mismo al menos 1 vez cada media hora.

Se realizara una radiografia (Rx) de térax portatil en todos los pacientes con dolor precordial, la realizacién
de la misma no debe retrasar un estudio por imagenes mas complejo en aquellos pacientes con inestabilidad
hemodindmica y elevada sospecha de SAA.

Si presenta elevada sospecha o diagnéstico definitivo de SAA se debera trasladar al paciente a un centro de
mayor complejidad lo antes posible cuando el centro receptor no cuente con servicio de cirugia cardiovascu-
lar de urgencia. El traslado debe realizarse bajo las normas de traslado de la SAC

3.2 Diagnostico por imagenes

La secuencia de utilizacién de métodos diagnésticos dependera en parte de la disponibilidad y la experiencia
del centro.

En pacientes con inestabilidad hemodindmica y/o insuficiencia renal con elevado riesgo de nefropatia por
contraste se priorizara la realizacion de ETE al lado de la cama del paciente bajo sedacién con monitoreo

adecuado y previa estabilizacién hemodinamica y eventual ARM.

En caso no presentar disponibilidad de un ETE o ante la sospecha de SAA tipo B se debera realizar la com-
binacién de una TC de térax, abdomen y pelvis con contraste endovenoso y un ETT.

Se considerara atenciéon sub-6ptima si no se cuenta con lo requerido en parrafos anteriores.
La angiografia digital se realizara en casos especiales.

En Pacientes inestables se desaconseja la realizacién de una resonancia magnética, ya que requiere mucho
tiempo con paciente inmovil, dificultando la posibilidad de una adecuada reanimacion.

3.3 Tratamiento médico inicial

Disminucién de la dP/dt: Como objetivo primario se debera mantener una presion arterial sistélica entre 100
- 120 mmHg y una frecuencia cardiaca entre 60 — 90 latidos/minuto. Preferentemente se monitoreara
la tension arterial mediante via arterial, de preferencia en la arteria radial derecha (salvo pre-
sencia de pulso diferencial entre ambos miembros).

En aquellos pacientes con hipertension arterial los farmacos de eleccion para alcanzar las metas son los beta-
bloqueantes (BB) endovenosos en especial el Labetalol (0.5-4 mg / min) por su efecto alfa y beta bloqueantes.
Otros farmacos BB opcionales son el esmolol o propanolol. Se debera titular con extremo cuidado en aquellos
pacientes con insuficiencia adrtica severa.

De no alcanzar las metas de presion arterial estard indicado iniciar con nitroprusiato de sodio en dosis ini-
ciales de 0,3 ug/kg por minuto (siempre luego del inicio de BB para evitar la taquicardia refleja).

Para aquellos pacientes con contraindicaciones formales de BB se podré iniciar bloqueantes céalcicos tales
como Diltiazem o Verapamillo por via intravenosa.
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En aquellos pacientes con inestabilidad hemodinamica se debera contemplar la sedo-analgesia y la conexién
a la ventilacién mecanica. Se restituira la volemia adecuadamente y de persistir la hipotension arterial, se
iniciara drogas de soporte vasopresor (idealmente noradrenalina) sin sobrepasar los valores indicados de
presion arterial sistélica.

Se administrara oxigeno con canula nasal o mascara, si la saturacién arterial es menor de 90% o cuando no
se cuenta con oximetro de pulso o posibilidad de realizar gasometria arterial.

En caso de presentar taponamiento cardiaco con compromiso hemodinamico se efectuara pericardiocentesis
con escasa evacuacion del derrame pericardico ya que podria aumentar el sangrado y el grado de disecciéon
aodrtica. Previamente se debe asegurar una hidratacién adecuada.

Para manejo del dolor se utilizardn analgésicos opiaceos [evitando los anti-inflamatorios no esteroides
(AINE)] por via intravenosa.

2.1.Evaluacion final

Seran internados en unidad coronaria (UCO) o terapia intensiva (en caso de no contar con la primera) todos
los pacientes que presentan diagnéstico de SAA.

La DAo con compromiso de la aorta ascendente (tipo A) debe tratarse como una emergencia quirtrgica,
debido alto riesgo de complicaciones potencialmente mortales, tal como rotura adrtica, accidente cerebrovas-
cular, isquemia visceral, taponamiento cardiaco y shock.

El tratamiento de la DAo de tipo B no complicada se basa en el control adecuado de la presion arterial y los
factores de riesgo cardiovascular. El tratamiento invasivo esta reservado para pacientes con alguna compli-
cacion que pone en peligro la vida del paciente: inestabilidad hemodinamica, dolor intratable, expansién ra-
pida del didmetro adrtico, hematoma mediastinico o periadrtico con signos de rotura inminente de la aorta,
o la aparicion de signos de mala perfusion de las ramas arteriales vitales, hemotorax o déficit neurolégicos
agudos.

La insercién de una endoprdétesis vascular como tratamiento del DAo tipo B, se reserva para las complicacio-
nes de la enfermedad. El objetivo de este procedimiento es cerrar la puerta de entrada, excluir el flujo de la
falsa luz y evitar la evolucién hacia la dilatacién aneurismatica y la posterior rotura de la aorta.

La fenestracion intravascular con balén esta especialmente indicada para tratar situaciones de isquemia
mesentérica o renal en las que el tratamiento intravascular con prétesis no es posible.

Aunque la estrategia terapéutica en el HIM tipo A deberia ser la misma que para la DAo clasica, algunos
estudios han senalado que ciertos datos morfolégicos implican un perfil mas benigno que el de la diseccién.
Estos datos son: el didmetro maximo de la aorta < 50 mm, el grosor del hematoma < 11 mm y la ausencia
de diseccion localizada. En pacientes estables podria iniciarse el tratamiento con BB y plantear la cirugia no
urgente en las mejores condiciones quirtrgicas.

E1 HIM tipo B debe ser tratado médicamente, excepto en casos con una importante dilatacién de la aorta (>
60 mm), signos de rotura adrtica inminente o mala evolucion clinica y hemodindmica.

La UPA sintomatica se asocia a un riesgo similar a la DAo o el HIM. Los pacientes con UPA tipo A deberan
tratarse como urgencia quirtargica debido al alto riesgo de ruptura.

La UPA de tipo B no complicada debe recibir tratamiento médico de manera agresiva con control estricto
de la presion arterial y tratamiento hipolipemiante de preferencia con estatinas. Se debera evaluar el tra-
tamiento endovascular en aquellos pacientes que presenten complicaciones tales como dolor persistente,
compromiso hemodinamico o progresion de la imagen. Se han senalado como factores de mal prondstico una
UPA con un ancho de 2 mm y profundidad de 1 mm.

En caso de situaciones especiales como el ACV agudo o el SAA en contexto de embarazo y eclampsia en la
toma de decisiones debera incluirse la consulta con los especialistas correspondientes.
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INTRODUCCION

El accidente cerebrovascular isquémico (ACVI) es la tercera causa de muerte y la primera de incapacidad a largo
plazo; su incidencia y prevalencia para ambos sexos aumentan con la edad. La adecuada atencién inicial de estos
pacientes permite reducir la morbilidad y mortalidad asociadas a esta patologia. Se distinguen 2 fases claras: 1)
prehospitalaria y 2) hospitalaria durante la primera hora (1,2).

Objetivo: establecer los requerimientos minimos para la asistencia de los pacientes con ACVI en el periodo
prehospitalario y hospitalario durante la primera hora.

ETAPA PREHOSPITALARIA

Reconocimiento temprano de los sintomas: el inicio sibito de los sintomas neurolégicos es el marcador diagnés-
tico méas importante. Sin embargo, aproximadamente un 20% de los pacientes en quienes inicialmente se sospe-
cha un ACVI tienen otra patologia. Las mas frecuentes incluyen encefalopatias metabdlicas por hipoglucemia,
hiperglucemia o hiponatremia; hematoma subdural; tumores del sistema nervioso central; migrana complicada;
estado posictal (paralisis de Todd); absceso cerebral; meningoencefalitis; intoxicacién exégena y sobredosis de
drogas psicoactivas. En la evaluacién inicial de estos pacientes es importante interrogar sobre antecedentes de
factores de riesgo vascular, historia de convulsiones, traumatismos, cefalea crénica, medicacién habitual y expo-
sicién a toxicos. Las caracteristicas clinicas més frecuentes del ACV corresponden generalmente a la aparicion
subita de cualquiera de los siguientes sintomas:

* Debilidad o torpeza en un lado del cuerpo.

e Dificultad en la visién por uno o ambos ojos.

e Intensa cefalea no usual en el paciente.

e Vértigo o inestabilidad.

e Disartria y alteraciones del lenguaje.

e Alteraciones de la sensibilidad.

La aparicién de estos sintomas debe generar la alerta para llamar a un servicio de emergencia y realizar un
traslado rapido al hospital. En la etapa previa al hospital se pueden utilizar escalas de rastreo como el FAST y
la escala de Cincinati. Es importante consignar el horario en el cual se inicia la sintomatologia para poder esta-
blecer el tratamiento posterior (1).

ETAPA HOSPITALARIA

En la fase hospitalaria es importante establecer una seleccién adecuada, que permita detectar rapidamente a
aquellos pacientes que se encuentran en la ventana terapéutica para tratamiento de recanalizacion. El tiempo
puerta-aguja debe ser menor de 60 minutos, por lo cual es recomendable la implementacién de guias o algo-
ritmos de tratamiento, al igual que el establecimiento de c6digos de prioridad para la realizacién de estudios
complementarios (3).

Desde el ingreso del paciente en el hospital debe efectuarse una serie de pasos, los cuales se muestran en el
algoritmo adjunto (Figura 1).
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Las medidas por realizar se pueden dividir en dos categorias: 1) de manejo general del ACVI y 2) manejo
agudo especifico del ACVI.

1) Manejo general del isquémico

- ABC: evaluar la adecuada proteccion de la via aérea, la oxigenacion y estabilidad hemodindamica.

- Monitorizacién de constantes vitales: frecuencia cardiaca, tension arterial, saturometria de pulso y tempe-
ratura.

- Cabecera a 309 - Posicién neutra. Nada por via oral.

- Colocacion de 2 vias venosas periféricas de alto flujo.

- PHP con solucién salina normal. Mantener el balance hidrico normal.

- Oxigeno por canula nasal a 3 L por minuto para asegurar una saturacion periférica mayor del 95% (a menos
que la clinica o la oximetria de pulso indiquen otra cosa o sea necesaria la protecciéon de la via aérea con
intubacion orotraqueal).

- Tratar la hipertermia con medios fisicos y paracetamol.

- Colocar sondas vesical y gastrica de descarga en caso de ser necesario.

- Realizar determinacién de glucemia y corregir desvios.

- Escala de NIHSS.

Estudios complementarios de diagnéstico

- Laboratorio: hemograma con recuento de plaquetas, glucemia, uremia, ionograma, creatinina y pruebas ba-
sales de coagulacién incluyendo RIN. Enzimas cardiacas en pacientes con cambios en el electrocardiograma.

- Electrocardiograma.

- Rx de térax.

- Imagenes: TC de cerebro de ser posible con angio-T'C. Puede realizarse una RNM de cerebro como estudio
inicial, siempre que no retrase el tratamiento.

2) Medidas especificas de tratamiento

Tratamiento de la presion arterial

En pacientes con ACVI, el control de la presion arterial debe ser conservador, dado que la hipotension arterial
podria disminuir el flujo sanguineo cerebral e incrementar el area isquémica. Se considera adecuado no reducir
en mas de un 15% durante las primeras 24 horas los valores de presion arterial. Las inicas condiciones clinicas
que requieren un manejo mas intensivo de la presion arterial son: ACVI en contexto de diseccién adrtica, emba-
razo, insuficiencia renal rapidamente progresiva, insuficiencia cardiaca o signos de encefalopatia hipertensiva.
Los pacientes sometidos a tratamiento con rt-PA deben tener una presién arterial inferior a 185/110 mm Hg
durante la infusion y las 24 horas siguientes a ella. El farmaco de eleccion es el labetalol en bolos intravenosos
de 10 y 20 mg. En caso de persistir hipertenso se puede iniciar goteo continuo, controlando la frecuencia cardia-
ca. Los pacientes con bradicardia y que requieran un control mas intensivo de la presién arterial podrian iniciar
nitroprusiato de NA en goteo continuo (4).

Antiagregantes plaquetarios

Los pacientes que no reciben tratamiento trombolitico deben iniciar la antiagregacion plaquetaria dentro de
las primeras 24 horas. El tinico antiagregante evaluado en 2 estudios de casi 40.000 pacientes es la aspirina,
que demostré disminuir la recurrencia y la mortalidad cuando se la administra tempranamente. La dosis inicial
recomendada es de 100 a 325 mg/dia (5).

Anticoagulantes

La anticoagulacion no demostro ser eficaz como tratamiento agudo de ACVI. En los pacientes postrados luego
del evento vascular o con déficit motor moderado a intenso que impida su deambulacion inicial se debe admi-
nistrar heparina sédica o heparinas de bajo peso molecular para la profilaxis de trombosis venosa profunda (1).

Fibrinoliticos

Las medidas destinadas a la recanalizaciéon se fundamentan en el concepto de penumbra isquémica; este es-
tablece que, al disminuir a niveles criticos el flujo sanguineo cerebral, a los pocos minutos se produce un area
central con cambios isquémicos irreversibles, la cual es rodeada de una zona con silencio eléctrico pero con
indemnidad de las membranas celulares. Esta zona, denominada penumbra isquémica, podria restablecer su
funcion, si el flujo se reiniciara rdpidamente (1).
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El rt-PA por via intravenosa demostro ser eficaz en dosis de 0,9 mg por kilo de peso con un méaximo de 90 mg
cuando se administra en ventana de 3 horas basado en los resultados del estudio NINDS. El metaanaélisis de los
estudios de rt-PA intravenoso evidenciaron que este beneficio —aunque menos significativo— podria mantener-
se hasta las 4,5 horas y esto fue confirmado por el ECASS III. En la fibrinélisis sistémica, la tasa de sangrado
sintomatico es del 6,4% y esto parece estar asociado a la severidad del foco neuroldgico, la presencia de cambios
isquémicos extensos en la TC de ingreso y la hiperglucemia (6,7,8).

La administracién del rt-PA en ventana clasica de 3 horas o extendida de 4,5 horas debe estar precedida por
la evaluacion de estrictos criterios de exclusion (Tablas 1y 2). La fibrin6lisis por via sistémica es una indicacién
clase I, nivel de evidencia A.

Trombectomia mecanica

En los dltimos 2 anos, diversos estudios demostraron el beneficio de la trombectomia mecanica en pacientes con
obstruccién arterial de M1 y carétida intracraneana persistente luego de haber recibido la trombdlisis sistémica
en ventana de hasta 4,5 horas; es una indicacién clase 1, nivel de evidencia A (9,10).

Para la trombectomia mecanica deben cumplirse los siguientes criterios:

- Escala de Rankin Pre-ACV 0-1.

- ACV de menos de 4,5 horas de evoluciéon que haya recibido rt-PA de acuerdo con las recomendaciones de las
Guias.

- Oclusién de M1 o carétida interna intracraneana.

- Edad mayor de 18 anos.

- NIHSS > 6 puntos.

- ASPECTS score > 6 puntos.

- Inicio del tratamiento antes de las 6 horas desde el inicio de los sintomas.

En estos estudios se utilizaron dispositivos de tipo stent retriever, en los cuales demostraron mayor nivel de
recanalizacién y menor tasa de complicaciones (indicacion clase, 1 nivel de evidencia A. (11).

Fig. 1. Algoritmo diagnéstico

SINTOMAS DE ACV
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ESTUDIO VASCULAR
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Tabla 1. Criterios de inclusion y exclusion para trombdlisis con ventana de 3 horas

Pueden recibirlo Exclusion Absoluta Exclusion Relativa
v Inicio de los sintomas e TEC grave o ACV en los 3 meses previos. o Sintomas de ACV menores o de rapida mejora.
antes de las 3 horas de e Sintomas sugestivos de HSA, aun con T normal. o Embarazo.
instaurar el tratamiento. e Puncion arterial en sitio no comprensible en los 7 dias o Convulsién al inicio con déficits neurolégicos
v Edad > 18 afnos previos. residuales postictales.
* Antecedentes de hemorragia intracraneal. o Cirugia mayor o trauma severo en los 14 dias
¢ Neoplais intracraneal, MAV o aneurisma. previos.
e Cirugia intracraneal o intraespinal reciente (3 meses previos). o Hemorragia gastrointestinal o del tracto urinario
e Presion arterial elevada (TAS > 186 mmHg 6 TAD >110 reciente (dentro de los 21 dias previos).
mmHg). o |AM reciente (dentro de los 3 meses previos).

e Sangrado interno activo.

e Didtesis hemorragica: plaguetas < 100.000/mm3,
tratamiento previo con heparina con KPTT prolongado,
tratamiento previo con anticoagulantes orales con RIN
> 1,7y TP > 15 segundos, uno actual de los nuevos
anticoagulantes (dabigatran, rivaroxaban o apixaban)

® Glucemia > 400 mg/dl 6 < 50 mg/dl.

e TAC que muestre infarto multilobar (hipodensidad > 1/3 del

territorio de la ACM).

Pueden recibirlo Criterios de Exclusion Relativa Tabla 2.' ’Crlterlos de inclusion y
exclusion con ventana de 4,5
v Inicio de los sintomas Todos los mismos que para ventana de 3 horas con las siguientes horas
antes de las 4,5 horas de modificaciones para ser excluidos:
instaurar el tratamiento.
e Edad > 80 anos.
v Edad < 18 afios
e Severidad del ACV: NIHSS > 25 puntos o hipodensidad > 1/3 ACM.
e Historia de uso de ACO, independientemente del valor del RIN.

e Combinacién de DBT + antecedentes de ACV.
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1) EVALUACION Y RECONOCIMIENTO TEMPRANO DE LA NECESIDAD DE REPERFUSION

Todos los casos de sindrome coronario agudo (SCA) con elevacion del ST persistente (o nuevo o presuntamente
nuevo bloqueo completo de la rama izquierda) que se encuentren dentro de las 12 horas de iniciados los sinto-
mas deben ser evaluados para establecer en ellos un tratamiento de reperfusion farmacolégica o mecanica (1).
(Clase I Nivel de evidencia A) (1)

El mismo criterio vale para los casos en los que los sintomas se hayan iniciado mas de 12 horas antes pero den-
tro de las 24 horas y tengan isquemia activa clinica o electrocardiografica (2). (Clase IIa Nivel de evidencia C)

En el caso de pacientes asintomaticos y con mas de 12 horas de evolucion y hasta las 24 horas es
razonable la realizacion de una angioplastia cuando esta se halla disponible (3,4). (Clase ITb Nivel
de evidencia B)

No existe beneficio en intentar ningtn tipo de reperfusion en pacientes estables con mas de 24 horas del inicio
de los sintomas (5). (Clase III Nivel de evidencia A)

Para realizar esta evaluacion todos los servicios de salud (centros o ambulancias) que reciban este tipo de pa-

cientes deben contar con:

1) Personal entrenado en reconocer la clinica del SCA e interpretar el electrocardiograma, preferentemente
cardidlogos o emergento6logos.

2) Personal entrenado en administrar el tratamiento inicial del infarto y en decidir e iniciar el proceso para una
rapida reperfusion.

3) Contar con elementos necesarios para una reanimacién cardiopulmonar: desfibrilador, marcapaseo transito-
rio, oxigenoterapia y ventilacién mecanica.

4) Realizar un ECG de 12 derivaciones dentro de los 10 minutos del ingreso del paciente.

5) Un protocolo establecido y claro que indique la forma mas répida para que el paciente acceda a un tratamien-
to de reperfusién apropiado en tiempo y forma, ya sea en ese centro o en un centro de derivacién (6)

6) En el caso de que requiera un traslado a otro centro, debe basarse en los criterios establecidos en “Normas
de traslado de los pacientes con sindrome coronario agudo” ya presentada.

7) La disponibilidad de agentes fibrinoliticos.

2) UTILIZACION DE LA REPERFUSION

El tratamiento de reperfusion debe ser administrado lo antes posible una vez decidido este, para reducir la mor-
talidad de los pacientes (7) (Nivel de evidencia I-clase A)

Los tiempos puerta-aguja y puerta-balén son indicadores que los centros deberian medir para establecer su
desempeno (8). (Nivel de evidencia II-clase C)

El tiempo puerta-aguja recomendado es el inferior a 30 minutos, mientras que el tiempo puerta-balén recomen-
dado es el inferior a 90 minutos. En el infarto agudo de miocardio (IAM) de gran extensién se considera 6ptimo
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un tiempo puerta-balén menor de 60 minutos. La eleccién del tipo de tratamiento de reperfusién (angioplastia
directa o tromboliticos) debe basarse en la disponibilidad, el tiempo desde el inicio de los sintomas, el tiempo
a la reperfusion, el riesgo del infarto y el riesgo de sangrado. En los pacientes con mayor riesgo (inestabilidad
hemodinamica o afnosos), la angioplastia ha demostrado mayores beneficios.

Centros sin disponibilidad de angioplastia

Los pacientes con sindrome coronario agudo con SST y criterios para ser reperfundidos que se presenten en un
centro sin capacidad para hacer una angioplastia y que no puedan ser trasladados para una ATC primaria con
tiempo menor de 120 minutos (tiempo puerta-balén), deben ser tratados con fibrinoliticos a menos que tengan
contraindicaciones absolutas (9).

Los pacientes con indicacién de reperfusion y contraindicaciéon para tromboliticos deben ser traslados a un
centro con posibilidad de angioplastia. (Clase I, Nivel de evidencia C) (Véanse “Normas de traslado de los
pacientes con sindrome coronario agudo”).

Los pacientes con shock cardiogénico dentro de las 36 horas del inicio de los sintomas deben ser trasladados a
una institucién con capacidad para angioplastia coronaria. (Clase I, Nivel de evidencia A) (10)

Los pacientes con infartos de alto riesgo y con fracaso de los tromboliticos deben ser trasladados a un centro
con capacidad de angioplastia coronaria si esta puede hacerse dentro de las 12 horas de iniciados los sintomas.
(Nivel de evidencia I, clase A) (11)

Luego de la trombdlisis en los infartos de alto riesgo es recomendable derivar al paciente a un centro con capa-
cidad de coronariografia y realizarla dentro de las 3 a 24 horas de la reperfusion. (Nivel de evidencia II, clase
A) (12-14)

Centros con disponibilidad de angioplastia
La angioplastia directa es el tratamiento de reperfusion de eleccién cuando puede ser realizada por personal
entrenado en menos de 90 minutos desde el arribo al centro de atencién (15-18)

Si el retraso para la realizacion de la angioplastia fuera mayor de 2 horas, es recomendable la utilizacién de trom-
boliticos, especialmente en infartos con presentacién temprana (< 3 horas)(19) (Nivel de evidencia I, clase B)

En los pacientes con shock cardiogénico, la ventana terapéutica se extiende hasta las 36 horas desde el inicio de
los sintomas de IAM. (Nivel de evidencia I) (20).

Es preferible el acceso radial al femoral si el operador es experimentado. (21-22) (Nivel de evidencia IIa, clase B)

En ausencia de contraindicaciones para uso de doble antiagregacion por largo tiempo deben preferirse los stens
con farmacos. (23-24) (Nivel de evidencia IIa, clase A)

3) TRATAMIENTO COADYUVANTE A LA REPERFUSION

Pacientes reperfundidos con angioplastia
Todos los pacientes bajo angioplastia directa deben recibir aspirina (150 a 300 mg).(25) (Nivel de evidencia I,
clase A)

Los pacientes deben recibir, ademas, un inhibidor del receptor de adenosina (clopidogrel, prasugrel o ticagrelor).
(Nivel de evidencia I, clase A)

El prasugrel (60 mg) y el ticagrelor (180 mg) han demostrado superioridad sobre el clopidogrel (300-600 mg)
(26-27).Sin embargo, por su mayor riesgo de sangrado no es recomendable usar los dos primeros en pacientes
con historia de accidente cerebrovascular (ACV) o isquemia cerebral transitoria, enfermedad hepatica conocida,
mayores de 70 anos o de menos de 60 kg. Si hay contraindicacién para los dos primeros debe usarse clopidogrel.
(Nivel de evidencia I, clase B)

En todos los casos de angioplastia directa deben indicarse anticoagulantes. Es razonable su uso tan pronto como
sea posible antes de que el paciente ingrese en la sala de hemodinamia. (Nivel de evidencia I, clase C)
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Puede optarse entre heparina sddica (bolo de 70-100 U/kg), enoxaparina (bolo 1 mg/kg, 35 mg/IV [intravenosa]
y el resto SC[subcutanea]) (28), o bivalirudina (2-30).

El uso de inhibidores de las glicoproteinas (Nivel de evidencia IIb, clase I1la) esta restringido a la sala de he-
modinamia ante la presencia de trombosis masiva, fenémeno de no-reflow o complicacién trombdtica. (Nivel de
evidencia Ila, clase C)

Pacientes reperfundidos con tromboliticos
Todos los pacientes que reciben tromboliticos deben recibir aspirina (150 a 300 mg).(31) (Nivel de evidencia I,
clase A)

Todos los pacientes menores de 75 anos deberan recibir, ademaés, carga de clopidogrel 300 mg. 32-33) (Nivel de
evidencia I, clase A). Los pacientes de mayor edad recibiran 75 mg, sin carga.

En todos los casos de trombdlisis deben usarse anticoagulantes: enoxaparina (preferentemente con rtpa) o
fondaparinux (preferentemente con estreptoquinasa). (34,35) (Nivel de evidencia I, clase A).

Si se usa enoxaparina, dado el incremento en el riesgo de sangrado, deben ajustarse la dosis segin peso, edad
y funcién renal. En menores de 75 anos, 30 mg en bolo y luego de 15 minutos 1 mg/kg cada 12 horas por una
semana. En mayores de 75 anos, no usar bolo y reducir la dosis a 0,75 mg/kg. Cuando la clearance de creatinina
es < 30 mL/min, emplear la mitad de la dosis en una aplicacién diaria.

Si se usa fondaparinux, administrar primero una dosis de 2,5 mg intravenosa y luego cada 24 horas subcu-
tédnea por una semana.

4) ASPECTOS PRACTICOS EN LA ADMINISTRACION DE TROMBOLITICOS

Contraindicaciones:
* Absolutas:
Antecedente de ACV hemorragico
Antecedente de ACV isquémico dentro de los 6 meses
Traumatismo mayor, cirugia mayor o traumatismo encefalico en las 3 semanas previas
Sangrado gastrointestinal en el Gltimo mes
Alteraciones de la coagulacién conocidas
Neoplasia craneo-espinal conocida.
Sospecha de diseccién aértica
Punciones no compresibles dentro de las 24 horas (p. €j., biopsia hepatica, puncién lumbar)

* Relativas:
Accidente isquémico transitorio en los Gltimos 6 meses
Anticoagulacién oral
Hipertensién arterial (HTA) incontrolable mayor de 180/110
Historia de ACV
Enfermedad hepatica avanzada
Endocarditis bacteriana
Reanimacién prolongada
Ulcera péptica activa
Embarazo o puerperio en la primera semana

Estreptoquinasa

El frasco ampolla contiene 1.500.000 UI. Se diluye en 100 mL de solucién fisiolégica y se administra entre 30 y
60 minutos por via intravenosa periférica exclusiva. Durante su infusion puede presentarse hipotension arte-
rial, la cual se trata con expansién hidrosalina (siempre que el cuadro hemodinamico lo permita), posicién de
Trendelenburg o reduciendo momentaneamente la tasa de infusion. Puede también aparecer fiebre, que solo
requerira tratamiento sintomatico. Deben evitarse durante su infusion, y en las siguientes 24 horas luego de
ella, procedimientos invasivos o quirdrgicos, especialmente punciones en lugares no compresibles. No debe re-
petirse luego de los 5 dias y hasta el ano por riesgo de reacciones alérgicas o mayor inactivaciéon por anticuerpos.

Activador tisular del plasminégeno (r-tPA) (Régimen acelerado)
Se administran 15 mg en bolo, seguidos de infusion IV en dosis de 0,75 mg/kg en los primeros 30 minutos, sin
exceder de 50 mg, y 35 mg en los 60 minutos restantes. Se presenta en forma de 2 frascos ampollas de 50 mg



83

cada uno, con sus respectivos diluyentes de 50 mL de agua destilada. Se recomponen los frascos y queda 1 mg
por cada mililitro. Se realiza un bolo de 15 mL y quedan en ese frasco 35 mg/mL. Del otro frasco integro se rea-
liza una infusién para pasar 0,75 mg/kg en 30 minutos (para 70 kg sera a una infusiéon de 100 mL/h). Acabada
esa infusion, los 35 mL restantes se pasan a una infusién de 35 mL/hora.

Evaluacion de la reperfusion

Es posible establecer clinicamente el éxito de los fibrinoliticos mediante marcadores clinicos como[xxxvi] [xxx-
vii] [xxxviii]:

- Resolucion de al menos el 50% del segmento ST a los 60-90 minutos

- Reduccion del dolor al 50% o desaparicién del dolor precordial si el inicial era 5/10 o menor

- Pico enzimético temprano (duplicacién del valor basal a los 60-90 minutos)

- Arritmia de reperfusion (bradicardia sinusal, ritmo idioventricular acelerado).

Ante el caso de la falla de los tromboliticos o la reaparicién de sintomas con elevacion del segmento ST, los pa-
cientes deben ser derivados para la realizacién de una angioplastia de rescate o la readministraciéon de trombo-
liticos (nivel de evidencia de angioplastia de rescate no similiar a la readministracion de tromboliticos)[xxxix].
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Condiciones del traslado

Los pacientes con sindromes isquémicos cardiacos agudos pueden presentar en forma repentina un paro car-

diaco, una arritmia con compromiso hemodinamico (taquicardia o bradicardia) o una insuficiencia respiratoria

aguda; por lo que pueden requerir cardioversién quimica o eléctrica inmediata, marcapaseo transitorio, oxige-
noterapia o ventilaciéon mecanica. El equipo de traslado debe ser capaz de hacer el diagnéstico, el triage (triaje)

y el tratamiento inicial de cualquiera de estas complicaciones durante la transferencia.

El traslado de los pacientes con sindrome coronario agudo (SCA) debe ser realizado por personal entrenado

y con los elementos necesarios para una reanimacién cardiopulmonar en una Unidad Coronaria Mévil o Unidad

de Cuidados Intensivos Moévil:

1) El personal de traslado debe incluir un médico entrenado en soporte cardiaco avanzado. (I)

2) Debe contarse con monitorizacion continua del ritmo (I), de la oximetria de pulso (I) y de la presién arterial. (I)

3) Debe tenerse la posibilidad de cardioversion eléctrica inmediata. (I)

4) Debe contarse con un marcapasos transcutaneo. (I)

5) Debe contarse con suplemento de oxigeno. (I-C)

6) Elementos para el manejo inicial de la via aérea: mascara de ventilacion tipo ambu (I), equipo (set) de venti-
lacién endotraqueal. (I)

7) Un sistema de comunicacién que permita anticipar al lugar de destino el estado del paciente, el tiempo hasta
la llegada y los requerimientos probables del tratamiento inicial (p. €j., tromboliticos, equipo de hemodina-
mia, ventilador mecénico). (I)

8) Debe contar con un registro de ECG de 12 derivaciones y su correcta interpretacién.

9) La comunicacién del trazado electrocardiografico al centro receptor incrementa la posibilidad de reperfusién
y reduce los tiempos hasta ella (1). (II)

Indicaciones de traslado de un sindrome coronario agudo con supradesnivel del segmento ST

Desde el domicilio hacia el centro de salud

1. El sistema de emergencias debe contar con un protocolo de trabajo que permita que el paciente acceda en
el menor tiempo posible al centro y tenga mayores posibilidades de realizar un tratamiento de reperfusion
apropiado en tiempo y tipo (2). (II-A)

2. Frente a tiempos de transporte similares es preferible elegir un centro con capacidad para angioplastia di-
recta (3) (I-B), especialmente si se trata de pacientes anosos, con compromiso hemodindmico o de quienes
tengan contraindicaciones para tromboliticos.

3. No debe trasladarse al paciente con indicacién de reperfusion a un centro que no pueda realizar tromboliti-
cos ni angioplastia directa.

Desde un centro de salud a otro

1) Los pacientes con indicacién de reperfusién y contraindicacién para tromboliticos deben ser trasladados a un
centro con posibilidad de angioplastia directa (4). (I-B)

2) Los pacientes con shock cardiogénico dentro de las 36 horas del inicio de los sintomas de infarto deben ser
trasladados a una institucién con capacidad para coronariografia y revascularizacién (5). (I-A)

3) Los pacientes con infartos extensos y con fracaso de los tromboliticos deben ser trasladados a un centro con
capacidad de angioplastia coronaria si esta puede hacerse dentro de las 12 horas de iniciados los sintomas

(6). (I-A)
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4) Luego de la trombdisis es recomendable derivar al paciente con infarto agudo de miocardio (IAM) de alto
riesgo™® a un centro con capacidad de coronariografia (7-9). (II-A)

5) Los pacientes con infartos menores 3 horas de evolucién, con indicacién de reperfusién y con posibilidad de
realizar tromboliticos no deberian ser trasladados para una angioplastia directa si esta no puede realizarse
en menos de 90 minutos.

6) El paciente con indicacién para trombolisis que se encuentra en un centro con capacidad de realizarla no
deberia ser traslado por razones de cobertura sin antes intentar la reperfusion, excepto que el tiempo hasta
la reperfusién por ATC primaria en el centro receptor sea menor de 60 minutos.

* JAM de cara anterior, IAM de cara inferior con infradesnivel ST anterior o compromiso del VD o compromiso

hemodinamico TA sistdlica < 100 mm Hg FC > 100 x min. IAM con Killip B o C.

Indicaciones de traslado de un sindrome coronario agudo sin supradesnivel del segmento ST

Desde el domicilio hacia el centro de salud

1. Elsistema de emergencias que asiste al paciente con sindrome coronario agudo o dolor precordial sospechoso
debe tener, anticipadamente, un protocolo claro que le indique la forma mas rapida para que (de acuerdo con
su localizacién geografica y su cobertura médica) acceda a un centro de salud con idoneidad para evaluar,
estabilizar y tratar a un paciente coronario. Deberia contar al menos con una Unidad de Cuidados Intensivos
coronarios o polivalente, y con un cardiélogo interconsultor (10). (I-B)

2. Para los pacientes con inestabilidad hemodinamica, eléctrica o con infradesnivel del ST persistente deberia
elegirse un centro con capacidad de hemodinamia. (II-C)

3. No deberia trasladarse al paciente a un centro que no pueda realizar al menos una evaluacién del dolor
precordial con ECG seriados y marcadores bioquimicos de dano miocardico o que no tenga capacidad para
monitorizaciéon y reanimacion cardiopulmonar. (ITII-C)

Desde un centro de salud a otro

1) Los pacientes que consulten inicialmente a un centro sin una Unidad de Cuidados Intensivos ni un cardiélo-
go interconsultor deben ser trasladados a un centro de mayor complejidad en cuanto se confirme el diagnos-
tico de sindrome coronario agudo sin supradesnivel del ST (11). (I-C)

2) Los pacientes con criterios de alto riesgo (angina refractaria, elevaciéon de los marcadores bioquimicos de
dano miocardico, desviacién del ST, inestabilidad hemodinamica o eléctrica, insuficiencia mitral aguda, estu-
dios no invasivos de alto riesgo, disfuncién ventricular, angioplastia < 6 meses, CRM previa, scores [punta-
jes] de riesgo elevados) deberian ser trasladados a un centro con capacidad de hemodinamia (12). (I-C)

3) Aquellos pacientes con inestabilidad hemodinamica o eléctrica que se encuentren en un centro con capacidad
de manejar el cuadro hasta su estabilizacién no deben ser trasladados por razones de cobertura. (III-C)
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El ecocardiograma- Doppler color transtoracico se ha constituido en la herramienta primaria para el diagnds-
tico por imagenes de enfermedad cardiaca congénita o adquirida en nifos y adolescentes, debido a que es una
técnica no invasiva, portable y eficaz en manos experimentadas, que permite apreciar la anatomia y fisiologia
del corazén pediatrico.

El ecocardiograma-Doppler color pediatrico es un examen diferente del ecocardiograma efectuado en adultos
debido al amplio espectro de anomalias anatémicas encontradas en pacientes con enfermedad cardiaca congénita.

Esto determina que el examen ecocardiografico pediatrico incluya vistas ultrasénicas que no se utilizan ru-
tinariamente en los adultos, como las vistas subxifoidea, supraesternal y paraesternal derecha, que son de alto
valor diagnéstico en la poblacién pediatrica.

El informe ecocardiografico debera incluir datos personales del paciente, como nombre y apellido completo,
fecha de nacimiento, sexo, peso, talla, superficie corporal, nimero de historia clinica, motivo del estudio y pro-
cedimientos intervencionistas o quirdrgicos previos. Se deberan evitar abreviaturas.

Se incluira informacién sobre 1) andlisis segmentario secuencial: situs visceroatrial (relaciéon de VCI y Ao des-
cendente con la columna y entre si para aproximarnos al situs), la posicién del corazon en térax y su eje base-dpex
desde la vista subcostal), anatomia cardiaca (todos los planos) y vascular (zona hepatoespldcnica -sistema cavas,
dcigos, division de arterias pulmonares, posicion del arco adrtico, presencia/ausencia del segmento intrahepdtico
de VCI), 2) medidas de los diametros de las cavidades cardiacas, valvulas y grandes vasos adjuntando valores de
normalidad referidos a la edad o la superficie corporal (Z-score) o a ambos y 3) medidas cuantitativas obtenidas
por Doppler de los flujos a través de las valvulas auriculoventriculares, semilunares y a través de cualquier cor-
tocircuito, entre ellas velocidad pico, gradiente maximo y medio, integral velocidad-tiempo (ITV), estimacion de
Qp/Qs; dimensién del jet regurgitante por didmetro de vena contracta y area obtenida por Doppler color.

Medidas de las diferentes estructuras cardiacas
El tamano de las estructuras cardiacas debera estar normalizado de acuerdo con la superficie corporal del pa-
ciente. Los diametros de las valvulas y de los vasos se relacionan en forma lineal con la raiz cuadrada del area
de superficie corporal, mientras que las areas de las valvulas cardiacas y de los vasos se relacionan directamente
con el area de superficie corporal.

Como regla, las medidas de los tractos de salida deberan obtenerse durante la sistole ventricular y la de los
tractos de entrada durante la diastole ventricular. La Tabla 1 proporciona una lista de las medidas estandar
de las valvulas cardiacas y grandes vasos que deberan ser obtenidas desde diferentes vistas ecocardiograficas.
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Recomendaciones sobre medicién de los didmetros de los grandes vasos y las valvulas cardiacas

Tabla 1. Vistas ecocardiograficas requeridas para obtener las medidas estandar de los anillos valvulares y grandes vasos

Medida Momento del ciclo cardiaco Vista

Valvula mitral (anillo) Diastole Eje largo paraesternal; 4 cdmaras apical y subcostal
Valvula tricuspide (anillo) Diastole Eje largo paraesternal
Valvula adrtica (anillo) Sistole Eje largo paraesternal
Aorta proximal (senos de valsalva) Sistole Eje largo paraesternal
Aorta proximal (unién sinotubular) Sistole Eje largo paraesternal
Aorta proximal (aorta ascendente) Sistole Supraesternal sagital
Arco adrtico transverso Sistole Supraesternal sagital
Istmo aortico Sistole Subcostal sagital
Aorta diafragmatica Sistole 4 camaras apical
Valvula trictspide (anillo) Diastole Eje corto paraesternal
Valvula pulmonar (anillo) Sistole Eje corto paraesternal
Arteria pulmonar principal Sistole Eje corto supraesternal
Arteria pulmonar derecha/izquierda Sistole Eje corto paraesternal

Las mediciones del eco 2d de los anillos de las valvulas aortica y pulmonar segiin normas seran en sistole en
paraesternal eje largo para la aorta y en paraesternal eje menor para la pulmonar.

Fig. 1. Medicion del anillo aértico en mesosistole desde vista  Fig. 2. Medicién del anillo pulmonar en mesosistole desde vista
paraesternal de eje largo. paraesternal de eje corto.

AP: anillo pulmonar; RA: raiz adrtica; TAP: tronco de arteria pulmonar; VD: ventriculo derecho: VI: ventriculo izquierdo.
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La medicién por eco bidimensional de la raiz adrtica (en eje largo) (fig.3) y su extrapolacion al Z score segin la
superficie corporal y la medicion del arco aértico (fig.5) (supraesternal sagital) es durante la sistole ventricular

Fig. 3. Vista paraesternal de eje largo de aorta proximal. Medi-  Fig. 4. Z-score del anillo aértico corregido por la superficie cor-
ciones efectuadas en mesosistole. poral.
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AA: aorta ascendente; RA: raiz adrtica; SV: senos de Valsalva;
UST: unién sinotubular; VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.

Fig. 5. Vista supraesternal sagital: se visualiza arco aértico
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APD: arteria pulmonar derecha; ATP: aorta transversa proximal; ATD:
aorta transversa distal; Cl: carétida izquierda; 1A: istmo adrtico; SI: sub-
clavia izquierda.
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Evaluar el tamano cardiaco y la funcién ventricular es la base de todo estudio ecocardiografico, que se realiza
integrando el ecocardiograma modo-M, bidimensional (2D) y Doppler. Hay nuevos métodos de cuantificacion de
la funcién ventricular como eco 3D y deformidad miocardica longitudinal, radial, circunferencial y radial, que
parecen promisorios pero ain estan bajo investigacion.

Cuantificacion del tamaio y funcion del ventriculo izquierdo

Deberan medirse las dimensiones del VI en sistole y diastole por modo-M o 2D,0 por ambos.

Los diametros de las cavidades ventriculares y los espesores del septum interventricular y la pared posterior
del VI deberan medirse en una vista paraesternal de eje corto a nivel de los mtsculos papilares.
La funcion sistdlica del VI puede determinarse a través de:

a) Fraccién de acortamiento (FA): se mide por modo-M. Expresa el porcentaje de cambio en la dimensién de la
cavidad del VI durante el ciclo cardiaco. Est4a afectada por las condiciones de carga y la forma del VI. El valor
normal de la FA es de 35-45% a las 2 semanas de vida, 33-43% a los 2 anos, 31-41% a los 4 anos y 28-38% a
los 14 anos.

FA (%) = [(DAVI-DsVI)/DdVI | x 100

b) La velocidad de acortamiento circunferencial (Vcf) es una medida de contractilidad independiente de la
precarga e inversamente relacionada con la poscarga en forma lineal. El valor normal es de 1,5 + 0,04 cir-
cunferencias/segundo (s) para neonatos y 1,3 = 0,03 circunferencias/s para ninos entre 2 y 10 anos de edad.

Vef = (DAVI-DsVD)/(DdVI x TEVI)

donde DdVI: diametro diastdlico del ventriculo izquierdo, DsVI: diametro sist6lico del ventriculo izquierdo,
TEVI: tiempo de eyeccién del ventriculo izquierdo.

¢) Fraccién de eyeccion (FE): expresa el porcentaje de cambio del volumen ventricular izquierdo durante el
ciclo cardiaco. Esta medicién depende de las condiciones de carga ventricular. Debe determinarse por ecocar-
diograma 2D. El método biplano de Simpson o método de discos calcula un volumen basado en las medidas de
las areas sistélica y diastdlica del VI desde vistas 4 y 2 camaras apical. Puede sustituirse la vista de 2 cAmaras
apical por 3 cAmaras apical (eje largo apical). Este modelo ortogonal calcula los volimenes de fin de sistole y
fin de diastole del VI. El valor normal oscila entre 56 y 78%.

FE (%) = (Volumen diastélico VI-Volumen sistélico VI)/Volumen diastélico VI x 100

El método area-longitud se calcula usando la longitud del ventriculo (desde una vista apical de 4 camaras) y
su area (vista paraesternal de eje corto a nivel de los musculos papilares)(Figura 6). Ambos métodos han sido
validados para ninos.

Volumen VI = 5/6 x (area VI) X (longitud VI)

La funcién diastélica desempena un papel cada vez mas importante en la evaluacién de dinamica cardiaca. La
disfuncion ventricular diastélica precede a menudo a la disfuncién ventricular sistélica. Los métodos tradicio-
nales han incluido el volumen auricular izquierdo, los indices Doppler de llenado ventricular y el flujo de las
venas pulmonares. Ademés pueden utilizarse indices obtenidos por Doppler tisular (relaciéon onda E/onda e”),
la velocidad de propagacion de flujo por modo-M color y el indice de Tei.
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Fig. 6. Método area-longitud para calcular el volumen ventricu-  Fig. 7. Z-score del diametro de fin de diastole del VI corregido
lar izquierdo. Arriba: longitud del ventriculo izquierdo medida  por la superficie corporal: ecuaciéon de regresién que muestra
en vista 4 cdmaras apical al final de la diastole; abajo: area ven-  Z-score medio (linea solida) y Z+1, 2, 3 (linea punteada).
tricular izquierda medida en vista subxifoidea de eje menor al
final de la diastole.
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La masa ventricular izquierda puede determinarse utilizando diferentes métodos que comparten el principio de
restar al volumen cardiaco total el volumen contenido en la cavidad ventricular. La medicién por eco bidimen-
sional del volumen VI segin método area longitud (fig.6) y su representacion en tabla de Z score segin superfi-
cie corporal (Fig.7) se mide en diastole.

Cuantificacion del tamafo y funcién del VD
Debido a su compleja anatomia y a su forma no geométrica, el VD es dificultoso de apreciar en un eje corto. De-
bera determinarse el Z-score del diametro de fin de diastole del VD (Fig.8) corregido por la superficie corporal,
medido por modo-M en vista paraesternal izquierda de eje corto

La medicién por ecocardiograma bidimensional se realiza desde vision de 4 cdmaras durante la diastole
ventricular (Fig.9)

La funcidn sistélica puede evaluarse determinando:

a) lafraccion de acortamiento del area de VD: expresa el porcentaje de cambio en el area del VD durante el ciclo
cardiaco, obtenida desde vista 4 camaras apical. Su valor normal es superior al 35%.

b) la excursion sistdlica del plano del anillo tricuspideo que expresa en cm el acortamiento de la longitud del
VD (base-dpex) durante la sistole. Se mide por modo M en vista 4 camaras apical a nivel lateral del anillo
tricuspideo.
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Fig. 8 Tabla Z-score para ventriculo derecho. Relaciona diametro  Fig. 9. Vista apical de 4 cdAmaras al final de la diastole. Medidas
diastélico del VD con superficie corporal (m2): ecuacién de re-  de los diametros basal y medial del ventriculo derecho, su lon-
gresién que muestra Z-score medio (linea solida) y £1,2,3 (linea  gitud y su area.

punteada).
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Mediciones hemodinamicas

El flujo a través de las 4 valvulas cardiacas debera ser evaluado obligatoriamente por ecografia Doppler, deter-
minando las velocidades pico y los gradientes a través de las valvulas. Si hay obstruccién del flujo se debe deter-
minar en forma precisa la localizacién de la obstruccién (subvalvular, valvular o supravalvular) y la repercusién
sobre las caAmaras cardiacas.

Presion sistélica de VD y/o AP = [(Velocidad IT)2 x 4] + presién media de AD

En toda patologia debera estudiarse la repercusion sobre el lecho vascular pulmonar y las cavidades cardiacas
derechas. La presion sistélica del VD o la AP, o de ambos, se estima calculando el gradiente ventriculoauricular de-
recho utilizando el jet de insuficiencia tricuspidea y sumandole la presién media estimada de la auricula derecha.

Presi6n diastélica de VD y/o AP = [(Velocidad IP)2 x 4] + presién media de AD

La presién diastélica final del VD y/o AP se estima calculando el gradiente entre la AP y el VD al final de la dias-
tole calculado por el jet de insuficiencia pulmonar sumandole la presién media estimada de la auricula derecha.

En lo referente a la estimacion de la presion media auricular derecha, se realiza midiendo el tamafno de la VCI
al conectarse con AD y el porcentaje de reduccion de su didmetro en inspiracién en tres latidos:

<1,2 cm con colapso inspiratorio > 50%: 0 mm Hg

1,2-2,3 cm con colapso inspiratorio > 50%: 5 mm Hg

1,2-2,3 cm con colapso inspiratorio < 50%: 10 mm Hg

>2,3 ¢cm con colapso inspiratorio < 50%: 15 mm Hg

>2,3 cm dilatacion sin colapso inspiratorio: 20 mm Hg.
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En ninos con enfermedad cardiaca congénita es importante estimar la presion sistélica del VD y la arteria pul-

monar, y también el porcentaje relativo a la presion sistémica.

Variables medidas mediante ecocardiografia doppler:

ESTRUCTURA METODO

Valvula tricUspide

Tracto de salida de VD

Valvula pulmonar
Arteria pulmonar derecha e izquierda

Presion sistélica de VD (mm Hg)

Presion diastolica de VD (mm Hg)

Presién media de AD (mm Hg)

Resistencia vascular pulmonar (unidades Wood)
Vélvula mitral

Tracto de salida de VI

Valvula adrtica

Aorta ascendente

Arco adrtico

Ademas hay medidas que pueden ser apropiadas para determinadas patologias. Por ejemplo, en una comuni-
cacién interventricular se debe informar la ubicacién, tamano del defecto, la velocidad maxima del flujo a su

Velocidad pico onda E y onda A, tiempo de desaceler-
acion de onda E, tiempo de relajacion isovolumétrica,
gradiente medio

Gradiente pico y gradiente medio, IVT, velocidad inicial
y final de IP

Gradiente pico y gradiente medio, IVT

Gradiente pico y gradiente medio, IVT

Gradiente sistélico maximo VD/AD (jet de IT) + presion
media AD

Gradiente diastolico final AP/VD (jet de IP) + presion
media de AD

Valorar didmetro y grado de colapso inspiratorio de VCI
(Jet IT (m/s)/IVT del TSVD) x 10

Gradiente pico y gradiente medio, IVT

Gradiente pico y gradiente medio, IVT, tiempo de
hemipresién de jet de insuficiencia adrtica

Gradiente pico y gradiente medio, IVT

Gradiente pico y gradiente medio, IVT

Gradiente pico y gradiente medio, IVT

través, la repercusion sobre las cAmaras cardiacas y la presion sistdlica pulmonar estimada.

La gran variabilidad en la morfologia y repercusién hemodinamica de las cardiopatias congénitas escapa al

objetivo de esta presentacion.
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Paola Kuschnir, Diego Haberman, Guillermo Ganum, Fernando Diego CorbellaMTSAC

COMITE REVISOR: Dres. Alejandro DeviggianoMT™AC, Diego Pérez de ArenazaM™AC, Pablo Pollono,
Gastén Rodriguez GranilloMTSAC, Bettina Yaman

Las recomendaciones vertidas en este documento se basan en opinién de expertos. Las recomendaciones con-
sistiran en comunicar hallazgos en todos los casos (1) o informar opcionalmente segin la patologia o la dispo-
nibilidad para realizarlo (2). El informe debera contener los siguientes items que se describen a continuacién:

1. Datos del centro: nombre, direccién y teléfono de contacto del centro donde se realiz6 el estudio de ATCM (1).

2. Caracteristicas del equipo de tomografia muticorte: nimero de detectores, software de la estacion de
trabajo (1).

3. Datos de identificacion del paciente: fecha de nacimiento, sexo, nimero de identificacién del paciente
(de acuerdo con cada centro), nombre del médico derivador, diagnéstico presuntivo del paciente (1).

4. Evaluacion clinica del paciente:

4.1 Pesoy altura (1).

4.2 Funcién renal del paciente (no refiere alteracién renal y/o valor de creatinina sérica y estimacién de
TX9XD-98N7V-6WMQ6-BX7FG-H8Q99 clearance filtrado de creatinina) (1).

4.3 Datos del procedimiento: fecha del estudio, motivo del estudio (1).

4.4 Evaluacién clinica considerando el motivo por el que se le solicita el estudio y los antecedentes clinicos méas
relevantes (p. €j., antecedente de infarto previo en estudio de viabilidad) (1).

5. Score de calcio:

El score (puntaje) de calcio es opcional (2) si el estudio solicitado es una angiografia coronaria por tomografia.
5.1 Score de calcio en los vasos individuales: TCI=(), DA=(),CX=(),CD() (1).

5.2 Score de calcio total = () Unidades Agatston (1).

5.3 () percentil para sexo y edad (opcional http://www.mesa-nhlbi.org/Calcium/input.aspx) (2).}

6. Angiografia coronaria por TC:

6.1 Origen, trayecto y dominancia coronaria (derecha, izquierda, codominante) (1).

6.2 Segmentos coronarios evaluados (vasos > 2mm de diametro): TCI, DA y Diagonales, CX y Obtusa margi-
nal, CD y Descendente posterior, Ramo intermedio y todas las variantes anatémicas (1).

6.3 Segmentos coronarios no evaluables y la causa probable (1).

6.4 Densidad de placa (calcica, no calcica, mixta) (1).

6.5 Caracteristicas de la placa (excéntrica o concéntrica) (1).

6.6 Ubicacion (ostial, prebifurcacion o posbifurcaciéon, remodelacién positiva de la pared, focal o extensa) (1).

6.7 Cuantificacion de la estenosis, usualmente del didmetro luminal (normal: ausencia de placa y de estenosis,
leve < 50%/moderada 50-70%/ severa > 70%, oclusién 100%), variante opcional (minima < 25 %, leve 25%-
49%). TCI severo >50% (1).

6.8 Extension de la lesion (entre zonas del vaso libre de placas) (2).

6.9 Evaluacién de la permeabilidad de los puentes coronarios (1).

6.10 Evaluacion de la permeabilidad de los stents (2).

6.11 Estructura, morfologia y funcién cardiaca:
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Los elementos que se informaran a continuacién son opcionales. En caso de que se encuentre un hallazgo
francamente patolégico debera ser comunicado (p. €j.,, hallazgo de masa cardiaca).

6.12 Evaluacion cualitativa de la FSVI en “cine” eje corto y eje largo (motilidad regional del VI) normal o hipo-
cinesia, acinesia o discinesia (especificar pared o si es global) (2).

6.13 Parametros funcionales cuantitativos: volumen de fin de diastole y fin de sistole del VI, FSVI, volumen
sistélico, volumen minuto, FEy, masa del VI (2).

6.14 Ventriculo derecho y auricula izquierda (2).

6.15 Morfologia de las valvulas cardiacas (2).

6.16 Planimetria: determinar el area de apertura valvular para estenosis. Se puede determinar el AORE
anatémico para insuficiencia aértica (2).

6.17 Pericardio (2).

6.18 Masa cardiaca (2).

6.19 Otras estructuras cardiovasculares: aorta, arteria pulmonar y venas pulmonares. Vena cava superior e
inferior, venas coronarias (2).

7. Estructuras no cardiovasculares:

Los elementos que se informaran a continuacién son opcionales. En caso de que se encuentre un hallazgo fran-
camente patolégico debera ser comunicado (p. €j.,, hallazgo de masa en mediastino).

7.1 Pulmoén, pleura y vias aéreas (2).

7.2 Esobfago, ganglios linfaticos mediastinales e hiliares (2).

8. Enfermedades congénitas

8.1 Morfologia: describir situs; relacién ventriculo-arterial; relacién atrio-ventricular; conexiones de venas
pulmonares; venas sistémicas y conexiones; defectos septales; lesiones valvulares (incluyen atresia); lesio-
nes en arterias pulmonares; lesiones en aorta y otras lesiones (1).

8.2 Anomalias coronarias: describir origen y trayectos anémalos. Anomalias de terminacion (fistulas corona-
rias): determinar origen y terminacion.

9. Detalles técnicos:

9.1 Agentes farmacolégicos utilizados (betabloqueantes, nitritos u otros) (1).

9.2 Ritmo y frecuencia cardiaca (1).

9.3 Zona de cobertura de la adquisicién (1).

9.4 Medio de contraste intravenoso: nombre, concentracion, cantidad, velocidad de infusién, bomba monofésica,
bifésica o trifasica (2).

9.5 Técnica de gatillado ECG retrospectiva o prospectiva (1).

9.6 Medidas de reduccion de dosis de radiacién aplicadas (1).

10. Conclusiones del estudio
Cada estudio debera concluir con una descripcién que relacione los motivos del estudio, los antecedentes del
paciente y los hallazgos encontrados en el estudio (1).

Todos los estudios deberan ser firmados por el médico indicando nombre y apellido, la matricula médica y
la especialidad (1).
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Apéndice:
Segmentos coronarios: definicién propuesta por la AHA y modificada para el ARTS Iy II trials (arbol coronario
dividido en 16 segmentos)

Para Dominancia Derecha o Codominancia:
1 Coronaria derecha proximal
2 Coronaria derecha media
3 Coronaria derecha distal
4 Descendente posterior
5 Tronco de coronaria izquierda
6 Descendente anterior proximal
7 Descendente anterior media
8 Descendente anterior apical
9 Primera diagonal
9a Primera diagonal adicional
10 Segunda diagonal
10a Segunda diagonal adicional
11 Circunfleja proximal
12 Ramo intermedio/anterolateral
12a Primera rama obtusa marginal
12b Segunda rama obtusa marginal
13 Circunfleja distal
14 Posterolateral de circunfleja
14a 2da. posterolateral de circunfleja
14D 3ra. posterolateral de circunfleja
14b 16 16a 16b 16¢
16 Posterolateral de coronaria derecha
16a 1ra. Rama posterolateral de coronaria derecha
16b 2da. Rama posterolateral de coronaria derecha
16¢ 3ra. Rama posterolateral de coronaria derecha

Para Dominancia Izquierda:

1 Coronaria derecha proximal

2 Coronaria derecha media

3 Coronaria derecha distal

5 Tronco de coronaria izquierda

6 Descendente anterior proximal

7 Descendente anterior media

8 Descendente anterior apical

9 Primera diagonal

9a Primera diagonal adicional

10 Segunda diagonal

10a Segunda diagonal adicional

11 Circunfleja proximal

12 Ramo intermedio/anterolateral
12a Primera rama obtusa marginal
12b Segunda rama obtusa marginal
13 Circunfleja distal

14 Posterolateral de circunfleja

14a 2da. posterolateral de circunfleja
14D 3ra. posterolateral de circunfleja
15 Descendente posterior
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4.3 Recomendaciones para la confecciéon del Informe de
estudios ecocardiograficos en adultos

Consejo de Eco-Doppler Cardiaco y Vascular “Dr. Oscar Orias”

COMITE DE REDACCION: Rodrigo Bagnati MTSAC Sergio Baratta MTSAC, Norberto Casso MTSAC Victor Darti MTSAC)
Amalia Elizari MTSAC Mariano Falconi MTSAC Eduardo Fernandez Rostello, Daniel Ferreiro MTSAC,

Maria Silvia Goerner, Cynthia Kudrle, Jorge Lax MTSAC Silvia Makhoul MTSAC) Martin Munin,

Pablo Oberti MTSAC Ricardo Pérez de la Hoz MTSAC, Salvador Spina MTSAC, Verénica Inés Volberg MTSAC
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Introduccion

Este documento incluye las recomendaciones sobre el contenido minimo que deberia incluir un informe de
ecocardiografia tipo. Se incluyen recomendaciones comunes para todos los estudios en el primer apartado, y
posteriormente aquellas especificas por tipo de patologia. Estas normas hacen referencia a estudios de ecocar-
diografia Doppler transtoracica convencional y ecocardiografia de estrés. En caso de estudios transesofagicos
se recomienda incluir la misma informacién que en ecocardiografia Doppler transtoracica (especialmente los
aspectos cualitativos) y adicionar los datos particulares obtenidos de dicho estudio (ejemplo: trombos auricula-
res, debris adrticos, etc.).

En cada situacién, deberia incluirse informacion cualitativa y cuantitativa. Se recomienda obtener informacién
cuantitativa siempre que sea factible. Dicha informacién debe ser consistente, es decir, debe haber coherencia
entre los datos cualitativos, semicuantitativos y cuantitativos de modo de evitar las contradicciones en un mismo
informe (si las hubiese, se recomienda un comentario interpretativo del operador acerca de dicha discrepancia).

Los autores desean enfatizar que la informacién sugerida aqui es la minima indispensable, que deberia
incluirse rutinariamente y solo debera exceptuarse cuando no sea posible obtenerla por condiciones técnicas
desfavorables (malas ventanas, flujos excéntricos, arritmias significativas, etc.). Toda informacién adicional a la
minima sugerida en este documento es recomendable, particularmente en la medida en que aporte informacién
diagnéstica o pronéstica, o ambas, a la patologia en cuestion.

No es la intencion de este documento revisar los criterios del uso apropiado de cada una de las modalidades
del Eco-Doppler, la forma de adquirir las diferentes vistas ecocardiograficas o el modo de realizar mediciones.

Se sugiere estructurar el informe en 3 secciones (el orden es indistinto):

A) Datos cuantitativos: debe estar claramente identificada en el encabezamiento del informe (dimensiones y

espesores de cavidades, calculos y medidas de Doppler).

B) Datos cualitativos: es la seccion descriptiva del estudio, generalmente de texto libre, donde el operador

hace referencia al tamano de las cavidades, la funcién biventricular, la anatomia y funcién valvular, etc.

C) Conclusiones: debe ser exacta y concisa. Resumir en pocas frases el/los diagnésticos finales (particular-

mente los relevantes al motivo del estudio).

Finalmente, debe identificarse al médico que realizé y/o interpreté el estudio, con nombre, nimero de ma-
tricula y firma.

1. INFORMACION GENERAL (COMUN A TODOS LOS ESTUDIOS)

1.1 Datos del paciente

- Apellido y nombre

- Dato filiatorio Gnico: se recomienda emplearlo ante la posibilidad de que los pacientes puedan tener el mismo
nombre y apellido. Puede ser un nimero de identificacién tnico utilizado por el centro, el nimero de docu-
mento, la direccién y teléfono del paciente, etc.

- Fecha del examen

- Edad

- Peso
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- Altura

- Superficie corporal

- Presion arterial (recomendado particularmente en situaciones en las cuales su registro pueda afectar la eva-
luacion ecocardiografica en forma significativa: valvulopatias graves, disfuncién ventricular avanzada).

- Frecuencia cardiaca (recomendado particularmente en situaciones de anormalidad del ritmo o en condicio-
nes donde puede influir significativamente en la cardiopatia de base).

1.2 Datos del centro y del operador
- Nombre de la Instituciéon
- Nombre del médico que realiza o interpreta el estudio

1.3 Datos cualitativos

- Morfologia del ventriculo izquierdo (normal, dilatacién, aneurismas, etc.). Estimacion de funcién sistélica (nor-
mal; depresion leve, moderada, grave). Motilidad parietal (normal, alteraciones de la motilidad parietal).

- Estimacion de funcion diastélica y, de estar presente, tipo de disfuncién.

- Morfologia valvular (motilidad, aorta bictspide, fibrosis, calcificacién, prolapsos, etc.). Funcién valvular
(apertura normal, reducida, reflujos, estimaciéon de gravedad).

- Tamano auricular izquierdo.

- Morfologia del ventriculo derecho (normal, dilatado, aneurismas, etc.). Estimacion de funcién sistélica.

- Tamano auricular derecho.

- Presencia de masas endocavitarias.

- Aspectos del pericardio (normal, presencia de derrames).

- Aorta toracica (morfologia, aneurismas, disecciones, placas, etc.).

1.4 Datos cuantitativos

- Diametro diastdlico del ventriculo izquierdo.

- Diametro sistélico del ventriculo izquierdo.

- Espesor septal en diastole.

- Espesor de pared posterior en diastole.

- Volumen ventricular izquierdo en diastole.

- Volumen ventricular izquierdo en sistole.

- Fraccion de acortamiento.

- Fraccién de eyeccién (se recomienda biplanar por Simpson’s modificado).
- Masa ventricular izquierda (indexada por sup. corporal).

- Diametro de la raiz adrtica y aorta ascendente.

- Diametro auricular izquierdo. Area y volumen auricular izquierdo.

- Area auricular derecha.

- Gradiente transvalvular aértico pico.

- Velocidad del tracto de salida del ventriculo izquierdo.

- Llenado mitral (ondas E, A y tiempo de desaceleracion de la onda E).
- Gradiente transvalvular pulmonar pico.

- Llenado tricuspideo (ondas E y A).

- Presion sistolica pulmonar estimada.

2. INFORMACION ESPECIAL (SOBRE LA BASE DE LA PATOLOGIA HALLADA)

2.1 Estenosis adrtica

Informacion cualitativa

- Estimacion de la etiologia, severidad, grado de calcificacion.

Informacién cuantitativa

- Gradiente transvalvular aértico pico y medio.

- Velocidad pico aértica.

- Area valvular aértica (se recomienda informar el método utilizado para su obtencién).

2.2 Insuficiencia adrtica

Informacion cualitativa

- Estimacién de la etiologia, mecanismo y severidad.

- Se recomienda incorporar parametros semicuantitativos en la valoracién de la severidad.



101

Informacion cuantitativa

- Gradiente transvalvular aértico pico y medio.

- Volumen, fraccion y orificio regurgitante (se recomienda informar el método utilizado para su obtencién
- Vena contracta.

2.3 Estenosis mitral

Informacion cualitativa

- Estimacién de la etiologia (especificar si es reumatica o no), afectacion de los componentes valvulares (fibro-
sis, calcificaciéon, compromiso subvalvular) y estimacion de su severidad. Score (puntuacién) de Wilkins.

Informacion cuantitativa

- Gradiente transvalvular mitral pico y medio.

- Area valvular mitral (se recomienda informar el método utilizado para su obtencién).

- Tiempo de hemipresion.

2.4 Insuficiencia mitral

Informacion cualitativa

- Estimacién de la etiologia, el mecanismo y la severidad.

- Se recomienda incorporar parametros semicuantitativos en la valoracién de la severidad.

Informacion cuantitativa

- Volumen, fraccion y orificio regurgitante (se recomienda informar el método utilizado para su obtencién).
Vena contracta.

2.5 Estenosis pulmonar

Informacion cualitativa

- Estimacién de la etiologia (especificar si es displasica o no) y la severidad.
- Medicién del anillo pulmonar. Dilatacién de la arteria pulmonar.
Informacion cuantitativa

- Gradiente transvalvular pulmonar pico y medio.

2.6 Insuficiencia pulmonar

Informacion cualitativa

- Estimacién de la etiologia (especificar si es un Fallot operado o una valvuloplastia pulmonar), de su mecanis-
mo y severidad.

- Se recomienda incorporar parametros semicuantitativos en la valoracién de la severidad.

Informacion cuantitativa

- Si bien no se encuentra validado, se sugiere medir la vena contracta.

2.7 Estenosis tricuspidea

Informacion cualitativa

- Estimacién de la etiologia (especificar si es reumaética, carcinoide o no), afectacion de los componentes valvu-
lares (fibrosis, calcificacion, compromiso subvalvular).

Informacion cuantitativa

- Gradiente transvalvular tricuspideo pico y medio.

- Area valvular tricuspidea.

2.8 Insuficiencia tricuspidea

Informacion cualitativa

- Estimacion de la etiologia, mecanismo y severidad.

- Se recomienda incorporar parametros semicuantitativos en la valoracién de severidad.

Informacion cuantitativa

- Volumen, fraccién y orificio regurgitante (se recomienda informar el método utilizado para su obtencién),
vena contracta.

2.9 Cardiopatia dilatada

Informacion cualitativa

- Descripcién de la motilidad parietal global y segmentaria. Estimacion de la funcién sistélica.
Informacion cuantitativa

- Fraccion de eyeccion.
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2.10 Cardiopatia hipertrofica
Informacion cualitativa

Descripcion de la extension de la hipertrofia (simetria, asimetria, segmentos comprometidos).
Presencia de movimiento anterior sist6lico mitral-Obstruccion dinamica.

Informaciéon cuantitativa

Gradiente subaértico dindmico espontaneo y frente a maniobras evocadoras.

2.11 Cardiopatia restrictiva
Informacion cualitativa

Estimacion de la etiologia. Funcién sistélica y diastélica.

Informacion cuantitativa

Doppler tisular (ondas S’, E’ y A’ de septum, pared lateral y ventriculo derecho).

2.12 Comunicacion interauricular, interventricular y ductus
Informacion cualitativa

Descripcion del defecto (ntimero, localizacién, tipo de comunicacion).

Informacion cuantitativa

Estimacion del cortocircuito (QP:QS). Presiones pulmonares.

2.13 Coartacion de aorta
Informacioén cualitativa

Localizacion de la coartacién. Estimacion de severidad.

Informacion cuantitativa

3.

3.1

3.2

3.3

Gradiente transcoartacion. Presencia de “rampa” diastélica.

ECOCARDIOGRAFIA DE ESTRES

Informacién comin a todos los estudios

Indicacién del estudio

Tipo de apremio.

Medicacién al momento del estudio.

Datos ergométricos (en caso de ecoejercicio): carga alcanzada y doble producto. Alteraciones electrocardio-
graficas. Sintomas. Presion y frecuencia cardiaca basal y en diferentes etapas del estudio.

Estudios farmacolégicos: dosis de farmaco administrado. Alteraciones electrocardiograficas. Sintomas. Pre-
sién y frecuencia cardiaca basal y en diferentes etapas del estudio. Doble producto alcanzado.

Datos ecocardiograficos basales (motilidad parietal, funcién ventricular, presencia y severidad de valvulopa-
tias, hipertensién pulmonar).

Apremio para evaluar isquemia/viabilidad

Motilidad parietal en reposo, intraapremio y posapremio.

Insuficiencia mitral inducida durante el apremio.

Conclusiones especificas del estudio (necrosis, isquemia, segmentos viables, etc.). Presencia de signos de alto
riesgo isquémico si los hubiera.

Es recomendable sugerir territorio coronario comprometido.

Apremio para valorar valvulopatias

Estenosis aértica grave asintomaética: motilidad parietal y funciéon ventricular, gradientes maximo y medio
aodrticos, area valvular adrtica, presion sistdlica pulmonar (todo ello en condiciones basales y en las diferen-
tes etapas del gjercicio). Valvulopatias asociadas.

Estenosis adrtica con disfuncién ventricular (estudios con dobutamina a baja dosis): motilidad parietal,
fraccion de eyeccién, volumen sistdlico, gradientes pico y medio adrtico, area valvular aértica (todo ello en
condiciones basales y en las diferentes dosis). Valvulopatias asociadas.

Insuficiencia aértica: motilidad parietal y funcién ventricular, severidad del reflujo adrtico (se recomienda
utilizar parametros cuantitativos) y presion sistélica pulmonar (todo ello en condiciones basales y en las
diferentes etapas del gjercicio). Valvulopatias asociadas.

Estenosis mitral: motilidad parietal y funcion ventricular, gradientes maximo y medio mitrales, area valvu-
lar mitral y presion sistélica pulmonar en condiciones basales y en las diferentes etapas del ejercicio. Valvu-
lopatias asociadas.
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* Insuficiencia mitral: motilidad parietal y funcién ventricular, severidad del reflujo mitral (se recomienda
utilizar parametros cuantitativos) y presion sistélica pulmonar (todo ello en condiciones basales y en las
diferentes etapas del ejercicio). Valvulopatias asociadas.
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4.4 Recomendaciones para la confeccion del Informe de la Prueba Ergométrica

Consejo de Cardiologia del Ejercicio “Dr. José Menna”

COMITE DE REDACCION: Dr. Martin Fernando Bruzzese MTSAC Dr. Alberto Asenjo

COMITE REVISOR: Dra. Patricia Sangenis MTSAC Dr. Oscar Mendoza, Dra. Marcela Cabo Fustaret,
Dra. Graciela Brién Barreiro MT™AC) Dr. Alejandro Garcia Aguirre

La Prueba de esfuerzo Graduada o Ergometria es un método complementario que se utiliza en primera instan-
cia para el diagnéstico, prondstico y evaluacion de las enfermedades cardiovasculares.

Durante su realizacién se hacen mediciones de la presién arterial, frecuencia cardiaca, se valoran los sinto-
mas y se registra un electrocardiograma en forma continua de las 12 derivaciones (ya en desuso la ergometria
de 3 derivaciones por su menor aporte).

Durante la confeccién del informe de Ergometria deberan ser referidos los siguientes datos identificatorios
del paciente : nombre y apellido, edad, sexo, fecha de nacimiento, fecha de realizacién del estudio, peso, talla,
IMC, factores de riesgo cardiovascular, antecedentes patolégicos cardiovasculares, etc.

En la descripcion del estudio se debera puntualizar el tipo de ergémetro, sistema de derivaciones y el proto-
colo de esfuerzo empleado.

Ademas se debera constatar el tratamiento farmacolégico que recibe el paciente; destacando especificamente
si fue suspendido o no algunos de los medicamentos, sobre todo los beta bloqueantes y/o bloqueantes célcicos.
El motivo del estudio y la capacidad de ejercicio en forma subjetiva también deberan ser descriptos; parametros
que ayudaran al médico operador a elegir el protocolo de estudio que mejor se adapte al paciente.

Deberan puntualizarse los siguientes parametros:

- Clinicos: sintomas y/o signos durante el esfuerzo y recuperaciéon como dolor toracico o equivalentes, disnea,
mareos, sudoracién, sincope, claudicacién de miembros inferiores, palpitaciones, esfuerzo percibido, fenéme-
nos auscultatorios y otros

- Hemodindmicos: comportamiento de la presién arterial y la frecuencia cardiaca, METs calculados por carga
y al final del protocolo, doble producto y consumo pico de oxigeno. Generalmente, gran parte de estos datos,
son calculados automaticamente por los nuevos softwares de ergometria disponibles en el mercado.

- Electrocardiograficos: modificaciones del ECG basal en lo que respecta al segmento ST, apariciéon de arrit-
mias o su desaparicion y otros trastornos significativos de la conduccién; tanto con el esfuerzo como durante
la recuperacion.

Se debera también informar la capacidad funcional maxima, limite y ttil, en el caso que sea necesario, a través

del consumo de oxigeno en METSs y el motivo de detencién de la prueba.

En la conclusién habra que mencionar:

- Prueba maxima: definida por consenso como aquella prueba cuyo motivo de detencién se encuentra en
relacién con el agotamiento muscular extremo.

-  Prueba submaxima: es aquella detenida a una frecuencia cardiaca o carga de trabajo preestablecidas. En
el caso de la frecuencia cardiaca corresponde al 85% de la frecuencia cardiaca subméaxima definida por sexo.

- Capacidad funcional: es el nivel de esfuerzo que realiza un individuo. En la practica se aplica para cuan-
tificar la gravedad de la enfermedad, evaluar el tratamiento (farmacolégico, quirtrgico y de rehabilitacién),
para indicar la intensidad de los ejercicios dentro de la planificaciéon de la rehabilitacién cardiovascular, el
tipo de actividades a desarrollar a nivel laboral y para prescribir la actividad fisica recreativa en aquellos
casos en los cuales el riesgo sea bajo.

- En el informe final se considerara prueba ergométrica normal a aquella en que los parametros clinicos, he-
modindmicos y electrocardiograficos asi lo indiquen.

Cuando la prueba sea anormal se puntualizaran los motivos:

1) Modificaciones del ST:

* Morfologia: el infra desnivel del ST ascendente, medido a 0.08 segundos del punto J, es de menor riesgo
y debera aumentarse el punto de corte a 1.5 mm para mejorar la precision diagnéstica. El Infra desnivel
descendente es el mas especifico para enfermedad coronaria, seguido por el horizontal o rectificado. Por el
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contrario, el supra desnivel del ST es de alto riesgo isquémico siempre que se observe en mas de dos deriva-
ciones contiguas sin presencia de ondas Q (es motivo de detencién del estudio).

Magnitud: el valor anormal del infra desnivel del segmento ST es de lmm (0.1mv), sobre todo en los de mor-
fologia horizontal y descendente.

Capacidad funcional (CF): la precocidad en la aparicién de los cambios en el ST es un dato muy relevante
para evaluar el grado de severidad de la isquemia miocardica del paciente. Los cambios del ST a menos de
4.5 METs constituye uno de los signos del alto riesgo ergométrico.

Normalizacién del ST: el tiempo de normalizacién del ST en el post esfuerzo es directamente proporcional a
la severidad de la isquemia desencadena por el ejercicio.

Ntumero de derivaciones: la aparicién del infra desnivel del ST en mayor nimero de derivaciones indica en-
fermedad coronaria mas severa. Las derivaciones en las cuales se observa el trastorno del ST no siempre se
relaciona con la sectorizacién miocardica de la isquemia.

Arritmias: ante su presencia es necesario la descripcion del tipo, momento de aparicién, asociacién con otras
variables de la prueba, sintomas provocados. Lo mismo ocurre en caso de desaparicién de un trastorno basal
del ritmo

2) Clinicos:

Dolor Precordial: el dolor toracico que aparece en el esfuerzo sera interpretado por el observador como angi-
noso realizando un interrogatorio minucioso de las caracteristicas del mismo. Si se produce en concordancia
con cambios en el segmento ST, aumentara significativamente su especificidad. Se utiliza una escala de
cruces (+) de 1 a 4 para valorar la intensidad del dolor. El angor definido por si solo tiene valor diagnéstico,
aumentara su especificidad cuando se acompana de anormalidades en el ST. Es necesario indicar los momen-
tos de aparicion (FC y METs) y su desaparicion (tiempo en el post esfuerzo).

Disnea: su aparicién puede interpretarse como consecuencia de la carga de trabajo (agotamiento o intoleran-
cia al ejercicio) o como equivalente anginoso donde podria acompanarse de signos de insuficiencia cardiaca
dependiendo del grado de isquemia miocardica. Cuando este sintoma fue el motivo del estudio y quedan du-
das de su causa, se aconseja realizar una prueba de ejercicio cardiopulmonar o Test de consumo de oxigeno.
Signos de insuficiencia cardiaca: palidez, sudoracién fria, cianosis periférica, pulsos débiles; pueden indicar
caida del volumen minuto cardiaco, por lo tanto cuando aparecen obligan a detener inmediatamente el es-
fuerzo y realizar las maniobras de sostén que correspondan.

Agotamiento Muscular: es el motivo mas frecuente de detencion del esfuerzo y se correlaciona con la capaci-
dad aerdbica del paciente; més atin cuando se realiza en banda deslizante.

3) Parametros hemodinamicos:

Frecuencia cardiaca (FC): Debe aumentar con el ejercicio entre 8 y 15 latidos por minuto por cada MET de
incremento del consumo de oxigeno. El escaso incremento cronotrépico, también llamado incompetencia
cronotrépica, es una variable de riesgo para enfermedad coronaria y muerte. Esto tltimo pierde valor cuan-
do el paciente se encuentra en tratamiento con drogas cronotropicas negativas y es importante su aclaracién
en el informe final. El tiempo que se tarde en llegar a la FC maxima esté en relacion con el grado de entrena-
miento, al igual que el tiempo que se tarde en el post-esfuerzo en volver a los valores basales. El valor normal
de disminucién de la FC en la recuperacion es de 12 latidos por minuto.

Tension arterial (TA): el incremento normal de la TA sistélica (TAS) es de 7 a 15 mmHg por MET y se hace
mas pronunciada en cicloergémetro. En individuos entrenados y en jévenes el aumento puede ser menor. La
TA diastélica (TAD) disminuye normalmente en el esfuerzo o presenta poca variabilidad, pero puede aumen-
tar en algunos casos hasta 10 mmHg en cinta y 15 mmHg en cicloergémetro. La caida de la TAS durante la
prueba es un signo de disfuncién ventricular izquierda y representa una variable de alto riesgo cuando se
relaciona con otras alteraciones (infra desnivel del ST y/o angor).

Para finalizar se adjunta un ejemplo de informe de ergometria:

Datos de la Institucién.

Datos filiatorios del paciente.

Peso, talla, IMC.

Antecedentes patoldgicos relevantes, medicacion que esta recibiendo (fundamentalmente aquellas drogas
con efecto a nivel CV y las que alteren la curva cronotrépica) y en el caso de haber suspendida, especificar
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cuanto tiempo atras.
- Indicaciéon del estudio.
- Protocolo a emplear.

En el comentario final del test ergométrico:

- Indicar si la prueba fue maxima o submaxima (segln criterios antes descriptos), la denominacion suficiente
o insuficiente se debera dejar de utilizar de acuerdo a lo normatizado por el Consejo de Ergometria de la SAC
desde hace unos anos y en su defecto indicar la carga de trabajo alcanzada.

- Ademas indicar el motivo de la suspensién (agotamiento muscular, angor, disnea, etc.).

- Mencionar si el paciente present6 sintomas y/o signos patolégicos.

- Comentar la respuesta de la tensién arterial frente al esfuerzo (respuesta normal, respuesta exagerada de la
TA, caida de la TA durante el esfuerzo, etc.).

- Describir el ECG intraPEG (si el basal presentaba anormalidades, mencionarlas). Comenzar por comentar
si se observaron anormalidades del segmento ST, arritmias, y luego cualquier otro hallazgo patolégico. En
todos los casos, frente a una anormalidad electrocardiografica describirla en detalle y en qué momento del
esfuerzo aparece.

- Valorar la recuperacion: si aparecen anormalidades en algunos de los parametros antes mencionados, des-
cribirlos (sintomas, respuesta hipertensiva o marcada hipotension, lento descenso de la curva cronotroépica,
aparicion de arritmias o alteraciones del ST, y otros).

- Categorizar la capacidad funcional maxima en METS, y si present6 angor, capacidad funcional 1til.

- En casos especiales (cardiopatias congénitas, insuficiencia cardiaca, insuficiencia respiratoria, otros); si se
valora la saturacion de O2, describir el valor basal, intraesfuerzo méaximo y al final de la recuperacion.

Conclusiones:

Maximo o submaximo, suficiente o insuficiente, sin alteraciones frente al esfuerzo o con alteraciones (infra
desnivel ST, arritmia ventricular intraesfuerzo, bloqueos intraesfuerzo, otros.), positivo, negativo, dudoso para
respuesta isquémica (o sin evidencias de isquemia).
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4.5 Recomendaciones para la confecciéon del Informe de
estudios ecocardiograficos intraoperatorios en adultos

Consejo de Eco-Doppler Cardiaco y Vascular “Dr. Oscar Orias”

COMITE DE REDACCION: Dres. Rodrigo Bagnati MTSAC Sergio Baratta MTSAC, Norberto CassoMTSAC,

Victor Dara MT5AC, Amalia Elizari MT5AC, Mariano Falconi MT54C) Eduardo Fernandez Rostello,

Diego Funes MTSAC Maria Silvia Goerner, Silvia Makhoul MTSAC, Martin Munin, Ricardo Pérez de la Hoz MTSAC,
Salvador Spina MTSAC Verénica Inés Volberg MTSAC

COMITE REVISOR: Dres. Maria Elena Adaniya MTA¢, Héctor Deschle MTSAC, Jorge Lax MTSAC)
Jorge Lowenstein MT54C Pablo Oberti MTSAC

Introduccion

Este documento incluye las recomendaciones sobre el contenido minimo que deberia constar en un informe
de ecocardiografia intraoperatoria de pacientes adultos. En el primer apartado se consignan recomendaciones
comunes para todos los estudios, y posteriormente aquellas especificas por tipo de patologia. Estas normas ha-
cen referencia particularmente a estudios de ecocardiografia transesofagica. Ocasionalmente puede obtenerse
informacién con ecografia epiadrtica/epicardica, en especial de la patologia de aorta ascendente, la cual puede
volcarse en el informe aclarando el método de obtencién (Eco-epiadrtico) y los hallazgos. No se incluyen en este
documento aspectos relacionados con procedimientos percutdaneos (cardiologia intervencionista).

Se recomienda aclarar si la informacién obtenida fue previa a la reparaciéon quirtrgica, posterior a ella o
correspondiente a ambas instancias (en cuyo caso, se incluiran los datos preprocedimiento y posprocedimiento).

En cada situacién deberia incluirse informacién cualitativa y cuantitativa. Se recomienda obtener infor-
macién cuantitativa siempre que sea factible. Dicha informacién debe ser consistente, es decir, debe haber
coherencia entre los datos cualitativos, semicuantitativos y cuantitativos, de modo de evitar las contradicciones
en un mismo informe (si las hubiese, se recomienda un comentario interpretativo del operador acerca de dicha
discrepancia).

Los autores desean enfatizar que la informacién sugerida aqui es la minima indispensable, que deberia
incluirse rutinariamente, y solo se exceptuara cuando no sea posible obtenerla por condiciones técnicas des-
favorables (malas ventanas, flujos excéntricos, arritmias significativas, etc.). Toda informacién adicional a la
minima sugerida en este documento es recomendable, particularmente en la medida en que aporte informacién
diagnoéstica o prondstica, o ambas, a la patologia en cuestién. Asimismo, la asociacién de patologias es frecuen-
te; a veces se presentan lesiones asociadas por mecanismos combinados. En esos casos debera informarse cada
lesion y la relacion con el resto de las lesiones (por ejemplo: una insuficiencia adrtica secundaria a una diseccién
adrtica tipo A).

Se destaca que, con el fin de adquirir los conocimientos minimos necesarios para la realizacién de un ecocar-
diograma transesofagico intraoperatorio completo, se debe participar en la realizaciéon de al menos 150 estudios,
bajo supervision directa; para alcanzar un nivel avanzado en la realizacién de ecocardiogramas transesofagicos
perioperatorios se debe participar activamente en la realizacién de 300 estudios, bajo supervision. A fin de man-
tener una competencia adecuada se debe participar al menos en la realizacion de 50 estudios de ecocardiografia
perioperatoria anuales, con al menos 25 de esos estudios realizados como operador principal.

No es la intencion de este documento revisar los criterios del uso apropiado de cada una de las modalidades de
la ecografia Doppler, la forma de adquirir las diferentes vistas ecocardiograficas o el modo de realizar mediciones.

1. INFORMACION GENERAL (COMUN A TODOS LOS ESTUDIOS)

1.1 Datos del paciente

- Apellido y nombre

- Dato filiatorio Gnico: se recomienda emplearlo ante la posibilidad de que los pacientes puedan tener el mismo
nombre y apellido. Puede ser un nimero de identificacién tnico utilizado por el centro, el nimero de docu-
mento, la direccién y teléfono del paciente, etc.

- Fecha del examen
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- Edad

- Peso, altura y superficie corporal

- De ser posible, el ritmo cardiaco y la presion arterial (para evaluaciones 3D y competencia valvular en caso
de plastica).

1.2 Datos del centro y del operador
- Nombre de la Instituciéon
- Nombre del médico que realiza o interpreta el estudio (nombre, nimero de matricula y firma)

1.3 Informacion general comun a todos los estudios

- Considerar el estado hemodinamico en el que se realiza el estudio, y eventualmente informar situaciones que
podrian afectar las condiciones del estudio: presién arterial, frecuencia cardiaca, farmacos hemodinamica-
mente activos (vasodilatadores, inotrépicos), estado hemodinamico (si se dispone de Swan-Ganz, valores de
presiones), asistencia circulatoria mecanica.

- Morfologia del ventriculo izquierdo (normal, dilatacion, aneurismas, etc.). Estimacién de funcién sistélica (nor-
mal; depresion leve, moderada, grave). Motilidad parietal (normal, alteraciones de la motilidad parietal).

- Estimacion de la funcién diastélica y, de estar presente, tipo de disfuncién. Estimar situacion hemodinamica
(volumen minuto cardiaco, presiones intracavitarias).

- Morfologia valvular (motilidad, aorta bicaspide, fibrosis, calcificacion, prolapsos, etc.). Funcién valvular
(apertura normal, reducida, reflujos, estimacion de gravedad). Causas y mecanismos de lesién valvular.

- Auricula izquierda (normal o dilatada), presencia de masas en su interior (tumores, trombos).

- Morfologia del ventriculo derecho (normal, dilatado, aneurismas, etc.). Estimacién de la funcién sistélica.
Presencia de catéteres en su interior.

- Auricula derecha (normal o dilatada).

- Foramen oval permeable.

- Drenajes venosos anémalos, de estar presentes.

- Presencia de masas endocavitarias: trombos, vegetaciones, tumores (tamano, movilidad). Catéteres.

- Aspectos del pericardio (normal, presencia de derrames).

- Aorta toracica (morfologia, aneurismas, disecciones, placas, evaluacion del sitio de canulacién, etc.).

2. INFORMACION ESPECIAL (SOBRE LA BASE DE LA PATOLOGIA HALLADA)

2.1 Estenosis adrtica

Informacion cualitativa

- Estimacién de la etiologia, la severidad, el grado de calcificacion.

Informacion cuantitativa

- Gradiente transvalvular aértico pico y medio.

- Velocidad pico aértica.

- Area valvular aértica (se recomienda informar el método utilizado para su obtencién).
- Tamano del anillo aértico, raiz, unién sinotubular, aorta ascendente.

- Presencia de gradiente subaortico dinamico. Grado de hipertrofia septal.

2.2 Insuficiencia adrtica

Informacion cualitativa

- Estimacion de la etiologia, mecanismo y severidad.

- Se recomienda incorporar parametros semicuantitativos en la valoracién de la severidad.

Informacion cuantitativa

- Gradiente transvalvular aértico pico y medio.

- Volumen, fraccién y orificio regurgitante (se recomienda informar el método utilizado para su obtencion).
Vena contracta.

- Tamano del anillo aértico, raiz, unién sinotubular, aorta ascendente.

- Descartar anomalias congénitas acompanantes (velocidades en aorta descendente, coartacion, etc.).

2.3 Estenosis mitral

Informacion cualitativa

- Estimacion de la etiologia (especificar si es reumaética o no), afectacion de los componentes valvulares (fi-
brosis, calcificaciéon, compromiso subvalvular) y estimacion de la severidad. Score (puntuaciéon) de Wilkins,
compromiso de comisuras.

- Presencia de trombos.
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Informacion cuantitativa

- Gradiente transvalvular mitral pico y medio.

- Area valvular mitral (se recomienda informar el método utilizado para su obtencién).
- Tiempo de hemipresion.

- Diametro del anillo mitral.

2.4 Insuficiencia mitral

Informacion cualitativa

- Estimacion de la etiologia, el mecanismo y la severidad.

- Descripcién detallada de compromiso valvar, festones involucrados, rotura cordal.

- Jet regurgitante (direcciéon, namero, etc.).

- Se recomienda incorporar parametros semicuantitativos en la valoracion de la severidad.

Informacion cuantitativa

- Volumen, fraccién y orificio regurgitante (se recomienda informar el método utilizado para su obtencion).
Vena contracta.

- Tamano del anillo mitral.

2.5 Estenosis pulmonar

Informacion cualitativa

- Estimacién de la etiologia (especificar si es displasica o no) y la severidad.
- Medicién del anillo pulmonar. Dilatacién de la arteria pulmonar.

- Estimacién de la funcién sistélica del ventriculo derecho.

Informacion cuantitativa

- Gradiente transvalvular pulmonar pico y medio.

- Diametro del anillo pulmonar.

2.6 Insuficiencia pulmonar

Informacion cualitativa

- Estimacién de la etiologia (especificar si es un Fallot operado o una valvuloplastia pulmonar), del mecanismo
y la severidad.

- Se recomienda incorporar parametros semicuantitativos en la valoracién de la severidad.

- Estimacién de la funcién sistélica del ventriculo derecho.

Informacion cuantitativa

- Si bien no se encuentra validado, se sugiere medir la vena contracta.

- Diametro del anillo pulmonar. Presién diastdlica pulmonar.

2.7 Estenosis tricuspidea

Informacion cualitativa

- Estimacién de la etiologia (especificar si es reumaética, carcinoide o no), afectacion de los componentes valvu-
lares (fibrosis, calcificacion, compromiso subvalvular).

- Estimacién de la funcién sistélica del ventriculo derecho.

Informacion cuantitativa

- Gradiente transvalvular tricuspideo pico y medio.

- Area valvular tricuspidea.

- Diametro del anillo tricuspideo.

2.8 Insuficiencia tricuspidea

Informacion cualitativa

- Estimacion de la etiologia, el mecanismo y la severidad.

- Se recomienda incorporar parametros semicuantitativos en la valoracion de la severidad.

- Estimacién de la funcién sistélica del ventriculo derecho.

Informacion cuantitativa

- Volumen, fraccion y orificio regurgitante (se recomienda informar el método utilizado para su obtencién).
Vena contracta.

- Diametro del anillo tricuspideo.

- Velocidad del jet regurgitante.
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2.9 Plastica valvular mitral

Informacion cualitativa

- Descripcién de la movilidad global valvular, presencia de movimiento anterior sistélico, prolapso o lesiones
residuales, reflujos residuales (estimacién de severidad).

Informacion cuantitativa

- Gradiente pico y medio (estenosis valvular residual), estimacion cuantitativa del reflujo (de ser factible).

2.10 Plastica valvular aértica

Informacion cualitativa

- Descripcion de la movilidad global valvular, presencia de lesiones residuales, reflujos residuales (estimacién
de severidad).

Informacion cuantitativa

- Gradiente pico y medio, estimacion cuantitativa del reflujo (de ser factible).

2.11 Plastica valvular pulmonar

Informacion cualitativa

- Descripcion de la movilidad global valvular, presencia lesiones residuales, reflujos residuales (estimacion de
severidad).

Informacion cuantitativa

- Gradiente pico y medio, estimacién cuantitativa del reflujo (de ser factible, particularmente vena contracta).

2.12 Plastica valvular tricuspidea

Informacion cualitativa

- Descripcion de la movilidad global valvular, presencia de lesiones residuales, reflujos residuales (estimacién
de severidad).

Informacion cuantitativa

- Gradiente pico y medio, estimacion cuantitativa del reflujo (de ser factible).

- Estenosis valvular.

2.13 Reemplazos valvulares

Informacion cualitativa

- Tipo de proétesis (bioldgica [stented o stenless], mecdnica, homoinjerto). Posicién (subvalvular, anular, su-
praanular). Movimiento global de los velos/discos. Presencia de reflujos, origen, nimero y caracteristicas de
estos (centrales, periféricos, fisioldgicos, patoldgicos). Estimacién de severidad del reflujo. Descartar trom-
bosis protésica. Engrosamiento/edema del anillo. Describir potenciales imagenes que supongan diagndstico
diferencial de vegetaciones.

Informacion cuantitativa

- Gradientes pico y medio. Tiempo de hemipresion en reemplazos mitrales y tricuspideos. Tiempo de acelera-
cién en proétesis adrtica.

2.14 Cardiopatia hipertrofica

Informacion cualitativa

- Descripcién de la extension de hipertrofia (simetria, asimetria, segmentos comprometidos).

- Presencia de movimiento anterior sistélico mitral-obstruccién dindmica.

Informacion cuantitativa

- Espesores parietales (particularmente septal).

- Gradiente subadrtico dinamico espontaneo y frente a diferentes condiciones de carga (hipovolemia, inotré-
picos).

2.15 Cardiopatia restrictiva

Informacion cualitativa

- Estimacion de la etiologia. Funcion sistélica y diastélica.

Informacion cuantitativa

- Doppler tisular (ondas S’, E’ y A’ de septum, pared lateral y ventriculo derecho).

2.16 Comunicacion interauricular, interventricular y ductus

Informacion cualitativa

- Descripcion del defecto (ntimero, localizacion, tipo de comunicacion, direccién del flujo).
- Estimacion de la funcién sistdlica del ventriculo derecho e izquierdo.
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Informacion cuantitativa
- Estimacion del cortocircuito (QP:QS, siempre que sea factible). Presiones pulmonares.

2.17 Coartacion de aorta

Informacién cualitativa

- Localizacién de la coartacion. Estimacion de la severidad.
Informacion cuantitativa

- Gradiente transcoartacion. Presencia de “rampa” diastolica.

2.18 Patologia de aorta

Informacion cualitativa

- Ateromatosis aértica

- Presencia, localizacién, extension y caracteristicas de las placas ateromatosas (presencia de formaciones
moviles, tlceras [complicadas], componente fibrolipidico, etc.).

- Aneurismas adrticos

- Presencia y extension del compromiso aneurismatico si lo hubiere.

- Diseccién aértica

- Tipo de diseccién (A o B). Describir verdadero y falso lumen. Presencia de colgajo de diseccién, localizacion, ex-
tensién, roturas intimales, reentradas, direccion y velocidad de flujo, trombosis. Evidencia de complicaciones.
Informar sobre la presencia de insuficiencia adrtica asociada, su mecanismo y factibilidad de reparacion.

- Hematoma intramural adrtico

- Tipo de hematoma (A o B). Localizacion, extension. Informar sobre la presencia de tlcera penetrante asociada.

- Ulcera penetrante de aorta

- Presencia de tlceras aérticas, localizacién y caracteristicas. Lesiones asociadas y complicaciones.

Informacion cuantitativa

- En todos los casos anteriores, medir los didmetros de la raiz aértica, unién sinotubular, aorta ascendente,
cayado y descendente.

2.19 Aspectos especificos relacionados con la cirugia

- Guia en la colocacion/posicionamiento de catéteres, sitio de canulacion, dispositivos, canulas, baléon de con-
trapulsacion o proétesis o ambas.

- Presencia de aire residual poscirculaciéon extracorpdrea.

- Disfuncién ventricular derecha o izquierda transitoria o persistente poscirculaciéon extracorpérea. Motilidad
parietal regional. Evaluacién de flujo coronario si corresponde.

- Complicaciones adrticas (disecciones, hematomas) periprocedimiento.

- Presencia y severidad de derrames pericardico y pleural. Evidencias de compromiso hemodinamico.
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4.6 Recomendaciones para la confecciéon del Informe sobre
resonancia magnética cardiaca

Consejo de Tomografia Computada y Resonancia Magnética Cardiaca

COMITE DE REDACCION: Dres. Gustavo Avegliano, Carlos Capunay MT5A¢, Miguel Cerd4 MTSAC,
Laura Dragonetti, Guillermo Ganum, Diego Haberman, Paola Kuschnir, Esteban Luduefia ClosMTSAC,
Diego Lowenstein Haber MTSAC

COMITE DE REVISION: Dres. Fernando Diego Corbella MTSAC| Alejandro Deviggiano MTSAC,
Diego Pérez de Arenaza MTSAC Carlos Rivas MTSAC Bettina Yaman

Las recomendaciones (R) vertidas en este documento se basan en opinién de expertos. En relacién a los conte-
nidos que tiene que tener un informe de resonancia magnética cardiaca, las recomendaciones son informar en
todos los casos (1) e informar opcionalmente segiin la patologia o la disponibilidad para realizarlo (2). El informe
debera contener los siguientes items que se describen a continuacion:

1. Datos del centro: nombre, direccién y teléfono de contacto del centro donde se realiz6 el estudio de RMC (1).

2. Caracteristicas del equipo de resonancia: marca del equipo (Siemens, Philips, etc.), potencia del campo
magnético (p. €j., 1,5 T), software de andlisis utilizado (1).

3. Datos de identificacion del paciente: fecha nacimiento, sexo, nimero identificacién del paciente (de
acuerdo con cada centro), nombre del médico derivador, diagnéstico presuntivo del paciente (1).

4. Evaluacion clinica del paciente:

4.1Peso y altura (1).

4.2 Funcién renal del paciente (no refiere alteracion renal y/o valor de creatinina sérica y estimacién de clearan-
ce filtrado de creatinina) (1).

4.3En estudios de estrés con dobutamina, dipiridamol o adenosina: realizar un ECG 12 derivaciones antes de
la prueba y uno después de terminado el estudio, monitorizacion del ECG continuo durante todo el estudio,
monitorizacion de la presion arterial (antes, durante y después del estudio) (1).

4.4 Evaluacién clinica considerando el motivo por el que se le solicita el estudio y antecedentes clinicos mas
relevantes (p. €j., antecedente de infarto previo en estudio de viabilidad) (1).

5. Datos del procedimiento: fecha del estudio, motivo del estudio.

5.1 Lista de secuencias utilizadas con las siguientes opciones (1):

Secuencias T'1 sangre negra con o sin contraste

Secuencia T2 sangre negra con o[MI2] saturacién de grasa

Cine FGRE (Flash)

Cine SSFP

Secuencia de realce tardio con gadolinio

Secuencia T1 de angiografia

Secuencia de T2*

Secuencias de tagging

5.2 Farmacos utilizados:
5.2.1 Gadolinio: indicar tipo, dosis (mmol/kg o mL/kg), via de administracién (vena periférica antebraquial),
forma (bolo manual, infusién manual simple, infusién con bomba de perfusién mL/min) (1).
5.2.2 Indicar via de administracion, velocidad de infusién, dosis y etapas utilizadas de dobutamina, dipirida-
mol o adenosina (1).

5.3 Tolerancia al estudio: adecuada, inadecuada, presencia de arritmia, suspensién por claustrofobia (1).

FRme e T
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6 Funcion ventricular sistélica y volimenes ventriculares

6.1 Ventriculo izquierdo (VI): en todos los casos volimenes de fin de diastole (indexado), volumen de fin de sis-
tole (indexado), volumen eyectado, fraccion de eyeccién y masa ventricular (indexado) (1).

6.2 El volumen de la auricula izquierda (AI) indexado: se informara en todos los pacientes (1).

6.3 Ventriculo derecho (VD): es opcional informar los volimenes de fin de diastole (indexado), volumen de fin
de sistole (indexado), volumen eyectado, fracciéon de eyeccién del ventriculo derecho y volumen de fin de
diastole de la auricula derecha (2). (1)

6.4 Motilidad segmentaria del VI: para localizar las alteraciones se utilizara el modelo de 17 segmentos (2). La
motilidad regional se evaluara de forma cualitativa siguiendo la siguiente escala: normocinesia, hipocinesia,
acinesia y discinesia. Se puede informar el indice de motilidad parietal (1).

6.5 Los espesores parietales se deberan informar al menos en los segmentos anteroseptal basal e inferolateral
basal, usando un eje paraesternal en eje largo de tracto de salida del VI y su respectivo eje corto. Se informa-
ran los espesores en otros segmentos, segin el paciente (1).

7 Estudios de estrés cardiaco

7.1 Se informara la motilidad segmentaria del VI en el modelo de 17 segmentos y el indice de motilidad parietal en
todas las etapas del apremio (1). También se podra comunicar la fracciéon de eyeccién estimada por etapas (2).

7.2 Gadolinio con técnica de primer paso: las alteraciones de perfusién se informaran siguiendo el modelo de 17
segmentos. Se informara si el defecto perfusivo es transmural o subendocardico, y su persistencia. Se com-
pararan los hallazgos de la perfusién en estrés con una perfusiéon en reposo o imagenes de gadolinio tardio
para determinar infarto, isquemia, o area no isquémica (1).

8 Realce tardio con gadolinio
8.1Imagenes entre 10-30 min después de la inyeccién de gadolinio. Se consideran realce positivo las aéreas >
2 desvio estandar por encima de la intensidad de senal del miocardio normal. Se informaran los siguientes
patrones: subendocardico, intramiocardico, subepicardico y transmural. Se determinara si es focal, lineal
o difuso en cada segmento. La extension transmural se definira como 0%,1%- < 25%, 26%- < 50%, 51% <
75%,75%-100%, 100% (1).
Se describira la presencia de realce en otras cavidades: VD, AI, AD (2).
Obstruccién microvascular: entre 3-5 min después de la inyeccién de gadolinio. Es recomendable en
estudios de viabilidad o infarto de miocardio previo (2).

9 Valvulopatias
9.1 Morfologia: se describiran componentes del complejo valvular (p. €j., anillo, valvas, cuerdas, etc.) (1).
9.2 Presencia de insuficiencia o estenosis
9.3 Mediciones cuantitativas, medicion de flujos: secuencias de contraste de fase.
Determinar: velocidad pico, gradientes, volimenes regurgitantes y anterégrados (1).
9.4 Planimetria: determinar el area de apertura valvular para estenosis.
Se puede ORE anatémico para insuficiencias (2).

10 Displasia arritmogénica del VD

10.1 Funcién ventricular sistélica y voldmenes ventriculares del VD (véase 6.3). En el caso de sospecha de dis-
plasia arritmogénica se deberan informar los volimenes de fin de diastole (indexado), el volumen de fin de
sistole (indexado), el volumen eyectado, la fracciéon de eyeccién del ventriculo derecho y el volumen de fin de
diastole de la auricula derecha (1).

10.2 Alteraciones de motilidad regional: infundibulo, cuerpo o apex del VD (1).

10.3 Realce de gadolinio: es preferible realizar estudio con gadolinio (2).

11 Pericardio

11.1 Morfologia: engrosamiento (> 4 mm) focal o circunferencial (1).

11.2 Derrame pericardico: sin derrame, minimo, leve (< 5 mm espacio pericardico o < 99 mL), moderado (5-<
15 mm o 100 a 500 mL), severo (>15 mm o > 500 mL) (1).

12 Masas cardiacas

12.1 Presencia o ausencia (1).

12.2 Localizacién y tamano: compromiso pericardico y estructuras paracardiacas (1).

12.3 Comportamiento de secuencias: T'1, T2, saturacion grasa, cine, perfusion, realce tardio (1).
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13 Enfermedades congénitas

13.1 Morfologia: describir lesién simple/compleja; situs; relaciéon ventriculo-arterial; relacién atrioventricular;
conexiones de venas pulmonares; venas sistémicas y conexiones; defectos septales; lesiones valvulares (in-
cluyen atresia); lesiones de arterias pulmonares; lesiones de aorta y otras lesiones (1).

13.2 Volimenes (indexados) y fraccién de eyeccion de ambos ventriculos

13.3 Angiografia de aorta o pulmonar (1)

13.4 Mediciones de flujo en lesiones valvulares, defectos o anastomosis quirtrgicas (2)

13.5 Medicion del Qp/Qs: medir flujos en aorta y pulmonar ante sospecha de shunt (2).

14 Aorta

14.1 Mediciones: determinar los didmetros maximos del anillo adrtico, raiz en senos de Valsalva, unién sinotu-
bular, aorta ascendente, cayado y aorta toracica descendente (1).

14.2 Morfologia: tortuosidad, presencia de placas ateroesclerédticas, engrosamientos. Determinacién de liquido
reciente o edema con las secuencias de T2 (cuadro agudo o aortitis) (1).

14.3 Aneurisma de aorta: tamano; localizacién; morfologia (sacular/ fusiforme); relacién con ramas; presencia
de trombo mural o endoluminal; efecto de compresién; presencia de fluido periaértico, mediastinal, pericar-
dico y pleural (1).

14.4 Diseccién de aorta: distribucién de acuerdo con clasificacién (DeBakey o Stanford); flap intimal; locali-
zacion de sitio entrada/salida; descripcion y tamano de luz verdadera y falsa; trombo y luz en la falsa luz;
compromiso de ramas; presencia de fluido periaértico, mediastinal, pericardico y pleural (1).

14.5 Hematoma intramural o tlcera penetrante: descripcién basada en la diseccién de aorta (14.4) con especial
medicién de espesores de pared aorta (1).

15 Conclusiones del estudio
Cada estudio debera concluir con una descripcién que relacione los motivos del estudio, los antecedentes del
paciente y los hallazgos encontrados en el estudio (1).
Todos los estudios deberan ser firmados por el médico indicando nombre y apellido, la matricula médica
y la especialidad (1).
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4.7 Recomendaciones para la confeccién de informe de
electrocardiograma de 12 derivaciones

Consejo de Cardiologia Clinica y Terapéutica “Dr. Tiburcio Padilla”

COMITE DE REDACCION: Dres. Christian Caroli MTSAC, Maximiliano Muzzio, Cristian Caniggia MTSAC,
Victor Franchi, Daniel Comtesse y Patricia Avellana MTSAC

COMITE REVISOR: Consejo de Electrofisiologia: Dres. Mauricio Abello MTSAC, Cesar Caceres Monie MTSAC
José Gant Lopez MTSAC, Karina Alonso MTSAC) Sebastian Gallino, Claudio Hadid MTSAC

El electrocardiograma (ECG) tal como se lo conoce en la actualidad, es el desarrollo final de mas de 100 anos
de investigacién. Es un estudio sencillo y ampliamente difundido como herramienta diagndstica de diversas
patologias, siendo esencial en la practica clinica diaria para diagnosticar desde trastornos electroliticos hasta
arritmias complejas y sindromes coronarios agudos.

Elinforme del ECG debe ser leido por alguien entrenado y competente. Se sugiere que para obtener una ade-
cuada competencia en la interpretacion de un ECG el profesional deberia contar con 500 electrocardiogramas
leidos bajo supervisién; y para mantener su entrenamiento y competencia, deberia leer al menos 100 ECGs por
ano. Asi también, creemos importante generar estrategias de capacitaciéon y evaluacién de competencia a través
del tiempo, para aquellos profesionales que desarrollan esta actividad.

Este texto no tiene por objetivo reemplazar los libros de electrocardiografia, sino, dar una visién acerca del
estandar de descripcion del electrocardiograma que consideramos minimo, indispensable y universal.

Brevemente, con respecto a la técnica de realizacion del ECG, el paciente debe ubicarse en dectbito dorsal y
con al menos 5 minutos de reposo. Los electrodos correspondientes a las derivaciones de los miembros y precor-
diales deben estar colocadas en adecuada posicién, previa limpieza y preparacion de la piel. En caso necesario,
debera rasurarse el vello para lograr una adecuada senal eléctrica. La colocacién de gel o material conductor
es recomendable para asegurar la mejor conductibilidad posible. El equipo de ECG debe estar adecuadamente
calibrado y utilizar los filtros disponibles para mejorar la calidad del trazado. El estandar establecido interna-
cionalmente es de 10 mm para 1 mV y una velocidad de corrida del papel de inscripcién de 25 mm/seg. Dichos
datos deben figurar en el trazado.

En forma genérica, el informe de un electrocardiograma debe contener tres partes:
1. Datos del paciente.

2. Descripcion objetiva y detallada de la semiologia electrocardiografica

3. Conclusién y diagndstico presuntivo.

La primera parte del estudio debe contar los datos filiatorios minimos del paciente: nombre y apellido; sexo,
edad; asi como la fecha y hora de realizacién del estudio. Si bien extenderse en datos clinicos més alla de la
descripcion del ECG puede llevarnos rapidamente a otras areas, consideramos apropiado en ciertas circunstan-
cias detallar caracteristicas que puedan ser valiosas para la interpretacion del mismo. Por ejemplo, destacar la
presencia de un pectus excavatum o la toma de ciertos farmacos como la digoxina que puede alterar el segmento
ST, entre otros.

Con respecto a la descripcién semioldgica del trazado, los datos esenciales son: Ritmo y frecuencia cardiaca,
descripcion de la ausencia o presencia de la onda P (longitud y caracteristicas) u otras ondas auriculares (onda f
o F, etc) Intervalo PR (longitud y caracteristicas) QRS (longitud y caracteristicas) Eje eléctrico del QRS Punto J
y Segmento ST: nivel con respecto a la linea isodifasica y caracteristicas del segmento. Intervalo QT y QT corre-
gido por frecuencia cardiaca (longitud y caracteristicas) Onda T y onda U (longitud y caracteristicas). Describir
en caso de existir anomalias de la conduccién ventricular. Describir la presencia de otras ondas, por ejemplo
onda delta o alteraciéon que requieran ser descriptas.

La tercera parte, debera constar de una conclusién interpretativa de los signos semioldgicos del ECG y en
los casos que sea posible, un diagnéstico presuntivo. Por supuesto, como en otros estudios, la comparacién con
ECGs previos puede permitir objetivar modificaciones de trascendencia clinica.
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ELECTROCARDIOGRAMA DE 12 DERIVACIONES EN PACIENTES CON DISPOSITIVOS DE ESTIMULACION CARDIACO

Marcapasos (MCP), Resincronizador (RSC), Cardiodesfibrilador (CDI)
El concepto general de la descripcién del ECG de un paciente con un dispositivo es la misma que la descripta
previamente.

La primera parte del estudio debe de contar ademas de los datos filiatorios minimos indicados previamente,
el tipo de dispositivo (MCP, RSC, CDI, CDI/RSC), y si es posible: marca, motivo de colocacién del dispositivo y
altimo control.

Es muy importante en este punto reconocer claramente cada una de las cinco (5) letras que componen el
codigo de identificacion del tipo de marcapasos utilizado, aunque las primeras tres son las posiciones basicas
y fundamentales para comprender la operacién del dispositivo. La primera se refiere a la camara estimulada
y puede ser A (auricular), V (ventricular) o D (doble, es decir tanto auricular como ventricular). La segunda
designa la camara sensada, que puede ser A (auricular), V (ventricular), D (doble) o O (sin funcién de sensado).
La tercer letra, refiere a la respuesta del dispositivo en base al sensado y puede ser: I (inhibido), T (triggered, es
decir gatillado por una senal sensada desde dentro de la camara), D (dual) o O (sin respuesta). La cuarta letra
designa la programabilidad y mecanismo de adaptacién a la frecuencia cardiaca, estas son O (sin programa),
P (programable en una o dos funciones: FC, voltaje o duracién del estimulo), M (multi-programable, permite
modificar el periodo refractario, sensibilidad, histéresis y modalidad de estimulacién), C (funcién telemetra) y
R (respuesta en frecuencia) Finalmente la quinta refiere a funciones anti-taquicardia, 0 (ninguna), P (estimula-
cién), S (cardioversion) y D (P+S). Las tltimas dos letras son de muy dificil evaluacién en el ECG en condiciones
basales, por lo que consideramos que describiendo la cAmara estimulada, sensada y el sensado del dispositivo
(las tres primeras letras), es suficiente para un informe completo de su funcionamiento.

Con respecto a la descripcion semioldgica del trazado, los datos esenciales son:

e Ritmo cardiaco, el cual puede ser del dispositivo o propio. Los mas frecuentemente implantados en nuestro
medio son los VVI (sensado y estimulacién unicameral ventricular), DDD (estimulacién y sensado, tanto
auricular como ventricular) o VDD (sensado auricular y ventricular, con capacidad de estimulacién solo
ventricular). En algunos casos, para poder realizar una precisa descripcion del tipo de dispositivo presente
es necesario contar con algunos datos extras del paciente mas alla del ECG. Por ejemplo, aquellos pacientes
con marcapasos DDD en ritmo de fibrilacién, en donde el dispositivo automaticamente ha hecho el cambio de
modo (switch mode) a VDI, la presencia de un cable auricular y otro ventricular en una radiografia de térax
puede hacernos sospechar la presencia de este tipo de dispositivo.

* Modo de funcionamiento. Existen multiples programas de estimulacion/sensado en los marcapasos bicame-
rales (DDD). A modo de simplificacion, los més frecuentes son: DDD, en caso de pacientes con bloqueos de
la conduccién AV y presencia de ritmo auricular (el marcapasos estimula ambas camaras); o VVI en caso de
presencia de ritmo de FA crénica

* Frecuencia cardiaca ventricular propia o estimulada.

e Descripcién de la ausencia o presencia de la onda P (longitud y caracteristicas) u otras ondas auriculares
(onda f o F, etc)

* Presencia de estimulacion o de sensado auricular. La primera la describimos como captura auricular (onda
auricular precedida por una espiga de estimulacién del dispositivo). Por otro lado, el sensado generalmente,
se pone de manifiesto al inhibirse la estimulacién auricular por una extrasistole auricular o su ritmo propio.

e Intervalo PR (longitud y caracteristicas)

* Presencia de estimulacién o sensado ventricular. La primera la describimos como captura ventricular (QRS
precedido por una espiga de estimulacién del dispositivo). Por otro lado, el sensado generalmente, se pone
de manifiesto al inhibirse la estimulacién ventricular por una extrasistole ventricular o su QRS conducido.
Pueden objetivarse también latidos de fusion entre un latido propio y uno estimulado.

* QRS (longitud y caracteristicas)

* Eje eléctrico del QRS

* Punto J y Segmento ST: nivel con respecto a la linea isodifasica y caracteristicas del segmento.

e Intervalo QT y QT corregido por frecuencia cardiaca (longitud y caracteristicas)

* Onda Ty onda U (longitud y caracteristicas).

e Describir el tipo de alteracién de la conduccién que el dispositivo genera, ejemplo bloqueo completo de rama
izquierda.
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4.8 Recomendaciones para la confeccion del Informe de estudios vasculares
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normas para la confeccién de un informe de ultrasonido de vascular periférico.

Introduccién
Este documento incluye las recomendaciones sobre el contenido minimo que deberia incluir el informe de un
estudio vascular periférico tipo.

En el primer apartado se incluyen recomendaciones comunes para todos los estudios y, posteriormente, se
desglosara en los diferentes territorios del sistema vascular que se va a evaluar. Cada territorio vascular, de
requerirlo, se subdividira en apartados especificos de cada uno.

Se desea enfatizar que la informacién sugerida aqui es la minima indispensable que deberia incluirse rutina-
riamente, y solo se exceptuara cuando no sea posible obtenerla a causa de condiciones técnicas desfavorables
(imposibilidad de evaluar segmentos vasculares por alguna razén técnica o inherente al paciente, etc.).

Toda informacién adicional a la sugerida en este documento es recomendable, particularmente en la medida en
que aporte informacién diagndstica o prondstica o ambas, a la patologia en cuestion.

No es la intencién de este documento revisar los criterios del uso apropiado de cada uno de los estudios de eco-
grafia Doppler vasculares, la forma de adquirir las imagenes bidimensionales y espectrales como tampoco el
modo de realizar mediciones.

Se sugiere estructurar el informe en 3 secciones:

Primero un encabezado con el tipo de estudio, los datos de filiacién del paciente y el motivo de solicitud del estudio.

En la segunda seccién debe constar el resultado de la evaluaciéon bidimensional y Doppler de cada arteria y/o area

vascular evaluada. Estara destinada a la descripcion anatémica y por Doppler con hallazgos cualitativos y cuantita-

tivos del territorio vascular examinado.

A continuacion de la descripcion de los estudios arteriales se realizara un apartado destinado a los estudios venosos.
Y finalmente una tercera seccién donde consten las conclusiones de la evaluacion.

1. INFORMACION GENERAL (COMUN A TODOS LOS ESTUDIOS)

1.1 Datos del paciente

- Apellido y nombre

- Dato filiatorio tinico: se recomienda emplearlo ante la posibilidad de que varios pacientes puedan tener el
mismo nombre y apellido, como un namero de identificacién dnico utilizado por el centro, el namero del
documento, la direccién o teléfono del paciente, etc.).

- Fecha del examen

- Edad

1.2. Motivo de solicitud del estudio y médico solicitante
- Motivo del estudio referido por el médico solicitante
- Nombre del médico solicitante del estudio

1.3 Datos del centro y operador
- Nombre de la Institucién
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- Opcional: nombre del médico que realiza o interpreta el estudio o ambas tareas. Este debe consignarse, sin
falta, luego de la conclusién con la firma.

1.4. Resultado de la evaluacion bidimensional y Doppler de estudios arteriales

Esta seccién se destina a la descripcién anatémica y hemodindmica (por Doppler) con hallazgos cualitativos y

cuantitativos de cada area vascular o segmento arterial evaluado.

1.4.a. Caracteristicas del vaso (p. €j., dilataciones) y caracteristicas de la pared (espesor de la intima media y/o
caracteristicas de la placa, como placa fibrolipidica, fibrocalcica o mixta, presencia de tlcera, etc.).

1.4.b. Caracteristicas de la onda espectral concordante con el vaso evaluado (p. €j., flujo de alta o baja resisten-
cia).

1.4.c. Datos cuantitativos (velocidades obtenidas en el Doppler) con la interpretacién del porcentaje de estenosis
observado y su ubicacién aproximada.

Los datos referidos, preferentemente por arteria evaluada, con datos cuantitativos en caso de hallar

datos positivos (velocidad sist6lica maxima).

1.4.d. Otros hallazgos: fistulas, aneurismas, pseudoaneurismas, trombos, etc.).

Opcional:

- Los datos cuantitativos pueden estar expresados en un cuadro o en la descripciéon de cada vaso.

- También se puede incluir un cuadro de valores de referencia con eventual bibliografia.

1.5. Resultado de la evaluacion bidimensional y Doppler de estudios venosos

1.5.a. Evaluacién de permeabilidad de cada vena. Los estudios destinados a descartar trombosis requieren
tUnicamente la evaluacién de permeabilidad de cada vena. Debe consignarse compromiso del sistema su-
perficial o profundo o de ambos y su localizacion (infrapatelar, suprapatelar, etc.).

1.5.b. Evaluacion de la competencia de cada vena
Este apartado incluye el informe de la permeabilidad. Se debe informar competencia o insuficiencia de
cada vena, eventualmente en relaciéon con venas tributarias o perforantes o ambas.

La incompetencia de cada vena se categorizarda —segun el grado de gravedad— en leve, moderada o
grave de acuerdo con la extension y duracién del reflujo.

En el caso de las venas perforantes se debe informar su didmetro, incompetencia y localizacién con
medicién de distancia hasta la planta de pie en caso de las perforantes infrapatelares; y en el caso de las
suprapatelares, la distancia hasta el pliegue popliteo.

Opcional: informar el didametro de cada vena.

1.6. Conclusiones: deben ser concisas. Resumir en pocas frases el o los diagnésticos finales; por ejemplo en caso
de existir, en el informe del examen arterial, sefialar el porcentaje de estenosis de los segmentos involucrados.

Finalmente, debe identificarse al médico que realiz6 o interpretoé el estudio o hizo ambas tareas, con nombre
y apellido, especialidad, nimero de matricula y firma.

2. INFORMACION ESPECIFICA SEGUN TERRITORIO VASCULAR DE LOS ESTUDIOS ARTERIALES

2.1. Estudio de los vasos de cuello y arterias subclavias

2.1.1. El estudio de los vasos de cuello

Debera incluir descripcién cualitativa y cuantitativa de cada uno de los segmentos por evaluar (véase apartado

1.4.) de las siguientes arterias:

e Carotida comtn

e Carétida interna

* Carétida externa

* Arterias vertebrales: es fundamental determinar flujo anterégrado o retrégrado (en este dltimo caso, si es
sistélico o sistodiastélico).

Opcional:

- consignar velocidades diastélicas.

- incluir evaluacién de la arterias subclavias (segin hallazgo o solicitud).

- los datos pueden estar expresados en un cuadro (preferentemente) o en la descripcién de cada segmento.

2.1.2. El estudio de arterias subclavias y miembros superiores

Debera incluir descripcién cualitativa y cuantitativa de cada uno de los segmentos por evaluar (véase apartado
1.4.) de las siguientes arterias:

* Arteria subclavia

* Arteria axilar
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e Arteria humeral

* Arteria cubital y radial

Opcional: evaluacién del flujo de arteria mamaria interna en su origen a nivel de la arteria subclavia o segin el
motivo de la solicitud.

2.2. El estudio de aorta abdominal y sus ramas

2.2.1. Aorta

2.2.1.a. Dimensiones

Diametro mayor de la aorta. En caso de dilataciones (p. €j., dilataciones tinicas, en tAindem) debe consignarse el

diametro anteroposterior y transversal de cada dilatacion, con ubicacién de cada una o de todas ellas. También

se describira la morfologia del aneurisma en caso de que exista: si es en tandem, fusiforme, sacular, etcétera.
En cuanto a la ubicacion, debe informarse su relacién con las arterias renales: si es infrarrenal o con compro-

miso de arterias renales. En caso de una ubicacién infrarrenal debe informarse si compromete o no las arterias

iliacas.

2.2.1.b. Evaluacién de la pared

- Presencia o no de placas ateromatosas, si son placas aisladas o difusas, y consignar grado de ateromatosis (en
especial si tienen mas o menos de 4 mm de espesor)

- Ulceras

- Hematoma parietal

- Disecciones

- Trombo mural.

2.2.1.c. Ramas de la aorta abdominal

- Arterias iliacas: se consignara el didmetro transverso méximo de cada arteria iliaca.

Se realizara un analisis bidimensional (evaluacion parietal) con mencion de la existencia o no de placas atero-

matosas, y un analisis espectral informando morfologia y tipo de flujo (monofasico, bifasico o trifasico, alta resis-

tencia o baja resistencia), con consignacioén de velocidades sistélicas maximas y grado de estenosis de cada lesién

hallada (en caso de hallar multiples lesiones). En las conclusiones se podra dar una explicacién hemodinamica

segun los hallazgos (p. €j., encontrar flujo monofésico sin lesiones significativas sugestivas de lesiones distales).

Opcional: las arterias iliacas pueden también formar parte de la evaluacién de las arterias de los miembros

inferiores.

- Arterias renales: véase apartado 2.2.2.

- Arteria mesentérica superior, tronco celiaco y arteria mesentérica inferior: Se informara en forma opcional
o en caso de solicitud especifica.

2.2.2. Estudio de arterias renales
El estudio de arterias renales debe incluir informacién de la aorta abdominal (véase apartado 2.2.1) con veloci-
dad méaxima de su segmento suprarrenal.
Morfologia y dimensiones de ambos rinones, conservacién o no de la de relacién corticomedular, como even-
tuales masas, quistes, etcétera.
Evaluacion del flujo de la arteria renal: morfologia de onda espectral (flujo de baja resistencia, alta resisten-
cia, etc.) a nivel de la arteria renal en su porcién proximal y en su porcion distal.
Los datos cuantitativos pueden estar expresados en un cuadro o en la descripcién de cada segmento vascular.
Analisis de la onda espectral:
- Velocidad sistélica maxima con interpretacion del porcentaje de estenosis y velocidad diastélica de las arte-
rias renales.
- Morfologia del flujo de las arterias intrarrenales e indice de resistencia en caso de hallarse lesiones de las
arterias extrarrenales y/o en pacientes trasplantados renales.
- Cociente de velocidad sistélica maxima renal/adrtico (velocidad adrtica a nivel del ostium de las arterias
renales).
Opcional:
- Morfologia del flujo de las arterias intrarrenales (indice de resistencia, indice de aceleracién, tiempo de ace-
leracién).

2.3. El estudio de arterias de los miembros inferiores

Debera incluir descripcién cualitativa y cuantitativa de cada uno de los segmentos por evaluar (véase apartado
1.4.):

e Arteria femoral comtin

* Arteria femoral superficial

* Arteria femoral profunda (proximal)
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* Arteria poplitea
* Arterias infrapatelares (arterias tibial posterior y anterior).

3. INFORMACION ESPECIFICA SEGUN TERRITORIO VASCULAR DE LOS ESTUDIOS VENOSOS

3.1. Estudio del sistema yugular. Debera incluir recomendaciones sugeridas en el apartado 1.5. del confluente
yugulosubclavio, yugular comtn, yugular externa e interna.

3.2. Estudio del sistema venoso de miembro superior. Debera incluir recomendaciones sugeridas en el apartado 1.5.
- Sistema superficial: vena cefélica y vena basilica.
- Sistema profundo: venas subclavias, axilares, humerales, radiales y cubitales.

3.3. Estudio del sistema venoso de miembro inferior. Deber4 incluir recomendaciones sugeridas en el apartado 1.5.

- Sistema superficial: vena safena interna y externa.

- Sistema profundo: venas iliacas, femoral comtn, superficial y profunda, vena poplitea, venas tibiales poste-
riores, peroneas, gemelares y pedias.
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