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EDITORIAL

A hombros de gigantes.

Cuando el 1 de mayo de 1989 Henning Rud Andersen y su equipo implantaron por primera vez en un cerdo una véalvula bioldgica

percutdnea (jy en forma exitosal), solo habian pasado 2 meses y medio desde que se le habia ocurrido la idea de este procedimiento (1). El
TAVI o TAVR por sus siglas en inglés (Transcatheter aortic valve implantation/replacement) como se conoce actualmente, se difundié de
manera muy rapida como tratamiento de la estenosis valvular adrtica y se estima que ya en 2015 se habian realizado mds de 250000

procedimientos en todo el mundo.

Segun relata Andersen (2), la idea surgid luego de escuchar una conferencia de Julio Palmaz sobre como inventd el stent coronario. A su
vez, éste fue influenciado por Andreas Gruntzig luego que este cardidélogo alemdn haya realizado por primera vez una angioplastia
coronaria; y este a su vez por Charles Dotter, el inventor de la angioplastia percutanea.

Increiblemente, ninguno de ellos recibid el premio Nébel de medicina.

Como podemos ver, cada uno (con sus respectivos grupos) contribuyé al avance de la medicina apoyados en los descubrimientos,

inventos y desarrollos de los previos.

En el ensayo “Sulle spalle dei giganti” Umberto Eco (3) revisa este aforismo medieval de Chartres (que suele atribuirse a Sir Isaac

Newton), podemos ver mds y mas lejos gracias a que nos apoyamos en los gigantes que nos precedieron.

Aunque en un contexto diferente, pero no por ello menos importante, todos los que hemos pasado por el sistema de la residencia médica
podemos entender la importancia de este concepto; nuestros residentes superiores, jefes de residentes, instructores, médicos de planta
etc; fueron los que permitieron que hayamos llegado donde nos encontramos. De esto se deriva que debemos ahora ser nosotros quienes

nos comprometamos a ser el apoyo de nuevas y mejores generaciones de cardidlogos.

También la Sociedad Correntina de Cardiologia se puede considerar como un gigante en el que nos apoyamos para ver mas alld. El
enorme valor de la experiencia de sus miembros es la base del desarrollo y crecimiento para los nuevos cardidélogos, ademds de las
actividades de formacion continua y la actividad de esta revista. Esta edicion es el resultado del enorme esfuerzo y trabajo de autores,

revisores y editores.

Muchas gracias a todos ellos.

.Maria Lorena Coronel
Vice-Presidente SOCACORR
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FRACCION DE EYECCION NORMAL...
Y AHORA QUIEN PODRA AYUDARNOS?

La fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo (habitual-
mente reflejada en los informes como FEy) es la medida de
funcién sistélica mas comunmente utilizada, de facil obten-
cién y con implicancia pronéstica, aunque se le reconocen
ciertas desventajas, como ser su dependencia de las
condiciones de carga y de la frecuencia cardiaca, y también
que puede estar preservada en multiples patologias cardiacas
(insuficiencia cardiaca, cardiopatia restrictiva, etc).

Las medidas de rendimiento (performance) del ventriculo
izquierdo se basan en el concepto de que el miocardio es casi
incompresible y no modifica significativamente su volumen
desde el fin de la diastole al fin de la sistole (basado en
estudios de imagen)1, lo que facilitaria su utilizacién en
ecuaciones al eliminar la deformacién miocardica. Estudios
previos han demostrado el valor prondstico del strain
longitudinal global y el acortamiento fraccional medio-
parietal como predictores independientes de mortalidad en
pacientes con FEY preservada2, aunque aun tienen la
desventaja de su alto coste y baja disponibilidad para el
primero, y de su calculo a través de férmulas engorrosas en lo
que respectaal ultimo.

De esta forma, surge la fraccion de contracciéon miocardica
(MCF, por sus siglas en inglés), que capitaliza el concepto de
acortamiento miocardico al indexar el volumen sistélico al
volumen miocardico, convirtiéndose en un indice volumétrico
independiente del tamafo de la cavidad y su geometria.3
Dicho en otras palabras, al ser el miocardio el que se acorta, la
MCF es una medida de cuanto miocardio se acorta durante la
sistole, en relacién al volumen miocardico total (aunque el
miocardio en si mismo no haya reducido su volumen). De esta
forma, basandose en el mismo precepto, la MCF esta
altamente correlacionada con el strain longitudinal global.4

ENTIENDO, PERO...COMO SE CALCULA?

Laférmula paracalcularlaMCFes:

VOLUMEN SISTOLICO DEL V.

VOLUMEN MIOCARDICO DEL V.I

El VOLUMEN SISTOLICO DEL V.| es simplemente la diferencia
entre el volumen de fin de didstole y el volumen de fin de
sistole. Estos datos podemos obtenerlos al medir los
didmetros del ventriculo izquierdo con el modo M (por método
de Teicholz nos arrojara los volumenes; Figura 1, arriba), o con
modo 2D (cuando estimamos la fraccion de eyeccion, por
método de Simpson, Figura 1, abajo). Actualmente, se prefiere
su medicién mas precisa por ecografia 3D, aunque aun no se
encuentraampliamente disponible.

Respecto del VOLUMEN MIOCARDICO, el célculo de la masa del
ventriculo izquierdo que incorporan los ecocardiografos o las
calculadoras onlineincluye el pasaje de un valor volumétrico a
gramos, al multiplicarlo por 1.05 (densidad del miocardio).
Como nuevamente necesitamos calcular volumen, la férmula
seria:

VOLUMEN MIOCARDIO = iNDICE DE MASA DELVI/ 1.05

El resultado, expresado en porcentaje, nos arrojara valores
similares alafraccidn de eyeccion,y, aligual que ésta,a menor
valor peor prondstico en relacidn a eventos cardiovasculares,
incluso con fraccion de eyeccion preservada.

Amodode ejemplo: (ver siguiente cuadro)
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HTA: hipertensidn arterial. MCP: miocardiopatia.
FEY: fraccion de eyeccion. MCF: myocardial contraction fraction

UTILIDAD DE LA FRACCION DE CONTRACCION
MIOCARDICA

Tipos de hipertrofia

Elconceptoinicial de la MCF fue descritoy puesto a prueba por
King y col.3 en el 2002. Tomaron 58 pacientes con fraccién de
eyeccidn preservada e hipertrofia del ventriculo izquierdo
(HVI), de los cuales 17 tenian respondian a etiologia
hipertensiva y los 40 restantes eran atletas con hipertrofia
asumida como fisioldgica, y los compararon con 80 pacientes
normales pero sedentarios. El método de eleccién para el
calculo de los volumenes fue la ecocardiografia convencional,
conreconstruccion 3D enunaestacion de trabajo.

Los autores pudieron observar no sélo que los pacientes con
“hipertrofia patoldgica” presentan una MCF significativamente
menor que los pacientes normales, sino que los atletas (con
“hipertrofia fisioldgica”) presentaban una MCF mayor que los
pacientes sanos, sugiriendo que esta medicidn podria ayudar
adiferenciar entre distintos tipos de HVI (figura 2).

Pronéstico en pacientes sanos
Para evaluar si la MCF podria predecir eventos cardiovas-
culares (ECV) en pacientes sanos, Chuang y col5 analizaron

Figura 2. MCF entre distintos grupos. * p < 0.05 (Adaptado de King y col.)

una muestra de 318 pacientes del Framingham Heart Study
Offspring (los hijos y sus esposas, del estudio Framingham
original) mediante resonancia nuclear magnética cardiaca.
Casilatotalidad de los sujetos tenia FEY preservada, y tras una
media de 5 anos de seguimiento, el 10% desarrollé ECV
(muerte, infarto de miocardio, accidente cerebrovascular y/o
insuficiencia cardiaca). Dividieron a la MCF y a la FEY en
cuartiles, y alcomparar el cuartil mas bajo (Q1) con el mas alto,
observaron que el Q1 presentaba 7 veces mas riesgo de
desarrollar ECV, incluso al ajustarlo a la masa miocardica,
eliminando la duda de que el prondstico esté dado por sus
componentes por separado. También se observé un menor
tiempo libre de eventos para el Q1 (figura 3), diferencia que no
presento la FEY.

Enigual sentido, el calculo ecocardiografico de la MCF en 2147
pacientes con FEY 255% demostré que cada 10% de aumento
absoluto se asocié con menor riesgo de insuficiencia cardiaca
(HR=0.88; 95% CI=0.82, 0.94), ECV aterosclerético (HR=0.90;
95% C1=0.85,0.95) y muerte (HR=0.93; 95% CI=0.89,0.97).6

Amiloidosis cardiaca

Tanto en su forma por cadenas livianas (AL) o por transtiretina
(ATTR), la amiloidosis produce afectacién cardiaca por
infiltracion extracelular, lo que lleva al aumento del espesor
parietal,y en etapas mas avanzadas, deterioro progresivo de la
funcion sistdlica del ventriculo izquierdo, expresado por

disminucion del volumen sistélico. El inconveniente surge
cuando, por aumento del espesor parietal, también
disminuyen los volimenes telediastdlicos y telesistélicos,
manteniendo preservada la FEY, haciéndola poco fiable para
establecer el prondstico en este grupo de pacientes.

Tendler y col7 practicaron ecocardiogramas a 66 pacientes
con amiloidosis cardiaca (34 con AL), de los que, tras casi 2
anos de seguimiento, el 56% fallecid. Alcomparar entre vivos y
fallecidos, los autores no observaron diferencias significativas
respectode laFEY (54 +11%vs 49 + 14%), pero sien laMCF (35
+19%vs 23 + 10%, p=0.0065). En el analisis multivariado, sélo
fueron predictores independientes de muerte tener AL o tener
una MCF menor a 30 (HR 2.5, 1.197-5.508, p = 0.0155) (figura
4). Estos hallazgos fueron confirmados por Milani y col8 al
analizar retrospectivamente 754 pacientes de la Mayo Clinic,
aunque conun punto de corte de 32%.

La MCF también demostré utilidad en pacientes con ATTR9,
observandose en un registro de 530 pacientes que,
dicotémicamente, una MCF por encima o por debajo de 25% se
asociaba significativamente a mortalidad (HR 8.5, 95% Cl 4.8 -
14.9,p<0.0001), mas potentemente que la FEY (HR 2.8, 95% ClI
1.8-4.4,p<0.0001).

Miocardiopatia hipertréfica (MCPH)

Representa otro escenario donde aumenta el espesor parietal,
disminuye la funcidn sistélica del ventriculo izquierdo (y el
volumen sistélico), pero se mantiene preservada la FEY. Este
analisis retrospectivo, ecocardiografico, llevado a cabo en un
centro de Chinal10 incluydé 437 pacientes, con el objetivo de
establecer la utilidad de la MCF para predecir el punto final

Teniendo en cuenta que en un subandlisis del estudio
PARTNER10 no se pudo identificar a la baja fraccion de eyec-
cion basal como predictor independiente de complicaciones
post cirugia o post reemplazo valvular transcateter (TAVR), un
grupo de autores argentinos del Hospital Italiano de Buenos
Aires11 propusieron que la MCF podia ser una herramienta
util para la estratificacion de este grupo de pacientes. Se
calculé ecocardiograficamente la MCF de 126 pacientes
sometidos a TAVR entre 2011 y 2015, y se los dividi6é en 2
grupos segin MCF mayor o menor a 30%. El punto final de
mortalidad a 1 ano ocurrié en 16% de la poblacion; los
pacientes con MCF <30% (44.4%) tuvieron significativamente
mayor mortalidad, incluso tras el ajuste multivariado (HR
2.76,95%Cl:1.03-7.77,P=0.04).

CONCLUSION

La fracciéon de contraccion miocdrdica surge como una
herramienta relativamente nueva, de facil obtencién
mediante mediciones habituales en la practica cotidiana, que
permite una re estratificacion prondstica en pacientes con
distintas cardiopatiasy fraccion de eyeccién preservada.
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Abordaje fisiologico de la ventilacion mecanica
en un paciente con insuficiencia ventricular derecha

Caso clinico

Paciente de 71 anos con antecedentes de dislipidemia, ex
tabaquista, con hipertensién arterial pulmonar ingresa
emergencias por disnea clase funcional IV y alteracién del
sensorio, se presenta confuso, desorientado en tiempo y
espacio. Familiares relatan que dias antes habia dejado de
tomar medicacion recetada. Su presion arterial era de 90/45
(60) mm Hg; frecuencia respiratoria era de 28 respiraciones
/min; y saturacién de oxigeno era del 82% mientras recibia
oxigeno suplementario a través de una mascara a 5 lpm. Al
examen fisico ingurgitacion yugular, relleno capilar retrasado,
cianosis periférica, edema bilateral de las extremidades
inferiores, crepitantes difusos. Una radiografia de térax
mostroé infiltrados difusos bilaterales. El paciente evoluciona
con mala mecanica respiratoria e insuficiencia respiratoria
que requirié intubacién, decidiéndose su ingreso a la unidad
de cuidados intensivos coronarios, donde se conecta a
ventilacion mecdnica siendo la configuracién inicial del
ventilador la siguiente: modalidad volumen control con un de
volumen tidal 550 ml, frecuencia respiratoria de 14 rpm,
presion positiva al final de la espiracion (PEEP) 12 cm H20, y
fraccion de oxigeno inspirado 100%. Al poco tiempo de iniciar
la ventilacion mecanica, la presion arterial del paciente
descendidé a 70/35 mm Hg. La ecografia cardiaca demostré
una vena cava inferior dilatada sin variacion respiratoria, un
ventriculo derecho severamente dilatado con contractilidad
reducida, y un ventriculo izquierdo (VI) con funcidn sistélica
preservada. Los gases en sangre arterial mostraron una
presién parcial de oxigeno arterial de 72 mm Hg, una
saturacién de oxigeno del 92 %, un pH de 7,26 y una presion
parcial de diéxido de carbono de 55 mm Hg y un bicarbonato
sérico de 19 meq/L. El paciente permanecio hipotenso a pesar
derecibir dosis crecientes de vasopresores e inotrdpicos.

Introduccion

El fallo agudo del ventriculo derecho (FAVD) es un sindrome
clinico complejo que puede ser causado por muchas causas 'y
es elresponsable del 3% al 9% de los ingresos en las unidades
de cuidados intensivos con una mortalidad intrahospitalaria
del5al17%.Puede presentarse de forma solapada o grave con
compromiso hemodindmico severo y shock cardiogénico. El
objetivo primario debe ser la identificacidn y el tratamiento de
la causa subyacente de insuficiencia del ventriculo derecho
(VD), como la embolia pulmonar (EP) aguda, sindrome de
dificultad respiratoria aguda, descompensacion aguda de la
hipertensidon pulmonar crénica, infarto de VD, o arritmias. Se
ha reconocido la importancia de la funcién del VD en la
insuficiencia cardiaca (IC), el infarto de miocardio, la
cardiopatia congénitay la hipertension pulmonar (HP).

Actualmente, los avances en ecocardiografia y resonancia
magnética nuclear han creado nuevas oportunidades para el
estudio de laanatomiay fisiologia del VD. ELmanejo de liquidos
con criterio, el uso de inotrépicos, vasopresores,
vasodilatadores pulmonares y una estrategia de ventilacion
mecdnica centrada en la proteccién del VD juegan un papel
fundamentalen el cuidado clinico de estos pacientes.1-4

Preguntas
1.;Cudles son los efectos de la hipoxemiay la acidosis sobre la
resistenciavascular pulmonar?

2.;Cuales son los efectos de la ventilacién con presién positiva
ylaPEEPenlaprecargay poscargadel VD?

3. En pacientes con insuficiencia del VD preexistente, jcomo
los cambios en la precarga y la poscarga del VD provocan
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hipotension?

4. ;Qué ajustes se pueden hacer para reducir los efectos
adversos de la ventilacién mecdanicay la PEEP en el ventriculo
derecho?

Razonamiento

La ventilacion mecéanicay la PEEP reducen el retorno venosoy
la precarga del VD. Al mismo tiempo, la acidosis y el aumento
de la presién transpulmonar inducida por el ventilador
aumentan la resistencia vascular pulmonar (RVP) y la
poscarga del VD. La hipotensién de nuestro paciente habia
sido causada principalmente por un aumento agudo en la
poscarga del VD, lo que condujo a una insuficiencia del VD
aguda sobre crénica.

La solucién clinica

Elvolumen corriente se disminuyd de 550 mla 420 ml; la PEEP
se redujo de 12 cm H20 a 6 cm H20; y se aumentd la
ventilacion minuto mediante la frecuencia respiratoria para
corregir la acidosis respiratoria. Después de estos cambios, la
presion arterial del paciente aumenté y se pudo suspender el
soporte inotrépicoy vasopresor.

Lacienciadetrasde lasolucion

La ventilacién mecdanica suele ser necesaria cuando se trata a
pacientes con insuficiencia del VD, pero puede producir
efectos hemodindmicos desfavorables. El ajuste del
ventilador para tratar la hipoxemia y la acidosis mientras se
reducen sus efectos sobre la poscarga del VD es importante.
Efectos de la hipoxemiay la acidemiaen la poscarga del VD.

Por un lado, la hipoxemia y la acidemia producen de forma
independiente vasoconstriccion pulmonar y cuando se
combinan tienen un efecto sinérgico. Por otro lado, la
vasculatura pulmonar se ve menos afectada por la hipoxemia
en el marco de la alcalemia. La hipoxemia crdnica puede
causar una remodelacidon vascular que conduce a la
muscularizacién y el estrechamiento de las arterias
pulmonares pequenas. Tanto la vasoconstriccion como la
remodelacién aumentanlaRVPylaposcargadelVD.

Efectos de la ventilacion mecanicay la PEEP enla
precargadel VD.

El corazén, las arterias y venas intratoracicas estan
constantemente expuestos a la presién pleural (Ppl). Debido a
que tienen una compliancia relativamente alta, los cambios en
Ppl durante el ciclo respiratorio provocan cambios de presién
similares dentro de cada una de estas estructuras. Durante la
respiraciéon espontanea, Ppldisminuye durante la inspiracion.
En pacientes con ventilacion mecdnica, la presion positiva
aumenta la Ppl. El retorno venoso estd determinado por el
gradiente de presion entre la auricula derecha (presion de la

auricula derecha (PAD) y las venas sistémicas (presion de
llenado sistémica media (PLSM)) y por la resistencia venosa.
Durante una respiracién espontanea, la disminucion de Ppl se
transmite ala auricula derecha, produciendo una caida en PAD.
Almismo tiempo, la contraccién del diafragma eleva la presién
intraabdominaly la PLSM. La inspiraciéon aumenta el gradiente
de presién entre la PLSM-PAD aumentando el retorno venosoy
la precarga del VD. Durante la presion positiva, el aumento de
Pplaumenta la PAD, lo que reduce el gradiente de presion que
impulsa el retorno venoso y cae la precarga del VD. La adicion
de PEEP a una respiracion mecanica aumenta la elevacion de
Pply PAD y asi continuamente a lo largo del ciclo respiratorio.
Alguna vez se penso que la caida del retorno venoso inducida
por la PEEP se debia Unicamente a la caida del gradiente de
presion entre la PLSM-PAD. De hecho, estudios han
demostrado que, al aumentar la presién intraabdominal, la
PEEP aumenta PLSM y PAD en una medida similar. Parece que
la caida del retorno venoso se debe principalmente a un
aumento de la resistencia venosa debido al estrechamiento de
las venas hepdticasylavenacavasuperior.5

Efectos de la ventilacion mecanicay la PEEP enla
poscargadelVD

EL VD es muy complaciente con un espesor miocardico y una
potencia contractil limitadas, lo que lo hace particularmente
sensible a los cambios en la poscarga. El determinante mas
importante de su poscarga es la resistencia de la circulacion
pulmonar, que, para los fines de esta discusion, puede
dividirse en dos compartimentos: resistencia de vasos
alveolares y extraalveolares. Los vasos alveolares son los
capilares que recorren las paredes alveolares. La presion
fuera de estos vasos es la presion alveolar (Palv), y el flujo
sanguineo es impulsado por la diferencia entre la presion
arterial pulmonar media (Pam) y la presién venosa pulmonar
(Pvp). Mientras que Palv es uniforme en todo el pulmon, tanto
Pam y Pvp varian con la presion hidrostatica producida. Se
pueden dividir los pulmones en zonas segun la relacién entre
Pam, Pvp, y Palv (Zonas de West). En las regiones pulmonares
mas dependientes (zona 3), la presidn hidrostatica es alta y la
Pam y la Pvp exceden a la Palv. Porque la presidn intracapilar
siempre es mayor que Paly, la presion transmural capilar es
positiva; los vasos estan dilatados; y su resistencia es baja. En
la zona 2, la presién hidrostatica es menor o negativa, y Pvp es
menor que Palv. Al caer la presion transmural; los capilares se
estrechan; y su resistencia aumenta a medida que atraviesan
las paredes alveolares. En la zona 1, la presidn hidrostatica es
negativa; Palv es mayor que la Pam y Pvp; la presién
transmural capilar es negativa; y los vasos se colapsan. Sobre
esta base es evidente que la resistencia total de los vasos
alveolares aumenta con el nimero de capilares en las zonas 1
y2.

Durante la asistencia mecanica, hay un aumento progresivo en
Paly, la Ppl, y la presion transpulmonar (Palv -Ppl). Debido a
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que las arterias y venas pulmonares estan expuestas a la Ppl,
la Pamy la Pvp también se incrementan. Sin embargo, debido
al aumento de la presion transpulmonar, Palv aumenta mas
que Pamy la Pvp, por lo que la presidn transmural capilar cae.
Asi, una respiracion mecanica desplaza los capilares de las
zonas3y2alaszonas2y1yaumentasuresistencia.

Los vasos extraalveolares son las arterias y venas
pulmonares que recorren y se unen al parénquima pulmonar.
La inspiracion aumenta el efecto de traccion hacia afuera del
parénguima sobre estos vasos, lo que aumenta su didmetroy
disminuye su resistencia.

El efecto general de una respiracion mecanica sobre la
poscarga del VD y RVP es la suma de sus efectos sobre los
vasos alveolares y extraalveolares. La RVP total es mas baja a
capacidad residual funcional. A medida que aumentan el
volumen pulmonar y la presion transpulmonar, la resistencia
creciente de los vasos alveolares supera la resistencia
descendente de los vasos extraalveolares y aumenta la RVP.
Debido a que la PEEP aumenta el volumen pulmonar y la
presiéon transpulmonar a lo largo del ciclo respiratorio,
magnifica los efectos hemodindmicos de la ventilacién
mecanica y provoca una elevacion continua y proporcional de
laRVP.6-8

Efectos hemodinamicos del aumento de la
poscargadelVD

A medida que aumenta la poscarga del VD, aumenta la presion
del VD; cae el volumen sistdlico; y el ventriculo se dilata. Esto
empuja el tabique interventricular hacia el VI lo que reduce su
distensibilidad e impide el llenado del ventriculo izquierdo. La
combinacién de una disminucién del volumen sistélico del VD
y reduccidn del llenado del ventriculo izquierdo provoca una
caida de la precarga del ventriculo izquierdo y volumen
sistdlico, y esto puede conducir en Gltima instancia a un shock
cardiogénico.3-4

Resumen

Al aumentar de forma aguda la RVP, la ventilacién mecénica
puede provocar un shock refractario en pacientes con
disfuncion preexistente del VD. Minimizar el volumen
corriente y la PEEP mientras se previene la hipoxemia arterial
y la acidemia puede reducir o eliminar estos efectos
hemodindamicos adversos.
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Distribucion de las zonas de West. Durante la ventilacion mecanica, la aplicacion de
presion positiva produce un aumento de la presion en las zonas 1y 2 a expensas
de las zonas 3, resultando en un aumento de la presion alveolar actuando como
una presion de reflujo.
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La resistencia vascular pulmonar (RVP) es la mds baja en la capacidad residual
funcional (FRC). A medida que la PEEP'y los volumenes pulmonares aumentan
por encima de la FRC, se produce un aumento de la RVP impulsada por una
mayor resistencia en los vasos alveolares que superan el anclaje externo de los
vasos extraalveolares. A medida que disminuyen los volumenes pulmonares, la
RVP aumenta a medida que aumenta la resistencia en los vasos extraalveolares
como resultado de la atelectasia que supera la disminucion de la resistencia en
los vasos alveolares.
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UN GOLPE DE VIDA ;FICCION 0 REALIDAD?

La enfermedad cardiovascular, es hoy la primera causa de
morbimortalidad en los paises desarrollados. Dentro de ella,
el infarto agudo de miocardio sigue siendo la manifestacion
mas importante de la cardiopatia isquémica. El desbalance
marcado entre la oferta y la demanda miocardica de oxigeno,
con posterior caida de la produccion de sustratos de alta
energia (ATP), alteran fuertemente la distribucién idnica a
ambos lados del sarcolema, degenerando en un escenario
Optimo para taquiarritmias ventriculares. La herramienta que
mas rapido estara disponible para actuar en consecuencia, se
encuentraen “nuestras propias manos”.

La fuerza de un golpe precordial pretende transmitir energia
eléctrica al corazoén, de forma similar a una descarga de baja
energia, con la esperanza de acabar con la taquiarritmia
subyacente. El golpe precordial se informé originalmente en la
literatura médica europea en 1920, cuando Schott describid
como un impacto de puno agudo en la mitad inferior del
esternén podria estimular el corazoén asistélico de los
pacientes con sindrome de Stokes-Adams. En 1930, Albert
Hyman destacé la relevancia del componente mecanico de la
entonces popular “terapia intracardiaca” (inyeccion de
farmacos en el musculo cardiaco). Por otro lado, esta la pufio-

percusion o estimulacion por percusion, que consiste en la
aplicacion de un impacto en serie, ritmico y de velocidad
relativamente baja en el esternén mediante un pufo. Como si
hiciéramos un marcapasos manual. Tema que si ustedes me
permiten lo discutiremos en otro momento.

El golpe precordial, generalmente se administra desde una
altura de unos 20 cm, utilizando el borde cubital del pufio bien
cerrado. Kohl et al. La indicacion inicial de este fue asistolia
secundaria a bloqueo AV completo. Posteriormente, su uso
pasé a la cardioversion de FV/TV, siguiendo los primero
informes de casos anecdoéticos, luego series de casos (a
menudo de limitada calidad estadistica) y finalmente un
pequeno nimero de estudios prospectivos, pero no
controlados.

Ambas técnicas junto con hacerse «auto RCP a base de golpes
de tos», han sido definidas por AHA como terapias
pseudoeléctricas y estdn recogidas como medidas
temporales en determinados pacientes que se encuentran en
situacion en los segundos iniciales de la parada cardiaca
presenciada (antes de perder el conocimiento en el caso de la
reanimacion cardiopulmonar con tos) cuando no se dispone de
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una terapia definitiva. Pero vamos a analizar de forma mas
concreta laevidencia, sus niveles y varias fuentes.

Una reciente revision sistematica sobre este tema, la ultima
existente y publicada en Resucitacion, refuerza la
reanimacion cardiopulmonar (RCP) como la técnica «gold
standar» cuando los profesionales de la salud o personal lego
intentan resucitar a alguien con un paro cardiaco. Y nos dicen
también que:

La evidencia disponible sugiere que el golpe precordial no
mejora la supervivencia al alta hospitalaria en un paro
cardiaco extrahospitalario.

La revision no encontré pruebas de que la RCP paralatosola
estimulacion por percusiéon mejoren los resultados clinicos
después de un paro cardiaco.

La RCP para la tos, la estimulacion por percusién y el golpe
precordial no deben usarse de forma rutinaria en un paro
cardiaco establecido.

En entornos especificos de pacientes hospitalizados,
monitorizados, se puede intentar la RCP con tos (en pacientes
conscientes) o la estimulacién por percusion al inicio de una
posible arritmia letal. Estos no deben retrasar los esfuerzos
de RCP estandar en aquellos que pierden el gasto cardiaco.

Las ultimas guias de la Asociacion Americana del Corazon,
nos dice que no hay pruebas de que el uso del golpe precordial
durante la atencidn rutinaria de la parada cardiaca en el
entorno extrahospitalario o intrahospitalario mejore las tasas
de RCE o la supervivencia al alta hospitalaria.

Nos dice del golpe precordial lo siguiente, aportando sus
niveles de evidencia:

1. El golpe precordial puede considerarse al inicio de una
taquiarritmia ventricular inestable, monitorizada y presen-
ciada por el reanimador, cuando un desfibrilador no esta
BT s, i b )
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inmediatamente listo para su uso y se realiza sin retrasar la
RCP o la administracién de descargas [Clase de recomenda-
cion 2b, nivel de evidencia B-NR].

2.El golpe precordial no debe utilizarse de forma rutinaria en
caso de parada cardiaca establecida [Clase de recomendacidn
3 -sin beneficio, beneficio = riesgo -, nivel de evidencia C-LD].

AL MARGEN DE ESTAS RECOMENDACIONES, DEBE
QUEDAR CLARO QUE EL GOLPE PRECORDIAL NO
DEBE RETRASAR LA RCP NI EL USO DE UN
DESFIBRILADOR.

Con mas de 100 anos acumulados, desde sus inicios, con el
avance de la evidencia, que redirijen permanente nuestras
conductas médicas, y con el afdn de poder equilibrar la
medicina basada en la evidencia y la medicina basada en la
experiencia y al mismo tiempo al dejar expuesta informacion
para poder debatir con los lectores, me gustaria concluir
diciendo que dentro de las limitaciones antes mencionadas
impuestas por la cantidad y calidad de los informes
publicados, el golpe precordial, no es efectivo en el tratamiento
de la fibrilacion ventricular y de uso limitado para la
taquicardia ventricular. Sin embargo, estas bajas tasas de
éxito contrastan con el hecho de que el golpe precordial, es la
maniobra de reanimacién mas rapida posible y con un muy
buen perfil de seguridad (97 % mejor/sin cambios). Con base
en el éxito informado por series de casos de taquicardia
ventricular intrahospitalaria (37 %), se puede continuar
considerando su uso para el inicio presenciado de la
taquicardia ventricular, si un desfibrilador no esta disponible
deinmediato o no se esta preparando para su uso.
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Evaluacion prequirirgica de cirugia no cardiaca.

Introduccion

Una gran parte de la practica diaria de cardiélogo clinico
representa la evaluacién cardiovascular en aquellos pacientes
programados a cirugia no cardiaca. Las solicitudes suelen ir
desde un simple electrocardiograma informado, hasta la
evaluacion cardiovascular completa con “riesgo prequi-
rurgico”. Nos enfrentamos tanto a factores de riesgo del
paciente,como del procedimiento.

Entenderlos ayudara a analizar el riesgo-beneficio de la mejor
manera.

En el articulo intentaremos ordenar las caracteristicas a tener
en cuenta para que nuestro papel sea lo mas util posible para
el pacienteyelequipo quirurgico.

Incidencia
La incidencia de un resultado cardiovascular adverso esta
relacionadaconelriesgoinicial.

Una revisién de 1995 de las principales series publicadas
encontré que las tasas promedio de infarto de miocardio (IM) y
muerte cardiaca variaron con la poblacién estudiada ('): En
series con pacientes quirdrgicos no consecutivos mayores de
40 anos: IM perioperatorio en el 1,4% y muerte cardiaca en el
1,0%. Y en series con pacientes quirurgicos consecutivos: IM
perioperatorio en el 3,2% y muerte cardiaca en el 1,7%. En
2005 Lindenauer et al (%) publican un estudio retrospectivo con
663.635 adultos sometidos a una cirugia mayor no cardiaca
entre 2000y 2001, hallando mortalidad hospitalariaentre 1,4y
7,4%, segun la evaluacion de riesgo preoperatorio. Un estudio
de 2016 (*) utilizando una gran base de datos administrativa de
admisiones hospitalarias en los Estados Unidos (2004 a 2013),

encontré unaincidencia del 3% de eventos cardiova-sculares 'y
cerebrovasculares (en el hospital, muerte por todas las causas,
infarto de miocardio agudo o enfermedad isquémica aguda)
siendo estos eventos fueron mas comunes después de la
cirugiavascular, toracicaydetrasplante.

Aquellos pacientes con enfermedad cardiovascular,
incluyendo enfermedad arterial periférica y accidente
cerebrovascular previos tienen un mayor riesgo que los
pacientes sin aterosclerosis por dos motivos principales:

a) En primer lugar representan una poblacién con mayor
incidencia de enfermedad coronaria (“°); ademas la disfuncién
ventricular izquierda, es decir fracciéon de eyeccion del
ventriculo izquierdo (VI) menor a 40%, es 5 veces mas
frecuente en pacientes con arteriopatia periférica, accidente
cerebrovascular isquémico o accidente isquémico transitorio
previo (%).

b) Los cambios fisioldgicos asociados con la cirugia
predisponen a la isquemia miocardica. Estos incluyen cambios
en volumen con pérdida de sangre, mayor demanda de oxigeno
del miocardio por elevaciones en la frecuencia cardiaca y la
presién arterial secundarias al estrés de la cirugia, y un
aumento en lareactividad plaquetaria post-operatoria.

Evaluacioninicial

Una vez que se determina que la cirugia no cardiaca es
necesaria y se llevard a cabo, deberiamos evaluar al paciente
para determinar el riesgo de una complicacién cardiovascular.
La informacién obtenida se utiliza para evaluar el riesgo. Se
debe indagar sobre sintomas como angina, disnea, sincope y
palpitaciones, asi como antecedentes de enfermedad cardiaca,
incluida enfermedad isquémica, valvular o miocardiopatias, y
antecedentes de hipertension, diabetes, enfermedad renal
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crénicay enfermedad vascular cerebral o arterial periférica. El
examen fisico debe centrarse en el sistema cardiovascular e
incluir mediciones de la presion arterial, auscultacion del
corazény los pulmones, palpacién abdominal y examen de las
extremidades en buscade edemasy eintegridad vascular.

Las recomendaciones sobre cirugia no cardiaca del Colegio
Americano de Cardiologia / Asociacién Estadounidense del
Corazén (ACC/AHA) y la Sociedad Europea de Cardiologia /
Sociedad Europea de Anestesiologia (ESC/ESA) de 2014
incluyen la obtencién de un electrocardiograma (ECG), a menos
que el paciente se someta a una cirugia de bajo riesgo (cirugia
asociada con menos del 1 por ciento de morbilidad
/mortalidad, como la cirugia ambulatoria) (°,%).

Algunas anormalidades del ECG parecen estar asociadas con
un peor prondstico en los estudios observacionales, pero la
asociacién es inconsistente entre los estudios. Las anomalias
del ECG no forman parte del indice de riesgo cardiaco revisado
(RCRI) ni del Plan Nacional de Mejora de la Calidad Quirurgica
(NSQIP) debido a la falta de especificidad prondstica asociada
con estos hallazgos. Sin embargo, la justificacion para obtener
un ECG pre-operatorio proviene de la utilidad de tener un ECG
de referencia en caso de que un ECG post-operatorio sea
anormal.

Estas anormalidades incluyen la presencia de ondas Q o
elevaciéon o depresidon significativa del segmento ST,
prolongacién delintervalo QTc, bloqueo de rama del haz de His,
oanomaliasenelritmo (°).

Capacidad funcional

La capacidad funcional cardiaca, determinada por un breve
conjunto de preguntas, se asocia con los resultados
posoperatorios. Esta evaluacién se ha incluido en muchos
modelos de riesgo. Elcuestionario estandarizado delindice de
estado de actividad de Duke (DASI) es el mas estandarizado
para muchos pacientes. El estado funcional se puede expresar
en equivalentes metabdlicos (1 MET se define como 3,5 ml de
consumo de 02/kg por minuto, que es el consumo de oxigeno
en reposo en una posicion sentada). La capacidad de alcanzar
cuatro METs de actividad sin sintomas es un buen indicador de
pronéstico (°). Varias escalas de actividad nos proporcionan
un conjunto de preguntas para determinar la capacidad
funcional del paciente ("").

Una forma facil de determinar la capacidad funcional es la
siguiente:

» Puede cuidar de si mismo, como comer, vestirse o usar el
bafo (1 MET).

» Puede subir un tramo de escalones o caminar sobre terreno
llanoab5-6,5km/h (4 METs).

* Puede hacer trabajos pesados en la casa como fregar pisos o
levantar o mover muebles

pesados, o subir dos tramos de escaleras (entre 4y 10 METs).
¢ Puede participar en deportes extenuantes como natacion,
tenisindividual, futboly baloncesto (masde 10 METs).

Factoresderiesgo

Los siguientes factores clinicos y especificos de la cirugia se
han asociado con un aumento en el riesgo peri-operatorio de
un evento cardiovascular y se utilizan en los modelos de
estratificacion de riesgo: “indice de riesgo cardiaco revisado”
(RCRI) (") y “Calculador de infarto de miocardio o paro
cardiaco” ('?). El ACS-SRC mas nuevo incluye 20 factores de
riesgo del paciente ademas del procedimiento quirtrgico (**).

» Riesgo especifico de la cirugia (RCRI y ACS-SRC): la tasa de
muerte cardiaca o infarto de miocardio (IM) no fatal es mas del
5%, entre 1 y 5% en procedimientos de riesgo intermedio y
menos del 1% por ciento en procedimientos de bajo riesgo. La
experiencia del cirujano con el procedimiento puede
aumentarodisminuirelriesgo.

Esimportante destacar que la cirugia de emergencia se asocia
con un riesgo particularmente alto, ya que las complicaciones
cardiacas son de dos a cinco veces mas probables que con los
procedimientos electivos.

« Historia de cardiopatiaisquémica (RCRI).

« Historia de insuficiencia cardiaca (IC). (RCRI).

« Historiade enfermedad cerebrovascular (RCRI).

* Diabetes mellitus insulinodependiente (RCRI).

* Creatinina sérica pre-operatoria 22,0 mg/dL (RCRI) 0 >1,5
mg/dL (ACS-SRC).

» Mayor edad (ACS-SRC).

e Clase de la Sociedad Estadounidense de Anestesidlogos
(ACS-SRC).

« Estado funcional pre-operatorio (ACS-SRC).

Pacientes de altoriesgo

Los pacientes con infarto de miocardio dentro de los 60 dias
(") o angina inestable, insuficiencia cardiaca descom-
pensada, arritmias de alto grado o enfermedad cardiaca
valvular hemodindmicamente significativas tienen un riesgo
muy alto para infarto de miocardio perioperatorio, IC,
fibrilacién ventricular, bloqueo auriculoventricular completoy
muerte cardiaca.

Todos estos pacientes deben recibir un tratamiento previo
optimo con algunas consideraciones particulares:

Estenosis adértica severa:

Los aspectos mds importantes en pacientes con estenosis
aortica son el manejo del volumeny el manejo de las arritmias
('®,'®). Es importante tener en cuenta previo a la cirugia no
cardiaca mantener un ritmo sinusal ya que la patada auricular
puede proporcionar hasta el 40% del llenado ventricular en
pacientes con disfuncién diastdlica o distensibilidad reducida
del VI. La fibrilacién auricular (FA) con respuesta ventricular
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rapida puede ser particularmente mal tolerada e implicar
riesgo adicional. Si se desarrolla una FA de inicio reciente, se
deben identificar y abordar los factores contribuyentes
reversibles.

Dado que el volumen sistélico a través de la valvula estendtica
es relativamente fijo, también debe evitarse la bradicardia con
frecuencia cardiaca <40 latidos por minuto.

Asimismo estos pacientes representan elevado riesgo pre-
operatorio por el desafio de mantener el volumen de precarga
relativamente estable durante el procedimiento. Las
reducciones en la precarga, que pueden ser precipitadas por
farmacos sedantes o analgésicos, pueden tolerarse mal
debido a la alteracion de la distensibilidad del VI. Al contrario,
la sobrecarga de volumen por la acumulacién gradual de
fluidos intravenosos o hemoderivados, seran mal tolerados y
daran como resultadoinsuficiencia cardiaca.

Insuficiencia cardiaca

Una de las limitaciones de los modelos de riesgo disponibles
es que los antecedentes de insuficiencia cardiaca o
insuficiencia cardiaca reciente se incluyen como un factor de
riesgo binario (presente o ausente), aunque el riesgo
operatorio varia segun el grado de severidad de la
insuficiencia cardiaca (17), fraccion de eyeccion del VI, funcidn
del ventriculo derecho y condiciones asociadas como
hipertensién pulmonary disfuncién valvular.

Naturalmente, el estadio de la insuficiencia cardiaca también
debetenerse encuentaal evaluarelriesgo perioperatorio.

¢ Disfuncién ventricular izquierda asintomatica.

Aunque se dispone de datos limitados sobre el riesgo peri-
operatorio general de pacientes asintomaticos con cardiopatia
estructural, algunos datos respaldan la nocién de que esta
poblacion es propensa a resultados adversos en el contexto de
cirugia de riesgo intermedio o alto. Un estudio de los Paises
Bajos de pacientes sometidos a cirugia vascular ('?) sugirié un
posible papel para la identificacion de pacientes con

disfuncidén sistélica o diastélica del VI asintomatica. En este
estudio, los pacientes con funcién diastélica o sistélica
asintomatica del VI tenian un mayor riesgo de eventos
cardiovasculares adversos mayores a los 30 diasy mortalidad
a largo plazo (23% en disfuncidn diastélica asintomatica, 31%
para disfuncidon sistélica asintomatica y versus 14% en
ventriculos normales).

e Insuficiencia cardiaca asintomatica.

Existe un mayor riesgo postoperatorio incluso entre pacientes
con sintomas previos de insuficiencia cardiaca que estan
asintomaticos inmediatamente antes de la operacién. En un
estudio retrospectivo de pacientes adultos que recibieron
cirugia electiva no cardiaca (47.997 con insuficiencia cardiaca
vs 561.738 sin insuficiencia cardiaca), los pacientes
asintomaticos con insuficiencia cardiaca presentaron un
mayor mortalidad postoperatoria en comparaciéon con
pacientes sin insuficiencia cardiaca (4,84% vs 1,22 %) OR 1,46,
IC95% 1,35-1,57)(*®).

¢ Insuficiencia cardiaca sintomatica.

Los pacientes con insuficiencia cardiaca sintomatica, en
particular aquellos con descompensacion aguda, tienen un
mayor riesgo de resultados postoperatorios adversos en
comparacién con los pacientes sininsuficiencia cardiaca.Enel
estudio citado anteriormente, las tasas de mortalidad
posoperatoria a los 90 dias fueron significativamente mas
altas que en pacientes con insuficiencia cardiaca sintomatica
(mortalidad 10,11%vs 1,22%).1C:OR 2,37,1C 95% 2,14-2,63.

¢ Insuficiencia cardiaca avanzada.

Las caracteristicas clinicas como taquicardia persistente,
hipotensidn, hiponatremia, intolerancia a un inhibidor de la
enzima convertidora de angiotensina, insuficiencia renal,
antecedente de multiples descargas con cardiodesfibrilador
automatico implantable, pérdida de peso progresiva y
multiples hospitalizaciones recientes son fuertes predictores
de pobre sobrevida a corto plazo ('%). Estas caracteristicas
clinicas deberianinfluir en nuestra decision sobre laidoneidad
yelmomento de la cirugia no cardiaca.

Examenes cardiovasculares adicionales

En pacientes con enfermedad cardiaca conocida, realizamos
una evaluacidn cardiaca adicional (ej. prueba de estrés) solo si
esta indicada en ausencia de una cirugia propuesta. No hay
evidencia de qué una evaluacién diagndstica o prondstica
adicional mejore los resultados quirurgicos. Para los
pacientes en los que se ha tomado la decisidon de realizar
pruebas cardiovasculares adicionales, su momento debe ser
determinado porla urgenciade la situacién clinica.

Pruebade esfuerzo.
La prueba de esfuerzo no estd indicada en el paciente peri-
operatorio Unicamente debido a la cirugia si no hay otra
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indicacién. Sin embargo, algunos expertos obtienen
rutinariamente imagenes de estrés pre-operatorias en
pacientes programados para una cirugia vascular mayor.

Las pruebas de esfuerzo con ejercicio (con o sin imagenes) y
las pruebas de esfuerzo farmacolégicas con imagenes han
sido bien estudiadas en pacientes programados para
someterse a cirugia no cardiaca. Aunque existe una clara
relacién entre elgrado de isquemia miocardicaencontraday el
pronostico, no hay evidencia de que la revascularizacion
profilactica, ademas del tratamiento médico recomendado,
para prevenir la isquemia en el momento de la cirugia mejore
los resultados (*°,2',?%). Sin embargo, debemos tener en cuenta
que sacamos estas conclusiones con pacientes que no
presentaran enfermedad significativa de tronco de coronaria
izquierda, enfermedad de mdltiples vasos, fracciéon de
eyeccidondelVldeprimida o estenosis adrtica severa.

Ecocardiografia Doppler.

La ecocardiografia en reposo rutinaria ain no estd indicada en
el paciente pre-operatorio a menos que haya otra indicacidn,
como evaluar la funcién valvular en pacientes con un soplo, la
funcion sistélica del VI en pacientes con insuficiencia cardiaca
odisneade causadesconocida.

Como ya vimos, la presencia de disfuncidn sistélica del VI
significativa o enfermedad cardiaca valvular grave se asocia
con un peor resultado post-operatorio (%, %)

Holter de 24 horas.

Aligual que con la ecocardiografia y las pruebas de estrés, no
se recomienda el monitoreo electrocardiografico ambulatorio
de 24 horas para fines de diagndstico o pronédstico
perioperatorios, si no esta indicado por otro motivo. No se ha
demostrado que su uso mejore los resultados ().

BNP pre-operatorio.

El péptido natriurético cerebral (BNP) es una hormona
natriurética que se libera principalmente del corazoén. Esta
elevado en muchas condiciones patoldgicas. Cada vez hay mas
pruebas de que un nivel de péptido natriurético tipo B pro-N-
terminal (NT-proBNP) puede mejorar la prediccién del riesgo

pre-operatorio cuando se usa junto con modelos de riesgo
recomendados, como el indice de riesgo cardiaco revisado
(RCRI) o el Calculador de infarto de miocardio y paro cardiaco
(25, 26). En un subestudio del estudio de cohorte prospectivo
VISION, se midié el NTproBNP antes de la cirugia en 10.402
pacientes que se sometieron a una cirugia no cardiaca (*').

En el andlisis multivariado, los valores crecientes de NT-
proBNP se asociaron con un riesgo independiente e
incremental de muerte vasculary lesion o infarto de miocardio
dentro de los 30 dias posteriores a la cirugia. Agregar NT-
proBNP a la estratificacion clinica utilizando el modelo RCRI
mejoroé la prediccidn del riesgo cardiaco en comparacion con
RCRI solo. Sin embargo, ain no se recomienda el uso rutinario
de NT-proBNP hasta que haya sido validado en otras cohortes
grandesy su uso se asocie con mejores resultados clinicos.

Resumen.

Todos los pacientes programados para someterse a una
cirugia no cardiaca deben tener una evaluacién del riesgo de
un evento cardiaco peri-operatorio cardiovascular. El estado
funcional del paciente es un determinante importante del
riesgo.

La identificacion de los factores de riesgo se deriva de la
historia y el examen fisico; el tipo de cirugia propuesta influye
enelriesgode evento cardiaco peri-operatorio.

Es util el uso de sistemas de prediccién riesgo para establecer
elriesgo pre-operatorio del paciente y para mejorar latomade
decisiones.

Se obtendrd un electrocardiograma de reposo en pacientes
con enfermedades cardiacas (excepto en aquellos que se
someten a una cirugia ambulatoria de bajo riesgo) en gran
parte para tener una linea de base disponible en caso de que
una electrocardiograma post-operatorio sea anormal.

Para pacientes con enfermedad cardiaca conocida o
sospechada, solo se deberia realizar una evaluacién cardiaca
adicional (ecocardiografia, prueba de esfuerzo o monitoreo
ambulatorio de 24 horas) si estuviera indicado en ausencia de
lacirugia propuesta.

Conclusiones.

Quizas el cardidlogo tenga mas de un rol en esta parte de su
practica diaria. La de informar al paciente y familiares el tipo
de riesgo pre-operatorio es la principal; sin embargo a veces
tendremos que mejorar la situacion del paciente para que
ingrese a quiréfano en las mejores condiciones posibles.
Tengamos en cuenta la importancia de saber decidir
oportunamente si el procedimiento quirdrgico realmente vale
la pena en pacientes con alto riesgo. Y finalmente también
tengamos siempre en presente que todas las cirugias de
emergenciarepresentanaltoriesgo.
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