Falla cardiaca aguda

Juan Manuel Sénior’

RESUMEN

Introduccion: se han considerado como falla cardiaca aguda el inicio rapido de sintomas
sugestivos de disfuncién ventricular o el cambio significativo de estos en un paciente previa-
mente diagnosticado con la enfermedad, que usualmente requiere atencion urgente y trata-
miento hospitalario.

Metodologia: para la realizacion de la guia de practica clinica (GPC) basada en la evidencia se
siguieron los pasos definidos en la Guia Metodoldgica para la Elaboracion de Guias de Practi-
ca Clinica con Evaluacion Econdmica en el Sistema General de Seguridad Social en Salud del
Ministerio de Salud y Proteccién Social de Colombia.

Resultados: se establecen las recomendaciones de tratamiento de la falla cardiaca aguda.

Conclusidn: las metas del tratamiento de la falla cardiaca aguda estan dirigidas a la rapida
compensacion del paciente para introducir posteriormente las terapias que han demostrado
cambiar la morbilidad y la mortalidad a largo plazo.
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SUMMARY

Acute heart failure

Introduction: Acute heart failure is defined as the rapid onset of symptoms suggestive of ven-
tricular dysfunction or significant changes of these in a patient previously diagnosed with the
disease, which usually requires urgent attention and hospital management.

Methodology: We followed the steps defined in the Methodological Guide for the Preparation
of Clinical Practice Guidelines and Economic Evaluation in the General System of Social Se-
curity of the Colombian Health Ministry of Health and Social Protection, to develop the clini-
cal practice guideline based on evidence (GPC).
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Results: In this issue we present the recommenda-
tions to treat acute heart failure.

Conclusion: The goals in the treatment of acute heart
failure are directed to rapid compensation of the pa-
tient to subsequently introduce therapies that have
proven to change morbidity and mortality in the long
term.
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INTRODUCCION

Se ha considerado como falla cardiaca aguda el rapi-
do inicio de sintomas sugestivos de disfuncién ventri-
cular o el cambio significativo de estos en un paciente
previamente diagnosticado con la enfermedad, que
usualmente requiere atencidén urgente y tratamiento

hospitalario. La mayoria de las veces corresponde al
deterioro clinico de pacientes con diagndstico previo
de falla cardiaca crdnica, en menor porcentaje a pa-
cientes que debutan con la enfermedad y se conside-
ran como falla cardiaca de novo, y afortunadamente
en raras ocasiones como choque cardiogénico. Aun-
que el tratamiento esta enfocado basicamente al sub-
grupo de pacientes con falla cardiaca con fraccién
de eyeccién reducida, un porcentaje significativo de
ellos se presentan con funcién sistdlica normal o le-
vemente deteriorada. La mayoria de los episodios de
descompensaciéon estan relacionados con un evento
precipitante como falta de adherencia al tratamiento,
hipertension arterial no controlada, isquemia miocar-
dica, disfuncion renal y arritmias, entre otros. Los pa-
cientes con falla cardiaca aguda presentan sintomas
y signos de sobrecarga de volumen o congestion e
hipoperfusion (tabla 1), lo cual permite establecer la
clasificaciéon por perfiles clinicos, que podria ser ttil
desde el punto de vista terapéutico (tabla 2) (1).

Tabla 1. Clinica de congestion e hipoperfusion

CONGESTION
Ortopnea
Disnea paroxistica nocturna
Ingurgitacion yugular
Reflujo hepatoyugular
Hepatomegalia
Edemas
Crépitos
P2 > A2
S3

Ascitis

HIPOPERFUSION
Hipotension sintomatica
Presion de pulso estrecha

Alteracion del sensorio

Hiponatremia

Frialdad
Palidez
Disfuncion renal
Pulso alternante
Presion proporcional de pulso < 25 %

Extremidades frias

Tabla 2. Perfiles clinicos en falla cardiaca aguda. Clasificacion por cuadrantes

No

Hipoperfusion ;
1

Caliente-Seco A

Congestion
No Si
Caliente-Himedo B

Frio-Seco L Frio-Humedo C
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METODOLOGIA

Para la creacion de la guia de practica clinica (GPC) ba-
sada en la evidencia se siguieron los pasos definidos en
la Guia Metodoldgica para la Elaboracion de Guias de
Préactica Clinica con Evaluacion Econémica en el Sis-
tema General de Seguridad Social en Salud del Minis-
terio de Salud y Proteccién Social de Colombia (MSP)
(Disponible en: http://gpc.minsalud.gov.co/recursos/
Documents/Gu%C3%ADa%20Metodoldgica_Web.pdf).
La estrategia utilizada esta organizada en 6 etapas: fase
preparatoria, formulacion de una GPC, desarrollo de
una GPC y evaluaciéon econémica (EE), redaccién y
preparacion y finalmente un proceso de difusiéon.

Fase preparatoria: 1. Se priorizd y seleccioné el foco
de la guia por la entidad correspondiente, en este
caso el MSP: falla cardiaca etapas B y C; por su im-
portancia, se propuso incluir el tema de falla cardiaca
avanzada, entre otros no contemplados inicialmente;
1. Se constituyd el grupo multidisciplinario desarro-
l[lador de la guia (GDG) con expertos metodoldgicos y
tematicos, asi como expertos externos de las univer-
sidades participantes y de sociedades/asociaciones;
3. Se identificaron y analizaron conflictos de interés,
que se actualizaron cada ano.

Formulacion de Ia GPC: 4. Definicidén del alcance y
los objetivos; 5. Formulacion de preguntas: se revisa-
ron las preguntas generales tipo PECOT (Poblacién,
Exposiciéon, Comparacion, Resultados (Outcomes) y
Tiempo) y se refinaron las especificas, se identificaron
y graduaron los desenlaces; 6. Aprobacion inicial de
la GPC y primera socializacion del alcance, los objeti-
vos, las preguntas y los desenlaces; en esta fase se hizo
la priorizacién de las preguntas de las EE.

Desarrollo de Ia GPC: 7. Busqueda de GPC nacionales
o internacionales disponibles de diferentes fuentes; 8.
Evaluacioén de las GPC con el instrumento AGRE 1II; 9.
Construccion del conjunto de la evidencia, que inclu-
yo el desarrollo de novo; 10. Evaluacién en conjun-
to de la calidad de la evidencia mediante el sistema
GRADE; 11. Formulacion de las recomendaciones.

Redaccion y preparacion de Ia GPC: 12. Definicidn de
indicadores; 13. Elementos para la implementacion de
la GPC: barrerasy facilitadores; 14. Redaccion de la GPC.

Validacion de Ia GPC: 15. Socializacién de la GPC,
se hizo en formato electronico y presencial con la

S-46

participacién de todos los actores interesados en el foco
de la guia, ademas de la consulta con las sociedades/
asociaciones involucradas en el tema; 16. Finalmente se
llevé a cabo una evaluacidén por pares externos defini-
dos por el MSP y se obtuvo la aprobacién final.

Proceso de difusion: 17. Se hizo difusién de todos los
pasos de la GPC en diversas formas: boletines, medios
de difusién popular, pagina de internet, formatos di-
gitales y se planea la publicacién en revistas especia-
lizadas de aspectos conceptuales y tematicos; 18. Se
planted una propuesta de actualizacion al MPS.

Ventilacion mecanica

Introduccion

Laventilacién con presidn positiva no invasiva (VPPN)
se refiere a la ventilacidon de presidn positiva entrega-
da mediante una interfaz no invasiva (mascarilla na-
sal, mascara facial o tapones nasales), en lugar de una
interfaz invasiva (tubo endotraqueal). La ventilacién
mecanica no invasiva (VMNI) que puede ser con pre-
sién positiva continua (CPAP) o binivel (BiPAP) pue-
de reemplazar la ventilacién mecénica invasiva en
algunos pacientes con dificultad respiratoria que no
requieren intubacién endotraqueal de urgencia. En
teoria, la ventilacién con presidn positiva disminuye
el retorno venoso al corazén y frecuentemente los pa-
cientes con edema pulmonar secundario a descom-
pensacion de falla cardiaca son llevados a VMNI. Sin
embargo, el impacto de esta intervencién sobre los
desenlaces considerados clinicamente importantes
no esta bien establecido hasta ahora.

En pacientes mayores de 18 afos con sindrome de
falla cardiaca aguda, éla utilizacidon de ventilacion
mecanica no invasiva comparada con suplemento
estdndar de oxigeno disminuye la tasa de intubacién,
la disnea y la mortalidad intrahospitalaria?

Resultados

Fundamentacion de la evidencia

La busqueda sistematica y manual recupero 4 revisio-
nes sistematicas publicadas recientemente (2-5), pero
se descartaron las dos primeras: una por poco rigor
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metodologico (2) y otra porque evalud la VMNI en falla
respiratoria secundaria a varios tipos de enfermedades
(3). La tercera revisiéon incluyo los estudios publicados
hasta 2009 (4) y la Gltima fue una revisién de Cochrane
publicada en 2008 (6) y actualizada en 2013 (5). Ade-
maés, se encontré que en la guia de NICE 2014 de falla
cardiaca aguda (7) se decidi6 revisar los estudios indi-
viduales de las dos ultimas revisiones y hacer nuevos
metaanalisis debido a inconsistencias entre las dos
publicaciones (estudios incluidos, estudios excluidos y
datos extraidos); para responder esta pregunta se deci-
dio utilizar la informacién presentada en la guia NICE.
En esta revisién se incluyeron 20 ensayos clinicos (8-
27) que evaluaron si la VMNI reduce la mortalidad y
la necesidad de intubacién endotraqueal en pacientes
con falla cardiaca. Se encontraron 3 publicaciones
(15,28,29) relacionadas con el estudio 3CPO por lo que
solamente una se incluyd en los andlisis y dos estudios
(30,31) que hicieron comparaciones diferentes a las es-
tudiadas en la pregunta (CPAP temprana vs tardia, y
BiPAP versus dosis altas de isosorbide por via intrave-
nosa) no se tuvieron en cuenta en el analisis.

Descripcion de la evidencia

El metaanélisis de 19 estudios (9-27) con 2253 pacien-
tes demostrd que la VMNI es efectiva para disminuir
la mortalidad hospitalaria. Sin embargo, en 2 de los
estudios incluidos (14.15) (n = 1129) no se encontra-
ron diferencias en la mortalidad a 30 dias. Al evaluar
la intervencién por escenario, no se encontraron di-
ferencias en el ambito prehospitalario, ni en la unidad
de cuidados intensivos y en un estudio (24) con apenas
99 participantes se encontré disminucion de la morta-
lidad con VMNI en la unidad coronaria. El metaanali-
sis de estudios en urgencias demostré menor tasa de
mortalidad en los que recibieron la VMNI en compa-
racién con el cuidado médico, pero este resultado no
se considera confiable porque fue dado por estudios
de menor tamano. En el ensayo clinico de mayor ta-
mano publicado hasta ahora, el 3CPO (15,28,29) que
aporta mas de la mitad del total de pacientes en este
metaanalisis (n = 1069) no se observaron diferencias
en la mortalidad a corto término en pacientes con ede-
ma pulmonar cardiogénico llevados a VMNI compara-
dos con el tratamiento estdndar. Lo que si demostro el
3CPO (15,28,29) fue mas rapida mejoria de la disnea,
la acidosis y la hipercapnia en los pacientes sometidos

a VMNI. Con respecto a la necesidad de intubacion, el
metaanalisis de 19 estudios (8-26) (n = 2.359) demostrd
que la VMNI reduce las tasas de intubacion en pacien-
tes con edema pulmonar cardiogénico.

Calidad de vida

Los datos de calidad de vida (EQ-5D) fueron reporta-
dos en el 3-CPO para los pacientes después de 1, 3y
6 meses de seguimiento para cada grupo de atencion
medica, CPAP y BiPAP Solamente se proporcionan las
tasas de respuesta global y los porcentajes por gru-
po de manera que no esta claro el nimero total de
pacientes que respondieron en cada grupo. No hubo
diferencias entre los grupos en EQ-5D (moderada ca-
lidad de evidencia).

Discusion
Calidad de Ia evidencia: la evidencia varia de alta
a muy baja de acuerdo con los criterios de GRADE.

El estudio 3CPO proporcioné la evidencia de calidad
mas alta (15).

Efectos adversos: no se reportaron otros efectos di-
ferentes a los desenlaces evaluados sobre impacto en
mortalidad, estancia hospitalaria y calidad de vida ya
discutidos.

Balance entre beneficios y dafos: el metaandlisis
demostré que la ventilacién no invasiva se asocid
con tasas méas bajas de mortalidad y de intubacién,
sin aumento en los eventos cardiovasculares mayo-
res, incluyendo infarto de miocardio. No hubo mejo-
ria en la calidad de vida relacionado con el uso de la
ventilacidn no invasiva, ni cambio en la duracién de
la estancia hospitalaria, pero un estudio (16) informd
una estancia mds corta en la unidad de cuidado in-
tensivo y més larga en la unidad de cuidado corona-
rio asociada con la ventilacidén no invasiva.

Costo efectividad: el anélisis econdmico efectuado
en el estudio 3CPO sugiere que la ventilaciéon mecani-
ca no invasiva es probablemente costo-efectiva, aun-
que esto parece impulsarse por pequefas diferencias
en calidad de vida, por lo que se debe tomar con pre-
caucion; sin embargo, en pacientes que tienen edema
pulmonar cardiogénico con disnea grave y acidemia,
probablemente sea realmente costo-efectiva.
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Recomendacion

Recomendacion

Ventilacion mecanica rutinaria

No se recomienda el uso rutinario de ventilacién mecanica no invasiva comparada con el

Fuerte en contra

suplemento estadndar de oxigeno para disminuir la mortalidad o las tasas de intubacién

endotraqueal en mayores de 18 aflos con sindrome de falla cardiaca aguda.
Calidad de la evidencia: moderada @®®0O

Recomendacion

Ventilacion mecanica

Se sugiere considerar la ventilacion mecénica no invasiva como ayuda al tratamiento

Débil a favor
tratamiento inicial.

estandar para disminuir la disnea o la acidemia en caso de no obtener mejoria con el

Calidad de la evidencia: alta @®®®

» Aceptacion por parte del paciente del uso de la técnica antes de iniciarla.

- Evaluar que el Glasgow sea mayor de 9.
- Asegurar la sincronia paciente-ventilador

Puntos de
buena practica

Diuréticos en falla cardiaca aguda con sintomas
congestivos

Introduccion

La falla cardiaca descompensada de manera aguda
es una de las principales causa de ingreso hospitala-
rio en pacientes mayores de 65 anos, y genera altos
costos econdmicos (32). Los pacientes hospitalizados
por falla cardiaca tienen peor prondstico, con ma-
yores tasas de rehospitalizacion o muerte a 6 meses
(33,34) y los diuréticos de asa son fundamentales para
el tratamiento agudo. Los datos de registros demues-
tran que aproximadamente el 90 % de los pacientes
hospitalizados por falla cardiaca aguda en los Estados
Unidos reciben diuréticos de asa por via intravenosa
durante la hospitalizacion (35). Sin embargo, los datos
de eficacia y seguridad son escasos.

En pacientes mayores de 18 afios con sindrome de
falla cardiaca aguda, con sintomas congestivos, éla
utilizacion de diuréticos de asa comparada con no
hacerla disminuye la disnea y el peso, los sintomas,
la estancia hospitalaria y la mortalidad intrahospita-
laria, sin aumentar la tasa de falla renal o producir
alteraciones electroliticas?
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« Asegurar secreciones escasas y descartar neumonia asociada
- Evaluar la respuesta una hora después de iniciado el tratamiento, correcciéon de la
acidosis y la hipoxemia, para determinar en forma precoz la necesidad de intubacion.

Resultados

Fundamentacion de la evidencia

No se encontraron estudios en los que se comparara
la utilizacién de diuréticos de asa contra placebo en
pacientes con falla cardiaca aguda. Se encontraron
dos analisis retrospectivos, uno del estudio SOLVD
(36) v el otro del estudio DIG (37), pero, por tratarse
de estudios en pacientes ambulatorios tampoco se
pudieron incluir en este anélisis. Se decidié entonces
revisar las recomendaciones en las principales guias
de practica clinica (7,38-45) publicadas en los Gltimos
5 afnos.

Descripcion de la evidencia

La administracion de furosemida por via intraveno-
sa en pacientes con falla cardiaca aguda produce un
efecto diurético rapido (dentro de los primeros 30 mi-
nutos) que alcanza el maximo a las 1,5 horas. Dicho
efecto lleva a disminucion en las presiones de llenado
ventricular y con ello a mejoria de los sintomas en la
mayoria de los pacientes. La guia actual del American
College of Cardiologyy la American Heart Association
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recomienda la utilizacion pronta de diurético intrave-
noso para reducir la morbilidad en pacientes hospita-
lizados por sobrecarga de fluido, con una recomenda-
cién IB. La guia del National Institute for Health and
Care Excellence (NICE) recomienda administrar diu-
rético intravenoso a las personas con falla cardiaca
aguda, pero no lo desarrolla como una pregunta de
la guia. La guia de la European Society of Cardiolo-
gy también recomienda usar diuréticos intravenosos
para mejorar la disnea y la congestién, con un gra-
do de recomendacién IB. Otras guias internacionales
hacen recomendaciones similares, pero en ninguna
se referencian estudios que puedan respaldar dichas
recomendaciones.

Discusion
Calidad de Ia evidencia: hasta la fecha de esta revi-

sidn no se encontraron estudios disenados para res-
ponder la pregunta en cuestion.

Efectos adversos: aunque no se han hecho estudios
controlados, varias consideraciones sugieren que los
diuréticos de asa pueden desencadenar respuestas
adversas, dado que pueden activar el sistema renina
angiotensina-aldosterona y el sistema nervioso sim-
patico (46-48); ademaés pueden producir una disminu-
cién en la tasa de filtracion glomerular (49). De ma-
nera paraddjica, algunos pacientes con falla cardiaca

Recomendacion

Recomendacion

aguda pueden presentar mejoria de la funcién renal
con el tratamiento diurético, posiblemente por dis-
minucién de la presidon venosa intraabdominal (50).
Los diuréticos de asa pueden llevar a desequilibrio
electrolitico como hipopotasemia, hipomagnesemia
e hiponatremia, o que se relaciona con arritmias car-
diacas, aumento del riesgo de muerte subita (36), y
desenlaces adversos en pacientes con falla cardiaca
(36,37,51-54) especialmente cuando se usan dosis al-
tas (55,56).

Balance entre beneficios y danos: a pesar de la am-
plia experiencia clinica con el uso de diuréticos en
pacientes con falla cardiaca aguda, no se encontra-
ron estudios que evallen la eficacia y seguridad de
esta intervencion. De acuerdo con las recomendacio-
nes de las principales sociedades cientificas, el gru-
po desarrollador de esta guia también considera que
los diuréticos son el tratamiento de eleccion para los
pacientes con falla cardiaca aguda y sintomas con-
gestivos. Se debe preferir la via intravenosa y vigilar
estrechamente la funcion renal y los trastornos elec-
troliticos mientras se utilicen por esta via. Se requie-
ren estudios prospectivos, controlados para aclarar si
realmente existe una asociacion causal entre el uso
de diuréticos y los desenlaces adversos en pacientes
con falla cardiaca aguda.

Costo efectividad: no hay estudios de costo-efectivi-
dad por las razones previamente mencionadas.

Diuréticos en falla cardiaca con sintomas congestivos

Se recomienda el uso de diuréticos de asa por via intravenosa en pacientes con falla cardiaca aguda

Fuerte a favor
trélitos.

con sintomas y signos congestivos. Se deben vigilar de manera estrecha la funcion renal y los elec-

Calidad de la evidencia: muy baja @O 0O

U

Puntos de
buena practica

sobrecarga de volumen.

« Solicitar nivel de electrélitos, BUN y creatinina al inicio y controlarlos cada tercer dia.
- Considerar controles mas frecuentes en pacientes ancianos (> 65 anos).
+ Reducir la dosis en caso de retencion de azoados y plantear otra estrategia para el manejo de la
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Diuréticos en bolo intravenoso versus infusion
en falla cardiaca aguda

Introduccion

La falla cardiaca aguda se caracteriza por el empeo-
ramiento rdpido de sus sintomas y signos. La mayoria
de las personas dentro del espectro de presentacién,
tienen varios grados de edema periférico o edema
pulmonar, por lo que la terapia diurética para alivio
de estos sintomas y signos se utiliza con frecuencia
para aumentar el gasto urinario y con ello mejorar los
edemas. En el cuadro agudo, la ruta venosa suele ser
la recomendada para un efecto maés rapido, pero en
la practica clinica hay variaciones respecto a la dosis
y la forma de infusidn intravenosa (continua versus
intermitente), por lo que en la presente revision se tra-
ta de dar las pautas para la correcta administraciéon
del tratamiento diurético.

En pacientes mayores de 18 afnos con sindrome de
falla cardiaca aguda, éla utilizacidon de diuréticos de
asa intravenosos en bolos comparada con la infu-
sién, disminuye la sensacién de disnea, los sintomas,
la estancia hospitalaria y la mortalidad intrahospi-
talaria?

Resultados

Fundamentacion de la evidencia

La basqueda recuperd 10 estudios primarios (57-66)
y dos revisiones sistematicas (67,68) que evaluaban la
terapia diurética intravenosa en pacientes con falla
cardiaca aguda. En los estudios primarios se compa-
raban 3 estrategias diferentes para administrar la fu-
rosemida intravenosa: en bolos contra infusidon con-
tinua, en bolo comparado con infusidon continua més
solucion salina hiperténica y en infusién continua
contra infusion continua maés solucién salina hiper-
ténica. Todos los estudios primarios asi como las re-
visiones sistematicas encontradas se incluyeron en la
revision de la guia NICE (7), en la que hicieron sus pro-
pios metaanalisis, por lo que se decidi6 utilizar estos
datos para responder la pregunta. Finalmente, solo se
usaron los datos de los 7 estudios en los que se evalud
el uso intravenoso de furosemida en bolos compara-
do con infusién continua, sin solucién salina.

$-50

Descripcion de la evidencia

En el estudio de Felker y colaboradores (60) se com-
pard el uso de furosemida intravenosa en bolos con-
tra infusion continua, sin encontrar diferencias esta-
disticamente significativas en la mortalidad a 60 dias
(RR: 0,79; IC: 0,39-1,59), la rehospitalizacién a 60 dias
(RR: 1,16; IC: 0,82-1,64), ni el numero de visitas al ser-
vicio de urgencias a 60 dias (RR: 0,74; IC: 0,40-1,37).
En este estudio tampoco se encontraron diferencias
significativas en el drea bajo la curva (AUC) del desen-
lace disnea a las 72 horas.

El metaanélisis de los estudios de Allen (58), Felker
(60) y Thomson (65) y sus colaboradores, con un
total de 405 pacientes (308 del estudio de Felker)
encontrd una mayor pérdida de peso a las 72 ho-
ras o al alta en el grupo de pacientes con la infusién
continua, aunque no lo bastante grande como para
indicar un claro beneficio clinico (diferencia media
de 0,78 Rg con un intervalo de confianza de 0,03 a
1,54 Rg). Para evaluar la estancia hospitalaria se in-
cluyeron en el metaandlisis los estudios de Allen (58)
y Thomson (65) y colaboradores, sin encontrar di-
ferencias significativas (diferencia media de 1,98 IC:
-2,82-6,78).

Finalmente, el metaandlisis del gasto urinario incluyé
los estudios de Aaser (57), Thomson (65) y Lahav (59),
en [os que se evalud a las 24, 48 y 72 horas (o al alta) y
mostré resultados muy heterogéneos. A las 24 horas,
72 horas (o al alta) y los resultados totales, no se ob-
servaron diferencias significativas entre la estrategia
infusiéon continua contra bolos de furosemida; mien-
tras que a las 48 horas, el estudio de Lahav (59), que
tenia solo 9 pacientes, mostré un beneficio estadis-
ticamente significativo a favor del grupo de infusion
continua.

Discusion

Calidad de la evidencia: en términos generales, la
calidad de la evidencia es moderada para los desen-
laces de mortalidad a 60 dias, rehospitalizacién a 60
dias, disnea a las 72 horas y efectos adversos, porque
aunque los estimados puntuales fueron imprecisos los
datos provienen de un ensayo clinico bien disefiado
(60). La calidad de la evidencia se consideré muy baja
para los desenlaces de estancia hospitalaria, gasto
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urinario y funcién renal porque los estudios incluidos
en los metaanalisis tienen riesgo de sesgos, en algu-
nos casos son inconsistentes y los estimados globales
fueron imprecisos.

Efectos adversos: [os metaanélisis de NICE (7) evalua-
ron cambios en los valores de creatinina, efectos ad-
versos serios y arritmias. Los resultados del anélisis de
los estudios de Allen (58), Felker (60) y Thomson (65)
no mostraron diferencias significativas a las 72 horas
o al alta en cuanto a los cambios en la creatinina ba-
sal (diferencia media total 0, IC: -0,06-0,06). El niimero
total de eventos adversos serios a los 60 dias se evalud
en el estudio de Felker y colaboradores (60), definién-
dolos como la presencia de infarto agudo de miocar-
dio, fibrilacién auricular, paro cardiaco, taquicardia
ventricular, gota, hipercaliemia, hipocaliemia, hiper-
natremia, falla renal y falla renal con requerimiento
de didlisis, sin encontrar diferencias estadisticamente

Recomendacion
Recomendacion

Fuerte a favor

significativas entre el uso de furosemida en bolos o la
infusion continua (RR: 1; IC: 0,78-1,29).

Balance entre beneficios y danos: evidencia de mo-
derada calidad demuestra que no hay diferencias en
cuanto a los desenlaces clinicamente importantes
entre la administracién de furosemida por via intra-
venosa bien sea en bolos o en infusién continua, en
pacientes con falla cardiaca descompensada. Aunque
se podrian usar ambas estrategias, desde el punto de
vista practico se debe considerar que el uso de la in-
fusién continua requiere mas equipos, como la bom-
ba de infusién y posiblemente personal entrenado,
mientras que el uso de bolos intravenosos puede ser
mas facil de implementar.

Costo efectividad: no se encontraron estudios que
evaluaran diferencias de costo-efectividad entre las
estrategias de terapia diurética intravenosa con bolos
o con infusién continua.

Diuréticos en falla cardiaca. Bolos versus infusion

Se recomienda el uso de diuréticos de asa (furosemida) en bolos intravenosos sobre la infusion

continua intravenosa en pacientes con falla cardiaca aguda.
Calidad de la evidencia: moderada @®®O

Vasodilatadores en falla cardiaca aguda.
Nitroglicerina y nitroprusiato intravenoso

Introduccion

La falla cardiaca aguda o descompensada es un
evento clinico complejo asociado con aumento en
la morbimortalidad; su tratamiento es un reto, de-
bido a que el impacto clinico de las estrategias te-
rapéuticas empleadas no es claro, entre ellas los
vasodilatadores, ampliamente usados en la practica
clinica por su efecto en reducir el trabajo del ventri-
culo izquierdo, con lo cual contribuyen a la mejoria
de los sintomas de disnea y congestion; sin embargo,
no hay un soporte claro en la evidencia y no estan
exentos de eventos adversos como hipotension con
hipoperfusion sistémica y, en el caso de los nitra-
tos, cefalea y pérdida de la efectividad con el uso

continuo. Un estudio de cohorte que utilizd empare-
jamiento por puntaje de propensién (propensity sco-
re) y andlisis instrumental entre pacientes con falla
cardiaca aguda tratados con diurético, vasoactivo
(nitroglicerina) e inotrépico, solos o combinados,
reporto que la mortalidad en pacientes tratados con
monoterapia con diuréticos no es mayor que la de
aquellos tratados secuencialmente con nitrogliceri-
na, pero que los tratados con inotrépicos si tuvieron
una mortalidad més alta que los que solo recibieron
diuréticos o vasodilatador (69).

En pacientes mayores de 18 afios con sindrome de fa-
lla cardiaca aguda, ¢la utilizacidon de vasodilatadores
como nitroglicerina, nitroprusiato, serelaxina intrave-
nosa, comparada con placebo y entre ellos, disminu-
ye la disnea, los sintomas, la estancia hospitalaria y la
mortalidad intrahospitalaria?
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Resultados

Fundamentacion de la evidencia

Se identificaron 195 registros por busqueda sistemati-
ca, se evaluaron 28 resimenes, de estos se excluyeron
10 porque no respondian la pregunta planteada y 1
por duplicacién. Se seleccionaron 17 articulos para
revision del texto completo y se incluyeron en el ana-
lisis 6 publicaciones.

Descripcion de la evidencia

Nitratos

En la revision sistematica de Cochrane se evaluaron 4
ensayos clinicos que midieron la eficacia y seguridad
de los nitratos (dinitrato de isosorbide y nitroglicerina)
en el tratamiento de la falla cardiaca aguda; se inclu-
yeron 634 participantes (70). Dos estudios incluyeron
pacientes con falla cardiaca aguda postinfarto de mio-
cardio, otro estudio con pacientes sin infarto agudo de
miocardio y el cuarto incluyd pacientes con o sin sin-
drome coronario agudo. Dos estudios reportaron me-
joria de la disnea, pero no se logré agrupar los datos
por las diferencias en el comparador entre ellos. Basa-
do en un solo estudio, no se encontraron diferencias
significativas entre los nitratos (nitroglicerina intrave-
nosa) y los diuréticos para la mejoria de los sintomas,
ni en los primeros 30 minutos (modelo de efectos fijos,
diferencia de medias de -0,30; IC95 %: -0,65-0,05; a los
60 minutos: -0,20; IC95 %: -0,65-0,25; a las tres horas:
0,20; IC95 %: -0,27-0,67 v a las 24 horas: 0,00 IC95 %:
-0,31-0,31). Tampoco hubo diferencias estadisticamen-
te significativas en los siguientes desenlaces: necesidad
de ventilacién mecénica, cambios en la presion arterial
sistélica y diastdlica, frecuencia cardiaca, ni diferencias
consistentes en las variables hemodindmicas como la
presion de oclusion de la arteria pulmonar. Se repor-
taron mayores eventos adversos con nitroglicerina en
comparacioén con placebo (OR: 2,29; IC95 %: 1,26-4,16),
principalmente cefalea y dolor abdominal.

Nitroprusiato

El estudio de Mullens (71) evalud la eficacia y segu-
ridad del nitroprusiato de sodio en pacientes con
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falla cardiaca aguda descompensada y estado de bajo
gasto. Los investigadores revisaron las historias de
pacientes admitidos a unidades de cuidado intensivo
entre los afios 2000 y 2005, quienes tuvieran un indi-
ce cardiaco < a 2 L/min/m®. Fue un estudio sin asig-
nacién aleatoria, los médicos usaron el nitroprusiato
con una meta de mantenimiento de la presién arterial
media de 65 a 70 mm Hg. Los pacientes no tratados
con nitroprusiato (n = 97) tuvieron presidon venosa
central mds alta que los tratados (n = 78) (15 versus 13
mm Hg; p = 0,001). Los pacientes tratados mejoraron
sus mediciones hemodindmicas y tuvieron menor
mortalidad por todas las causas (29 % versus 44 %; OR:
0,48; IC95 %: 0,29-0,80; p = 0,005).

Guias de practica clinica

La Guia Canadiense (41), elaborada con la metodo-
logia GRADE, recomienda el uso de vasodilatadores
para reduccién de la disnea en pacientes hemodi-
namicamente estables, de tal manera que la presion
sistélica sea < a 100 mm Hg; la recomendaciéon es
ademas sustentada en valores y preferencias de los
pacientes, quienes consideran muy importante la
mejoria de la disnea y le dan menos valor a la falta
de efectividad en la reduccion de la hospitalizacion y
la mortalidad. Mientras que la Guia del Reino Unido
(7), actualizada en marzo de 2014 con metodologia
GRADE, no recomienda el uso de nitratos en pacien-
tes con falla cardiaca aguda, porque la calidad de la
evidencia es muy baja y porque no impacta la morta-
lidad ni la hospitalizacién. Solo consideraron el des-
enlace disnea en la intervencién con nitroglicerina.

Discusion

Calidad de la evidencia: la revision sistemaética de
nitroglicerina demuestra que hay diferencias entre
los estudios, que no permiten la agrupaciéon. El es-
tudio de nitroprusiato es observacional y expuesto a
diferentes sesgos; la evidencia es indirecta porque no
todas las investigaciones evaltian la misma interven-
cion, es consistente en términos de mostrar efectivi-
dad en reduccién de la disnea, pero no en la morta-
lidad ni la estancia hospitalaria. Es imprecisa porque
los desenlaces se miden de formas diversasy las inter-
venciones difieren entre los estudios (nitroprusiato,
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nitroglicerina o serelaxina en diferentes esquemas
posoldgicos).

Efectos adversos: el metaandlisis de nitroglicerina
reporta cefalea y dolor abdominal; el estudio de Mu-
llens (71) dice que no se presentaron mas efectos ad-
versos en el grupo de nitroprusiato comparado con el
de manejo estandar; sin embargo, se debe tener pre-
sente la posibilidad de desarrollo de hipotension, es-
pecialmente en pacientes con depleciéon de volumen

Recomendacion

Recomendacion

por diuréticos, que obligan a suspender la infusion del
medicamento vasodilatador y en algunos casos el ini-
cio de terapia con un vasopresor.

Balance entre beneficios y danos: los beneficios del
tratamiento parecen relacionarse con disminucién de
la disnea, sin que haya impacto en la mortalidad ni la
estancia hospitalaria.

Costo efectividad: no se han hecho analisis de costo-
efectividad con estos medicamentos.

Vasodilatadores en falla cardiaca aguda: nitroprusiato

Se sugiere la utilizacién de nitroprusiato en pacientes mayores de 18 aflos con sindrome de falla

Débil a favor
hemodinamicos.

cardiaca aguda sin hipotension, ademas del tratamiento estandar para la mejoria de los parametros

Calidad de la evidencia: muy baja @000

Recomendacion

Débil a favor

Vasodilatadores en falla cardiaca aguda: nitroglicerina

Se sugiere la utilizacién de nitroglicerina en pacientes mayores de 18 afios con sindrome de falla

cardiaca aguda sin hipotension, para mejoria de la disnea.
Calidad de la evidencia: muy baja @O OO

<

Puntos de
buena practica

Vasopresores en falla cardiaca aguda:
dopamina versus norepinefrina

Introduccion

La falla cardiaca aguda en algunos pacientes se pre-
senta con signos de choque como hipotensién con
disminucién de la perfusion tisular, la cual sin trata-
miento puede producir dano celular irreversible y la
muerte. Las estrategias terapéuticas incluyen: el uso
de vasopresores, la expansion del volumen circulan-
te, terapia adicional segun el fallo multiorgadnico pro-
ducido, junto con la correcciéon de la etiologia pri-
maria. La dopamina ha sido el vasopresor mas usado
y junto con la norepinefrina son considerados como
drogas de primera linea para el tratamiento del cho-
que. Existe controversia acerca de si hay superioridad
de un agente sobre el otro.

- Vigilancia de los signos vitales para detectar el desarrollo de hipotension sintomatica.
- Se desarrolla tolerancia con infusiones continuas por mas de 24 horas.

En pacientes mayores de 18 afios con sindrome de
falla cardiaca aguda, éla utilizacién de vasopresores
como dopamina comparada con norepinefrina dis-
minuye la estancia hospitalaria y la mortalidad intra-
hospitalaria?

Resultados

Fundamentacion de la evidencia

La busqueda sistematica recuperd 312 articulos y la
busqueda manual, 7 articulos. Luego de retirar los du-
plicados y revisar los titulos y resimenes, se evalua-
ron 7 articulos completos, de los que se excluyeron
6 porque no respondian la pregunta y finalmente se
mantuvo 1 estudio para ser usado para la recomen-
daciéon. No se encontrd evidencia de la efectividad
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clinica de los vasopresores en comparacion con el
tratamiento médico estdndar.

Descripcion de la evidencia

Un estudio compardé la dopamina (dosis 0,2 ug/Rg mi-
nuto titulada hasta 20 ug/Rg minuto) con la norepin-
efrina (dosis 0,02 ug/kg minuto titulada hasta 0,19 ug/kRg
minuto) en pacientes hospitalizados con choque (72).
Incluyd 1679 pacientes, 280 con choque cardiogénico.
De estos, 39 presentaron choque cardiogénico posqui-
rurgico de puentes coronarios y 9 por taponamiento
cardiaco. Adicionalmente, preespecificaron un subgru-
po de pacientes con choque cardiogénico. El desenla-
ce fue la mortalidad a los 28 dias. No hubo diferencia
significativa entre los grupos en la tasa de mortalidad
a los 28 dias (52,5 % en el grupo de dopamina y 48,5 %
en el de norepinefrina (OR con dopamina: 1,17; IC95
%: 0,97-1,42; p = 0,10). Por subgrupos: en los pacien-
tes con choque cardiogénico (135 grupo dopamina
versus 145 grupo de norepinefrina) la mortalidad fue
mas baja en el grupo de norepinefrina (p = 0,03). No
hubo diferencias significativas en la mortalidad entre
las dos terapias en los pacientes con choque séptico o
hipovolémico.

Una revision sisteméatica de Cochrane publicada en
2011 por Havel y colaboradores (73) incluyd 23 ensayos
clinicos controlados, 3212 pacientes con 1629 muertes
analizadas. Seis diferentes vasopresores (norepinefrina,
dopamina, epinefrina, fenilefrina, vasopresina y terli-
presina) solos 0 en combinacién (norepinefrina con
dobutamina o dopexamina) y estudiados en 11 dife-
rentes comparaciones. No se encontraron diferencias
en la mortalidad al comparar diferentes vasopresores
o combinaciones. La principal comparacion fue entre
dopamina y norepinefrina con 1400 pacientes en 6 es-
tudios, y mostré equivalencia (RR: 0,95; IC95 %: 0,87-
1,03). Se observaron mads arritmias en pacientes trata-
dos con dopamina en comparacién con norepinefrina.

Discusion
Calidad de la evidencia: el ensayo clinico de De

Baker y colaboradores (72) de 2010, con adecua-
da asignacion aleatoria de los pacientes a los dos
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grupos de tratamiento asi como un adecuado en-
mascaramiento en todos los niveles que fueron ne-
cesarios. La poblacion de pacientes en ambos gru-
pos fue similar desde el comienzo y puede decirse
que quedaron aceptablemente equilibrados, incluso
el tratamiento adicional que recibieron fue similar.
Hicieron andlisis por intencién de tratar, el segui-
miento fue adecuado y con pocas pérdidas, para el
desenlace de interés, mortalidad a los 28 dias, aun
contaban con el 99 % de pacientes. No se reportaron
violaciones al protocolo. Respecto de las limitacio-
nes de este estudio, se senala la diferencia entre los
grupos en el uso de vasopresores no incluidos en el
estudio, incluyendo el uso antes de su inclusién. Por
otro lado, en las comparaciones de las curvas de
supervivencia no reportaron el estimador puntual
adecuado vy, finalmente, los intervalos de confian-
za fueron imprecisos, por lo que se le disminuye un
grado en la evaluacién de la calidad, que se califica
como moderada.

Eventos adversos: en el estudio de De Backer (72) 309
pacientes (18,4 %) presentaron arritmias, la mas co-
mun fue fibrilacion auricular que ocurridé en 266 pa-
cientes (86,1 %). Las arritmias fueron mas frecuentes
en el grupo de dopamina que en el de norepinefrina
(207 eventos [24,1 %] versus 102 eventos [12,4 %],
p < 0,001). La droga en estudio fue suspendida en 65
pacientes por arritmias graves, 52 pacientes (6,1 %) en
el grupo de dopamina y 13 (1,6 %) en el de norepin-
efrina.

Balance entre beneficios y dafos: la evidencia no
demuestra beneficio de la dopamina sobre la nore-
pinefrina en pacientes con choque. Sin embargo, en
pacientes con choque cardiogénico la norepinefrina
demostrd beneficio en reduccién de la mortalidad
y menos arritmias en comparacion con la dopami-
na. El uso de vasopresores es apropiado en pacien-
tes con hipotensién e hipoperfusién que amenaza la
vida, con el objetivo de mejorar al paciente y admi-
nistrar terapias enfocadas a la causa. La norepinefri-
na demostro en este grupo de pacientes con choque
cardiogénico, beneficio en la mortalidad y menos
efectos adversos.

Costo-efectividad: no se encontraron estudios de
costo-efectividad que evaltien la intervencién de in-
terés.
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Recomendacion
Recomendacion

Fuerte a favor

Dopamina versus norepinefrina en falla cardiaca aguda

Se recomienda en pacientes con falla cardiaca aguda, que requieran vasopresores usar norepinefrina

en lugar de dopamina para disminuir la mortalidad y el riesgo de arritmias.

Calidad de la evidencia: baja @®0O O

« Administrar por vena central.

&

Puntos de
buena practica

hemodinamicos.

« La infusién no debe ser administrada por la misma via usada para medicion de los pardmetros

Inotropicos en falla cardiaca aguda

Introduccion

La reduccion de la contractilidad cardiaca es un
componente principal en la fisiopatologia de la insu-
ficiencia cardiaca aguda (74). Los pacientes pueden
presentar hipotensién e hipoperfusion y los objetivos
primordiales de la terapia son el alivio rapido de los
sintomas, como la disnea, mediante la resolucion de
la congestion y el mantenimiento de la perfusion tisu-
lar. En este escenario, los inotrépicos, que aumentan
la fuerza de la contraccién miocardica, pueden ser
utiles como terapia de sostenimiento. Sin embargo,
su uso es controversial porque, si bien son eficaces
en mejorar los sintomas y el estado hemodindmico,
pueden llevar a desenlaces clinicos adversos (75,76).

En pacientes mayores de 18 afios con sindrome de fa-
lla cardiaca aguda, ¢la utilizaciéon de levosimendén,
milrinone o dobutamina comparados entre ellos o
con placebo disminuye la estancia hospitalaria, la
mortalidad intrahospitalaria y mejora la calidad de
vida a seis meses?

Resultados

Fundamentacion de la evidencia

La busqueda sistematica recuperd 593 referencias y
la busqueda manual, 2 referencias adicionales que
no aparecian en la busqueda sistemaética. Ademas, en
las referencias de los articulos de revisién se identi-
ficaron otras 18. Después de la revisidon de titulos y
resumenes se identificaron 20 estudios primarios de

los diferentes inotrépicos por evaluar, y 4 revisiones
sistemdticas que evaluaban especificamente el levo-
simenddn, que podrian responder la pregunta. Una
vez hecha la revision de los articulos, finalmente se
seleccionaron 10 publicaciones que evaluaron el uso
de inotropicos en pacientes con falla cardiaca aguda
con los desenlaces de interés para la pregunta.

Adicionalmente, se encontraron otros 15 estudios pri-
marios en los que se describian desenlaces hemodi-
ndmicos y neurohormonales, los cuales se incluyeron
en el andlisis. Algunos estudios incluian tanto los des-
enlaces de interés para la pregunta como resultados
hemodindmicos, por lo que en definitiva se incluye-
ron 22 estudios primarios.

Se encontraron 4 revisiones sistematicas (77-80) sobre
el uso de levosimendan en falla cardiaca aguda y una
revisiéon que solamente incluyd pacientes en cirugia
cardiaca (81). En todas las revisiones se encontraron
limitaciones serias que imposibilitan la obtencion de
conclusiones validas. En la publicacion de Landoni (77)
se incluyd un estudio que posteriormente fue retracta-
do (82) y tanto en esa revision como en la de Huang
(78) se mezclaron estudios en cirugia cardiovascular y
falla cardiaca. Las otras dos revisiones sistematicas (79-
80) incluyeron estudios en los que solo se aleatorizaron
pacientes con falla cardiaca, pero en el andlisis se tu-
vieron en cuenta ensayos clinicos diferentes de los de
las revisiones mencionadas inicialmente, y en ambas
se incluyo el estudio CASINO (83) que como se explica
mas adelante tiene alto riesgo de sesgos.

Solamente se encontrd una revision sistematica con
metaanalisis (84) sobre dobutamina en falla cardiaca,
pero incluyo ensayos en los que se estudiaron infusiones
prolongadas o periddicas y los resultados del CASINO.
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Los demads estudios sobre dobutamina en falla cardiaca
evaluaron pardmetros hemodindmicos y ecocardiogréa-
ficos (85,86) o tratamientos ambulatorios de pacientes
con falla cardiaca avanzada (87-89). Se encontraron 2
estudios (90,91) en los que se compard milrinone con-
tra placebo, un estudio pequefio en el que se compard
milrinone contra dobutamina (92) y ningtin estudio en
el que se comparara levosimendan contra milrinone.

Descripcion de la evidencia
Levosimendan contra placebo

El levosimenddan ha sido comparado contra placebo en
9 estudios (83,93-100). Del estudio CASINO (83) (101,102)
se conoce poco, pues hasta la fecha no ha sido publica-
do por completo. Segtin el resumen presentado en un
congreso internacional en el ano 2004 (83) en el estudio
se asignaron 227 pacientes con falla cardiaca cronica y
FEVI < 35 % a levosimendan (n = 75), dobutamina (n
= 75) o placebo (n = 77). En dicho resumen los autores
muestran una diferencia a favor de levosimendan para
el desenlace compuesto de muerte y rehospitalizacién
a 6 meses (p = 0,01). En una publicacién posterior (28)
se anota que el estudio habia sido planeado para reclu-
tar 600 pacientes y fue detenido después de reclutar 299
por un claro beneficio sobre la mortalidad a favor del
levosimendan. Ademés, mencionan que 8 pacientes
se retiraron del estudio y no fueron tenidos en cuenta
en los analisis. Sin embargo, en otra publicacion (102)
se muestran datos de un seguimiento completo y los
porcentajes no coinciden con los presentados en la pu-
blicacion previa (101). Los resultados resumidos de Ios
estudios REVIVE Iy II fueron presentados en 2003 (96) y
2006 (97) y apenas hace poco se publicaron los resulta-
dos completos en un articulo (103).

La mayoria de estudios en los que se comparo levosi-
menddan contra placebo se hicieron en pacientes con
disfuncion sistélica y clase funcional NYHA Il y IV En
el estudio de Nieminen (93) se probaron diferentes do-
sis de levosimendan. En los estudios RUSSLAN (94) y
LEAF (100) se incluyeron pacientes con falla cardiaca
aguda postinfarto. El estudio de Kivikko (95) fue dise-
nado para evaluar los efectos del metabolito activo
del levosimendan y el REVIVE I (96) para evaluar un
novedoso desenlace basado en un conjunto de varia-
bles que fue usado en el REVIVE II (97) en una muestra
mads grande de pacientes.
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Debido a que en las dos revisiones sistematicas (79,80)
sobre levosimenddn en falla cardiaca aguda no inclu-
yeron los mismos estudios, el grupo desarrollador de
la guia decidi® actualizar los metaandlisis para res-
ponder la pregunta en cuestion y por el alto riesgo de
sesgos se excluy6 el estudio CASINO (83) (101,102) de
todos los andlisis y solamente se incluyeron estudios
con publicacién completa. El metaandlisis de [os 8 es-
tudios (93-100) que compararon levosimendan con-
tra placebo demostré una tendencia no significativa
a favor del levosimendan (RR: 0,83; IC95 %: 0,67-1,04)
para el desenlace de muerte por todas las causas.

Levosimendan contra dobutamina

Se encontraron 10 estudios (83,94,98,102,104-110) en
los que se compar¢ levosimendéan contra dobutamina
en pacientes con falla cardiaca descompensada. Los
estudios mds representativos para esta comparacion
son el LIDO (105) y el SURVIVE (108); en el LIDO se in-
cluyeron 203 pacientes con FEVI < 35 %y falla cardia-
ca con bajo gasto. El estudio SURVIVE se hizo con 1327
pacientes con falla cardiaca aguda con FEVI < 30 % y
necesidad de inotrépicos definida por respuesta insu-
ficiente a los diuréticos y/o vasodilatadores. En ambos
estudios se inici6 dobutamina a la dosis de 5 ug/Rg/min
con duplicacion de la dosis a las 2 horas si no habia res-
puesta. En el LIDO se encontré una disminucion de la
mortalidad en el grupo de levosimendan (HR: 0,57; IC:
0,34-0,95) (105) pero en el SURVIVE la diferencia no fue
significativa (HR: 0,91; IC: 0,74-1,13) (108) y tampoco se
encontraron diferencias en los dias con vida por fue-
ra del hospital (108). El metaandlisis de los 10 estudios
que compararon levosimendan contra dobutamina,
incluyendo los datos del CASINO, (102) demostré que
el levosimendan disminuye de manera significativa la
muerte por todas las causas (OR: 0,77; IC: 0,63-0,94),
pero cuando se excluye el estudio CASINO el resultado
deja de ser significativo (OR: 0,86; IC: 0,69-1,07).

Dobutamina contra placebo

La evidencia sobre el uso de dobutamina en falla car-
diaca aguda es minima. Solamente se encontraron 5
estudios pequenos (93,98,102,111,112) en los que se
la comparé contra placebo. En el metaanalisis de 4
estudios (93,98,111,112), con alto riesgo de sesgos, se
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encontré una tendencia no significativa a favor del
placebo (RR: 1,62; IC: 0,57-4,62).

Milrinone contra placebo

Milrinone fue comparado contra placebo en 2 estudios
(90,91). En uno pequeno en 52 pacientes (90) disefa-
do para evaluar variables hemodindmicas se encontrd
mejoria de los sintomas a los 60 minutos en los pacien-
tes tratados con milrinone. La evidencia clinica maés
importante sobre este inotropico proviene del estudio
OPTIME-CHF (91) en el que 949 pacientes con falla
cardiaca sistdlica descompensada y que no requerian
soporte inotrépico (pacientes sin choque, acidosis me-
tabdlica ni hipotensién grave) fueron asignados a mil-
rinone o placebo durante 48 horas. No se encontraron
diferencias significativas en los dias de hospitalizacion
(6 dias con milrinone versus 7 con placebo, mortalidad
hospitalaria ni mortalidad a los 60 dias). Segun los da-
tos del metaandlisis de la Guia de NICE (7) el RR para
muerte intrahospitalaria fue 1,62 (IC95 %: 0,77-3,39) y
a los 60 dias de 1,17 (IC95 %: 0,79-1,73). Un subanalisis
del estudio OPTIME-CHF (113) mostré que los pacien-
tes con etiologia isquémica de la falla cardiaca tuvie-
ron peores resultados, tanto para el desenlace dias de
hospitalizacion como para el combinado de muerte y
hospitalizacion, con un efecto neutro a modestamente
benéfico en los pacientes sin cardiopatia isquémica.

Milrinone contra dobutamina

Se encontraron 2 estudios que compararon milrino-
ne con dobutamina, que no reportaban resultados de
mortalidad (114,115). Solamente un estudio (94) con 36
pacientes hospitalizados a la espera de trasplante car-
diaco, asignados a milrinone (n = 19) y dobutamina
(n = 17) reportd una muerte en el grupo de milrinone.

Otros desenlaces

Los tres inotropicos en mencién tienen estudios que
demuestran mejoria en los pardmetros hemodiné-
micos y neurohormonales cuando se comparan con
placebo, aunque con resultados variables dependien-
do del que haya sido evaluado.

Con respecto al desenlace estancia hospitalaria, en
los estudios REVIVE Iy I (94,100,103) fue menor en el
grupo de levosimendan, pero en ninguno de los dos

hubo diferencias significativas en los dias fuera del
hospital ni en la clase funcional NYHA.

Discusion

Calidad de la evidencia: en general, se califico como
muy baja la calidad de la evidencia para el desenlace
muerte por todas las causas en las comparaciones de
levosimendan contra placebo, levosimendan contra
dobutamina y dobutamina contra placebo. Para las
tres comparaciones, el riesgo de sesgos se calificd
como serio porque en varios de los estudios incluidos
en los metaanalisis no hubo ocultamiento de la asig-
nacién aleatoria, andlisis por intencién de tratar y en
otros no hubo enmascaramiento de la intervencién.
Para las tres comparaciones, el cuerpo de la evidencia
se considerd inconsistente por los resultados contra-
dictorios de los diferentes estudios. Para el desenlace
muerte por todas las causas en la comparacion de
milrinone contra placebo se considerd la evidencia
imprecisa y de moderada calidad porque el intervalo
de confianza del estimado puntual del estudio OPTI-
ME-HF cruza el punto de no efecto.

Efectos adversos: en el estudio RUSSLAN (94) que
compard diferentes dosis de levosimendan contra
placebo no se encontraron diferencias en hipotension
y/o isquemia, aunque si habia una tendencia no sig-
nificativa a mas episodios en el grupo de dosis alta de
levosimenddn. La taquicardia sinusal también fue més
comun con dosis mas altas de levosimenddan, mientras
que las arritmias, nduseas y cefalea fueron similares en
ambos grupos. Por otro lado, en los estudios REVIVE
[y II (103) la hipotensién, cefalea, taquicardia ventri-
cular, fibrilacion auricular y extrasistoles ventriculares
se presentaron mas frecuentemente en el grupo de le-
vosimendan (todos con p < 0,05). En el estudio LIDO
(105) que comparé levosimendan contra dobutami-
na, se encontré mayor angina/isquemia miocéardica
con dobutamina que con levosimendan (p = 0,013) y
también mas episodios de alteraciones del ritmo con
dobutamina (p = 0,023), pero sin diferencias por arrit-
mias individuales. No hubo diferencias en los demas
efectos adversos evaluados (cefalea, alteraciones gas-
trointestinales, hipotension, rubor, entre otros) ni en el
total de eventos adversos. En el estudio SURVIVE (108)
se reportd mayor deterioro de la falla cardiaca con do-
butamina, pero mayor frecuencia de cefalea, hipoca-
liemia y fibrilacion auricular con levosimendan.
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Con respecto al milrinone, en el estudio de Seino y
colaboradores (90) se encontré un aumento en las
arritmias ventriculares transitorias en 16 % de los
pacientes, aunque no mencionaron la comparacion
contra el grupo placebo; ademads en el OPTIME-CHF
(91) se encontrd hipotensién que requeria interven-
cién mas frecuente, en el grupo de milrinone que en
el de placebo (10,7 % versus 3,2 %; p < 0,01) y la pre-
sencia de arritmias atriales también fue mas frecuente
con milrinone que con placebo (4,6 % versus 1,5 %;
p = 0,004). En dicho estudio no hubo diferencias en
cuanto a infarto del miocardio ni arritmias ventricu-
lares.

Balance entre beneficios y dafos: en conjunto la
evidencia publicada es de muy baja calidad y no de-
muestra ningtin beneficio sostenido sobre los desen-
laces considerados clinicamente importantes con el
uso de Ios inotropicos milrinone, dobutamina ni le-
vosimendan en pacientes con falla cardiaca aguda.
Aunque los estudios son clinicamente heterogéneos y
con alto riesgo de sesgos no se observa un efecto con-
sistente de estos medicamentos sobre el placebo. En
cambio, si se ha observado una tendencia al dafio con
un efecto variable sobre la mortalidad, la hipotension
y las arritmias. Sin embargo, los estudios demuestran
un efecto favorable de los inotrépicos sobre algunas
variables hemodindmicas, especialmente consistente
para levosimenddn. Estos resultados sugieren que el

Recomendacion
Recomendacion

Fuerte en contra la mortalidad.

uso de inotropicos podria ser méas apropiado (aunque
sin evidencia clara de ello) en pacientes con signos
de hipoperfusion, hipotension, acidosis metabdlica o
choque y con causas potencialmente reversibles de la
descompensacion cardiaca, mientras se brindan otras
terapias que permitan la recuperacion del paciente.

Costo-efectividad: en la evaluacién econdmica se en-
contré en el caso base, y para un horizonte temporal
de seis meses, que el levosimendan en comparacion
con la dobutamina no es una estrategia costo-efectiva
para el sistema de salud colombiano. Sin embargo,
en el mismo andlisis se observd que dicho resultado
es altamente sensible ante cambios en el horizonte
temporal empleado, ya que a uno, cinco y diez afios
el levosimenddn seria costo-efectivo, aunque pierde
importancia la evaluacién a mediano plazo de una
alternativa terapéutica utilizada en la fase aguda para
mejorar parametros hemodindmicos. Es importante
recalcar que no se consideraron los horizontes de
largo plazo en el caso base, debido a la inexistencia
de datos sobre efectividad y seguridad de los medica-
mentos con seguimientos mayores de 6 meses. Con
base en los resultados de costo-efectividad, el grupo
desarrollador de la guia recomienda el uso de dobu-
tamina como primera eleccion en caso de ser necesa-
rio un inotrépico y de levosimendéan como segunda
linea de tratamiento para los casos de no mejoria,
intolerancia o contraindicacién para la dobutamina.

Inotrdpicos en falla cardiaca aguda, uso rutinario

No se recomienda el uso rutinario de inotrépicos en pacientes con falla cardiaca aguda para disminuir

Calidad de la evidencia: muy baja ®@O0OO

Recomendacion

Inotrépicos en falla cardiaca aguda

Se sugiere el uso de inotrépicos en pacientes con falla cardiaca descompensada y signos de hipo-

Débil a favor

perfusién, hipotension, acidosis metabdlica o choque y con causas potencialmente reversibles de la
descompensacion para mejorar las variables hemodinamicas, mientras se brindan otras terapias que
permitan la recuperacion del paciente.

Calidad de la evidencia: muy baja ®@O0OO

- Vigilar los signos vitales para detectar hipotension y taquicardia inducida por el uso de inodilatadores.
@ - Considerar la no utilizaciéon del bolo inicial si se utiliza milrinone o levosimendén en pacientes con

presion arterial sistélica < 90 mm Hg.
- No utilizar milrinone en falla cardiaca aguda secundaria a cardiopatia de etiologia isquémica.
- Vigilancia continua del ritmo cardiaco por el aumento de la frecuencia de arritmias con su uso.
- Considerar uso de catéter en la arteria pulmonar

Puntos de
buena practica
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Continuacion de betabloqueadoresenla
descompensacion aguda

Introduccion

Cada vez mas pacientes que consultan por falla car-
diaca aguda se encuentran en tratamiento cronico
con betabloqueadores y los médicos que los atienden
deben tomar una decisién sobre su continuacién en
el momento de la hospitalizacién. En teoria, los beta-
bloqueadores podrian empeorar la descompensacién
cardiaca debido a su efecto inotrépico negativo. Des-
afortunadamente no se ha estudiado bien si se debe
suspender o no el tratamiento betabloqueador du-
rante un episodio de falla cardiaca descompensada;
por tanto, es necesaria una recomendacion en este
sentido.

En pacientes mayores de 18 afos con sindrome de
falla cardiaca aguda, que venian recibiendo beta-
bloqueadores, ésu continuacion, la modificaciéon de
la dosis comparada con la suspension, disminuye la
disnea, la estancia hospitalaria, la tasa de rehospitali-
zaciéon y la mortalidad a 90 dias?

Resultados

Fundamentacion de la evidencia

La busqueda sistematica recuperd 435 referencias y
también se hizo busqueda libre y revision manual de
los estudios referenciados en las guias clinicas inter-
nacionales.

Descripcion de Ia evidencia

No se encontraron revisiones sistematicas que inten-
taran responder esta pregunta, pero se encontraron
un ensayo clinico, el estudio B-CONVINCED (116) y
varios estudios observacionales (117-121) relaciona-
dos. Tres de los estudios observacionales (117-1119)
correspondian a subanélisis de ensayos clinicos dise-
flados con un propdsito diferente, por o que se deci-
dié no tenerlos en cuenta en este andlisis. Finalmente,
solo se usaron el ensayo clinico (B-CONVINCED) (116)
y un estudio observacional (datos del registro OPTI-
MIZE-HF) (121) para responder la pregunta de la guia.

EI B-CONVINCED (116) fue un ensayo clinico de no in-
ferioridad en el que 169 pacientes con FEVI < 40 % que

recibian tratamiento betabloqueador previo fueron
asignados a continuar o suspender el betabloqueador
al ingreso por una descompensacioén aguda de la falla
cardiaca. Al tercer dia se observd mejoria de la dis-
nea y el estado general, evaluada por un médico en
forma enmascarada, en 92,8 % de los pacientes en el
grupo que continué el betabloqueador comparado con
92,3 % en el grupo que lo suspendio. De igual manera,
después de 8 dias se observéd mejoria en 95,2 % versus
95,4 %. En ambos casos el limite superior del interva-
lo de confianza estuvo por debajo del punto de no
inferioridad preestablecido por los investigadores. No
hubo diferencias en los dias promedio de hospitaliza-
cién, la mortalidad intrahospitalaria ni la necesidad
de dobutamina (p = 0,2). A los 3 meses de seguimien-
to tampoco se observd diferencia en el niumero de
muertes (p = 0,83) ni en las rehospitalizaciones (p =
0,43). Sin embargo, el porcentaje de pacientes que re-
cibian betabloqueadores a los 3 meses de seguimiento
fue menor en el grupo de suspension durante la des-
compensacion (p = 0,04). En los andlisis publicados
no se presentan las estimaciones puntuales para los
desenlaces, pero en la guia NICE de falla cardiaca (7)
si lo hacen. Segun o presentado en los anexos de la
guia, los riesgos estimados al comparar la suspension
contra la continuacién de los betabloqueadores son
los siguientes: para muerte a 3 meses RR: 0,88 (IC95 %:
0,30-2,62); para rehospitalizacion por falla cardiaca
RR: 1,44 (IC95 %: 0,81-2,47), para mejoria de la disnea
y sentirse bien a los 8 dias evaluado por un médico
RR: 0,99 (IC95 %: 0,92-1,07) y autorreportado RR: 1,01
(IC95 %: 0,93-1,09), y la diferencia de medias para dias
de hospitalizacién: -1,10 (IC95 %: -4,01-1,81) (7). Los
datos del estudio B-CONVINCED (116) se utilizaron
para graduar la calidad de la evidencia con la meto-
dologia GRADE.

En la publicacién del registro OPTIMIZE-HF (121) se
analizaron 2373 pacientes con falla cardiaca y FEVI
< 40 % susceptibles de tratamiento betabloqueador;
de estos,1350 continuaron el tratamiento durante
la hospitalizacidn, 79 lo suspendieron y 303 no reci-
bieron betabloqueadores en ningin momento. En el
analisis ajustado se encontrd que la continuacién del
tratamiento comparada con la no utilizacién de beta-
bloqueadores en pacientes susceptibles se asocié con
reduccién de la mortalidad entre 60 y 90 dias después
del alta (HR: 0,60; IC95 %: 0,37-0,99). En la publicacién
no se presenta la estimacién puntual al comparar
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solo los pacientes que recibian el tratamiento y fue
continuado (n = 1350) contra los que fue suspendi-
do (n = 79). En la guia NICE (7) se muestra el riesgo
instantaneo (hazard) de muerte a los 60-90 dias de la
suspension versus continuacion del betabloqueador,
el cual fue de HR: 2,34 (IC95 %: 1,2-4,55).

Discusion

Calidad de la evidencia: la calidad de la evidencia
para el desenlace mortalidad a 3 meses fue considera-
da baja por provenir de un tinico ensayo clinico (116)
con alta tasa de pérdidas (cercana al 13 %) y disenado
para demostrar no inferioridad para otro desenlace
(disnea y estado general). Para el desenlace rehospi-
talizacién por falla cardiaca, la evidencia se consi-
deré de moderada calidad por venir del estudio en
cuestién. Para los desenlaces estancia hospitalaria y
disnea y sensacion de bienestar la calidad de la evi-
dencia se consideré moderada por venir del mismo
estudio y porque en él se utilizd una herramienta no
validada para medir el desenlace disnea (116).

Efectos adversos: no se encontraron estudios que
evaluaran los efectos adversos de los betabloqueado-
res en pacientes que los continitan comparados con
los que Ios suspenden durante una descompensacion
de falla cardiaca.

Balance entre beneficios y danos: la evidencia de un
ensayo clinico de baja calidad mostré frecuencias si-
milares de mortalidad a 3 meses entre los pacientes a
quienes se les suspende el betabloqueador y los que se
les contintia; mientras que un estudio observacional

Recomendacion

Recomendacion

mostrd una reduccion de la mortalidad a 60-90 dias
asociada con la continuacion del betabloqueador du-
rante la hospitalizacién. Por tanto, en la actualidad es
incierto el efecto sobre la mortalidad de la suspensién
o la continuacién de los betabloqueadores en pacien-
tes con falla cardiaca cronica descompensada. Evi-
dencia de calidad moderada demuestra que no hay
diferencias en la duracion de la estancia hospitalaria,
las tasas de rehospitalizacion por falla cardiaca y la
mejoria de la disnea y la sensacién de bienestar entre
los pacientes que suspenden los betabloqueadores y
aquellos que los contintian durante una descompen-
sacién. De manera Ilamativa, en el ensayo clinico
analizado se observaron tasas mas altas de tratamien-
to betabloqueador a 3 meses en los pacientes que
continuaron el medicamento comparados con los
que los habian suspendido durante la descompensa-
cion (116).

El grupo desarrollador de la guia considerd que te-
niendo en cuenta el efecto beneficioso del uso cro-
nico de estos medicamentos sobre la morbilidad y
la mortalidad en pacientes con esta enfermedad se
debe recomendar su continuaciéon durante los epi-
sodios de descompensacion, debido a que esta con-
ducta se asocia con tasas més altas de continuacion
ambulatoria. Se aclara que esta recomendacion so-
lamente aplica para los pacientes que se encuentran
con estabilidad hemodindmica, pues aquellos con
hipotensién o choque fueron excluidos de los estu-
dios analizados.

Costo efectividad: no se encontraron andlisis de cos-
to-efectividad para esta pregunta en Colombia ni en
otros paises.

Continuacion de betabloqueadores en la descompensacién aguda

Se recomienda continuar el tratamiento betabloqueador en pacientes con falla cardiaca cronica que

Fuerte a favor

reciben este tipo de medicamentos y presentan una descompensacién aguda, a menos que presenten

hipotension, bloqueo AV avanzado o bradicardia.
Calidad de la evidencia: moderada ®®®0O

&

Puntos de
buena practica

adversos.

- Vigilancia de los signos vitales para detectar el desarrollo de hipotensién sintomética y otros efectos

« Considerar la reduccién de la dosis o la suspension en caso de hipotension.
« Suspender su utilizacién en caso de requerir vasopresor en infusién.
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Catéter Swan Ganz

Introduccion

La falla cardiaca aguda o descompensada es un even-
to clinico complejo asociado con un aumento en la
morbimortalidad; su tratamiento es un reto, debido a
que las estrategias terapéuticas empleadas no han de-
mostrado mejorar los desenlaces clinicos, y la super-
vivencia al afio después de la hospitalizacién por falla
cardiaca aguda puede ser tan baja como del 50 %. Existe
controversia sobre el uso del catéter de flotaciéon de la
arteria pulmonar en pacientes criticos y en particular
en el escenario de pacientes con falla cardiaca aguda
y su contribucién a guiar el tratamiento médico para
reducir mortalidad y disminuir la estancia hospitala-
ria. EI uso rutinario del catéter de arteria pulmonar
no ha demostrado beneficio, pero constituye una he-
rramienta valiosa para la monitoria hemodinamica y
no una intervencién terapéutica como tal y lo deben
utilizar en pacientes seleccionados médicos entrena-
dos para su correcta interpretacion y aplicacion de
los datos al tratamiento.

En pacientes mayores de 18 afos con sindrome de
falla cardiaca aguda, ¢la insercién de catéter de flota-
cién en la arteria pulmonar (catéter Swan Ganz) com-
parado con no hacerlo, mejora el estado funcional y
la calidad de vida y disminuye la estancia hospitalaria
y la mortalidad intrahospitalaria a 6 meses?

Resultados

Fundamentacion de la evidencia

La busqueda sistemaética recuperd 367 articulos, y tres
adicionales por la busqueda manual. Una vez elimina-
dos los duplicados y revisados los titulos y resimenes,
se evaluaron 10 articulos completos, de los cuales se
excluyeron 8 porque no respondian la pregunta vy fi-
nalmente se mantuvieron 2 estudios para ser usados
para la recomendacion.

Descripcion de la evidencia

Se encontraron dos ensayos clinicos, el ESCAPE (1292)
y el estudio PAC-Man (123) ambos publicados en 2005.
Todos los estudios compararon la terapia guiada por

la clinica maés la informacién hemodindmica del ca-
téter de arteria pulmonar versus terapia guiada por
la clinica.

El estudio ESCAPE (1292) incluyd 433 pacientes con fa-
Ila cardiaca grave sintomatica a pesar del tratamiento
meédico recomendado con FEVI del 30 % o menos. Los
pacientes se asignaron en forma aleatoria a la tera-
pia guiada por catéter de arteria pulmonar versus la
terapia guiada por la clinica, con el objetivo de me-
jorar la congestion (ingurgitacidon yugular, ortopnea
y edemas) y en los pacientes con catéter de arteria
pulmonar se incluyeron ademas mejoria de variables
hemodindmicas (presion en la cufia pulmonar menor
de 15 mm Hg y presidén en la auricula derecha menor
de 8 mm Hg). El uso de catéter de arteria pulmonar no
afecto el desenlace primario dias vivo a 6 meses: en el
grupo de catéter de arteria pulmonar fue 133 versus
135 en el grupo control (HR: 1; IC95 %: 0,82-1,21; p =
0,99); la mortalidad fue similar: 43 versus 38 pacientes
(OR: 1,26; IC95 %: 0,78-2,03; p = 0,35), ni tuvo impac-
to en la estancia hospitalaria; 8,7 versus 8,3 (HR: 1,04;
IC95 %: 0,86-1,27; p = 0,67).

El registro ATTEND evaltio el impacto del uso de ca-
téter de arteria pulmonar en una cohorte de 4842
pacientes con falla cardiaca aguda con hipotensién
que recibieron inotrépicos, de los cuales 813 (16,8 %)
fueron manejados con catéter de arteria pulmonar;
al utilizar emparejamiento por puntaje de propension
(propensity score) 502 de ellos se compararon con un
grupo control de 502 pacientes sin catéter y se obser-
v6 menor mortalidad en los pacientes con manejo
guiado por el catéter (HR: 0,3; 1C95 %: 0,13-0,7; p =
0,006). La terapia guiada con el catéter redujo la mor-
talidad por todas las causas en pacientes hipotensos
con presiodn sistélica menor de 100 mm Hg (HR: 0,09;
IC95 %: 0,01-0,70; p = 0,021) 0 manejo inotropico (HR:
0,22; IC95 %: 0,08-0,57; p = 0,002) (124).

El estudio PAC-Man (123) incluyd 1041 pacientes en
unidades de cuidado intensivo, 11 % con falla car-
diaca descompensada. No se observaron diferencias
en la mortalidad entre los pacientes tratados con la
guia del catéter de arteria pulmonar y aquellos con
tratamiento guiado por la clinica: 68 % versus 66 %
(HR: 1,09; IC95 %: 0,94-1,27; p = 0,39). Se reportaron
complicaciones asociadas a la insercion del catéter
de arteria pulmonar en 46 de 486 (10 %) pacientes,
ninguna fatal.
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Se encontraron ademads dos metaanaélisis que evalua-
ron el impacto del catéter de arteria pulmonar en pa-
cientes criticos. EIl metaanélisis de Shah (125) de 2005
incluyd 11 ensayos clinicos controlados con 5051 pa-
cientes en cuidado intensivo en postoperatorio, falla
cardiaca, sindrome de dificultad respiratoria y sepsis.
El uso de catéter de arteria pulmonar tuvo un efec-
to neutro, no mostrd beneficio en la reduccién de la
mortalidad ni en los dias de hospitalizacion.

El metaanélisis de Cochrane (126) compar6 el tra-
tamiento de pacientes criticos con o sin catéter de
arteria pulmonar. Incluyeron 13 estudios (5686 pa-
cientes) entre los que se encuentran los del metaa-
ndlisis de 2005. Su conclusion fue que el catéter de
arteria pulmonar es una herramienta diagnodstica y
de monitoreo hemodindmico y no una intervencion
terapéutica. Su uso no cambia la mortalidad (RR:
1,02; IC95 %: 0,96-1,09).

Discusion

Calidad de Ia evidencia: el estudio ESCAPE (129)
es un ensayo clinico con asignacién aleatoria, pero
no fue enmascarado ni para los pacientes ni para los
meédicos. Esto conllevd alta heterogeneidad en la ad-
ministracion de medicamentos en cuanto a clase, nu-
mero, dosis y tiempo. También pudo haber generado
limitaciones en la medicién del desenlace en cuanto
a método, sistematicidad y estandarizacion. Para los
desenlaces secundarios no reportaron estimaciones
puntuales, graficamente es posible observar que hay
una tendencia hacia el efecto a favor, pero no es esta-
disticamente significativa. Por lo demas fue un estu-
dio bien disefiado, con andlisis por intencidn de tratar
y manejo explicito de las pérdidas de seguimiento.

El estudio PAC-Man (123) presenta riesgo alto de
sesgos ya que fue abierto, invitacidon generalizada a
participar, escasos criterios de inclusion y exclusion
lo cual permitidé una poblacion muy heterogénea;
ademas, no fue exclusivamente con pacientes en falla
cardiaca por lo que su calidad es baja y no se tuvo en
cuenta. Sin embargo, este estudio arroja alguna di-
rectriz en cuanto a la utilidad del monitoreo y la toma
de decisiones frente a pardmetros hemodinamicos,
ya que fue en lo tnico que mostrd algun beneficio, si
bien, los pacientes con tales alteraciones, recibieron
mas tratamiento con inotrépicos.
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El metaandlisis de 2005 no fue concluyente y se ve
subsumido por el metaanalisis de Cochrane (126), el
cual a su vez tiene como desventaja el tipo de pobla-
cion dados los estudios incluidos. Esto genera alta
heterogeneidad clinica y limita notoriamente la posi-
bilidad de extrapolacion al tipo de paciente objeto de
la presente guia. Por ello el estudio que serd tenido en
cuenta sera el ESCAPE (129).

Efectos adversos: el estudio ESCAPE evalu¢ los even-
tos adversos y reportd al menos uno en el 21,9 % de
los pacientes versus 11 % del grupo control. Se reportd
un evento de infarto de miocardio y uno cerebrovas-
cular. No hubo diferencias en la frecuencia de disfun-
cién renal. La infeccién local se reportd en 1,8 % de
los pacientes del grupo de catéter de arteria pulmo-
nar, sangrado en el 0,9 % y taquicardia ventricular en
un paciente 0,45 %. No se present® ninguna muerte
atribuida al catéter de arteria pulmonar. En el estudio
PAC-Man (123) la isquemia, el choque cardiogénico y
el paro cardiaco fueron mas frecuentes en el grupo de
catéter de arteria pulmonar sin diferencias significati-
vas. Se reportaron complicaciones asociadas a la in-
sercion del catéter de arteria pulmonar en 46 de 486
(10 %) de los pacientes, ninguna fatal. La complicacion
mas frecuente fue el hematoma (4 %), arritmias (3 %),
una de ellas asociada a paro cardiaco. Otras compli-
caciones fueron neumotoérax en 2 pacientes y hemo-
térax en uno. La infeccién fue igual en ambos grupos.

Balance entre beneficios y danos: el uso rutinario
del catéter de arteria pulmonar en pacientes con
falla cardiaca no ha demostrado disminuir mortali-
dad ni la estancia hospitalaria; tampoco se ha podi-
do demostrar el impacto en la calidad de vida o la
funcionalidad y se han reportado eventos adversos
importantes asociados a su uso, dependientes de la
experiencia del operador. Teniendo en cuenta que
es una herramienta diagndstica y de monitoreo y no
una intervencion per se, no debe recomendarse para
uso de rutina en pacientes con falla cardiaca, maxime
que la calidad de la evidencia es moderada y aun
hay mucha incertidumbre acerca de los potenciales
beneficios.

Costo efectividad: en el metaandlisis de Cochrane
(126) se encontraron cuatro estudios en Estados Unidos
que reportaron costos. Dos de ellos no encontraron di-
ferencias significativas en costos, la diferencia prome-
dio fue 900 ddlares (IC95 %: -2620 -4420; p = 0,62).
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Recomendacion

Recomendacion Catéter Swan Ganz en falla cardiaca aguda

Fuerte en contra

No se recomienda usar de rutina el catéter de arteria pulmonar en pacientes con falla cardiaca aguda para

disminucién de la mortalidad, la estancia hospitalaria ni para mejoria de la clase funcional.
Calidad de la evidencia: moderada @®®O

Recomendacion  Catéter Swan Ganz en choque cardiogénico

Se sugiere considerar el uso del catéter de arteria pulmonar en pacientes con choque cardiogénico re-
Débil a favor fractario a la terapia médica 6ptima, soporte inotrépico, soporte ventricular o en candidatos a trasplante

cardiaco.

Calidad de la evidencia: baja @®0OO
- Solicitar radiografia de térax posterior a su implantaciéon para determinar la posicion del catéter y

detectar complicaciones.

- Encasodeaccesofallidoenunlado, descartarlas complicaciones antes de puncionar el lado contralateral.
- Evaluarlarespuesta de los pardmetros hemodinamicos con el uso de inodilatadores solos o combinados.

Puntos de

buena practica ventricular.

« Evaluar la respuesta de los pardmetros hemodinamicos con el uso de dispositivos de asistencia

- Evitar tiempos prolongados de inflado del balén del catéter.
- Revisar con frecuencia el acceso vascular para detectar infeccion.

CONCLUSION

Las metas del tratamiento de la falla cardiaca aguda
estan dirigidas a la rapida compensacion del paciente
para posteriormente introducir las terapias que han
demostrado cambiar la morbilidad y la mortalidad a
largo plazo; por ende, es necesario utilizar alternati-
vas terapéuticas que permitan lograrlo (figura 1).
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