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Choque cardiogénico
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Definiciéon

El choque cardiogénico es un sindrome que se pre-
senta debido a la falla ventricular izquierda o dere-
cha en forma aguda y grave, que produce hipoten-
sion e hipoperfusion tisular con disfuncién celular y
multiorganica progresiva. En la fase temprana, los
mecanismos compensatorios pueden mantener un
gasto cardiaco y perfusion sistémica marginal; sin
embargo, si el proceso que condujo a la falla cardia-
ca persiste, se establece un circulo vicioso que final-
mente conducira a la disfuncién miocardica progre-
siva e irreversible.1-3

Etiologia

Existe una gran diversidad de enfermedades car-
diovasculares que pueden provocar el desarrollo de
este sindrome, entre elllas estan:14

= Infarto agudo del miocardio con falla ventricu-
lar izquierda o derecha y las complicaciones
mecéanicas (ruptura septal, insuficiencia mi-
tral:).

e Cardiomiopatia dilatada, miocarditis.

= Enfermedad valvular cardiaca terminal.

= Choque cardiogénico postcardiotomia.
No se incluyen en este consenso el choque por
obstruccion (tromboembolia pulmonar masiva,
tumores, disfuncion valvular protésica) o por
compresion (tamponade).

Epidemiologia

No existen estudios epidemiolégicos que establez-
can la frecuencia de las diferentes etiologias que
producen este sindrome; sin embargo, el choque
cardiogénico postinfarto del miocardio, por su im-

portancia, ha sido el mas frecuentemente estudiado
y es el que se revisara a continuacion.

En pacientes hospitalizados el choque cardiogé-
nico postinfarto prevalece como la principal causa
de mortalidad, que en algunas series excede el
80%,%% y en estudios aleatorizados, comparativos,
con estrategias actuales de revascularizacion tem-
prana, la mortalidad a 30 dias reportada fue del
46.7% versus 56% del grupo de tratamiento médico
(trombdlisis, balén de contrapulsacién intraadrtica,
ventilacion mecéanica), sin diferencia estadistica-
mente significativa.”

La incidencia reportada del choque cardiogénico
postinfarto se encuentra entre el 5% al 10% de los
pacientes;%10 situacion que se puede presentar al
ingreso hospitalario (0.8% de los pacientes)!! o de-
sarrollarse posteriormente (7% de los casos).10:12

Patologia

Estudios clinico-patolégicos demuestran que en
promedio hay pérdida del 40% al 70% de la masa
ventricular izquierda, frecuentemente de una com-
binacion entre infarto antiguo y reciente.313 La ne-
crosis miocardica ocurre de una manera progresiva,
en ocasiones sin reconocimiento clinico (extension
del infarto o reinfarto).1213 Con menor frecuencia
se presenta también el estado de choque debido a
infarto predominante del ventriculo derecho.14

Diagnostico

El diagnéstico de choque cardiogénico en la mayo-
ria de los casos, se establece cuando la hipotension
y datos de hipoperfusion tisular se encuentran cla-
ramente manifiestos. Es importante considerar que
en la etapa inicial del estado de choque, la presion
arterial se puede mantener en limites normales, de-
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bido al incremento en las resistencias vasculares
sistémicas y de la frecuencia cardiaca; a pesar de
gue exista un volumen latido disminuido y la pre-
sencia de hipoperfusion tisular.”8 La falta de uni-
formidad en los criterios diagnésticos, ha favorecido
gue los pacientes con esta complicacién, sean consi-
derados como un grupo heterogéneo, que explica a
su vez los diferentes resultados en la mortalidad de
los grupos de tramiento médico y de revasculariza-
cion.17 Por ejemplo: se analizan estudios sin moni-
toreo hemodinamico,!® o con determinacion invasi-
va de la presion arterial;2 por otra parte en algunos
se considera la presencia de acidosis metabélical® o
la diferencia A-V de oxigeno elevada* para estable-
cer el diagnostico. Asimismo, la principal diferencia
estriba en el nivel de la presion arterial sistélica
(PAS):

=PAS < 80 mm Hg?316.17 o PAS < 90 mm Hg sin
considerar ademas la duracién de la hipotension y
la posible respuesta al tratamiento médico.”°

Actualmente prevalecen los siguientes criterios
clinicos y hemodinamicos.”-9:11

Criterios clinicos: Hipotensién (PAS <90 mm Hg al
menos durante 30 minutos, o la necesidad de medidas
de soporte para mantener la PAS > 90 mm Hg)

Datos de hipoperfusién: (Gasto urinario < 30 mL/
hora, estado mental alterado, vasoconstriccion peri-
férica)

Criterios hemodinamicos: indice cardiaco < 2.2 L
por min/m?2 de superficie corporal.y presion capilar
pulmonar > 15 mm Hg.

La ecocardiografia permitira confirmar el diag-
nostico y descartar complicaciones asociadas, como:
ruptura septal, insuficiencia mitral, tamponade.
Entre las causas mas frecuentes de choque en au-
sencia de falla ventricular que se deben descartar
estan; hipovolemia, sepsis, tromboembolia pulmo-
nar, diseccion aortica, ruptura de aneurisma aortico
abdominal y tamponade.®

Tratamiento

El tratamiento debe establecerse de inmediato, al
mismo tiempo que se efectua la valoracién diagnoés-
tica y consiste:

< Administracion de liquidos para descartar hi-
povolemia en ausencia de signos de congestion
pulmonar.4?

< Mantener una adecuada oxigenacion y venti-
lacion: el soporte ventilatorio mecanico puede
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mejorar significativamente el estado hemodi-
namico del paciente, al eliminar el trabajo de
la ventilacién, este manejo puede incrementar
hasta un litro el gasto cardiaco efectivo.18
Soporte farmacoldgico: administracion de ino-
tropicos y vasopresores (dobutamina, dopami-
na,norepinefrina, inhibidores de la fosfodies-
terasa).

Correccion de alteraciones en el equilibrio aci-
do-base o electroliticas.

Balon de contrapulsacion intra-aortica (BCIA):
actualmente se considera como el manejo es-
tandar en este grupo de pacientes,*” represen-
ta una medida coadyuvante para facilitar la re-
vascularizacion coronaria y se debe aplicar sin
demora para evitar el ciclo de destruccion mio-
cardica progresiva.2

Trombdlisis: El tratamiento trombolitico en
forma aislada, no ha demostrado disminuir la
mortalidad;1® sin embargo el BCIA puede au-
mentar la efectividad del trombolitico al incre-
mentar la presion diastolica;1® en el estudio
Shock el trombolitico fue administrado en el
63% de los pacientes en el grupo médico y el
uso del BCIA en 86%, con una sobrevida hospi-
talaria similar al grupo de revascularizacion.”
Estos resultados deberan ser confirmados pos-
teriormente en el estudio TACTIS (Thrombo-
lysis and Counterpulsation To Improve Car-
diogenic shock Survival).

Angioplastia Coronaria Transluminal Percu-
tanea (ACTP): los estudios iniciales no aleato-
rizados reportaron que la ACTP exitosa redujo
la mortalidad hospitalaria en promedio a
46%.48:20-22 Estos resultados deben interpre-
tarse con precaucion debido a que son estudios
retrospectivos, no controlados, con la posibili-
dad de una muestra seleccionada por exclu-
sidn de los pacientes de mayor edad y de alto
riesgo (pacientes con enfermedades concomi-
tantes o de rapido deterioro y muerte previo al
procedimiento), lo que conduce a una sobrees-
timacion de los resultados.*” Recientemente
en el estudio aleatorizado Shock, la angioplas-
tia fue exitosa en el 77% de los casos y la re-
vascularizacion temprana mostré una menor
mortalidad a los 6 meses comparada con el
tratamiento médico (50.3 % vs. 63.1%) con
una P = 0.027, por lo cual concluyen que los
procedimientos de revascularizacion deben ser
considerados en pacientes con choque cardio-
génico postinfarto.” En el estudio SMASH que
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comparo angioplastia vs. tratamiento conven-
cional, la frecuencia de mortalidad fue mayor
(69% vs. 78%, respectivamente) debido a que
se incluy6 a los pacientes sin respuesta al tra-
tamiento de soporte inicial.23

e Cirugia: La mortalidad operatoria promedio
en los diferentes estudios reportada es del
40%* y en el estudio Shock de 42%.” Es posible
que la revascularizacion completa en esta po-
blacién con enfermedad de multiples vasos,
sea la mejor alternativa; sin embargo, al igual
gue los pacientes con ACTP puedan represen-
tar una muestra seleccionada.

Es importante considerar que en nuestro medio,
la gran mayoria de los pacientes con choque car-
diogénico, seran inicialmente valorados en hospi-
tales de segundo nivel, sin la posibilidad de im-
plante del BCIA o de procedimientos de revascula-
rizacion; incluso en los centros cardiolégicos
pueden existir problemas logisticos y econémicos
considerables para realizar una cirugia o ACTP
urgente en pacientes criticos las 24 horas del dia.
El prondstico de este grupo de pacientes depende-
ra basicamente del tiempo desde el inicio de la
oclusidén coronaria hasta el momento de la reperfu-
sién efectiva, por lo cual la identificacion tempra-
na de los pacientes de alto riesgo, permitira esta-
blecer un tratamiento oportuno y posterior trasla-
do a los centros especializados.

EDEMA PULMONAR
Definiciéon

Es un aumento del agua extravascular en el pul-
mon por causa cardiovascular

Fisiopatologia

Desde la década de 197024 se empez6 a dividir al
edema pulmonar en cardiogénico y no cardiogénico,
en el primero su produccion se explica por aumento
de la presion hidrostatica capilar y en el no cardio-
génico por alteracion de la permeabilidad o dismi-
nucion de la presion coloidoosmotica. Para la com-
prension sencilla de la produccién de edema pulmo-
nar, cualquiera que sea su causa, se debe analizar,
primero, los cambios fisiologicos basicos y segundo
la alteracion en su componente estructural basico?®
(Figura l1).

Permeabilidad
Hidrostatica
Presion capilar
Oncotica
Fuerza-tension superficial - Hidrostatica
Presion intersticial\

Oncotica
Mecanismos linfaticos
Figura 1. Cambios fisiologicos.
EAP PH?T EAP | PH
Cardiogénico No cardiogénico

(Fuga de presion oncoética)

CAPILAR/\ (Pcap-Pint) — s(pcap-pint)

| 1

Intersticio

' Alvéolo
Vaso linfatico
(Drena)

PH = Presion hidrostatica

Figura 2. Ecuacion de Starling.

Cambios fisiologicos basicos. La forma clasica
para entender el movimiento de los liquidos a tra-
vés de una barrera endotelial y en el caso del pul-
mon también epitelial, se explica mediante la ecua-
cion de Starling,26 que representa la tasa neta de
movimiento de liquido a través de la membrana al-
veolocapilar (Figura 2).

f

K =[(Pcap-Pint)-s (pcap-pint)]

f = Es el flujo de agua que cruza a través de la
membrana alveolocapilar.

K = Es el coeficiente de filtracion.

Pcap = Presién hidrostatica capilar.

Pint = Presién hidrostatica intersticial.

s = Coeficiente de reflexion capilar.
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Cuadro I.

disfuncion sistolica
disfuncién diastolica

Edema pulmonar cardiogénico

(presion hidrostatica elevada)

Insuficiencia ventricular izquierda
Cardiopatia hipertensiva
Cardiopatia isquémica (infarto agudo del miocardio)

Valvulopatias (principalmente mitral)

Miocardiopatias

Cardiopatias congénitas

Enfermedad venooclusiva pulmonar

Neoplasias cardiacas

Edema pulmonar no cardiogénico (presion hidrostatica normal o baja)

Alteracion de la permeabilidad
Sepsis
Aspiracion
Embolismo pulmonar
Lesion por inhalacion
Quemadura respiratoria
Traumatismo
Choque
SIRPA (sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto).

Disminucion de la presidn oncética plasmatica
Hipoalbuminemia secundaria a:
Nefropatia
Hepatopatia
Pérdida excesiva (quemaduras, pérdida linfatica, enteropatia,
Causa nutricional)

Causas mixtas
Reexpansion pulmonar posneumotorax
Edema pulmonar neurogénico
Edema pulmonar de la altitud
Sobredosis de narcoticos

pcap = Presion oncotica capilar.
pint = Presién oncotica intersticial.

La permeabilidad de membrana (coeficiente de
permeabilidad) es el hecho de transferir sustancias
por unidad de tiempo y por unidad de diferencia de
concentracion, unidad de gradiente (depende del es-
pesor de membrana por superficie de membrana),
caracteristicas estructurales que resultan en resis-
tencia al flujo de diferentes componentes quimicos.

En forma muy sencilla, al incrementarse la pre-
sién hidrostatica en el edema pulmonar cardiogéni-
co se favorece la salida de liquido del espacio intra-
vascular hacia el espacio extravascular, ya que la
presion coloidosmética, que es la encargada de evi-
tar esta salida anormal de liquido, se ve sobrepasa-
da por la presion hidrostatica.2” Siguiendo esta li-
nea de pensamiento, en el edema pulmonar no car-
diogénico la presion hidrostatica capilar es normal
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y lo que se altera es la permeabilidad capilar, lo
cual favorece la extravasacion de liquido del espacio
intravascular al espacio extravascular con fuga de
proteinas y, por lo tanto, con pérdida de presién co-
loidosmotica intravascular (Figura 3), otra forma
posiblemente menos frecuente de produccion de
edema es en los casos en que existe disminucién de
la presion oncética por padecimientos como nefro-
patia, hepatopatia o enfermedades perdedoras de
albimina (por ejemplo, quemaduras).?8 En la ac-
tualidad se acepta que en ocasiones los padecimien-
tos se pueden mezclar, por ejemplo, el edema agudo
pulmonar (EAP) del choque cardiogénico que en su
fase inicial caracteristicamente es producido por
aumento de la presion hidrostatica y en su fase
avanzada se puede perpetuar por alteraciones en la
permeabilidad?® o, bien, los pacientes con SIRPA
pueden tener disfuncién miocardica y esto hace que
se incremente la presién hidrostatica intravascular
y se perpetue el edema agudo pulmonar. Finalmen-
te, hay otras causas que se conocen como formas
mixtas y un ejemplo de ellas seria el edema pulmo-
nar de las altitudes.?® Existen situaciones clinicas
que incrementan la presion hidrostatica crénica-
mente, lo que favorece mecanismos de compensa-
cion; sin embargo, al perderse este equilibrio resul-
ta la expresion clinica como edema agudo pulmonar
(Cuadro I).

Componente estructural basico

Este esta formado por diferentes compartimentos;
el basico se describié en un modelo experimental
muy simple de edema pulmonar en donde desde el
punto de vista estructural se consideraban dos com-
partimentos divididos por una barrera celular; el le-
cho vascular pulmonar y el espacio aéreo alveolar y
que el edema pulmonar se producia por un movi-
miento anormal de liquidos a través de éstos.

El limite entre estos dos es una estructura homo-
génea (membrana alveolocapilar pulmonar) que en
la actualidad se sabe, por microscopia electrénica,
gue es una unidad compleja permeable al agua e
impermeable a determinados solutos (algunos io-
nes) y a proteinas de alto peso molecular (Figura 4).

Los componentes principales y las estructuras
béasicas para el funcionamiento de esta unidad son:
compartimento vascular, alveolar, intersticial y lin-
fatico; cada uno tiene funciones especificas, son de-
terminantes para conservar la homeostasis en el
movimiento normal del liquido pulmonar y estos es-
tan alterados en el EAP.25
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Figura 3. Edema agudo puimonar.

Epitelio

-

Vaso .
Alvéolo

M.basal

ST A gy

Endotelio

Capilar pulmonar

Figura 4. Unidad alvéolo capilar.

Figura 5. Manifestaciones del edema pulmonar.

Manifestaciones clinicas

Se relacionan con aumento del trabajo respiratorio
y pueden corresponder a insuficiencia respiratoria.

La acumulacion de liquido en el espacio extraca-
pilar depende del drenaje linfatico del espacio in-
tersticial, se han descrito tres estadios en la produc-
cion de EAP.30:31

I.  Aumento del flujo linfatico.

I1. Cdmulo de liquido en el espacio intersticial
(alrededor de bronquiolos, venas y arterias).

Illa.La fase temprana alveolar (aumento del es-
pesor del septum alveolar).
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Edema pulmonar

Cardiogénico No cardiogénico
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Ej. cardiop. .
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Figura 6. Diagndstico etiologico.

Illb.La fase tardia o alveolar completa, donde el
liquido llega al alvéolo.

Estos estadios pueden correlacionarse con las
manifestaciones clinicas.

En la primera fase sélo se manifiesta disnea, pro-
gresivamente cuando el liquido se acumula en el in-
tersticio y en el espacio peribronquial, hay incre-
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mento de la disnea, broncoespasmo y estertores fi-
nos. Es hasta la fase alveolar donde las manifesta-
ciones clinicas son floridas: polipnea, taquicardia,
estertores audibles a distancia, inquietud, intole-
rancia al decuUbito, expectoracion hemoptoica y
asalmonelada. La presion arterial puede ser normal
0 aumentada y en la fase tardia el paciente puede
estar chocado (Figura 5), tener insuficiencia respi-
ratoria, alteracion en el intercambio gaseoso hi-
poxemia y retencion de CO,. Es de hacerse notar
gue esta division es estrictamente didactica, ya que
en la realidad pueden existir estas tres fases en di-
ferentes partes del pulmoén.

Existen alteraciones radiologicas que dependen
de la evolucidon del enfermo, caracteristicamente se
describe redistribucion de flujo, congestion hiliar e
infiltrados, las lineas B de Kerley y derrame pleu-
ral. En ocasiones existe desfasamiento clinico radio-
légico (Figura 5).

Esquema terapéutico

Edema pulmonar

| Cardiogénico I —| No cardiogénico
Dilsfur)cli()n Dilsfuppién Valorar intercambio gaseoso
diastolica sistolica
Ntgy Indicacion de
diuréticos AMV+PEEP
inotrépicos
vasoactivos vy
diuréticos <—| Segun condicion clinica

Figura 7. Esquema terapéutico.
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Figura 8. Indicaciones asistencia mecanica ventiatora.

Esquema terapéutico

El tratamiento adecuado en el EAP se establece
comprendiendo la fisiopatologia basica de su pro-
duccion y si bien existen medidas comunes para las
diferentes formas, hay diferencias importantes en
el manejo del EAP cardiogénico y no cardiogénico
(Figura 6). El tratamiento se divide en los siguien-
tes cuatro puntos (Figura 7):

A. Medidas generales.
B. Medicamentos comunes.

C. Inotropicos.
D. Vasoactivos.

Medidas generales. Se pueden considerar como
el objetivo terapéutico final:32

1. Disminuir la congestion pulmonar (disminu-
cion de la precarga).

2. Disminuir la resistencia vascular sistémica
(disminuir la poscarga).

3. En caso necesario mejorar la contractilidad
ventricular (disfuncion sistoélica).

4. Mejorar la distensibilidad ventricular (disfun-
cion diastdlica).

5. Mantener una presion de perfusion sistémica
adecuada.

6. Mejorar la oxigenacion.

Existen dos medidas inmediatas y casi simulta-
neas en el manejo inicial del EAP, la obtencién de via
venosa permeable, lo que es indispensable para la
administracion de medicamentos y obtencién de
muestras de laboratorio, y asegurar una oxigenacion
sistémica 6ptima. En relacion con este ultimo punto,
esto se puede lograr en dos formas que se aplicaran
de acuerdo con las condiciones clinicas de ingreso:

a) Administracion de oxigeno suplementario (no
invasivo): O, nasal, mascarilla 'y sistemas de pre-
sién positiva continua (BIPAP).

b) En caso de no mejorar los datos clinicos de in-
suficiencia respiratoria y/o hipoxemia, de inmediato
instituir asistencia mecanica ventilatoria con PEEP
(método invasivo) que, ademas de mejorar la hi-
poxemia, tiene efectos hemodinamicos benéficos,
como es la disminucion de la precarga y poscarga
del ventriculo izquierdo®? (Figura 8).

Medicamentos comunes

I. Meperidina (morfinicos). Su utilidad radica en
disminuir la congestion pulmonar con un efecto
bifasico inicial, lo que incrementa la resistencia
venular, es venodilatador, con lo que disminuye
la precarga, ademas, produce un efecto vasodi-
latador arterial por inhibicion del tono simpati-
co y disminuye la sensacién de disnea, por efec-
to del bloqueo quimiorreceptor.34

2. Diuréticos. Deben utilizarse diuréticos potentes
por via endovenosa, sobre todo en la fase aguda
del edema pulmonar, se recomiendan diuréti-
cos de asa (por ejemplo, furosemide), ya que tie-
nen una alta efectividad para disminuir el volu-
men sanguineo y se ha descrito un efecto veno-
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dilatador que contribuye a la disminucién de la
precarga.3®
3. Vasodilatadores.

Inotrépicos

Estos farmacos se usan con el objetivo de mejorar
la funcion sistélica, por lo que quedan indicadas en
las formas de EAP cardiogénico con disfuncidn sis-
tolica. La seleccion de estos medicamentos debe ser
cuidadosa, ya que incrementan el consumo de oxi-
geno y pueden producir arritmias, por lo que su
aplicacion debera ser individualizada.

1. Dobutamina
2. Dopamina
3. Digoxina

4. Amrinona.

La digital esta indicada sobre todo en presencia de
cardiomegalia, ritmo de galope y taquiarritmia su-
praventricular (debe valorarse cardioversion como
medida prioritaria); de igual manera, esta indicada
en la dobutamina por su accién de estimulacion de
los receptores beta-adrenérgicos (inotrépico y vasodi-
latador). La dopamina como inotrépico sélo lo logra
con dosis beta y no es superior a la dobutamiria, su
mejor indicacién es en combinacién con otros medi-
camentos y es necesario buscar su efecto dopaminér-
gico. La amrinona no es un farmaco de primera elec-
cion en el manejo de EAP y esta contraindicada en
los pacientes hipotensos. La combinacién de estos
farmacos y su orden de administracién deberan valo-
rarse de acuerdo con la condicion clinica del enfermo.

Vasoactivos

De igual forma, la seleccidn de estos medicamentos
debe ser cautelosa y se debe individualizar la condicién
hemodinamica de los enfermos. Se pueden dividir en:

1. Vasodilatadores (nitroprusiato de sodio y ni-
tritos). En este grupo el nitroprusiato se utili-
za para disminuir la poscarga y mejorar el
gasto cardiaco, su efecto sobre la precarga es
menor. Esta contraindicado en pacientes con
hipotensién arterial sistémica. Los nitratos
preferentemente se deberan utilizar por via
sublingual o intravenosa, para disminuir la
precarga y con esto tratar la congestion pul-
monar, su efecto primordial es sobre el lecho
venoso y también estan contraindicados cuan-
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do existe hipotensién arterial < 90mm Hg sis-
tolica.

2. Vasoconstrictores (dopamina, adrenalina, no-
radrenalina). La principal utilidad de estos
farmacos es en el paciente con inestabilidad
hemodinamica (hipotensién arterial) para me-
jorar la presion de perfusion coronaria, ade-
mas, tienen un efecto inotrdpico positivo.

Es conocido el efecto farmacologico dependiente de
dosis de la dopamina, a dosis bajas estimula los recep-
tores dopaminérgicos, con lo que se obtiene un efecto
diurético, y a dosis altas tiene un efecto vasoconstric-
tor al estimular los receptores alfa periféricos.

La administracion de farmacos inotrdpicos y va-
soactivos debe ser individualizada y éstos no se de-
ben utilizar en igual forma para el edema pulmonar
cardiogénico y en el no cardiogénico, su indicacion
dependera de la enfermedad agregada que afecte al
paciente.

En el edema agudo pulmonar con disfuncion
diastolica se sugiere el uso de diurético, nitratos vy,
dado el caso, de beta bloqueadores.

MONITOREO HEMODINAMICO INVASIVO

El monitoreo hemodinamico invasivo es un recurso
muy valioso para el manejo de los pacientes criticos
con insuficiencia cardiaca y/o estado de choque, en
los que mediante la medicién de parametros hemo-
dinamicos se puede establecer un prondstico y, so-
bre todo, una terapéutica racional.

Sabemos que es de suma importancia la detec-
cion de los pacientes con alto riesgo de muerte, para
indicar los diferentes métodos diagnosticos y tera-
péuticos para cada caso en particular.

En pacientes que han sufrido un infarto agudo al
miocardio se conoce la diferencia pronostica de
acuerdo con el comportamiento clinico-radiolégico.

Clasificacion Killip-Kimbal (evaluacion prondstica):36

1. Sin insuficiencia cardiaca, tele de torax (TT)
normal (mortalidad del 2 al 6%).

2. Insuficiencia cardiaca ligera o moderada (pre-
sencia de S3, estertores pulmonares sélo en
las bases pulmonares TT datos de hiperten-
sién veno-capilar ligera (mortalidad del 10 al
20%).

3. Insuficiencia cardiaca severa o edema agudo
pulmonar, TT con datos de infiltrado intersti-
cial (mortalidad del 30 al 40%).

4. Choque cardiogénico (mortalidad >50%).
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Con base en estos datos se resalta la importancia
de establecer un diagndéstico hemodinamico certero
y, por lo tanto, un tratamiento eficaz, para tratar de
modificar la historia natural de la enfermedad.

En la insuficiencia cardiaca y en el estado de cho-
gue producto de cualquier causa, existen patrones
hemodinamicos diversos que plantean acciones te-
rapéuticas especificas.

Bajo este concepto se desarroll6 la clasificacion
de Forrester3” mediante la insercion del catéter flo-
tacion o de Swan Ganz (SG), en la cual se toman en
cuenta para la evaluacion pronostica terapéutica, la
presién en cufa (representante de la presion diasté-
lica final del ventriculo izquierdo como precarga) y
el indice cardiaco; formando cuatro grupos de pa-
cientes:

1. Presién de cufia menor de 18 mm Hg e indice
cardiaco mayor de 2.2. L/min./m

2. Presion de cufia mayor de 18 mm Hg e indice
cardiaco mayor de 2.2. L/min./m

3. Presion de cufia menor de 18 mm Hg e indice
cardiaco menor de 2.2. L/min./m

4. Presion de cufia mayor de 18 mm Hg e indice
cardiaco menor de 2.2. L/min./m

En el Forrester 1 no es necesario incidir farmaco-
légicamente para modificar el estado hemodinami-
co, ya que éste es normal, en el 2 predomina la con-
gestion pulmonar y se recomienda el uso de vasodi-
latadores venosos (nitroglicerina) y diuréticos, en el
grupo 3 se manifiesta disminucion de la precarga,
por lo que estd indicado aumentar el volumen san-
guineo, ya sea con coloides o cristaloides, en el 4,
definido como estado de choque cardiogénico, se re-
comienda utilizar inotropicos como dopamina, do-
butamina, noradrenalina, amrinona, también pue-
de indicarse el uso de apoyo mecanico circulatorio
(balén de contrapulsacion, hemobomba, bomba de
circulacion extracorpdrea con o sin oxigenador etc.).

Con esta clasificacion se puede decidir la tera-
péutica farmacologica o no farmacologica mas ade-
cuada para cada paciente y para cada momento de
su evolucion. En los pacientes con infarto de ventri-
culo derecho se recomienda monitoreo de la presion
de la auricula derecha y/o de la presion diastélica fi-
nal del ventriculo derecho.

La clasificacion de Norman modificada torna en
cuenta el indice trabajo latido por minuto del ven-
triculo izquierdo, asi como del derecho y resalta la
utilidad del monitoreo de ambos ventriculos para
normar el prondstico y las conductas terapéuticas

mas intensas como la aplicacion del balén de con-
trapulsacién adrtica u otro tipo de mecanismos de
asistencia ventricular.38

La técnica de insercion del SG puede ser puncion
venosa (yugular, subclavia o femoral) o bien por ve-
nodisecciéon. Se recomienda en el paciente al que se
le vaya a aplicar o se le haya aplicado trombolitico
dentro de las primeras 24 horas que sea por venodi-
seccion o puncién venosa en sitios compresibles,
para disminuir la incidencia de hematomas y/o san-
grados. Esta técnica no esta exenta de complicacio-
nes que incluso pueden llegar a ser fatales,*° algu-
nas de ellas son el neumotdrax y arritmias ventri-
culares graves, infarto pulmonar, rotura de una
arteria pulmonar, sepsis y hematomas o sangrados
importantes en el sitio de insercion (sobre todo en
pacientes bajo efecto trombolitico); la incidencia de
estas complicaciones dependera de la habilidad del
operador y los cuidados que se tengan con el catéter
ya instalado.

El uso de medicién de la presion venosa central
aislada no es de utilidad en el manejo de falla ventri-
cular o estado de choque; sin embargo, en el manejo
de pacientes hipovolémicos no chocados o pacientes
con infarto de ventriculo derecho sin repercusion he-
modinamica si es de utilidad, si existe repercusion
hemodinédmica esta indicada la insercion de catéter
de SG. La frecuencia de registro y calculo de las pre-
siones y gasto cardiaco y los calculos derivados de los
mismos se deberan realizar con la frecuencia necesa-
ria de acuerdo con cada caso (cada hora, cada tres
horas, cada seis horas etc.). Con el avance tecnologi-
co actual se cuenta con nuevos catéteres de SG que
pueden hacer un monitoreo continuo del gasto car-
diaco y de la saturacién de oxigeno.

El monitoreo mediante la insercion de un catéter
intraarterial, generalmente por via radial (en pocas
ocasiones humeral o femoral), esta indicado s6lo en
pacientes con hipotension severa (presion sistélica
< 80 mm Hg) o en estado de choque cardiogénico,
pudiera estar justificado en casos en los que se uti-
licen vasodilatadores potentes. No se recomienda
usarse por mas de 72 horas.*!

Algunos recomiendan el monitoreo de perfusion
tisular (MPT) mediante la medicién de la concen-
tracion de oxigeno venoso central y de la concentra-
cion de acido lactico en sangre arterial, ya que inde-
pendientemente de obtener una mejoria en los pa-
rametros hemodinamicos, si el MPT contintda
anormal nos indica una persistencia de una inade-
cuada oxigenacion sistémica y deterioro de la fun-
cion cardiaca.*?
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El uso de antibidticos profilacticos para prevenir
sepsis, endocarditis u otro tipo de infeccidn relacio-
nada con el uso prolongado del catéter de SG es em-
pirico, pero lo recomendamos en pacientes anérgi-
cos, desnutridos y/o con valvulopatias o portadores
de prétesis valvulares.

Los datos hemodinamicos de mas interés para el
manejo de los pacientes en estado critico se mues-
tran en el cuadro 11 con sus valores normales.

Es importante hacer resaltar que todos los calcu-
los hemodinamicos obtenidos mediante el SG son
inferidos y basados en una correcta toma de presio-
nes y del gasto cardiaco y que cualquier error de és-
tos repercute de manera importante en las cifras
calculadas, por lo que insistimos que debe haber
una correlacion clinica de los mismos y no basarnos

Cuadro Il. Datos hemodindmicos de interés en el manejo de pacientes
en estado critico.
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Cuadro lll. Datos que aporta el monitoreo hemodinamico invasivo.

Indicacion principal Ejemplos

Unidades de Valores
Medicion Formula medida normales
Presion media
aortica S-D/3+D mm Hg
Presion media
pulmonar S-D/3+D mm Hg
Presi6n sistolica
media adrtica S-D*0.8+D mm Hg
Presi6n sistolica
media pulmonar S-D*0.8+D mm Hg
Superficie corporal  Peso (.425*talla*.72 ~ m?/SC

5'71.84)

Gasto cardiaco L/min. 4-6
indice cardiaco GC/SC L/min./m2 >2.2
Volumen latido GC/FC*1000 mL/latido 60-90
indice volumen
latido VL/SC mL/latido/m? 50-70
indice de trabajo Ps1/2A0- din-5/g/cm 45-60
latido del VI cufa*IVL*.0136
indice trabajo latido
por minuto del VI ITLVI*FC/1000 din-5/g/cm/seg >35
Indice trabajo latido Ps1/2TAP- din-5/g/cm >5
del VD AD*IVL*.0136
indice trabajo latido
por minuto del VD ITLVD*FC/1000 din-5/g/cm/seg. 4-8
Unidades de
resistencia 1/2TAP*SC <5
pulmonares
Resistencias
pulmonares totales 1/2TAP*80/GC din-5 150-250
Resistencia
arteriolar pulmonar  1/2TAP-cufia*80/GC  din-5 45-120
Resistencia arterial
sistémica 1/2A0*80/GC din-5 900-1400

Aneurismectomia,
enfermedad del tronco
coronario, dafio miocardico,
diseccion aortica, etc.
Apendicectomia en
pacientes con

insuficiencia cardiaca
cronica, etc.

Rotura septal o cardiaca,
insuficiencia mitral

aguda, infarto de ventriculo
derecho, choque
cardiogénico, etc.
Cardiomiopatia dilatada
complicada con
Tromboembolia pulmonar,
etc.

Séptico, hipovolémico, etc.
Tromboembolia pulmonar,
edema agudo pulmonar,
embolia grasa, etc.

Otras En el uso de dispositivos de
asistencia circulatoria,
como método diagndstico o
pronéstico.

Cirugia cardiaca de alto riesgo

Cirugia no cardiaca en paciente

Cardiopata de alto riesgo

Infarto agudo al miocardio complicado

Insuficiencia cardiaca cronica agudizada

Choque de cualquier causa
Insuficiencia respiratoria aguda

Cuadro V. Datos hemodinamicos sugestivos de algunas enfermedades
0 complicaciones cardiacas.

Padecimiento Hallazgo hemodindmico

Insuficiencia mitral Onda “v” prominente en la presion de
“cufia”

Pulso paradéjico adrtico. Presion
elevada en AD* y D2VD***

Aumento de la presion de AD y

D2VD. Signo de raiz cuadrada en VD**
Aumento de presiones de AD y
D2VD. Signo de raiz cuadrada en VD
Salto oximétrico significativo de AD a
VD. Forrester Il o IV

Taponamiento cardiaco
Pericarditis constrictiva
Infarto del ventriculo derecho

Comunicacion interventricular
posinfarto

* AD= auricula derecha. ** VD= ventriculo derecho. *** D2VD= presion diastélica
final del ventriculo derecho.
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Unicamente en estos calculos para la toma de una
decision terapéutica.

Las indicaciones para el monitoreo hemodinamico
invasivo son muy variadas y pueden aportar datos
diagndsticos, prondsticos y terapéuticos (Cuadro I11).

Existen patrones de los datos hemodinamicos su-
gestivos para algunos tipos de padecimientos o com-
plicaciones cardiacos, los cuales se ejemplifican en
el cuadro 1V.

BALON DE CONTRAPULSACION INTRAAORTICO
Introduccién

El balén de contrapulsacién intraaortica (BCIA) es
el dispositivo de asistencia mecanica circulatoria
temporal, mas frecuentemente utilizado en el ma-
nejo de pacientes con falla ventricular izquierda re-
fractaria al tratamiento farmacolégico convencional
(inotropicos y vasopresores).*344 Actualmente la in-
sercion del BCIA por via femoral percutanea, ha
permitido su aplicacion en la sala de cateterismo o
unidad coronaria, para estabilizar hemodinamica-
mente al paciente, como un tratamiento de soporte
o puente que facilite la angiografia coronaria diag-
nostica y procedimientos de reperfusion.*3-46

La duracion del estado de choque previo a la in-
sercion del BCIA, es uno de los factores prondsticos
determinantes en la sobrevida; y es importante con-
siderar que en nuestro medio, esta modalidad tera-
péutica sdlo se encuentra disponible en hospitales
de tercer nivel, por lo cual este tipo de pacientes de-
ben ser enviados rapidamente -tiempo < 6 horas- a
los centros hospitalarios donde la contrapulsacion
pueda ser iniciada sin tardanza, asociada a terapia
de reperfusién, con incremento en las posibilidades
de sobrevida y mejoria en la calidad de vida*>8 con
un tiempo promedio de soporte de 3.5 dias.*?

Efectos hemodinamicos

La sincronizacion del inflado (diastole) y desinflado (sis-
tole) del BCIA con el ciclo mecanico cardiaco permiten:

< Aumento de la presidn diastolica y de la perfu-
sion arterial coronaria.*3:50

< Reduccién de la postcarga y del trabajo ventri-
cular izquierdo, con disminucion del consumo
de oxigeno miocardico, asi como de reduccion
de la frecuencia cardiaca, presion en cufia, pre-
sion diastoélica final del ventriculo izquierdo y
de las resistencias vasculares sistémicas.*3-51

< Incremento de la perfusion sistémica (aproxi-
madamente 20% del gasto cardiaco), con dis-
minucion de la produccién de lactato e incre-
mento en su extraccion.*344.50.51

Indicaciones

Pacientes con falla ventricular izquierda refracta-
ria, potencialmente recuperables y en las siguientes
condiciones:

Sindromes coronarios agudos:

< Choque cardiogénico postinfarto agudo del
miocardio.*3:48.52-55

= Complicaciones mecéanicas del infarto (ruptura
septal, disfuncién o ruptura de mudsculo papilar).

= Angina inestable refractaria a tratamiento
médico previo a la coronariografia diagndstica
y procedimientos de revascularizacion (angio-
plastia o cirugia).>®

= Arritmias refractarias a tratamiento médico
convencional.>’

< Profilactico en angioplastia o cirugia de alto
riesgo (fraccion de expulsién < 30%, enferme-
dad del tronco, enfermedad de multivasos y
angina inestable.5556.58

Es importante considerar que el incremento del
flujo diastdlico coronario con el uso del BCIA, dismi-
nuye la posibilidad de formacién de trombos y que
la utilizacién de tromboliticos no constituye una
contraindicacidn absoluta del uso del bal6n, debido
a que la trombdlisis en forma aislada no ha demos-
trado mejorar la sobrevida en pacientes con choque
cardiogénico postinfarto y la insercion del dispositi-
V0 no incrementa excesivamente las complicaciones
hemorragicas.*”52:59 En pacientes hemodinamica-
mente estables con angioplastia primaria de alto
riesgo, el uso del BCIA no disminuye las tasas de
reoclusion o reinfarto.58

Cirugia cardiaca:

< Aplicacién preoperatoria: la aplicacion del
BCIA debe ser reservado para pacientes de alto
riesgo, debido a que no esta exento de complica-
ciones. La insercion 2 horas previas a la cirugia
permitira la disminucion de la isquemia mio-
cardica con mejoria en el pronostico.>®

< Aplicacién postoperatoria: insuficiencia car-
diaca con dosis supraterapéuticas de inotrdpi-
cos y dificultad en el retiro de la circulacion
extracorporea.*3
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Existen otras posibles indicaciones como son:
pacientes con choque secundario a sobredosis
de medicamentos, contusion miocéardica, mio-
carditis y estabilizacién de pacientes de alto
riesgo que reciben anestesia general.80-62

Contraindicaciones

= Pacientes con dafio cerebral irreversible, car-
diopatia terminal sin posibilidad de trasplante
cardiaco.

< Insuficiencia adrtica significativa.

« Enfermedad vascular periférica grave.

< Imposibilidad de anticoagulacion con heparina.

< Diseccién aortica.

< Aneurisma de aorta abdominal o torécica.

Complicaciones

La tasa de complicaciones depende de la experien-
cia y estrecha evaluacion de los datos de isquemia
de la extremidad (pulso disminuido o ausente, cam-
bios de coloracion, dolor, llenado capilar retrasado),
principalmente en pacientes mayores de 65 afios,
del sexo femenino, diabetes mellitus e hipertension
arterial. La isquemia de la extremidad se reporta
entre el 5% y 19% de los pacientes;*® existen otras
complicaciones vasculares menos frecuentes como:
la reparacion vascular o trombectomia y complica-
ciones hemorragicas debido a la necesidad de anti-
coagulacion.

Desventajas

Comparado con otros mecanismos de asistencia
ventricular, el BCIA tiene un efecto hemodindmico
limitado, con soporte a corto plazo e imposibilidad
de que el paciente pueda movilizarse. En pacientes
con dependencia del 100% del BCIA con dafio mio-
cardico importante, la mortalidad es del 100%, por
lo cual debe considerarse el implante de otro dispo-
sitivo de asistencia ventricular.#®> En pacientes con
falla ventricular derecha el BCIA carece de algun
beneficio significativo y en ellos debe implantarse
un dispositivo de asistencia ventricular derecha
(Thoratec).

DISPOSITIVOS DE ASISTENCIA MECANICA
CIRCULATORIA

Existen una gran variedad de sistemas o disposi-
tivos de asistencia ventricular (DAV), desde el
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balén de contrapulsacién intra-adrtico (previa-
mente descrito), bombas centrifugas de flujo con-
tinuo, DAV de flujo pulsétil, hasta el corazén ar-
tificial total. Su funcion es asistir o reemplazar la
funcidn ventricular para mantener la perfusion
sistémica y de esta forma evitar el dafio organico
irreversible.

Indicaciones

Puente al trasplante: El trasplante cardiaco es
el tratamiento de eleccién en los pacientes con insu-
ficiencia cardiaca terminal; sin embargo aproxima-
damente el 20% de los pacientes aceptados para
trasplante fallecen en espera de un donador. En
1969 se implantd el primer DAV como puente al
trasplante;®3 y en la actualidad, debido a los resul-
tados a largo plazo y manejo extrahospitalario, se
han considerado incluso como tratamiento definiti-
Vo en pacientes con insuficiencia cardiaca terminal
no candidatos a trasplante.54-66

Choque cardiogénico poscardiotomia: Re-
presenta a los pacientes que no pueden ser retira-
dos de la circulacién extracorporea a pesar de apoyo
inotrépico maximo y BCIA (1% de los casos); en los
cuales la asistencia mecanica circulatoria permitira
la recuperacion miocéardica o finalmente como puen-
te al trasplante.®7:68 |os pacientes son candidatos al
implante, solo si tienen menos de 6 horas de evolu-
cion, del primer intento del retiro de la circulacion
extracorporea.®®

Choque cardiogénico postinfarto del mio-
cardio: Corresponde al grupo de pacientes con
dafio isquémico agudo, en los cuales los procedi-
mientos de reperfusion temprana (trombdlisis o an-
gioplastia) fueron infructuosos.59.70

Choque cardiogénico no coronario: Existen
reportes en la literatura de pacientes con miocardi-
tis aguda fulminante o rapidamente progresiva; /1
paciente con intoxicacidn por drogas con inestabili-
dad eléctrica y hemodinamica intratables con el
manejo convencional’? y finalmente pacientes con
contusion miocardica grave.’”3

Es importante considerar que el dafio miocardico
puede ser reversible, si se restablece la perfusion de
organos vitales y disminuye el trabajo miocardico.
Inicialmente se presenta la recuperacion de la fun-
cion celular en areas isquémicas marginales; des-
pués hay un proceso de hipertrofia de miofibrillas
normales y recuperadas, asi como disminucién del
edema intersticial y normalizaccién en el transpor-
te de calcio, glucosa, modificacion en el factor de ne-
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crosis tumoral, que permitira evitar en algunos ca-
sos el trasplante cardiaco.6774

El éxito de los DAV dependeré: de la seleccion
adecuada de los pacientes; de su aplicaciéon tempra-
na, y de la identificacion de la disfuncién ventricu-
lar derecha asociada. La falla ventricular derecha
representa una de las mas serias complicaciones,
con elevada mortalidad a pesar del implante del
DAYV derecho,con reporte de sobrevida postrasplan-
te del 27%.75 Los factores de riesgo preoperatorios
para falla ventricular derecha son: presién de arte-
ria pulmonar menor de 40 mm Hg, e indice de tra-
bajo latido ventricular derecho menor de 300 mm
de Hg mL/mZ2.75

Es importante enfatizar que se debe evitar el im-
plante de los diferentes dispositivos en pacientes
con disfuncion multiorganica y estado de choque
irreversible.68.76.77

Indicaciones hemodinamicas

Estan basadas en los criterios propuestos por Nor-
man, en los pacientes que a pesar de una adecuada
precarga, soporte farmacoldgico maximo y BCIA
presentan:’8

« [ndice cardiaco < 1.8 L/min/m?Z.

= Presion arterial sistolica < 90 mm Hg.

< Presion de auricula izquierda o derecha > 20
mm Hg.

e Gasto urinario < 20 mL/hora.

« Resistencias vasculares sistémicas > 2,100
dinas.cm-5.

Contraindicaciones

Pacientes que presenten: dafio cerebral irreversible,
falla organica multiple, sepsis, coagulopatias, enfer-
medad hepatica, edad > 60 afios (si es puente al tras-
plante), enfermedad pulmonar obstructiva cronica,
tromboembolia pulmonar reciente, ventilacion meca-
nica prolongada; creatinina > 3mg/dL, nitrégeno
ureico > 100 mg/dL; aneurisma adrtico, enfermedad
vascular periférica y factores psicosociales (alcoholis-
mo, enfermedad psiquiatrica, etc).66:68.76

Clasificacion

No existe una clasificacion universalmente acep-
tada; sin embargo se pueden dividir en:

= Bombas de flujo continuo y DAV de flujo pulsatil.

Bombas de flujo continuo - de corto plazo

Son los sistemas de soporte uni o biventricular
mas sencillos y de mas bajo costo. Corresponden a la
bomba de rodillos y bomba centrifuga que se utilizan
en la derivacion cardiopulmonar. Debido a la alta in-
cidencia de complicaciones de la bomba de rodillos,
ésta se menciona Unicamente como interés histori-
c0.”8 La bomba centrifuga permite la asistencia ven-
tricular Unicamente en forma aguda (promedio 3
dias); el uso mayor a una semana se asocia a compli-
caciones mayores, como: tromboembolismo, hemo-
rragia, falla multisistémica, hemadlisis, infeccion, em-
bolismo aéreo e isquemia de la extremidad.67:79
También proporciona asistencia respiratoria en pa-
cientes con embolia grasa o sindrome de insuficien-
cia respiratoria progresiva del adulto con un oxige-
nador de membrana extracorpérea (ECM0)8%81 y en
situaciones de urgencia se puede instalar por via
percutanea. En pacientes con choque cardiogénico
postcardiotomia se ha reportado una sobrevida del
25% al 36% a largo plazo con este tipo de dispositi-
v0.57.79 Sj el paciente no se recupera tempranamente
y amerita apoyo prolongado, se puede implantar un
DAYV de flujo continuo para mantener estable al pa-
ciente, previo al trasplante o la recuperacién ventri-
cular.”® En la etapa neonatal y edad pediatrica las
bombas centrifugas y los sistemas con ECMO repre-
sentan los dispositivos de primera eleccion.82

Dispositivos de asistencia ventricular de
flujo pulsatil

Los DAV de flujo pulsatil han revolucionado el tra-
tamiento de los pacientes con insuficiencia cardiaca
terminal; representan un tratamiento alternativo
seguro, a corto y a largo plazo: El avance tecnoldgi-
co actual ha permitido el manejo de los pacientes en
forma extrahospitalaria, con mejoria en la calidad
de vida y aceptables tasas de sobrevida;%4-68.83-88
incluso por un tiempo de soporte de dos a cinco
afnos.%5 El éxito de este tipo de dispositivos depende-
ra principalmente: de la seleccién adecuada de los
pacientes, asi como del implante del sistema en for-
ma temprana, para mantener estable al paciente,
hasta que un drgano se encuentre disponible o exis-
ta recuperacion ventricular. Es importante conside-
rar que el soporte ventricular mayor de una sema-
na, con los sistemas de flujo continuo previamente
descritos, resultan en mayor deterioro del paciente,
debido a tromboembolismo, hemorragia, infeccion o
falla multisistémica.8®
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Abiomed biventricular system (BVS 5000)
— corto plazo-

Es un DAV neumadtico, extracorpdreo de flujo pulsatil,
gue permite el soporte uni o biventricular a corto pla-
zo. Es una bomba externa de doble camara (auricular
y ventricular) con superficie interna lisa y 2 valvulas
de poliuretano. La aplicacion clinica inicio en 1987 en
pacientes con choque cardiogénico postcardiotomia,
que continda como su principal indicacién; con canu-
las subcostales que se conectan a una consola; lo cual
limita la movilidad del paciente. El tiempo promedio
de soporte es de 5.6 dias (1-11 dias), aun cuando exis-
te un reporte con soporte hasta 81 dias.8° Debido a la
anticoagulacion completa con heparina, la complica-
cion mas frecuentes es la hemorragia hasta un 76% de
los pacientes; déficit neurolégico 26% e infeccion
28%.58 La sobrevida correlaciona directamente con la
intervencién temprana, con una sobrevida del 47% en
pacientes en que se aplica el sistema en forma oportu-
na.%8 Hasta 1999 aproximadamente 2,400 pacientes
en el mundo habian sido apoyados con este sistema.8?

Thoratec (Barkeley CA-Sistema
Pierce-Donachy). Mediano plazo

Es un dispositivo paracorpdéreo (la bomba sanguinea se
implanta en la pared abdominal anterior), que permite
el soporte uni o biventricular con aplicacién clinica des-
de 1984. Tiene dos valvulas mecanicas (Sorin Biomedi-
cal) que permiten la anticoagulacién con cumarinicos y
las canulas de poliuretano se canulan a la auricula de-
recha, auricula izquierda o el apex ventricular izquier-
do; por el tamario de la consola externa la movilidad del
paciente es limitada.6687 El tiempo de soporte prome-
dio en 841 pacientes fue de 28 dias y el de mayor dura-
cion reportado de 365 dias,® con la posibilidad de que
el sistema sea implantado en pacientes con superficie
corporal de .8 m2. Las principales complicaciones son:
sangrado en el 31% de los casos, infeccion en el 7.5% y
complicaciones neuroldgicas en 12%; la sobrevida en el
72% de los pacientes sometidos posteriormente a tras-
plante fue del 84% en soporte ventricular izquierdo y
71% en apoyo biventricular.8”

Dispositivos de asistencia ventricular a largo
plazo. HeartMate (Thermo Cardiosystems
Inc) y Novacor (Baxter Healthcare
Corporation)

Estos dispositivos eléctricos que se implantan en
la cavidad abdominal, proporcionan Unicamente
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soporte ventricular izquierdo; son los sistemas
mas frecuentemente utilizados como puentes a lar-
go plazo al trasplante, utilizan valvulas biolégicas
y cuentan con una linea externa que se conecta a
una bateria portatil, que permite el manejo segu-
ro, eficiente y economico de los pacientes en forma
extrahospitalaria.64.6577.83-88 Entre el 50% vy el
75% de los pacientes apoyados con estos DAV, pue-
den ser manejados en casa,®488 con un tiempo pro-
medio de 103 + 16 dias (9-436 dias); el 30% de los
pacientes pueden regresar al trabajo o la escuela,
33% reinician actividad sexual y 44% pueden con-
ducir automovil.64 Comparativamente los dos sis-
temas proporcionan soporte hemodinamico simi-
lar; las complicaciones neuroldgicas ocurren mas
frecuente con el Novacor y el HeartMate tuvo mas
frecuentemente problemas técnicos e infecciones,
con una sobrevida postrasplante del 65% y 60%
respectivamente.88 En un futuro podrian funcio-
nar sin lineas externas, libres de tromboembolis-
mo o infeccion.5®
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