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ABREVIATURAS Y ACRÓNIMOS
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ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II

ARM: antagonista del receptor mineralocorticoideo
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AVP: arginina-vasopresina
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BCC: bloqueador de los canales del calcio

BCIA: balón intraaórtico de contrapulsación

BiVAD: Dispositivo de asistencia biventricular

BNP: péptido natriurético tipo B

BRIHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His 

BTC: puente a ser candidato

BTD: puente a la decisión

BTR: puente a la recuperación

BTT: puente al trasplante

CABG: cirugía de revascularización coronaria 

CCA: cardiopatía congénita del adulto

CHA2DS2-VASc: insuficiencia cardiaca, hipertensión, edad ≥ 75 

(doble), diabetes mellitus, ictus (doble), vasculopatía, edad 

65-74 y sexo femenino

CPAP: presión positiva continua en la vía aérea

DAI: desfribilador automático implantable

DAVI: dispositivo de asistencia ventricular izquierda

EAC: enfermedad arterial coronaria

ECA: enzima de conversión de la angiotensina

ECG: electrocardiograma

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica

ETE: ecocardiografía transesofágica

FA: fibrilación auricular

FA-ICC: fibrilación auricular e insuficiencia cardiaca congestiva

FE: fracción de eyección

FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo

H-ISDN: Hidralazina y dinitrato de isosorbida

i.v.: intravenoso

IC: insuficiencia cardiaca

IC-FEP: insuficiencia cardiaca con fracción de eyección 

«conservada»

IC-FER: insuficiencia cardiaca con fracción de eyección baja

ICA: insuficiencia cardiaca aguda

IDT: Doppler tisular

MR-proANP: propéptido natriurético auricular de región media

NNT: número de pacientes que es necesario tratar

NYHA: New York Heart Association

OMEC: oxigenación por membrana extracorpórea

PET: tomografía por emisión de positrones

ppm: pulsaciones por minuto

RMC: resonancia magnética cardiaca

RRR: reducción del riesgo relativo

SCM: soporte circulatorio mecánico 
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TAPSE: Excursión sistólica del plano anular tricuspídeo

TC: tomografía computarizada

TCMD: tomografía computarizada multidetectores 

TD: tratamiento de destino

TFG: tasa de filtrado glomerular

TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada

TRACE: Evaluación cardiaca de trandolapril

TRC: terapia de resincronización cardiaca

TRC-D: terapia de resincronización cardiaca con desfibrilador

TRC-M: terapia de resincronización cardiaca con marcapasos

VI: ventrículo izquierdo 

VO2: consumo máximo de oxígeno

VPPNI: ventilación con presión positiva no invasiva

1. PREÁMBULO

Las guías resumen y evalúan todas las pruebas disponibles al 

momento de redactarlas sobre una cuestión determinada, con el obje-

tivo de ayudar a los médicos a escoger la mejor estrategia de trata-

miento para cada paciente, con determinada enfermedad, teniendo 

en cuenta el impacto en los resultados y el cociente riesgo/beneficio 

de determinado diagnóstico o medio terapéutico. Las guías no susti-

tuyen sino complementan los libros de texto y cubren los temas prin-

cipales del currículo de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC). Las 

guías y recomendaciones deben ayudar a los médicos a tomar deci-

siones en su práctica diaria. No obstante, las decisiones finales sobre 

cada paciente deben ser adoptadas por el médico responsable de él.
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Tanto la ESC como otras sociedades y organizaciones han publi-

cado varias guías en los últimos años. Debido al impacto en la práctica 

clínica, se han establecido criterios de calidad para el desarrollo de las 

guías de modo que todas las decisiones resulten claras para el usuario. 

Las recomendaciones para crear y publicar las Guías de la ESC están 

disponibles en la página web de la ESC (http://www.escardio.org/

guías-surveys/esc-guías/about/Pages/rules-writing.aspx). Las guías 

de la ESC representan la postura oficial de la ESC sobre un tema con-

creto y se actualizan regularmente.

Los miembros de este Grupo de Trabajo fueron elegidos por la ESC 

para representar a los profesionales relacionados con la atención médica 

de pacientes con esta enfermedad. Los expertos en la materia escogidos 

revisaron exhaustivamente los materiales publicados sobre el diagnós-

tico, el tratamiento y/o la prevención de determinada enfermedad 

según la política del Comité de la ESC de Guías de Práctica Clínica 

(CGPC). Se realizó una evaluación crítica de los procedimientos diagnós-

ticos y terapéuticos incluida la valoración del cociente riesgo/beneficio. 

En el caso de que se dispusiera de los datos, se incluyeron los cálculos de 

los resultados sanitarios esperados en las poblaciones más numerosas. 

Se sopesó el grado de las pruebas y la fuerza de la recomendación de 

determinadas opciones de tratamiento y se clasificaron siguiendo las 

escalas predefinidas, como se muestra en las tablas A y B.

Los expertos de los paneles de redacción y revisión rellenaron for-

mularios de declaraciones de intereses de todas las relaciones que se 

pudieran percibir como fuentes de conflicto de intereses real o poten-

cial. Estos formularios se compilan en un archivo y están disponibles 

en la página web de la ESC (http://www.escardio.org/guidelines). 

Cualquier cambio que surja en las declaraciones de intereses durante 

el periodo de redacción se debe comunicar a la ESC y actualizarlas. La 

ESC ha financiado completamente el Grupo de Trabajo, y no ha parti-

cipado ninguna industria sanitaria. 

El CGPC de la ESC supervisa y coordina la preparación de las nue-

vas Guías creadas por los Grupos de Trabajo, grupos de expertos o 

paneles de consenso. El Comité también es responsable del proceso 

de incorporación de estas Guías. Las Guías de la ESC están sometidas 

a una exhaustiva revisión por el CGPC y los expertos externos. Tras 

realizar todas las revisiones pertinentes, todos los expertos que parti-

cipan en el Grupo de Trabajo las aprueban. El CGPC aprueba el docu-

mento final para que se publique en European Heart Journal.

El desarrollo de las Guías de la ESC no cubre únicamente la inte-

gración de la investigación más reciente, sino también la creación 

de herramientas educativas y programas de implementación para 

las recomendaciones. Para implementar las guías se han creado 

guías en versión condensada de bolsillo, resúmenes en diapositi-

vas, folletos con los mensajes básicos y una versión electrónica 

para las aplicaciones digitales (smartphones, etc.). Son versiones 

abreviadas y, por lo tanto, si es necesario, hay que consultar siem-

pre la versión completa, que está disponible gratuitamente en la 

página web de la ESC. Se alienta a las sociedades nacionales de la 

ESC a que aprueben, traduzcan e implementen las Guías de la ESC. 

Los programas de implementación son necesarios, pues se ha 

demostrado que la aplicación integral de las recomendaciones clí-

nicas puede influir favorablemente en el resultado de la enferme-

dad.

Los estudios y los registros son necesarios para verificar que la 

práctica clínica diaria se corresponde con lo que las guías recomien-

dan, con lo que se completa el círculo de investigación clínica, redac-

ción de guías y su implementación en la práctica clínica.

No obstante, las Guías no anulan la responsabilidad individual de 

los profesionales sanitarios de tomar las decisiones adecuadas a las 

circunstancias de cada paciente, hablarlo con el paciente en cuestión 

y, cuando proceda y sea necesario, con el tutor o el cuidador del 

paciente. Es también responsabilidad del profesional sanitario verifi-

car las normas aplicables a los fármacos y dispositivos en el momento 

de la prescripción.

2. INTRODUCCIÓN

El objetivo de este documento es ofrecer guías empíricas y prácti-

cas para el diagnóstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca (IC). 

Los cambios principales respecto a las guías de 20081 se refieren a:

• Ampliación en las indicaciones de antagonistas del receptor 

mineralocorticoideo (ARM) (aldosterona).

• Nueva indicación del inhibidor del nodo sinusal ivabradina.

• Indicación ampliada para la terapia de resincronización cardiaca 

(TRC).

• Información nueva sobre el papel de la revascularización corona-

ria en la IC.

• Se reconoce el uso creciente de dispositivos de asistencia ven-

tricular.

• Surgen las intervenciones valvulares transcatéter.

También hay cambios en cuanto a la estructura y el formato de las 

guías. Ahora las recomendaciones terapéuticas consignan el efecto 

del tratamiento avalado por clase y nivel de recomendación; en el 

caso de la insuficiencia cardiaca crónica, debido a la disfunción sistó-

lica del ventrículo izquierdo (VI), las recomendaciones se centran en 

los resultados de mortalidad y morbilidad. Se han facilitado resúme-

nes detallados de la evidencia clave que respalda los tratamientos 

Tabla A
Grados de recomendación 

Grados de recomendación Definición Expresión propuesta

Clase I Evidencia y/o acuerdo general de que determinado procedimiento/tratamiento es beneficioso, 

útil, efectivo

Se recomienda/está indicado

Clase II Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión acerca de la utilidad/eficacia 

del procedimiento/tratamiento

    Clase IIa El peso de la evidencia/opinión está a favor de la utilidad/eficacia Se debe considerar

    Clase IIb La utilidad/eficacia está menos establecida por la evidencia/opinión Se puede recomendar

Clase III Evidencia o acuerdo general de que el procedimiento o tratamiento no es útil/efectivo 

y en algunos casos puede ser perjudicial

No se recomienda

Tabla B
Niveles de evidencia 

Nivel de evidencia A Datos procedentes de múltiples ensayos clínicos 

aleatorizados o metaanálisis

Nivel de evidencia B Datos procedentes de un único ensayo aleatorizado 

y controlado o de estudios no aleatorizados a gran 

escala

Nivel de evidencia C Consenso de opinión de expertos y/o estudios a 

pequeña escala, estudios retrospectivos, registros
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generalmente recomendados. Se ofrece una guía práctica para el uso 

de los diuréticos y fármacos modificadores del curso de la enferme-

dad más importantes. En la medida de lo posible, se han citado otras 

guías, declaraciones de consenso y documentos con posturas al res-

pecto, para evitar textos excesivamente extensos. Se debe interpretar 

todas las tablas en conjunto con el texto que las acompaña, y no verlas 

por separado. 

3. DEFINICIÓN Y DIAGNÓSTICO

3.1. Definición de insuficiencia cardiaca

La insuficiencia cardiaca (IC) se puede definir como una anomalía 

de la estructura o la función cardiacas que hace que el corazón no 

pueda suministrar oxígeno a una frecuencia acorde con las necesi-

dades de los tejidos metabolizantes pese a presiones normales de 

llenado (o sólo a costa de presiones de llenado aumentadas)1. A efec-

tos de estas guías, la IC clínicamente se define como un síndrome en 

el que los pacientes tienen síntomas (p. ej., disnea, inflamación de 

tobillos y fatiga) y signos típicos (p. ej., presión venosa yugular ele-

vada, crepitaciones pulmonares y latido apical desplazado) como 

consecuencia de una anomalía de la estructura o la función cardia-

cas. El diagnóstico de la IC puede ser difícil (véase la sección 3.6). 

Muchos de los síntomas de la IC no la discriminan, por lo que son de 

poco valor diagnóstico2-6. Muchos de los signos de la IC son resul-

tado de la retención de agua o sodio y desaparecen rápidamente con 

terapia diurética, es decir, puede que no aparezcan en pacientes que 

reciben este tipo de tratamiento. Por lo tanto, demostrar una causa 

cardiaca subyacente es esencial para el diagnóstico de la IC (véase la 

sección 3.6). Normalmente es la miocardiopatía lo que produce la 

disfunción ventricular sistólica. No obstante, las anomalías de la 

función diastólica ventricular o de válvulas, pericardio, endocardio, 

ritmo cardiaco y conducción también pueden causar IC (y puede 

haber más de una anomalía) (véase la sección 3.5). Identificar el 

problema cardiaco subyacente también es crucial por razones tera-

péuticas, ya que cada afección concreta determina qué tratamiento 

específico utilizar (p. ej., cirugía valvular para la enfermedad valvu-

lar, tratamiento farmacológico específico para la disfunción sistólica 

del VI, etc.).

3.2. Terminología relacionada con la fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo

La terminología principal utilizada para describir la IC es histórica 

y se basa en determinar la fracción de eyección (FE) del VI. Matemáti-

camente, la FE es el volumen sistólico (que es el volumen diastólico 

final menos el volumen sistólico final) dividido por el volumen dias-

tólico final. En pacientes con menor contracción y vaciado del ven-

trículo izquierdo (disfunción sistólica), el volumen sistólico se 

mantiene por un mayor volumen diastólico final (ya que el VI se 

dilata), es decir, el corazón expulsa una fracción más pequeña de un 

volumen más grande. Cuanto más intensa es la disfunción sistólica, 

más se aleja de la normalidad la FE y, por lo general, mayores son los 

volúmenes diastólicos y sistólicos finales.

La FE se considera importante en la IC no sólo por su importancia 

pronóstica (cuanto más baja es la FE, menor es el índice de supervi-

vencia), sino también porque la mayoría de los ensayos clínicos selec-

cionaron a los pacientes basándose en la FE (normalmente medida 

mediante una técnica de radionucleótidos o ecocardiografía). En los 

ensayos importantes de pacientes con IC y FE baja (IC-FER) o «IC sistó-

lica», se inscribió principalmente a pacientes con una FE ≤ 35%, y hasta 

la fecha sólo en esos pacientes se ha demostrado la eficacia de los 

tratamientos.

En otros ensayos más recientes se inscribió a pacientes con IC y FE 

> 40-45% y sin otra anomalía cardiaca causal (como enfermedad val-

vular o pericárdica). Algunos de estos pacientes no presentaban una 

FE completamente normal (por lo general, se considera así la > 50%), 

pero tampoco gran depresión de la función sistólica.

Por ello, se creó el término IC con FE «conservada» (IC-FEP) para 

describir a este tipo de pacientes. Por lo tanto, los pacientes con FE en 

el intervalo 35-50% representan una «zona gris», y lo más probable es 

que tengan una disfunción sistólica leve. El diagnóstico de la IC-FEP es 

más difícil que el diagnóstico de la IC-FER porque se da principal-

mente por exclusión, por lo que se debe descartar posibles causas no 

cardiacas de los síntomas del paciente (tales como anemia o enferme-

dad pulmonar crónica) (tabla 1)7,8. Por lo general, estos pacientes no 

tienen un corazón dilatado y muchos tienen aumentos en el grosor de 

la pared del VI y el tamaño de la aurícula izquierda (AI). La mayoría 

presenta evidencias de disfunción diastólica (véase la sección 4.1.2), 

que suele aceptarse como la causa probable de la IC en este tipo de 

pacientes (de ahí el término «IC diastólica»)7,8.

Cabe señalar que los valores de la FE y los intervalos normales 

dependen de la técnica de imágenes utilizada, el método de análisis y 

el operador. Otros indicadores de la función sistólica más sensibles 

pueden revelar anomalías en los pacientes con FE conservada o 

incluso normal (véase la sección 4.1.1), de ahí que se prefiera hablar 

de FE conservada o baja y no de «función sistólica» conservada o 

baja9,10.

3.3. Terminología relacionada con el curso 
de la insuficiencia cardiaca

Los términos utilizados para describir los distintos tipos de IC 

pueden resultar confusos. Como ya se ha descrito, en estas guías el 

término IC se utiliza para describir el síndrome sintomático, eva-

luado según la clasificación funcional de la New York Heart Associa-

tion (NYHA) (véase la sección 3.4 y la tabla 2), aunque un paciente 

puede volverse asintomático por el tratamiento. En estas guías, un 

paciente que nunca ha mostrado los signos y síntomas típicos de la 

IC se describe como aquel que presenta disfunción sistólica del VI 

asintomática (o la anomalía cardiaca subyacente que sea). A menudo 

se dice que los pacientes que han tenido IC durante un tiempo pade-

cen «IC crónica». Se dice que un paciente en tratamiento con sínto-

mas y signos que generalmente no han cambiado durante 1 mes es 

un paciente «estable». Si la IC crónica estable se deteriora, se puede 

describir al paciente como «descompensado», algo que podría suce-

der de repente, de manera aguda, lo que causaría la correspondiente 

hospitalización, un acontecimiento de considerable importancia 

pronóstica. La IC nueva (de novo) puede aparecer en fase aguda 

—como consecuencia, por ejemplo, de un infarto agudo de miocar-

dio (IAM)— o subaguda (gradual) —, p. ej., en un paciente que ha 

tenido una disfunción cardiaca asintomática, a menudo durante 

tiempo indeterminado, y que puede persistir o desaparecer (el 

paciente puede volverse «compensado»). A pesar de que es posible 

que los síntomas y signos desaparezcan en estos pacientes, puede 

que la disfunción cardiaca subyacente no y los pacientes queden en 

riesgo de «descompensación» recurrente. No obstante, en ocasiones 

un paciente puede tener IC debido a un problema que se resuelve 

por completo (p. ej., miopericarditis viral aguda). Otros pacientes, 

especialmente aquellos con miocardiopatía dilatada «idiopática», 

pueden revelar también una recuperación sustancial o incluso com-

pleta de la función sistólica del VI con una terapia moderna modifi-

cadora del curso de la enfermedad, que incluya a un inhibidor de la 

enzima de conversión de la angiotensina (IECA), un bloqueador beta 

(BB) y un antagonista del receptor mineralocorticoideo (ARM). «IC 

congestiva» es un término que aún se utiliza, especialmente en Esta-

dos Unidos, y puede describir la IC aguda o crónica con evidencia de 

congestión (retención de sodio y agua). La congestión, aunque no 

otros síntomas de la IC (p. ej., fatiga), puede desparecer con trata-

miento diurético. Todos, o la mayoría de estos términos pueden apli-

carse de manera precisa al mismo paciente en momentos distintos, 

dependiendo del estadio de la enfermedad.
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3.4. Terminología relacionada con la gravedad 
sintomática de la insuficiencia cardiaca

La clasificación funcional de la NYHA (tabla 2) se ha utilizado para 

seleccionar a los pacientes en casi todos los ensayos de tratamiento 

aleatorizados de la IC y, por lo tanto, para describir qué pacientes se 

benefician de tratamientos eficaces. Los pacientes en clase I de la 

NYHA no presentan síntomas atribuibles a la cardiopatía; a veces se 

dice que los de las clases II, III y IV de la NYHA tienen síntomas de 

carácter leve, moderados y graves respectivamente.

No obstante, es importante tener en cuenta que la gravedad de los 

síntomas está mal correlacionada con la función ventricular y que, 

pese a haber una relación clara entre la gravedad de los síntomas y la 

supervivencia, los pacientes con síntomas de carácter leve todavía 

pueden presentar un riesgo absoluto relativamente alto de hospitali-

zación y muerte11-13. Los síntomas también pueden cambiar rápida-

mente; por ejemplo, un paciente estable con síntomas de carácter 

leve puede quedarse repentinamente sin respiración, en reposo, con 

aparición de arritmia, y un paciente muy enfermo con edema pulmo-

nar y los síntomas de la clase IV de la NYHA puede mejorar rápida-

mente con la administración de un diurético. El deterioro de los 

síntomas indica un aumento del riesgo de hospitalización y muerte y 

es una indicación para buscar atención médica y tratamiento inme-

diatamente. Obviamente, mejorar los síntomas (preferiblemente 

hasta que el paciente esté asintomático) es uno de los dos principales 

objetivos del tratamiento de la IC (el otro es reducir la morbilidad, que 

incluye la hospitalización, y la mortalidad).

La clasificación Killip se puede utilizar para describir la gravedad 

de la enfermedad del paciente dentro del ámbito clínico agudo tras 

sufrir un infarto de miocardio14.

3.5. Epidemiología, etiología, fisiopatología 
y antecedentes naturales de insuficiencia cardiaca

Aproximadamente un 1-2% de la población adulta de los países 

desarrollados tiene IC, pero la prevalencia aumenta hasta más del 10% 

entre las personas de 70 o más años15. Hay muchos factores que cau-

san la IC y varian entre las distintas partes del mundo (tabla web 3). Al 

menos la mitad de los pacientes con IC tienen una FE baja (IC-FER). La 

IC-FER es el tipo de IC mejor comprendido en términos de fisiopatolo-

gía y tratamiento, y esta guía se centra en ellas. La enfermedad arte-

rial coronaria (EAC) es la causa de aproximadamente dos tercios de 

los casos de IC sistólica, aunque en muchos casos la hipertensión y la 

diabetes mellitus (DM) probablemente sean factores contribuyentes. 

Hay muchas otras causas de IC sistólica (tabla web 3), como una infec-

ción viral previa (reconocida o no), abuso de alcohol, quimioterapia 

(p. ej., doxorubicina o trastuzumab) o la miocardiopatía dilatada 

«idiopática» (aunque se desconoce la causa, algunos de estos casos 

pueden tener una base genética)16.

La IC-FEP parece tener un perfil epidemiológico y etiológico dis-

tinto que la IC-FER17,18. Los pacientes con IC-FEP son más mayores, y 

más frecuentemente mujeres y obesos comparados con los que tienen 

IC-FER. Tienen menos probabilidades de tener una cardiopatía corona-

ria y más de hipertensión y fibrilación auricular (FA). Los pacientes con 

IC-FEP tienen mejor pronóstico que aquellos con IC-FER19.

En los pacientes con disfunción sistólica del VI, los cambios 

inadaptados que sobrevienen a los miocitos supervivientes y la matriz 

extracelular tras una lesión miocárdica (p. ej., infarto de miocardio) 

resultan en un «remodelado» patológico del ventrículo, con dilatación 

y contractilidad deteriorada, un indicador de FER11,20. Lo que caracte-

riza la disfunción sistólica no tratada es el empeoramiento progresivo 

de estos cambios, con un agrandamiento cada vez mayor del VI y dis-

minución de la FE, aunque puede que el sujeto no tenga síntomas ini-

cialmente. Se considera que dos mecanismos explican esta progresión. 

El primero es la ocurrencia de episodios sucesivos que llevan a más 

muerte de miocitos (p. ej., infarto de miocardio recurrente). El otro es 

las respuestas sistémicas inducidas por la disminución de la función 

sistólica, especialmente la activación neurohumoral.

Dos sistemas neurohumorales clave activados en la IC son el sis-

tema renina-angiotensina-aldosterona y el sistema nervioso simpá-

tico. Además de causar lesiones miocárdicas adicionales, estas 

respuestas sistémicas afectan de manera negativa a vasos sanguíneos, 

riñones, músculos, médula ósea, pulmones e hígado y crean un 

círculo vicioso fisiopatológico que explica muchas características clí-

nicas del síndrome de la IC, como la inestabilidad eléctrica miocár-

dica. La interrupción de estos dos procesos clave es la base de gran 

parte del tratamiento efectivo de la IC11,20.

Clínicamente, los cambios mencionados se asocian con la aparición 

de síntomas y su empeoramiento con el tiempo, con deterioro de la 

calidad de vida, la capacidad funcional en decadencia, episodios de des-

compensación franca que resulta en hospitalización (que suele ser 

recurrente y costosa para los servicios sanitarios) y muerte prematura, 

generalmente debido a fallo de la bomba o arritmia ventricular. La 

escasa reserva cardiaca de este tipo de pacientes también depende de 

la contracción auricular, la contracción sincronizada del VI y una inter-

acción normal entre los ventrículos derecho e izquierdo. Los episodios 

intercurrentes que afecten a cualquiera de estos (p. ej., FA o anomalías 

de conducción tales como bloqueo de rama izquierda del haz de His 

[BRIHH]) o impongan una carga hemodinámica adicional al corazón 

dañado (p. ej., anemia) pueden resultar en descompensación aguda.

Antes de 1990 y la era moderna del tratamiento, un 60-70% de los 

pacientes morían a los 5 años del diagnóstico, y la hospitalización con 

síntomas en empeoramiento era frecuente y recurrente, lo que en 

Tabla 1
Diagnóstico de la insuficiencia cardiaca

El diagnóstico de la IC-FER requiere que se cumplan tres condiciones:

  1. Síntomas típicos de IC

  2. Signos típicos de IC*

  3. FEVI baja

El diagnóstico de la IC-FEP requiere que se cumplan cuatro condiciones:

  1. Síntomas típicos de IC

  2. Signos típicos de IC*

  3. FEVI normal o solo levemente baja y VI no dilatado

  4.  Cardiopatía estructural relevante (hipertrofia del VI/agrandamiento de la AI) 

y/o disfunción diastólica (véase la sección 4.1.2)

AI: aurícula izquierda; FEVI: fracción de eyección del VI; IC: insuficiencia cardiaca; 

IC-FEP: insuficiencia cardiaca con fracción de eyección «conservada»; IC-FER: 

insuficiencia cardiaca y fracción de eyección baja; VI: ventrículo izquierdo.

*Los signos pueden no estar presentes en las primeras fases de la IC (especialmente 

en la IC-FEP) y en los pacientes tratados con diuréticos (véase la sección 3.6).

Tabla 2
Clasificación funcional de la New York Heart Association basada en gravedad de los 

síntomas y actividad física

Clase I Sin limitación para la actividad física. La actividad física normal no 

causa excesiva disnea, fatiga o palpitaciones

Clase II Ligera limitación para la actividad física. Cómodo en reposo 

pero la actividad física normal resulta en excesiva disnea, fatiga 

o palpitaciones

Clase III Marcada limitación para la actividad física. Cómodo en reposo, si 

bien una actividad física menor que lo normal resulta en excesiva 

disnea, fatiga o palpitaciones

Clase IV Incapacidad para mantener actividad física sin molestias. Puede 

haber síntomas en reposo. Si se realiza alguna actividad física, las 

molestias aumentan
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muchos países resultó en una epidemia de hospitalización por IC21-23. El 

tratamiento efectivo ha mejorado ambos desenlaces, con una reduc-

ción relativa de las hospitalizaciones en los últimos años de un 30-50% 

y una más pequeña pero significativa reducción de la mortalidad21-23.

3.6. Diagnóstico de la insuficiencia cardiaca

3.6.1. Síntomas y signos

El diagnóstico de la IC puede ser difícil, especialmente en las eta-

pas iniciales. Aunque los síntomas llaman la atención del facultativo, 

muchos de los síntomas de la IC (tabla 4) no son específicos y, por lo 

tanto, no ayudan a distinguir entre la IC y otros problemas. Los sínto-

mas más específicos (ortopnea y disnea paroxística nocturna) son 

menos comunes, especialmente en pacientes con síntomas más leves, 

por lo que no son sensibles2-6.

Muchos de los signos de la IC resultan de la retención de sodio y 

agua, por lo que tampoco son específicos. El edema periférico tam-

bién tiene otras causas que no son precisamente específicas. Los sig-

nos como consecuencia de la retención de sodio y agua (p. ej., edema 

periférico) desaparecen rápidamente con la terapia diurética (es 

decir, podrían no darse en pacientes que reciben este tipo de trata-

miento, lo que hace más difícil evaluar a los pacientes a los que ya se 

está tratando así). Los signos más específicos, como la presión venosa 

yugular elevada y el desplazamiento del impulso apical, son más difí-

ciles de detectar y, por lo tanto, menos reproducibles, y puede haber 

escasa concordancia entre distintos médicos que examinen al mismo 

paciente.2-6.

Los síntomas y signos pueden ser especialmente difíciles de iden-

tificar e interpretar en obesos, personas mayores y pacientes con 

enfermedad pulmonar crónica24-26.

La historia clínica del paciente también es importante. La IC es 

poco común en un sujeto sin historia clínica relevante (p. ej., una 

causa potencial de daño cardiaco), mientras que ciertas característi-

cas, especialmente el infarto de miocardio anterior, aumentan consi-

derablemente la probabilidad de IC en un paciente con síntomas y 

signos correspondientes2-5. Estos puntos destacan la necesidad de 

obtener evidencias objetivas de una anomalía cardiaca funcional o 

estructural que se cree que representa los síntomas y signos del 

paciente para asegurar el diagnóstico de IC.

Una vez se realiza el diagnóstico de IC, es importante establecer las 

causas, especialmente las corregibles específicas (tabla web 3). Los 

síntomas y signos son importantes a la hora de monitorizar la res-

puesta del paciente al tratamiento y su estabilidad con el paso del 

tiempo. La persistencia de los síntomas a pesar del tratamiento suele 

indicar la necesidad de terapia adicional, y el empeoramiento de los 

síntomas es un desarrollo grave (que pone al paciente en riesgo de 

hospitalización urgente y muerte) y requiere rápida atención médica.

3.6.2. Pruebas diagnósticas generales para pacientes con sospecha 

de insuficiencia cardiaca

Ante la dificultad de estratificar las evidencias de las pruebas diag-

nósticas, se ha otorgado arbitrariamente el nivel de evidencia C a 

todas las recomendaciones diagnósticas.

3.6.3. Exploraciones iniciales esenciales: ecocardiograma, 

electrocardiograma y pruebas de laboratorio

El ecocardiograma y el electrocardiograma (ECG) son las prue-

bas más útiles en los pacientes con sospecha de IC. El ecocardio-

grama ofrece información inmediata de los volúmenes de la 

cámara, las funciones sistólica y diastólica ventriculares, el grosor 

de la pared y la función valvular7-10,27-34. Esta información es crucial 

cuando llega el momento de determinar el tratamiento adecuado 

(p. ej., un IECA y un BB para la disfunción sistólica o cirugía para la 

estenosis aórtica). La ecocardiografía se analiza más adelante en 

detalle (véase la sección 4). La ECG revela el ritmo cardiaco y la 

conducción eléctrica, es decir, si hay enfermedad sinoauricular, 

bloqueo auriculoventricular (AV) o conducción intraventricular 

anómala (tabla 5). Estos hallazgos también son importantes para 

tomar decisiones acerca del tratamiento (p. ej., control de la fre-

cuencia y anticoagulación para la FA, marcapasos para resolver la 

bradicardia o TRC en caso de BRIHH) (véase la sección 9.2 sobre 

tratamiento). El ECG también puede ser una demostración de 

hipertrofia del VI u ondas Q (que indican la pérdida de miocardio 

viable) y dar una posible pista de la etiología de la IC. La IC es muy 

improbable (< 2%) en pacientes con presentación aguda y un ECG 

completamente normal2,3,35-38. En pacientes con presentación no 

aguda, una ECG normal tiene un valor predictivo negativo algo 

menor (probabilidad, 10-14%).

La información ofrecida por estas dos pruebas permitirá una 

impresión diagnóstica y un plan de tratamiento inicial para la mayo-

ría de los pacientes. Los estudios hematológicos y bioquímicos habi-

tuales también son importantes, en parte para determinar si el 

bloqueo del sistema renina-angiotensina-aldosterona puede iniciarse 

de forma segura (función renal y potasio) y para excluir anemia (que 

puede semejar o agravar la IC) y porque ofrecen otro tipo de informa-

ción útil (véase la sección 3.6.6).

Por lo general, sólo se requieren otras pruebas si el diagnóstico 

no está claro (p. ej., si las imágenes ecocardiográficas son subópti-

mas o si hay sospecha de causa cardiaca o no cardiaca inusual de la 

enfermedad del paciente) o si hay indicación de una evaluación más 

profunda de la causa subyacente del problema cardiaco (p. ej., imá-

genes de perfusión o angiografía en caso de sospecha de EAC o biop-

sia endomiocárdica en determinadas enfermedades infiltrantes del 

miocardio). Las pruebas especiales se analizan con más detalle en 

las secciones 4 y 5.

Tabla 4
Síntomas y signos típicos de insuficiencia cardiaca

Síntomas Signos

Típicos Más específicos

  Disnea   Presión venosa yugular elevada

  Ortopnea   Reflujo hepatoyugular

  Disnea paroxística nocturna    Tercer sonido del corazón (ritmo 

galopante)

  Baja tolerancia al ejercicio    Impulso apical desplazado 

lateralmente

   Fatiga, cansancio, más tiempo de 

recuperación tras practicar ejercicio

  Soplo cardiaco

  Inflamación de tobillos

Menos típicos Menos específicos

  Tos nocturna    Edema periférico (tobillos, del sacro, 

escrotal)

  Sibilancias   Crepitaciones pulmonares

  Aumento de peso (> 2 kg/semana)    Menor entrada de aire y matidez a la 

percusión en las bases pulmonares 

(efusión pleural)

  Pérdida de peso (IC avanzada)   Taquicardia

  Sensación de hinchazón   Pulso irregular

  Pérdida de apetito   Taquipnea (> 16  rpm)

  Confusión (especialmente en ancianos)   Hepatomegalia

  Depresión   Ascitis

  Palpitaciones   Pérdida de tejido (caquexia)

  Síncope
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3.6.4. Péptidos natriuréticos

Como los signos y síntomas de la IC son tan inespecíficos, resulta 

que muchos pacientes con sospecha de IC derivados para una eco-

cardiografía no tienen ninguna anomalía cardiaca importante. En 

casos de que la ecocardiografía esté poco disponible, una opción 

alternativa de diagnóstico es medir la concentración en sangre de un 

péptido natriurético, una familia de hormonas secretadas en gran-

des cantidades cuando el corazón está enfermo o la carga en cual-

quier cámara ha aumentado (p. ej., por FA, embolia pulmonar y 

algunas enfermedades no cardiovasculares como la insuficiencia 

renal)39-42. La concentración de péptido natriurético también 

aumenta con la edad, pero puede ser baja en pacientes obesos26. Un 

valor normal de péptido natriurético en un paciente no tratado 

prácticamente excluye una enfermedad cardiaca significativa y hace 

que el ecocardiograma no sea necesario (es probable que buscar una 

causa no cardiaca de los problemas del sujeto sea más productivo en 

este tipo de pacientes)39,42.

El uso de los péptidos natriuréticos como una prueba de «des-

carte» en el diagnóstico de la IC se analiza en detalle más ade-

lante39-50. Son muchos los estudios que han examinado el umbral 

que excluye la IC en la concentración de los dos péptidos natriuréti-

cos de uso más frecuente, el péptido natriurético tipo B (BNP) y la 

fracción aminoterminal del propéptido natriurético tipo B (NT-pro-

BNP)43-50. El umbral de exclusión es distinto para pacientes con inicio 

agudo o empeoramiento de los síntomas (p. ej., los que acuden a 

urgencias hospitalarias) y aquellos con un inicio más gradual de los 

síntomas.

En los pacientes con inicio agudo o empeoramiento de los sínto-

mas, el punto de corte de exclusión óptimo es 300 pg/ml para el NT-

proBNP y 100 pg/ml para el BNP. En otro estudio, se reveló que el 

MR-proANP, propéptido natriurético auricular de región media (o de 

tipo A), con un punto de corte de 120 pmol/l, era no inferior a esos 

umbrales de BNP y NT-proBNP en la presentación aguda51.

En pacientes que presentan formas no agudas, el punto de corte de 

exclusión óptimo es 125 pg/ml para el NT-proBNP y 35 pg/ml para el 

Recomendaciones para exploraciones diagnósticas en pacientes ambulatorios con sospecha de insuficiencia cardiacaa

Recomendaciones Tipob Nivelc

Exploraciones que considerar para todos los pacientes

   Se recomienda ecocardiografía transtorácica para evaluar la estructura y la función cardiacas, incluida la función diastólica (sección 4.1.2), y medir la 

FEVI para realizar el diagnóstico de IC, ayudar a planificar y controlar el tratamiento y obtener información pronóstica

I C

   Se recomienda un ECG de 12 derivaciones para determinar el ritmo cardiaco, la frecuencia cardiaca, la morfología y la duración del QRS y 

detectar otras anomalías relevantes (tabla 5). Esta información también ayuda a planificar el tratamiento y tiene importancia pronóstica. Un ECG 

completamente normal hace que la IC sistólica sea improbable

I C

   Se recomiendan las determinaciones de química sanguínea (sodio, potasio, calcio, urea/nitrógeno ureico en sangre, creatinina/tasa de filtrado 

glomerular estimada, enzimas hepáticas y bilirrubina, ferritina/TIBC) y la función tiroidea para:

    1.  Evaluar si el paciente es apto para tratamiento diurético, antagonista del sistema renina-angiotensina-aldosterona y un anticoagulante 

(y controlar el tratamiento)

    2. Detectar causas reversibles/tratables de la IC (p. ej., hipocalcemia, disfunción tiroidea) y comorbilidades (p. ej., déficit de hierro)

    3. Obtener información pronóstica

I C

  Se recomienda un hemograma completo para:

    1. Detectar anemia, que puede ser una causa alternativa de los síntomas y signos del paciente y podría empeorar la IC

    2. Obtener información pronóstica

I C

  La determinación de péptidos natriuréticos (BNP, NT-proBNP o MR-proANP) se debe considerar para:

    1. Excluir causas de disnea alternativas (si la cifra está por debajo del punto de corte de exclusión, la IC es muy poco probable) (fig. 1)

    2. Obtener información pronóstica

IIa C

   Se debería considerar una radiografía torácica para detectar/excluir ciertos tipos de enfermedad pulmonar como el cáncer (no excluye asma/EPOC). 

También puede identificar congestión pulmonar/edema y es más útil en pacientes con sospecha de IC de presentación aguda

IIa C

Exploraciones que considerar para pacientes seleccionados

   Las imágenes de RMC se recomiendan para evaluar la estructura y la función cardiacas, medir la FEVI y caracterizar el tejido cardiaco, especialmente 

en sujetos con imágenes ecocardiográficas inadecuadas o cuando los hallazgos ecocardiográficos no sean concluyentes o estén incompletos 

(pero teniendo en cuenta advertencias/contraindicaciones de la RMC)

I C

   La angiografía coronaria se recomienda para para evaluar la anatomía coronaria de pacientes con angina de pecho considerados aptos 

para revascularización coronaria

I C

   Se debe considerar la perfusión miocárdica/imágenes de isquemia (ecocardiografía, RMC, SPECT o PET) para determinar si hay isquemia miocárdica 

reversible y miocardio viable en pacientes con sospecha de EAC considerados aptos para revascularización coronaria

IIa C

   Se recomienda el cateterismo cardiaco izquierdo y derecho para evaluar la función cardiaca derecha e izquierda y la resistencia arterial pulmonar 

de pacientes candidatos a trasplante cardiaco o soporte circulatorio mecánico

I C

  La prueba de esfuerzo debe considerarse:

    1. Para detectar isquemia miocárdica reversible

    2. Como parte de la evaluación de pacientes candidatos a trasplante cardiaco y soporte circulatorio mecánico

    3. Para ayudar en la prescripción de ejercicio físico

    4. Para obtener información pronóstica

IIa C

BNP: péptido natriurético tipo B; EAC: enfermedad arterial coronaria; ECG: electrocardiograma; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; FEVI: fracción de eyección del VI; 

IC: insuficiencia cardiaca; MR-proANP: propéptido natriurético auricular de región media; NT-proBNP: fracción aminoterminal del propéptido natriurético tipo B; PET: tomografía 

por emisión de positrones; RMC: resonancia magnética cardiaca; SPECT: tomografía por emisión monofotónica; TIBC: capacidad total de fijación de hierro; VI: ventrículo izquierdo.
aEsta lista no es exhaustiva y en el texto se analizan otras exploraciones. Se pueden indicar exploraciones adicionales en pacientes con IC aguda sospechada en urgencias/hospital, 

como determinaciónes de troponinas y dímero D y cateterismo cardiaco derecho.
bTipo de recomendación.
cNivel de evidencia.
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BNP. La sensibilidad y la especificidad del BNP y el NT-proBNP en 

el diagnóstico de la IC son menores en los pacientes no agudos43-50.

3.6.5. Radiografía torácica

La radiografía torácica es de uso limitado en el estudio clínico 

diagnóstico de los pacientes con sospecha de IC. Probablemente sea 

más útil para identificar una explicación pulmonar alternativa para 

los síntomas y signos del paciente. No obstante, puede revelar con-

gestión venosa pulmonar o edema en un paciente con IC. Es impor-

tante tener en cuenta que puede haber una disfunción sistólica 

significativa del VI sin cardiomegalia en la radiografía torácica.

3.6.6. Pruebas de laboratorio habituales

Además de la bioquímica estándar (sodio, potasio, creatinina/

tasa de filtrado glomerular estimada [TFGe]) y las pruebas hemato-

lógicas (hemoglobina, hematocrito, ferritina, leucocitos y plaque-

tas), es útil medir la hormona estimuladora del tiroides (tirotropina), 

ya que la enfermedad tiroidea puede imitar o empeorar la IC (tabla 

6). También es importante medir la glucosa en sangre, ya que la DM 

no diagnosticada es muy común en los pacientes con IC. La cantidad 

de enzimas hepáticas también puede ser anómala en la IC (es 

importante si se se considera un tratamiento con amiodarona o 

warfarina).

Tan importante es llevar a cabo un control previo al tratamiento 

como realizar un control bioquímico tras iniciar tratamiento con blo-

queadores del sistema renina-angiotensina mientras se aumenta la 

dosis (véase la sección 7.2) y durante el seguimiento a más largo 

plazo, sobre todo si sobreviene enfermedad intercurrente que oca-

siona pérdida de sodio y agua (p. ej., diarrea y vómitos) o si se inicia 

un tratamiento con otro fármaco que afecta a la homeostasis del sodio 

y el agua o si la función renal ha comenzado o si se ha alterado la dosis 

(p. ej., fármacos antiinflamatorios no esteroideos [AINE] o diuréticos). 

Muchas pruebas de laboratorio habituales aportan información pro-

nóstica valiosa (véase la sección 6).

3.6.7. Algoritmo para el diagnóstico de la insuficiencia cardiaca

En la figura 1 se muestra un algoritmo para el diagnóstico de IC o 

disfunción del VI.

Para los pacientes que acuden a urgencias con sospecha de IC e 

inicio agudo de los síntomas, se recomienda realizar precozmente 

una ecocardiografía (y una ecocardiografía inmediata en pacientes en 

shock o con gran deterioro hemodinámico).

Si se mide un péptido natriurético, se debe utilizar un punto de 

corte alto39-50. Para pacientes que acuden sin urgencia a atención pri-

maria o consultas externas hospitalarias con una presentaciónde los 

síntomas (y signos) lenta y que apunte a IC, se puede utilizar un ECG y 

la determinación de péptidos natriuréticos para identificar a los 

pacientes que más necesitan la ecocardiografía (el ecocardiograma 

está indicado si el péptido natriurético está por encima del umbral de 

exclusión o el ECG es anómalo). Con este tipo de pacientes, se debe 

utilizar un punto de corte de exclusión del péptido natriurético más 

bajo para evitar un diagnóstico de IC «falso negativo»39-50. A los pacien-

tes con alta probabilidad pretest de IC, como aquellos con antecedentes 

de infarto de miocardio, se los puede derivar directamente para una 

ecocardiografía.

Tabla 5
Anomalías electrocardiográficas más comunes en la insuficiencia cardiaca

Anomalía Causas Implicaciones clínicas

Taquicardia sinusal IC descompensada, anemia, fiebre, hipertiroidismo Evaluación clínica, exploraciones de laboratorio

Bradicardia sinusal BB, digoxina, ivabradina, verapamilo, diltiazem

Antiarrítmicos

Hipotiroidismo

Síndrome del seno enfermo

Revisar el tratamiento farmacológico, exploraciones 

de laboratorio

Taquicardia, aleteo o fibrilación auriculares Hipertiroidismo, infección, enfermedad de la válvula mitral

IC descompensada, infarto

Conducción AV lenta, anticoagulación, cardioversión 

farmacológica, cardioversión eléctrica, ablación por catéter

Arritmias ventriculares Isquemia, infarto, miocardiopatía, miocarditis, 

hipopotasemia, hipomagnesemia

Sobredosis digitálica

Exploraciones de laboratorio

Prueba de esfuerzo, estudios de perfusión/viabilidad, 

angiografía coronaria, pruebas electrofisiológicas, DAI

Isquemia miocárdica/infarto Enfermedad arterial coronaria Ecocardiografía, troponinas, estudios de perfusión/

viabilidad, angiografía coronaria, revascularización

Ondas Q Infarto, miocardiopatía hipertrófica

BRIHH, preexcitación

Ecocardiografía, estudios de perfusión/viabilidad, 

angiografía coronaria

Hipertrofia del VI Hipertensión, enfermedad de la válvula aórtica, 

miocardiopatía hipertrófica

Ecocardiografía/RMC

Bloqueo AV Infarto, toxicidad farmacológica, miocarditis, sarcoidosis, 

miocardiopatía genética (laminopatía, desminopatía), 

enfermedad de Lyme

Revisar el tratamiento farmacológico, evaluar si hay 

enfermedad sistémica, antecedentes familiares/pruebas 

genéticas indicadas. Pueden estar indicados marcapasos 

o DAI

Voltaje QRS bajo Obesidad, enfisema, derrame pericárdico, amiloidosis Ecocardiografía/RMC, radiografía torácica; para la 

amiloidosis hay que considerar más imágenes 

(RMC, 99mTc-DPD) y biopsia endomiocárdica

Duración del QRS ≥ 120 ms y morfología 

de BRIHH

Disincronía electromecánica Ecocardiografía TRC-M, TRC-D

99mTc-DPD: tectnecio-99m y ácido 3,3-difosfono-1,2-propanodicarboxílico; AV: auriculoventricular; BB: bloqueador beta; BRIHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His; 

DAI: desfibrilador automático implantable; ECG: electrocardiograma; IC: insuficiencia cardiaca; RMC: resonancia magnética cardiaca; TRC-D: terapia de resincronización cardiaca 

con desfibrilador; TRC-M: terapia de resincronización cardiaca con marcapasos; VI: ventrículo izquierdo.
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4. PAPEL DE LA IMAGEN CARDIACA EN LA EVALUACIÓN 
DE PACIENTES CON INSUFICIENCIA CARDIACA 
SOSPECHADA O CONFIRMADA

Las imágenes cumplen una función esencial para diagnosticar la IC 

y guiar el tratamiento. De todas las modalidades de imágenes dispo-

nibles, la ecocardiografía es el método de elección en pacientes con 

sospecha de IC por motivos de precisión, disponibilidad (también por 

portabilidad), seguridad y coste27-34. Puede complementarse con otras 

modalidades, elegidas según su capacidad para responder a interro-

gantes clínicos específicos y teniendo en cuenta las contraindicacio-

nes y los riesgos de determinadas pruebas (tabla 7)9,10,52-60. Todos los 

exámenes por imágenes, con independencia del tipo, deben realizar-

los únicamente personal competente y con experiencia en cada téc-

nica concreta32.

4.1. Ecocardiografía

El término ecocardiografía se usa en esta guía para referirse a todas 

las técnicas de imagen cardiaca ecográfica, como la ecocardiografía 

bidimensional/tridimensional, el Doppler de onda continua y pulsada, 

el Doppler de flujo en color y las imágenes de Doppler tisular (IDT)8,27-

34,61-64. La ecocardiografía proporciona información sobre la anatomía 

cardiaca (p. ej., volúmenes, geometría, masa) y función (p. ej., función 

del VI y movimiento de la pared, función valvular, función del ven-

trículo derecho, presión de la arteria pulmonar, pericardio).

Tabla 6
Alteraciones frecuentes durante las pruebas de laboratorio propias de la insuficiencia cardiaca

Anomalía Causas Implicaciones clínicas

Insuficiencia renal (creatinina > 150 μmol/l 

o 1,7 mg/dl, TFGe < 60 ml/min/1,73 m2)

Enfermedad renal

Congestión renal

IECA/ARA-II, ARM

Deshidratación

AINE y otros fármacos nefrotóxicos

Calcular la TFGe

Considerar reducir la dosis de IECA/ARA-II o ARM (o posponer la 

aumento de la dosis)

Comprobar el potasio y el BUN

Considerar reducir la dosis del diurético en caso de 

deshidratación, pero si hay congestión renal, puede servir 

aumentar la diuresis

Corregir el tratamiento farmacológico

Anemia (< 13 g/dl u 8,0 mmol/l en varones; 

< 12 g/dl o 7,4 mmol/l en mujeres)

IC crónica, hemodilución, pérdida o baja disponibilidad de 

hierro, insuficiencia renal, enfermedad crónica, malignidad

Estudio clínico de diagnóstico; considerar tratamiento

Hiponatremia (< 135 mmol/l) IC crónica, hemodilución, liberación de AVP, diuréticos 

(especialmente tiacidas) y otros fármacos

Considerar restricción de agua, ajustar la dosis de diurético. 

Ultrafiltración, antagonista de la vasopresina. Revisar el 

tratamiento farmacológico

Hipernatremia (> 150 mmol/l) Pérdida o consumo inadecuado de agua Evaluar el consumo de agua. Estudio clínico de diagnóstico

Hipopotasemia (< 3,5 mmol/l) Diuréticos, hiperaldosteronismo secundario Riesgo de arritmia. Considerar IECA/ARA-II, ARM, suplementos 

de potasio

Hiperpotasemia (> 5,5 mmol/l) Insuficiencia renal, suplemento de potasio, bloqueadores 

del sistema renina-angiotensina-aldosterona

Interrumpir los suplementos de potasio/diuréticos ahorradores 

de potasio. Reducir la dosis o suspender IECA/ARA-II, ARM. 

Evaluar la función renal y el PH de la orina. Riesgo de bradicardia 

y arritmias graves

Hiperglucemia (> 6,5 mmol/l o 117 mg/dl) DM, insulinorresistencia Evaluar la hidratación, tratar la intolerancia a la glucosa

Hiperuricemia (> 500 μmol/l u 8,4 mg/dl) Tratamiento diurético, gota, malignidad Alopurinol. Reducir dosis de diurético

Albúmina alta (> 45 g/l) Deshidratación, mieloma Rehidratar. Estudio clínico de diagnóstico

Albúmina baja (< 30 g/l) Mala nutrición, pérdida renal Estudio clínico de diagnóstico

Aumento de transaminasas Disfunción hepática

Congestión hepática

Toxicidad farmacológica

Estudio clínico de diagnóstico

Congestión hepática

Revisar el tratamiento farmacológico

Troponinas altas Necrosis del miocito

Isquemia prolongada, IC grave, miocarditis, sepsis, 

insuficiencia renal

Evaluar el patrón de aumento (aumentos leves, común en la IC 

grave)

Estudios de perfusión/viabilidad

Angiografía coronaria

Evaluación para revascularización

Creatincinasa elevada Miopatías heredadas y adquiridas (incluida la miositis) Considerar miocardiopatía genética (laminopatía, desminopatía, 

enfermedad distrófica), distrofias musculares. Uso de estatinas

Pruebas tiroideas anómalas Hipertiroidismo o hipotiroidismo

Amiodarona

Tratar la anomalía tiroidea

Reconsiderar el uso de amiodarona

Análisis de orina Proteinuria, glucosuria, bacteriemia Estudio clínico de diagnóstico. Descartar infección, DM

INR > 3,5 Sobredosis de anticoagulantes

Congestión o enfermedad hepática

Interacciones entre medicamentos

Revisar la dosis de anticoagulante

Evaluar la función hepática

Revisar el tratamiento farmacológico

PCR > 10 mg/l, leucocitosis neutrofílica Infección, inflamación Estudio clínico de diagnóstico

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonistas del receptor mineralocorticoideo; AVP: arginina-vasopresina; 

BNP: péptido natriurético tipo B; BUN: nitrógeno ureico en sangre; DM: diabetes mellitus; IC: insuficiencia cardiaca; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; 

PCR: proteína C reactiva; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada.
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4.1.1. Evaluación de la disfunción sistólica ventricular izquierda

La FEVI no es un índice de contractilidad, ya que depende de 

volúmenes, precarga, poscarga, frecuencia cardiaca y función valvu-

lar, y no es lo mismo que el volumen sistólico. El volumen sistólico 

puede mantenerse por la dilatación del VI en un paciente con IC-

FER, mientras que puede estar reducido en pacientes con IC-FEP e 

hipertrofia concéntrica del VI. La FE también puede estar conservada 

(y el volumen sistólico reducido) en pacientes con regurgitación 

mitral significativa. Por lo tanto, la FE debe interpretarse en su con-

texto clínico.

El método ecocardiográfico recomendado para medir la FE es el 

método apical biplano de discos (la norma Simpson modifi-

cada)8,27-34,61. No obstante, puesto que este método depende de un ras-

treo preciso del borde endocárdico, se recomienda el uso de un agente 

de contraste para explorar y localizar el borde endocárdico con preci-

sión cuando la calidad de la imagen sea subóptima (cuando se visua-

lice adecuadamente menos del 80% del borde endocárdico)61. Los 

Sospecha de insuficiencia cardiaca

Debut agudo Debut no agudo

ECG
Radiografía torácica

ECG
Posiblemente radiografía torácica

Ecocardiografía BNP/NT-pro BNPa BNP/NT-pro BNP Ecocardiografía

ECG normal
y

NT-proBNP < 300 pg/ml
 o

   BNP < 100 pg/ml

    ECG anómalo
o

NT-proBNP ≥ 300 pg/mlc
o

   BNP ≥ 100 pg/mlc

ECG anómaloa

 o
NT-proBNP ≥ 125 pg/mlb

o
   BNP ≥ 35 pg/mlb

     ECG normal
y

NT-proBNP < 125 pg/ml
o

   BNP < 35 pg/ml

Insuficiencia cardiaca improbabled Insuficiencia cardiaca improbabled

Ecocardiografía

Si se confirma la insuficiencia cardiaca,   
determinar la etiologíae y comenzar 

con el tratamiento adecuado

Figura 1. Diagrama de flujo para el diagnóstico de pacientes con sospecha de insuficiencia cardiaca, que muestra abordajes alternativos: «ecocardiografía primero» (azul) o «pro-

péptido natriurético primero» (rojo). BNP: péptido natriurético tipo B; ECG: electrocardiograma; IC: insuficiencia cardiaca; MR-proANP: propéptido natriurético auricular de re-

gión media; NT-proBNP: fracción aminoterminal del propéptido natriurético tipo B.
aEn la presentación aguda, también se puede utilizar MR-proANP (punto de corte, 120 pmol/l, < 120 pmol/l = insuficiencia cardiaca improbable).
bSe eligen puntos de corte de exclusión para los péptidos natriuréticos para minimizar la tasa de falsos negativos y reducir las ecocardiografías innecesarias.
cOtras causas de las cifras de péptido natriurético elevadas en la presentación aguda son el síndrome coronario agudo, las arritmias ventriculares o auriculares, la embolia pulmo-

nar y la enfermedad pulmonar obstructiva crónica grave con altas presiones cardiacas derechas, insuficiencia renal y sepsis. Otras causas de elevación del natriurético en la pre-

sentación no aguda son: vejez (> 75 años), arritmias auriculares, hipertrofia del ventrículo izquierdo, enfermedad pulmonar obstructiva crónica y enfermedad renal crónica.
dEl tratamiento puede reducir la concentración del péptido natriurético, que pueden no estar muy elevadas en los pacientes con IC-FEP.
eVéase la sección 3.5 y la tabla web 3.
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métodos Teichholz y Quinones para calcular la FE a partir de dimen-

siones lineales pueden causar inexactitudes, especialmente en 

pacientes con disfunción regional del VI; lo mismo ocurre en otra téc-

nica para evaluar la función sistólica del VI: el acortamiento fraccio-

nal. No se recomiendan ni esta ni la evaluación visual de la FE («a ojo 

de buen cubero»)61. La ecocardiografía tridimensional de calidad satis-

factoria mejora aún más la cuantificación de los volúmenes ventricu-

lares y el cálculo de la FE62. El índice de valoración del movimiento de 

la pared del VI puede ser una alternativa aceptable a la FE, pero no se 

usa mucho. Otros índices de la función sistólica del VI son la desvia-

ción sistólica del plano AV, las velocidades sistólicas del Doppler tisu-

lar y las mediciones de la deformación (distensión e índice de 

distensiones). Las imágenes de la deformación son más sensibles que 

la FE para detectar pequeños cambios de la función sistólica del VI. No 

obstante, las cuestiones de reproducibilidad y estandarización actual-

mente limitan el uso clínico habitual de las imágenes de deformación. 

El volumen sistólico y el rendimiento cardiaco también se puede 

calcular midiendo la integral velocidad tiempo en el área del tracto de 

salida del VI.

Las anomalías ecocardiográficas más comunes observadas en 

pacientes con IC y su importancia clínica se muestran en la tabla 8.

4.1.2. Evaluación de la disfunción diastólica ventricular izquierda

Se considera que la disfunción diastólica del VI es la anomalía 

fisiopatológica subyacente en pacientes con IC-FEP, por lo que 

identificarla es fundamental para diagnosticar este tipo de IC 

(tabla 9)7,8,27-34,63,64. Los índices diastólicos por ecocardiografía 

Doppler que normalmente se determinan en pacientes con IC se 

muestran en la tabla 9. Cabe mencionar que los valores normales de 

los índices ecocardiográficos funcionales de la disfunción diastólica 

del VI también dependen de la edad, la frecuencia cardiaca y el 

tamaño corporal63,64. Lo que es más importante, no hay ningún 

parámetro ecocardiográfico lo suficientemente preciso y reproduci-

ble para utilizarlo solo para diagnosticar la disfunción diastólica del 

VI. Por lo tanto, se recomienda un examen ecocardiográfico exhaus-

tivo que incorpore todos los datos de Doppler y bidimensionales 

relevantes8,63,64 y que debe incluir la evaluación de las anomalías 

estructurales (hipertrofia del VI, dilatación de la aurícula izquierda) 

y funcionales (tabla 1). Las velocidades miocárdicas diastólicas pre-

coces (e’) derivadas de imágenes Doppler tisulares y calculadas en 

el anillo mitral permiten estimar la relajación miocárdica. Una e’ 

normal (> 8 cm/s septal, > 10 cm/s lateral o media > 9 cm/s, medida 

con Doppler tisular pulsado en tiempo real) es muy poco frecuente 

en un paciente con IC. El cociente E/e’ guarda correlación con la 

presión de llenado del VI63,64 (tabla 9). Por lo tanto, las pruebas eco-

cardiográficas de la disfunción diastólica del VI pueden constar de 

una e’ reducida (e’ media < 9 cm/s) o un cociente E/e’ elevado (> 15) 

o una combinación de estos parámetros (tabla 9). La presencia de al 

menos dos mediciones anómalas y/o FA aumenta la probabilidad 

del diagnóstico.

4.2. Ecocardiografía transesofágica

La ecocardiografía transesofágica (ETE) no es necesaria en la eva-

luación diagnóstica habitual, salvo que la ventana ecográfica transto-

rácica no sea la adecuada (p. ej., debido a obesidad, enfermedad 

pulmonar crónica o asistencia respiratoria) y no haya una modalidad 

alternativa disponible o aplicable (p. ej., resonancia magnética car-

diaca [RMC]).

No obstante, la ETE es útil en pacientes con enfermedad valvular 

compleja (especialmente enfermedad mitral y válvulas protésicas), 

con sospecha de endocarditis y en pacientes seleccionados con car-

diopatía congénita.

La ETE también se utiliza para comprobar si hay trombos en el 

apéndice auricular izquierdo en pacientes con FA.

4.3. Ecocardiografía de esfuerzo

Se puede usar la ecocardiografía de esfuerzo mediante ejercicio o 

fármacos para identificar isquemia inducible y su alcance, así como 

para determinar si el miocardio no contráctil es viable (véase la sec-

ción 13)34. Esta técnica también puede ser útil para evaluar a los 

pacientes con sospecha de estenosis aórtica grave, FE deprimida y 

gradiente transvalvular bajo (véase la sección 13.3.1). La prueba de 

esfuerzo diastólica es un nuevo procedimiento destinado a identifi-

car IC-FEP en pacientes con síntomas de IC durante la actividad 

física, FE normal y parámetros de función diastólica en reposo no 

concluyentes63.

4.4. Resonancia magnética cardiaca

La RMC es una técnica no invasiva que facilita la mayoría de la 

información anatómica y funcional disponible en la ecocardiografía, 

como la evaluación de la isquemia y la viabilidad, así como evaluacio-

nes adicionales52,57,65. Se considera a la RMC el estándar en precisión y 

reproducibilidad de volúmenes, masa y movimiento de la pared. 

Puesto que la RMC ofrece una imagen de buena calidad en la mayoría 

de los pacientes, es la mejor modalidad de imágenes alternativa para 

pacientes con estudios ecocardiográficos no diagnósticos.

La RMC es especialmente útil a la hora de identificar trastornos 

inflamatorios e infiltrativos y para predecir el pronóstico en pacientes 

con estas enfermedades (tabla 7)65. La RMC también es útil en el estu-

dio clínico de pacientes con sospecha de miocardiopatía, arritmias, 

sospecha de tumores cardiacos (o que afectan al corazón) o enferme-

dades pericárdicas y es el método de imágenes de elección para 

pacientes con cardiopatía congénita compleja66.

Entre sus limitaciones están la escasa disponibilidad, la imposibili-

dad de obtener imágenes de pacientes con determinados implantes 

metálicos (incluidos muchos dispositivos cardiacos, aunque no todos) 

y los costes. También, la precisión del análisis funcional está limitada 

en pacientes con arritmias auriculares. Algunos pacientes no pueden 

tolerar el procedimiento, a menudo debido a la claustrofobia. Los que-

latos de gadolinio lineales están contraindicados en personas con un 

TFG < 30 ml/min/m2, puesto que causan una enfermedad rara cono-

cida como fibrosis sistémica nefrogénica (esto puede ser menos preo-

cupante con los más nuevos quelatos de gadolinio macrocíclicos)67,68.

4.5. Tomografía por emisión monofotónica 
y ventriculografía con radionucleótidos

La tomografía por emisión monofotónica (SPECT) puede ser útil en 

la evaluación de la isquemia y la viabilidad en caso de sospecha de 

EAC y ofrece información pronóstica y diagnóstica (tabla 7)54. La 

gated-SPECT también puede ofrecer información sobre la función y el 

volumen ventricular, pero expone al paciente a radiación ionizante.

4.6. Imágenes de tomografía por emisión de positrones

La tomografía por emisión de positrones (PET) (sola o junto con 

tomografía computarizada [TC]) se puede utilizar para evaluar la 

isquemia y la viabilidad, pero los trazadores de flujo (amoniaco con 
13N o agua con 15O) requieren un ciclotrón in situ58,60,69. El rubidio es un 

trazador alternativo para las pruebas de isquemia con PET, que puede 

producirse localmente a un coste relativamente bajo (tabla 7). La 

escasa disponibilidad, la la radiación y el coste son las principales 

limitaciones.

4.7. Angiografía coronaria

Se debe considerar la angiografía coronaria para el paciente con 

angina de pecho o con antecedentes de parada cardiaca, salvo que 

esté apto para someterlo a revascularización coronaria. La angiografía 
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Tabla 7
Posibles aplicaciones de varias técnicas de imagen al diagnóstico de la IC

Eco RMC Cat SPECT TCMD PET

Remodelado/disfunción

VI VTDVI ++ +++ ++ ++ ++ ++

VTSVI ++ +++ ++ ++ ++ ++

FE ++ +++ ++ ++ ++ ++

Masa ++ +++ – – ++ –

VD VTDVI ++ +++ + – ++ –

VTDVD ++ +++ + – ++ –

FE ++ +++ + – ++ –

Masa ++ +++ – – ++ –

Disfunción 

diastólica del VI

+++ + +++ – – –

Disincronía ++ + – + – –

Etiología

EAC Isquemia +++a +++ +++b +++ – +++

Hibernación +++a +++a – +++ – +++

Cicatriz ++ +++ – ++ – ++

Anatomía 

coronaria

– – +++ – +++ –

Valvular Estenosis +++ + +++ – ++c –

Regurgitación +++ ++ ++ – – –

Miocarditis + +++ +++d – – –

Sarcoidosis + +++ ++d – – ++

MCP hipetrófica MCH +++ ++ ++ – – –

Amiloidosis ++ +++ +++d – – –

MCP dilatada Miocarditis + +++ +++d – – –

Síndromes 

eosinofílicos

+ +++ +++d – – –

Hierro: 

hemocromatosis

+ +++ – – – –

Hierro: talasemia + +++ – – – –

MVDA ++ +++ +++d – + –

MCP restrictiva Pericarditis ++e ++f ++e – ++g –

Amiloidosis ++ +++ +++d – – –

Fibrosis 

endomiocárdica

+ +++ +++d – – –

Anderson-Fabry + + – – – –

Miocardiopatía no 

clasificada

MCP de tako-tsubo ++ ++ +++ – – –

Ventajas principales

Amplia disponibilidad

Portabilidad

Sin radiación

Coste relativamente 

bajo

Imágenes de buena 

calidadh

Sin radiación

Buena 

disponibilidad

Buena 

disponibilidad

Disponibilidad 

razonable

Imágenes de alta 

calidad

Disponibilidad 

limitada

Imágenes de buena 

calidadi

Inconvenientes 

principales

Necesidad de ventana 

ecográfica

Poca disponibilidad

Contraindicacionesj

Análisis funcional

Imágenes de escasa 

calidad en caso 

de arritmia

Radiación

Invasiva

Radiación Radiación

Imágenes de 

escasa calidad en 

caso de arritmia

Radiación

Poca 

disponibilidad

Cat: cateterización cardiaca; EAC: enfermedad arterial coronaria; FE: fracción de eyección; MCH: miocardiopatía hipertrófica; MCP: miocardiopatía; MVDA: miocardiopatía 

ventricular derecha arritmogénica; PET: tomografía por emisión de positrones; RMC: resonancia magnética cardiaca; SPECT: tomografía por emisión monofotónica; 

TCMD: tomografía computarizada multidetectores; VD: ventrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo; VTDVI: volumen telediastólico de ventrículo izquierdo; VTSVI: volumen 

telesistólico de ventrículo izquierdo.

La selección de una prueba, en la práctica diaria, debe tener en cuenta la disponibilidad, la experiencia local, las ventajas e inconvenientes, y si hay que resolver varias incógnitas, 

qué prueba sería capaz de responder mejor a la mayoría de ellas.
aEcocardiograma de esfuerzo (con dobutamina).
bMediciones de la reserva fraccional de flujo o de la reserva de flujo Doppler.
cIncluidas mediciones del anillo aórtico para la implantación de válvula aórtica transcatéter.
dBiopsia endomiocárdica.
eEvaluación hemodinámica (constricción).
fDescribe la actividad de la enfermedad mediante RMC con contraste mejorado.
gCalcificaciones.
hBuena calidad con independencia de la complexión del paciente.
iCorrección excelente de la atenuación.
jCuerpos extraños metálicos en lugares concretos (p. ej., ojos) y dispositivos electrónicos (algunos marcapasos son compatibles con la RM); contraindicación relativa: claustrofobia.
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también debe considerarse para pacientes con evidencia de isquemia 

miocárdica reversible en pruebas no invasivas, especialmente si la FE 

se reduce (puesto que la cirugía de revascularización puede ser bene-

ficiosa) (sección 13). La evaluación no invasiva de la viabilidad mio-

cárdica también puede llevarse a cabo antes de la angiografía, ya que 

algunos datos observacionales revelan que la angiografía coronaria 

puede tener poco o ningún beneficio, y suponer un riesgo considera-

ble a falta de viabilidad significativa. Cuando falta información sobre 

isquemia, la reserva fraccional de flujo aporta información sobre la 

relevancia hemodinámica de las lesiones70.

Se puede pedir una angiografía coronaria de urgencia para 

pacientes seleccionados con IC aguda (ICA) (shock o edema pulmo-

nar agudo), especialmente en aquellos con un síndrome coronario 

agudo asociado (véase la sección 12.7.1 y la guía sobre revasculariza-

ción71). La angiografía coronaria también puede estar indicada para 

pacientes con enfermedad valvular cuando se planea la corrección 

quirúrgica.

4.8. Tomografía computarizada cardiaca

El uso principal de la TC en pacientes con IC es como medio no 

invasivo para visualizar la anatomía coronaria59. El balance riesgo/

beneficio de este procedimiento se debe considerar por debajo de la 

angiografía coronaria como ya se ha comentado (sección 4.7).

5. OTRAS EXPLORACIONES

5.1. Cateterización cardiaca y biopsia endomiocárdica

Para los pacientes con sospecha de miocardiopatía constrictiva o 

restrictiva, la cateterización cardiaca utilizada en combinación con 

otras técnicas de imagen no invasivas puede ayudar a establecer el 

diagnóstico correcto (tabla 7). En pacientes con sospecha de miocar-

ditis y enfermedades infiltrativas (p. ej., amiloidosis) (tabla 7), puede 

ser necesaria una biopsia endomiocárdica para confirmar el diagnós-

tico. El uso de este procedimiento se describe detalladamente en 

otra guía72.

5.2. Prueba de esfuerzo

La prueba de esfuerzo permite una evaluación objetiva de la capa-

cidad para el ejercicio físico y de los síntomas de esfuerzo como dis-

nea y fatiga73. Están disponibles el test de los 6 min de marcha y una 

serie de protocolos en cinta continua y bicicleta. El análisis de inter-

Tabla 8
Anomalías ecocardiográficas comunes en pacientes con insuficiencia cardiaca

Medición Anomalía Implicaciones clínicas

Parámetros relacionados con la función sistólica

  FEVI Baja (< 50%) Disfunción sistólica del VI en general

  Reducción fraccional del VI Baja (< 25%) Disfunción sistólica radial del VI

  Función regional del VI Hipocinesia, acinesia, discinesia Infarto de miocardio/isquemia, miocardiopatía, 

miocarditis

  Tamaño diastólico final del VI Aumentado (diámetro ≥ 60 mm, > 32 mm/m2, 

volumen > 97 ml/m2)

IC por probable sobrecarga de volumen

  Tamaño sistólico final del VI Aumentado (diámetro > 45 mm o > 25 mm/

m2, volumen > 43 ml/m2)

IC por probable sobrecarga de volumen

  Integral velocidad tiempo del área del tracto de salida del VI Reducida (< 15 cm) Menor volumen sistólico del VI

Parámetros relacionados con la función diastólica

  Parámetros de disfunción diastólica del VI Anomalías en el patrón de influjo mitral, las 

velocidades tisulares (e’) o el cociente E/e’

Indica el grado de la disfunción diastólica del VI y la 

presión de llenado

  Índice de volumen auricular izquierdo Aumentado (volumen > 34 ml/m2) Aumento de la presión de llenado del VI (pasado 

o presente). Enfermedad de la válvula mitral

  Índice de masa del VI Aumentado (> 95 g/m2 en mujeres y > 115 g/m2 

en varones)

Hipertensión, estenosis aórtica, miocardiopatía 

hipertrófica

Parámetros relacionados con la función valvular

  Estructura y función valvulares Estenosis o regurgitación valvulares 

(especialmente estenosis aórtica 

y regurgitación mitral)

Puede ser la causa de la IC o factor de complicaciones 

o resultado de la IC (regurgitación mitral secundaria)

Evaluar la gravedad de la disfunción y las consecuencias 

hemodinámicas

Considerar cirugía

Otros parámetros

  Función del VD (p. ej., TAPSE) Reducida (TAPSE < 16 mm) Disfunción sistólica del VD

  Velocidad máxima de regurgitación tricuspídea Aumentada (> 3,4 m/s) Aumento de la presión sistólica del VD

  Presión sistólica de la arteria pulmonar Aumentada (> 50 mmHg) Probable hipertensión pulmonar

  Vena cava inferior Dilatada, sin colapso respiratorio Aumento de la presión auricular derecha

Disfunción del VD, sobrecarga de volumen

Posible hipertensión pulmonar

  Pericardio Derrame, hemopericardio, calcificación Considerar taponamiento, malignidad, enfermedades 

sistémicas, pericarditis aguda o crónica, pericarditis 

constrictiva

E/e’: cociente entre la onda E del tracto de entrada mitral y la onda e’ del Doppler tisular; IC: insuficiencia cardiaca; TAPSE: excursión sistólica del plano del anillo tricúspide; 

VD: ventrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo.
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cambio de gases ayuda a diferenciar las causas de la disnea entre res-

piratorias y cardiacas, muestra si se ha alcanzado el umbral 

anaeróbico y ofrece información pronóstica (se suele medir el 

máximo consumo de oxígeno como parte de la evaluación de candi-

datos a trasplante cardiaco). Una capacidad normal para hacer ejerci-

cio físico en un paciente que no recibe tratamiento excluye 

eficazmente el diagnóstico de IC sintomática, aunque se debe recor-

dar que hay mala correlación entre la capacidad para el ejercicio físico 

y los indicadores hemodinámicos en reposo, incluida la FE.

5.3. Pruebas genéticas

El papel emergente de las pruebas genéticas en la miocardiopatía 

hipertrófica y dilatada «idiopática» se describe detalladamente en 

otra publicación16. Actualmente se recomienda para pacientes con 

miocardiopatía dilatada y bloqueo AV o antecedentes familiares de 

muerte súbita prematura e inesperada, ya que puede indicarse un 

desfibrilador automático implantable (DAI) profiláctico.

5.4. Control electrocardiográfico ambulatorio

El control ECG ambulatorio es útil en la evaluación de pacientes 

con síntomas de arritmia o bradicardia (p. ej., palpitaciones o sín-

cope), así como para determinar el control de la frecuencia ventricular 

en pacientes con FA. Es útil para identificar el tipo, la frecuencia y la 

duración de las arritmias ventriculares y auriculares, los episodios 

silentes de isquemia y bradicardia y los trastornos de la conducción 

cardiaca que pueden causar o exacerbar la IC.

6. PRONÓSTICO

Muchas variables aportan información pronóstica (tabla web 10), 

aunque la mayor parte de esta información se puede obtener a partir 

de datos inmediatamente disponibles, como edad, etiología, clase de 

la NYHA, FE, comorbilidades clave (insuficiencia renal, DM, anemia, 

hiperuricemia) y concentración de péptido natriurético en plasma74-80. 

Evidentemente estas variables cambian con el correr del tiempo, al 

igual que el pronóstico. La evaluación del pronóstico es especialmente 

importante al asesorar a los pacientes sobre los dispositivos y la ciru-

gía (como el trasplante) y planificar los cuidados de los pacientes ter-

minales con ellos, sus familiares y sus cuidadores.

7. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DE LA INSUFICIENCIA 
CARDIACA CON FRACCIÓN DE EYECCIÓN BAJA 
(INSUFICIENCIA CARDIACA SISTÓLICA)

7.1. Objetivos en el tratamiento de la insuficiencia 
cardiaca

Los objetivos del tratamiento en pacientes con IC establecida son 

aliviar los síntomas y signos (p. ej., edema), evitar el ingreso en el hos-

pital y mejorar la supervivencia. Aunque anteriormente los ensayos 

clínicos se centraban en la mortalidad, actualmente se reconoce que 

prevenir la hospitalización por IC es importante para los pacientes y 

para los sistemas de atención sanitaria81. 

Los descensos en los índices de mortalidad y hospitalización refle-

jan la capacidad de los tratamientos eficaces para ralentizar o preve-

nir el empeoramiento progresivo de la IC. Esto suele venir 

acompañado de remodelación inversa del VI y una reducción de las 

concentraciones circulantes de péptido natriurético82,83.

El alivio de los síntomas, la mejora de la calidad de vida y el 

aumento de la capacidad funcional también son factores primordiales 

para los pacientes, pero no han sido el resultado primario en la mayo-

ría de los ensayos84. En parte esto se debe a que son difíciles de medir 

y en parte porque, en el pasado, ciertos tratamientos se han demos-

trado capaces de mejorar esos resultados pero también de reducir la 

supervivencia85,86. No obstante, los tratamientos farmacológicos efica-

ces y la TRC mejoran esos resultados, así como la mortalidad y la hos-

pitalización.

La figura 2 recoge una estrategia de tratamiento para el uso de fár-

macos (y dispositivos) en pacientes con IC-FER; las recomendaciones 

para cada tratamiento se resumen a continuación. Tres antagonistas 

neurohumorales, un IECA (o bloqueador del receptor de la angioten-

sina II [ARA-II]), un BB y un ARM, son de suma importancia a la hora 

de modificar el curso de la IC sistólica, y se los debe tener en cuenta 

ante cada paciente. Se suelen utilizar junto con un diurético para ali-

viar los síntomas y signos de la congestión.

El texto siguiente resume las pruebas que avalan las recomenda-

ciones de esta sección, las tablas web 11-13 y la figura 2. Las dosis 

recomendadas de estos medicamentos modificadores del curso de la 

enfermedad se incluyen en la tabla 14. Las recomendaciones indica-

das en la sección 7.4 resumen los fármacos que se deben evitar en los 

pacientes con IC-FER.

Tabla 9
Indicadores ecocardiográficos comunes de disfunción diastólica ventricular izquierda en pacientes con insuficiencia cardiaca

Medición Anomalía Implicaciones clínicas

e’ Reducida (< 8 cm/s septal, < 10 cm/s lateral o < 9 cm/s media) Relajación tardía del VI

Cociente E/e’a Elevado (> 15) Presión de llenado del VI alta

Bajo (< 8) Presión de llenado del VI normal

Intermedio (8-15) Zona gris (se necesitan parámetros adicionales)

Cociente E/A del influjo mitralb «Restrictivo» (> 2) Presión de llenado del VI alta

Sobrecarga de volumen

«Relajación deteriorada» (< 1) Relajación tardía del VI

Presión de llenado del VI normal

Normal (1-2) No concluyente (puede ser «seudonormal»)

Influjo mitral durante la maniobra de Valsalva Cambio del patrón «seudonormal» a «relajación deteriorada» 

(con disminución del cociente E/A ≥ 0,5

Presión de llenado del VI alta (descubierto mediante 

Valsalva)

Duración (A pulmonar-A mitral) > 30 ms Presión de llenado del VI alta

A pulmonar-A mitral: tiempo entre la onda A mitral y la onda A de las venas pulmonares; E/A: cociente entre ondas de entrada mitral diastólicas tempranas y tardías; E/e’: cociente 

entre la onda E del tracto de entrada mitral y la onda e’ del Doppler tisular; e’: velocidad diastólica temprana del anillo mitral; IC: insuficiencia cardiaca; VI: ventrículo izquierdo.
aExisten diferentes puntos de corte en distintos documentos de consenso8,63; para los puntos de corte mencionados en esta tabla, se puede utilizar tanto el septal como la e’ media.
bMuy variable e inadecuado para el diagnóstico por sí solo; depende en gran medida de las condiciones de carga; existen valores normales corregidos por edad63.
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7.2. Tratamientos recomendados para prácticamente 
todos los pacientes con insuficiencia cardiaca sistólica

7.2.1. Inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina 

y bloqueadores beta

Los ensayos con BB de referencia se llevaron a cabo en pacientes 

con síntomas continuos y una FE persistentemente baja a pesar del 

tratamiento con un IECA y, en la mayoría de los casos, un diurético. A 

pesar de esto, hay consenso en que estos tratamientos son comple-

mentarios y se debe iniciar el tratamiento con un BB y un IECA tan 

pronto se diagnostique la IC-FER. En parte esto se debe a que los IECA 

tienen poco efecto en la remodelación del VI, mientras que los BB sue-

len resultar en una mejoría sustancial de la FE. Además, los BB son 

antiisquémicos y probablemente más eficaces para reducir el riesgo 

de muerte súbita cardiaca, lo que origina un sorprendente y precoz 

descenso de la mortalidad total.

Pruebas clave que avalan el uso de IECA

• Dos ensayos aleatorizados y controlados clave (CONSENSUS87 y 

SOLVD88) asignaron a aproximadamente 2.800 pacientes con IC sinto-

mática de leve a grave a recibir placebo o enalapril. La mayoría tam-

bién recibió tratamiento con un diurético y digoxina, pero se trató con 

BB a menos del 10% de los pacientes de cada ensayo. En el estudio 

CONSENSUS, que inscribió a pacientes con IC grave, se trató con espi-

ronolactona al 53% de los pacientes.

• Ambos ensayos revelaron que el tratamiento con un IECA reducía 

la mortalidad (reducción del riesgo relativo [RRR] del 27% en el estu-

dio CONSENSUS y el 16% en el estudio SOLVD). En el estudio SOLVD 

también hubo una RRR del 26% en la hospitalización por IC. Estos 

beneficios fueron adicionales a los obtenidos con el tratamiento con-

vencional de aquella época (un diurético, digoxina y espironolactona).

• La reducción del riesgo absoluto (ARR) de la mortalidad en 

pacientes con IC de carácter leve a moderado (SOLVD) fue del 4,5%, 

equivalente a un número de pacientes que es necesario tratar (NNT) = 

22 para posponer una sola muerte (durante unos 41 meses). Las cifras 

correspondientes de la IC grave (CONSENSUS) fueron ARR del 14,6% y 

NNT = 7 (durante unos 6 meses).

• Estos hallazgos están avalados por un metaanálisis de ensayos 

aleatorizados y controlados con placebo, de menor tamaño y a corto 

plazo, que revelaron una clara reducción de la mortalidad en sólo 3 

meses89. Estos estudios aleatorizados también revelaron que los IECA 

mejoran los síntomas, la tolerancia al ejercicio físico, la calidad de 

vida y el desempeño en el ejercicio físico.

• En el ensayo ATLAS90, se distribuyó aleatoriamente a 3.164 

pacientes, principalmente con IC moderada-grave, a recibir dosis 

bajas o altas de lisinopril. El riesgo de muerte u hospitalización por IC 

en el grupo que recibió dosis altas de lisinopril mostró una RRR del 

15% en comparación con el grupo que recibió dosis bajas de lisinopril.

• Respaldo adicional al uso de IECA lo proporciona un estudio alea-

torizado sobre pacientes con una FE baja pero sin síntomas de IC 

(«disfunción sistólica ventricular izquierda asintomática») y tres gran-

des estudios aleatorizados y controlados con placebo (5.966 pacientes 

en total) sobre resultados en pacientes con IC, disfunción sistólica del 

VI o ambas tras infarto agudo de miocardio91. En el ensayo SOLVD-

Prevention (que aleatorizó a 4.228 pacientes con disfunción sistólica 

del VI asintomática), se produjo una RRR del 20% en muerte u hospi-

talización por IC. En los ensayos de infarto de miocardio en los que se 

utilizó captopril (SAVE), ramipril (AIRE) y trandolapril (TRACE), hubo 

una RRR del 26% en las muertes y una RRR del 27% en muerte u hospi-

talización por IC101.

• Los IECA a veces causan empeoramiento de la función renal, 

hiperpotasemia, hipotensión sintomática, tos y, en raras ocasiones, 

angiedema. El inhibidor de la ECA únicamente debe utilizarse en 

pacientes con función renal adecuada (creatinina ≤ 221 μmol/l o ≤ 2,5 

mg/dl o TFGe ≥ 30 ml/min/1,73 m2) y un nivel de potasio sérico nor-

mal (tabla web 11).

Se ofrece una guía práctica en la tabla web 11 para el uso de los 

IECA102.

Pruebas clave que avalan el uso de bloqueadores beta

• Se han realizado más estudios aleatorizados y controlados con BB 

que con IECA en pacientes con IC.

• Tres ensayos clave (CIBIS II, COPERNICUS y MERIT-HF) distribuye-

ron aleatoriamente a casi 9.000 pacientes con IC sintomática de leve a 

grave a recibir placebo o un BB (bisoprolol, carvedilol o metoprolol 

succinato CR/XL)92-96. Más del 90% de los pacientes recibieron un IECA 

o ARA-II.

• Los tres ensayos revelaron que el tratamiento con BB reduce la 

mortalidad (RRR del 34% en cada ensayo) y hospitalización por IC 

(RRR del 28 al 36%) al año de iniciar el tratamiento. También hubo una 

mejora en el bienestar descrito por el propio paciente en los ensayos 

COPERNICUS y MERIT-HF. Estos beneficios fueron adicionales a los 

obtenidos con el tratamiento convencional, que incluye un IECA.

• La ARR en la mortalidad (tras 1 año de tratamiento) en pacientes 

con IC de leve a moderada (combinación de CIBIS II y MERIT-HF) fue 

del 4,3%, equivalente a un NNT= 23 (durante 1 año para posponer 1 

muerte). Las cifras correspondientes de la IC grave (COPERNICUS) fue-

ron ARR del 7,1% y NNT = 14.

• Estos hallazgos están avalados por otro estudio aleatorizado y 

controlado con placebo (SENIORS) sobre 2.128 pacientes ancianos 

(edad ≥ 70 años), el 36% de ellos con FEVI > 35%. El tratamiento con 

nebivolol resultó en una RRR del 14% en el objetivo primario com-

puesto de muerte u hospitalización de causa cardiovascular, pero no 

redujo la mortalidad97.

• Los hallazgos de esos ensayos confirmaban también los de un 

programa previo de estudios con carvedilol (estudios sobre carvedilol 

en Estados Unidos), un metaanálisis de otros ensayos a menor escala 

con BB y un estudio aleatorizado y controlado con placebo en el que 

participaron 1.959 pacientes con FEVI ≤ 0,40 tras sufrir un infarto 

agudo de miocardio en el que la RRR de mortalidad con carvedilol fue 

del 23% durante un seguimiento medio de 1,3 años98.

• El estudio aleatorizado a gran escala BEST con bucindolol, un BB 

con propiedades agonistas parciales, no reveló una reducción signifi-

Tratamientos farmacológicos indicados para potencialmente todos los pacientes 
con insuficiencia cardiaca sistólica sintomática (clase funcional II-IV de la NYHA)

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Se recomienda un IECA, además de un BB, para 

todos los pacientes con FE ≤ 40% para reducir 

el riesgo de hospitalización por IC y muerte 

prematura

I A 87-91

Se recomienda un BB, además de un IECA (o un 

ARA-II si no se toleran los IECA), para todos los 

pacientes con FE ≤ 40% para reducir el riesgo de 

hospitalización por IC y muerte prematura

I A 92-98

Se recomienda un ARM para todos los pacientes 

con síntomas persistentes (clase II-IV de la 

NYHA) y FE ≤ 35% a pesar del tratamiento con 

IECA (o ARA-II si no se toleran IECA) y un BB 

para reducir el riesgo de hospitalización por IC 

y muerte prematura

I A 99, 100

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonista del receptor 

mineralocorticoideo; BB: bloqueadores beta; FE: fracción de eyección; IC: insuficiencia 

cardiaca; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; NYHA: New 

York Heart Association.
aTipo de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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Considerar digoxinah y/o H-ISDNi. En caso de útimo estadio, 
considerar DAVI y/o trasplante

Diuréticos para aliviar los síntomas/signos de la congestióna

+

Inhibidor de la ECA (o ARA-II si no se tolera)b

INCORPORAR un bloqueador betab

¿Todavía clase II-IV según la NYHA?

Sí

INCORPORAR un ARMb,d

¿Todavía clase II-IV 
según la NYHA?Sí

Sí

¿FEVI ≤ 35%?

Sí

No

No

No

Noc

¿Ritmo sinusal y FC ≥ 70 pulsaciones/min?

Sí

AÑADIR ivabradinae

¿Todavía clase II-IV según la NYHA y FEVI ≤ 35%?

¿Duración del QRS ≥ 120 ms?

Considerar la TRC-M/TRC-Df

No

No

Considar el DAIg

¿Todavía clase II-IV según la NYHA?

Sí

Sí Noc
Ningún tratamiento específico nuevoc

Continuar con el programa de tratamiento 
de la enfermedad

Figura 2. Opciones de tratamiento para pacientes con insuficiencia cardiaca sistólica sintomática crónica (clase funcional II-IV de la NYHA). ARA-II: antagonista del receptor de la 

angiotensina II; ARM: antagonistas del receptor mineralocorticoideo; BRIHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His; DAI: desfibrilador automático implantable; DAVI: dispo-

sitivo de asistencia ventricular izquierda; FC: frecuencia cardiaca; FEVI: fracción de eyección ventricular izquierda; H-ISDN: hidralazina y dinitrato de isosorbida; IECA: inhibidor 

de la enzima de conversión de la angiotensina; NYHA: New York Heart Association; TRC-D: terapia de resincronización cardiaca con desfibrilador; TRC-M: terapia de resincroniza-

ción cardiaca con marcapasos.
aSe pueden utilizar diuréticos para aliviar los signos y síntomas de la congestión (véase la sección 7.5), pero no se ha demostrado que reduzcan las hospitalizaciones o la muerte.
bDebe ajustarse a la dosis empírica o a la máxima dosis tolerada por debajo de la dosis empírica.
cA los pacientes asintomáticos con FEVI ≤ 35% y antecedentes de infarto de miocardio se los debe considerar para un DAI.
dEn caso de intolerancia a ARM, se puede añadir como alternativa un ARA-II a un IECA.
eLa Agencia Europea del Medicamento ha aprobado la ivabradina para pacientes con frecuencia cardiaca ≥ 75 lpm. También se puede considerar para pacientes con una contra-

indicación a un bloqueador beta o intolerancia a estos.
fVéase la sección 9.2 para más información; la indicación varía según el ritmo cardiaco, la clase NYHA, la duración del QRS, la morfología del QRS y la FEVI.
gNo indicado en clase IV de la NYHA.
hLa digoxina puede utilizarse antes para controlar el frecuencia ventricular en pacientes con fibrilación auricular; generalmente junto con un bloqueador beta.
iLa combinación de hidralazina y dinitrato de isosorbida también se puede considerar antes en pacientes con intolerancia a un IECA o un ARA-II.
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cativa de la mortalidad, aunque sus hallazgos eran en general conse-

cuentes con los estudios indicados103.

• Otro estudio aleatorizado el COMET, reveló que el carvedilol 

aumentaba la supervivencia en comparación con metoprolol tartrato 

de acción corta (distinto de la formulación de succinato de larga dura-

ción utilizada en el ensayo MERIT-HF)104.

• En general, se debe iniciar los BB en pacientes estables, y utili-

zarlos sólo con precaución en pacientes descompensados reciente-

mente (y en este tipo de pacientes, iniciarlos sólo en el hospital). 

No obstante, en el ensayo COPERNICUS, se inició de manera segura 

el tratamiento con BB de pacientes descompensados reciente-

mente105.

• Un estudio aleatorizado y controlado ha revelado que es seguro 

continuar el tratamiento con BB durante un episodio de descompen-

sación, aunque puede ser necesario reducir la dosis106. Se recomienda 

la interrupción temporal del tratamiento ante pacientes muy hipo-

perfundidos o en shock. Antes del alta se debe intentar la reinstaura-

ción del tratamiento.

Se ofrece una guía práctica para el uso de BB102 en la tabla web 12.

7.2.2. Antagonistas del receptor mineralocorticoideo (aldosterónico)

Tanto la espironolactona como la eplerenona bloquean los recep-

tores que fijan la aldosterona y otros corticoides y son más conoci-

das como ARM. Aunque se exigía que los pacientes del ensayo 

EMPHASIS-HF100 tuviesen características adicionales de mayor 

riesgo (hospitalización de causa cardiovascular reciente o concen-

traciones elevadas de péptidos natriuréticos), los beneficios de los 

ARM probablemente sean extrapolables a todos los pacientes que 

padecen IC sistólica, especialmente porque los dos estudios aleatori-

zados y controlados sobre la IC crónica están avalados por otro estu-

dio aleatorizado y controlado sobre pacientes con infarto agudo de 

miocardio99,100,107.

Pruebas clave que avalan el uso de antagonistas del receptor 

mineralocorticoideo

• El estudio RALES se realizó con el ARM espironolactona en 

pacientes con IC grave.

• En el RALES, se distribuyó aleatoriamente a 1.663 pacientes con 

FE ≤ 35% y clase funcional III de la NYHA (que hayan estado en clase IV 

en los últimos 6 meses) a recibir placebo o espironolactona 25-50 mg 

una vez al día, además del tratamiento convencional. En la época en 

que se realizó ese ensayo, el uso de BB no estaba muy extendido en el 

tratamiento de la IC y sólo se trató con ellos a un 11%.

• El tratamiento con espironolactona resultó en una RRR de muerte 

del 30% y una RRR de hospitalización por IC del 35% una media de 2 

años tras iniciar el tratamiento. Estos beneficios se sumaban a los 

obtenidos con el tratamiento convencional, que incluía un IECA.

• La ARR en mortalidad (tras una media de 2 años de tratamiento) 

de pacientes con IC grave fue del 11,4%, equivalente a un NNT (durante 

2 años para posponer una sola muerte) = 9.

• Más recientemente, se llevó a cabo el ensayo EMPHASIS-HF100 

sobre pacientes con IC sistólica y síntomas de carácter leve. En el 

ensayo EMPHASIS-HF, se inscribió a 2.737 pacientes de 55 o más 

años con síntomas de clase funcional II de la NYHA y FE ≤ 30% 

(≤ 35% si la duración del QRS era > 130 ms). Los pacientes debían 

haber sido hospitalizados por causa cardiovascular en los últimos 

6 meses o tener una alta concentración de péptidos natriuréticos 

en plasma y haber sido tratados con IECA, ARA-II o ambos además 

de un BB.

• El tratamiento con eplerenona (hasta 50 mg una vez al día) 

motivó un RRR del 27% en muerte cardiovascular u hospitalización 

por IC.

• Se observaron reducciones también en los índices de muerte por 

cualquier causa (24%), muerte cardiovascular (24%), hospitalización 

por cualquier causa (23%) y hospitalización por IC (42%). Estos benefi-

cios se obtuvieron una media de 21 meses tras iniciar el tratamiento y 

se sumaban a los obtenidos con el tratamiento convencional, que 

incluía un IECA y un BB.

• La ARR en el objetivo primario compuesto de mortalidad y mor-

bilidad en pacientes con síntomas de carácter leve fue del 7,7%, equi-

valente a un NNT (durante una media de 21 meses para posponer un 

episodio) = 13. La ARR de la mortalidad fue del 3%, equivalente a 

NNT = 33.

• Respalda estos hallazgos otro estudio aleatorizado y controlado 

(EPHESUS), en el que participaron 6.632 pacientes 3-14 días tras sufrir 

un infarto agudo de miocardio y con FE ≤ 40% e IC o DM107. Se distri-

buyó aleatoriamente a los pacientes a recibir placebo o eplerenona 

25-50 mg una vez al día además del tratamiento convencional, que 

incluía un IECA/ARA-II (87%) y un BB (75%). El tratamiento con eplere-

nona motivó una RRR de muerte del 15%.

• La espironolactona y la eplerenona pueden causar hiperpotase-

mia y empeoramiento de la función renal, que fueron poco frecuentes 

en los estudios aleatorizados y controlados, pero pueden ocurrir con 

más frecuencia en la práctica clínica habitual, especialmente en 

ancianos. Sólo se debe utilizar estos fármacos en pacientes con fun-

ción renal adecuada y una concentración sérica de potasio normal; si 

se utiliza alguno de ellos, es obligatorio realizar una monitorización 

seriada de los electrolitos séricos y la función renal.

Tabla 14
Dosis empíricas de los fármacos modificadores de la enfermedad utilizados en los 

ensayos aleatorizados de referencia sobre insuficiencia cardiaca (o tras infarto de 

miocardio)

Dosis inicial (mg) Dosis diana (mg)

IECA

  Captoprila 6,25 t.i.d. 50 t.i.d.

  Enalapril 2,5 b.i.d. 10-20 b.i.d.

  Lisinoprilb 2,5-5,0 o.d. 20-35 o.d.

  Ramipril 2,5 o.d. 5 b.i.d.

  Trandolaprila 0,5 o.d. 4 o.d.

Bloqueadores beta

  Bisoprolol 1,25 o.d. 10 o.d.

  Carvedilol 3,125 b.i.d. 25-50 b.i.d.

  Metoprolol succinato (CR/XL) 12,5/25 o.d. 200 o.d.

  Nebivololc 1,25 o.d. 10 o.d.

ARA-II

  Candesartán 4 u 8 o.d. 32 o.d.

  Valsartán 40 b.i.d. 160 b.i.d.

  Losartánb,c 50 o.d. 150 o.d.

ARM

  Eplerenona 25 o.d. 50 o.d.

  Espironolactona 25 o.d. 25-50 o.d.

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonistas del receptor 

mineralocorticoideo; b.i.d.: bis in die (dos veces al día); IECA: inhibidores de la enzima 

de conversión de la angiotensina; o.d.: omni die (una vez al día); t.i.d.: ter in die (tres 

veces al día).
aIndica un IECA cuya dosis diana se deriva de ensayos tras infarto de miocardio.
bIndica fármacos de los que se ha observado que una dosis mayor reduce la 

morbimortalidad en comparación con una dosis menor del mismo fármaco, pero sin 

que se haya realizado ningún gran ensayo aleatorizado y controlado con placebo, y la 

dosis óptima sigue sin estar clara.
cIndica un tratamiento que no ha mostrado reducción de muerte cardiovascular o por 

todas las causas en pacientes con insuficiencia cardiaca ni en quienes han sufrido ya 

un infarto agudo de miocardio (tampoco se ha demostrado no inferior a un 

tratamiento que sí las reduce).
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• La espironolactona también puede causar molestias y agran-

damiento de las mamas en varones (el 10 frente al 1% con placebo 

en RALES99); este efecto secundario es poco frecuente con eplere-

nona.

Se ofrece una guía práctica para el uso de ARM102 en la tabla web 13.

7.2.3. Otros tratamientos recomendados para pacientes 

con insuficiencia cardiaca sistólica seleccionados

Esta sección describe otros tratamientos que son valiosos para los 

pacientes con IC sistólica. No obstante, no se ha demostrado que 

reduzcan claramente la mortalidad por todas las causas (o en los 

casos de hidralazina y dinitrato de isosorbida [H-ISDN], esto sólo se 

ha demostrado claramente en afroamericanos). La mayoría de estos 

fármacos han mostrado beneficios convincentes en reducción de los 

síntomas, hospitalización por IC o ambas y son útiles tratamientos 

adicionales o alternativos para pacientes con IC.

7.2.4. Bloqueadores del receptor de la angiotensina II

Los ARA-II siguen estando recomendados como alternativa para 

pacientes que no toleran un IECA109. No obstante, los ARA-II han 

dejado de ser la primera opción de recomendación en pacientes con 

IC y FE ≤ 40% que siguen sintomáticos a pesar del tratamiento óptimo 

con un IECA y un BB. Esto se debe a que en el ensayo EMPHASIS-HF la 

eplerenona consiguió mayor reducción de la morbimortalidad que la 

observada en los ensayos de ARA-II «adicional», que se describen a 

continuación, y porque tanto en el RALES como en el EMPHASIS-HF el 

tratamiento con ARM redujo la mortalidad por todas las causas, pero 

no el tratamiento «adicional» con ARA-II.

Pruebas clave

• Dos estudios clave aleatorizados y controlados con placebo 

(Val-HeFT y CHARM-Added) distribuyeron aleatoriamente a 7.600 

pacientes con IC sintomática leve-grave a recibir placebo o un ARA-II 

(valsartán y candesartán) añadido a un IECA (el 93% de los pacientes 

del Val-HeFT y todos los del CHARM-Added)110,111. Además, un 35% de 

los pacientes que participaron en el ensayo Val-HeFT y un 55% de los 

que participaron en el ensayo CHARM-Added recibieron tratamiento 

con BB.

• Cada uno de estos dos ensayos reveló que el tratamiento con un 

ARA-II reducía el riesgo de hospitalización por IC (RRR del 24% en Val-

HeFT y el 17% en CHARM-Added), pero no la hospitalización por todas 

las causas. En el ensayo CHARM-Added, el riesgo de muerte cardio-

vascular obtuvo una RRR del 16% con candesartán. Estos beneficios 

eran adicionales a los obtenidos con el tratamiento convencional, que 

incluía un diurético, digoxina, un IECA y un BB (pero pocos pacientes 

tomaban un ARM).

• La ARR en el objetivo primario compuesto de mortalidad y mor-

bilidad en los pacientes con IC leve-moderada fue del 4,4%, equiva-

lente a un NNT (durante una media de 41 meses para posponer un 

episodio) = 23 en el ensayo CHARM-Added. Las cifras correspondien-

Otros tratamientos con beneficios menos claros en pacientes con insuficiencia cardiaca sistólica sintomática (clase II-IV de la NYHA)

Recomendaciones Clasea Nivelb RefC

ARA-II

   Recomendados para reducir el riesgo de hospitalización por IC y muerte prematura de pacientes con FE ≤ 40% e incapaces de tolerar un 

IECA debido a la tos (los pacientes también deben recibir BB y ARM)

I A 108, 109

   Recomendados para reducir el riesgo de hospitalización por IC en pacientes con FE ≤ 40% y síntomas persistentes (clase II-IV de la NYHA) 

a pesar del tratamiento con IECA y BB que son incapaces de tolerar un ARMd

I A 110, 111

Ivabradina

   Se debe considerar para reducir el riesgo de hospitalización por IC de pacientes en ritmo sinusal con FE ≤ 35%, frecuencia cardiaca residual 

≥ 70 lpm y síntomas persistentes (clase II-IV de la NYHA) a pesar del tratamiento con una dosis empírica de BB (o dosis máxima tolerada 

por debajo de esta), IECA (o ARA-II) y ARM (o ARA-II)e

IIa B 112

   Se puede considerar para reducir el riesgo de hospitalización por IC de pacientes en ritmo sinusal con FE ≤ 35% y frecuencia cardiaca 

≥ 70 lpm incapaces de tolerar un BB. Los pacientes también deben recibir un IECA (o ARA-II) y un ARM (o ARA-II)e

IIb C —

Digoxina

   Se puede considerar para reducir el riesgo de hospitalización por IC de pacientes en ritmo sinusal con FE ≤ 45% e incapaces de tolerar un 

BB (la ivabradina es una alternativa para pacientes con frecuencia cardiaca ≥ 70 lpm). Los pacientes también deben recibir un IECA 

(o ARA-II) y un ARM (o ARA-II)

IIb B 113

   Se puede considerar para reducir el riesgo de hospitalización por IC de pacientes con FE ≤ 45% y síntomas persistentes (clase II-IV de la 

NYHA) a pesar del tratamiento con BB, IECA (o ARA-II) y ARM (o ARA-II)

IIb B 113

H-ISDN

   Se puede considerar como alternativa a un IECA o ARA-II si no se los tolera, para reducir el riesgo de hospitalización por IC y muerte 

prematura de pacientes con FE ≤ 45% y VI dilatado (o FE ≤ 35%). Los pacientes también deben recibir un BB y un ARM

IIb B 114, 115

   Se puede considerar para reducir el riesgo de hospitalización por IC y muerte prematura de pacientes con FE ≤ 45% y VI dilatado 

(o FE ≤ 35%) y síntomas persistentes (clase II-IV de la NYHA) a pesar del tratamiento con BB, IECA (o ARA-II) y ARM (o ARA-II)

IIb B 116

Se puede considerar un preparado a base de AGP n-3f para reducir el riesgo de muerte y hospitalización cardiovascular de pacientes tratados con 

IECA (o ARA-II), BB y ARM (o ARA-II)

IIb B 117

AGPI: ácidos grasos poliinsaturados; ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonistas del receptor mineralocorticoideo; BB: bloqueadores beta; FE: fracción 

de eyección; H-ISDN: hidralazina y dinitrato de isosorbida; IC: insuficiencia cardiaca; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; NYHA: New York Heart 

Association.
aTipo de recomendación.
bNivel de evidencia
cReferencias.
dEn el ensayo CHARM-Added, el candesartán también redujo la mortalidad cardiovascular.
eLa Agencia Europea del Medicamento ha aprobado el uso de ivabradina para pacientes con frecuencia cardiaca ≥ 75 lpm.
fPreparado estudiado en el ensayo mencionado; el ensayo GISSI-HF no tenía límite de FE.
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tes del ensayo Val-HeFT fueron ARR del 3,3% y NNT = 30 (durante 

unos 23 meses).

• Los ensayos CHARM y Val-HeFT también revelaron que los 

ARA-II mejoran los síntomas y la calidad de vida. Otros ensayos 

mostraron que estos agentes mejoran la capacidad para hacer ejerci-

cio físico.

• CHARM-Alternative es un estudio aleatorizado y controlado con 

placebo en el que se tratón con candesartán a 2.028 pacientes con 

FEVI ≤ 40% que no toleraban los IECA. El tratamiento con candesartán 

resultó en una RRR de hospitalización cardiovascular o por IC del 23% 

(ARR del 7%; NNT = 14 durante 34 meses de seguimiento)108. El valsar-

tán también fue beneficioso en el subgrupo de pacientes inscritos en 

el ensayo Val-HeFT no tratados con IECA109.

• Otro ensayo (ELITE II118) no pudo demostrar que 50 mg diarios 

de losartán fueran tan efectivos como 50 mg de captopril tres veces 

al día. No obstante, posteriormente el estudio HEAAL119 un estudio 

aleatorizado y controlado reveló que 150 mg diarios de losartán eran 

superiores a 50 mg al día, lo que confirma los hallazgos similares del 

ATLAS con el IECA lisinopril (ya descrito). En el ensayo HEAAL hubo 

una RRR del 10% en muerte u hospitalización por IC en el grupo tra-

tado con dosis altas de losartán (p = 0,027) durante un seguimiento 

medio de 4,7 años. Los resultados de estos dos ensayos, ATLAS90 y 

HEAAL119, indican que se consiguen más beneficios si se usan dosis 

más altas de bloqueadores del sistema renina-angiotensina y recalca 

la importancia de alcanzar, si es posible, las dosis objetivo con bene-

ficios demostrados en los estudios aleatorizados y controlados de 

referencia.

• Respaldo adicional para utilizar ARA-II lo proporciona el ensayo 

VALIANT120, un estudio aleatorizado y controlado en el que se asignó a 

14.703 pacientes con IC, disfunción sistólica del VI o ambas tras sufrir 

un infarto agudo de miocardio a tratamiento con captopril, valsartán 

o una combinación de ambos. Se descubrió que valsartán no era infe-

rior a captopril. En un ensayo similar el OPTIMAAL, con la dosis de 50 

mg de losartán una vez al día no se demostró no inferioridad respecto 

a captopril.

Se ofrece una guía práctica para el uso de ARA-II102 en la tabla web 11.

7.2.5. Ivabradina

La ivabradina es un fármaco que inhibe el canal If en el nodo sin-

usal. Su único efecto farmacológico conocido es ralentizar la frecuen-

cia cardiaca en pacientes en ritmo sinusal (no ralentiza la frecuencia 

ventricular en la FA).

Pruebas clave

• El ensayo SHIFT inscribió a 6.588 pacientes en clase funcional 

II-IV de la NYHA, ritmo sinusal con frecuencia ≥ 70 lpm y FE ≤ 35%112. 

También se requería que los pacientes hubiesen sido hospitalizados 

por IC en los últimos 12 meses. Se los distribuyó aleatoriamente a 

recibir ivabradina (aumentando la dosis a un máximo de 7,5 mg dos 

veces al día) o placebo añadidos a un diurético (84%), digoxina (22%), 

un IECA (79%), un ARA-II (14%), un BB (90%) y un ARM (60%). No 

obstante, sólo un 26% de los pacientes recibían la dosis completa del 

BB. El seguimiento medio fue de 23 meses. La RRR en el resultado 

primario compuesto de muerte cardiovascular u hospitalización por 

IC fue del 18% (p < 0,0001); la reducción en muerte cardiovascular (o 

muerte por todas las causas) no fue significativa, pero la RRR en hos-

pitalización por IC fue del 26%. La ARR en el objetivo primario com-

puesto de mortalidad y morbilidad fue del 4,2%, equivalente a un 

NNT (durante una media de 23 meses para posponer un episodio) 

= 24. La ivabradina también mejoró la función del VI y la calidad de 

vida.

• El 5% de los pacientes en tratamiento con ivabradina tenían bra-

dicardia sintomática, en comparación con el 1% de los tratados con 

placebo (p < 0,0001). Un 3% de los pacientes tratados con ivabradina 

notificaron efectos secundarios visuales (fosfenos) frente a un 1% de 

los tratados con placebo (p < 0,0001).

• Pruebas adicionales de la seguridad de la ivabradina provienen 

del ensayo BEAUTIFUL, un estudio aleatorizado y controlado en el que 

se asignó a 10.917 pacientes con cardiopatía coronaria y FE ≤ 40% a 

recibir 7,5 mg de ivabradina dos veces al día o placebo, seguidos 

durante una media de 19 meses. A pesar de que la ivabradina no 

redujo el resultado primario de muerte cardiovascular, infarto de 

miocardio u hospitalización por IC, se la toleró bien122.

7.2.6. Digoxina y otros glucósidos digitálicos

En pacientes con IC sintomática y FA, se puede utilizar digoxina 

para reducir una frecuencia ventricular rápida, aunque se prefieren 

otros tratamientos (véase la sección 10.1).

La digoxina se puede utilizar también en pacientes en ritmo 

sinusal con IC sintomática y FEVI ≤ 40%, como se recomienda más 

adelante, según las pruebas resumidas a continuación113.

Pruebas clave

• Se ha realizado un único estudio (DIGIS) aleatorizado y contro-

lado a gran escala sobre morbimortalidad con digoxina en pacientes 

con IC sintomática y FE baja113.

• En el ensayo DIGIS, se distribuyó aleatoriamente a 6.800 pacien-

tes con FE ≤ 45% y clase funcional II-IV de la NYHA a recibir placebo o 

digoxina (0,25 mg una vez al día), añadido a un diurético y un IECA. 

Este ensayo se llevó a cabo antes de que se extendiese el uso de los BB 

contra la IC113.

• El tratamiento con digoxina no alteró la mortalidad por todas las 

causas pero motivó una RRR en hospitalización por empeoramiento 

de la IC del 28% tras una media de 3 años tras iniciar el tratamiento. La 

ARR fue del 7,9%, equivalente a un NNT (durante 3 años para posponer 

una hospitalización) = 13.

• Un metaanálisis de ensayos a menor escala avala estos hallazgos 

e indica que la digoxina puede mejorar los síntomas y prevenir el 

deterioro123.

• La digoxina puede causar arritmias ventriculares y auriculares, 

especialmente en el contexto de la hipopotasemia, y es obligatorio 

realizar una monitorización seriada de los electrolitos séricos y dela 

función renal.

• La eficacia y la seguridad de otros glucósidos digitálicos, como la 

digitoxina, no se han estudiado adecuadamente en la insuficiencia 

cardiaca.

7.2.7. Combinación de hidralazina y dinitrato de isosorbida

En un estudio aleatorizado y controlado relativamente pequeño 

sobre varones exclusivamente (realizado antes de que se utilizaran los 

IECA y los BB para tratar la IC), esta combinación de vasodilatadores 

arrojó una reducción casi significativa en la mortalidad respecto a 

placebo114-116. En un estudio aleatorizado y controlado posterior, agre-

gar H-ISDN a la terapia convencional (IECA, BB y ARM) redujo la mor-

bilidad y la mortalidad (y mejoró los síntomas) de los afroamericanos 

con IC116. La población de pacientes seleccionada para estudio, el 

tamaño relativamente pequeño del ensayo y la finalización precoz (en 

lo que al beneficio en mortalidad se refiere) ha dejado incertidumbre 

sobre el valor real de esta terapia combinada, sobre todo en pacientes 

que no son de raza negra.

Pruebas clave

• Hay dos estudios aleatorizados y controlados con placebo 

(V-HeFT-I y A-HeFT) y otro controlado activamente (V-HeFT-II) con 

H-ISDN114-116.
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• En el V-HeFT-I, se distribuyó aleatoriamente a 642 varones a reci-

bir placebo, prazosina o H-ISDN añadido a un diurético y digoxina114. 

No se trató a ningún paciente con BB o IECA (y no se documentó el uso 

de ARM). Las tasas de mortalidad no fueron distintas entre el grupo a 

placebo y el de prazosina. Con H-ISDN, hubo tendencia a que la mor-

talidad por todas las causas disminuyese durante el periodo total de 

seguimiento (media, 2,3 años): RRR del 22%; ARR del 5,3%; NNT = 19. 

H-ISDN aumentó la capacidad para el ejercicio físico y la FEVI en com-

paración con placebo.

• En el ensayo A-HeFT, se distribuyó aleatoriamente a 1.050 varo-

nes y mujeres afroamericanos en clase III-IV de la NYHA a recibir pla-

cebo o H-ISDN añadido a un diurético (90%), digoxina (60%), IECA 

(70%), ARA-II (17%), BB (74%) y espironolactona (39%)116. La dosis ini-

cial del tratamiento fue de 20 mg de ISDN/37,5 mg de hidralazina tres 

veces al día, y se aumentó a un objetivo de 40 mg/75 mg tres veces al 

día. El ensayo se interrumpió prematuramente tras un seguimiento 

medio de 10 meses debido a una reducción significativa de la morta-

lidad (RRR del 43%; ARR del 4,0%; NNT = 25). H-ISDN también redujo 

el riesgo de hospitalización por IC (RRR del 33%) y mejoró la calidad 

de vida.

• En el ensayo V-HeFT-II, se distribuyó aleatoriamente a 804 varo-

nes, principalmente en clase II-III de la NYHA, a recibir enalapril o 

H-ISDN añadido a un diurético y digoxina115. No se trató con BB a nin-

gún paciente. En el grupo tratado con H-ISDN se observó cierta ten-

dencia a más mortalidad por todas las causas durante todo el periodo 

de seguimiento (media, 2,5 años): el aumento relativo del riesgo fue 

del 28%.

• Los efectos secundarios más comunes con H-ISDN en estos 

ensayos fueron cefalea, mareos/hipotensión y náuseas. Las artralgias 

que llevaron a abandono o reducción de la dosis de H-ISDN se dieron 

en un 5-10% de los pacientes que participaron en los ensayos V-HeFT 

I y II, y se observó un aumento sostenido en anticuerpos antinuclea-

res en un 2-3% de los pacientes (aunque el síndrome seudolúpico fue 

raro).

7.2.8. Ácidos grasos poliinsaturados omega-3

El pequeño efecto del tratamiento de los ácidos grasos poliinsatu-

rados n-3 (AGPI) en el ensayo GISSI-HF únicamente se detectó tras 

ajustar por covariables en el análisis estadístico, y no hubo ningún 

efecto en la hospitalización por IC117. El efecto de los AGPI n-3 tras 

sufrir un infarto de miocardio es incierto.

Pruebas clave

• En el ensayo GISSI-HF PUFA, se distribuyó aleatoriamente a 

6.975 pacientes con síntomas de clase II-IV de la NYHA y FE ≤ 40% 

(o, si > 40%, hospitalización por IC en el año previo) a recibir placebo 

o 1 g/día de un preparado de AGPI n-3 además de un tratamiento 

estándar que incluía IECA/ARA-II en un 94%, BB en un 65% y espiro-

nolactona en un 39%117. El seguimiento medio fue de 3,9 años. El tra-

tamiento con AGPI n-3 ocasionó una RRR del 8% en el resultado 

coprimario compuesto de muerte u hospitalización cardiovasculares 

en un análisis ajustado (p ajustada = 0,009). La hospitalización por IC 

no disminuyó, pero hubo una RRR del 10% en muerte cardiovascular 

(p ajustada = 0,045) y RRR del 7% en la hospitalización cardio-

vascular (p ajustada = 0,026). 

• Estos hallazgos están avalados por un estudio aleatorizado y con-

trolado (GISSI-Prevenzione124) tras infarto de miocardio, pero no por 

otro (OMEGA125). En el ensayo GISSI-Prevenzione, en el que participa-

ron 11.324 pacientes inscritos tras haber sufrido recientemente 

(≤ 3 meses) un infarto de miocardio, los pacientes recibieron placebo 

o 1 g/día de AGPI n-3. El tratamiento con AGPI n-3 causó una RRR del 

10% en el resultado primario compuesto de muerte, infarto de mio-

cardio o ACV (impulsado en gran medida por una reducción de la 

muerte cardiovascular).

• El ensayo OMEGA aleatorizó a 3.851 pacientes 3-14 días después 

de sufrir un infarto agudo de miocardio a recibir placebo o 1 g de AGPI 

n-3 al día durante 1 año. Los resultados no difirieron entre los grupos 

de tratamiento.

• Los preparados de AGPI n-3 difieren en su composición, y la dosis 

puede ser importante.

• Los principales efectos secundarios de los AGPI n-3 observados 

en estos ensayos fueron náuseas y otras molestias gastrointestinales 

de menor importancia.

7.3. Tratamientos no recomendados (beneficio 
no demostrado)

7.3.1. Inhibidores de la 3-hidroxi-3-metilglutaril coenzima A reductasa 

(«estatinas»)

Aunque hay abundancia de pruebas firmes sobre el valor de las 

estatinas en pacientes con enfermedad aterosclerótica (arterial), la 

mayoría de los ensayos excluyeron a los pacientes con IC (ya que no 

estaba claro que fueran a beneficiarse126). Dos recientes ensayos han 

estudiado el tratamiento con estatinas específicamente en pacientes 

con IC crónica, y no han mostrado evidencia convincente de su bene-

ficio (aunque hubo pocos indicios de perjuicio)127,128. Así pues, pese a 

la evidencia en otras áreas de la medicina cardiovascular, la evidencia 

no avala iniciar un tratamiento con estatinas en la mayoría de los 

pacientes con cuadros de IC crónica.

Pruebas clave

• Los ensayos CORONA y GISSI-HF compararon la rosuvastatina con 

placebo en pacientes con IC sintomática127,128.

• El ensayo CORONA inscribió a 5.011 pacientes de edad avanzada 

(≥ 60 años) con IC sintomática (clase II-IV de la NYHA) de etiología 

isquémica y FE ≤ 40%, para quienes el investigador consideró innece-

sario el tratamiento hipocolesterolemiante. La rosuvastatina no dis-

minuyó el objetivo primario (muerte cardiovascular, infarto de 

miocardio o ACV) o muerte por todas las causas127.

• En el ensayo GISSI-HF con estatinas participaron 4.574 pacientes 

con IC sintomática (clase II-IV de la NYHA) de etiología isquémica y no 

isquémica. Los pacientes tenía una FE ≤ 40% (o, si > 40%, hospitaliza-

ción por IC en el año anterior) y se los distribuyó aleatoriamente a 

recibir placebo o 10 mg de rosuvastatina al día, además de un trata-

miento estándar que incluía un IECA/ARA-II en un 94%, BB en un 63% 

y espironolactona en un 40%. El seguimiento medio fue de 3,9 años. La 

rosuvastatina no redujo el objetivo coprimario de muerte por todas 

las causas ni el compuesto de muerte por todas las causas y hospitali-

zación cardiovascular.

7.3.2. Inhibidores de la renina

Actualmente se está evaluando un inhibidor directo de la renina 

(aliskiren) en dos estudios aleatorizados y controlados sobre morbi-

mortalidad. De momento, no se recomienda como alternativa a IECA 

o ARA-II129,130.

7.3.3. Anticoagulantes orales

Salvo en pacientes con FA (tanto IC-FER como IC-FEP), no hay evi-

dencia alguna de que un anticoagulante oral sea capaz de reducir la 

morbimortalidad respecto a placebo o ácido acetilsalicílico (véase 

la sección 10.1)130a.
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7.4. Tratamientos no recomendados (se los considera 
perjudiciales)

7.5. Diuréticos

No se ha estudiado los efectos de los diuréticos en mortalidad y 

morbilidad sobre pacientes con IC, a diferencia de los IECA, los BB y 

los ARM (y otros tratamientos). No obstante, los diuréticos alivian la 

disnea y el edema, y por esta razón se recomiendan para pacientes 

con signos y síntomas de congestión independientemente de la FE.

Los diuréticos de asa producen una diuresis más intensa y corta que 

las tiacidas, que producen una diuresis más moderada y prolongada. 

Las tiacidas puede ser menos eficaces en pacientes con función renal 

deprimida. Se suele preferir los diuréticos de asa a las tiacidas en IC-

FER, aunque actúan sinérgicamente y la combinación puede utilizarse 

(generalmente de manera temporal) para tratar el edema resistente.

El objetivo de usar diuréticos es conseguir y mantener la euvole-

mia (el «peso seco» del paciente) con la dosis más baja posible. Esto 

significa que se debe ajustar la dosis, especialmente tras recuperar el 

peso corporal seco, para evitar el riesgo de deshidratación que desen-

cadenaría hipotensión e insuficiencia renal. Esto puede reducir el ren-

dimiento cardiaco en pacientes con IC-FEP, y a menudo impide 

innecesariamente utilizar otros tratamientos modificadores del curso 

de la enfermedad (o alcanzar la dosis diana), como IECA (o ARA-II) y 

ARM, en pacientes con IC-FER. Muchos pacientes pueden aprender a 

ajustar sus dosis de diurético, según el control de los síntomas/signos 

de congestión y pesajes diarios.

Se ofrece una guía práctica para el uso de los diuréticos en la tabla 

web 15, y la dosis de los diuréticos utilizados comúnmente en la 

tabla 16.

Uso de diuréticos ahorradores de potasio y suplementos de potasio

• Si se utiliza un diurético perdedor de potasio en combinación con 

IECA y ARM (o ARA-II), no se suele necesitar reposición de potasio.

• Puede producirse hiperpotasemia grave si se toma diuréticos 

ahorradores de potasio o suplementos además de una combinación 

de IECA (o ARA-II) y ARM.

• No se recomienda el uso de los tres IECA, ARM y ARA-II.

8. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DE LA INSUFICIENCIA 
CARDIACA CON FRACCIÓN DE EYECCIÓN «CONSERVADA» 
(INSUFICIENCIA CARDIACA DIASTÓLICA)

Todavía no ha habido ningún tratamiento que haya demostrado 

de manera convincente reducir la morbididad y mortalidad en 

pacientes con IC-FEP. Los diuréticos se utilizan para controlar la 

retención de sodio y agua y aliviar la disnea y el edema como en 

la IC-FER. El tratamiento adecuado de la hipertensión y la isquemia 

miocárdica también se considera importante, al igual que el control 

de la frecuencia ventricular en pacientes con FA (véase la sección 

11). Dos estudios a muy pequeña escala (< 30 pacientes cada uno) 

han revelado que el bloqueador de los canales del calcio (BCC) limi-

tador de la frecuencia cardiaca verapamilo puede mejorar la capaci-

dad para hacer ejercicio físico y los síntomas en este tipo de 

pacientes137,138. Los BCC limitadores de la frecuencia pueden ser úti-

les también en el control ventricular de la frecuencia en pacientes 

con FA y en el tratamiento de la hipertensión y la isquemia miocár-

dica (que no es el caso de los pacientes con IC-FER, para la cual su 

acción inotrópica negativa puede ser peligrosa). Los BB también 

pueden utilizarse para controlar la frecuencia ventricular en pacien-

tes con IC-FEP y FA.

Los fármacos que se deben evitar en la IC-FER (véase la sec-

ción 7.4), también hay que evitarlos en la IC-FEP, con la excepción de 

los BCC.

Hasta la fecha, los ensayos clave sobre morbimortalidad son:

• CHARM-Preserved, en el que participaron 3.023 pacientes; no 

reveló reducción en el objetivo primario compuesto de muerte car-

diovascular u hospitalización por IC139.

• PEP-CIC, en el que participaron 850 pacientes; no se reveló 

reducción en el objetivo primario compuesto de muerte u hospitali-

zación por IC140 con el uso de perindopril.

• I-Preserve, en el que participaron 4.128 pacientes; el uso de ibe-

sartán no reveló reducción en el objetivo primario compuesto de 

muerte u hospitalización por IC (específicamente, IC, infarto de mio-

cardio, angina inestable, arritmia o ACV)141.

9. DISPOSITIVOS DE TRATAMIENTO NO QUIRÚRGICO 
CONTRA LA INSUFICIENCIA CARDIACA CON FRACCIÓN 
DE EYECCIÓN BAJA (INSUFICIENCIA CARDIACA SISTÓLICA)

Esta sección trata el uso de DAI y TRC. Aunque no se han comple-

tado nuevos estudios aleatorizados y controlados sobre DAI desde la 

publicación de las guías de 20081, se han llevado a cabo varios estu-

dios importantes sobre TRC que han cambiado las recomendaciones 

(véase a continuación). Hay interés en investigar otras tecnologías, 

como el chaleco desfibrilador142 y los dispositivos de monitorización 

implantables (ya sean independientes o estén incorporados a otros 

Tratamientos (o combinaciones de tratamientos) que pueden producir daños en pacientes con insuficiencia cardiaca sistólica sintomática (clase II-IV de la NYHA)

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

No se recomiendan las tiazolidinedionas (glitazonas), ya que empeoran la IC y aumentan el riesgo de hospitalización por IC III A 131-133

No se recomienda utilizar la mayoría de los BCC (con la excepción de amlodipino y felodipino), ya que tienen efecto inotrópico negativo 

y pueden causar empeoramiento de la IC

III B 134

No se recomiendan los AINE y los inhibidores de la COX-2, ya que pueden causar retención de sodio y agua, empeoramiento 

de la función renal y empeoramiento de la IC

III B 135, 136

Se recomienda no añadir un ARA-II (o un inhibidor de la renina) a la combinación de un IECA y un ARM debido al riesgo de insuficiencia 

renal e hiperpotasemia

III C —

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; ARA-II = bloqueador del receptor de angiotensina; ARM: antagonistas del receptor mineralocorticoideo; BCC: bloqueador de los canales del 

calcio; COX-2: ciclooxigenasa 2; FE: fracción de eyección; IC: insuficiencia cardiaca; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; NYHA: New York Heart 

Association.
aTipo de recomendación.
bNivel de evidencia
cReferencias.
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dispositivos), pero todavía no cuentan con suficientes pruebas que las 

respalden para recomendarlas en las guías.

9.1. Desfibrilador automático implantable

Aproximadamente la mitad de las muertes de pacientes con IC, 

especialmente aquellos con síntomas más leves, han sucedido de 

forma repentina e inesperada, y muchos o prácticamente la mayoría 

están relacionados con arritmias ventriculares (mientras que otras 

pueden estar relacionadas con bradicardia y asistolia).

La prevención de la muerte súbita, por lo tanto, es un objetivo 

importante en la IC.

Mientras que los principales antagonistas neurohumorales modifi-

cadores del curso de la enfermedad ya mencionados reducen el riesgo 

de muerte súbita, no la impiden. Los fármacos antiarrítmicos especí-

ficos no reducen este riesgo (incluso pueden aumentarlo)143. Por eso 

los DAI tienen una función importante cuando hay que reducir el 

riesgo de muerte por arritmia ventricular.

9.1.1. Prevención secundaria de la muerte súbita cardiaca

Pruebas clave

Los DAI reducen la mortalidad de los pacientes que sobreviven a 

parada cardiaca y de los pacientes con arritmias ventriculares sinto-

máticas sostenidas. Por consiguiente, se recomienda, con indepen-

dencia de la FE, un DAI para este tipo de pacientes con buen estado 

funcional, esperanza de vida > 1 año para quienes los que se pretende 

es aumentar la supervivencia144,147.

9.1.2. Prevención primaria de la muerte súbita cardiaca

Pruebas clave

• El ensayo SCD-HeFT incluyó a 2.521 pacientes con miocardiopa-

tía dilatada no isquémica o IC isquémica y sin antecedentes de arrit-

mia ventricular sintomática, con FE ≤ 35% y en clase funcional II o III 

de la NYHA. Se los distribuyó aleatoriamente a recibir placebo, amio-

darona o un DAI, además de un tratamiento convencional que incluía 

IECA o ARA-II (96%) y BB (69%); no se informó del uso de ARM149.

• El tratamiento con DAI originó una RRR de muerte del 23% 

(p = 0,007) durante un seguimiento medio de 45,5 meses. Este bene-

ficio fue complementario al obtenido con el tratamiento convencional 

que incluía IECA y BB. La amiodarona no redujo la mortalidad.

• La ARR de muerte con un DAI fue del 6,9%, equivalente a un NNT 

(durante 45,5 meses para posponer una sola muerte) = 14.

• Otro respaldo a la utilización de DAI proviene del ensayo MADIT 

II148, un estudio aleatorizado y controlado en el que se asignó a pacien-

tes con antecedentes de infarto de miocardio y una FE ≤ 30% (el 59% 

en clase II-III de la NYHA) a recibir tratamiento convencional o trata-

miento convencional más DAI. El uso de DAI motivó una RRR de 

muerte del 31%. Otros dos estudios aleatorizados y controlados no 

mostraron beneficio en pacientes tratados con DAI inmediatamente 

después (≤ 40 días) de sufrir un infarto de miocardio150,151. Esta es la 

razón de que el uso de DAI en pacientes con cardiopatía coronaria 

reciba el nivel de evidencia A, pero únicamente para los pacientes que 

estén a 40 o menos días de haber sufrido infarto agudo de miocardio.

• Hay menos evidencia de pacientes con IC no isquémica; un 

ensayo no muy grande (DEFINITE; n = 458) mostró sólo cierta tenden-

cia, aunque irrelevante, a menos mortalidad, de ahí el nivel de eviden-

cia B152.

• El implante de DAI sólo se debe tener en cuenta tras un plazo 

suficiente de optimización del tratamiento médico (como mínimo, 3 

meses) y sólo si la FE sigue siendo baja.

• El tratamiento con DAI no está indicado para pacientes en clase IV 

de la NYHA con síntomas graves, refractarios al fármaco y que no son 

candidatos a TRC, dispositivo de asistencia ventricular o trasplante 

cardiaco (puesto que estos pacientes tienen una esperanza de vida 

muy corta y más probabilidades de morir por fallo de la bomba).

Tabla 16
Dosis de diuréticos utilizados comúnmente para tratar la insuficiencia cardiaca (con o 

sin fracción de eyección conservada, crónica y aguda)

Diuréticos Dosis inicial (mg) Dosis diaria habitual (mg)

Diuréticos de asaa

  Furosemida 20-40 40-240

  Bumetanida 0,5-1,0 1-5

  Torasemida 5-10 10-20

Tiacidasb

  Bendroflumetiazida 2,5 2,5-10

  Hidroclorotiazida 25 12,5-100

  Metolazona 2,5 2,5-10

  Indapamidac 2,5 2,5-5

Diuréticos ahorradores de potasiod

+IECA/ARA-II –IECA/ARA-II +IECA/ARA-II –IECA/ARA-II

  Espironolactona/

  eplerenona

12,5-25 50 50 100-200

  Amilorida 2,5 5 5-10 10-20

  Triamtereno 25 50 100 200

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; IECA: inhibidores de la enzima 

de conversión de la angiotensina.
aOral o intravenoso; puede que se necesite ajustar la dosis dependiendo del volumen/

peso; dosis excesivas pueden producir insuficiencia renal y ototoxicidad.
bNo utilizar tiacidas si la tasa de filtrado glomerular estimado es < 30 ml/min, excepto 

si se prescriben por su sinergia con los diuréticos de asa.
cIndapamida es una sulfonamida no tiacídica.
dSiempre se prefiere un antagonista del receptor mineralocorticoideo, 

(espironolactona/eplerenona). No se debe combinar amilorida y triamtereno con un 

antagonista del receptor mineralocorticoideo.

Recomendaciones para el uso de desfibriladores cardioversores implantables 
en pacientes con insuficiencia cardiaca

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Prevención secundaria

   Se recomienda DAI para pacientes con 

arritmia ventricular que causa inestabilidad 

hemodinámica y esperanza de vida > 1 año con 

un buen estado funcional, para reducir el riesgo 

de muerte súbita

I A 144-147

Prevención primaria

   Se recomienda DAI para pacientes con IC 

sintomática (clase II-III de la NYHA) y FE ≤ 35% 

a pesar de al menos 3 meses en tratamiento 

farmacológico óptimo, cuya esperanza de vida 

sea > 1 año con un buen estado funcional, 

para reducir el riesgo de muerte súbita

  1.  Etiología isquémica y más de 40 días 

tras infarto agudo de miocardio

I A 148, 149

  2. Etiología no isquémica I B 149

DAI: desfibrilador automático implantable; IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: New York 

Heart Association. 
aTipo de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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• Los pacientes deben recibir asesoramiento sobre el DAI y las com-

plicaciones relacionadas con su uso (predominantemente descargas 

inadecuadas)153.

• Si la IC se deteriora, se puede considerar la desactivación del DAI 

del paciente tras hablarlo con él y sus cuidadores.

9.2. Terapia de resincronización cardiaca

Dos estudios aleatorizados y controlados a gran escala han reve-

lado que la TRC es beneficiosa para pacientes tanto con síntomas de 

carácter leve (clase II de la NYHA)154,155 como para los más graves156,157. 

No cabe duda de que los pacientes que se espera que sobrevivan con 

un buen estado funcional durante > 1 año deberían recibir TRC si 

están en ritmo sinusal, su FEVI es baja (≤ 30%), la duración del QRS 

está visiblemente prolongada (≥ 150 ms) y una ECG revela una morfo-

logía de rama izquierda independientemente de la gravedad de los 

síntomas. Hay menos unanimidad en cuanto a los pacientes con blo-

queo de rama derecha o retraso de la conducción interventricular 

(basado en análisis de subgrupo) y en aquellos con FA (puesto que la 

mayoría de los ensayos excluyeron a estos pacientes y porque un fre-

cuencia ventricular elevada impide la resincronización). Otro tema de 

debate es qué hacer con un paciente con IC-FER sin indicación para 

TRC que necesita un marcapasos convencional158. La posibilidad de 

que los pacientes con QRS > 120 ms tuvieran «disincronía mecánica» 

(detectable mediante imágenes) y pudieran beneficiarse de la TRC 

constituye otra área de interés para la investigación, pero está pen-

diente de demostración159,160.

9.2.1. Recomendaciones para la terapia de resincronización cardiaca 

cuando las pruebas son seguras

Pruebas clave que avalan el uso de la terapia de resincronización 

cardiaca

Insuficiencia cardiaca sintomática de carácter moderado a grave:

• Dos importantes estudios aleatorizados y controlados con pla-

cebo (COMPANION y CARE-HF) distribuyeron aleatoriamente a 2.333 

pacientes con IC sintomática de carácter moderado a grave (clase II o 

IV de la NYHA) a recibir tratamiento médico óptimo o tratamiento 

médico óptimo más TRC156,157. Los pacientes del ensayo COMPANION 

debían estar en ritmo sinusal, con FE ≤ 35% y QRS ≥ 120 ms, y haber 

tenido una hospitalización por IC o equivalente en el año previo. En el 

CARE-HF los pacientes debían estar en ritmo sinusal, con FE ≤ 35%, 

QRS ≥ 120 ms (si la duración del QRS era 120-149 ms, se debía cumplir 

otros criterios ecocardiográficos de disincronía) y una dimensión 

diastólica final del VI ≥ 30 mm (indexado por la talla).

• Los dos ensayos mostraron que la TRC reducía el riesgo de muerte 

por cualquier causa y hospitalización por empeoramiento de la IC 

(RRR de muerte del 24% con TRC con marcapasos [TRC-M] y del 36% 

con TRC con desfibrilador [TRC-D] en el ensayo COMPANION y del 

36% con TRC-M en el CARE-HF). En el CARE-HF, con la TRC-M la RRR 

de hospitalización por IC fue del 52%. Estos beneficios se sumaban a 

los obtenidos con el tratamiento convencional que incluía diurético, 

digoxina, IECA, BB y ARM.

• La ARR con TRC-D en el resultado compuesto de muerte cardio-

vascular u hospitalización cardiovascular del ensayo COMPANION fue 

del 8,6%, equivalente a un NNT (durante una media de seguimiento de 

unos 16 meses) para posponer un episodio = 12. Las cifras correspon-

dientes a TRC-M en el ensayo CARE-HF (durante un seguimiento 

medio de 29 meses) fueron ARR del 16,6% y NNT = 6.

• Estos ensayos también revelaron que la TRC mejora los síntomas, 

la calidad de vida y la función ventricular. Otros ensayos han mos-

trado que estos agentes mejoran la capacidad para hacer ejercicio 

físico.

• Puesto que estos pacientes muy sintomáticos tienen mucho que 

ganar y que no hubo subgrupo de pacientes que no se beneficiara cla-

ramente de la TRC, los sujetos en clase funcional III y IV de la NYHA 

han recibido la indicación más amplia de la TRC.

IC sintomática de carácter leve a moderado:

• Dos importantes estudios aleatorizados y controlados con pla-

cebo distribuyeron aleatoriamente a 3.618 pacientes con IC sintomá-

tica de leve (MADIT-TRC, el 15% en clase I y el 85% en clase II de la 

NYHA) a moderada (RAFT, el 80% en clase II y el 20% en clase III) a 

recibir tratamiento médico óptimo más DAI o tratamiento médico 

óptimo más TRC-D154,155. En el ensayo MADIT-TRC se requería que los 

pacientes tuviesen FE ≤ 30% y QRS ≥ 130 ms y estuviesen en ritmo 

sinusal. El RAFT requería que los pacientes tuviesen FE ≤ 30% y QRS ≥ 

120 ms (el 13% de los pacientes inscritos tenían FA con un frecuencia 

ventricular bien controlada).

• Cada uno de estos dos ensayos reveló que la TRC reducía el 

riesgo del punto final primario compuesto de fallecimiento u hospi-

talización por IC (episodio de IC en MADIT-TRC) (RRR del 34% en 

MADIT-TRC y del 25% en RAFT). Hubo un descenso del 25% de la 

mortalidad por todas las causas en el ensayo RAFT (p = 0,003), pero 

la mortalidad no se redujo en el MADIT-TRC. Estos beneficios se 

sumaban a los obtenidos con el tratamiento convencional que 

incluía diurético, digoxina, IECA, BB, ARM y DAI.

• La ARR en el objetivo primario compuesto de mortalidad y mor-

bilidad en el ensayo MADIT-TRC fue del 8,1%, equivalente a un NNT 

(durante unos 2,4 años para posponer un episodio) = 12. Las cifras 

equivalentes del ensayo RAFT fueron ARR del 7,1% y NNT = 14 (durante 

unos 40 meses).

• Estos ensayos también revelaron que la TRC mejora los síntomas, 

la calidad de vida y la función ventricular. Otros han mostrado que 

estos agentes mejoran la capacidad para hacer ejercicio físico.

Recomendaciones para el uso de TRC con pruebas firmes: pacientes en ritmo sinusal y clase funcional III de la NYHA con insuficiencia cardiaca de clase IV ambulatoria 
y fracción de eyección persistentemente baja pese a tratamiento farmacológico óptimo

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Complejo QRS con morfología de BRIHH

   Se recomienda TRC-M/TRC-D para pacientes en ritmo sinusal con QRS ≥ 120 ms, complejo QRS con morfología de BRIHH, FE ≤ 35% 

y esperanza de vida con buen estado funcional > 1 año, para reducir el riesgo de hospitalización por IC y muerte prematura

I A 156, 157

Complejo QRS sin morfología de BRIHH

   Se debe considerar TRC-M/TRC-D para pacientes en ritmo sinusal con QRS ≥ 150 ms, independientemente de la morfología del QRS, FE ≤ 

35% y esperanza de vida con buen estado funcional > 1 año, para reducir el riesgo de hospitalización por IC y muerte prematura

IIa A 156, 157

BRIHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His; FE: fracción de eyección; IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: New York Heart Association; TRC-D: terapia de resincronización cardiaca 

con desfibrilador; TRC-M: terapia de resincronización cardiaca con marcapasos.
aTipo de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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• Tanto el MADIT-TRC como el RAFT revelaron una significativa in-

teracción de tratamiento por subgrupo, según la cual la duración del 

QRS modificó el efecto del tratamiento (la TRC fue más efectiva en 

pacientes con QRS ≥ 150 ms), y también parece que los pacientes con 

BRIHH obtenían más beneficio que aquellos con bloqueo de rama 

derecha o defecto de la conducción interventricular (estos grupos se 

solapan considerablemente, ya que los pacientes con BRIHH tienen 

más probabilidades de tener un QRS ≥ 150 ms). Estos hallazgos están 

avalados por análisis ecocardiográficos161. Por todo ello, de los pacien-

tes con síntomas más leves, se recomienda la TRC únicamente para 

aquellos con QRS ≥ 150 ms o ≥ 130 ms más un patrón de BRIHH.

9.2.2. Recomendaciones para la terapia de resincronización cardiaca 

cuando las pruebas son inciertas

Dos situaciones clínicas que suelen darse y para las que hay pocos 

datos sólidos a favor (o en contra) de la TRC son la FA y cuando un 

paciente con FE baja tiene una indicación para marcapasos conven-

cional y ninguna otra indicación para TRC.

Fibrilación auricular

El ensayo MUSTIC, un estudio a simple ciego y de pequeña escala 

incluyó a 59 pacientes con IC-FER con FA persistente/permanente, 

frecuencia ventricular lenta que exige estimulación ventricular per-

manente y QRS estimulada ≥ 200 ms162. El estudio tenía un diseño 

cruzado (marcapasos convencional 3 meses frente a TRC 3 meses). El 

índice de abandonos fue elevado (42%) y no hubo diferencias en el 

objetivo primario de distancia recorrida en 6 min. Todos los princi-

pales estudios aleatorizados y controlados a gran escala sobre TRC 

excluyeron a los pacientes con FA, excepto el RAFT158, que incluyó a 

229 pacientes con FA permanente o aleteo auricular con frecuencia 

ventricular controlada (≤ 60 lpm en reposo y ≤ 90 lpm durante el 

test de los 6 min de marcha) o con ablación de la unión AV planeada. 

Otros análisis no revelaron una interacción significativa entre el 

ritmo basal y el efecto del tratamiento, pero este subgrupo sólo 

representaba a un pequeño porcentaje de la población total. Otros 

datos que indican que los pacientes con FA (sin ablación del nodo 

AV) pueden beneficiarse de la TRC son de poco alcance, pues son 

observacionales163.

Pacientes con indicación de marcapasos convencional

Todos los estudios a gran escala aleatorizados y controlados sobre 

TRC, excepto el RAFT, excluyeron a los pacientes con indicación de 

marcapasos convencional. El RAFT incluyó a 135 pacientes con QRS 

estimulado ≥ 200 ms, un subgrupo demasiado pequeño para obtener 

un análisis significativo155. No obstante, la estimulación convencional 

Recomendaciones para uso de TRC con pruebas firmes: pacientes en ritmo sinusal y clase funcional II de la NYHA con insuficiencia cardiaca y fracción de eyección 
persistentemente baja pese al tratamiento farmacológico óptimo

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Complejo QRS con morfología de BRIHH

   Se recomienda TRC (preferentemente TRC-D) para pacientes en ritmo sinusal con QRS ≥ 130 ms, complejo QRS con morfología de BRIHH, 

FE ≤ 30% y esperanza de vida > 1 año con buen estado funcional, para reducir el riesgo de hospitalización por IC y muerte prematura

I A 154, 155

Complejo QRS sin morfología de BRIHH

   Se debe considerar TRC, preferentemente TRC-D, en pacientes en ritmo sinusal con QRS ≥ 150 ms independientemente de su morfología, FE 

≤ 30% y esperanza de vida > 1 año con buen estado funcional, para reducir el riesgo de hospitalización por IC y muerte prematura

IIa A 154, 155

BRIHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His; FE: fracción de eyección; IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: New York Heart Association; TRC-D: terapia de resincronización cardiaca 

con desfibrilador; TRC-M: terapia de resincronización cardiaca con marcapasos.
aTipo de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.

Recomendaciones para uso de TRC sin pruebas de certeza: pacientes con IC sintomática (clase funcional II-IV de la NYHA), FE persistentemente baja pese a tratamiento 
farmacológico óptimo y FA o con una indicación de marcapasos convencional

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Pacientes con FA permanente

   Se debe considerar TRC-M/TRC-D para pacientes en clase funcional III de la NYHA o clase IV ambulatoria con QRS ≥ 120 ms, FE ≤ 35% 

y esperanza de vida con buen estado funcional > 1 año, para reducir el riesgo de empeoramiento de la IC si:

  • El paciente depende del marcapasos como resultado de una ablacion del nodo AV IIa B 163a

   Se puede considerar TRC-M/TRC-D para pacientes en clase funcional III de la NYHA o clase IV ambulatoria con QRS ≥ 120 ms, FE ≤ 35% 

y esperanza de vida con buen estado funcional > 1 año, para reducir el riesgo de empeoramiento de la IC si:

  • El paciente requiere marcapasos debido a frecuencia ventricular intrínsecamente baja IIb C —

  • La frecuencia ventricular del paciente es ≤ 60 lpm en reposo y ≤ 90 lpm en ejercicio IIb C —

Pacientes con una indicación de marcapasos convencional y ninguna otra indicación de TRC

  Para pacientes con esperanza de vida en buen estado funcional > 1 año:

   • Se debe considerar la TRC para pacientes en clase funcional III o IV de la NYHA con FE ≤ 35% independientemente del QRS, 

para reducir el riesgo de empeoramiento de la IC

IIa C —

   • Se puede considerar la TRC para pacientes en clase funcional II de la NYHA con FE ≤ 35% independientemente del QRS, para reducir 

el riesgo de empeoramiento de la IC

IIb C —

FA: fibrilación auricular; FE: fracción de eyección; IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: New York Heart Association; TRC-D: terapia de resincronización cardiaca con desfibrilador; 

TRC-M: terapia de resincronización cardiaca con marcapasos.
aTipo de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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del ventrículo derecho altera la secuencia normal de la activación car-

diaca de manera similar que el BRIHH, y los datos experimentales y 

observacionales indican que puede resultar en deterioro de la función 

sistólica del VI164,165. Este es el criterio por el que se recomienda la TRC 

como alternativa a la estimulación convencional del ventrículo dere-

cho en pacientes con IC-FER que tienen una indicación estándar para 

el marcapasos o que requieren cambio del generador o revisión de un 

marcapasos convencional.

10. ARRITMIAS, BRADICARDIA Y BLOQUEO 
AURICULOVENTRICULAR DE PACIENTES 
EN INSUFICIENCIA CARDIACA CON FRACCIÓN 
DE EYECCIÓN BAJA Y CONSERVADA

El manejo de las arritmias se trata en otras guías de la ESC143,166, y 

esta sección se centra únicamente en los aspectos especialmente rele-

vantes para los pacientes con IC.

10.1. Fibrilación auricular

La FA es la arritmia más común en la IC; aumenta el riesgo de com-

plicaciones tromboembólicas (especialmente ACV) y puede resultar 

en un empeoramiento de los síntomas. Que la FA es un factor predic-

tivo independiente de la mortalidad está menos claro, así como que 

pueda causar IC sistólica («taquimiocardiopatía»).

Se debe clasificar y tratar la FA según las guías actuales de FA (pri-

mer episodio, paroxística, persistente, persistente y constante o per-

manente), reconociendo la incertidumbre sobre la duración real del 

episodio y los episodios previos no detectados166.

Se debe considerar los aspectos siguientes ante pacientes con IC y 

FA, especialmente en el primer episodio de la FA o FA paroxística:

• Identificar causas corregibles (p. ej., hipertiroidismo, trastornos 

electrolíticos, hipertensión no controlada, valvulopatía mitral).

• Identificar posibles factores desencadenantes (p. ej., cirugía 

reciente, infección torácica o exacerbación de enfermedad pulmonar 

crónica/asma, isquemia miocárdica aguda, embriaguez), ya que puede 

determinar si se prefiere una estrategia para controlar el ritmo car-

diaco frente a otra para controlar la frecuencia cardiaca.

• Evaluar la profilaxis de tromboembolias.

10.1.1. Control de la frecuencia

En la figura 3 se muestra un abordaje para controlar la frecuencia 

ventricular en pacientes con IC y FA. Las recomendaciones para un 

uso escalonado de los tratamientos individuales en pacientes con IC-

FER se incluyen a continuación.

Para controlar la frecuencia en pacientes con IC-FER, se prefiere un 

BB a una digoxina, puesto que esta no controla la frecuencia durante 

el ejercicio167. Además, los BB tienen per se efectos favorables en la 

mortalidad y la morbilidad en la IC sistólica (ya citados). La combina-

ción de digoxina y BB es más efectiva que los BB en monoterapia para 

controlar la frecuencia ventricular en reposo168.

Para los pacientes con IC-FEP, los BCC limitadores de la frecuen-

cia (verapamilo y diltiazem) son una alternativa efectiva a los BB 

(pero su uso no se recomienda para pacientes con IC-FER, ya que su 

acción inotrópica negativa puede deprimir más aún la función sis-

tólica del VI)134,167.

La combinación de digoxina y un BCC limitador de la frecuencia 

cardiaca es más efectiva que un BCC en monoterapia para controlar el 

frecuencia ventricular en reposo169.

Evaluar el control de la frecuencia ventricular en esfuerzo requiere 

monitorización ECG ambulatoria o determinar la frecuencia en ejerci-

cio moderado. La frecuencia ventricular óptima en pacientes con IC y 

FA no está clara porque el estudio aleatorizado y controlado que com-

paró el control de la frecuencia estricto frente al no estricto incluyó a 

muy pocos pacientes con IC170. En el estudio FA-ICC, que mostró resul-

tados con control de la frecuencia cardiaca similares a los de una 

estrategia de control del ritmo, el índice diana fue < 80 lpm en reposo 

y < 110 lpm durante el test de los 6 min de marcha171.

En casos extremos, puede ser necesaria la ablación del nodo AV y 

marcapasos; para los pacientes con IC sistólica en esta situación, la se 

puede considerar TRC en lugar del marcapasos convencional (véase la 

sección 9.2)164.

10.1.2. Control del ritmo cardiaco

No se ha demostrado que una estrategia de control del ritmo car-

diaco (incluida la cardioversión eléctrica o farmacológica) sea mejor 

para pacientes con IC crónica que una estrategia de control de la fre-

cuencia cardiaca para reducir la mortalidad o la morbilidad171. Proba-

blemente sea mejor reservar esta estrategia para pacientes con una 

causa secundaria y reversible de FA (p. ej., hipertiroidismo) o un factor 

precipitante obvio (p. ej., neumonía reciente) y pacientes que no tole-

ran la FA tras optimizar el control de la frecuencia y el tratamiento de 

la IC. La amiodarona es el único antiarrítmico que debería utilizarse 

en pacientes con IC sistólica172,173. La función de la ablación por catéter 

como estrategia de control del ritmo en la IC actualmente no está 

clara174,175.

Los pacientes con ICA pueden requerir cardioversión urgente para 

corregir la inestabilidad hemodinámica profunda (véase la sec-

ción 12.2).

10.1.3. Profilaxis de tromboembolias

La profilaxis de las tromboembolias en pacientes con IC y FA debe 

basarse en la puntuación que arroje la escala CHA2DS2-VASc, que 

puntúa insuficiencia cardiaca, hipertensión, edad ≥ 75 (doble), DM y 

ACV (doble) y enfermedad vascular, edad 65 -74 y sexo femenino 

(tabla 17), en consonancia con las guías de la ESC de 2010 sobre 

FA166,179. La mayoría de los pacientes con IC sistólica tendrán una 

puntuación de riesgo acorde con una indicación firme (puntuación ≥ 

2) o preferencia para un anticoagulante oral (puntuación = 1), aun-

que también se debe considerar el riesgo de hemorragia (véase a 

continuación).

Para evaluar el riesgo de hemorragia, se recomienda la puntuación 

HAS-BLED —hipertensión, función renal/hepática anómala (1 punto 

cada una), ACV, antecedente de hemorragia o predisposición a ella, 

INR lábil, ancianos (> 65), fármacos/alcohol concomitantemente 

(1 punto cada uno) (tabla 18)— en consonancia con las guías de la ESC 

de 2010 sobre FA166,180. Un porcentaje sustancial de pacientes con IC 

tendrán una puntuación ≥ 3, lo que indica que se debe prestar especial 

atención antes de recetar un anticoagulante oral y que se necesitan 

revisiones regulares (y modificar los factores de riesgo corregibles) si 

se administra un anticoagulante oral.

Algunos fármacos anticoagulantes nuevos, como los inhibidores 

directos de la trombina por vía oral y los inhibidores del factor Xa por 

vía oral, están contraindicados en el deterioro renal grave (aclara-

miento de creatinina < 30 ml/min)181-183. En muchos pacientes con IC 

esto evidentemente supone una preocupación y, si se utilizan estos 

fármacos, se requiere monitorización seriada de la función renal. No 

se conoce ninguna manera de invertir la acción anticoagulante de 

estos nuevos fármacos.

10.2. Arritmias ventriculares

Las arritmias ventriculares son frecuentes en los pacientes con IC, 

especialmente aquellos con ventrículo izquierdo dilatado y FE baja. 

Los registros de ECG ambulatorios detectan los complejos ventricu-

lares prematuros en casi todos los pacientes con IC, y los episodios 

de taquicardia ventricular asintomática no sostenida son comu-
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nes143. Estudios históricos han señalado que las «arritmias ventricu-

lares complejas» (complejos ventriculares prematuros frecuentes y 

taquicardia ventricular no sostenida) se asocian con mal desenlace 

de la IC. A continuación se resumen algunas recomendaciones del 

Colegio Americano de Cardiología/Asociación Americana del Cora-

zón/Guías de la ESC sobre el manejo de las arritmias ventriculares y 

la muerte súbita, que pueden ser especialmente relevantes para los 

pacientes con IC. No está clara la función de la ablación por catéter 

en pacientes con IC, aparte de como adyuvante al tratamiento de las 

arritmias ventriculares refractarias186. Consúltese la sección 9.1 

sobre DAI.

10.3. Bradicardia sintomática y bloqueo 
auriculoventricular

A pesar de que las indicaciones de marcapasos para los pacientes 

con IC son similares que en otros pacientes, como se describe en las 

Guías de la ESC sobre marcapasos165, hay algunos problemas relacio-

nados específicamente con la IC, entre otros:

• Antes de implantar un marcapasos convencional en un paciente 

con IC-FER, hay que considerar si hay indicación para DAI, TRC-M o 

TRC-D (véase las secciones 9.1 y 9.2).

• Puesto que la estimulación del ventrículo derecho puede inducir 

disincronía y empeorar los síntomas, para los pacientes con IC-FER se 

debe considerar la TRC en lugar de marcapasos convencional (véases 

la sección 9.2).

• Se prefiere el marcapasos fisiológico para mantener una res-

puesta cronotrópica adecuada y la coordinación auriculoventricular 

con un sistema DDD frente al marcapasos VVI para los pacientes tanto 

con IC-FER como con IC-FEP165.

• En ausencia de indicación convencional, no se recomienda el 

marcapasos únicamente para posibilitar el inicio o la regulación del 

tratamiento con BB.
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Figura 3. Recomendaciones para controlar la frecuencia ventricular en pacientes con insuficiencia cardiaca y fibrilación auricular persistente/permanente y sin pruebas de des-

compensación aguda. Hay que considerar también una profilaxis simultánea de las tromboembolias. AV: auriculoventricular; BCC: bloqueador de los canales del calcio; IC-FEP: 

insuficiencia cardiaca con fracción de eyección conservada; IC-FER: insuficiencia cardiaca con fracción de eyección baja.
aEl tratamiento con bloqueadores beta puede causar empeoramiento en pacientes con descompensación aguda de IC-FER (véase la sección sobre insuficiencia cardiaca aguda).
bSe debe evitar los BCC limitadores de la frecuencia en la IC-FER.
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11. IMPORTANCIA Y TRATAMIENTO DE OTRAS 
COMORBILIDADES EN LA INSUFICIENCIA CARDIACA 
CON FRACCIÓN DE EYECCIÓN BAJA Y CONSERVADA

11.1. Insuficiencia cardiaca y comorbilidades

Las comorbilidades son importantes en los pacientes con IC por 

cuatro razones principales. En primer lugar, las comorbilidades pue-

den afectar al uso de los tratamientos contra la IC (p. ej., cuando no es 

posible utilizar inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldoste-

rona en algunos pacientes con insuficiencia renal) (véase la sección 

7.2). Segundo, los fármacos utilizados para tratar las comorbilidades 

pueden empeorar la IC (p. ej., AINE contra la artritis) (véase la sección 

7.4). Tercero, los fármacos utilizados para tratar la IC y los utilizados 

para tratar las comorbilidades también pueden interactuar entre ellos 

(p. ej., BB y agonistas beta contra la enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica [EPOC] y el asma) y reducir la adherencia del paciente. Por 

último, la mayoría de las comorbilidades conllevan estados clínicos 

peores y son factores predictivos de mal pronóstico para la IC (p. ej., 

DM). Esto ha hecho que algunas comorbilidades se conviertan en el 

objetivo del tratamiento (p. ej., anemia)187.

El manejo de las comorbilidades es un componente clave del cui-

dado holístico de los pacientes con IC (véase la sección 14).

Recomendaciones para controlar el frecuencia ventricular en pacientes con IC sintomática (clase funcional II-IV de la NYHA), disfunción sistólica ventricular izquierda, FA 
permanente/persistente y ninguna prueba de descompensación aguda

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Paso 1: un bloqueador beta

   Se recomienda un bloqueador beta como primera línea de tratamiento de elección para controlar la frecuencia ventricular debido a los 

beneficios asociados con este tratamiento (reduce el riesgo de hospitalización por empeoramiento de la IC y muerte prematura)

I A 92-98

Tratamiento alternativo al del paso 1

  1. Se recomienda digoxina para pacientes que no toleran un bloqueador beta I B 113

  2. Se puede considerar la amiodarona para pacientes que no toleran un bloqueador beta o la digoxina IIb C —

   3. Se puede considerar ablación del nodo AV y marcapasos (posiblemente TRC) para pacientes que no toleran ningún bloqueador beta, 

la digoxina o la amiodarona

IIb C —

Paso 2: digoxina

   La digoxina se recomienda como el segundo fármaco de elección, además de un bloqueador beta, para controlar el frecuencia ventricular 

de pacientes con respuesta inadecuada a un bloqueador beta

I B 113

Tratamiento alternativo del paso 2

   1. Se puede considerar amiodarona además de un bloqueador beta o digoxina (pero no ambos) para controlar la frecuencia ventricular 

de pacientes con respuesta inadecuada y que no toleran la combinación de bloqueador beta y digoxina

IIb C —

   2. Se puede considerar ablación del nodo AV y marcapasos (posiblemente TRC) para pacientes con respuesta inadecuada a dos de tres 

bloqueadores beta, digoxina y amiodarona

IIb C —

   No se debe considerar más de dos de tres bloqueadores beta, digoxina y amiodarona (o cualquier otro fármaco que suprima 

la conducción cardiaca) debido al riesgo de bradicardia grave, bloqueo AV de tercer grado y asistolia

IIa C —

AV: auriculoventricular; FA: fibrilación auricular; FE: fracción de eyección; IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: New York Heart Association; VI: ventrículo izquierdo.
aTipo de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.

Recomendaciones para una estrategia de manejo del control del ritmo cardiaco en 
pacientes con FA, IC sintomática (clase funcional II-IV de la NYHA), disfunción 
sistólica ventricular izquierda y ninguna prueba de descompensación aguda

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Se puede considerar la cardioversión eléctrica o 

farmacológica con amiodarona para pacientes 

con síntomas persistentes y/o signos de IC pese 

a tratamiento farmacológico óptimo y adecuado 

control de la frecuencia ventricular, para mejorar 

el estado clínico y sintomático

IIb C —

Se puede considerar la amiodarona antes (y 

después) de una cardioversión eléctrica exitosa 

para mantener el ritmo sinusal

IIb C —

No se recomienda la dronedarona debido al 

mayor riesgo de hospitalizaciones por causas 

cardiovasculares y muerte prematura

III A 176, 177

No se recomiendan los antiarrítmicos de clase I 

debido al mayor riesgo de muerte prematura

III A 178

AV: auriculoventricular; FA: fibrilación auricular; FE: fracción de eyección; 

IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: New York Heart Association; VI: ventrículo izquierdo.
aTipo de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.

Tabla 17
Evaluación del riesgo de ACV en pacientes con fibrilación auricular

CHA2DS2-VASc

IC congestiva o FEVI ≤ 40% 1

Hipertensión 1

Edad ≥ 75 años 2

Diabetes mellitus 1

ACV, accidente isquémico transitorio o tromboembolia 2

Enfermedad vascular (antecedentes de infarto de miocardio, enfermedad 

arterial periférica o placa aórtica)

1

Edad 65-74 años 1

Sexo femenino 1

Puntuación máxima 9

  Puntuación CHA2DS2-VASc = 0: se recomienda no dar tratamiento antitrombótico

   Puntuación CHA2DS2-VASc = 1: se recomienda tratamiento antitrombótico 

con anticoagulantes o antiagregantes vía oral

  Puntuación CHA2DS2-VASc = 2: se recomienda tratamiento anticoagulante vía oral

CHA2DS2-VASc: insuficiencia cardiaca, hipertensión, edad ≥ 75 años (doble), diabetes 

mellitus, accidente cerebrovascular (ACV) (doble), enfermedad vascular, edad 

65-74 años y sexo femenino; FEVI: fracción de eyección ventricular izquierda; 

IC: insuficiencia cardiaca.
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11.2. Anemia

La anemia (definida como una concentración de hemoglobina < 13 

g/dl en varones y < 12 g/dl en mujeres) es común en la IC, especial-

mente en pacientes hospitalizados. Es más frecuente en mujeres, 

ancianos y pacientes con deterioro renal. La anemia se asocia con más 

síntomas, peor estado funcional, mayor riesgo de hospitalización por 

IC y supervivencia baja. Se debe llevar a cabo un estudio clínico de 

diagnóstico estándar en pacientes anémicos con IC. Las causas corre-

gibles deben tratarse de la forma habitual, aunque no se ha identifi-

cado una etiología precisa en muchos pacientes. La corrección de la 

carencia de hierro utilizando hierro intravenoso se ha estudiado espe-

cíficamente en pacientes con IC (véase la sección 11.14). Se desconoce 

el valor de los agentes estimuladores de la eritropoyetina (AEE) como 

tratamiento de la anemia de etiología desconocida, pero actualmente 

está en curso un estudio aleatorizado y controlado a gran escala sobre 

morbimortalidad187.

11.3. Angina

Los BB son agentes eficaces contra la angina, así como un trata-

miento esencial contra la IC sistólica. Se han estudiado otros fármacos 

antianginosos eficaces en un elevado número de pacientes con IC sis-

tólica, y se han mostrado seguros (p. ej., amlodipino188,189, ivabra-

dina112,122 y nitratos114-116). Se desconoce la seguridad de otros fármacos 

antianginosos como nicorandil y ranolazina, mientras que se piensa 

que otros fármacos, específicamente el dilatiazem y el verapamilo, no 

son seguros para los pacientes con IC-FER (aunque se pueden utilizar 

contra la IC-FEP)134. La revascularización percutánea y la quirúrgica 

son enfoques alternativos para el tratamiento de la angina (véase la 

sección 13). La cirugía de revascularización aortocoronaria puede 

reducir la morbimortalidad de los pacientes con IC-FER.

11.4. Asma: véase enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica

Véase la sección 11.7.

11.5. Caquexia

Un 10-15% de los pacientes con IC, especialmente aquellos con 

IC-FER, pueden sufrir un proceso generalizado, debilitador de todos 

los compartimentos corporales, es decir, tejido magro (músculo 

esquelético), tejido adiposo (reservas de energía) y tejido óseo 

(osteoporosis). Esta complicación grave se asocia con peores capaci-

dad funcional y síntomas, hospitalización más frecuente y disminu-

ción de la supervivencia. La caquexia se define específicamente 

como una pérdida de peso involuntaria no edematosa ≥ 6% del peso 

corporal total en los 6-12 meses anteriores192. Las causas no están 

claras, pero pueden ser nutrición insuficiente, mala absorción, dese-

quilibrio caloricoproteico, resistencia hormonal, activación inmuni-

taria proinflamatoria, alteraciones neurohormonales y menor 

impulso anabólico. Los posibles tratamientos incluyen estimulado-

res del apetito, ejercicio físico y agentes anabólicos (insulina, este-

roides  anabol izantes)  en combinación con suplementos 

nutricionales, aunque no se ha probado el beneficio de ninguno y se 

desconoce su seguridad.

Tabla 18
Evaluación del riesgo de hemorragia en pacientes con fibrilación auricular

HAS-BLED

Hipertensión (presión sistólica > 160 mmHg) 1

Función renal y hepática anómala (1 punto cada uno) 1 o 2

ACV 1

Tendencia o predisposición a hemorragias 1

INR lábil (si recibe warfarina) 1

Ancianos (p. ej., edad > 65 años) 1

Fármacos (p. ej., aspirina concomitante, AINE) o alcohol (1 punto cada uno) 1 o 2

Puntuación máxima 9

   Una puntuación HAS-BLED ≥ 3 indica que se debe tener cautela al prescribir 

anticoagulación oral y se recomienda una revisión regular

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; HAS-BLED: hipertensión, función renal/

hepática anómala (1 punto cada uno), accidente cerebrovascular (ACV), antecedentes 

de hemorragias o predisposición a ellas, INR lábil, anciano (edad > 65), fármacos/

alcohol concominantemente (1 punto cada uno).

Recomendaciones para la prevención de tromboembolias en pacientes con IC sintomática (clase funcional II-IV de la NYHA) y FA paroxística o persistente/permanente

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Se recomiendan las puntuaciones CHA2DS2-VASc y HAS-BLED (tablas 17 y 18) para determinar el probable riesgo-beneficio (prevención 

de tromboembolias frente a riesgo de hemorragia) del anticoagulante vía oral

I B 179, 180

Se recomienda un anticoagulante oral para todos los pacientes con FA paroxística o persistente/permanente y puntuación CHA2DS2-VASc 

≥ 1 sin contraindicaciones e independientemente de que se utilice una estrategia de manejo de la frecuencia o del ritmo (incluso tras 

cardioversión exitosa)

I A 184

Para pacientes con FA de duración ≥ 48 h o desconocida, se recomienda un anticoagulante oral a dosis terapéutica durante al menos 

3 semanas previas a la cardioversión eléctrica o farmacológica

I C —

Se recomienda heparina intravenosa o HBPM para pacientes no tratados con un anticoagulante que requieran una cardioversión eléctrica 

o farmacológica urgente

I C —

Alternativa a la heparina intravenosa o la HBPM

Se puede considerar una estrategia guiada por ETE para pacientes no tratados con un anticoagulante que requieran una cardioversión 

eléctrica o farmacológica urgente

IIb C —

No se recomienda la combinación de un anticoagulante oral y un agente antiplaquetario en pacientes con cardiopatía crónica (> 12 meses 

tras un episodio agudo) u otra enfermedad arterial, debido al alto riesgo de hemorragia grave. Se prefiere un tratamiento simple con un 

anticoagulante oral tras 12 meses

III A 185

AVC: accidente cerebrovascular; CHA2DS2-VASc: IC, hipertensión, edad ≥ 75 años (doble), diabetes mellitus, ACV (doble), enfermedad vascular, edad 65-74 años y sexo femenino; 

ETE: ecocardiografía transesofágica; FA: fibrilación auricular; FE: fracción de eyección; HAS-BLED: hipertensión, función renal/hepática anómala (1 punto cada uno), ACV, 

antecedentes de hemorragia o predisposición a ella, INR lábil, anciano (> 65 años), fármacos/alcohol concominantemente (1 punto cada uno); HBPM: heparina de bajo peso 

molecular; IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: New York Heart Association; VI: ventrículo izquierdo.
aTipo de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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11.6. Cáncer

Algunos agentes quimioterápicos pueden causar disfunción sistó-

lica del VI e IC o empeorarlas. Los tratamientos más reconocidos de 

este tipo son las antraciclinas (p. ej., doxorubicina) y trastuzumab193,194. 

El dexrazoxano puede aportar cierta cardioprotección a pacientes que 

reciben antraciclinas. La evaluación de la FE antes y después es esen-

cial en el caso de pacientes que reciben quimioterapia cardiotóxica, 

como se detalla en otra sección193,194. Los pacientes en que aparece dis-

función sistólica del VI no deberían recibir más quimioterapia, y se 

debe optar por tratamiento estándar contra la IC-FER. La irradiación 

mediastinal también puede resultar en una variedad de complicacio-

nes cardiacas a largo plazo, aunque el uso menos frecuente de la radio-

terapia de campo amplio y dosis alta ha reducido estos problemas.

11.7. Enfermedad pulmonar obstructiva crónica

La EPOC y el asma pueden causar dificultades diagnósticas, espe-

cialmente en la IC-FEP24,25. Estos trastornos se asocian con peores 

estado funcional y pronóstico. Los BB están contraindicados en el 

asma pero no en la EPOC, aunque se prefiere un antagonista selectivo 

del receptor adrenérgico β1 (bisoprolol, metoprolol succinato o nebi-

volol)195. Los corticoides orales causan retención de sodio y agua, que 

puede empeorar la IC, aunque no se cree que esto ocurra con los cor-

ticoides inhalados. La EPOC es un factor predictivo independiente de 

peores resultados de la IC.

11.8. Depresión

La depresión es común y se asocia con peor estado clínico y mal 

pronóstico de la IC. También puede contribuir a la mala adherencia y 

el aislamiento social. Se necesita un alto índice de sospecha para 

hacer el diagnóstico, especialmente en personas mayores. Una buena 

práctica es realizar sistemáticamente un control con un cuestionario 

validado. La intervención psicológica y el tratamiento farmacológico 

son útiles. Se piensa que los inhibidores selectivos de la recaptación 

de la serotonina son seguros, mientras que los antidepresivos tricícli-

cos no lo son, puesto que pueden causar hipotensión, empeoramiento 

de la IC y arritmias196.

11.9. Diabetes mellitus

La glucemia mal controlada y la DM son muy comunes en la IC, y la 

DM se asocia con peores estado funcional y pronóstico. Se puede evi-

tar la DM mediante tratamiento con ARA-II y posiblemente con 

IECA197. Los BB no están contraindicados en la DM y son eficaces para 

mejorar el resultado en pacientes diabéticos con IC y en personas no 

diabéticas, aunque cada BB puede tener efectos distintos en los índi-

ces glucémicos198. Las tiazolidinedionas (glitazonas) causan retención 

de sodio y agua y aumentan el riesgo de empeoramiento de la IC y 

hospitalización, por lo que se deben evitar (véase las recomendacio-

nes, sección 7.4)131-133. La metformina no está recomendada en pacien-

tes con insuficiencia renal o hepática grave debido al riesgo de 

acidosis láctica, pero se utiliza mucho (y aparentemente es segura) en 

otros pacientes con IC199. Se desconoce la seguridad de fármacos anti-

diabéticos más nuevos.

11.10. Disfunción eréctil

La disfunción eréctil debe tratarse del modo habitual; los inhibido-

res de la fosfodiesterasa V están contraindicados únicamente para 

pacientes que reciben nitratos. De hecho, los estudios a corto plazo 

han revelado que este tipo de agentes tiene una hemodinámica favo-

rable y otros efectos en pacientes con IC-FER200. No obstante, hay 

informes de que los inhibidores de la fosfodiesterasa V han em-

peorado la obstrucción del tracto de salida del VI en pacientes con 

miocardiopatía hipertrófica, lo cual sería preocupante en algunos 

pacientes con IC-FEP.

11.11. Gota

La hiperuricemia y la gota son comunes en la IC y el tratamiento 

diurético puede causarlas o empeorarlas. La hiperuricemia se asocia 

con peor pronóstico de la IC-FER80. Se pueden utilizar los inhibidores 

de la xantina oxidasa (alopurinol, oxipurinol) para prevenir la gota, 

aunque su seguridad en la IC-FER no está clara201. Los ataques de gota 

se tratan mejor con colchicina que con AINE (aunque la colchicina no 

se debe utilizar en pacientes con insuficiencia renal muy grave y 

puede causar diarrea). Los corticoides intraarticulares son una alter-

Recomendaciones para el manejo de las arritmias ventriculares en la insuficiencia cardiaca

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

En pacientes con arritmias ventriculares, se debe buscar y corregir los posibles factores agravantes/desencadenantes (p. ej., trastornos 

electrolíticos, uso de fármacos proarrítmicos, isquemia miocárdica)

I C —

En pacientes con arritmias ventriculares, se recomienda optimizar el tratamiento con un IECA (o ARA-II), un bloqueador beta y un ARM I A 87-100

En pacientes con arritmias ventriculares y enfermedad arterial coronaria, se recomienda considerar la revascularización coronaria (véase 

la sección 13.2)

I C —

En el paciente con arritmia ventricular sintomática o sostenida (taquicardia ventricular o fibrilación ventricular) y aceptable estado 

funcional, en quien el objetivo del tratamiento es mejorar la supervivencia, se recomienda implantar un DAI

I A 144-149

Se recomienda la amiodarona para pacientes con DAI que continúan teniendo arritmias ventriculares sintomáticas o descargas 

recurrentes pese a estar en tratamiento óptimo y haberse reprogramado el dispositivo

I C —

Se recomienda la ablación por catéter para pacientes con DAI que continúan teniendo arritmias ventriculares que causan descargas 

recurrentes no prevenibles con tratamiento óptimo, programación del dispositivo y amiodarona

I C —

Se puede considerar la amiodarona como tratamiento para prevenir la recurrencia de arritmias ventriculares sintomáticas sostenidas 

en pacientes en tratamiento por lo demás óptimo para los que no se considera apropiado un DAI

IIb C —

No se recomienda usar sistemáticamente amiodarona para pacientes con arritmia ventricular no sostenida, dadas la falta de beneficio 

y la posible toxicidad farmacológica

III A 172, 173

Debido a los problemas de seguridad (empeoramiento de la IC, proarritmia y muerte), para los pacientes con IC sistólica no se debe 

utilizar otros fármacos antiarrítmicos (especialmente agentes clase IC y dronedarona)

III A 176, 178

ARA-II: antagonista del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonista del receptor mineralocorticoideo; DAI: desfibrilador automático implantable; IC: insuficiencia cardiaca; 

IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina.
aTipo de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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nativa para la gota monoarticular, pero los corticoides sistémicos cau-

san retención de sodio y agua.

11.12. Hiperlipemia

El colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad elevado es 

poco frecuente en IC-FER; los pacientes con IC-FER en estadio avan-

zado a menudo tienen concentraciones bajas de lipoproteínas de baja 

densidad, lo que se asocia con peor pronóstico. La rosuvastatina no 

redujo el objetivo primario compuesto de mortalidad y morbilidad en 

dos estudios aleatorizados y controlados a gran escala sobre la IC127,128.

11.13. Hipertensión

La hipertensión se asocia con mayor riesgo de sufrir IC; la terapia 

antihipertensiva reduce significativamente la incidencia de IC (con 

excepción de los inhibidores del receptor adrenérgico α, menos efica-

ces que otros antihipertensivos en la prevención de la IC)202.

No se debe utilizar BCC inotrópicos negativos (diltiazem y verapa-

milo) para tratar la hipertensión de pacientes con IC-FER (pero se cree 

que son seguros en la IC-FEP), en los que debe evitarse la moxonidina, 

ya que aumentó la mortalidad en un estudio aleatorizado y contro-

lado203. Si no se controla la presión arterial con un IECA (o ARA-II), un 

BB, un ARM y un diurético, la hidralazina y el amlodipino (o felodi-

pino204) son otros agentes hipotensores con seguridad demostrada en 

la IC sistólica. Los objetivos de presión arterial recomendados en las 

guías sobre hipertensión205 son aplicables a la IC.

En pacientes con ICA, se recomiendan los nitratos intravenosos (o 

nitroprusiato sódico) para reducir la presión arterial (véase la sec-

ción 12).

11.14. Déficit de hierro

El déficit de hierro puede contribuir a la disfunción muscular en la 

IC y causa anemia. En un solo estudio aleatorizado y controlado, se 

distribuyó aleatoriamente (2:1) a 459 pacientes con IC sistólica en 

Recomendaciones para el tratamiento farmacológico de la angina de pecho estable en pacientes con IC sintomática (clase funcional II-IV de la NYHA) y disfunción sistólica 
ventricular izquierda

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Paso 1: un bloqueador beta

   Se recomienda un bloqueador beta como la primera línea de tratamiento de elección para aliviar la angina debido a los beneficios asociados 

a este tratamiento (reduce el riesgo de hospitalización por IC y muerte prematura)

I A 92-98

Alternativas a un bloqueador beta:

   1. Para aliviar la angina, se debe considerar la ivabradina (tratamiento antianginoso efectivo, y seguro en la IC) para pacientes en ritmo 

sinusal que no han tolerado un bloqueador beta

IIa A 112, 122

   2. Para aliviar la angina, se debe considerar un nitrato oral o transcutáneo (tratamiento antianginoso efectivo, y seguro en la IC) 

para pacientes en ritmo sinusal que no han tolerado un bloqueador beta

IIa A 114-116

   3. Para aliviar la angina, se debe considerar el amlodipino (tratamiento antianginoso efectivo, y seguro en la IC) para pacientes que no han 

tolerado un bloqueador beta

IIa A 188, 189

   4. Para aliviar la angina, se puede considerar el nicorandil (tratamiento antianginoso efectivo, pero cuya seguridad en la IC no está clara) 

para pacientes que no han podido tolerar un bloqueador beta

IIb C —

   5. Para aliviar la angina, se puede considerar la ranolazina para pacientes que no han podido tolerar un bloqueador beta (tratamiento 

antianginoso efectivo, pero cuya seguridad en la IC no está clara)

IIb C —

Paso 2: añadir un segundo fármaco antianginoso

Los fármacos siguientes pueden añadirse a un bloqueador beta (o su alternativa), teniendo en cuenta las combinaciones no recomendadas del final

   Se recomienda añadir ivabradina (tratamiento antianginoso efectivo, y seguro en la IC) para aliviar la angina cuando esta persiste a pesar 

del tratamiento con un bloqueador beta (o su alternativa)

I A 112, 122

   Se recomienda añadir nitrato oral o transcutáneo (tratamiento antianginoso efectivo, y seguro en la IC) para aliviar la angina cuando esta 

persiste a pesar del tratamiento con un bloqueador beta (o su alternativa)

I A 114-116

   Se recomienda añadir amlodipino (tratamiento antianginoso efectivo, y seguro en la IC) para aliviar la angina cuando esta persiste a pesar 

del tratamiento con un bloqueador beta (o su alternativa)

I A 188, 189

   Se puede considerar añadir nicorandil (tratamiento antianginoso efectivo, pero cuya seguridad en la IC no está clara) para aliviar la angina 

cuando esta persiste a pesar del tratamiento con un bloqueador beta (o su alternativa)

IIb C —

   Se puede considerar añadir ranolazina (tratamiento antianginoso efectivo, pero cuya seguridad en la IC no está clara) para aliviar la angina 

cuando esta persiste a pesar del tratamiento con un bloqueador beta (o su alternativa)

IIb C —

Paso 3: revascularización coronaria

   Se recomienda la revascularización coronaria cuando la angina persiste a pesar del tratamiento con dos fármacos antianginosos (véase la 

sección 13)

I A 190, 191

Alternativas a la revascularización coronaria:

   Se puede considerar un tercer fármaco de los antianginosos mencionados cuando la angina persiste a pesar del tratamiento con dos 

fármacos antianginosos (excluidas las combinaciones no recomendadas del final) IIb C —

NO se recomiendan las siguientes combinaciones:

   1. Cualquier combinación de ivabradina, ranolazina y nicorandil, puesto que se desconoce su seguridad III C —

   2. Combinación de nicorandil y un nitrato (debido a la falta de eficacia adicional) III C —

   No se recomiendan diltiazem ni verapamilo, debido a su acción inotrópica negativa y el riesgo de empeoramiento de la IC III B 134

FE: fracción de eyección; IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: New York Heart Association; VI: ventrículo izquierdo.
aTipo de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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clase II-III de la NYHA, hemoglobina 9,5-13,5 g/dl y déficit de hierro 

(véase a continuación) a recibir carboximaltosa férrica o solución 

salina intravenosa. En este ensayo, el déficit de hierro se diagnosticó 

cuando la ferritina sérica era < 100 μg/l o si esta se situaba en 100-

299 μg/l y la saturación de transferrina era < 20%208. Transcurridos 6 

meses de tratamiento, la terapia con hierro mejoró la evaluación 

general descrita por el propio paciente y la clase de la NYHA (así como 

la distancia caminada en 6 min y la calidad de vida relacionada con la 

salud), y se la puede considerar como tratamiento para este tipo de 

pacientes. Se desconoce el efecto de tratar el déficit de hierro en la 

IC-FEP y la seguridad a largo plazo del tratamiento con hierro en la IC.

11.15. Insuficiencia renal y síndrome cardiorrenal

La TFG se reduce en la mayoría de los pacientes con IC, especial-

mente si está en fase avanzada, y la función renal es un poderoso fac-

tor independiente predictivo del pronóstico de la IC. Los inhibidores 

de renina-angiotensina-aldosterona (IECA, inhibidores de la renina, 

ARA-II y ARM) frecuentemente causan una caída de la TFG, aunque 

cualquier descenso suele ser pequeño y no debería de motivar la inte-

rrupción del tratamiento salvo que así esté indicado (tabla web 11). En 

cambio, una reducción inmediata y brusca de la TFG apunta a esteno-

sis de la arteria renal. La depleción de sodio y agua (debido a la diure-

sis excesiva o pérdida de líquido debido a vómitos o diarrea) y la 

hipotensión son causas de insuficiencia renal muy reconocidas, pero 

es menos conocido que la sobrecarga de volumen, la IC derecha y la 

congestión venosa renal también pueden causar insuficiencia renal. 

Otras causas de insuficiencia renal son la obstrucción prostática y fár-

macos nefrotóxicos como los AINE y determinados antibióticos (p. ej., 

trimetoprim y gentamicina), que se deben tener presentes (y cam-

biarlos o evitarlos) en el caso de pacientes con IC y empeoramiento de 

la función renal. Los diuréticos tiacídicos pueden ser menos efectivos 

en pacientes con una TFGe muy baja, y determinados fármacos excre-

tados por vía renal (p. ej., digoxina, insulina y heparinas de bajo peso 

molecular) pueden acumularse en pacientes con deterioro renal. A 

veces se utiliza el término «síndrome cardiorrenal» para describir 

insuficiencia renal e IC concomitantes (y «síndrome cardiorrenal ané-

mico» si hay anemia concomitante)209.

La insuficiencia renal crónica y aguda son especialmente proble-

máticas en pacientes con ICA y se analizan en más detalle en la sec-

ción correspondiente (véase la sección 12).

11.16. Obesidad

La obesidad es un factor de riesgo de IC y complica su diagnóstico 

porque causa disnea, intolerancia al esfuerzo e inflamación de tobi-

llos, lo que puede resultar en imágenes ecocardiográficas de mala 

calidad. Los sujetos obesos también pueden tener cifras reducidas de 

péptido natriurético. La obesidad es más común en la IC-FEP que en la 

IC-FER, aunque es posible que el diagnóstico erróneo explique al 

menos parte de esta diferencia en la prevalencia. La obesidad debe 

manejarse tal y como se recomienda en otras guías210.

11.17. Obstrucción prostática

Los inhibidores del receptor alfaadrenérgico causan hipotensión y 

retención de sodio y agua, y pueden no ser seguros en la IC sistólica 

(véase la sección 11.13)202,206,207. Por ello generalmente se prefieren los 

inhibidores de la 5-alfa reductasa. Se debe descartar una obstrucción 

prostática en varones con función renal en fase de deterioro.

11.18. Insuficiencia renal

Véase la sección 11.15.

11.19. Trastornos del sueño y trastornos respiratorios 
del sueño

Los pacientes con IC frecuentemente tienen trastornos del sueño; 

hay muchas causas, como la congestión pulmonar (que resulta en 

ortopnea y disnea paroxística nocturna) y la terapia diurética que 

causa diuresis nocturna. La ansiedad y otros problemas psicológicos 

también pueden resultar en insomnio, y revisar la historia del sueño 

forma parte del cuidado holístico de los pacientes con IC (véase la 

sección 14). Hasta un tercio de los pacientes con IC tienen trastornos 

respiratorios del sueño211,212. La apnea del sueño es preocupante en 

Recomendaciones para el tratamiento de la hipertensión en pacientes con IC sintomática (clase funcional II-IV de la NYHA) y disfunción sistólica ventricular izquierda

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Paso 1

   Se recomienda uno o más IECA (o ARA-II), bloqueadores beta y ARM como tratamiento de primera, segunda y tercera línea, 

respectivamente, debido a sus beneficios asociados (reducen el riesgo de hospitalización por IC y muerte prematura)

I A 87, 

108-111

Paso 2

   Se recomienda un diurético tiacídico (si el paciente ya está tratado con un diurético tiacídico, se cambia a un diurético de asa) cuando la 

hipertensión persiste pese a tratarla con una combinación de tantos IECA (o ARA-II), bloqueadores beta y ARM como sea posible

I C —

Paso 3

   Se recomienda amlodipino cuando la hipertensión persiste pese a tratarla con una combinación de tantos IECA (o ARA-II), bloqueadores 

beta, ARM y diuréticos como sea posible

I A 188, 189

   Se recomienda hidralazina cuando la hipertensión persiste pese a tratarla con una combinación de tantos IECA (o ARA-II), bloqueadores 

beta, ARM y diuréticos como sea posible

I A 114-116

   Se debe considerar felodipino cuando la hipertensión persiste pese a tratarla con una combinación de tantos IECA (o ARA-II), bloqueadores 

beta, ARM y diuréticos como sea posible

IIa B 204

   NO se recomienda moxonidina debido a problemas de seguridad (aumento de la mortalidad) III B 203

   NO se recomiendan los antagonistas de los receptores alfaadrenérgicos, debido a problemas de seguridad (activación neurohumoral, 

retención de líquidos, empeoramiento de la IC)

III A 202, 206, 

207

ARA-II: antagonista del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonistas del receptor mineralocorticoideo; FEVI: fracción de eyección ventricular izquierda; IC: insuficiencia 

cardiaca; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; NYHA: New York Heart Association; VI: ventrículo izquierdo.
aTipo de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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pacientes con IC, puesto que resulta en hipoxemia intermitente, 

hipercapnia y excitación simpática. La apnea obstructiva del sueño 

también causa episodios recurrentes de presión intratorácica nega-

tiva y aumentos en la poscarga del VI. Es más común en pacientes 

obesos cuyas parejas declaran que el paciente ronca o tiene somno-

lencia diurna puede que el paciente no sea consciente de ello. No obs-

tante, no todos los pacientes con apnea obstructiva del sueño son 

obesos. La prevalencia de la apnea del sueño central (incluida la respi-

ración de Cheyne-Stokes) en la IC no está clara y podría haber dismi-

nuido debido al uso generalizado de BB y TRC. Más adelante se 

analizan en detalle la detección, el diagnóstico y el tratamiento de la 

apnea del sueño211,212. El diagnóstico actualmente requiere polisomno-

grafía nocturna. Para tratar la hipoxemia nocturna, se puede utilizar 

suplemento de oxígeno nocturno, presión positiva continua en las 

vías respiratorias, presión positiva de dos niveles en las vías respirato-

rias y servoventilación adaptativa.

12. INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA

ICA es el término utilizado para describir el rápido inicio o cambio 

de los síntomas y signos de la IC. Es una enfermedad de riesgo vital 

que requiere atención médica inmediata y suele conllevar hospitali-

zación urgente. En la mayoría de los casos, la ICA surge como conse-

cuencia del deterioro en pacientes con IC (IC-FER o IC-FEP) ya 

diagnosticada, y todos los aspectos del manejo crónico descritos en 

estas guías se aplican plenamente a esos pacientes. La ICA puede ser 

también la primera presentación de la IC (ICA de novo). La ICA puede 

originarse por una anomalía de cualquier aspecto de la función car-

diaca (tabla web 3). En pacientes con IC preexistente, suele haber un 

factor precipitante o desencadenante claro (p. ej., una arritmia o inte-

rrupción del tratamiento diurético en un paciente con IC-FER y sobre-

carga de volumen o hipertensión grave en pacientes con IC-FEP) 

(tabla 19). Qué tan «agudo» pueda ser varía, y muchos pacientes des-

criben un periodo de deterioro (p. ej., disnea en aumento o edema) de 

días o incluso semanas, y otros sufren IC en cuestión de horas a minu-

tos (p. ej., en asociación con un infarto agudo de miocardio). Los 

pacientes pueden presentarse con un espectro de trastornos que 

varían de edema pulmonar con riesgo vital o shock cardiogénico a una 

enfermedad caracterizada predominantemente por empeoramiento 

del edema periférico.

Se suele llevar a cabo paralelamente el diagnóstico y el tratamiento, 

sobre todo con pacientes particularmente enfermos, y el manejo debe 

iniciarse inmediatamente. Es esencial mantener seguimiento exhaus-

tivo de las funciones vitales del paciente durante la evaluación inicial y 

el tratamiento (véase las secciones 12.3 y 12.4), y es mejor manejar a 

algunos pacientes en una unidad de cuidados intensivos o una unidad 

coronaria. A pesar de que los objetivos inmediatos del tratamiento son 

mejorar los síntomas y estabilizar el trastorno hemodinámico del 

paciente, el manejo a más largo plazo, que incluye los cuidados después 

del alta hospitalaria, también es especialmente importante para evitar 

las recurrencias y mejorar el pronóstico de la IC-FER. Los cuidados 

antes y después del alta hospitalaria deben seguir las recomendaciones 

descritas en estas guías cuando proceda.

12.1. Evaluación inicial y control del paciente

Deben realizarse tres evaluaciones paralelas durante la evaluación 

inicial del paciente, asistidas por las exploraciones mostradas en la 

figura 4.

1. ¿El paciente tiene IC o hay una causa alternativa para sus sínto-

mas y signos (p. ej., enfermedad pulmonar crónica, anemia, insufi-

ciencia renal o embolia pulmonar)?

2. Si el paciente tiene IC, ¿hay un factor precipitante y requiere 

tratamiento inmediato o corrección (p. ej., una arritmia o síndrome 

coronario agudo)?

3. ¿La enfermedad del paciente conlleva riesgo vital inminente por 

hipoxemia o hipotensión que resultan en infraperfusión de los órga-

nos vitales (corazón, riñones y cerebro)?

12.2. Tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda

A menudo el tratamiento debe administrarse en paralelo con el 

estudio clínico de diagnóstico (algoritmo del tratamiento en la fig. 5). 

Aunque no están «basados en la evidencia» de la misma forma que los 

tratamientos contra la IC crónica, los fármacos clave son oxígeno, diu-

réticos y vasodilatadores. Los opiáceos y los inotrópicos se utilizan de 

manera más selectiva y sólo en raras ocasiones se requiere soporte 

circulatorio mecánico. La ventilación no invasiva suele usarse en 

muchos centros, mientras que se requiere de ventilación invasiva sólo 

en una minoría de pacientes.

Se deben realizar controles, regulares y frecuentes hasta estabili-

zar al paciente, de la presión sistólica, el ritmo y la frecuencia cardia-

cos y la saturación periférica de oxígeno (SpO2) medidos con 

pulsioxímetro y la diuresis (véase también las secciones 12.3 y 12.4).

12.2.1. Tratamiento farmacológico

12.2.1.1. Manejo agudo

Oxígeno

Se puede dar oxígeno para tratar la hipoxemia (SpO2 < 90%), que se 

asocia con un aumento del riesgo de muerte a corto plazo. No se debe 

utilizar sistemáticamente oxígeno en pacientes no hipoxémicos, ya 

que causa vasoconstricción y reducción del rendimiento cardiaco224.

Tabla 19
Factores precipitantes y causas de insuficiencia cardiaca aguda

Episodios que suelen resultar en deterioro rápido

• La arritmia rápida o bradicardia grave/trastornos de la conducción

• Síndrome coronario agudo

• Complicación mecánica del síndrome coronario agudo (p. ej., rotura del septo 

interventricular, prolapso de la válvula mitral, infarto del ventrículo derecho)

• Embolia pulmonar aguda

• Crisis hipertensiva

• Taponamiento cardiaco

• Disección aórtica

• Problemas quirúrgicos y perioperatorios

• Miocardiopatía periparto

Episodios que suelen llevar a un deterioro menos rápido

• Infección (como la endocarditis infecciosa)

• Exacerbación de EPOC/asma

• Anemia

• Insuficiencia renal

• Falta de adherencia a dieta/tratamiento farmacológico

• Causas iatrogénicas (p. ej., prescripción de un AINE o corticoide; interacciones 

entre medicamentos)

• Arritmias, bradicardia y trastornos de la conducción que no resultan en un 

cambio repentino y grande de la frecuencia cardiaca

• Hipertensión no controlada

• Hipotiroidismo o hipertiroidismo

• Abuso de alcohol y estupefacientes

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica.
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Diuréticos

La mayoría de los pacientes con disnea causada por edema pulmo-

nar obtienen un alivio sintomático rápido tras la administración de un 

diurético intravenoso, como resultado de la acción venodilatadora 

inmediata y la posterior eliminación del líquido. La dosis óptima y la 

vía de administración (infusión en bolo o continua) no están defini-

das. Un reciente estudio prospectivo, aleatorizado y controlado a 

pequeña escala comparó una inyección en bolo cada 12 h con una 

infusión continua y dosis baja (igual a la dosis oral preexistente) con 

dosis alta (×2,5 veces la dosis oral anterior) utilizando un diseño fac-

torial de 2 × 2213. No hubo diferencia alguna en ninguna de las compa-

raciones de tratamientos en cuanto a los objetivos coprimarios 

(evaluación general de los síntomas del paciente y cambio en la crea-

tinina sérica). No obstante, en comparación con la estrategia de dosis 

baja, la estrategia de dosis alta se asoció con mejoras considerables en 

una serie de resultados secundarios (incluida la disnea), pero en 

detrimento de más empeoramientos transitorios de la función renal.

En pacientes con edema periférico resistente (y ascitis), puede ser 

necesaria una combinación de un diurético de asa y una tiacida (p. ej., 

bendroflumetiazida) o un diurético parecido a las tiacidas (metola-

zona) para conseguir una diuresis adecuada (tabla web 15)225,226. Esta 

potente combinación generalmente se necesita sólo unos pocos días y 

requiere de estrecho seguimiento para evitar hipopotasemia, insufi-

ciencia renal e hipovolemia.

Opiáceos

Los opiáceos como la morfina pueden ser útiles en algunos pacien-

tes con edema pulmonar agudo, ya que reducen la ansiedad y alivian 

el malestar que la disnea conlleva. También se piensa que los opiáceos 

son venodilatadores, reducen la precarga y también reducirían el 

impulso simpático. En cambio, los opiáceos inducen náuseas (que 

requieren la administración concomitante de un antiemético, uno de 

los cuales, ciclizina227, tiene actividad vasoconstrictora) y deprimen el 

reflejo respiratorio, lo que puede aumentar la necesidad de ventila-

ción invasiva.

Vasodilatadores

Aunque los vasodilatadores como la nitroglicerina (tabla 20) redu-

cen la precarga y la poscarga y aumentan el volumen sistólico, no hay 

datos firmes de que alivien la disnea o mejoren otros resultados clíni-

cos218,220. Los vasodilatadores probablemente sean más útiles para 

pacientes con hipertensión y se deben evitar en pacientes con presión 

sistólica < 110 mmHg. Se deben evitar las caídas excesivas de la pre-

sión arterial, pues la hipotensión se asocia con mayor mortalidad en 

pacientes con ICA. Los vasodilatadores deben utilizarse con precau-

ción en pacientes con estenosis aórtica o mitral significativa.

Nesiritida

Recientemente se ha demostrado que la  nesiritida, un BNP 

humano que actúa principalmente como vasodilatador, reduce ligera-

mente la disnea, pero la reduce significativamente añadida al trata-

miento convencional (principalmente un diurético)228.

Inotrópicos

El uso de un inotrópico como dobutamina (tabla 21) normalmente 

debería estar reservado para pacientes con rendimiento cardiaco muy 

reducido en quienes la perfusión del órgano vital está comprometida. 

Sospecha de insuficiencia cardiaca aguda

Historial/examen 

(incluida la presión arterial y el ritmo respiratorio)

Radiografía torácica

Ecocardiograma o PN (o ambas)

Química sanguínea

ECG

Saturación de oxígeno

Hemograma completo

Evaluar 
simultáneamente 
en busca de

¿Ventilación/
oxigenación, 

sistémica 
inadecuada?a

¿Arritmia/
bradicardia 
amenazante 

para la vida?b

Presión arterial 
< 85 mmHg 

o shockc

Síndrome 
coronario 
agudod

Causa mecánica 
aguda/enfermedad 

valvular gravee

Acción urgente 
en caso de estar 
presente

• Oxígeno
• VNI
• ETT y 
  ventilación
  invasiva

• Cardioversión 
  eléctrica
• Marcapasos

• Inótropo/
  vasopresor
• Soporte 
  circulatorio 
  mecánico 
  (p. ej., BCIA)

• Reperfusión 
  coronaria
• Tratamiento 
  antitrombótico

• Ecocardiografía
• Intervención 
  quirúrgica/
  percutánea

Figura 4. Evaluación inicial de pacientes con sospecha de insuficiencia cardiaca aguda. BCIA: balón intraaórtico de contrapulsación; ECG: electrocardiograma; ETT: tubo endotra-

queal; PN: péptido natriurético; VNI: ventilación no invasiva.
aPor ejemplo, dificultad respiratoria, confusión, SpO2 < 90% o PaO2 < 60 mmHg (8,0 kPa).
bPor ejemplo, taquicardia ventricular, bloqueo auriculoventricular de tercer grado. 
cMenor perfusión de órganos vitales y periféricos: los pacientes a menudo tienen piel fría y diuresis ≤ 15 ml/h y/o alteración de conciencia.
dRevascularización coronaria percutánea (o trombolisis) indicada si hay elevación del segmento ST o un nuevo bloqueo de rama izquierda del haz de His.
eHay que usar los vasodilatadores con gran precaución, y se debe considerar cirugía para ciertas complicaciones mecánica agudas (p. ej., rotura de septo interventricular, rotura 

de músculo papilar de la válvula mitral).
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Estos pacientes son casi siempre hipotensos («en shock»). Los inotró-

picos causan taquicardia sinusal y pueden inducir isquemia miocár-

dica y arritmias. Preocupa desde hace tiempo que pudieran aumentar 

la mortalidad. Hay fundamentos farmacológicos para el uso de levosi-

mendán (o un inhibidor de la fosfodiesterasa III como milrinona) si se 

considera necesario contrarrestar el efecto de un BB.

Vasopresores

A veces se administran fármacos con acción vasoconstrictora peri-

férica prominente, como norepinefrina (tabla 21), a pacientes graves 

con hipotensión pronunciada. Estos agentes se administran para 

aumentar la presión arterial y redistribuir el rendimiento cardiaco de 

las extremidades a los órganos vitales. No obstante, esto es a costa 

de un aumento en la poscarga del VI y estos agentes tienen efectos 

secundarios similares a los de los inotrópicos (y norepinefrina y epine-

frina, los fármacos de este tipo más utilizados, tienen actividad inotró-

pica). Su uso debería estar restringido a pacientes con hipoperfusión 

persistente a pesar de presiones de llenado cardiaco adecuadas.

Dopamina

En grandes dosis (> 5 μg/kg/min), la dopamina tiene actividad ino-

trópica y vasoconstrictora. En dosis más bajas (< 3 μg/kg/min), la 

dopamina puede tener una actividad vasodilatadora selectiva de 

la arterial renal y promover la natriuresis, aunque esto no está claro. 

La dopamina puede causar hipoxemia229. Se debe controlar la satura-

ción arterial de oxígeno, y administrar oxígeno complementario 

según se requiera. 

Otro tratamiento farmacológico

Se debe realizar profilaxis de las tromboembolias con heparina 

u otro anticoagulante, salvo que esté contraindicado o sea innece-

sario (por estar ya en curso un tratamiento con anticoagulantes 

orales)214-216.

El tolvaptán (un antagonista del receptor de vasopresina V2) se 

puede utilizar para tratar a pacientes con hiponatremia resistente (la 

sed y la deshidratación son efectos secundarios reconocidos)230.

12.2.1.2. Tras la estabilización

Inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina/Antagonistas 

del receptor de la angiotensina  II

En pacientes con FE baja que aún no toman un IECA (o ARA-II), este 

tratamiento debe iniciarse inmediatamente si la presión arterial y la 

función renal lo permiten (véase las recomendaciones de la sección 

7.2.1 y tabla web 11). La dosis debe aumentarse lo máximo posible 

antes del alta hospitalaria y se debe diseñar un plan para completar 

este aumento de la dosis tras el alta hospitalaria.

Bloqueadores beta

En pacientes con FE baja que todavía no reciben un BB, este trata-

miento debe iniciarse inmediatamente tras la estabilización si la pre-

sión arterial y la función renal lo permiten (véase las recomendaciones 

de la sección 7.1 y tabla web 12). La dosis debe elevarse lo máximo 

posible antes del alta hospitalaria y se debe trazar un plan para com-

pletar el aumento de la dosis después del alta hospitalaria. Se ha visto 

que el tratamiento con un BB se puede mantener en muchos pacien-

tes durante un episodio de descompensación e iniciarse con seguri-

dad antes del alta hospitalaria tras un episodio de descompensación.

Antagonista del receptor mineralocorticoideo (de aldosterona)

En pacientes con FE baja que todavía no reciben un ARM, este tra-

tamiento debe iniciarse inmediatamente si la función renal y el pota-

sio lo permiten (véase las recomendaciones de la sección 7.2 y tabla 

web 13). Puesto que la dosis del ARM utilizada para tratar la IC tiene 

un efecto mínimo en la presión arterial, incluso los pacientes relativa-

mente hipotensos pueden iniciar este tratamiento al ingreso. La dosis 

debe elevarse lo máximo posible antes del alta hospitalaria y se debe 

trazar un plan para completar el aumento de la dosis después del alta 

hospitalaria.

Tabla 20
Vasodilatadores intravenosos utilizados para tratar la insuficiencia cardiaca aguda

Vasodilatador Dosis Principales efectos secundarios Otros

Nitroglicerina Comenzar con 10-20 μg/min, aumentar a 200 μg/

min

Hipotensión, cefalea Tolerancia en uso continuo

Dinitrato de isosorbida Comenzar con 1 mg/h, aumentar a 10 mg/h Hipotensión, cefalea Tolerancia en uso continuo

Nitroprusiato Comenzar con 0,3 μg/kg/min y subir a 5 μg/kg/min Hipotensión, toxicidad del isocianato Fotosensibilidad

Nesiritida* Bolo 2 μg/kg + infusión 0,01 μg/kg/min Hipotensión

*No disponible en muchos países de la Sociedad Europea de Cardiología.

Tabla 21
Fármacos utilizados para tratar la insuficiencia cardiaca aguda que son inotrópicos 

positivos, vasopresores o ambas cosas

Bolo Tasa de infusión

Dobutamina No 2-20 μg/kg/min (β+)

Dopamina No < 3 μg/kg/min: efecto renal (δ+)

3-5 μg/kg/min; inotrópico (β+)

> 5 μg/kg/min: (β+), vasopresor (α+)

Milrinona 25-75 μg/kg durante 

10-20 min

0,375-0,75 μg/kg/min

Enoximona 0,5-1,0 mg/kg durante 

5-10 min

5-20 μg/kg/min

Levosimedána 12 μg/kg durante 10 min 

(opcional)b

0,1 μg/kg/min, que puede 

rebajarse a 0,05 o aumentarse 

a 0,2 μg/kg/min

Norepinefrina No 0,2-1,0 μg/kg/min

Epinefrina Bolo: se puede administrar 

1 mg por vía i.v. durante la 

reanimación y repetir cada 

3-5 min

0,05-0,5 μg/kg/min

α: receptor alfaadrenérgico; β: receptor betaadrenérgico; δ: receptor de dopamina.
aTambién vasodilatador. 
bNo se recomienda en bolo para pacientes hipotensos (presión sistólica, 90 mmHg).
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Digoxina

En pacientes con FE baja, se puede utilizar la digoxina para con-

trolar el frecuencia ventricular de la FA, especialmente si no ha sido 

posible subirse la dosis del BB. La digoxina también puede mejorar 

los síntomas y reducir el riesgo de hospitalización por IC de los 

pacientes con IC sistólica grave (véase las recomendaciones de la 

sección 7.2.6).

12.2.2. Tratamiento no farmacológico/sin dispositivos

Es normal restringir la ingesta de sodio a < 2 g/día y la de líquidos 

a < 1,5-2,0 l/día, especialmente (esto en pacientes hiponatrémicos) 

durante el manejo inicial de un episodio agudo de IC asociada con 

sobrecarga del volumen, aunque no hay pruebas fehacientes que res-

palden esta práctica.

Recomendaciones para el tratamiento de pacientes con insuficiencia cardiaca aguda

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Pacientes con congestión pulmonar/edema sin shock

Se recomienda un diurético de asa i.v. para mejorar la disnea y aliviar la congestión. Se debe controlar regularmente los síntomas, 

la producción de orina, la función renal y los electrolitos mientras se use un diurético i.v.

I B 213

Se recomienda oxigenoterapia de alto flujo en pacientes con saturación capilar de oxígeno < 90% o PaO2 < 60 mmHg (8,0 kPa) para 

corregir la hipoxemia

I C —

Se recomienda profilaxis de la tromboembolia (p. ej., con HBPM) en pacientes aún no anticoagulados y sin contraindicación de 

anticoagulantes, para reducir el riesgo de trombosis venosa profunda y embolia pulmonar

I A 214-216

Se debe considerar la ventilación no invasiva (p. ej., CPAP) en pacientes disneicos con edema pulmonar y frecuencia respiratoria 

> 20 rpm para mejorar la disnea y reducir la hipercapnia y la acidosis. La ventilación no invasiva puede reducir la presión arterial y 

generalmente no se debe utilizar en pacientes con presión sistólica < 85 mmHg (y se debe tomar regularmente la presión arterial 

mientras se utilice este tratamiento)

IIa B 217

Se debe considerar un opiáceo i.v. (junto con un antiemético) especialmente en pacientes ansiosos, inquietos o disneicos, para aliviar 

estos síntomas y mejorar la disnea. Se debe revisar frecuentemente el grado de conciencia y el trabajo respiratorio tras administrarlo, 

ya que los opiáceos pueden deprimir la respiración

IIa C —

Se debe considerar infusión i.v. de un nitrato en pacientes con congestión pulmonar/edema y presión arterial sistólica > 110 mmHg, 

que no tienen estenosis aórtica o mitral grave, para reducir la presión capilar pulmonar en cuña y la resistencia vascular sistémica. Los 

nitratos también pueden aliviar la disnea y la congestión. Se debe controlar frecuentemente los síntomas y la presión arterial durante 

la administración i.v. de nitratos

IIa B 218, 219

Se puede considerar la infusión i.v. de nitroprusiato sódico en pacientes con congestión pulmonar/edema y presión sistólica 

> 110 mmHg, que no tienen estenosis aórtica o mitral grave, para reducir la presión capilar pulmonar en cuña y la resistencia vascular 

sistémica. Se recomienda precaución en pacientes con infarto agudo de miocardio. El nitroprusiato también puede aliviar la disnea 

y la congestión. Se debe controlar frecuentemente los síntomas y la presión arterial durante la administración i.v. de nitroprusiato

IIb B 220

NO se recomiendan los agentes inotrópicos salvo que el paciente esté hipotenso (presión sistólica < 85 mmHg), hipoperfundido 

o en shock, dados los problemas de seguridad (arritmias ventriculares y auriculares, isquemia miocárdica y muerte)

III C —

Pacientes en hipotensión, hipoperfusión o shock

Para restaurar el ritmo sinusal y mejorar la clínica del paciente, se recomienda la cardioversión eléctrica si se piensa que una arritmia 

ventricular o auricular contribuye al deterioro hemodinámico

I C —

Se debe considerar la infusión i.v. de un inotrópico (p. ej., dobutamina) en pacientes con hipotensión (presión arterial sistólica 

< 85 mmHg) y/o hipoperfusión, para aumentar el rendimiento cardiaco y la presión arterial y mejorar la perfusión periférica. Se debe 

controlar por ECG continuamente, ya que los inotrópicos pueden causar arritmias e isquemia miocárdica

IIa C —

Se debe considerar el soporte circulatorio mecánico a corto plazo (como «puente a la recuperación») en pacientes que siguen en 

hipoperfusión grave pese a la terapia inotrópica y con una causa potencialmente reversible (p. ej., miocarditis viral) o corregible 

quirúrgicamente (p. ej., rotura aguda de septo interventricular)

IIa C —

Se puede considerar la infusión i.v. de levosimendán (o un inhibidor de la fosfodiesterasa) para revertir el efecto de un bloqueador beta 

si se considera que este contribuye a la hipoperfusión. Se debe controlar por ECG continuamente, ya que los inotrópicos pueden causar 

arritmias e isquemia miocárdica, y puesto que estos agentes también son vasodilatadores, se debe vigilar estrechamente la presión 

arterial

IIb C —

Para aumentar la presión arterial y la perfusión del órgano vital, se puede considerar un vasopresor (p. ej., dopamina o norepinefrina) 

en pacientes con shock cardiogénico pese al tratamiento inotrópico. Se debe controlar por ECG continuamente, ya que los inotrópicos 

pueden causar arritmias e isquemia miocárdica. Se debe considerar la toma de la presión intraarterial

IIb C —

Se puede considerar el soporte circulatorio mecánico a corto plazo (como «puente a la decisión») para pacientes que están 

deteriorándose rápidamente antes de que se pueda completar el diagnóstico y la evaluación clínica

IIb C —

Pacientes con SCA

Se recomienda ICP primaria inmediata (o CABG en determinados casos) si hay elevación del ST o nuevo BRIHH del SCA para reducir 

la extensión de la necrosis del miocito y reducir el riesgo de muerte prematura

I A 221

  Alternativa a ICP o CABG:

Si no se puede realizar ICP/CABG o hay elevación del segmento ST o un nuevo BRIHH, se recomienda terapia trombolítica intravenosa 

para reducir la extensión de la necrosis del miocito y reducir el riesgo de muerte prematura

I A 222

Si no hay SCA ni elevación del segmento ST, se recomienda ICP precoz (o CABG en pacientes seleccionados) para reducir el riesgo de SCA 

recurrente. Se recomienda una revascularización urgente si el paciente sufre inestabilidad hemodinámica

I A 221

Se recomienda la eplerenona para reducir el riesgo de muerte y de hospitalización cardiovascular ulterior de los pacientes con FE ≤ 40% I B 107
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12.2.2.1. Ventilación

Ventilación no invasiva

La presión positiva continua en las vías respiratorias (CPAP) y la 

ventilación con presión positiva no invasiva (VPPNI) alivian la dis-

nea y mejoran ciertos indicadores fisiológicos (p. ej., saturación de 

oxígeno) de los pacientes con edema pulmonar agudo. No obs-

tante, un reciente estudio aleatorizado y controlado a gran escala 

reveló que ningún tipo de ventilación no invasiva redujo la morta-

lidad o el índice de intubación endotraqueal respecto al trata-

miento estándar, como nitratos (en un 90% de los pacientes) y 

opiáceos (en un 51% de los pacientes)217. Este resultado contrasta 

con los hallazgos de los metaanálisis de estudios anteriores a 

menor escala.

La ventilación no invasiva puede utilizarse como tratamiento 

adyuvante para aliviar los síntomas de los pacientes con edema pul-

monar y disnea grave o que no logran mejoría con el tratamiento far-

macológico. Las contraindicaciones incluyen hipotensión, vómitos, 

posible neumotórax y un nivel de conciencia deprimido.

Intubación endotraqueal y ventilación invasiva

La indicación primaria para la intubación endotraqueal y la venti-

lación invasiva es la insuficiencia respiratoria que conlleva hipoxemia, 

hipercapnia y acidosis. La fatiga física, la conciencia reducida y la 

incapacidad de mantener o proteger las vías respiratorias son otras 

razones para considerar la intubación y la ventilación.

12.2.2.2. Soporte circulatorio mecánico

Balón de contrapulsación intraaórtico

Las indicaciones convencionales de balón de contrapulsación 

intraaórtico (BCIA) son dar apoyo a la circulación antes de la correc-

ción quirúrgica de problemas mecánicos agudos específicos (p. ej., 

rotura de septo interventricular y regurgitación mitral aguda), 

durante la miocarditis aguda grave y para pacientes seleccionados 

con isquemia miocárdica aguda o infarto antes, durante y después de 

la revascularización percutánea o quirúrgica. No hay pruebas feha-

cientes de que un BCIA sea beneficioso en otras causas de shock car-

diogénico231. Más recientemente, los BCIA (y otros tipos de soporte 

circulatorio temporal y de corto plazo) se han utilizado como terapia 

puente hasta el implante de un dispositivo de asistencia ventricular o 

el trasplante cardiaco (véase la sección 13.5).

Dispositivos de asistencia ventricular

Los dispositivos de asistencia ventricular y otras formas de soporte cir-

culatorio mecánico (SCM) pueden utilizarse como «puente a la decisión» 

o a más largo plazo para pacientes seleccionados (véase la sección 13.5).

12.2.2.3. Ultrafiltración

La ultrafiltración venovenosa aislada se utiliza a veces para reducir 

fluidos en pacientes con IC232, aunque se suele reservar para los 

pacientes que no responden o son resistentes a los diuréticos.

Recomendaciones para el tratamiento de pacientes con insuficiencia cardiaca aguda (continuación)

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Pacientes con SCA

Se recomienda un IECA (o ARA-II) para pacientes con FE ≤ 40% tras la estabilización, para reducir el riesgo de muerte, infarto de miocardio 

recurrente y hospitalización por IC

I A 101

Se recomienda un bloqueador beta para pacientes con FE ≤ 40% tras la estabilización, para reducir el riesgo de muerte e infarto de 

miocardio recurrente

I B 223

Se debe considerar un opiáceo i.v. (junto con un antiemético) para aliviar los síntomas (y la disnea) de pacientes con dolor torácico 

isquémico. Se debe vigilar frecuentemente el estado de conciencia y el trabajo respiratorio tras administrarlo, ya que los opiáceos pueden 

deprimir la respiración

IIa C —

Pacientes con FA y frecuencia ventricular rápida

Tan pronto se detecte la FA, se recomienda anticoagular completamente a los pacientes (p. ej., con heparina i.v.), si no están ya 

anticoagulados y no tienen contraindicación para los anticoagulantes, para reducir el riesgo de embolia arterial sistémica y ACV

I A 184

Se recomienda la cardioversión eléctrica en pacientes con deterioro hemodinámico por FA cuya mejoría clínica requiere la urgente 

restauración del ritmo sinusal

I C —

Cuando se decide restaurar el ritmo sinusal sin urgencia (estrategia de «control del ritmo»), se recomienda la cardioversión eléctrica o 

farmacológica con amiodarona. Esta estrategia únicamente se debe utilizar en pacientes con un primer episodio de FA de duración < 48 h 

(o pacientes sin evidencia en la ETE de trombo en el apéndice auricular izquierdo)

I C —

Se recomienda la administración i.v. de un glucósido cardiaco para el control inmediato de la frecuencia ventricular I C —

No se recomienda la dronedarona debido a cuestiones de seguridad (mayor riesgo de hospitalización por causas cardiovasculares y mayor 

riesgo de muerte prematura), especialmente en pacientes con FE ≤ 40%

III A 176

No se recomiendan los antiarrítmicos de clase I debido a cuestiones de seguridad (mayor riesgo de muerte prematura), especialmente 

en pacientes con disfunción sistólica del VI

III A 178

Pacientes con bradicardia grave o bloqueo cardiaco

Para mejorar la clínica del paciente con deterioro hemodinámico por bradicardia grave o bloqueo cardiaco, se recomienda marcapasos I C —

ARA-II: antagonista del receptor de la angiotensina II; BRIHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His; CABG: cirugía de revascularización coronaria; CPAP: presión positiva 

continua en las vías respiratorias; ECG: electrocardiograma; ETE: ecocardiografía transesofágica; FA: fibrilación auricular; FE: fracción de eyección; HBPM: heparina de bajo peso 

molecular; IC: insuficiencia cardiaca; ICP: intervencionismo coronario percutáneo; IECA: enzima de conversión de la angiotensina; PaO2: presión parcial de oxígeno; SCA: síndrome 

coronario agudo; VI: ventrículo izquierdo.
aTipo de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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- Cateterización vesical para confirmar
- Aumentar la dosis del diurético o utilizar una
   combinación de diuréticosq

- Considerar la dopamina en dosis bajasr

- Considerar el cateterismo cardiaco derechom

- Considerar la ultrafiltracións

Edema pulmonar agudo/congestión

Bolo intravenoso 
de diurético de asaa

Hipoxemiab

No

Oxígenoc

Ansiedad/disnea 
grave

No

Sí

Sí

Medir la tensión sistólica

Sí

No No

Considerar opiáceo IVd

PAS < 85 mmHg or shocke PAS 85-110 mmHg PAS > 110 mmHg

Añadir un inótropo 
no vasodilatantef

Ninguna terapia adicional 
hasta evaluar la respuestag

Considerar un vasodilatador 
(p. ej., NTGh)

¿Respuesta adecuada 
al tratamiento?i Continuar tratamiento actualj

Re-evaluación del estado clínico del pacientek

PAS < 85 mmHg?e

- Interrumpir el vasodilatador
- Interrumpir el bloqueador beta si hipoperfundidos
- Considerar un inótropo no vasodilatante 
  o vasopresorf

- Considerar el cateterismo 
  cardiaco derechom

- Considerar el soporte mecánico circulatorion

SpO2 < 90%

SíSí

- Oxígenoc

- Considerar VNIo

- Considerar IOT y 
   ventilación invasivap

Producción de orina 
< 20 ml/hi

No

Sí

Figura 5. Algoritmo para el manejo del edema pulmonar agudo/congestión. CPAP: presión positiva continua en las vías respiratorias; IOT: intubación orotraqueal; NTG: nitrogli-

cerina; PaO2: presión parcial de oxígeno; PAS: presión sistólica; SpO2: oximetría de pulso; VNI: ventilación no invasiva; VPPNI: ventilación de presión positiva no invasiva.
aEn pacientes que ya toman diuréticos, se recomienda aumentar la dosis actual 2,5 veces. Repetir según sea necesario.
bSpO2 < 90% o PaO2 < 60 mmHg (< 8,0 kPa).
cGeneralmente comenzar con 40-60% de oxígeno, ajustando la dosis a SpO2 > 90%; se requiere precaución en pacientes con riesgo de retención de CO2.
dPor ejemplo, 4-8 mg de morfina más 10 mg de metoclopramida; comprobar si hay depresión respiratoria. Repetir según sea necesario.
ePiel fría, volumen del pulso bajo, diuresis escasa, confusión, isquemia miocárdica.
fPor ejemplo, comenzar con infusión i.v. de dobutamina 2,5 μg/kg/min, doblando la dosis cada 15 min según respuesta o tolerabilidad (el ajuste de la dosis se suele ver limitado 

por taquicardia excesiva, arritmias o isquemia). En raras ocasiones se necesita una dosis > 20 μg/kg/min. Incluso la dobutamina puede tener una actividad vasodilatadora leve 

como resultado de estimulación del receptor adrenérgico β2.
gEl paciente debe estar en observación regular (síntomas, frecuencia cardiaca/ritmo, SpO2, SBP, diuresis) hasta que esté estabilizado y recuperado.
hPor ejemplo, comenzar con infusión i.v. de 10 μg/min y doblarla cada 10 min según respuesta y tolerabilidad (el ajuste de la dosis se suele ver limitado por hipotensión).

En raras ocasiones se necesita una dosis > 100 μg/min.
iUna respuesta adecuada incluye menor disnea y diuresis adecuada (> 100 ml/h en las primeras 2 h), acompañadas de un aumento de la saturación de oxígeno (si había hipoxe-

mia) y, normalmente, reducción de las frecuencias cardiaca y respiratoria (que debería ocurrir en 1-2 h). El riego sanguíneo periférico también puede aumentar, como indican 

el descenso de la vasoconstricción cutánea, el aumento de la temperatura de la piel y el mejor color de la piel. También puede haber menos crepitaciones pulmonares.
jCuando el paciente esté cómodo y se haya conseguido una diuresis estable, se puede considerar la retirada del tratamiento i.v. (y sustituirlo por un diurético oral).
kEvaluar los síntomas relevantes de la IC (disnea, ortopnea, disnea paroxística nocturna), comorbilidad asociada (p. ej., dolor torácico debido a isquemia miocárdica) y efectos 

secundarios relacionados con el tratamiento (p. ej., hipotensión sintomática). Evaluar los signos de congestión/edema pulmonar y periférico, la frecuencia y el ritmo cardiacos, 

la presión arterial, la perfusión periférica, la frecuencia respiratoria y el trabajo respiratorio. También se debe examinar el ECG (ritmo/isquemia e infarto) y la química sanguínea/

hemograma (anemia, alteraciones electrolíticas, insuficiencia renal). Se debe comprobar la pulsioximetría (o las determinaciones de gases arteriales) y realizar una ecocardio-

grafía (si no se ha realizado ya).
lMenos de 100 ml/h en 1-2 h es una respuesta inicial inadecuada al diurético i.v. (se confirma que es inadecuada mediante cateterización vesical).
mEn pacientes con presión arterial persistentemente baja/shock, considerar diagnósticos alternativos (p. ej., embolia pulmonar), problemas mecánicos agudos y enfermedad 

valvular grave (especialmente estenosis aórtica). La cateterización de la arteria pulmonar puede identificar a pacientes con una inadecuada presión de llenado del ventrículo 

izquierdo (y caracterizar el patrón hemodinámico del paciente, lo que permite una adaptación más precisa de la terapia vasoactiva).
nSe debe considerar balón de contrapulsación intraaórtico u otro soporte circulatorio mecánico en pacientes sin contraindicaciones.
oSe debe considerar CPAP o VPPNI (véase la sección 12.2.2.1) en pacientes sin contraindicaciones.
pConsiderar intubación endotraqueal y ventilación invasiva si hay empeoramiento de hipoxemia, esfuerzo respiratorio insuficiente, confusión en aumento, etc.
qDuplicar la dosis del diurético de asa al equivalente de furosemida 500 mg (dosis de 250 mg y superiores deben administrarse mediante infusión en 4 h).
rSi no hay respuesta tras doblar la dosis del diurético y a pesar de adecuada presión de llenado del ventrículo izquierdo (inferida o medida directamente), comenzar la infusión 

i.v. de dopamina 2,5 μg/kg/min. No se recomiendan dosis mayores para mejorar la diuresis.
sSi los pasos q y r no resultan en una diuresis adecuada y el paciente sigue con edema pulmonar, se debe considerar la ultrafiltración venovenosa aislada.
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12.3. Monitorización invasiva

12.3.1. Vía intraarterial

La inserción de una vía intraarterial únicamente se debe conside-

rar en casos de IC persistente y presión sistólica baja pese al trata-

miento.

12.3.2. Cateterización de la arteria pulmonar

El cateterismo cardiaco derecho no tiene una función general en 

el manejo de la ICA, pero puede ayudar en el tratamiento de una 

minoría de pacientes seleccionados con ICA (y crónica)233. La catete-

rización de la arteria pulmonar únicamente se debe considerar para 

pacientes: a) refractarios al tratamiento farmacológico; b) persis-

tentemente hipotensos; c) en quienes no esté clara la presión de lle-

nado del VI, o d) a los que se considere para cirugía cardiaca. La 

preocupación principal es garantizar que la hipotensión (y el 

empeoramiento de la función renal) no se debe a una presión de 

llenado del VI inadecuada, en cuyo caso se debe reducir el trata-

miento diurético y vasodilatador (y puede requerirse reposición de 

volumen). En cambio, una presión de llenado del VI alta o resistencia 

vascular sistémica pueden apuntar a una estrategia farmacológica 

alternativa (p. ej., tratamiento inotrópico o vasodilatador), depen-

diendo de la presión arterial. La medición de la resistencia vascular 

pulmonar (y su reversibilidad) es parte del estudio clínico quirúr-

gico habitual antes del trasplante cardiaco.

12.4. Monitorización tras la estabilización

Se debe controlar continuamente la frecuencia cardiaca, el ritmo, 

la presión arterial y la saturación de oxígeno al menos durante las 

primeras 24 h tras el ingreso y frecuentemente después. Se debe 

evaluar al menos diariamente los síntomas de la IC relevantes (p. ej., 

disnea) y relacionados con los efectos secundarios de los tratamien-

tos utilizados (p. ej., mareos). Se debe determinar a diario la ingesta 

y la producción de líquidos, el peso y la presión venosa yugular y la 

extensión del edema pulmonar y periférico (y ascitis en su caso), 

para evaluar la corrección de la sobrecarga de volumen. El nitrógeno 

ureico en sangre, la creatinina, el potasio y el sodio deben contro-

larse diariamente durante la terapia intravenosa, así como cuando 

se inicia el tratamiento con antagonistas del sistema renina-angio-

tensina-aldosterona o si se modifica la dosis de cualquiera de estos 

fármacos.

12.5. Otras evaluaciones hospitalarias

Tras el tratamiento inicial de un episodio agudo, se debe evaluar 

a cada paciente por posibles causas de IC (si es de novo) y los facto-

res precipitantes del empeoramiento (si ya estaba diagnosticada). 

La tarea principal es detectar las causas reversibles o tratables 

(tabla 19).

12.6. Preparación para el alta

Antes de considerar el alta, el episodio agudo de IC debe haberse 

resuelto y, en particular, no debe haber congestión y hay que estable-

cer un régimen diurético oral durante al menos 48 h234-236.

El tratamiento modificador del curso de la enfermedad a largo 

plazo (que incluya un BB) debe optimizarse, y el paciente y su familia/

cuidadores deben recibir la formación apropiada. El manejo antes y 

después del alta hospitalaria debe seguir los estándares de cuidado 

expuestos por la Heart Failure Association236. Los objetivos del trata-

miento durante las distintas etapas del manejo de pacientes con IC se 

resumen en la tabla 22.

12.7. Poblaciones de pacientes especiales

12.7.1. Pacientes con síndrome coronario concomitante

Se debe evaluar y tratar a los pacientes con síndrome coronario 

agudo concomitante según las guías actuales del síndrome coronario 

agudo237,238. Se debe someterlos a angiografía coronaria y revasculari-

zación según proceda. Debe llevarse a cabo como procedimiento 

urgente en pacientes con inestabilidad hemodinámica y procedi-

miento de emergencia en aquellos con shock cardiogénico. Si la ines-

tabilidad hemodinámica persiste a pesar del tratamiento médico 

óptimo, se debe introducir un BCIA antes de la angiografía coronaria y 

la revascularización. La inestabilidad hemodinámica persistente tam-

bién puede estar causada por complicaciones mecánicas del infarto 

(p. ej., rotura de músculo papilar de la válvula mitral), que se puede 

identificar con una ecocardiografía y puede requerir cirugía correctiva 

urgente.

12.7.2. Insuficiencia ventricular derecha aislada

Puede producirse insuficiencia ventricular derecha aislada de novo 

secundariamente a un síndrome coronario agudo (que se maneja 

como ya se ha descrito) y tras una embolia pulmonar masiva (véase la 

guía de embolia pulmonar239). En ambas situaciones se utilizarán con 

precaución o se evitarán los diuréticos y vasodilatadores para no 

reducir el llenado ventricular derecho.

En pacientes con hipertensión pulmonar, puede aparecer insufi-

ciencia ventricular derecha aislada y progresiva. El inhibidor de fosfo-

Tabla 22
Objetivos del tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda

Inmediatos (SE/UCI/UC)

• Tratar los síntomas

• Restaurar la oxigenación

• Mejorar la hemodinámica y la perfusión de los órganos

• Limitar el daño cardiaco y renal

• Prevenir la tromboembolia

• Minimizar la estancia en la UCI

Intermedios (en el hospital)

• Estabilizar al paciente y optimizar la estrategia de tratamiento

• Iniciar y aumentar la dosis de los fármacos modificadores de la enfermedad

• Considerar el tratamiento con un dispositivo en pacientes adecuados

• Identificar la etiología y las comorbilidades relevantes

Alta precoz y manejo a largo plazo

• Estrategia de plan de seguimiento

• Inscribir en un programa de manejo de la enfermedad, educar e iniciar ajustes 

adecuados en el estilo de vida

• Planear aumentar u optimizar la dosis de los fármacos modificadores de la 

enfermedad

• Asegurar que se evalúe al paciente para su adecuado tratamiento con 

dispositivo

• Prevenir la rehospitalización precoz

• Mejorar los síntomas, la calidad de vida y la supervivencia

SUH: servicio de urgencias hospitalario; UC: unidad coronaria; UCI: unidad de cuidados 

intensivos.
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diesterasa V, los antagonistas de la endotelina y los análogos de la 

prostaciclina serían de ayuda al disminuir la resistencia arterial pul-

monar (véase las guías240).

12.7.3. Insuficiencia cardiaca aguda con «síndrome cardiorrenal»

El empeoramiento agudo de la IC, el tratamiento de esta o ambos 

pueden causar empeoramiento agudo de la función renal (denomi-

nado «síndrome cardiorrenal tipo 1») en hasta un tercio de los pacien-

tes y se asocia con peor supervivencia y hospitalización prolongada209. 

Aunque menos común, también puede darse un síndrome cardiorre-

nal agudo (denominado «síndrome cardiorrenal tipo 3»), caracteri-

zado por empeoramiento de la función cardiaca secundario a la 

sobrecarga de volumen como consecuencia de lesión renal aguda. Los 

principales problemas para el manejo de este tipo de pacientes es que 

la insuficiencia renal puede limitar el uso de bloqueadores del sis-

tema renina-angiotensina y que la uremia progresiva y la sobrecarga 

de volumen pueden requerir tratamiento de reemplazo renal. 

A menudo se trata mejor a este tipo de pacientes en conjunto con un 

nefrólogo.

12.7.4. Insuficiencia cardiaca aguda perioperatoria

La ICA puede aparecer antes (p. ej., debido a un infarto preope-

ratorio), durante («fracaso del destete») y después (hay que descar-

tar complicaciones mecánicas y taponamiento pericárdico) de la 

cirugía cardiaca. El manejo especializado de este grupo de pacien-

tes se describe detalladamente en otra sección241, y puede incluir 

soporte mecánico, como oxigenación por membrana extracorpórea 

(OMEC).

12.7.5. Miocardiopatía periparto

Se necesita un alto índice de sospecha para evitar que el diagnóstico 

de esta grave enfermedad sea tardío; su manejo se describe detallada-

mente en el comunicado de la Asociación de Insuficiencia Cardiaca y en 

otra sección242,243.

12.7.6. Cardiopatía congénita del adulto

Los pacientes con cardiopatía congénita del adulto (CCA) son una 

población muy heterogénea. El diagnóstico y el manejo de la IC en 

este tipo de pacientes pueden ser muy complejos, y es obligado cola-

borar estrechamente con el centro terciario de referencia.

Los pacientes con CCA pueden presentar IC debida a una FEVI sis-

témica baja, una FE del ventrículo derecho sistémica baja o una insu-

ficiencia subpulmonar del ventrículo derecho aislada (véase la 

sección 12.7.2). Los pacientes con corazones univentriculares, sin ope-

rar o intervenidos paliativamente con un procedimiento de Fontan 

son especialmente difíciles de evaluar y tratar. La RMC y la prueba de 

esfuerzo cardiopulmonar son especialmente útiles en su evaluación, 

pero la adquisición e interpretación de los datos requiere conocimien-

tos especiales66,244.

Faltan estudios aleatorizados y controlados multicéntricos para 

guiar el tratamiento de la IC para pacientes con CCA. No obstante, 

hay una serie de principios de manejo empíricos y generales: a) se 

debe buscar primero las lesiones residuales (tras la reparación) o 

las nuevas lesiones hemodinámicas; b) el valor de los IECA, los 

ARA-II y los BB en la CCA es controvertido, y estos fármacos pue-

den incluso ser dañinos para ciertos pacientes, como aquellos con 

circulación de Fontan (véase las guías de la ESC245); c) los vasodila-

tadores arteriales pulmonares pueden ser útiles para ciertos 

pacientes con hipertensión pulmonar (véase las guías de la ESC240); 

d) se desconoce la función de la TRC, y e) el trasplante cardiaco es 

una opción, pero se puede excluir por factores como anatomía car-

diovascular compleja o insuficiencia renal y hepática.

13. REVASCULARIZACIÓN CORONARIA Y CIRUGÍA, 
INCLUIDOS CIRUGÍA VALVULAR, DISPOSITIVOS 
DE ASISTENCIA VENTRICULAR Y TRASPLANTE 

13.1. Revascularización coronaria

La revascularización coronaria quirúrgica (y percutánea) está indi-

cada para el alivio de la angina de pecho en pacientes con IC-FER o 

IC-FEP, y la revascularización coronaria quirúrgica está indicada por 

razones «pronósticas» en otros pacientes con EAC grave, particular-

mente enfermedad de tres vasos o que afecta a la arteria coronaria 

izquierda principal. Las indicaciones detalladas de la revasculariza-

ción coronaria se tratan en otra sección71.

Esta sección se centra en desarrollos recientes relevantes para la 

IC. El ensayo STICH abordó el papel más amplio de la revasculariza-

ción quirúrgica en pacientes con IC-FER y EAC menos grave191. Se dis-

tribuyó aleatoriamente a pacientes con FE ≤ 35% y EAC candidatos a 

cirugía de revascularización coronaria (CABG) más tratamiento 

médico o tratamiento médico solo. Los pacientes inscritos eran jóve-

nes (media de edad, 60 años), predominantemente varones (88%) y 

en clases I (11%), II (52%) o III (34%) de la NYHA. Su tipo de angina 

según la clasificación de la Sociedad Cardiovascular Canadiense era 

0 en el 36%, I en el 16%, II en el 43%, III en el 4% y IV en el 1%. La mayo-

ría de los pacientes tenía EAC de dos (31%) o tres vasos (60%) y un 

68% tenía una importante estenosis de la arteria descendente ante-

rior izquierda proximal y muy pocos (2%) tenían estenosis de tronco 

coronario izquierdo. El resultado primario (muerte por todas las 

causas) no se redujo con CABG, aunque sí se redujeron los resultados 

secundarios de muerte cardiovascular (RRR, 19%) y muerte por cual-

quier causa u hospitalización cardiovascular (RRR, 26%). Así, este 

ensayo puede ampliar la indicación de CABG a pacientes «tipo 

STICH» con EAC que afecta a dos vasos, incluida una estenosis de la 

descendente anterior izquierda, que por lo demás son aptos para 

cirugía y tienen una esperanza de vida en un buen estado funcional 

> 1 año.

Recomendaciones para la revascularización miocárdica de pacientes con IC 
crónica y disfunción sistólica del VI

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Para pacientes con angina y estenosis significativa 

del tronco coronario izquierdo, por lo demás aptos 

para cirugía y con esperanza de vida en buen 

estado funcional > 1 año, se recomienda CABG 

para reducir el riesgo de muerte prematura

I C —

Para pacientes con angina y enfermedad coronaria 

en dos o tres vasos, incluida una estenosis 

descendente anterior izquierda, por lo demás 

aptos para cirugía y con esperanza de vida en buen 

estado funcional > 1 año, se recomienda CABG 

para reducir el riesgo de hospitalización por causas 

cardiovasculares y de muerte prematura por 

causas cardiovasculares

I B 191

Alternativa a la CABG:

Se puede considerar el ICP como alternativa a la 

CABG en las categorías anteriores de pacientes no 

aptos para cirugía

IIb C —

NO se recomiendan la CABG ni el ICP para pacientes 

sin angina y sin miocardio viable

III C —

CABG: cirugía de revascularización coronaria; FE: fracción de eyección; 

IC: insuficiencia cardiaca; ICP: intervencionismo coronario percutáneo; VI: ventrículo 

izquierdo.
aTipo de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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El equilibrio beneficio-riesgo de la CABG en pacientes sin 

angina/isquemia o sin miocardio viable sigue siendo dudoso. Los 

pacientes con más del 10% del miocardio del VI disfuncional pero 

viable son más propensos a beneficiarse con la revascularización 

miocárdica (y aquellos con ≤ 10% son menos propensos a obtener 

beneficio), aunque esta forma de selección de los pacientes para la 

revascularización no está probada. Se pueden utilizar varias técni-

cas no invasivas para evaluar la viabilidad miocárdica (tabla 7). Las 

imágenes nucleares tienen una sensibilidad elevada, mientras que 

las técnicas que evalúan la reserva contráctil cuentan con menos 

sensibilidad pero son más específicas. La RMC es excelente para 

evaluar el grado de extensión transmural de la cicatriz, pero no es 

mejor para detectar viabilidad o predecir la recuperación del movi-

miento de la pared.

Un equipo cardiaco que incluya a un especialista en IC debe encar-

garse de decidir entre intervención coronaria percutánea y CABG, con 

base en el alcance de la EAC, lo completa que se espera que sea la 

revascularización, la enfermedad valvular asociada y la presencia de 

comorbilidades.

13.2. Reconstrucción ventricular

Se desconoce el valor de la reconstrucción ventricular quirúrgica 

durante la cual el tejido cicatricial se retira de la pared del VI para 

restaurar la forma y el volumen del VI más fisiológicos, El estudio 

STICH no demostró que fuera beneficiosa246. Esta técnica no se reco-

mienda para uso habitual, y se comenta más detalladamente en las 

guías de revascularización71. No se recomiendan los dispositivos de 

contención externos.

13.3. Cirugía valvular

La cardiopatía valvular puede causar o empeorar la IC. Esta sección 

aborda brevemente los problemas especialmente relevantes a la IC, y 

para más información se remite al lector a las guías recientes sobre 

enfermedad valvular de la ESC/European Association for Cardio-

Thoracic Surgery247.

13.3.1. Estenosis aórtica

La preocupación principal en pacientes con disfunción sistólica del 

VI es la entidad de estenosis aórtica de «bajo flujo, bajo gradiente» 

(área valvular < 1 cm2, FE < 40%, gradiente medio < 40 mmHg), puesto 

que unos pueden tener estenosis aórtica grave y otros una «seudoes-

tenosis aórtica» (donde el bajo flujo en la válvula aórtica no se debe a 

una obstrucción fija grave, sino al bajo volumen sistólico). En estos 

sujetos, el ecocardiograma de estrés con dobutamina en dosis bajas 

puede ayudar a diferenciar entre los dos tipos de pacientes y ofrecer 

información sobre la reserva contráctil, que tiene una importancia 

pronóstica. En pacientes con estenosis aórtica grave y FE baja, los 

sujetos con reserva contráctil tienen menos mortalidad operativa y 

mejor pronóstico a largo plazo.

Si el gradiente medio es > 40 mmHg, teóricamente no hay un 

límite inferior de FE para el reemplazo de la válvula aórtica de pacien-

tes sintomáticos con estenosis aórtica grave. No obstante, la recupera-

ción sustancial de la función del VI sólo es probable cuando la FE baja 

se debe a una poscarga excesiva y no a la cicatriz.

Se debe optimizar el tratamiento médico, aunque los vasodilata-

dores (IECA, ARA-II, inhibidores de la renina, BCC, hidralazina y nitra-

tos) pueden causar hipotensión sustancial en pacientes con estenosis 

aórtica grave, y se deben utilizar sólo con mucha precaución. La opti-

mización del tratamiento no debería posponer la toma de decisiones 

quirúrgicas. Para pacientes no aptos médicamente para la cirugía 

(p. ej., debido a enfermedad pulmonar grave), se debe considerar la 

sustitución de válvula aórtica mediante técnicas transcatéter248,249.

13.3.2. Regurgitación aórtica

La reparación o sustitución de la válvula aórtica se recomienda 

en todos los pacientes sintomáticos con IC y en pacientes asintomá-

ticos con regurgitación aórtica grave y FE < 50%, que por lo demás 

serían aptos para cirugía. La cirugía también debe considerarse para 

pacientes con regurgitación aórtica grave y diámetro diastólico 

final del VI > 70 mm o diámetro sistólico final > 50 mm (o > 25 mm/m2 

de superficie corporal afectada caso de tener poca estatura)31. La 

cirugía está indicada para reducir el riesgo de muerte, y la IC y 

la función del VI normalmente mejoran tras la reparación de la vál-

vula aórtica.

Es importante no confundir la incompetencia aórtica de leve a 

moderada secundaria a la dilatación del VI con la dilatación y disfun-

ción sistólica del VI secundarias a una regurgitación aórtica grave pri-

maria.

13.3.3. Regurgitación mitral

La evaluación de la regurgitación mitral es compleja, especial-

mente en pacientes con disfunción sistólica (y la evaluación de la fun-

ción sistólica es complicada en caso de regurgitación mitral) (véase la 

sección 4.1). Es crucial distinguir entre regurgitación mitral primaria 

y secundaria (véase a continuación).

Al recomendar la cirugía, se deben tener en cuenta síntomas, edad, 

FA concurrente, función sistólica del VI baja, hipertensión pulmonar y 

la idoneidad de la válvula para la reparación, que son los factores pre-

dictivos más importantes del resultado postoperatorio.

Regurgitación mitral primaria (orgánica)

En la regurgitación mitral primaria por valvas flotantes, un diáme-

tro sistólico final del VI ≥ 40 mm se asocia con mayor mortalidad si el 

paciente es tratado médica o quirúrgicamente. Cuando la FE es < 30%, 

una reparación quirúrgica duradera puede mejorar los síntomas, aun-

que se desconoce su efecto en la supervivencia. En este caso, la deci-

sión de operar debe tener en cuenta la respuesta al tratamiento 

médico, las comorbilidades y la probabilidad de que se pueda reparar 

(en vez de sustituir) la válvula.

Regurgitación mitral secundaria

Se debe a que el agrandamiento y la remodelación del VI conllevan 

un menor cierre de la valva. Un tratamiento médico efectivo que pro-

voque una remodelación inversa del VI puede reducir la regurgitación 

mitral funcional, y se debe hacer todo lo posible para optimizar el tra-

tamiento médico en estos pacientes.

La regurgitación mitral isquémica es un tipo particular de regurgi-

tación mitral secundaria que puede ser más adecuada para la repara-

ción quirúrgica. Puesto que a menudo se trata de un trastorno 

dinámico, la prueba de esfuerzo es importante en esta evaluación. Un 

aumento del orificio regurgitante eficaz (≥ 13 mm2) inducido por el 

ejercicio se asocia con peor pronóstico. La cirugía coronaria y valvular 

combinada debe considerarse en pacientes sintomáticos con disfun-

ción sistólica del VI, arterias coronarias adecuadas para revasculariza-

ción y evidencia de viabilidad. Entre los factores predictivos del 

fracaso tardío de la reparación valvular, se incluyen mucha distancia 

interpapilar, intensa tracción de la valva mitral posterior y marcada 

dilatación del VI (diámetro diastólico final del VI > 65 mm). En este 

tipo de pacientes, puede ser aconsejable sustituir la válvula mitral, en 

vez de repararla. En caso de FA, puede considerarse la ablación 

auricular y el cierre del apéndice auricular izquierdo en el momento 

de la cirugía valvular mitral.
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El papel de la cirugía valvular mitral aislada en pacientes con 

regurgitación mitral funcional grave y disfunción sistólica del VI 

grave no revascularizables o con miocardiopatía no isquémica es 

cuestionable, y en la mayoría de los pacientes se prefiere el trata-

miento médico convencional y con dispositivo. En determinados 

casos, se puede considerar la reparación para evitar o posponer el 

trasplante.

En pacientes con indicación de reparación valvular pero considera-

dos inoperables o con riesgo quirúrgico inaceptablemente elevado, se 

puede considerar la reparación percutánea borde a borde para mejo-

rar los síntomas250.

13.4. Trasplante cardiaco

El trasplante cardiaco es un tratamiento aceptable para la IC termi-

nal251,252. Aunque nunca se han realizado ensayos controlados, hay 

consenso en que el trasplante, siempre que se aplique un criterio de 

selección adecuado, mejora significativamente la supervivencia, la 

capacidad de ejercicio, la calidad de vida y la reincorporación laboral 

en comparación con el tratamiento convencional.

Aparte de la escasez de donantes de corazón, los principales obs-

táculos al trasplante son consecuencia de la poca efectividad y las 

complicaciones del tratamiento inmunosupresor a largo plazo 

(rechazo mediado por anticuerpos, infección, hipertensión, insufi-

ciencia renal, malignidad y vasculopatía de la arteria coronaria). Las 

indicaciones y contraindicaciones del trasplante de corazón se resu-

men en la tabla 23.

13.5. Soporte circulatorio mecánico

SCM es un término general que describe una serie de tecnologías 

diferentes utilizadas para ofrecer asistencia, tanto a corto como a 

largo plazo, a los pacientes con IC crónica o ICA. Se ha utilizado una 

variedad de términos para describir el uso de estas tecnologías 

(tabla 24)211,253. Se tiene más experiencia con el SCM en la IC terminal 

inicialmente como puente a trasplante (BTT), pero más recientemente 

como tratamiento de destino (TD).

13.5.1. Insuficiencia cardiaca terminal

Para pacientes seleccionados con IC terminal, el trasplante sigue 

siendo el tratamiento de referencia, con buena supervivencia a largo 

plazo. No obstante, debido al creciente número de pacientes con IC 

terminal, la escasa donación de órganos y los avances tecnológicos, el 

SCM con un dispositivo de asistencia del VI (DAVI) o dispositivo de 

asistencia biventricular (BiVAD) se considera cada vez más como alter-

nativa para algunos de estos sujetos. Al principio, el SCM se utilizaba 

como BTT a corto plazo (tabla 24), pero ahora se utiliza a largo plazo, 

como «tratamiento de destino» (TD), en pacientes no aptos para el 

trasplante. Los dispositivos de asistencia ventricular a la larga podrían 

generalizarse más como alternativa al trasplante, ya que los actuales 

índices de supervivencia de 2 a 3 años de pacientes cuidadosamente 

seleccionados que reciben los últimos dispositivos de flujo continuo 

son mucho mejores que sólo con el tratamiento médico254,255. Los 

pacientes que reciben estos dispositivos también tienen un índice de 

supervivencia postrasplante similar que quienes no necesitan puente. 

No obstante, a pesar de las mejoras tecnológicas, la hemorragia, la 

tromboembolia (que puede causar ACV), la infección y el fracaso del 

dispositivo siguen siendo problemas significativos; estos problemas, 

más el elevado coste de los dispositivos y del implante, han impedido 

que se utilice más. Se recomienda que tales dispositivos únicamente se 

implanten y se manejen en centros terciarios para la atención de la IC, 

con médicos y cirujanos formados y especializados en IC. Lo ideal es 

que estos centros también realicen los trasplantes.

En algunos pacientes, la remodelación inversa del VI y la mejora 

funcional durante el SCM permiten extraer los dispositivos de asis-

tencia ventricular («puente a la recuperación» [BTR]). Este resultado 

puede darse en algunos pacientes con miocardiopatía no isquémica, 

pero es más probable en pacientes con una causa de IC aguda y fulmi-

nante, pero reversible, como miocarditis aguda256. Otro concepto es 

utilizar el SCM para permitir la recuperación de la disfunción de los 

órganos finales, el denominado «puente a ser candidato» (BTC), que 

podría permitir a los pacientes no aptos serlo para el trasplante. Se 

Puede ser necesario tomar la difícil decisión de descartar el SCM si el 

paciente no es apto y no es posible el TD.

Habitualmente, los pacientes con IC terminal considerados para 

SCM reciben soporte inotrópico continuo (tabla 25)211,253,257. La eva-

luación de la función ventricular derecha es crucial, puesto que la 

Tabla 23
Trasplante cardiaco: indicaciones y contraindicaciones

Pacientes que considerar Insuficiencia cardiaca terminal con síntomas graves, 

mal pronóstico y sin alternativas de tratamiento 

restantes

Motivados, bien informados y emocionalmente 

estables

Capaces de cumplir con el tratamiento intensivo 

requerido tras la operación

Contraindicaciones Infección activa

Enfermedad periférica arterial o cerebrovascular 

grave

Abuso actual de alcohol o estupefacientes

Tratado de cáncer en los últimos 5 años

Úlcera péptica no cicatrizada

Tromboembolia reciente

Insuficiencia renal significativa (p. ej., aclaramiento 

de creatinina < 50 ml/min)

Enfermedad hepática significativa

Enfermedad sistémica con afección multiorgánica

Otra comorbilidad grave con mal pronóstico

Inestabilidad emocional o enfermedad mental no 

tratada

Resistencia vascular pulmonar alta y fija (> 4-5 UW 

y gradiente transpulmonar medio > 15 mmHg)

IC: insuficiencia cardiaca.

Tabla 24
Términos que describen varios usos del soporte circulatorio mecánico (SCM)

Puente a la 

decisión (BTD)

Uso de SCM para mantener la vida hasta que se pueda 

completar la evaluación clínica y evaluar las opciones 

terapéuticas adicionales para pacientes con colapso 

circulatorio agudo farmacorresistente y riesgo de muerte 

inmediata

Puente a ser 

candidato (BTC)

Uso de SCM para mejorar la función de los órganos diana 

y conseguir que un paciente no apto para trasplante lo sea

Puente al 

trasplante (BTT)

Uso de SCM para mantener con vida hasta que haya 

disponible un donante de órganos al paciente con alto riesgo 

de muerte antes del trasplante

Puente a la 

recuperación 

(BTR)

Uso de SCM para mantener al paciente con vida hasta que 

la función cardiaca intrínseca se recupere lo suficiente 

para quitar el SCM

Tratamiento de 

destino (DT)

Uso de SCM a largo plazo como alternativa al trasplante en 

pacientes con insuficiencia cardiaca terminal no aptos 

para trasplante

SCM: soporte circulatorio mecánico.
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insuficiencia ventricular derecha posoperatoria aumenta considera-

blemente la mortalidad perioperatoria y reduce la supervivencia 

antes y después del trasplante. Por consiguiente, debe considerarse 

el soporte BiVAD, en lugar del DAVI, para el BTT en pacientes con 

insuficiencia biventricular o en alto riesgo de insuficiencia del ven-

trículo derecho tras implante de DAVI. Es preferible derivar antes de 

que aparezca la insuficiencia del ventrículo derecho. De hecho, la 

implantación precoz de un dispositivo de asistencia ventricular en 

pacientes no tan graves (p. ej., con FE del 25% y consumo máximo de 

oxígeno < 12 ml/kg/min, que sólo precisan soporte inotrópico inter-

mitente) y antes de que sobrevenga un fallo multiorgánico o del 

ventrículo derecho arroja mejores resultados quirúrgicos.

Los pacientes con infección activa, insuficiencia renal, pulmonar o 

hepática grave o estado neurológico incierto tras parada cardiaca 

o debido a shock cardiogénico no suelen ser aptos para BTT o TD, pero 

pueden serlo para BTC.

13.5.2. Insuficiencia cardiaca aguda

Además de los dispositivos de asistencia ventricular, se pueden 

utilizar otras formas de SCM temporales a corto plazo en pacientes 

con ICA seleccionados, como BCIA, otro soporte cardiaco percutáneo y 

OMEC. 

Además de los usos ya descritos, el SCM, especialmente la OMEC, 

puede utilizarse como un BTD en pacientes con IC en deterioro rápido 

y agudo en los que no ha sido posible una evaluación completa y que 

fallecerán si no se implanta un SCM. No obstante, puede ser necesario 

tomar la difícil decisión de descartar el SCM si el paciente no es apto 

para cirugía correctiva convencional o SCM a más largo plazo.

14. TRATAMIENTO HOLÍSTICO QUE INCLUYA EJERCICIO 
FÍSICO Y PROGRAMAS DE TRATAMIENTO 
MULTIDISCIPLINARIOS, CONTROL DEL PACIENTE 
Y CUIDADOS PALIATIVOS 

Las intervenciones quirúrgicas no farmacológicas y sin dispositivo 

utilizadas en el manejo de la IC (IC-FER e IC-FEP) se resumen en 

tablas 26 y 27. La Asociación de Insuficiencia Cardiaca ha publicado 

recomendaciones prácticas detalladas sobre su uso259. De la mayoría 

de ellas no hay evidencia de que mejoren la mortalidad o la morbili-

dad, y algunos de los abordajes más habituales pueden no ser benefi-

ciosos, como recomendar restricciones de sodio y asesoramiento 

sobre el autocuidado260,261. Es por esto que a estas intervenciones no se 

les ha otorgado una recomendación con un nivel de evidencia. Las 

excepciones son la implementación de cuidados en un marco multi-

disciplinario y ejercicio físico, que a continuación se trata.

14.1. Ejercicio físico

Varias revisiones sistemáticas y metaanálisis de estudios a 

pequeña escala han revelado que la preparación física mediante ejer-

cicio físico mejora la tolerancia a este, la calidad de vida relacionada 

con la salud y los índices de hospitalización de los pacientes con IC. 

Recientemente, un solo estudio aleatorizado y controlado a gran 

escala (HF-ACTION) investigó los efectos del ejercicio físico en 2.331 

pacientes relativamente jóvenes (media de edad, 59 años) médica-

mente estables y con síntomas de leves a moderadamente graves 

(clase II de la NYHA, 63%; clase III de la NYHA, 35%) y FE ≤ 35%262. La 

intervención se componía de 36 sesiones supervisadas en los 3 meses 

iniciales, seguidas de entrenamiento en el hogar. El seguimiento 

medio fue de 30 meses. En un análisis ajustado, el ejercicio físico 

resultó en un descenso del 11% en el resultado primario compuesto de 

muerte por todas las causas u hospitalización por todas las causas (p 

no ajustada = 0,13; p ajustada = 0,03). También hubo una RRR del 15% 

en un resultado secundario compuesto de muerte cardiovascular u 

hospitalización por IC (p no ajustada = 0,06; p ajustada = 0,03). No 

hubo reducción de la mortalidad y no se plantearon cuestiones de 

seguridad. La adherencia al ejercicio bajó sustancialmente tras el 

periodo de ejercicio supervisado.

Tabla 25
Pacientes potencialmente aptos para la implantación de un dispositivo de asistencia 

ventricular

Pacientes con más de 2 meses de síntomas intensos a pesar del óptimo tratamiento 

médico y con dispositivo y más de una de las siguientes características:

• FEVI < 25% y, caso de medirse, VO2 máximos < 12 ml/kg/min

•  ≥ 3 hospitalizaciones por IC en los últimos 12 meses sin factor precipitante 

evidente

•  Dependencia de inotrópicos i.v.

•  Disfunción progresiva de los órganos diana (empeoramiento de la función renal 

o hepática) debida a perfusión reducida y no a una inadecuada presión de 

llenado ventricular (PCWP ≥ 20 mmHg y PAS ≤ 80-90 mmHg o CI ≤ 2 l/min/m2)

• Función ventricular derecha en fase de deterioro

CI: índice cardiaco; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IC: insuficiencia 

cardiaca; PAS: presión arterial sistólica; PCWP: presión capilar pulmonar en cuña.

Recomendaciones para la implantación quirúrgica de DAVI en pacientes 
con insuficiencia cardiaca sistólica

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Se recomienda DAVI o BiVAD en determinados 

pacientesd con IC terminal a pesar del óptimo 

tratamiento farmacológico y con dispositivo, 

por lo demás candidatos aptos para trasplante 

cardiaco, para mejorar los síntomas y reducir 

el riesgo de hospitalización por IC por 

empeoramiento de esta y el riesgo de muerte 

prematura en espera de trasplante

I B 254, 255, 

258

Se debe considerar un DAVI para pacientes 

sumamente seleccionadosd con IC terminal a 

pesar del óptimo tratamiento farmacológico 

y con dispositivo y no aptos para trasplante 

cardiaco, pero con esperanza de vida en buen 

estado funcional > 1 año, para mejorar los 

síntomas y reducir el riesgo de hospitalización 

por IC y muerte prematura

IIa B 254

BiVAD: dispositivo de asistencia biventricular; DAVI: dispositivo de asistencia 

ventricular izquierda; IC: insuficiencia cardiaca.
aTipo de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
dVéase el texto y la tabla 25.

Recomendaciones para la prescripción de ejercicio físico y manejo 
multidisciplinario 

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Se recomienda fomentar el ejercicio aeróbico 

regular en pacientes con insuficiencia 

cardiaca para mejorar la capacidad funcional 

y los síntomas

I A 262, 263

Se recomienda que los pacientes con 

insuficiencia cardiaca participen en un 

programa de manejo multidisciplinario 

para reducir el riesgo de hospitalización 

por insuficiencia cardiaca

I A 236, 259, 

264

aTipo de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias.
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Colectivamente, las pruebas indican que el entrenamiento físico es 

beneficioso para la IC, aunque los ancianos típicos no participaron en 

muchos estudios y no hay certeza de la óptima «prescripción» de ejer-

cicio. Además, el único ensayo a gran escala reveló un efecto límite del 

tratamiento, que sólo se obtuvo con una intervención muy intensiva 

que quizá no sería práctico proporcionar en todos los centros. El ejer-

cicio físico se aborda con más detalle en un reciente documento de 

consenso de la Heart Failure Association263.

14.2. Organización de programas de cuidado 
y tratamiento multidisciplinarios

El objetivo del manejo de la IC es ofrecer un sistema de cuidado 

«único» que abarca a la comunidad y los hospitales, para garantizar 

que el manejo de todos los pacientes es óptimo desde el principio 

hasta el final de su experiencia médica. La Heart Failure Association 

ha pubicado los estándares de cuidados que los pacientes con IC 

deberían esperar236. Para alcanzar este objetivo, otros servicios, 

como rehabilitación cardiaca y cuidados paliativos, deben estar inte-

grados en la atención general de los pacientes con IC. Los programas 

de manejo multidisciplinarios son fundamentales para ofrecer este 

paquete completo de cuidados, diseñados para mejorar los resulta-

dos mediante un seguimiento estructurado con educación del 

paciente, optimización del tratamiento médico, apoyo psicosocial y 

mejoras en acceso al cuidado264. La clave del éxito de estos progra-

mas es la coordinación del cuidado en el ámbito de la IC y por toda la 

cadena de cuidados ofrecida por los distintos servicios del sistema 

de atención sanitaria. Esto requiere la estrecha colaboración entre 

los médicos de IC (cardiólogos y enfermeras de IC) y expertos en 

profesiones sanitarias aliadas, como farmacéuticos, dietistas, fisiote-

rapeutas, psicólogos, médicos de atención primaria y trabajadores 

sociales. Aunque el contenido y la estructura de los programas de 

manejo de la IC pueden variar entre países y centros médicos, se 

recomiendan los componentes mostrados en las tablas 26 y 27.

14.3. Medición seriada de péptido natriurético

Las concentraciones de péptido natriurético elevadas se asocian 

con mal pronóstico, y la caída de la concentración de péptidos guarda 

correlación con mejor pronóstico. No obstante, varios estudios aleato-

rizados y controlados que evaluaron el tratamiento guiado por pépti-

dos natriuréticos (intensificando el tratamiento para reducir los 

péptidos) han dado resultados conflictivos265. Según las guías, no está 

claro que el resultado utilizando este abordaje sea mejor que simple-

mente optimizar el tratamiento (combinaciones y dosis de fármacos, 

dispositivos).

14.4. Monitorización a distancia (con dispositivo 
implantado)

No se ha demostrado que el manejo adaptado en respuesta a la 

monitorización de la impedancia torácica (como indicador indirecto 

del líquido intratorácico) mejore los resultados266. El tratamiento ajus-

tado en respuesta a la presión de la arteria pulmonar medido por un 

dispositivo de monitorización implantado redujo la hospitalización 

por IC en un estudio aleatorizado y controlado267, pero la aplicabilidad 

general de este abordaje está por determinar y todavía no es posible 

establecer recomendaciones.

14.5. Monitorización a distancia (sin dispositivo 
implantado)

No se conoce el abordaje óptimo de la monitorización no invasiva 

a distancia, y los estudios aleatorizados y controlados llevados a cabo 

hasta la fecha han aportado resultados contradictorios y todavía no 

respaldan una recomendación de las guías268.

14.6. Asistencia telefónica estructurada

Aunque un metaanálisis de estudios aleatorizados y controlados 

indica que la asistencia telefónica estructurada además del cuidado 

convencional puede reducir el riesgo de hospitalización de los pacien-

tes con IC, pocos ensayos individuales han mostrado tal beneficio y las 

pruebas no son los suficientemente sólidas para respaldar una reco-

mendación de las guías268,269.

14.7. Cuidados paliativos/terminales

La IC es una enfermedad de curso impredecible y suele ser difícil 

identificar en qué momento concreto pensar en cuidados paliativos. 

Las características que deberían motivar la consideración de cuida-

dos paliativos se muestran en las tablas 28 y 29. En ese momento del 

Tabla 26
Características y componentes de los programas de manejo para pacientes con insuficiencia cardiaca con fracción de eyección baja y conservada

Características Se debe emplear un abordaje multidisciplinario (cardiólogos, médicos de atención primaria, enfermeras, farmacéuticos, etc.)

Se debe dirigir a pacientes sintomáticos con alto riesgo 

Debe incluir a personal competente y profesionalmente capacitado

Componentes Manejo médico y con dispositivos optimizado

Educación adecuada para el paciente, con énfasis especial en la adherencia y el autocuidado

Involucrar al paciente en el control de los síntomas y el uso flexible de diuréticos

Seguimiento después del alta hospitalaria (visitas en casa y/o clínicas regulares; posible apoyo telefónico o monitorización a distancia)

Mayor acceso a la sanidad (a través de seguimiento en persona y por contacto telefónico; posible monitorización a distancia)

Fácil acceso a los cuidados durante los episodios de descompensación

Evaluación e intervención adecuada en respuesta a un aumento del peso inexplicable, estado nutricional, estado funcional, calidad de vida y hallazgos 

de laboratorio

Acceso a opciones de tratamiento avanzadas

Provisión de apoyo psicosocial a pacientes, y familiares y cuidadores
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curso de la enfermedad, hay que centrarse en mejorar la calidad de 

vida, controlar los síntomas, detectar y tratar precozmente los epi-

sodios de deterioro y perseguir un abordaje holístico para el cuidado 

del paciente, que abarque el bienestar físico, psicológico, social y 

espiritual. Se requiere la cooperación entre el servicio especializado 

en cuidados paliativos y el equipo de IC o el médico de atención pri-

maria, y un método de atención compartida, para abordar y coordi-

nar de manera óptima el cuidado del paciente. Los cuidados 

paliativos se analizan en detalle en un documento con posturas al 

respecto de la Heart Failure Association270.

15. FALTA DE PRUEBAS

A menudo los médicos encargados de manejar a los pacientes 

con IC deben tomar decisiones terapéuticas sin pruebas adecuadas 

ni consenso de expertos. A continuación se incluye una lista de cues-

tiones comunes y seleccionadas que hay que abordar en futuros 

estudios clínicos.

15.1. Diagnóstico

El diagnóstico de la IC-FEP sigue siendo un reto especial y se des-

conoce cuál es el abordaje óptimo que incorpora síntomas, signos, 

imágenes, biomarcadores y otras exploraciones.

Imágenes obtenidas mediante strain/speckle tracking: ¿valor en la 

evaluación diagnóstica y pronóstica de la IC-FER y la IC-FEP?

Prueba de esfuerzo diastólica: ¿valor en el diagnóstico de la 

IC-FEP?

Tabla 27
Temas esenciales que hay que tratar al educar al paciente, así como las habilidades y conductas de autocuidado relacionados con ellos que se debe enseñar

Tema educativo Facultades y conductas de autocuidado del paciente

Definición y etiología • Comprender la causa de la insuficiencia cardiaca y por qué ocurren los síntomas

Pronóstico • Comprender los factores pronósticos importantes y tomar decisiones realistas

Control de los síntomas 

y autocuidado

• Controlar y reconocer los signos y síntomas

• Anotar el peso cada día y reconocer un rápido aumento de peso

• Saber cómo y cuándo ponerse en contacto con los servicios sanitarios

•  En caso de que aumenten la disnea o el edema o haya un aumento de peso repentino e inesperado > 2 kg en 3 días, los pacientes pueden 

aumentar su dosis de diurético y/o alertar a su equipo médico

•  Utilizar terapia diurética flexible en caso de ser la apropiada y recomendada tras una educación adecuada y la provisión de instrucciones 

detalladas

Tratamiento farmacológico • Comprender indicaciones, dosificación y efectos de los fármacos

• Reconocer los efectos secundarios comunes de cada uno de los fármacos prescritos

Adherencia • Comprender la importancia de seguir las recomendaciones terapéuticas y mantener la motivación para seguir el plan de tratamiento

•  La restricción de sodio puede ayudar a controlar los síntomas y signos de congestión en pacientes con insuficiencia cardiaca sintomática 

de clase III y IV

Dieta •  Evitar el consumo excesivo de líquidos: se puede considerar la restricción de líquidos a 1,5-2 l/día en pacientes con insuficiencia cardiaca 

grave para aliviar los síntomas y la congestión. La restricción de líquidos hipotónicos puede mejorar la hiponatremia. La restricción de líquidos 

en sistemáticamente todos los pacientes con síntomas leves-moderados probablemente no sea beneficiosa. La restricción de líquidos basada 

el peso (30 ml/kg peso corporal, 35 ml/kg si el peso corporal es > 85 kg) puede causar menos sed

• Seguimiento y prevención de desnutrición

• Seguir una dieta equilibrada u mantener un peso saludable (véase la sección 11)

Alcohol •  Consumo moderado de alcohol: se recomienda la abstinencia para pacientes con miocardiopatía inducida por el alcohol. De lo contrario, 

se aplican las guías habituales sobre consumo de alcohol (2 unidades por día los varones o 1 unidad por día las mujeres). 1 unidad consiste 

en 10 ml de alcohol puro (p. ej., 1 copa de vino, 1/2 pinta de cerveza, 1 medida de licor)

Tabaquismo y fármacos • Dejar de fumar y de tomar drogas ilegales

Ejercicio • Comprender los beneficios del ejercicio

• Practicar ejercicio físico con regularidad

• Sentirse seguro y cómodo con la actividad física

Viajes y ocio • Preparar actividades de viaje y ocio según la capacidad física

•  Al viajar, llevar un informe escrito de la historia clínica y el régimen de medicación actual y llevar medicación extra. Controlar y adaptar 

el consumo de líquidos especialmente durante los vuelos y en climas calurosos. Tener cuidado con las reacciones adversas a ciertos 

medicamentos (p. ej., amiodarona) con la exposición al sol

Actividad sexual •  No tener inquietudes respecto a mantener relaciones sexuales y trasladar cualquier problema a un profesional sanitario. Los pacientes 

estables pueden llevar una actividad sexual normal que no origine síntomas en exceso. Para el tratamiento de la disfunción eréctil, véase la 

sección 11.10

Inmunización • Inmunizarse contra la gripe y la enfermedad neumocócica según las directrices y la práctica locales

Trastornos del sueño y la 

respiración

• Reconocer comportamientos preventivos tales como perder peso en pacientes con obesidad, dejar de fumar y abstenerse de alcohol

• Conocer las opciones de tratamiento si corresponde

Aspectos psicosociales •  Comprender que los síntomas depresivos y la disfunción cognitiva son comunes en pacientes con insuficiencia cardiaca y lo importante 

del apoyo social

• Conocer las opciones de tratamiento si corresponde
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15.2. Comorbilidad

Se desconoce la seguridad a largo plazo y la eficacia de muchos 

tratamientos para las comorbilidades, pero son de gran interés e 

importancia.

Anemia: ¿agentes estimuladores de la eritropoyesis, hierro?

Depresión: ¿inhibidores de la recaptación de la serotonina selecti-

vos, terapia cognitiva?

DM: ¿metformina, agonistas/análogos de GLP-1, inhibidores intra-

venosos de la DPP, inhibidores del SGLT-2?

Trastornos respiratorios del sueño: ¿terapias con CPAP?

15.3. Tratamiento no farmacológico ni intervencionista

Restricción de sal: ¿es efectivo y seguro?

Caquexia cardiaca: ¿hay un tratamiento efectivo y seguro?

15.4. Tratamiento farmacológico

Digoxina: ¿eficacia y seguridad en la era moderna del tratamiento 

farmacológico y el tratamiento con dispositivo?

Hidralazina e ISDN: ¿eficacia y seguridad en pacientes que no son 

de raza negra?

Inhibición de la renina: ¿es una alternativa eficaz y segura a los 

IECA o como suplemento de estos?

Nuevos anticoagulantes orales: ¿eficacia y seguridad en compara-

ción con ácido acetilsalicílico en pacientes en ritmo sinusal?

Clopidogrel y otros nuevos agentes antiplaquetarios: ¿eficacia y 

seguridad en comparación con ácido acetilsalicílico en pacientes en 

ritmo sinusal?

Inhibidores duales del receptor de la angiotensina/neprilisina: ¿efica-

cia y seguridad en comparación con IECA?

15.5. Dispositivos

TRC: todavía se desconoce la eficacia y seguridad de la TRC en cier-

tos grupos de pacientes:

• ¿Pacientes con QRS normal pero con disincronía ecocardiográ-

fica?

• ¿Pacientes con RBBB e IVCD?

• ¿Pacientes con AF?

DAVI: la seguridad y la eficacia a largo plazo de los DAVI como 

alternativa al trasplante cardiaco o el tratamiento médico sigue por 

determinar.

Monitorización a distancia: la seguridad y la eficacia a largo plazo 

de varias estrategias de monitorización a distancia disponibles sigue 

por determinar.

15.6. Insuficiencia cardiaca aguda

El tratamiento de la ICA todavía se basa excesivamente en opinio-

nes, y se presta poca atención a las evidencias que deben guiar dicho 

tratamiento.

Nitratos intravenosos: la eficacia y la seguridad siguen por determi-

nar.

Levosimendán: la eficacia y la seguridad siguen por determinar.

Omecamtiv mecarbil: ¿es efectivo y seguro?

Ultrafiltración: se desconoce su eficacia y su seguridad.

15.7. Cuidados terminales

¿Cuál es el paquete de cuidados paliativos óptimo?

¿Cuándo se deben iniciar los cuidados paliativos?

Tabla 28
Pacientes para los que se debe considerar para cuidados paliativos

•  Hospitalizaciones frecuentes u otros episodios de descompensación grave pese 

al tratamiento optimizado

• El trasplante cardiaco y el soporte circulatorio mecánico están descartados

• Mala calidad de vida crónicacamente con síntomas de clase IV de la NYHA

• Caquexia cardiaca/albúmina sérica baja

• Dependencia para la mayoría de las actividades de la vida diaria

• Pacientes considerados al final de la vida

NYHA: New York Heart Association.

Tabla 29
Componentes clave del servicio de cuidados paliativos 

•  Evaluación frecuente de las necesidades físicas, psicológicas y espirituales 

del paciente

• Centrado en aliviar completamente los síntomas de la IC y otras comorbilidades

•  Planificación de cuidados avanzada, teniendo en cuenta las preferencias sobre el 

lugar de muerte y reanimación (puede incluir la desactivación del DAI)

DAI: desfibrilador automático implantable; IC: insuficiencia cardiaca.

El texto del CME «Guías Europeas sobre prevención de la enfermedad cardiovascular en la práctica clínica (versión 2012) está acreditado por el European Board for Accreditation in 

Cardiology (EBAC). El EBAC trabaja según las normas de calidad del European Accreditation Council for Continuing Medical Education (EACCME), que es una institución perteneciente a 

European Union of Medical Specialists (UEMS). De acuerdo con las guías de EBAC/EACCME, todos los autores que participan en este programa han declarado posibles conflictos de 

intereses que pudieran dar origen a sesgos en el artículo. El Comité Organizador es responsable de asegurar que todos los conflictos de intereses potenciales pertinentes al programa 

sean declarados a los participantes antes de las actividades del CME.

Las preguntas del CME sobre este artículo están disponibles en: European Heart Journal (http://cme.oxfordjournals.org/cgi/hierarchy/oupcme_node;ehj) y Sociedad Europea de 

Cardiología (http://www.escardio.org/guidelines).
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ANEXO
Tabla web 3
Etiología de la insuficiencia cardiaca

Miocardiopatías
1. Enfermedad arterial coronaria

2. Hipertensióna

3. Miocardiopatíab

  a. Familiar

    I. Hipertrófica

    II. Dilatada

    III. Miocardiopatía arritmogénica ventricular derecha

    IV. Restrictiva

    V. Ausencia de compactación ventricular derecha

  b. Adquiridac

    I. Miocarditis (miocardiopatía inflamatoria)

       Infecciosa:

       • Bacteriana

       • Por espiroquetas

       • Fúngica

       • Protozoica

       • Parasítica

       • Por raquitismo

       • Viral

       Inmunomediada:

       • Toxoide tetánico, vacunas, enfermedad sérica

       • Fármacos

       • Miocarditis linfocítica o de células gigantes

       • Sarcoidosis

       • Autoinmunidad

       • Eosinofílica (Churg-Strauss)

       Tóxica:

       • Fármacos/drogas (p. ej., quimioterapia, cocaína, etc.)

       • Alcohol

       • Metales pesados (cobre, hierro, plomo)

    II. Endocrina/nutricional

      • Feocromocitoma

      • Déficit vitamínico (p. ej., tiamina)

      • Déficit de selenio

      • Hipofosfatemia

      • Hipocalcemia

    III. Embarazo

    IV. Infiltración

      • Amiloidosis

      • Malignidad

Valvulopatías
  Mitral

  Aórtica

  Tricuspídea

  Pulmonar

Enfermedades pericárdicas
  Pericarditis constrictiva

  Efusión pericárdica

Enfermedades endocárdicas
   • Afección endomiocárdica con hipereosinofilia (síndrome hipereosinofílico [SHE])

   • Afección endomiocárdica sin hipereosinofilia (p. ej., fibrosis endomiocárdica [FEM])

   • Fibroelastosis endocárdica

Cardiopatías congénitas

Arritmias
  Taquiarritmia

     • Auricular

     • Ventricular

  Bradiarritmia

     • Disfunción del nódulo sinusal

Trastornos de la conducción
   • Bloqueo auriculoventricular

Estados de alto rendimiento
• Anemia

• Sepsis

• Tirotoxicosis

• Enfermedad de Paget

• Fístula arteriovenosa

Sobrecarga de volumen
• Insuficiencia renal

• Iatrogénica (p. ej., por infusión de fluidos posoperatoria)

aAmbos factores periféricos arterial y miocárdico contribuyen a la insuficiencia cardiaca.
bOtras enfermedades hereditarias, como por ejemplo la enfermedad de Fabry, pueden tener efectos cardiacos.

No hay una clasificación satisfactoria o consensuada para las causas de la insuficiencia cardiaca, y sí muchas superposiciones entre las posibles categorías.
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Tabla web 10
Variables pronósticas en la insuficiencia cardiaca

Se ha demostrado que hay un gran numero de variables asociadas a la IC (para la que se identifican regularmente nuevos marcadores pronosticos). Esta tabla registra algunas 

de las variables pronosticas más frecuentes

Demografía, historia y examen físico

  Edad, sexo, etnia, clase funcional NYHA, índice de masa corporal

   Signos de congestión, mayor presión venosa yugular, tercer ruido cardiaco, menor presión sistólica, mayor frecuencia cardiaca

  Diabetes mellitus, disfunción renal, depresión, EPOC

  Etiología isquémica, antecedentes de infarto de miocardio

Pruebas de laboratorio sistemáticas

  Sodio sérico

  Enzimas hepáticas, bilirrubina

  Creatinina sérica/aclaramiento de creatinina/IFGe

  Nitrogeno ureico en sangre/urea y marcadores de lesión tubular

  Albúmina sérica

  Ácido úrico

  Hemoglobina

  Amplitud de la distribución eritrocitaria

  Troponinas I/T

  Cociente albúmina/creatinina en orina

Neurohormonas, citocinas y factores asociados a

  Actividad de la renina plasmática

  Angiotensina II

  Aldosterona

  Catecolaminas

  (Gran) endotelina 1

  Adrenomedulina

  Péptidos natriuréticos b

  Vasopresina/copeptina

  Citocinas

  sST-2

  Galectina 3

  Marcadores de colágeno

Variables eléctricas

  Anchura del complejo QRS

  Hipertrofia del VI

  Fibrilación auricular

  Arritmias ventriculares complejas

  Variabilidad de la frecuencia cardiaca

Variables en las imágenes

  Dimensiones internas y acortamiento fraccional del VI

  Cociente cardiotorácico en las radiografías

  Índice de movimiento de la pared (varios c)

  Fracción de eyección

  Tamaño de la aurícula izquierda

  Patrón de llenado restrictivo/tiempo de deceleración más corto

  Función ventricular derecha (varios c)

   Inflamación (RMC mejorada con contraste), contenido en hierro (en talasemia: RMC)

  Amiloidosis (cinética de contraste en la RMC)

  Isquemia e imágenes de viabilidad, subestratos arritmogénicos

Prueba de esfuerzo/variables hemodinámicas (en reposo/de esfuerzo)

  VO2

  Pendiente VE/VCO2

  Máx./umbral (normal > 20 ml/kg/min d)

  Distancia caminada en 6 min (normal, > 600 m d)

  Índice cardiaco (normal, > 2,5 l/min/m2)

   Presión diastólica final del VI/presión en cuña de la arteria pulmonar (normal, < 12 mmHg)

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; IC: insuficiencia cardiaca; IFGe: índice de filtrado glomerular estimado; NYHA: New York Heart Association; RMC: resonancia 

magnética cardiaca; sST-2: ST-2 soluble; VI: ventrículo izquierdo; VO2: consumo máximo de oxígeno.
aEsta lista no pretende ser exhaustiva, por lo que pueden existir otros factores circulantes asociados con el pronóstico.
bVarios péptidos —como el C-terminal, el N-terminal y el de la región media— son predictivos del resultado.
cSe puede usar varios marcadores/clasificaciones, y no un único umbral para normal/anómalo.
dLa capacidad funcional varía enormemente según la forma física previa, la edad y el sexo; los valores dados son una guía para personas mayores de 65 años.
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Tabla web 11
Guía práctica sobre el uso de inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina (o un antagonista del receptor de la angiotensina II) en pacientes con insuficiencia 

cardiaca sistólicaa

¿Por qué?
Para mejorar los síntomas y la capacidad de ejercicio, minimizar el riesgo de hospitalizaciones por IC y mejorar la supervivencia

¿Para quién y cuándo?
Indicaciones
  Potencialmente todo paciente con IC y FE < 40%
   Tratamiento de primera línea (junto con bloqueadores beta y un ARM) para pacientes con IC de clases NYHA II-IV; empezar lo antes posible en el curso de la enfermedad
   Los IECA también benefician a pacientes con disfunción sistólica del VI asintomática (clase NYHA I)
Contraindicaciones
  Antecedentes de angiedemab

  Diagnóstico previo de estenosis bilateral de la arteria renal
  Embarazo/riesgo de embarazo
Precauciones/pida consejo a un experto
  Hiperpotasemia importante (K+ > 5,0 mmol/l)
   Disfunción renal importante (creatinina > 221 �mol/l [> 2,5 mg/dl] o IFGe < 30 ml/min/1,73 m2)
  Hipotensión sintomática o asintomática grave (presión sistólica < 90 mmHg)
Interacciones farmacológicas que buscar
   Suplementos de K+/diuréticos ahorradores de K+, como amilorida y triamtereno (ciudado con los preparados combinados con furosemida), ARM e inhibidores del sistema 

renina-angiotensinac

  AINEd

  Trimetoprim/trimetoprim-sulfametoxazol
  Sustituos «bajos en sal» con alto contenido de K+

¿Dónde?
En la comunidad para la mayoría de los pacientes
Excepciones: véase «Precauciones/pida consejo a un experto»

¿Qué IECA usar y en qué dosis?: véase tabla 14

¿Cómo emplearlos?
Comprobar la función renal y los electrolitos
Empezar con una dosis baja (tabla 14)
En la comunidad, doblar la dosis con intervalos no inferiores a 2 semanas. Para los pacientes hospitalizados o que permanecen bajo observación estricta, se puede aumentar la 
dosis más rápidamente mientras el paciente lo tolere
Busque la dosis diana (véase arriba) o, si esta fracasa, la dosis tolerada más alta
No olvide: cualquier IECA (o ARA-II) es mejor que no administrar IECA
Vuelva a comprobar la química sanguínea (urea/nitrógeno uréico en sangre, creatinina, K+) 1-2 semanas después del inicio y 1-2 semanas después de ajustar la dosis final
Desde ese momento, monitorice la química sanguínea cada 4 meses
Para saber cuándo dejar de aumentar la dosis, reducirla o interrumpir el tratamiento: véase «Resolución de problemas»
Una enfermera especializada en IC puede ayudar a educar al paciente, darle seguimiento (en persona o por teléfono), llevar el control bioquímico y subir la dosis

Aconsejar al paciente
Explicarle los beneficios que puede esperar
El tratamiento se aplica para mejorar los síntomas, evitar que la IC empeore y haya que hospitalizar al paciente, y mejorar la supervivencia
Los síntomas mejoran pocas semanas o meses después de empezar el tratamiento
Para aconsejar al paciente que refiera cualquier efecto secundario importante (mareos, hipotensión sintomática, tos): véase «Resolución de problemas»
Para aconsejar al paciente que evite tomar AINE no prescritos por un médico (fármacos sin receta médica) y sustitutos de la sal con alto contenido de K+: véase «Resolución de 
problemas»

Resolución de problemas
Baja presión arterial asintomática
  No suele requerir ningún cambio en el tratamiento
Hipotensión sintomática
   Los mareos/vértigos suelen ser frecuentes, y a menudo mejoran con el paso del tiempo: debemos tranquilizar al paciente
   Reconsidere la necesidad de nitratos, bloqueadores del canal del calcioe y otros vasodilatadores y reducir la dosis o interrumpir el tratamiento si es posible
  Si nada indica síntomas de congestión, considere reducir la dosis de diuréticos
  Si estas medidas no resuelven el problema, pida asesoramiento a un especialista
Tos
   La tos es habitual en los pacientes con IC, pues muchos de ellos tienen enfermedad pulmonar por tabaquismo
   La tos también es un síntoma del edema pulmonar que se debe descartar cuando aparece un nuevo empeoramiento de la tos
  La tos inducida por un IECA no siempre obliga a interrumpir el tratamiento
   Si aparece un cuadro de tos problemático (p. ej., que impida al paciente conciliar el sueño) y se confirma que se debe al IECA (p. ej., recurre tras retirar el IECA y reiniciar la 
exposición), se recomienda sustituirlo por un ARA-II

Empeoramiento de la función renal y la hiperpotasemia
   Tras la toma de IECA, cabe esperar cierto aumento de la urea (BUN), la creatinina y el potasio; si es pequeño y no produce síntomas, no hace falta tomar ninguna medida al 

respecto
   Una subida de los valores de creatinina hasta el 50% sobre los valores basales o 266 �mol/l (3 mg/dl)/TGFe < 25 ml/min/1,73 m2, cualquiera que sea el menor, es perfectamente 

aceptable
  Una subida de los valores de potasio hasta < 5,5 mmol/l es aceptable
   Si la urea, la creatinina y el potasio no suben excesivamente, se debe considerar la interrumpción de fármacos nefrotóxicos concomitantes (AINE) y otros suplementos de 

potasio o agentes retenedores (triamtereno, amilorida), y si no hay signos de congestión, reducir la dosis de diuréticos
   Si persisten los aumentos de creatinina o potasio mayores que los señalados pese al ajuste de fármacos concomitantes, se debe reducir a la mitad la dosis del IECA (o ARA-II) 

y volver a determinar la química sanguínea transcurridas 1-2 semanas; si sigue habiendo una respuesta insatisfactoria, se debe pedir asesoramiento a un especialista
   Si el potasio sube > 5,5 mmol/l o la creatinina > 100% o hasta > 310 �mol/l (3,5 mg/dl)/TGFe < 20 ml/min/1,73 m2, se debe interrumpir el IECA (o ARA-II) y pedir asesoramiento a 
un especialista

   Se debe determinar la química sanguínea con cierta frecuencia y en serie hasta que las cifras de potasio y creatinina se hayan estabilizado

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; ARA-II: antagonista del receptor de la angiotensina  II; ARM: antagonista del receptor mineralocorticoideo; FE: fracción de eyección; 
IC: insuficiencia cardiaca; IECA: inhibidor de la enzima de conversión de la angiotensina; NYHA: New York Heart Association; VI: ventrículo izquierdo.
aLas recomendaciones de esta tabla reflejan la opinión de expertos que se basan en importantes ensayos clínicos (sobre fármacos, calendarios de regulación, dosis diana, control 
de los pacientes, beneficios del tratamiento y efectos secundarios descritos) y la experiencia clínica.
bNo está clara la seguridad de los ARA-II para los pacientes que sufren angiedema con un IECA.
cLos inhibidores del sistema renina-angiotensina no están recomendados para la insuficiencia cardiaca.
dEvite los AINE a menos que sean estrictamente necesarios.
eSe debe interrumpir los bloqueadores del canal del calcio, salvo que sean estrictamente necesarios; el diltiazem y el verapamilo son potencialmente perjudiciales por su acción 
inotrópica negativa.
Observación: raras veces hay que interrumpir el tratamiento con un IECA (o ARA-II), ya que es probable que el deterioro clínico aparezca una vez retirado el tratamiento. Lo ideal 
es pedir consejo a un experto antes de interrumpir el tratamiento.
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Tabla web 12
Guía práctica sobre el uso de bloqueadores beta para pacientes con insuficiencia cardiaca sistólicaa

¿Para qué?
Para mejorar los síntomas, reducir el riesgo de hospitalización por IC y mejorar la supervivencia

¿Para quién y cuándo?
Indicaciones

   Potencialmente todo paciente con IC sistólica leve-moderada (FE < 40%); los pacientes con IC grave también se benefician con los bloqueadores beta, pero el tratamiento ha 

de iniciarse bajo la supervisión de un especialista

   Tratamiento de primera línea junto con un IECA y un ARM en pacientes con IC estabilizada; el tratamiento debe empezar lo más precozmente posible en el curso de la 

enfermedad

Contraindicaciones

  Asma (la EPOC no es una contraindicación)

  BAV de segundo o tercer grado (en ausencia de un marcapasos permanente)

Precauciones/pida consejo a un experto

  IC grave (clase NYHA IV)

   Exacerbación de la IC reciente o en curso (ingreso hospitalario por empeoramiento de la IC), bloqueo cardiaco o frecuencia cardiaca < 60 lpm

   Signos persistentes de congestión, hipotensión/baja presión arterial (sistólica < 90 mmHg), aumento de la presión venosa yugular, ascitis, marcado edema periférico: intente 

aliviar la congestión y alcanzar cierta «euvolemia» antes de instaurar el bloqueador beta

Interacciones farmacológicas que buscar (por riesgo de bradicardia/BAV)

  Verapamilo, diltiazem (se debe interrumpirlos)b

  Digoxina, amiodarona, ivabradina

¿Dónde?
   Los pacientes estables (en clase NYHA IV o con IC grave y aquellos con exacerbación en curso o reciente deben ser derivados al especialista correspondiente), en la comunidad

   Para los pacientes hospitalizados cuya IC empeora tras estabilización, alivio de la congestión y, de ser posible, restauración de la «euvolemia» (si bien lo ideal es hacerlo antes 

del alta hospitalaria)

  Otras excepciones: véase «Precauciones/pedir consejo a un experto»

¿Qué bloqueador beta usar y en qué dosis?: véase la tabla 14

¿Cómo emplearlos?
  Empiece con una dosis baja (tabla 14)

   Doble la dosis a intervalos no inferiores a 2 semanas (algunos pacientes pueden necesitar un aumento de la dosis más lento)

   Busque siempre la dosis diana (véase arriba) o, si esta fracasa, la dosis más alta tolerada

   No olvide: cualquier bloqueador beta es mejor que ningún bloqueador beta en absoluto

   Monitorice frecuencia cardiaca, presión arterial y estado clínico (síntomas, signos, sobre todo los de congestión, y peso corporal)

   Para saber cuándo dejar de aumentar la dosis, reducirla o interrumpir el tratamiento: véase «Resolución de problemas»

   Una enfermera especializada en IC puede ayudar a educar al paciente, darle seguimiento (en persona o por teléfono) y subirle la dosis

Aconsejar al paciente
   Explique los beneficios que puede esperar (véase «¿Para qué?») y mencione la posibilidad de efectos secundarios pasajeros

   El tratamiento se aplica para mejorar los síntomas, evitar que la IC empeore y haya que hospitalizar al paciente, y mejorar la supervivencia

   La mejora de los síntomas se puede apreciar poco después de iniciar el tratamiento o, en ocasiones, demorarse hasta 3, 6 o más meses

   Puede sobrevenir cierto empeoramiento sintomático pasajero al inicio de la fase de subida de la dosis; a la larga, los bloqueadores beta aumentan el bienestar

   Aconseje al paciente que refiera cualquier empeoramiento de su estado general (véase «Resolución de problemas»), pues los síntomas (cansancio, fatiga, disnea) pueden 

tratarse con facilidad pautando otra medicación; se debe aconsejar a los pacientes que no abandonen el tratamiento con bloqueadores beta sin antes ponerlo en 

conocimiento de su médico

   Para detectar y tratar precozmente cualquier empeoramiento, se debe animar a los pacientes a que se pesen a diario (después de caminar, antes de vestirse, tras la micción, 

antes de comer) y a que aumenten su dosis de diuréticos si su peso aumenta persistentemente (> 2 días) en > 1,5-2,0 kgd

Resolución de problemas
Empeoramiento de los síntomas o de las señales (aumento de la disnea, la fatiga, el edema o el peso)

   Si aumenta la congestión, aumente la dosis de diuréticos o reduzca a la mitad la de bloqueadores beta (en caso de que aumentar la dosis de diuréticos no surta efecto)

   Ante un cuadro de fatiga intensa (o bradicardia: véase más adelante), reduzca a la mitad la dosis de bloqueadores beta (raramente necesario); vuelva a examinar al paciente 

en 1-2 semanas; si no mejora, pida asesoramiento a un especialista

   Ante un cuadro de empeoramiento grave, reduzca a la mitad la dosis de bloqueadores beta o interrumpa el tratamiento (raramente necesario); pida asesoramiento a un 

especialista

Baja frecuencia cardiaca

   Si es < 50 lpm y los síntomas empeoran, reduzca la dosis de bloqueadores beta a la mitad o, si el empeoramiento es grave, interrúmpalos (raramente necesario)

   Revise la necesidad de otros fármacos reductores de la frecuencia cardiaca (como digoxina, amiodarona, diltiazem o verapamilob)

  Realice un electrocardiograma para descartar un posible bloqueo cardiaco

  Pida asesoramiento a un especialista

Baja presión arterial asintomática

  No suele precisar ningún cambio en el tratamiento

Hipotensión sintomática

   Ante cuadros de mareos, vértigos o confusión y presión arterial baja, reconsidere la necesidad de nitratos, bloqueadores del canal de calciob y otros vasodilatadores y reduzca 

su dosis, o directamente interrúmpalos si es posible

   Si no hay señales o síntomas de congestión, considere reducir la dosis de diuréticos

  Si estas medidas no resuelven el problema, pida asesoramiento a un especialista

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; ARM: antagonista del receptor mineralocorticoideo; BAV: bloqueo auriculoventricular; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; 

IC: insuficiencia cardiaca; IECA: inhibidor de la enzima de conversión de la angiotensina; NYHA: New York Heart Association; VI: ventrículo izquierdo.
aLas recomendaciones de esta tabla reflejan la opinión de expertos basada en importantes ensayos clínicos (sobre fármacos, calendarios de regulación, dosis diana, control de los 

pacientes, beneficios del tratamiento y efectos secundarios descritos) y la experiencia clínica.
bSe debe interrumpir los bloqueadores del canal del calcio, salvo que sean estrictamente necesarios, y el diltiazem y el verapamilo son potencialmente perjudiciales por su acción 

inotrópica negativa.
cNo se debe utilizar tartrato de metoprolol en lugar de un bloqueador beta con beneficios probados en la IC.
dPor lo general, este suele ser un buen consejo para todos los pacientes que sufren un cuadro de IC.

Observación: no se debe interrumpir los bloqueadores beta a menos que sea estrictamente necesario (hay riesgo de que aumente el «rebote» en la isquemia miocárdica o en el 

infarto y las arritmias). Lo ideal es consultar con un especialista antes de interrumpir el tratamiento.
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Tabla web 13
Guía práctica sobre el uso de los antagonistas del receptor mineralocoricoideo en pacientes con insuficiencia cardiaca sistólicaa

¿Para qué?
Para mejorar los síntomas, reducir el riesgo de hospitalización por IC y mejorar la supervivencia

¿Para quién y cuándo?
Indicaciones

   Potencialmente todo paciente con síntomas persistentes (clases NYHA II-IV) y FE < 35% pese a tratamiento con IECA (o ARA-II) y un bloqueador beta

Precauciones/pida consejo a un experto

  Hiperpotasemia importante (K+ > 5,0 mmol/l)

   Disfunción renal importante (creatinina > 221 �mol/l [> 2,5 mg/dl] o TFGe < 30 ml/min/1,73 m2)b

Interacciones farmacológicas que buscar

   Suplementos de K+/diuréticos ahorradores de K+ como amilorida y triamtereno (cuidado con preparados combinados con furosemida), IECA, ARA-II e inhibidores del sistema 

renina-angiotensinac

  AINEd

  Trimetoprim/trimetoprim-sulfametoxazol

  Sustitutos «bajos en sal» con alto contenido de K+

Contraindicaciones

   Eplerenona con inhibidores potentes del CYP3A4 como, por ejemplo, ketoconazol, itraconazol, nefazodona, telitromicina, claritromicina, ritonavir y nelfinavir

¿Dónde?
  En la comunidad o en el hospital

  Excepciones: véase «Precauciones/pida consejo a un experto»

¿Qué ARM usar y en qué dosis?. véase tabla 14

¿Cómo emplearlos?
  Compruebe la función renal y los electrolitos (en especial, K+)

  Empiece con una dosis baja (véase arriba)

  Considere aumentar la dosis transcurridas 4-8 semanas

   Compruebe la química sanguínea 1 y 4 semanas después de iniciar/aumentar la dosis y al cabo de 8 y 12 semanas y a los 6, 9 y 12 meses, y en adelante cada 4 meses

   Si K+ sube por encima de 5,5 mmol/l o la creatinina sube hasta 221 �mol/l (2,5 mg/dl)/TFGe < 30 ml/min/1,73 m2, reduzca la dosis a la mitad y monitorice la química sanguínea

   Si K+ sube por encima de 6,0 mmol/l o la creatinina sube hasta 310 �mol/l (3,5 mg/dl)/IFGe < 20 ml/min/1,73 m2, interrumpa inmediatamente el tratamiento con ARM y pida 

consejo a un experto

   Una enfermera especializada en IC puede ayudar a educar al paciente, darle seguimiento (en persona o por teléfono), llevar el control bioquímico y subir la dosis

Aconsejar al paciente
  Explique los beneficios que puede esperar (véase «¿Para qué?»)

   El tratamiento se aplica para mejorar los síntomas, evitar que la IC empeore y haya que hospitalizar al paciente, y mejorar la supervivencia

  Los síntomas mejoran pocas semanas o meses después de empezar el tratamiento

   Aconseje al paciente que evite tomar AINE no prescritos por un médico (fármacos sin receta médica) y sustitutos de la sal con alto contenido de K+

   Ante cuadros de diarrea y vómitos, los pacientes deben interrumpir el tratamiento con ARM e inmediatamente ponerlo en conocimiento del médico o la enfermera

Resolución de problemas
Empeoramiento de la función renal y de la hiperpotasemia

  Véase «¿Cómo emplearlos?»

   La principal preocupación es la hiperpotasemia (> 6,0 mmol/l); aunque esto no fuera algo habitual en los ensayos RALES y EMPHASIS-HF, sí se ha observado con cierta 

frecuencia en la práctica clínica

   En cambio, en pacientes con IC, sobre todo si están tomando digoxina, son aconsejables unas cifras de K+ normales-altas

   Es importante evitar otros fármacos retenedores de K+ (p. ej., diuréticos ahorradores de K+ como amilorida y triamterén) y agentes nefrotóxicos (p. ej., AINE)

   El riesgo de hiperpotasemia y disfunción renal cuando se administra un ARM a pacientes que ya están en tratamiento tanto con un IECA como con un ARA-II es más alto que 

cuando solo se incorpora un ARM al IECA o el ARA-II; no se recomienda esta triple combinación de IECA, ARA-II y ARM (véase las recomendaciones a continuación)

  Algunos sustitutos «bajos en sal» tienen alto contenido en K+

   En muy raras ocasiones, los varones en tratamiento con espironolactona pueden sufrir malestar mamario o ginecomastia (en cuyo caso sería recomendable cambiar a 

eplerenona)

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina-II; ARM: antagonista del receptor mineralocorticoideo; IECA: inhibidores de la enzima 

de conversión de la angiotensina; NYHA: New York Heart Association.
aLas recomendaciones de esta tabla reflejan la opinión de expertos basada en importantes ensayos clínicos (sobre fármacos, calendarios de regulación, dosis diana, control de los 

pacientes, beneficios del tratamiento y efectos secundarios descritos) y la experiencia clínica.
bEs importantísimo seguir estas recomendaciones, advertencias y dosis para evitar cuadros graves de hiperpotasemia.
cLos inhibidores del sistema renina-angiotensina no están recomendados en la insuficiencia cardiaca.
dEvite los AINE salvo que sea estrictamente necesario.
eCancenone no está recomendado en la insuficiencia cardiaca.
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Tabla web 15
Guía práctica sobre el uso de diuréticos en pacientes con insuficiencia cardiaca (y fracción de eyección baja o conservada)

¿Para qué?
   Para mejorar la disnea y el edema de pacientes con síntomas y signos de congestión

¿Para quién y cuándo?
Indicaciones

   Potencialmente todo paciente con síntomas y signos de congestión, independientemente de la FE

  Debe de usarse junto con un IECA (o ARA-II), un bloqueador beta y un ARM en pacientes con FE baja

   Usar la dosis mínima necesaria para mantener la euvolemia, el «peso seco» del paciente (para que el paciente no curse síntomas ni signos de congestión)

   Puede hacerse necesario subir o bajar la dosis en función de la volemia del paciente; se puede enseñar a los pacientes a que alteren su propia dosis de diuréticos según sea 

necesario (y según síntomas, signos y cambios en el peso: véase la sección 14)

Contraindicaciones

  No indicadas si el paciente nunca ha cursado síntomas ni signos de congestión

   Reacciones alérgicas conocidas/otras reacciones adversas (secundarias al fármaco)

Precauciones/pida consejo a un experto

  Hiperpotasemia importante (K+ < 3,5 mmol/l): puede empeorar con los diuréticos

   Disfunción renal importante (creatinina > 221 �mol/l [> 2,5 mg/dl] o IFGe < 30 ml/min/1,73 m2): puede empeorar con los diuréticos o no responder a ellos (sobre todo con los 

tiacídicos)

   Hipotensión sintomática o severa asintomática (presión sistólica < 90 mmHg): puede empeorar por una hipovolemia inducida por los diuréticos

Interacciones farmacológicas que buscar

   Combinaciones de IECA, ARA-II o inhibidores del sistema renina-angiotensinab: riesgo de hipotensión (que no suele ser un problema)

   Combinaciones de otros diuréticos (p. ej., diuréticos de asa + tiacida): riesgo de hipovolemia, hipotensión, hipopotasemia y deterioro renala

AINE: pueden atenuar el efecto de los diuréticos

¿Dónde?
En la comunidad, la mayoría de los pacientes

¿Qué diuréticos usar y en qué dosis?: véase tabla 16

¿Cómo emplearlos?
  Compruebe la función renal y los electrolitos

  Empiece con una dosis baja (véase tabla 16)

   Ajuste la dosis en función de los síntomas y signos de congestión, presión arterial y función renal

   Vuelva a comprobar la química sanguínea 1-2 semanas después del inicio y tras cualquier aumento de dosis (urea/BUN, creatinina, K+)

   Para saber cuándo dejar de aumentar la dosis, reducirla o interrumpir el tratamiento: véase «Resolución de problemas»

   Una enfermera especializada en IC puede ayudar a educar al paciente, darle seguimiento (en persona o por teléfono) y llevar el control bioquímico y el ajuste de la dosis (que 

incluye formaar al paciente para que sepa ajustarse la dosis)

Aconsejar al paciente
  Explique los beneficios que puede esperar

  Los síntomas mejoran pocas semanas o meses después de empezar el tratamiento

   Advierta al paciente que debe notificar cualquier efecto secundario (p. ej., sed) (que evite el consumo excesivo de bebidas hipotónicas que pueden causar hiponatremia) o 

cuadros de mareos/hipotensión sintomática: véase «Resolución de problemas»

   Aconseje al paciente que evite tomar AINE no prescritos por un médico (fármacos sin receta médica) y sustitutos de la sal con alto contenido de K+

   Ante cuadros de diarrea y vómitos, los pacientes deben interrumpir el tratamiento con ARM e inmediatamente ponerlo en conocimiento del médico o la enfermera

   Aconseje al paciente que evite tomar AINE no prescritos por un médico (fármacos sin receta médica): pueden causar resistencia a los diuréticos y deterioro renal

   Se puede enseñar a los pacientes a ajustarse la dosis en función de síntomas, signos y cambios de peso (esto es, si se lleva un control regular de este)

   Se debe reducir la dosis si disminuye la ingesta de líquidos (por cuadros de diarrea/vómitos, sudoración excesiva)

Resolución de problemas
Baja presión arterial asintomática

  Se puede reducir la dosis en ausencia de síntomas o signos de congestión

Hipotensión sintomática

   Causa mareos/vértigos: reduzca la dosis en ausencia de síntomas o signos de congestión

  Reconsidere la necesidad de nitratos, BCCd y otros vasodilatadores

  Si estas medidas no resuelven el problema, pida consejo a un experto

Hipopotasemia/hipomagnasemia

   Aumente la dosis de IECA/ARA-II, incorpore un ARM, suplementos de potasio; suplementos de magnesio

Hiponatremia

   Depleción de volumen: interrumpa las tiacidas o cambie a un diurético de asa si es posible; reduzca la dosis/interrumpa los diuréticos de asa si es posible; sobrecarga 

de volumen: restricción de líquidos; aumente la dosis de diuréticos de asa; considere un antagonista de la AVP (p. ej., tolvaptán si está disponible); soporte inotrópico 

intravenoso; considere ultrafiltración

Hiperuricemia/gota

   Considere profilaxis con alopurinol; para gota sintomática, colchicina para aliviar el dolor; evitar AINE

Hipovolemia/deshidratación

  Valore la volemia; considere bajar la dosis de diuréticos

Respuesta insuficiente/resistencia a los diuréticos

   Compruebe la adherencia y la ingesta de líquidos; suba la dosis de diuréticos; considere pasar de furosemida a bumetanida o torasemida; incorpore/suba la dosis de ARM; 

combine un diurético de asa con tiacida/metolazonaa; administre un diurético de asa 2 o más veces al día o en ayunas/considere la infusión intravenosa a corto plazo de un 

diurético de asa; considere ultrafiltración

Deterioro renal (creatinina/nitrógeno uréico en sangre-urea en aumento)

   Compruebe la hipovolemia/deshidratación; se excluye el uso de otros agentes nefrotóxicos, como AINE o trimetoprim; retire el ARM; si se administra concomitantemente un 

diurético de asa y un tiacídico, se interrumpe el tiacídico; considere bajar la dosis del IECA/ARA-II; considere hemofiltración/diálisis

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonista del receptor mineralocorticoideo; AVP: arginina-vasopresina; 

BCC: bloqueadores del canal de calcio; FE: fracción de eyección; IC: insuficiencia cardiaca; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; IV: intravenoso.
aNormalmente suele necesitarse sólo un tiempo corto: es fundamental llevar un control exhaustivo de la química sanguínea.
bLos inhibidores del sistema renina-angiotensina no están recomendados en la insuficiencia cardiaca.
cEvitar los AINE a menos que sea estrictamente necesario.
dEn pacientes con IC sistólica, se debe interrumpir los BCC, salvo que sean estrictamente necesarios. El diltiazem y el verapamilo son potencialmente perjudiciales para los pacientes 

con cuadros de IC sistólica por su acción inotrópica negativa.
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