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3er CONSENSO NACIONAL DE INSUFICIENCIA CARDIACA 

VERSIÓN PRELIMINAR 

Coordinadores generales: Dres. Virginia Estragó, Dr. Pablo Álvarez*

INTRODUCCIÓN   

Dado que la publicación del  último 
consenso nacional de insuficiencia cardíaca 
(IC) data de 2002 y que desde esa fecha 
han surgido múltiples estudios de 
investigación aportando evidencia que ha 
permitido avanzar en el diagnóstico y 
tratamiento de esta patología, el Comité de 
IC de la Sociedad Uruguaya de Cardiología 
(SUC) lanzó la propuesta de actualización 
del mismo. En tal sentido se elaboró un 
plan de trabajo que se aprobó por la 
Comisión Directiva de SUC. Se realizó una 
convocatoria a todos los socios de SUC, así 
como a otras sociedades científicas y 
actores del sistema de salud involucrados 
en la asistencia de pacientes con IC.  

Se planteó como objetivo generar un 
documento sistematizado, amigable, 
accesible y adaptado a nuestro medio. Este 
documento debía resumir la evidencia 
médica actual, jerarquizando los trabajos 
de investigación.  

Metodología de trabajo 
Se realizaron 3 reuniones plenarias de las 
que surgieron los contenidos del consenso. 
En la primera se conformaron grupos de 
trabajo distribuidos por unidades 
temáticas. Cada uno de estos grupos se 
encargó de revisar las recomendaciones del 
consenso 2002 de la unidad temática 
correspondiente y actualizar las mismas 
según la evidencia disponible. También se 
generaron unidades temáticas que no 
estaban presentes en el consenso previo 
dados la diversificación del abordaje 
diagnóstico y terapéutico surgido desde el 
2002 a la fecha.  

Se designó un coordinador de cada grupo 
como responsable de presentar en la 
segunda reunión plenaria la actualización 
de las recomendaciones. Los vocales del 
Comité fueron designados como coordina-
dores de primer nivel cumpliendo la 
función de nexo entre los coordinadores de 
grupo y la coordinación general. 

En la segunda reunión plenaria se presen-
tó la actualización de las recomendaciones.  

 

 

En esta instancia cada recomendación se 
acompañó del nivel de evidencia (A, B, C) 
que sustenta dicha recomendación.  
Luego de esta reunión plenaria se 
agendaron reuniones entre los coordina-
dores generales y los coordinadores de 
grupo para definir una propuesta con las 
coincidencias y las controversias de las 
recomendaciones para presentar en la 
tercera reunión plenaria.  

La 3ª reunión plenaria tuvo carácter 
resolutivo, surgiendo de allí los conceptos 
del contenido del consenso. Se designó un 
comité de redacción el cual  se encargó de 
unificar la propuesta para elaborar un 
documento publicable.  

El tipo de recomendación y el nivel de 
evidencia en que se fundamenta se realiza 
de acuerdo a escalas predefinidas (cuadros 
1.1 y 1.2). 

En la elaboración del Consenso se tomaron 
en cuenta las  recomendaciones AGREE 
(Appraisal of Guidelines Research and 
Evaluation) The AGREE Collaboration. 
AGREE Instrument Spanish version, 
accesibles en: www.agreecollaboration.org   

Los coordinadores agradecen a través de 
este documento a todos los profesionales 
que participaron intensamente y en forma 
desinteresada en la conformación de este 
documento que esperamos sea una 
contribución al quehacer médico nacional.  
 

 

 

*en la versión definitiva se incluirá la nómina 
completa de participantes 

Niveles de evidencia 

 Tipo A

 Proveniente de múltiples  ECR                                                       

 Tipo B

 Proveniente  de estudios no randomizados  o de un solo ECR

 Tipo C

 Opinión de expertos

  
Cuadro 1.2 - Niveles de evidencias aceptados por el 3°Consenso Nacional de Insuficiencia Cardiaca.           ECR: 
Estudio Clínico Randomizado 

Grados de recomendación 
  

 Clase I

 Casi siempre indicado. La intervención es útil y efectiva 

 Clase II

Puede estar indicado, pero no existe consenso unánime 
 Clase IIa – evidencia a favor de utilidad o eficacia 
 Clase IIb – evidencia más dudosa de beneficio 

Clase III 

 Generalmente no indicado. La intervención no es útil/efectiva y puede ser dañina

Cuadro 1.1- Grados de recomendación del 3°Consenso Nacional de Insuficiencia Cardiaca 
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1. DEFINICIÓN  

La IC es un complejo síndrome clínico 
caracterizado por síntomas y signos de: 

• Sobrecarga de volumen en los vasos 
sanguíneos y en el intersticio (disnea 
de esfuerzo o reposo, estertores pul-
monares, edemas periféricos, hepato-
megalia) ⃰. 

• Perfusión tisular inadecuada (fatiga y 
mala tolerancia al ejercicio) ⃰. 

• Evidencia de anomalía cardiaca funcio-
nal o estructural en reposo. 

⃰ No presente  necesariamente al mismo tiempo. 

Es una entidad en la cual el diagnóstico es 
esencialmente clínico y en la que los 
exámenes complementarios solamente 
colaboran en el mismo. 

Debe destacarse que IC no es equivalente a 
miocardiopatía o a fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo (FEVI) descendida. Si 
bien estas dos condiciones frecuentemente 
se asocian a IC no siempre es así (1) 

Mecanismos etiológicos:  
Lo mecanismos etiológicos  más frecuentes 
son cardiopatía isquémica e hipertensión 
arterial en 1º y 2º lugar respectivamente 
(2)  

Otras causas posible son  miocardiopatía, 
valvulopatía, miocarditis, drogas, tóxicos 
(como el alcohol) etc. Se define como 
miocardiopatía dilatada idiopática cuando 
no se halla una etiología definible. 
Prácticamente todas las cardiopatías 
pueden conducir a la insuficiencia cardíaca 
ya que esta constituye la vía final común de 
varias  enfermedades del miocardio, 
pericardio, endocardio y/o grandes vasos 
(1-6). 

2.  CLASIFICACIÓN 

Existen diferentes forma de clasificar a la IC 
(1,7,8) 

2.1. De acuerdo al tiempo de evolución  

a. Crónica: Se trata de una afección 
progresiva, lenta y de mal pronóstico  
que reconoce múltiples etiologías. Es 
multiorgánica con afectación 
primariamente cardiaca.  

b. Aguda: presentación rápida o gradual 
en los síntomas de IC que generan la 
necesidad de un tratamiento urgente. 

De acuerdo a los antecedentes la IC aguda 
puede ser: 

a. Aguda “de novo” 
b. Crónica descompensada 

Por otra parte la IC aguda de acuerdo al 
estado hemodinámico se puede clasificar 
en: 

• Normotensiva PAS 90-140 mmHg 

• Hipotensiva PAS <90 mmHg 

• Hipertensiva PAS >140 mmHg 

2.2. De acuerdo al modo de presentación 

• De reciente comienzo: 1er episodio, 
agudo o subagudo. 

• Transitoria: recurrente o episódica. 

• Crónica:   
c. Persistente 
d. estable o descompensada 

2.3.  Clasificación de acuerdo a la FEVI  

a. Con FEVI baja, <40% 
b. Con FEVI conservada: 

• FEVI  >50%   

• Volumen diastólico final del VI 
<97ml/m² 

• Anormalidades en la función 
diastólica o en el llenado del VI 

El hecho de tomar un solo valor de corte 
para indicar FEVI conservada o baja se 
encuentra en discusión. Este consenso   
asume una “zona gris” (FEVI entre 40-50%) 
siendo tarea del clínico orientar el 
diagnóstico y tratamiento según las 
características individuales que presente 
cada paciente. 

La IC con FEVI disminuida es la más 
conocida desde el punto de vista 
fisiopatológico, diagnóstico y terapéutico y 
en este consenso se hará mención 
mayoritariamente a los conceptos 
vinculados a ella salvo aclaración expresa 
en caso de definiciones vinculadas a la IC 
con FEVI conservada. 

2.4. Clasificación de acuerdo a estadío 

evolutivo 

Con un enfoque hacia la prevención de la 
enfermedad y a evitar su progresión una 
vez instalada, el Colegio Americano de 
Cardiología (ACC) y la Asociación 
Americana del Corazón (AHA) han definido 

cuatro estadios evolutivos de los pacientes 
con IC o con alta probabilidad de 
desarrollarla en el futuro (cuadro 2.1) 

En los estadios A y B el paciente está 
asintomático siendo clasificado según la 
presencia de factores de riesgo cardiovas-
cular y las alteraciones estructurales a nivel 
miocárdico (6).  

En los estadios C y D esta sintomático, 
determinándose la clase funcional según la 
Clasificación Funcional de la New York 
Heart Association (NYHA) (9): 

I- Sin limitación a la actividad física. La 

actividad habitual no causa fatiga, 
palpitación o disnea. 

II- Ligera limitación de la actividad física. 
Cómodo en reposo, pero actividad física 
habitual causa fatiga, palpitaciones o 
disnea. 

III- Marcada limitación de la actividad física. 
Cómodo en reposo, pero actividad física 
habitual causa fatiga, palpitaciones o 
disnea. 

IV- Imposibilidad de realizar cualquier 
actividad física sin síntomas. Los síntomas 
se presentan en reposo.  

⃰Insuficiencia cardíaca avanzada: persistencia de 
síntomas clase III-IV a pesar de tratamiento 
médico completo.  

3. EPIDEMIOLOGIA  

Tanto la incidencia como la prevalencia de 
la IC aumentan con la edad. Dado el 
envejecimiento de la población general, se 
ha producido un incremento de la 
prevalencia de IC que en  la población 
general se estima en 1 a 5 %. (10-13) 

En menores de 65 años la incidencia es de 
0,2 a 5 /1.000 por año siendo menor en las 
mujeres; por encima de los 65 años la 
incidencia asciende a valores de 8 a 
44/1.000 por año manteniéndose la 
diferencia por género. (4,10) 

Estadio A. Alto riesgo de desarrollar insuficiencia cardíaca. No se identificó anormalidad 
estructural o funcional, sin signos ni síntomas de IC. 

Estadio B, Presentan enfermedad cardiaca estructural, la cual está fuertemente asociada 
al desarrollo de la insuficiencia cardíaca, pero sin signos o síntomas. 

Estadio C. Insuficiencia cardíaca sintomática asociada a cardiopatía estructural 
subyacente. 

Estadio D.  Cardiopatía estructural avanzada y síntomas marcados de insuficiencia 
cardíaca en reposo a pesar del tratamiento médico máximo. ⃰ 

Cuadro 2.1- Estadios de desarrollo de la ICA según la AHA/ACC (6) 
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En nuestro país los datos al respecto son 
fragmentarios, pero la IC también 
constituye un problema de importancia. 
Según datos de la zona rural de Migues la 
prevalencia en pacientes asistidos  es de  
17,6/1.000 y la incidencia de 4,6/1.000 
pacientes año. (5) 

El incremento en la prevalencia de la 
Insuficiencia Cardíaca ha determinado su 
importancia como problema en los 
sistemas asistenciales. Por otra parte  esta 
patología presenta altos índices de 
hospitalización, de invalidez y de 
mortalidad con los consiguientes costos en 
los sistemas de Salud y Previsionales. 

Es una enfermedad de mal pronóstico con 
una mortalidad elevada, estimada a 5 años 
entre 26 y 75% siendo la muerte súbita  
responsable del 25 a 50% de las muertes. 
(14,15)  

La IC con FEVI conservada parece tener un 
comportamiento epidemiológico diferente, 
con mayor prevalencia en sexo femenino, 
hipertensos, obesos y pacientes con 
fibrilación auricular  sin predominio de la 
cardiopatía isquémica como factor 
etiológico. En cuanto a su pronóstico, hay 
evidencias actuales que el mismo es tan 
grave como en el caso de la disfunción 
sistólica (16-19) 

4.   FISIOPATOLOGÍA  

La función cardíaca global  depende de la 
interacción de cuatro factores que regulan 
el volumen de sangre expulsado por el 
corazón (volumen minuto): precarga, 
poscarga, contractilidad miocárdica y  la 
frecuencia cardiaca (20-24) 

El daño miocárdico establecido determina 
reducción en el volumen eyectado con el 
consecuente incremento del volumen 
residual y, por lo tanto el aumento de las 
presiones y volumen intracardíacos (25-
27). Esta caída del volumen eyectado 
determina Inicialmente hipotensión arterial 
y en forma refleja se produce vasocons-
tricción  incrementando las resistencias 
periféricas (postcarga) y se activan  meca-
nismos que retienen agua y sodio (pre-
carga) con el fin de obtener una adecuada 
perfusión de los órganos nobles (25). El 
incremento de la frecuencia cardíaca y de 
la pre y postcarga para mantener un 
volumen minuto adecuado requieren del 
miocardio dañado un mayor esfuerzo, que 
ante la imposibilidad de realizarlo se 
traducirá en signos y síntomas de 
congestión y bajo gasto cardíaco. 

Esta regulación intrínseca de la de la 
función cardíaca está influida por meca-
nismos neurohumorales en los que destaca 
el sistema nervioso simpático y la produc-
ción de sustancias vasoactivas en el que 
desempeñan un papel de máxima impor-
tancia el riñón y la médula suprarrenal.(25-
31) 

La  IC con FEVI preservada es considerada 
disfunción diastólica a pesar de que el 
mecanismo exacto se encuentra en debate. 
Se han implicado varios mecanismos fisio-
patológicos: alteración en la función diastó-
lica, en el acoplamiento ventrículo-
vascular, en la distensibilidad arterial, 
disfunción renal y menor efectividad en el 
manejo de volumen.(18,19) Del punto de 
vista clínico es indistinguible de la IC con 
FEVI baja (9). 
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5. IC AGUDA  

5.1. Diagnóstico clínico  

El diagnóstico del síndrome de IC Aguda 
(SICA) se basa en la instalación más o 
menos rápida  de síntomas y signos clínicos 
de hipoperfusión tisular, congestión 
pulmonar  o  sistémica. Puede ocurrir ”de 
novo” o por empeoramiento de una I.C 
crónica preexistente (descompensada). Al 
tomar contacto con el paciente se debe 
determinar lo antes posible el estado de la 
volemia, la perfusión, el rol de los factores 
desencadenantes y/o comorbilidades 
objetivando elementos de anormalidad 
estructural o funcional cardíaca. Estos 
hallazgos fundamentalmente clínicos 
siempre deben apoyarse en estudios 
complementarios. La radiografía de tórax, 
el electrocardiograma y el 
ecocardiograma doppler son 
herramientas fundamentales en el 
diagnóstico. En pacientes con disnea con 
diagnóstico incierto puede ser de utilidad 
la dosificación de biomarcadores (1-5) 

Con los elementos obtenidos en el examen 
físico (Tabla 5-1) debemos aproximarnos al 
perfil hemodinámico del paciente, 
pudiendo definirse cuatro grupos según los 
signos y los síntomas de perfusión 
periférica  y de congestión (Cuadro 5-1)  

Estos perfiles tienen significado pronóstico 
y son útiles para guiar el tratamiento en los 
pacientes que presentan IC aguda. 

Tabla 5.1. Elementos clínicos diagnósticos de IC aguda   

5.2. Pruebas diagnósticas en IC aguda 

Las pruebas diagnósticas que se describen 

a continuación son las que se consideran  
adecuadas en pacientes con SICA. Las 
recomendaciones se basan fundamental-
mente en la opinión consensuada de 
expertos, ya que no se dispone de 
evidencia adecuadamente documentada.  

- El diagnóstico clínico de la IC no es 
suficiente por sí solo, debe apoyarse en 
exámenes de laboratorio y estudios 
complementarios. 
- Deben realizarse además pruebas adicio-
nales para orientar o determinar la etiolo-
gía y establecer la causa subyacente de la 
IC,  porque aunque el tratamiento suele ser 
similar en la mayoría de los pacientes, 
algunas causas potencialmente reversibles 
requieren tratamientos específicos. 

Cuadro 5.1 Perfil hemodinámico del paciente con 
insuficiencia cardiaca para su rápida valoración clínica  
Adaptado de Nohria A; LewisE; Stevenson LW. 
Medical Management of Advanced Heart Failure. 
JAMA. 2002;287(5):628-640 

5.2.1. Radiografía de tórax  

Es útil como el primer estudio a realizar 
ante la sospecha de IC aguda en pacientes 
con disnea, ya que puede objetivar edema 
pulmonar, derrame pleural y cardiomega-
lia. Además puede identificar enfermedad 
pulmonar o infecciones concomitantes que 
contribuyan a la disnea. 

Recomendación 

• Se recomienda realizar radiografía de 
tórax ante sospecha de IC aguda (I,C). 

5.2.2. Electrocardiograma  

La evaluación inicial de los pacientes con 
sospecha de IC incluye la realización de un 
electrocardiograma (ECG). Si bien no 
existen elementos de éste específicos de 
IC, los pacientes con IC frecuentemente 
tienen ECG patológico. Si el ECG es 
completamente normal la presencia de IC 
es poco probable (< 10%). 

Recomendación 

• Se recomienda la realización de ECG a 
todos los pacientes en que se sospeche 
IC aguda (I,C). 

5.2.3. Ecocardiograma  

Debe de ser realizado lo antes posible, 
dependiendo de la situación clínica y 
sospecha etiológica, ya que  su resultado 
influirá en la planificación de la estrategia 
terapéutica.  

El ecocardiograma-doppler convencional 
suele ser suficiente para obtener los datos 
(Tabla5-2). De ser necesario se podrá 
proceder a realizar un ecocardiograma 
transesofágico (ETE) para obtener mayor 
información. En todos los casos debe ser 
realizado por un cardiólogo 
ecocardiografista experimentado. Ante la 
existencia de nuevas técnicas ecográficas 
(DTI, strain, eco 3D/4D), las mismas 
deberán realizarse en la medida de su 
disponibilidad, dado que si bien mejoran la 
sensibilidad diagnóstica y pronóstica, no 
suelen ser determinantes.  

Si bien la resonancia nuclear magnética 
(RNM) es actualmente el patrón oro para 
valoración de anatomía y función global y 
segmentaria del VI, su utilización como 
herramienta de primera línea  aún no está 
pautada internacionalmente, estando 
limitada a la valoración de la etiología de la 
IC. Es fundamental controlar adecuada-
mente al paciente durante las fases de 
inicio, ajuste y seguimiento del tratamiento 
(3-9). 

Recomendación 

Se recomienda la realización de ecocardio-
grama doppler color a todos los pacientes 
con sospecha de IC aguda (I,C). 
 

El ecocardiograma en condiciones óptimas 
permite obtener información de:  
� Diámetro, volumen y geometría de 

cavidades cardiacas 
� Masa ventricular izquierda 
� Valoración y calculo de función sistólica 

global y sectorial ventricular izquierda, 
gasto e índice cardíaco 

� Función diastólica ventricular izquierda,  
estimación de presión de llenado del 
ventrículo izquierdo, presión de aurícula 
izquierda y PCP. 

� Disincronía ventricular 
� Estimación hemodinámica no invasiva de 

presion arterial pulmonar y resistencias 
vasculares 

� Estimación del estado de volemia 
� Valoración funcional y estructural de 

válvulas y prótesis valvulares 
� Complicaciones mecánicas del IAM 
� Pericardio y pleura 
� Aorta toraxica y abdominal 

� Masas intracardíacas 

Tabla 5.2.- Información que se obtiene con 
ecocardiograma doppler. 



5 

 

Es necesario un análisis integral y completo 
del paciente con sospecha de IC que 
incluye: 

• Hemograma completo buscando 
despistar anemia agravante del cuadro  

• Función renal: azoemia y creatininemia 
que guiaran algunas opciones 
farmacológicas  

• Ionograma. 

• Glicemia. 

• Funcional hepático. 

Dependiendo del cuadro clínico del 
paciente se considerarán otras pruebas 
adicionales como: 

• Hormonas tiroideas, especialmente en 
presencia de fibrilación auricular, o si 
reciben amiodarona. 

• Serología para VIH, la enfermedad y 
sus terapias aumentan el riesgo de 
enfermedad cardíaca aterosclerótica. 
Se ha visto la asociación de VIH con la 
insuficiencia cardíaca en  ausencia de 
enfermedad cardíaca previa (10) 

• Serología para enfermedad de Chagas  

Recomendación 

• Se recomienda la realización de 
hemograma, azoemia, creatininemia,  
ionograma, glicemia y funcional y 
enzimograma hepático para completar 
la valoración de los pacientes que 
presenten IC aguda (I,C). 

5.2.4. Péptidos natriuréticos    

BNP y NT proBNP:  

Estos biomarcadores son útiles en el 
diagnóstico de la IC descompensada. En 
especial en los pacientes que consultan en 
Emergencia por cuadro de disnea de 
etiología incierta (Fig.5-1).  

Recomendación  

• Se recomienda la determinación de 
NT-proBNP  en los Servicios de 
Emergencia. 

Su determinación se justifica por: 

1. Valor diagnóstico: su elevado valor 
predictivo negativo permite descartar 
el diagnóstico de IC con alta fiabilidad 
en los puntos de corte recomendados, 
NT-proBNP < 400 pg/ml tiene un valor 
predictivo negativo del 98%.  

2. Clasificación: ayuda a estratificar el 
riesgo de los pacientes con IC aguda, 
ya que facilita la toma de decisiones de 
ingreso o alta desde el propio servicio 
de emergencia. 

3. Pronóstico: se pueden detectar las 
posibilidades de empeoramiento, 
reingreso y muerte. 

Los valores del NT-proBNP disminuyen en 
pacientes con IC aguda con óptima 
respuesta al   tratamiento. Una reducción 
de al menos un 30% de NT-proBNP desde 
el ingreso hasta el alta sería un objetivo 
terapéutico óptimo (11.12) 

La determinación de estos biomarcadores 
siempre debe ser complementaria y no 
debe sustituir a la evaluación clínica, 
tampoco deberían considerarse como un 
marcador aislado. Se deben tener en 
cuenta otras enfermedades y condiciones 
que puedan elevar los niveles de estos 
marcadores (Tabla 5-3), así como tener 
presente la posibilidad de encontrar 
pacientes con ICA de diagnóstico 
inequívoco con niveles normales o más 
bajos de lo esperado cuando se asocia a 
ciertas entidades o situaciones como  por 
ejemplo: obesidad, insuficiencia mitral 
aguda, edema agudo de pulmón de rápida 
instauración, taponamiento cardiaco, 
pericarditis constrictiva. El aumento de 
estrés en la pared miocárdica eleva las 
cifras de estos biomarcadores. Los cambios 
abruptos en las presiones de llenado del VI 
no se ven reflejados de forma inmediata en 
cambios rápidos de las concentraciones de 
péptidos. Esto explicaría la presencia de 
falsos negativos al inicio del cuadro de IC 
de rápida instalación (13-18). 

En conclusión, el resultado debe 
interpretarse según el contexto clínico (fig. 
5-1). 

Recomendación* 

• Es razonable realizar determinación de 
peptidos natriuréticos en la 
emergencia ante un cuadro de disnea 
que presente duda diagnostica (IIa,A). 

• Es razonable preferir la utilización del 
NT-proBNP (IIa,C). 

• Puede ser útil realizar determinación 
de peptidos natriuréticos para el 
seguimiento clínico, evaluación de la 
respuesta al tratamiento y 
estratificación pronóstica (IIb,B). 

* Se recomienda que la determinación de estos 
biomarcadores debe ser complementaria y no 
sustituir a la evaluación clínica. Se debe tener en 
cuenta otras enfermedades y condiciones que 
puedan elevar los niveles de estos marcadores 
(I,C).  

5.2.5. Otros exámenes: 

Troponina: permite identificar un SCA 
como generador o precipitante de 
descompensación, aunque puede estar 

elevada secundariamente al cuadro de 
descompensación 

 

Figura 5.1.- Algoritmo diagnóstico de IC aguda en base 
a péptidos natriuréticos 

Según la gravedad del paciente con IC 
aguda se  realizará: 

Gasometría arterial: permite determinar el 
estado de la oxigenación, de la ventilación 
y el estado ácido-base. Esta puede ser 
sustituida por la medición de la saturación 
arterial de O2 con saturómetro de pulso, 
en pacientes que no presentan 
hipoperfusión o shock.  

Monitorización hemodinámica: la 
monitorización de presiones pulmonares y 
del volumen minuto, a través de la 
inserción de un catéter de Swan-Ganz, no 
estaría indicada en forma sistemática (19)  

Cineangiocoronariografía: está indicada en 
pacientes con IC aguda y evidencia de SCA, 
en ausencia de contraindicaciones. 

Recomendación 

• Se recomienda realizar saturación de 
O2 a todos los pacientes con IC aguda 
(I,C). 

• Se recomienda realizar gasometría 
arterial en los casos más graves, en los 
que no mejoran con la instalación de 
las primeras medidas terapéuticas y 
en aquellos que se presentan con 
elementos de hipoperfusión periférica 
(I,C). 

• Puede ser útil la determinación de 
troponina en el contexto de IC aguda 
cuando se sospecha SCA como causa 
de descompensación (IIb,C). 

• Puede ser útil la monitorización 
hemodinámica mediante catéter de 
Swan-Ganz en los casos con perfil 
clínico de difícil caracterización (IIb,B). 

• Se recomienda la realización de una 
cineangiocoronariografia en pacientes 
con IC aguda y evidencia de SCA, en 
ausencia de contraindicaciones (I,B). 
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5.3. Tratamiento de la IC aguda 

Los objetivos del tratamiento en el SICA 
son: 
� Identificar y tratar causas subyacentes 

o factores desencadenantes. 
� Estabilizar  disturbios hemodinámicos 

del paciente  
� Alivio sintomático en menor tiempo 

posible.  
� Evitar rehospitalizaciones y mejorar la 

mortalidad.  
� Evitar el desarrollo de la disfunción 

renal e injuria miocárdica. 
� Iniciar medicación vía oral de largo 

aliento reforzando hábitos de vida 
saludable y vincular  al paciente a 
programas de rehabilitación. 

Es  importante definir el área  física dónde 
se van a tratar estos pacientes.  
Se deberá derivar a un sector con personal 
adecuado en número y entrenado que 
permita realizar: 
� Oxigenoterapia. 
� Asistencia respiratoria mecánica (ARM) 

no invasiva e invasiva. 
� Saturometría  de  pulso. 
� Monitorización de ECG continua. 
� Monitorización invasiva de presión 

arterial media (PAM), presión venosa 
central (PVC) y/o catéter-balón de 
Swan Ganz. 

Concomitantemente con el inicio de las 
medidas terapéuticas se tratará de 
identificar por la historia clínica, el examen 
físico y la paraclínica básica, la causa de 
descompensación en la falla cardíaca 
crónica  o la causa de la falla cardíaca “de 
novo” (fig. 5.6).Una vez identificada la 
causa, se iniciará tratamiento de forma 
inmediata.

 

Figura 5.6.Tratamiento fisiopatológico de la IC aguda 

5.3.1. Tratamiento guiado por la 
clasificación del síndrome de IC  aguda 
(SICA)  

Dada la heterogeneidad de la presentación 
clínica del SICA es útil, para trazar líneas 
generales de tratamiento, realizar una 
clasificación  tomando en cuenta la presión 

arterial sistólica (PAS) y la presencia de 
edema pulmonar. (Fig. 5.5) 

Se distinguen así  3 grandes grupos: 

A) SICA hipertensiva con PAS >140 mm hg 

Este cuadro está dominado por la 
presencia de disnea rápidamente evolutiva 
con importante edema pulmonar. Es el 
grupo con mejor pronóstico, con una 
mortalidad hospitalaria de 2% y 5% a los 60 
días. También tiene el menor índice de 
rehospitalización (30% a los 6 meses). 
Comprende al 40-50%de los casos con un 
mayor porcentaje con función sistólica 
conservada (2). Dado el rápido desarrollo 
de los síntomas se trata de pacientes 
levemente hipervolémicos o euvolémicos. 
El tratamiento se basará en 
vasodilatadores, diuréticos y morfina. 

Figura 5.5. Clasificación de los Síndromes de 
insuficiencia cardiaca aguda (SICA). PA: Presión 
arterial (mmHg). 

B) SICA con PAS entre 90 y 140 mm hg 

Este grupo corresponde a 60-70% de todos 
los casos. La mayor parte de los pacientes 
es portador de una insuficiencia cardíaca 
previa crónica descompensada 
actualmente. Se subdivide en 2 grupos: 

B1) Normotensivo con PAS 100-140 mm hg, 
sin elementos significativos de 
hipoperfusión periférica con congestión 
pulmonar y sistémica de grado variable. La 
mortalidad intrahospitalaria de este grupo 
es de 3% y a los 60 días 7% (3,4). Se 
utilizarían drogas similares al grupo 
hipertensivo 

B2) Hipotensivo con PAS 90-100 mm HG, 
con elementos clínicos de bajo gasto. Este 
grupo es minoritario pero tiene mayor 
mortalidad intrahospitalaria de 7% y 14% a 
los 60 días, con mayor índice de 
rehospitalización. En este grupo se debe 
considerar el uso de agentes inotrópicos 
inodilatadores. 

C) SICA grave con PAS <90 mmHg. Shock 
cardiogenico (SC) 

Abarca 5-8% de todos los pacientes y 
conlleva la mayor mortalidad. Considerada 

globalmente la mortalidad intrahospitalaria 
es mayor al 30%  y si consideramos la causa 
isquémica es >50%. (3,5) 

El shock cardiogénico se define como la 
evidencia de hipoperfusión tisular inducida 
por IC tras la adecuada corrección de la 
precarga y de arritmias importantes. El 
diagnóstico se caracteriza por una 
reducción de la presión sanguínea sistólica 
(< 90 mm Hg) o una caída de la presión 
arterial media mayor a 30 mm Hg y diuresis 
escasa (< 0,5 ml/kg/h) o nula.  

La etiología es múltiple e incluye:  

� Cardiopatía isquémica (IAM, 
complicaciones mecánicas y 
compromiso ventrículo derecho) 

� Embolia pulmonar masiva 
� Taponamiento cardíaco 
� Miocardiopatía dilatada  
� Post operatorio de cirugía cardiaca 
� Cardiopatías valvulares 

Es fundamental tratar el factor etiológico 
en estos pacientes. 

En el caso de tratarse de un evento 
coronario agudo la principal medida es la 
reperfusión percutánea y/o quirúrgica en 
plazos adecuados, siendo razonable la 
utilización de un balón de contrapulsación 
aortica (BIAC) como medida de sostén 
antes, durante y/o a posteriori del 
procedimiento(6). 

Es fundamental conseguir valores de PAS 
de 90 mm hg para permitir una perfusión 
miocárdica compatible con la vida, para lo 
cual se deben utilizar drogas inotrópicas 
vasoconstrictoras como  la dopamina y 
noradrenalina.  

 
Figura 5.4. Factores desencadenantes de IC aguda  

5.3.2. Medidas generales 

Accesos venosos: En el caso de los 
pacientes con mejor pronóstico, en los 
cuales es esperable una corta evolución, 
una vía venosa periférica puede ser 
suficiente. Si es un paciente de mayor 
gravedad, el cual  requerirá administración 
de inotrópicos, es razonable  la colocación 
de una vía venosa central (VVC). Los 
inotrópicos deben pasar exclusivamente 
por estas vías. En caso de necesidad de 
administrar fluidos hipertónicos o 
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reposición de iones y drogas 
vasodilatadoras, es razonable  confeccionar 
una segunda VVC, dado que la interrupción 
de la administración de un fármaco puede 
desestabilizar la hemodinamia en un 
paciente inestable. 

Diuresis: Si se trata de un paciente que se 
espera una rápida mejoría, está lúcido y 
colabora puede ser suficiente el control de 
la diuresis espontánea, pero en pacientes 
más graves es necesario la colocación de 
una sonda vesical para monitoreo horario 
de la diuresis. 

Monitoreo del medio interno: Se realizará 
al ingreso y luego según la evolución la 
medición de  gases en sangre, equilibrio 
acido-base, iones y función renal. 

Recomendaciones  

• Se recomienda la realización de VVC  
para infusión de drogas inotrópicas y 
colocación de sonda vesical para el 
monitoreo horario de la diuresis, en 
pacientes graves e inestables (IIa,C)  

• Se recomienda el monitoreo del medio 
interno al ingreso del paciente (I,C). 

5.3.3. Monitoreo Hemodinámico 

La monitorización de la presión venosa 
central (PVC) no tiene un rol demostrado 
en el manejo del SICA aunque puede ser 
útil en algunos casos particulares (7) 

La inserción de un catéter intra-arterial 
para el control de la presión arterial media 
(PAM) debe ser considerado solo en 
pacientes con SICA que persiste con 
hipotensión arterial a pesar del 
tratamiento (8) 

En cuanto al uso del catéter balón de Swan 
Ganz el nivel de recomendación es variable 
según la situación. En casos de pacientes 
en shock cardiogénico con distress grave, 
en quienes la adecuación de las presiones 
de llenado no puede hacerse en forma 
confiable clínicamente se trata de una  
clara indicación asi como en aquellos que 
persisten hipotensos y refractarios al 
tratamiento adecuado (9).  

Recomendación 

• Se recomienda el uso de catéter balón 
de Swan Ganz para el monitoreo 
hemodinámico del tratamiento de los 
pacientes en Shock Cardiogénico de 
difícil manejo hemodinámico (IIb,B)  

5.3.5. Tratamiento farmacológico  

5.3.5.1. Morfina 

Su beneficio se basa en su propiedad 
venodilatadora, en disminuye la sensación 
de disnea, favorece la cooperación del 

paciente en la VNI. Se administra en bolos, 
puede usarse por vía periférica, 
repitiéndose a demanda. Se debe 
administrar con precaución en pacientes 
hipotensos, bradicárdicos o con retención 
de CO2. 

Recomendación 

• Es razonable utilizar morfina ante la 

presencia de congestión pulmonar con 

disnea de  reposo (IIa,C).  

5.3.5.2.  Diuréticos de asa. 

Los diuréticos de asa inhiben la bomba de 
Na K y Cl, actuando sobre la rama 
ascendente del asa de Henle, 
determinando un incremento de la 
excreción de agua libre, Na, K, Mg y Ca. 
Producen venodilatación y disminución de 
la tensión parietal miocárdica, lo que lleva 
a una disminución del consumo miocárdico 
de O2 (10). Las situaciones de mayor 
utilidad se dan en los grupos hiper y 
normotensivos. En los primeros, hay un 
predominio en la “redistribución” vascular, 
por lo que los vasodilatadores están en 
primera línea. En el grupo normotensivo, 
en quienes predomina la retención 
hidrosalina tienen un rol más protagónico. 

No hay estudios que demuestren beneficio 
en la mortalidad ni en la rehospitalización 
(3,11). 

Existe el riesgo de empeoramiento de la 
falla renal y hay estudios que muestran el 
aumento de la mortalidad con el aumento 
de la dosis (sobretodo por muerte 
arrítmica). (12-13). Se debe por tanto ser 
cauteloso en el uso de estas drogas, 
particularmente si el paciente presenta 
síndrome cardiorrenal, lo cual tiene 
importancia pronóstica. 

En nuestro medio el  furosemide es el más  
ampliamente conocido y aceptado. 

Dosis y modalidad de uso: 

En el caso de pacientes agudos, sin 
tratamiento previo, con edema pulmonar 
severo, se comenzará con bolos de 20 a 40 
mg i/v, titulando según la respuesta. 

En el caso de pacientes que ya venían 
recibiendo diuréticos, la dosis inicial debe 
ser igual o mayor a la dosis crónica. Para 
evitar la nefrotoxidad se plantea no 
sobrepasar 100 mg en las primeras 6 horas 
y 240 mg en las primeras 24 horas. (5,14) 

En cuanto a la modalidad de bolos versus 
infusión continua, no hay una 
demostración de mayor efectividad, de una 
modalidad sobre otra. (15) 

Resistencia a los diuréticos: Ante la falta de 
respuesta al furosemide se deberá evaluar 
si no se está ante depleción del 
compartimiento intravascular, 
hiponatremia a severa, bajo gasto e 
hipotensión arterial. De no presentar 
causas corregibles, se puede apelar a la 
combinación de otros tipos de diuréticos, 
como tiazidas (teniendo en cuenta que el 
clearence de creatinina sea mayor de 30 
ml/min). 

Recomendaciones 

• Se recomienda el uso de diuréticos de 

asa ante la presencia de congestión 

pulmonar (I,B).  

• Es razonable realizar diuréticos de asa 

en bolo y luego continuar con infusión 

continua, así como realizar dosificación 

fraccionada en bolos (IIa,B).  

5.3.5.3.  Vasodilatadores 

Uno de los objetivos en el tratamiento de 
los SICA incluye la estabilización 
hemodinámica y el alivio de los síntomas. 
Estas drogas cumplen con este objetivo, ya 
que son capaces de disminuir la pre y la 
post carga o ambos, mejorando la 
performance cardíaca, disminuyendo el 
edema pulmonar sin aumento del consumo 
miocárdico de oxigeno (10).  El registro 
ADHERE mostró  disminución de la 
mortalidad (nitroglicerina y nesiritide) en 
relación a los inotrópicos (dobutamina y 
milrinona). El grupo con mayor beneficio 
fue el que cursó con hipertensión arterial 
(HTA). Se pueden usar en general cuando la 
PAS es  mayor o igual a 90 mm Hg, en 
ausencia de estenosis  aórtica severa. Los 
vasodilatadores que se utilizan 
actualmente son la Nitroglicerina (NTG), 
Nitroprusiato de sodio y el Nesiritide. Este 
último es el más reciente en su aprobación; 
no ha sido utilizado en nuestro medio, no 
hay experiencia y tiene resultados 
controversiales. Podría empeorar la 
función renal y la mortalidad a corto plazo 
(10,16-18).  

Recomendación 

• Se recomienda utilizar vasodilatadores 
intravenosos ante la presencia de SICA 
si no existen contraindicaciones (I,B).  

5.3.5.3.1. Nitroglicerina. Es el vasodilatador 
de elección, el más usado en nuestro 
medio y con el que se cuenta con mayor 
experiencia. Tiene como ventaja 
comparativa la elevada incidencia de 
cardiopatía isquémica en los SICA. Asocia 
una doble condición, a bajas dosis es 
fundamentalmente antisquémico, pero a 
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dosis de 1 a 5 gamas/kg/min es 
antihipertensivo. 

A nivel prehospitalario puede emplearse el 
dinitrato de isosorbide sublingual (2.5 a 5 
mg), su absorción es errática, exponiendo 
al paciente al riesgo de la hipotensión 
arterial.  

Lo ideal es el uso intravenoso, comenzando 
con 5 a 10 gamas/kg/min. En casos de HTA 
severa, con necesidad de un descenso 
rápido de la PA, se pueden emplear bolos 
de la dilución i/v (1 cm = 100 gamas) de 
100 a 200 gamas cada 2 a 3 minutos, 
mientras se titula la dosis de la infusión 
continua. Este método no produce 
hipotensiones severas y se puede repetir 
cuantas veces sea necesario. 

Si bien en casos graves, con hipertensión 
resistente o inestabilidad hemodinámica es 
necesario la administración por VVC 
(eventualmente PAM) de inicio puede ser 
realizado por VVP. 

Los principales efectos adversos son la 
cefalea y la hipotensión arterial (3). Más 
raramente puede presentarse bradicardia 
paradojal, que cesa rápidamente con la 
supresión de la droga. Se debe tener 
especial cuidado cuando se está frente a un 
infarto agudo de miocardio (IAM) con 
compromiso del ventrículo derecho (VD), 
porque puede desencadenar severa 
hipotensión por caída de la precarga.  La 
taquifilaxia puede  verse luego de 24-48 
horas con una incidencia de 20% y se 
sospecha cuando se alcanzan dosis 
elevadas con pérdida del efecto 
terapéutico (19,20). 

Recomendación  

• Es razonable utilizar nitroglicerina en 
pacientes con ICA, si no existen 
contraindicaciones.(IIa,B) 

5.3.5.3.2.  Nitroprusiato de sodio: es un 
potente vasodilatador de acción directa 
con intenso efecto arterial y venoso. 
Requiere en caso de uso, monitoreo 
invasivo  de PA,  VVC. Una preocupación 
especial es la intoxicación ciánica y por 
tiocianatos; sobre todo en pacientes con 
insuficiencia renal o hepática, y cuando se 
emplea por más de 72 horas. Se debe tener 
especial cuidado en pacientes con 
enfermedad coronaria,  porque la 
hipotensión brusca puede ser deletérea. 

La dosis inicial es de 0.3 gamas/kg/min, 
pudiendo aumentarse paulatinamente 
hasta 5 gamas/kg/min. 

No se aconseja su uso más allá de las 72 
horas. 

Recomendación 

• Es razonable utilizar nitroprusiato de 
sodio en pacientes con IC aguda, si no 
existen contraindicaciones (IIa,B). 

 
5.3.5.3.3. Neseritide: Es un péptido 
natriurético recombinante Humano con 
efecto vasodilatador arterial y venoso, 
diurético y natriurético. Se puede utilizar 
mediante “bolo” IV o por infusión continua. 
Tiene una vida media larga por lo que su 
efecto hipotensor es más prolongado  Hay 
datos controversiales respecto de cierto 
exceso de mortalidad y toxicidad renal 
asociadas con su uso, por lo que 
actualmente se está revaluando su 
indicación en nuevos estudios. Durante su 
uso, la función renal debe monitorizarse 
cuidadosamente y en casos de PAS 
limítrofe (110 mm Hg) se aconseja no 
utilizar el “bolo” inicial (21) 

Recomendación 

• Puede ser útil administrar  neseritide 
en pacientes con ICA (IIb,B) 

5.3.5.4.  Inotrópicos 

Dada la ausencia clara en beneficio de la 
mortalidad y rehospitalización (22,5,9,10), 
su uso se restringe a los pacientes con 
síndrome de bajo gasto cardíaco, en los 
cuales los vasodilatadores y los diuréticos 
no tienen la efectividad deseada. 

Se dividirá a los inotrópicos en 2 grupos: 

Inodilatadores: en pacientes con PAS ≥90 
mmHg: 

• Dobutamina     (IIa-B) 

• Milrinona          (IIb-B) 

• Levosimendan  (IIa-B) 

Vasoconstrictores: en pacientes con PAS 
<90 mmHg: 

• Noradrenalina (IIb-C) 

• Adrenalina (IIb-C) 

• Dopamina   ( II b-C) 

5.3.5.4.1. Inodilatadores:  

Los pacientes con indicación para el uso de 
estas drogas son los que asocian bajo 
gasto, grados variables de congestión 
pulmonar y una PAS mantenida por encima 
de 90 mmHg. Generalmente son pacientes 
portadores de severa disfunción sistólica 
previa, normo o hipotensos leves, con 
índices de mortalidad y rehospitalización 
elevados. Dado que se emplean en 
pacientes graves, con escasa reserva 
funcional y alta prevalencia de cardiopatía 
isquémica y por ser drogas con un perfil de 
riesgo arrítmico e hipotensión, deben 

emplearse cuidadosamente con el paciente 
debidamente monitorizado. 

Se comenzará el tratamiento sin demoras y 
se deberá interrumpir lo antes posible, 
dado que estas drogas tiene el potencial de 
aumentar el daño miocárdico, 
especialmente cuando se asocia 
cardiopatía isquémica, y por aumentar la 
mortalidad a corto y largo plazo. 

5.3.5.4.1.1. Dobutamina: Es una 
catecolamina sintética, con propiedades 
inotrópicas y vasodilatadoras; su modo de 
acción es la estimulación de los receptores 
B1 y B2, es dosis dependiente y su efecto 
fundamental es incrementar el gasto 
cardiaco (GC), disminuir la presión capilar 
pulmonar (PCP) y reducción de la 
resistencia vascular sistémica ( RVS) (efecto 
B2). Es el agente preferido en nuestro 
medio y con el que se cuenta con mayor 
experiencia en su uso.  

Se comienza con dosis de 2 gamas/k/min, 
pudiendo llegarse progresivamente hasta 
20 gamas/k/min; puede verse taquifilaxia 
luego de 24-72 horas de su uso continuado, 
sobre todo evidente en pacientes que 
declinan el gasto cardíaco. 

Sus efectos colaterales más notorios son la 
hipotensión arterial, las taquiarritmias (FA, 
TV) sobre todo en pacientes hipovolémicos 
con disionías. 

Es una droga de primera línea en pacientes 
con hipotensión arterial leve (>90 mm Hg) 
y bajo gasto. 

Recomendación 

• Es razonable administrar dobutamina 
en los pacientes con insuficiencia 
cardíaca aguda con elementos de 
hipoperfusión periférica y PAS >90 
mmHg (IIa,B). 

5.3.5.4.1.2.  Milrinona: es un inodilatador 
cuyo mecanismo de acción es intracelular 
por inhibición de la fosfodiesterasa 
produciendo un efecto similar a la 
dobutamina, en el aumento del AMPc. 
Tiene un perfil hemodinámico similar, 
siendo más vasodilatadora y disminuye 
más potentemente la hipertensión arterial 
pulmonar. Si bien puede aumentar más el 
gasto cardíaco que la dobutamina, lo hace 
a expensas de un mayor incremento de la 
frecuencia cardiaca, con aumento del 
consumo miocárdico de O2. 

Dado su mecanismo de acción es la droga 
de elección en pacientes tratados 
previamente con  beta bloqueantes, ya que 
su efecto no depende de los receptores 
Beta; por esta razón tampoco produce 
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taquifilaxia por “down regulation” de los 
Beta receptores. 

El efecto adverso más importante es la 
hipotensión arterial, en parte explicable 
por su vida media más prolongada( 1 a 3 
horas) y su eliminación renal. Al igual que 
la dobutamina es generadora de arritmias 
ventriculares que aumenta la chance de 
muerte súbita. 

Comparada con la dobutamina no presenta 
diferencias sustanciales en el resultado 
clínico. Su uso requiere de dosis carga (en 
ausencia de insuficiencia renal)  de 25 a 75 
mcg/kg en 10 a 20 minutos y 0.375-0.75 
mcg/kg/min de infusión. 

En nuestro medio su uso es limitado, 
generalmente se reserva a pacientes graves 
y en centros terciarios; por tal razón no 
parece razonable posicionarla como una 
droga de primera línea. 

Recomendación 

• Es razonable administrar milrinona en 
los pacientes con IC aguda con 
elementos de hipoperfusión periférica 
y PAS >90 mmHg (IIb,B). 

5.3.5.4.1.3. Levosimendan: es un 
inodilatador cuyo principal mecanismo de 
acción es la sensibilización del Ca a nivel de 
la troponina C, mejorando la contractilidad 
cardíaca. Su efecto primordial es el 
aumento de la contractilidad y tiene un 
poderoso efecto vasodilatador. También al 
tener un efecto independiente de los 
receptores B representa una alternativa 
para los pacientes B bloqueados. 

Al tener una vida media prolongada de 80 
horas, su respuesta se mantiene durante 
varios días. Hay estudios que establecen 
ventajas comparativas con otros 
inodilatadores (23,24). Se trata de una 
droga costosa que en nuestro medio se ha 
restringido a pocos centros. Su uso se 
centra en pacientes graves que no 
responden a los otros inodilatadores y/o 
como puente al trasplante o a la instalación 
de dispositivos mecánicos. 

Recomendación 

• Es razonable administrar levosimendan 
en los pacientes con IC aguda con 
elementos de hipoperfusion periferica 
y PAS >90 mmHg (IIa,B) 

5.3.5.4.2. Vasoconstrictores 

Se trata de drogas que se usan para el 
grupo de pacientes más graves, con shock 
cardiogénico, frecuentemente asociadas a 
otras medidas mecánicas como por 
ejemplo el BIAC. 

5.3.5.4.2.1.  Noradrenalina: es un poderoso 
vasoconstrictor de acción alfa (menos B1), 
con menor efecto cronotrópico. Se emplea 
con una dilución de 32 a 64 gamas por ml y 
su rango de acción es de 0,01 gamas/k/min 
a 0,25 gamas/k/min. 

Tiene como efectos indeseables la 
vasoconstricción esplacnorenal y periférica, 
acidosis metabólicas y arritmias. 

5.3.5.4.2.2. Adrenalina: tiene como 
principal sitio de acción a nivel de los 
receptores B1 y B2, a dosis elevadas añade 
un efecto B1 inotrópico y vasoconstrictor. 

La dilución es de 20 gamas/mil y el rango 
de dosis es de 0,01 a 0,25 gamas/kg/min. 

Sus efectos indeseables es el de ser 
taquicardizante, arritmogénico, 
vasoconstricción periférica y aumento de 
lactacidemia. 

Recomendación 

• Puede ser útil administrar 
noradrenalina/adrenalina en pacientes 
con IC aguda e hipotensión arterial 
severa (shock cardiogénico) (IIb,C). 

5.3.5.4.2.3. Dopamina: es una catecolamina 
natural precursora de las precedentes. La 
dilución empleada habitualmente es de 
800 a 1600 gamas/ml. Tiene efectos a nivel 
de los receptores dopaminérgicos alfa 1 y 
B1. Tiene un triple esquema de 
dosificación: 

• 2-5 gamas/k/m–efecto dopaminérgico 

• 5-10 gamas/k/min – efecto B crono e 
inotrópico positivo 

• ≥10 gamas/k/min – efecto alfa 

Recomendación 

• Es razonable administrar dopamina en 
pacientes con IC aguda e hipotension 
arterial severa (PAS <90 mmHg) (IIb,C). 

Estas drogas vasoconstrictoras se emplean 
asociadas a otras medidas, como vimos, 
(BIAC, reperfusión) y como salvataje de una 
situación crítica, en la cual  es clave 
aumentar la cabeza de presión para 
mejorar la perfusión miocárdica. Se deben 
descender lo antes posibles y/o asociarlas a 
drogas inodilatadoras que luego  permitan 
agregar vasodilatadores y diuréticos. 

Se deben emplear con máximos niveles de 
monitoreo. 

5.3.5.5.  Digitálicos:  

Tendría su indicación en aquellos casos que 
presentan FA con respuesta ventricular 
rápida. 

Sin embargo los pacientes graves con bajo 
gasto y FA disparada, deben ser 

cardiovertidos (sincronizadamente) si se 
estima que en la causa del mismo está la 
arritmia. La droga usada para mantener el 
ritmo sinusal y/o frenar la frecuencia 
ventricular es la amiodarona, con dosis  
carga y perfusión. Siendo la opción 
farmacológica de 1ª línea. 

Recomendación 

• Es razonable indicar digoxina en los 
pacientes con IC aguda y fibrilación 
auricular con respuesta ventricular 
rápida, para control de frecuencia 
cardíaca (IIb,C). 

 
5.3.6. Tratamiento no farmacológico  

5.3.6.1. Oxigenoterapia y asistencia 
respiratoria  

Se debe administrar oxígeno lo antes 
posible en pacientes con saturación <90%. 
El objetivo es lograr una saturación >95%. 
En el caso de los pacientes con enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica (EPOC)  
retencionistas no se deberá sobrepasar el 
90% de saturación.  

Recomendación 

• Se recomienda la administración de 
oxígeno a todo los pacientes con 
saturación <90% (I,C). 

5.3.6.1.1-Ventilación no invasiva  

La ventilación mecánica (VM) es una 
técnica de soporte respiratorio que puede 
ser realizada con equipos de diferente 
complejidad con los objetivos generales de 
mejorar o mantener la oxigenación arterial, 
mejorar o mantener la ventilación alveolar, 
proveer ayuda o reposo a los músculos 
respiratorios y prevenir complicaciones. 

La ventilación no invasiva (VNI) es una 
técnica de VM que permite mantener la 
ventilación por presión positiva evitando al 
mismo tiempo la intubación traqueal (IOT), 
las posibles complicaciones derivadas de la 
misma, no requiere sedación y ha 
demostrado ser útil en varias formas de 
falla respiratoria.  

La VNI en sus dos modalidades de presión 
positiva continua (CPAP) y ventilación con 
dos niveles de presión (BIPAP), ha 
mostrado en los últimos años ser una 
alternativa de primera línea para pacientes 
con falla respiratoria aguda por EAP 
cardiogénico. Múltiples ensayos clínicos 
recientes han mostrado que en los 
pacientes con edema agudo de pulmón  
cardiogénico, la VNI reduce la frecuencia 
de intubación con una tendencia a la 
disminución de la mortalidad. Sin embargo 
su uso ha sido motivo de controversia y a 
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menudo su indicación se basa más en la 
eficacia percibida que en la evidencia 
científica. Esto puede explicarse debido a 
que ningún estudio controlado 
randomizado, demostró fehacientemente 
un impacto en la mortalidad hospitalaria 
(25,26).  

Recomendaciones  

• Se recomienda el uso de VNI con 
presión positiva continua o presión 
soporte en pacientes con edema 
pulmonar cardiogénico e insuficiencia 
respiratoria en ausencia de shock 
cardiogénico o 
síndrome coronario agudo que 
requiera revascularización de urgencia 
(I,A). 

• Es razonable realizar asistencia 
ventilatoria mecánica no invasiva en 
pacientes que presenten edema agudo 
de pulmón que no mejora con 
tratamiento convencional y que no 
tengan contraindicación para la misma 
(IIa, B). 

• No se recomienda asistencia 
ventilatoria  mecánica no invasiva ante 
la presencia de: 
IOT inminente, coma, excitación, 
claustrofobia, inminencia de paro 
cardiorespiratorio(PCR), shock, 
arritmia ventricular grave, broncorrea  
vómitos, post operatorio facial, 
digestivo alto, ocular o fractura base 
de cráneo (III,C). 

5.3.6.1.2. Ventilación invasiva: 
En caso de agravación, con desaturación, 
deterioro de conciencia, mal manejo de 
secreciones, deterioro hemodinámico se 
deberá proceder a la IOT y asistencia 
respiratoria mecánica (ARM). Se debe 
destacar que en el caso de pacientes en 
shock cardiogénico, aunque mantengan un 
intercambio aceptable, el hecho del severo 
compromiso hemodinámico indica la 
institución de ARM invasiva. 

5.3.6.2.  Asistencia circulatoria mecánica  
La indicación de asistencia circulatoria 
mecánica (ACM) puede considerarse en 
pacientes con SICA refractario, que 
requieren inotrópicos I/V en forma 
continua, y con parámetros de deterioro 
hemodinámico grave: PCP > 20 mm Hg, 
índice cardíaco < 2 L/min/m2 y PAS < 80 
mm Hg. La ACM puede ser de corta 
duración o prolongada. Entre los 
dispositivos de corta duración, el BIAC es el 
de más amplia difusión. La ACM compleja 
puede utilizarse como puente al trasplante, 
a la recuperación cardíaca o a largo plazo 
en pacientes no pasibles de trasplante(27). 
Pero el alto costo actual de estos 

dispositivos limita su utilización en nuestro 
medio 

5.3.6.3. Ultrafiltración  
En caso de persistir el fracaso diurético, se 
consultará el nefrólogo para instituir este 
método alternativo para la extracción de 
agua y sodio. Permitirá generar un balance 
negativo mediante la remoción mecánica 
(28) 

Recomendación 

• Es razonable la realización de 
ultrafiltración en caso de fracaso 
diurético (IIa, B). 
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6.  IC CRÓNICA  

6.1. Seguimiento   
En esta sección del consenso,  se intenta 
unificar criterios con respecto al 
seguimiento de los pacientes con IC 
crónica. En tal sentido las recomendaciones 
surgen mayoritariamente de la opinión 
obtenida de las reuniones plenarias 
realizadas durante la ejecución del 
consenso (nivel de evidencia C) 

Con un criterio práctico se catalogan  las 
recomendaciones según el estadio clínico 
en el que se encuentra el paciente. (Ver  
cap. 2.4) 

Las recomendaciones específicas de 
determinado tipo de intervención (ej: 
resincronización, transplante, manejo en 
unidad de IC, etc.) se desarrollan  en las 
secciones correspondientes, así como la 
evidencia que justifica su recomendación. 

a) Estadio A (alto riesgo de 
desarrollar IC sin cardiopatía estructural, 
asintomáticos, sin signos de IC). 

Recomendaciones 

• Se recomienda el seguimiento clínico a 
cargo de médicos del primer nivel de 
atención.   I C. 

• Se recomienda que los pacientes sean 
controlados, en la primera consulta,  al 
mes y cada 3 meses hasta lograr los 
objetivos planteados, luego en forma 
anual. I C 

• Se hará hincapié en el control de la 
hipertensión arterial, dislipemias 
,diabetes, tabaquismo, sedentarismo, 
estrés, con control de e IMC. I A.   

• Se recomienda aconsejar un estilo de 
vida saludable. I B. 

• En el seguimiento se recomiendan 
controles paraclínicos de perfil lipídico, 
glicemia, función renal, perfil hepático, 
ionograma, ECG , Rx. tórax ( I C) 

• La frecuencia del control paraclínico 
estará basado en las alteraciones 
objetivadas en los primeros resultados. 
El control no será >1 año en el caso de 
normalidad de la paraclínica I C  

b)  Estadio B (pacientes que tienen 
cardiopatía estructural fuertemente 
ligada al desarrollo de IC pero sin 
signos ni síntomas de IC)  

Recomendaciones 

• Se recomienda control por médico del 
primer nivel de atención, realizándose 
interconsulta con cardiólogo. I C. 

• La frecuencia de los controles se 
recomienda que sea Controles como 
en el estadio A, en primera consulta, al 

mes  y a los 3 meses hasta lograr 
objetivos planteados. Luego se 
recomienda control semestral. I C. 

• Se recomienda consulta semestral con 
cardiólogo en pacientes estables y 
según necesidad de estudios clínicos o 
paraclínicos. I C 

• Es razonable el abordaje de estos 
pacientes en conjunto con Unidades 
multidisciplinarias de IC en pacientes 
recientemente hospitalizados y de alto 
riesgo. IIa A. 

• Se recomienda realizar la misma 
batería de los mismos exámenes 
realizados a los  en pacientes en 
Estadío A. I C 

• Se recomienda realizar a estos 
pacientes ecocardiograma doppler 
color transtorácico (I B), y repetir el 
mismo ante cambio el deterioro de la 
situación clínica. (I C).  

c) Estadio C (pacientes que tienen signos 
y síntomas de IC asociados a 
cardiopatía estructural subyacente). 

Recomendaciones 

• Se recomiendan realizar todas las 
recomendaciones de control de los 
estadios A y B.  I C. 

• Se recomienda que el seguimiento sea 
mensual por médico del primer nivel 
de atención, con interconsultas con 
Cardiólogo cada 3-4 meses. Se deberá 
controlar la PA, peso, IMC, examen CV 
central y periférico en cada consulta.  

• Se recomienda que en la fase de 
titulación de fármacos el seguimiento 
será realizado  por médico del primer 
nivel de atención y cardiólogo hasta 
lograr el objetivo. I C. 

• Se recomienda valorar la capacidad 
funcional en cada control, síntomas y 
signos de insuficiencia cardíaca, en 
búsqueda de mejorar la misma. I C.  

• La frecuencia de los controles clínicos 
será individualizada. I C. 

Se valorará para ello la clase funcional en 
que se encuentre el paciente. 

• Se recomienda estimular la adhesión al 
tratamiento, con autocontrol y 
educación, que se iniciará previo al 
alta sanatorial. I A. 

Se valorará la aparición de efectos 
secundarios. 

• Se recomienda control periódico de 
peso corporal y volemia. I B.  

• Es razonable considerar la restricción 
hidrosalina.  IIa C.  

• Puede considerarse el monitoreo a 
distancia. IIb C. 

• Se recomienda el abordaje en conjunto 
con Unidades multidisciplinarias de IC 
en pacientes recientemente 
hospitalizados  y de alto riesgo. I A. 

• Es razonable considerar el ingreso 
hospitalario para estabilización del 
paciente. IIa C.  

• Es razonable contactar al paciente con 
unidad de trasplante en pacientes 
elegibles. IIa B.  

• Se recomienda considerar terapia de 
resincronización cardíaca en pacientes 
elegibles. IA.   

• Se puede considerar ultrafiltración IIb  

• El seguimiento paraclínico de estos 
pacientes se recomienda utilizar la 
misma batería de los mismos  
exámenes realizada a los pacientes con 
estadío A y B. I C. 

• Se recomienda la realización de 
ecocardiograma doppler color 
transtorácico si existe progresión en el 
deterioro de la capacidad funcional o 
nuevos hallazgos clínicos. I A. 

• Se puede realizar determinación de 
BNP y NT-proBNP como marcadores 
pronóstico y para monitorizar 
respuesta al tratamiento. IIb B. 

• Es razonable realizar estudios 
funcionales para valorar CF y respuesta 
al tratamiento, por ej. test de marcha 
de 6 minutos, PEG. IIa B. 

• Es razonable realizar valoración con 
oxígeno con umbral anaerobio de 
consumo de oxígeno con umbral 
anaeróbico. IIa B.  

d)  Estadio D (pacientes con cardiopatía 
estructural avanzada y síntomas y 
signos refractarios al tratamiento) 

Recomendaciones 

• Se recomienda contactar al paciente 
con unidad multidisciplinaria de IC. I A. 
El seguimiento será por cardiólogo. 

• Se recomiendan las mismas mantener 
las mismas consideraciones indicadas 
en estadio A, B y C. I C.   

• La paraclínica será es la recomendada 
en estadios previos. I A. 

• Se recomienda considerar terapia de 
resincronización en pacientes elegibles 
I A. 

• Se recomienda considerar transplante 
cardíaco en pacientes elegibles. I  C. 

• Se recomienda realizar las 
consideraciones pertinentes con 
respecto a cuidados paliativos y 
muerte digna. I C. 

• Dado el estado del paciente, se puede 
considerar  de acuerdo en con el  
comité de ética apagar el desfibrilador 
implantado. IIb C. 
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7.  ESTUDIOS IMAGENOLÓGICOS 

7.1.  Radiografía de tórax. 

La  radiografía de tórax  (RxTx) es una 
prueba de “screening” en la evaluación de 
pacientes con síntomas y signos 
compatibles con IC. Si bien no es de 
utilidad para establecer el diagnóstico “per 
se”, la normalidad de la misma aleja 
firmemente el planteo de dicha entidad, lo 
que le confiere un alto valor predictivo 
negativo. Respecto al análisis semiológico, 
se debe valorar la silueta cardiopericárdica, 
mediante la evaluación del índice 
cardiotorácico (ICT), teniendo en cuenta 
que un ICT >0,5 sugiere la presencia de 
cardiomegalia. Otro  elemento a evaluar 
son los signos de hipertensión venocapilar 
pulmonar (cuadro 7.1). La presencia de 
cardiomegalia y/o signos radiológicos de 
hipertensión venocapilar pulmonar son 
elementos sugestivos de disfunción 
sistólica del ventrículo izquierdo, sin 
embargo esto debe ser evaluado de 
manera más precisa con otros métodos 
diagnósticos, como la ecocardiografía 
transtorácica. (1,2) 

 
Cuadro 7.1.- Correlación hemodinámica del lecho 
capilar pulmonar con las imágenes radiológicas 

No se encuentra utilidad en realizar 
seguimiento radiológico seriado del 
paciente con ICC 

7.2.  Ecocardiografía 

La ecocardiografía es una técnica no 
invasiva y segura que proporciona 
abundante información sobre la anatomía 
cardiaca (volúmenes, geometría, masa), la 
movilidad de las paredes y la función 
valvular y puede, también, proporcionar 
información  sobre la etiología de la IC.(3)  

La ecocardiografía es el test diagnóstico 
más útil en la evaluación  de la IC y no 
debería faltar en la valoración inicial de 
todo paciente con sospecha de la misma. 
Está destinado al diagnóstico de la 
cardiopatía estructural de base, su 
etiología, valoración del modelo 
fisiopatológico de la IC, estimación de 
pronóstico y a la orientación terapéutica 
inicial. (4,5,6) 

Es posible y recomendable definir en forma 
no invasiva parámetros hemodinámicos de 
valor diagnóstico y útiles como guía 
terapéutica (gasto cardíaco (GC), 
resistencias vasculares sistémicas y 
pulmonares (RVS y RVP), presión arterial 
pulmonar (PAP) y presión de aurícula 
derecha (PAD) y patrones de llenado de 
ventrículo izquierdo (7-10) 

 

Cuadro 7.2.- Marcadores pronósticos 
ecocardiográficos en pacientes con IC con DS.VI: 
Ventrículo izquierdo, FEVI: fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo, ESAT: excursión sistólica del 
anillo tricuspídeo, VD: ventrículo derecho, HTAPS: 
hipertensión arterial pulmonar sistólica. 

Si los volúmenes, la FEVI y la función 
diastólica son normales y si no se 
evidencian signos de aumento de la PDFVI 
(relación e/e´ menor a 8, flujo de venas 
pulmonares normales, presión auricular 
izquierda estimada a partir de PAS y 
gradiente máximo de insuficiencia mitral), 
es poco probable que el paciente sea 
portador de IC. (11) 

La valoración ecocardiográfica de la IC 
crónica deba  incluir, al menos, la 
determinación de:  

• Anatomía y función sistólica global de 
ambos ventrículos, 

• motilidad parietal regional 

• función diastólica 

• presiones pulmonares 

• función valvular, destacando la 
presencia de insuficiencia mitral, y 

• estimación del índice cardíaco y la RVS. 
(4,12) 

De acuerdo a la Sociedad Americana de 
ecocardiografía (ASE por su abreviación en 
inglés) se clasifica a  la FEVI como: 

• Normal: ≥55%.  

• Levemente disminuida: entre 54 y 45% 

• Moderadamente disminuida: 44 y 31%  

• Severamente disminuida: ≤ 30%. 

Para su cálculo cuantitativo se  aconseja el 
método biplano de discos y se considera un 
método aceptable el método biplano de 
área longitud.(5,12).   

 La correlación de estas medidas con 
aquellas obtenidas por métodos invasivos 
es fuerte, aunque existe mayor dispersión 
de los resultados cuando la FEVI supera el 
40%.(13)  

En los pacientes portadores de IC crónica 
existen varios indicadores que han 
mostrado ser factores  predictores de 
mayor mortalidad y mayor frecuencia de 
ingresos hospitalarios (4,14-18) (cuadro 
7.2)  

Más allá de la existencia de cualquier índice 
de mal pronóstico, la no evaluación 
ecocardiográfica en un paciente con IC es, 
en sí misma, un hecho de mal pronóstico. 
Los pacientes con IC que no son evaluados 
mediante un ecocardiograma tienen menos 
chance de recibir IECA y mayor 
mortalidad.(19)  

7.2.1. Valoración del tratamiento y 
seguimiento  

La ecocardiografía Doppler es un estudio 
de gran utilidad para guiar la terapéutica 
en los pacientes con IC. 

El hallazgo de una vena cava inferior 
pequeña con colapso de cavidades 
derechas sugiere la existencia de un estado 
de hipovolemia que podría ser secundario 
a tratamiento diurético intenso.  
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La presencia de resistencia vascular 
sistémica (RVS) elevadas (mayor a 1200 
dinas.seg.cm

-5
) orienta a la puesta en 

marcha de los mecanismos de 
compensación neurohormonales, 
particularmente por un efecto excesivo en 
la actividad de la angiotensina II.(9,10) 

El hallazgo de trombos intracavitarios debe 
hacer considerar el tratamiento 
anticoagulante, aunque su indicación debe 
considerar  los riesgos y beneficios de la 
terapia aguda y crónica según el contexto 
clínico y etiológico individual de cada 
paciente.  

El diagnóstico de valvulopatías severas o 
disfunciones protésicas podría poner sobre 
la pista de indicación de tratamiento 
intervencionista.  

En caso de plantearse la intervención 
quirúrgica sobre la válvula mitral 
insuficiente o técnicas de remodelación 
ventricular, el estudio ecocardiográfico 
resulta de fundamental importancia. 
Permite describir la magnitud y mecanismo 
de la insuficiencia mitral , así como 
determinar los volúmenes ventriculares y la 
extensión de áreas disquinéticas no 
viables.(20) 

La  ecocardiografía transesofágica y 3D , en 
casos seleccionados,amplía los horizontes 
en este sentido.(21)  

7.3.  Ecocardiografía de estrés  

Permite detectar la existencia de 
disfunción ventricular secundaria a 
isquemia y valorar la viabilidad miocárdica 
en presencia de hipoquinesia o aquínesia 
significativas.  Identifica y caracteriza los 
fenómenos de aturdimiento e hibernación 
miocárdicos y permite relacionar los 
síntomas de IC con las anomalías 
valvulares. En pacientes con IC el 
ecocardiograma de estrés puede tener una 
sensibilidad y una especificidad menores 
debido a dilatación ventricular izquierda o 
a la existencia de bloqueo completo de 
rama izquierda (22). 

7.4.  Resonancia magnética cardíaca  

Es una técnica versátil, precisa y 
reproducible que permite la medición y la 
evaluación de los volúmenes ventriculares 
derecho e izquierdo, la función ventricular 
general, la movilidad regional de la pared, 
el grosor miocárdico, el engrosamiento, la 
masa miocárdica y los tumores, las válvulas 
cardiacas, los defectos congénitos y la  
enfermedad pericárdica.  Actualmente se la 
considera la técnica de elección por su gran 
precisión y reproducibilidad a la hora de 

evaluar volúmenes, masa y movilidad de la 
pared.(23,24) El uso de medios de 
contraste paramagnéticos como el 
gadolinio proporciona evidencia sobre la 
existencia, intensidad y topografía de los 
procesos de inflamación, infiltración y 
fibrosis  en los pacientes con infarto,  
miocarditis, pericarditis, miocardiopatías y 
enfermedades infiltrativas y de depósito 
pudiendo determinar  la caracterización de 
la miocardiopatia (búsqueda etiológica). 
(23.25,26) 

Las secuencias clásicas  cine-RM ( o eco de 
gradiente)  y más recientemente las 
secuencias cine-RM más modernas 
denominadas “steady state free 
precession” (SSFP)  permiten valorar la 
contractilidad global y segmentaria, siendo 
consideradas el ‘gold standard’ para medir 
los volúmenes ventriculares , masa 
ventricular , y es aceptada como  el patrón 
oro para evaluar la función del ventrículo 
derecho. 

 La detección de necrosis o fibrosis 
mediante las secuencias de realce es un 
aporte fundamental en la búsqueda 
etiológica que realiza la RM cardiaca (23-
34) 

7.5.  Tomografía computada cardiaca  

La tomografia computada cardiaca (TCC) es 
un  estudio no invasivo de la anatomía 
coronaria que puede ser útil y aportar 
información que  permita tomar decisiones 
respecto a la necesidad de angiografía 
coronaria, fundamental-mente en la 
búsqueda etiológica de la IC. 

En los pacientes con miocardiopatía 
dilatada de origen incierto la TCC es una 
herramienta efectiva en la detección de 
enfermedad coronaria, ya que ofrece 
rendimiento diagnóstico cercano al 100% y 
evita las complicaciones de la 
coronariografía convencional (34,35) 

Debido al alto valor predictivo negativo de 
esta técnica, la indicación más clara y 
aceptada hoy en día de la  misma  es el 
tamizaje  de pacientes sintomáticos, que 
tiene una probabilidad “pre-test” 
intermedia o baja para enfermedad 
coronaria (riesgo <90%), basando esta 
probabilidad  “pre-test” en los síntomas de 
presentación, edad y sexo.(35,36) 

7.6.  Ventriculografía radioisotópica  y 
centellograma de perfusión miocárdica 
con tomografía de emisión de fotón único 
(CPMC - SPECT). 

La ventriculografia radioisotópica es un 
método preciso para la determinación de la 

FEVI y se realiza mediante el estudio del  
pool vascular con glóbulos rojos marcados 
(MUGA o gated blood - SPECT) o mediante 
angiografía de primer paso en el 
centellograma de perfusión miocárdica 
(CPM) gatillado con el ECG (Gated – 
SPECT).   

El “Gated Blood Pool SPECT” es una nueva  
técnica que permite evaluar la fracción de 
eyección tanto del ventrículo derecho 
como izquierdo. El cálculo de la función 
ventricular global y regional y su aplicación 
es altamente reproducible en pacientes 
con IC congestiva(37,39).

 
 Está indicada en 

aquellos pacientes con IC en los cuales no 
es posible realizar un ecocardiograma por 
mala ventana ecográfica. 

La técnica de centellograma de perfusión 
miocárdica (CPM) con SPECT gatillado, en 
especial con la aplicación de los nuevos 
software de cuantificación disponibles,  
permite evaluar con exactitud la existencia, 
topografía y severidad de isquemia 
miocárdica residual y miocardio 
hipoperfundido viable (hibernado), 
medición de la FEVI en el post stress y en 
reposo, motilidad parietal segmentaria, 
volumen ventriculares y geometría 
ventricular (37,39).  La medición de la FEVI 
en reposo y post stress ha demostrado 
valores reproducibles, con solo un desvío 
estándar (DE) de 3.6 % (38,40). 

El CPM con SPECT gatillado es un excelente 
estudio para valorar pronostico en los 
pacientes portadores de IC de causa 
coronaria. Un SPECT normal sensibilizado 
con esfuerzo ergométrico o con 
vasodilatadores, predice un excelente 
pronostico, con tasas de eventos cardiacos 
mayores de 0,5 y 1.0 % respectivamente 
(39).  

Una vez diagnosticada la enfermedad 
coronaria en pacientes con IC, el CPM con 
SPECT gatillado sería una técnica confiable 
en la evaluación pronostica.  

En complemento con los datos provistos 
por la ecocardiografia de stress, las 
técnicas de medicina nuclear permiten 
evaluar el estado metabólico de la glucosa 
en respuesta a la isquemia y la integridad 
de la membrana celular miocardica.  

Las evidencias actuales reportan datos 
equivalentes en la evaluación para el SPECT 
y la ecocardiografía stress (40,44). 

El monto de miocardio isquémico viable o 
necrosado (quantum) se correlaciona con 
los resultados de la revascularización y la 
recuperación funcional del VI  (41,42,43). 
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Por  tanto, la  técnica de  PET está indicada 
para definir la existencia, topografía y 
extensión del miocardio viable en aquellos 
pacientes con cardiopatía isquémica y 
disfunción VI severa,  para guiar las 
estrategias de revascularización 
miocárdica. (45,) 

De todas maneras,  la selección de la/s 
prueba/s diagnóstica/s en la evaluación de 
la IC dependerá de la situación clínica del 
paciente y de la probabilidad pre test de 
enfermedad  individualizada en cada 
paciente. (Cuadro 7.3) 

Cuadro 7.3.- Posibles indicaciones  de estudios 
imagenologicos en la IC y su nivel de evidencia  
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8. EVALUACIÓN ETIOLÓGICA DE LA ICC            

Es importante reconocer la patología inicial 
que origina  la falla miocárdica en un 
paciente con IC ya que su identificación 
puede modificar el enfoque  preventivo, 
diagnóstico y terapéutico así como tener 
implicancias en el pronóstico. (1)  

No siempre es posible llegar a un 
diagnostico etiológico de la IC y 20 - 30% de 
los pacientes quedan sin el mismo. (2)  

La causa más frecuente de IC es la 
enfermedad coronaria, con la consiguiente 
disfunción miocárdica que es capaz de 
provocar. (3) 

La enfermedad coronaria (EC) contribuye 
de varias formas al desarrollo de IC crónica. 
Después de un infarto de miocardio hay 
pérdida de miocitos, desarrollo de fibrosis 
miocárdica, remodelación del VI, dilatación 
de las cámaras cardíacas y 
activación  neurohormonal, que 
determinan la progresión del deterioro 

contráctil del miocardio viable remanente 
(4,5).  Pero el componente principal de la 
disfunción ventricular crónica es el 
mecanismo de hibernación, (áreas 
hipoperfundidas de miocardio que se 
mantienen viables pero hipo contráctiles) 
(6-12) 

Las valvulopatías pueden ser la causa 
subyacente de la IC o un importante factor 
agravante que requiere tratamiento 
específico (13,14) Las pautas sobre el 
manejo de las valvulopatías se pueden 
aplicar a la mayoría de los pacientes con IC. 
y aunque la FEVI disminuida es un 
importante factor de riesgo que aumenta 
la mortalidad perioperatoria y 
postoperatoria, también es un factor que 
inclina la balanza a favor de la cirugía de 
sustitución valvular en muchos casos.(15) 

La enfermedad cardíaca hipertensiva se 
caracteriza por hipertrofia del ventrículo 
izquierdo (HVI), disfunción sistólica y 
diastólica, arritmias e IC(16) 

Siempre se ha considerado que el aumento 
del espesor de la pared ventricular es un 
mecanismo de compensación frente a la 
hipertensión y que, posteriormente, el 
ventrículo se dilata y la fracción de 
eyección se reduce. Este paradigma ha sido 
cuestionado en los últimos tiempos sin que 
haya una respuesta simple al análisis de su 
etiopatogenia (17) 

Las miocardiopatías se definen como 
aquella enfermedad miocárdica en la cual 
el músculo cardíaco es estructural y 
funcionalmente anormal, en ausencia de 
enfermedad coronaria, hipertensión, 
valvulopatía y cardiopatía congénita que 
puedan ser la causa de  la anormalidad 
miocárdica observada (18) 

Las miocardiopatías pueden clasificarse 
según su fenotipo funcional y su morfología 
específica y, a su vez, la patogenia de 
dichas miocardiopatías puede ser genética 
o adquirida. (Tabla  8.1)  
 
Tabla 8.1.- Clasificación de los grupos de 
miocardiopatías aceptadas por la Sociedad Europea 
de Cardiologia (ref.18) 

En definitiva la evaluación etiológica de la 
cardiopatía estructural que llevó a la IC 
debe realizarse siempre, y para ello deben 
utilizarse los métodos necesarios  con un 
criterio clínico y epidemiológico que 
permita la adecuada racionalización de las 
técnicas diagnósticas  (ver sección 7). 

La detección de cardiopatía isquémica 
como causa de la falla cardiaca debe 
realizarse con estudios no invasivos o 
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coronariografía según la situación clínica. 
La coronariografía debe considerarse  en 
pacientes con I.C ,angor ,disfunción 
ventricular izquierda  isquémica, paro 
cardiorrespiratorio y en aquellos con alto 
riesgo de enfermedad coronaria. (ver 
recomendaciones). 

Por otra parte la biopsia endomiocárdica se 
recomienda cuando hay sospecha de 
alguna causa en la que ella pueda aportar 
desde el punto de vista etiológico (por 
ejemplo miocardiopatías infiltrativas). No 
se recomienda una indicación sistemática 
de la biopsia miocárdica (19) 

Recomendaciones 

• Se recomienda coronariografía en 
pacientes con angor y/o evidencia de 
territorios extensos isquémicos o con 
miocardio hibernado salvo que no sea 
pasible de revascularización por otras 
causas  .(I,B)  

• Se recomienda realizar estudios 
funcionales para detectar isquemia y/o 
viabilidad miocárdica en pacientes sin 
angor, con elevada probabilidad de 
coronariopatía y buenos candidatos 
para revascularización. (I,B)  

• Se recomienda coronariografía en 
pacientes con insuficiencia cardíaca y 
riesgo de enfermedad coronaria que 
serán sometidos a cirugía por otras 
cardiopatías. (I,C).  

• Se recomienda coronariografía en 
pacientes con IC y evidencia de 
valvulopatía significativa. (I, C).  

• Es razonable realizar estudios 
funcionales para detectar isquemia y/o 
miocardio hibernado en todos los 
pacientes con IC de causa no 
determinada potencialmente candida-
tos a revascularización. (IIa, B).  

• Puede ser útil la coronariografía  en 
todos los pacientes con IC de causa no 
determinada potencialmente candida-
tos para revascularización.(II b, C)  

• Es razonable realizar coronariografía 
en los pacientes con IC de causa no 
aclarada, sin angor, pero con sospecha 
de coronariopatía y que sean pasibles  
de revascularización. (II a, C)  

• No se recomienda coronariografía o 
estudios funcionales reiterados en 
pacientes en quienes la enfermedad 
coronaria ha sido descartada 
previamente como causa de su falla 
ventricular izquierda. (III,C). 

• Es razonable realizar resonancia 
magnética cardíaca en la evaluación 
etiológica de la IC, dado que provee 
orientación anátomopatológica precisa 
de alto valor etiológico.(IIa,B)  

• Es razonable realizar biopsia 
endomiocárdica ante sospecha de 
miocarditis de células gigantes, 
quimioterapia con adriamicina o 
agentes de conocida toxicidad 
miocárdica, enfermedad sistémica con 
probable compromiso miocárdico 
(hemocromatosis, sarcoidosis, 
amiloidosis, endocarditis de Loeffler, 
fibrosis endomiocárdica) (IIa, C)  

• No se recomienda realizar biopsia 
endomiocárdica sistemática (III,C)  
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9.  TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO  

9.1.  Educación y autocuidado  

A pesar de los grandes avances en la 
terapéutica, la IC mantiene altas tasas de 
reingresos hospitalarios. Muchas veces los 
episodios de descompensación son el 
resultado de la no adhesión al tratamiento. 
El control y seguimiento cercano del 
paciente con IC debe involucrar a todo el 
equipo asistencial siendo fundamental  
para lograr la adhesión al tratamiento. La 
educación y supervisión del paciente y su 
familia o entorno, logran  disminuir el 
riesgo de no adherencia.  (1-8). 

Las intervenciones que promueven el auto-
cuidado del paciente no agregan riesgos, 
contribuyen al control y prevención de la 
progresión de la enfermedad así como de 
la ocurrencia de complicaciones, e incluso 
de la cantidad de fármacos necesarios (9-
12). 

Se han determinado  posibles barreras para 
el conocimiento y el auto-cuidado que vale 
la pena identificar con el fin de establecer  
estrategias al respecto (12) (tabla 9.1).  

Tabla 9.1. Descripción de las barreras para el 
aprendizaje del paciente con insuficiencia 
cardiaca (Ref.12) 

9.2.  Adherencia al tratamiento 

Un complicado régimen terapéutico, 
múltiples fármacos, modificaciones del 
estilo de vida, cuidados especiales implican 
gran dificultad  para lograr la adhesión de 
los pacientes a estos planes. Las 
consecuencias de la pobre adherencia al 
tratamiento de las  enfermedades crónicas  
determinan los malos resultados sanitarios 
y el aumento en los costos asistenciales. 
(13-18) 

La adherencia es un proceso dinámico que 
requiere de seguimiento, evaluación  y 
adecuación continua. La familia, 
comunidad, y organizaciones de pacientes 
son claves para mejorar la adherencia. El 
apoyo de redes sociales, sean formales o 
informales, se ha reportado como un 
importante factor que afecta los resultados 
en salud y en comportamiento saludables. 
Hay evidencia sustancial de que el apoyo 
entre los pacientes puede mejorar la 
adherencia al tratamiento reduciendo el 
tiempo insumido al equipo de salud en el 
cuidado de condiciones crónicas 

Aumentar la efectividad de las interven-
ciones para lograr adherencia, podría tener 
un impacto mayor en la salud de la 
población que cualquier avance en 
terapéuticas específicas. (18,19). 

9.3.  Manejo practico de los hábitos y 
conductas del paciente con IC 

9.3.1. Control de peso corporal  

Los cambios en el peso corporal en los 
pacientes con IC pueden tener diversas 
connotaciones.  

Debe distinguirse los cambios ponderales 
por hipercatabolismo o hipocatabolismo de 
los secundarios a la retención hidrosalina o 
a la respuesta al tratamiento diurético 
intensivo. Los primeros son cambios 
sostenidos en el tiempo, mientras que los 
segundos se registran como variaciones 
significativas en pocos días, y vinculables a 
la hipervolemia y su tratamiento. 

 Se debe explicar a los pacientes la 
importancia del control del peso como 
signo de retención hidrosalina. Se aconseja 
el control del peso diario  y el ajuste del 
tratamiento diurético y/o la consulta 

precoz ante un aumento significativo de 
peso en 48 a 72 horas. 

Un metaanálisis reciente muestra que 
personas con IC y obesas tienen menor 
mortalidad y hospitalizaciones que aquellas 
con IMC normal. El IMC mostró una 
disminución lineal en la muerte por todas 
las causas en pacientes con IMC más 
elevado, pero un riesgo superior en 
pacientes con obesidad mórbida. Este 
fenómeno de paradoja de la obesidad no 
estaría restringido a la IC y está bien 
descrito en pacientes en diálisis, o en 
poblaciones añosas 

Las evidencias no son concluyentes pero 
los expertos recomiendan perder peso sólo 
a aquellos pacientes con IMC mayor de 40, 
y prevenir y vigilar la pérdida de peso en 
quienes tienen un IMC menor de 30 y/o 
anorexia, adelgazamiento inexplicado o 
pérdida de masa muscular (20-25) 

9.3.2. Regimen dietético 
a) Ingesta de sodio: La restricción del sodio 
dietético ha mostrado impacto en calidad 
de vida y clase funcional, pero sin efecto 
sobre la mortalidad. Actualmente se 
recomienda una restricción moderada de 
sodio, unido a un estricto control de peso, 
y manejo adecuado de diuréticos. No se 
maneja un valor límite, porque no hay 
estudios controlados que lo avalen e 
incluso hay estudios  que cuestionarían  el 
paradigma del régimen hiposódico (26-31)  

b) Ingesta de líquidos: existe escasa 
evidencia sobre la restricción de la ingesta 
de líquidos en los pacientes con IC. (32,33) 

c) Suplementos nutricionales: respecto a 
la utilización de suplementos nutricionales 
en los pacientes con IC, los trabajos 
revisados no apoyan su uso rutinario. (34-
41) 

9.3.3. Alcohol, tabaco, drogas 
Las recomendaciones con respecto al 
consumo de alcohol, tabaco y drogas 
ilícitas, se desprenden no solo de la 

evidencia disponible, sino también del 
sentido común(42-45). 

9.3.4.  Vacunación y conductas preventivas 
Las enfermedades infecciosas son una 
causa no despreciable de descompensación 
de la IC y, a su vez, son muy mal toleradas 
en este tipo de pacientes por lo cual la 
prevención juega un rol fundamental. 
(7,11) 

9.3.5.  Ejercicio físico: 
Existen múltiples estudios  que sustentan la 
realización de ejercicio físico en pacientes 
portadores de IC que se encuentran 
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estables. Asimismo la evidencia nos 
muestra la utilidad de incluir a pacientes 
seleccionados en programas de 
rehabilitación cardiaca a través del ejercicio 
físico (46.47). 

9.3.6. Actividad sexual 
La disfunción eréctil en los pacientes con IC 
es frecuente y multifactorial. Los inhibido-
res de la fosfodiesterasa no están contra-
indicados en los pacientes con IC y la única 
contraindicación es el uso concomitante de 
nitritos  

Se debe tener especial precaución en la 
utilización de estos fármacos en pacientes 
con hipotensión arterial, internaciones 
frecuentes o que se encuentren en período 
de titulación de fármacos para el 
tratamiento de IC (48.49.50).   

9.3.7. Actividad laboral 
Se debería conocer las condiciones y medio 
ambiente de trabajo. Es útil objetivar la 
capacidad de esfuerzo mediante un test 
funcional para poder prescribir un nivel de 
actividad física. Si el nivel de actividad física 
laboral es similar a la actividad prescripta 
se debería mantener el empleo aunque sea 
necesario reducir temporalmente la 
cantidad de horas de trabajo. Si el nivel 
exigido por el trabajo es mayor al 
prescripto se deberá adecuar el puesto de 
trabajo o en su defecto facilitar el retiro. 

Recomendaciones 

• Se recomienda informar al paciente y a 
su familia acerca de la enfermedad, sus 
síntomas, los signos de 
descompensación y estimular el 
autocuidado y la consulta precoz. (I,B)   

• Se recomienda instruir a los pacientes 
en el reconocimiento de los síntomas 
de agudización de la IC. (I,C) 

• Se recomienda el autocontrol de peso 
semanal (I,C) 

• Se recomienda monitorizar la 
adherencia al tratamiento, y a los 
controles (I B) 

• Se recomienda integrar a familiares, 
cuidadores o redes sociales (I B) 

• Se recomienda instruir a los pacientes 
para que aumenten la dosis de 
diuréticos frente al aumento de peso 
de más de 2 kg en 3 días (I C).  

• Es razonable la reducción de peso en 
obesos (IMC >30) con IC con el fin de 
evitar la progresión de la IC, disminuir 
los síntomas y mejorar la calidad de 
vida (IIa C). 

• Se recomienda una restricción de sodio 
2-3 g/día (I C). 

• Es razonable una restricción de sodio 
menor a 2 g/día en IC moderada a 
severa (IIa C). 

• Se recomienda, en pacientes con 
síntomas graves, restringir los líquidos 
a 1,5  litros/día, especialmente cuando 
existe hiponatremia <130 mEq/l (I C). 

• Puede considerarse la restricción 
rutinaria de líquidos en pacientes con 
síntomas leves o moderados  (IIb C).  

• No se recomienda el empleo de 
suplementos nutricionales como 
tratamiento para la IC en pacientes con 
síntomas de IC y FEVI disminuida (III C). 

• Se recomienda mantener una 
abstinencia absoluta de alcohol en 
caso de miocardiopatía alcohólica. Se 
recomienda remitir a los pacientes a 
servicios especializados en alcoholismo 
(IB). 

• Es razonable en pacientes con IC de 
otras causas y habituados a la ingesta 
de alcohol, permitir un consumo 
mínimo a moderado (10-20 g/día), 
medida que se reduce a la mitad en 
mujeres o en pacientes delgados; lo 
cual deberá ser individualizado al caso 
particular (IIa C) 

• Se recomienda el cese del tabaquismo 
a todos los pacientes con IC (I C) 

• Se recomienda la abstinencia absoluta 
de drogas ilicitas (I C).  

• Es razonable la inmunización antigripal 
anual y anti-neumocóccica, siempre 
que no haya contraindicaciones para 
reducir el riesgo de infecciones 
respiratorias (IIa B)   

• Se recomienda actividad física regular 
en pacientes clínicamente estables, 
bajo tratamiento farmacológico 
óptimo, para mejorar el estado 
clínico.(I B)  

• Se recomienda el entrenamiento físico 
para todo paciente portador de IC 
crónica con disfunción sistólica (FEVI 
<40%), clase funcional I a III,  en 
condición estable, como adyuvante 
terapéutico (I A)  

• Es razonable la realización de una 
prueba ergométrica graduada 
previamente a iniciar un programa de 
ejercicio, para determinar la capacidad 
funcional y la frecuencia cardiaca 
objetivo para el entrenamiento (IIa B)  

• Es razonable incluir actividad aeróbica 
y entrenamiento en resistencia a una 
intensidad moderada (IIa B)  

• Es razonable la implementación de 
programas de rehabilitación mediante 
ejercicio físico programado y 

supervisado por cardiólogo, por un 
período mínimo de 3 meses, 
continuando luego con actividad 
domiciliaria con seguimiento a 
distancia y controles periódicos (IIa B)  

• No se recomienda la utilización de los 
inhibidores de la fosfodiesterasa 
(sildenafil y similares) en ningún caso 
en combinación con nitratos. (III B)  

• Se recomienda mantener al paciente 
en el desempeño de una vida laboral 
activa todo lo que sea posible (I C)  

• Se recomienda en los pacientes con IC 
avanzada o sintomáticos evitar los 
viajes a lugares de gran altitud (<1500 
m) o climas extremos (I C) 
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10. Tratamiento farmacológico de la IC 
crónica 

El reconocimiento de que la IC progresa a 
través de un proceso de remodelado  del 
corazón, en el cual la activación de 
citoquinas y del sistema neurohormonal  
tienen un rol determinante, ha permitido la 
introducción de un arsenal terapéutico 
fundamental para la evolución de la 
enfermedad.  Múltiples estudios clínicos 
con fármacos que bloquean estos sistemas 
han mostrado  impacto favorable en la 
sobrevida y cambiaron al modelo 
fisiopatológico clásico.  

La modulación neurohormonal (sistema ß 
adrenérgico y renina-angiotensina-aldoste-
rona), la reducción de la retención hidro-
salina y de las resistencias vasculares sisté-
micas, procurando mejoría sintomática, 
lenta progresión de la disfunción 
ventricular y mejor sobrevida, son los 
objetivos del tratamiento. Ver sección 9.3 

10.1.  Diuréticos (de asa y tiazídicos) 
Los diuréticos son efectivos  aumentando la 
excreción urinaria de sodio y disminuyendo 
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rápidamente los signos y síntomas de 
retención hidrosalina. 
En cuanto al impacto en la sobrevida, 
existe escasa información, ya que la 
mayoría de los ECR los han incluido como 
terapia estándar (1,2).  
Existen dos grandes grupos con diferente 
lugar de acción: Los diuréticos de asa que 
actúan en la zona ascendente del asa de 
Henle, (furosemide, ácido etacrínico, 
bumetanida, torasemide) producen una 
natriuresis y diuresis intensa y mantienen 
su eficacia hasta etapas avanzadas de 
deterioro de la función renal. El furosemide 
es el fármaco más empleado de este grupo. 
El otro grupo de diuréticos que actúa en la 
porción distal del túbulo renal (tiazidas, 
ahorradores de potasio), determinan una 
natriuresis de menor intensidad y pierden 
efectividad en situaciones de deterioro 
renal (clearance de creatinina <40 ml/m).La 
duración de su efecto es, en casi todos los 
agentes, prolongada, lo que permite una 
única administración diaria (1,3,4).  
Deben utilizarse asociados a otros 
fármacos (IECA, BB) ya que, como 
monoterapia son efectivos a corto plazo 
pero  incapaces de mantener largos 
periodos de estabilidad clínica. (5,6,7).  
El objetivo será en todos los casos, lograr el 
“peso seco”, entendiendo por tal el peso 
basal del paciente en condiciones de 
estabilidad clínica en ausencia de 
elementos de retención hidrosalina, así 
como deshidratación o hipovolemia. (tabla 
10.1) 

 
Tabla 10.1.- Manejo práctico de las dosis de diuréticos 
en la insuficiencia cardiaca 

 
Se debe promover el automonitoreo diario 
de peso (3, 8,9) y se debe realizar control 
seriado con ionograma y función renal (a la 
semana de iniciado el tratamiento, al mes y 
luego cada 3 a 6 meses) ya que los 
principales efectos adversos de los 
diuréticos incluyen la depleción de 

volumen y electrolitos, hipotensión y 
deterioro de la función renal. 
La ausencia de respuesta al tratamiento a 
las dosis máximas aceptadas, denominada 
resistencia a los diuréticos,  puede deberse 
a diferentes causas: 

• Incumplimiento de régimen hiposódico 
y/o farmacológico: constituye la causa 
más frecuente. (3,4,10,11). 

• Hipotensión arterial: tanto espontánea 
como farmacológica (12).   

• Inadecuada absorción de medicación 
oral (edema intestinal): por lo que se 
deben indicar por vía i/v  (4). 

• Reabsorción compensatoria de sodio 
en intervalos libres: Los diuréticos de 
asa tienen una duración de acción 
corta; cuando ha pasado su efecto, el 
riñón intenta compensar la natriuresis 
llevando a cabo una reabsorción activa 
de sodio. Puede evitarse adminis-
trando varias dosis de diuréticos en las 
24 h (p. ej., por la mañana y al 
mediodía) (4) 

• Hipertrofia de segmentos distales de la 
nefrona: tras la administración de 
diuréticos de asa por períodos prolon-
gados se hipertrofian los segmentos 
distales de la nefrona, las tiazidas 
pueden bloquear ese mecanismo y 
potenciar la diuresis. (3,4).  

• Interacción medicamentosa: los inhibi-
dores de prostaglandinas, y en parti-
cular los antiinflamatorios no 
esteroideos, pueden anular la acción 
diurética de los agentes de asa. (4) 

 

10.2.  Digoxina 
La digoxina mejora los síntomas y por lo 
tanto la calidad de vida  de los pacientes 
con disfunción sistólica del VI, no 
existiendo evidencia suficiente de que 
mejore la sobrevida.(13-17,18-22). 
Puede  considerarse como terapia adjunta 
de los betabloqueantes  para el control de 

frecuencia en pacientes con FEVI≤ 40% y 
fibrilación auricular (23). 
Por lo general, para su administración en 
pacientes estables en ritmo sinusal no se 
requiere  dosis carga.  
No está indicada para la estabilización 
primaria de los pacientes con una 
exacerbación aguda de los síntomas.  
Datos recientes sugieren que la 
concentración plasmática objetivo debe ser 
inferior a lo considerado hasta el 
momento. Los efectos beneficiosos 
neurohormonales parecen alcanzarse con 
digoxinemias relativamente bajas  
asociadas a dosis diarias de 0,125 a 0,25 
mg. Concentraciones plasmáticas de 1-2 
ng/ml no sólo no serían beneficiosas sino 
que podrían aumentar la mortalidad, 
sobretodo en mujeres (25,26,27).  
Digoxinemias de 0,5 a 0,9 ng/ml son 
seguras, resultando en una mejoría de la 
función ventricular, perfil neurohormonal, 
disminución de hospitalizaciones y 
posiblemente mejoría en la sobrevida 
(27,28). 
El control es fundamentalmente clínico, 
valorando los síntomas y signos de IC, 
frecuencia cardiaca y aparición de 
elementos sugestivos de intoxicación 
digitálica (anorexia, náuseas, vómitos, 
trastornos del ritmo, discromatopsia). No 
hay evidencia de que la determinación 
periódica de las concentraciones de 
digoxina en sangre, ofrezca mejores 
resultados.(3). 
La toxicidad por digoxina se asocia con 
digoxinemias superiores a 2 ng/ ml  aunque 
puede observarse con niveles inferiores, 
especialmente en presencia de 
hipopotasemia, hipomagnesemia e 
hipotiroidismo. 

10.3.  Inhibidores del sistema renina-
angiotensina-aldosterona 

La inhibición de este sistema puede 
realizarse a nivel de la enzima conversora 
de angiotensina I en angiotensina II, a nivel 
del receptor de angiotensina II, o a nivel de 
los receptores de aldosterona (antago-
nistas de la aldosterona o antagonistas de 
receptor mineralo corticoide). 

10.3.1.  Inhibidores de la enzima 
conversora de angiotensina (IECA) 
Los IECA han sido los fármacos más 
estudiados a nivel cardiovascular, con 
demostrados beneficios no solo en IC, sino 
también en CI, enfermedad cerebro-
vascular, arteriopatía periférica y nefro-
patía diabética. El beneficio de los IECA se 
ha verificado en todas las clases 
funcionales de la NYHA y después de un 
IAM, evidenciándose mejoría clínica y 
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reducción significativa de mortalidad. (30-
43) 
Los beneficios obtenidos corresponden a 
un efecto de clase, por lo que no existiría 
un fármaco mejor que otro. (1).  
Se ha sugerido que el beneficio de los IECA 
es mayor con dosis más altas. Esto está 
basado en la observación de que, en 
pacientes en tratamiento con IECA en 
forma crónica, se produce  una reactivación 
gradual de la formación de angiotensina II 
en el tejido vascular, lo que podría ser 
atenuado por el aumento de las dosis. 
(43,44).  
Tres ensayos controlados han abordado la 
cuestión de la dosificación óptima  con 
resultados contradictorios (47-49). 
El objetivo terapéutico primario seria la 
prescripción de un IECA a dosis iniciales 
bajas  con el objetivo de llegar a la máxima 
dosis recomendada en los diferentes ECR 
según el fármaco en cuestión, o en su 
defecto la máxima tolerada por el paciente 
(50,51).(tabla 10.2) 

 
Tabla 10.2.- Manejo de la titulación y dosis objetivo de 
los IECA en la insuficiencia cardiaca 

 
La dosis no debe titularse en base a la 
mejoría sintomática, sino que debe 
aumentarse hasta alcanzar las dosis 
objetivo. (3) 
Es recomendable realizar un control de la 
función renal y los electrolitos séricos 
después de 1, 3 y 6 meses de alcanzarse la 
dosis de mantenimiento y, en lo sucesivo, 
cada 6 meses. 
En algunos casos, el uso de IECA puede 
causar un empeoramiento de la función 
renal, hiperpotasemia, hipotensión 
sintomática, tos y, rara vez  angioedema. 
Los IECA sólo se administrarán a pacientes 
con una función renal adecuada y 
concentraciones séricas de potasio 
normales (52). Las complicaciones son más 
frecuentes en los pacientes con IC 
avanzada, y sobre todo si asocian 
hipotensión arterial basal, hiponatremia, 
incremento de la creatinina plasmática, 
tratamiento diurético intenso previo y en 
añosos o diabéticos. En estos casos es 
recomendable el inicio con dosis más bajas, 

una titulación más lenta y controles 
periódicos más frecuentes. 
Antecedentes de angioedema o estenosis 
bilateral de las arterias renales constituyen  
contraindicación absoluta para la 
utilización de IECA, mientras que 
potasemia  > 5 mmol/l, creatininemia > 2,5 
- 3 mg/dl o una  estenosis aórtica 
significativa son  contraindicaciones 
relativas . 

10.3.2.  Antagonistas de los Receptores de 
Angiotensina II (ARA II) 
En los pacientes con IC, los ARA II han sido 
evaluados en tres situaciones: 
1. En los pacientes intolerantes a los IECA 
2. Como tratamiento primario en lugar 

de un IECA (57,58) 
3. Como tratamiento complementario en 

pacientes tratados con un IECA 
En la mayoría de los estudios, los ARA II no 
fueron superiores a los IECA  por lo que 
éstos deben mantenerse como tratamiento 
de primera elección, siendo sustituídos por 
ARAII si aparece intolerancia (53-56). 
La terapia combinada con IECA y ARA II, se 
asocia con más efectos adversos (65).A 
esto se suma la evidencia de los beneficios 
sobre la mortalidad de los antagonistas de 
la aldosterona (ver sección 10.3.3) que 
superarían el efecto beneficioso de esta 
combinación por lo cual los ARAII no 
deberían ser una primera opción en 
pacientes que persisten sintomáticos a 
pesar de recibir IECA y betabloqueantes. 
Pueden indicarse combinados cuando la 
clase funcional es II- IV y existe intolerancia 
a los antialdosterónicos. 
Los fármacos más comúnmente utilizados 
en los ECR son: valsartán, candesartán y 
losartán.(tabla 10.3) 
 

 
Tabla 10.3.- Manejo de la titulación y dosis objetivo de 
los ARA II  en la insuficiencia cardiaca 

 
Los ARA II comparten las mismas 
contraindicaciones  y efectos adversos que 
los IECA, con excepción de la tos y el 
angioedema. En referencia al angioedema, 
existen casos  que lo presentaron 
inicialmente con  IECA y luego con  ARA II 
(59). 

10.3.3 Antagonistas de la aldosterona 
La espironolactona y la eplerenona 
compiten con la aldosterona por el 

receptor de mineralocorticoides. Los 
efectos secundarios endócrinos de la 
espironolactona (ginecomastia, dolor en las 
mamas, irregularidades menstruales, 
impotencia y disminución de la libido) son 
el resultado de la unión no selectiva a 
receptores de andrógenos y progesterona. 
La eplerenona tiene una mayor 
especificidad que la espironolactona para 
el receptor de mineralocorticoides que 
resulta en una menor incidencia de efectos 
secundarios endócrinos.  
La espirolactona demostró reducir la 
mortalidad general en un 30% (67,68,69). 
La eplerenona también demostró beneficio 
en cuanto a mortalidad y hospitalizaciones, 
por lo que se recomienda el uso de estos 
fármacos asociados a IECA y BB en la IC con 
FEVI disminuída, en clase funcional II-IV 
(70,71,72) 
La espironolactona y la eplerenona pueden 
causar hiperpotasemia y empeoramiento 
de la función renal, especialmente entre los 
pacientes de edad avanzada, por lo que es 
necesario control periódico de electrolitos 
séricos y de la función renal (tabla 10.4) 

 
Tabla 10.4.- Manejo de la titulación y dosis objetivo de 
los antagonistas de aldosterona  en la insuficiencia 
cardiaca 

 
10.4.  Beta Bloqueantes adrenérgicos 
Los betabloqueantes adrenérgicos (BB) 
poseen la acción principal de inhibir a nivel 
cardíaco, los efectos adversos de la 
activación del sistema nervioso simpático 
(SNS), siendo éste el efecto responsable del 
alivio sintomático y la mejoría en la 
sobrevida.  
Diferentes ECR avalan la utilización de BB 
en todos los pacientes con IC por 
disfunción sistólica del VI (73-78) 
Los fármacos con demostrado beneficio  
son: carvedilol, bisoprolol, metoprolol 
CR/XL (de acción sostenida) y nebivolol.  
Existen datos limitados sobre la eficacia 
comparativa de los diferentes BB y no se 
asume actualmente que haya un efecto de 
clase de estos fármacos  (79,80-84). 
Debe instaurarse el tratamiento con BB en 
pacientes estables, con dosis óptimas de 
IECA o ARA II y antagonistas de la 
aldosterona, cuando esté indicado, sin 
cambios recientes en la dosis de diuréticos 
y sin elementos de retención hidrosalina. Al 
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inicio del tratamiento con BB puede 
presentarse un empeoramiento de los 
síntomas por su efecto cronotrópico 
negativo, por lo tanto deben optimizarse 
las demás medidas terapéuticas en función 
de poder tolerar esta primera etapa y así 
continuar con el tratamiento (3,85.86.87) 
En pacientes ingresados por empeora-
miento de la IC, podría ser necesario 
reducir la dosis de BB  y  en situaciones 
graves se considerará la interrupción 
temporal del tratamiento, especialmente si 
hay evidencia de hipoperfusión, 
bradicardia o necesidad de fármacos 
inotrópicos(1,90)  

Antes del alta se reiniciarán  dosis bajas, 
aumentándolas progresivamente, siempre 
que el paciente haya mejorado con otros 
tratamientos, y pueda ser observado en el 
hospital durante al menos 24 h tras el 
reinicio del fármaco(3).( tabla 10.5) 
 

Tabla 10.5.- Manejo de la titulación y dosis objetivo de 

los betabloqueantes  en la insuficiencia cardiaca 

Debe realizarse el mayor esfuerzo para 
alcanzar la dosis objetivo. Sin embargo,  las 
dosis bajas parecen ser de beneficio y 
deben ser usadas cuando las dosis más 
altas no son toleradas. 
Un metaanálisis reciente evidenció  que la 
magnitud de descenso de la frecuencia 
cardíaca tuvo una relación 
estadísticamente significativa con el 
beneficio en la sobrevida, sin relación con 
la dosis de BB alcanzada (88).   
La incidencia de efectos adversos, fuera de  
la exacerbación de la IC no ha sido 
significativa en los diferentes ensayos 
clínicos (89). 

10.5.  Hidralazina y dinitrato de isosorbide  
El uso combinado de estos fármacos 
(H/DNIS) permite reducir pre y poscarga, ya 
que produce vasodilatación arterial y 
venosa. 
Dado que los nitratos pueden servir como 
“donantes” de óxido nítrico y la hidralazina 
reduce su consumo, podría verse 
aumentada la biodisponibilidad del mismo. 
Existe evidencia de que el agregado de 
estos fármacos a la terapia convencional 
reduce síntomas, y mortalidad en hombres 
afro-americanos. El pequeño número de 
incluidos así como lo selectivo de la 

población estudiada, plantea dudas sobre 
la certeza de esta indicación. 
Pueden considerarse cuando no es 
tolerado un IECA o un ARAII en pacientes 
que reciben BB y AA o cuando persisten los 
síntomas (clase II- IV) a pesar de recibir el 
tratamiento completo.  (91-95) 

10.6.  Otros fármacos 
10.6.1.  Estatinas  
No existe evidencia de beneficio con el uso 
de estatinas en la morbimortalidad de la IC 
con FEVI disminuida de cualquier etiología 
(96,97)  
10.6.2. Ivabradina 
La Ivabradina es un inhibidor específico de 
la corriente If en el nodo sinusal  que regula 
en forma exclusiva la frecuencia de este 
nodo. Los resultados de estudios en 
corazones sanos sugieren que, a las 
concentraciones alcanzadas durante su uso 
terapéutico, la ivabradina no ejerce otras 
acciones en los canales  del corazón o en el 
sistema vascular. A diferencia de los BB, la 
ivabradina no modifica la contractilidad 
miocárdica ni la conducción intracardiaca, 
incluso en pacientes con función sistólica 
alterada.  
Existe evidencia de que este fármaco 
disminuye la mortalidad por IC así como las 
hospitalizaciones por todas las causas en 
pacientes en ritmo sinusal con FC de 70 o 
más, que se encuentren en clase funcional 
II- IV pese a recibir tratamiento óptimo o 
que tengan intolerancia  a los BB. 
Su efecto se explica únicamente por la 
reducción de la FC. Existe asociación entre 
la FC y el pronóstico como ya fue 
mencionado (98,99,88) 

Recomendaciones del tratamiento 

farmacológico  

• Se recomienda el uso de diuréticos en 
todos los pacientes con evidencia 
clínica de retención hidrosalina (I C) 
(1,3) 

• Se recomienda digoxina para control 
de frecuencia cardiaca en pacientes 
con FA, sola o asociada a BB (I B) (1, 3). 

• Puede ser util la amiodarona asociada 
a BB o digoxina, no a ambos, para 
control de la FC en FA, en pacientes 
que no toleran la combinación de los 
anteriores (BB y digoxina) o su 
respuesta es inadecuada.(IIb C)  

•  Puede ser util la utilización de 
digoxina en pacientes con IC avanzada 
en ritmo sinusal que no toleran BB o 
que persisten sintomáticos bajo 
tratamiento con IECA, BB, diuréticos y 
eventualmente espironolactona (IIb B) 
(1,3). 

• Se recomienda el uso de IECA en todos 
los pacientes con IC cualquiera sea su 
clase funcional  y  FEVI≤ 40% (I A).  

• Se recomienda el uso de ARA II como 
tratamiento alternativo cuando existe 
intolerancia a  IECA (I A). 

• Se recomienda administrar ARA II en 
pacientes con IC y FEVI < o igual a 40% 
que persistan con síntomas (clase II-IV) 
a pesar de un correcto tratamiento con 
IECA y BB y que  no toleren 
antagonistas de la aldosterona  (I A). 

• No se recomienda el uso concomitante 
de IECA, ARA II y antagonistas de la 
aldosterona (III C) 

• Se recomienda la administración de 
espironolactona en clase funcional II-IV  
y FEVI ≤ 35%, con dosis  óptima de  BB 
e IECA o ARA II, en ausencia de 
hiperpotasemia (<5mEq/l) y disfunción 
renal significativa (creatinina <2.5 
mg/dl en hombres y <2 mg/dl en 
mujeres) (I B) (1, 3). 

• Es razonable administrar antagonistas 
de la aldosterona (eplerenona)  luego 
de un IAM  con FEVI < o igual a 40%, en 
clase I-II, asociados a betabloqueantes 
e IECA o ARAII (IIa  

• Es razonable administrar antagonistas 
de la aldosterona (eplerenona) en 
todos los pacientes con IC por 
disfunción sistólica severa en clase 
funcional II (IIa B)  

• Se recomienda la administración de 
betabloqueantes  en todos los 
pacientes con IC sintomática (clase II-
IV) y FEVI ≤ 40%. En pacientes 
hospitalizados se iniciará el 
tratamiento antes del alta (I A) (1). 

• Se recomienda la adición de H/DNIS 
cuando persisten síntomas a pesar del 
tratamiento óptimo con IECA, o ARAII, 
BB y AA, sobre todo en  
afroamericanos. (I B) (1). 

• Puede ser util administrar H/DNIS  si 
persisten síntomas con FEVI < o igual a 
45% y VI dilatado (o FEVI < o igual a 
35%) como tratamiento alternativo, 
cuando existe intolerancia a IECA y/o 
ARA II o hipotensión e insuficiencia 
renal (IIb B) (1). 

• La ivabradina es razonable  en 
pacientes con ritmo sinusal bajo 
tratamiento con dosis máximas de BB, 
que persisten con FC≥ 70 lpm en 
reposo (IIa B).  

• La ivabradina puede ser util  en 
pacientes en ritmo sinusal con 
contraindicaciones absolutas para 
tratamiento con BB o digoxina y FC > o 
igual  a 70 lpm en reposo (IIbC). 
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11.  Arritmias y dispositivos electrónicos 
en la IC con disfunción sistólica 

 

11.1. Arritmias supraventriculares 

11.1.2.  Fibrilación auricular    
La fibrilación auricular (FA) y IC son  
entidades frecuentes en la práctica clínica y 
es habitual  que coexistan en un mismo 
paciente.(1) Cuánto más avanzada es la 
clase funcional de la IC, mayor es la 
prevalencia de FA, siendo de hasta un 50% 
en clase funcional IV.(2-4,6-11) La 
evidencia respecto a cómo influye la  FA en 
el pronóstico de los pacientes con IC no es 
concluyente e incluso es contradictoria. 
(5,12-15) 
Su complicación más importante es el 
embolismo sistémico a partir de las 
cavidades cardíacas izquierdas. 
Al momento de evaluar una FA se debe 
considerar  la clasificación propuesta por  
Camm y Gallagher  tomando en cuenta el 
curso temporal de la FA (primer episodio 
detectado, paroxística, persistente, y 
permanente), ya que esto podria tener  
implicancias terapéuticas. (17,18).  

11.1.2.1. Tratamiento de la fibrilación 
auricular en la IC 
El objetivo del tratamiento  es mejorar la 
sintomatología y prevenir complicaciones 
asociadas a la misma. 
11.1.2.1.1.  Prevención de embolias: La FA 
que ocurre en pacientes con IC determina 
el doble de eventos embólicos en hombres 
y el triple en mujeres en comparación  con 
los que no tienen IC. Es por esta razón que 
la falla ventricular forma parte de  todos los 
scores propuestos para la estratificación de 
riesgo tromboembólico.(19-21) (tabla 11.1)   

 
Tabla 11.1.- Sistema de score de riesgo de embolia 
CHA2DS2VASc  en la FA no valvular. CHAD2 corres-
ponde al acrónimo: Cardiac failure, Hypertension, Age 
(>75),Diabetes y Stroke. la presencia de un AVE previo 
o embolia sistémica previa y la edad mayor de 75 años 
son factores de riesgo mayores y se puntean 2  mien-
tras los demás elementos clínicos son factores de 
riesgo relevantes no mayores y se puntean 1 
agregando al CHAD2 el sexo femenino, la edad entre 
65 y 74 años y vasculopatía. Adaptado de  Lip GY, 
Nieuwlaat R, Pisters R, Lane DA, Crijns HJ. Refining 
clinical risk stratification for predicting stroke and 
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thromboembolism in atrial fibrillation using a novel 
risk factor-based approach: the Euro Heart Survey on 
atrial fibrillation. Chest 2010;137:263–272 

 
Tabla 11.2.- Score de riesgo HASBLED de sangrado por 

anticoagulación en la fibrilación auricular. Un Score 
mayor o igual a 3 indica alto riesgo y se deben tomar 
precauciones para iniciar la terapia de 
anticoagulación. Adaptado de Pisters R, Lane DA, 
Nieuwlaat R, de Vos CB, Crijns HJ, Lip GY. A novel 
userfriendly score (HAS-BLED) to assess one-year risk 
of major bleeding in atrial fibrillation patients: The 
Euro Heart Survey. Chest 2010; March 18 

 
Al tomar la decisión  de anticoagular, debe 
considerarse  tanto el riesgo de embolismo 
como el de hemorragia,  para lo cual se han 
desarrollado scores  para el tratamiento 
con anticoagulantes orales (ACO) en los 
pacientes con FA o flutter atrial no valvular. 
(CHA2DS2VASc y HASBLED) (23,24) 
(tabla11. 2) 
 

Para un score de CHA2DS2VASc de 0, no se 
recomiendan ACO, si el score es 1 puede 
indicarse terapia con antiagregantes 
plaquetarios o ACO con preferencia de 
éstos últimos y si el score es de 2 puntos o 
más (total 9) están recomendados los ACO. 
Con respecto a las hemorragias, si el score 
HASBLED  es de 3 puntos o mayor se debe 
ser cauteloso con la indicación, y  controlar 
periódicamente a los pacientes.  
En los últimos años se han desarrollado 
fármacos anticoagulantes de uso oral con 
efecto inhibidor directo de la trombina 
(ximelagatrán, dabigatrán, AZD0837) y del 
factor Xa (apixabán, edoxabán, 
rivaroxabán, betrixabán, YM150).  
Varios de los estudios realizados muestran 
evidencia de no inferioridad con respecto a 
la warfarina  del rivaroxabán y el 
dabigatrán en la FA no valvular (25) 
Dado que la orejuela de la aurícula 
izquierda es el lugar de producción de 
trombos más importante, se han 

desarrollado dispositivos para su oclusión 
en forma percutánea, similares a los 
utilizados para el cierre de los defectos del 
septum interauricular.  

Están en marcha estudios comparando 
estos dispositivos  con el uso de warfarina. 
(26,27) 

La decisión de controlar la frecuencia o 
restaurar y mantener el ritmo sinusal debe 
tomarse  considerando las condiciones del 
paciente: edad, tipo de FA, síntomas, 
recurrencias previas, tiempo de evolución  
y anatomía de la aurícula, dado que no se 
ha demostrado superioridad de una 
estrategia sobre la otra. 

11.1.2.1.2. Control de la frecuencia 
cardíaca:   
El control de la frecuencia ventricular  es 
muy relevante en la IC con FA.(28) 
Las drogas de elección  son los BB que 
además, reducen la morbimortalidad de la 
IC, como  carvedilol,  bisoprolol,  
metoprolol de liberación prolongada y  
nevibolol.  
El objetivo es lograr una frecuencia 
cardíaca entre 60 y 80 cpm  y/o menor de 
115 frente a ejercicios moderados. La 
asociación con digoxina puede ser una 
alternativa cuando no se logra este 
objetivo.(28) 
La amiodarona también disminuye la 
frecuencia cardíaca en la FA, pero su uso 
está limitado por la toxicidad extracardíaca, 
por lo que tiene indicación  cuando los BB y 
la digoxina no han logrado el objetivo o 
están contraindicados y puede asociarse a 
cada uno de ellos, pero no a los dos 
simultáneamente.   
Los calcioantagonistas no dihidropiridí-
nicos: diltiazem y verapamil,  tienen un 
efecto inotrópico negativo y pese a que 

aumentan la tasa de BAV, no se 
recomiendan en la  disfunción sistólica 
(30). 
La ablación del nodo AV y el implante de 
marcapasos definitivo constituyen  un 
tratamiento no farmacológico alternativo 
con eficaz control de la frecuencia cardíaca 
y regularización del ritmo cardíaco sin 
necesidad de fármacos. El marcapaseo 
permanente del ventrículo derecho 
determina disincronía de la contracción 
ventricular que puede agravar la 
insuficiencia mitral, la disfunción sistólica y 
la IC. Este efecto adverso puede ser 
obviado realizando estimulación 
biventricular (31). 
11.1.2.1.3. Restablecimiento y mantención 
del ritmo sinusal (control del ritmo) 
Las drogas antiarrítmicas que han 
demostrado mayor eficacia y perfil de 
seguridad en los pacientes con FA e IC  son 
las del grupo III de Vaughan-,Williams 
:amiodarona, y dofetilida. Las drogas del 
grupo IC :propafenona, y flecainida, son  
útiles para mantener el ritmo sinusal en 
pacientes  con mínima cardiopatía o sin 
ella, pero no se utilizan en la IC con 
disfunción sistólica por sus efectos 
proarrítmicos marcados y  en la depresión 
de la contractilidad. (32) 
La amiodarona es el fármaco más eficaz  
para evitar la recurrencia de la FA. Dado 
que no ejerce efecto inotrópico negativo 
deletéreo, es la droga de elección para 
mantener el ritmo sinusal en la FA con 
disfunción sistólica. Puede lograr la 
reversión a ritmo sinusal en la FA aguda y 
también en la FA persistente , tanto 
intravenosa como por vía oral en un 
número significativo de pacientes (7,29) .  
Posee efectos adversos cardíacos: 
bradicardia, alargamiento del intervalo QT  
y extracardíacos :hepáticos, cutáneos, 
tiroideos, oculares, pulmonares y 
neurológicos, que obligan a suspenderla en 
muchos casos (33). 
La dofetilida  revierte  a ritmo sinusal a 
un12% de los pacientes con una baja tasa 
de recurrencia en la evolución  (34). El 
efecto adverso más importante es la 
torsade de pointes en un 3.3% de los casos. 
Esta droga está disponible solo en algunos 
países y bajo un estricto protocolo de 
indicación y seguimiento. 
La dronedarona  es un análogo no iodado 
con similar perfil electrofisiológico que la 
amiodarona con una vida media mucho 
más corta, y ausencia de interacción con la 
warfarina .Puede producir insuficiencia 
renal leve no dependiente de disminución 
del filtrado glomerular (35,36). En 
pacientes con IC y disfunción sistólica,  se 
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verificó con este fármaco, aumento de la 
mortalidad por empeoramiento de la IC ,en 
pacientes con IC avanzada (clase funcional 
III y IV) (37).  
La ablación por catéter de la FA, 
tratamiento pretendidamente curativo, ha 
tenido un gran desarrollo en los últimos 
años. Ha demostrado excelentes resultados 
en los pacientes con FA paroxística donde 
la ablación de los focos gatillos mediante el 
aislamiento de las venas pulmonares  
determina la curación en cerca del 80% de 
los  casos. Este abordaje es generalmente 
insuficiente, cuando la FA es persistente o 
permanente y donde predomina el sustrato 
arritmogénico: aurícula dilatada e 
hipertrófica con fibrosis y remodelado 
electrofisiológico.(38,39).  
En cuanto a las demás arritmias 
supraventriculares, no existen mayores 
diferencias en cuanto a su diagnóstico y 
tratamiento con respecto a su asociación 
con otras cardiopatías y las pautas están 
bien establecidas a nivel internacional .(40) 
 
Prevención de eventos tromboembólicos  

• Se recomienda la anticoagulación con 
antagonistas de la vitamina K ( INR 2-3) 
o con antitrombínicos orales o anti Xa 
orales  a todos los pacientes con IC y 
FA que presenten 2 puntos o más en el 
score CHA2DS2-VASC  ( I A) 

• Es razonable la anticoagulación oral en 
todos los pacientes con IC y FA  (IIa C) 

• En los pacientes en los que se decide 
reversión a RS se recomienda el uso de 
ACO en FA de tiempo de evolución 
incierto o mayor de 48 h, durante al 
menos tres semanas antes de CVE o 
farmacológica(IC) 

Control de frecuencia  

• Se recomienda el uso de beta-
bloqueantes (carvedilol, bisoprolol, 
metoprolol, nevibolol) como primera 
elecciòn  (I A) 

• De no lograrse la FC objetivo, se 
recomienda asociar digoxina  (I B)  

• Se recomienda  digoxina como trata-
miento inicial de pacientes con 
disfunciòn sistólica, FA con respuesta 
ventricular rápida e IC descompensada 
(I C) 

• Se recomienda la ablación del nodo AV 
e implante de marcapaso 
resincronizador cuando no se logra 
adecuado control de FC con fármacos 
o si éstos están contraindicados (IB) 

Control de ritmo 

• Es recomendable realizar cardioversión 
eléctrica en pacientes con FA 
persistente que presenten FC rápida 
no controlable con fármacos o que no 

logren compensarse de su IC con el 
tratamiento habitual, pese al 
adecuado control de FC (IIaB)  

• Se recomienda utilizar amiodarona 
para mantener el ritmo sinusal en 
pacientes con FA con alto riesgo de 
recurrencia (I C) 

• Es razonable iniciar amiodarona previo 
a la cardioversión eléctrica si se quiere 
evitar recurrencia (IIa C) 

• Es razonable considerar la ablación por 
catéter de la FA cuando ésta es de 
reciente instalación y recurre a pesar 
del uso de fármacos antiarrítmicos, en 
pacientes sintomáticos  sin 
alteraciones estructurales  de la 
aurícula izquierda, en centros que 
cuentan con programas para la 
ablación de FA persistente .(IIa-B) 

• No se recomienda el uso de 
dronedarona ni antiarritmicos clase I 
por aumento en las hospitalizaciones y 
en la mortalidad? IIIA  

 
11.2. Arritmias ventriculares y prevención 
de la muerte súbita en la insuficiencia 
cardíaca 
La IC conduce a la muerte por progresión 
de la enfermedad o por muerte súbita 
(MSC), la que se debe en el 75% de los 
casos a arritmias ventriculares.

(41)
. 

La prevalencia de extrasístoles 
ventriculares (EV) aisladas o en duplas es 
de 78%, y de taquicardia ventricular no 
sostenida de 45% (42,43). 
La presencia de extrasistolía ventricular 
compleja (EVC)  o taquicardia ventricular 
no sostenida (TVNS)  es un marcador de 
riesgo  de MSC luego de un infarto de 
miocardio (IAM) independientemente de la 
fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo (FEVI).  Sin embargo en la IC por 
disfunción sistólica  la relevancia de las 
arritmias ventriculares no sostenidas no 
está definida. 

La mortalidad global de la IC con buena 
clase funcional es baja, siendo muy alto el 
porcentaje de MSC (70%), mientras que en 
los pacientes con IC avanzada en los cuales 
la mortalidad global  anual es cercana al 
50%  la proporción de muerte súbita es 
menor( 30%)(41,44)

   

El mecanismo más frecuente de las 
arritmias ventriculares es la micro 
reentrada secundaria a áreas cicatrizales. 
Sin embargo el inicio  focal de TV o FV 
puede ser resultado de  mecanismos 
fisiopatológicos que incluyen cambios en la 
actividad del sistema nervioso autónomo, 
alteraciones metabólicas, isquemia 
miocárdica, alteraciones electrolíticas, 
sobrecarga aguda de volumen y  presión de 

los ventrículos, anormalidades de los 
canales iónicos, y  efectos proarrítmicos de 
drogas cardíacas y no cardíacas (45-59). 
Todas estas  condiciones  inician y 
mantienen  la TV/FV  usualmente a través 
de mecanismos reentrantes, a pesar de 
que la automaticidad anormal, actividad 
gatillada, o combinaciones de estos 
mecanismos, pueden también estar 
involucrados (41,60)  
La TV por reentrada rama-rama (Rrr)  tiene  
un mecanismo de macro reentrada en la 
que  hay conducción anterógrada a través 
de la rama derecha o izquierda, conducción 
intramiocárdica transeptal, y luego 
conducción retrógrada a lo largo de la otra 
rama del  haz de His(61)   
La importancia de la TV por Rrr radica en 
que es un tipo de TV frecuente, sobretodo 
en pacientes con miocardiopatía  no 
isquémica y que es tratable con la ablación 
por catéter de las ramas derecha o 
izquierda del haz de His.  
11.2.1. Estratificación de riesgo de muerte 
súbita en pacientes con IC 
La  FEVI disminuida es el factor predictor de 
MS más fuerte, independientemente de la 
etiología de la IC.(60,62) 
A pesar de ser el factor de riesgo más 
importante, la FEVI  tiene limitaciones, 
fundamentalmente por su falta de 
sensibilidad para predecir MS arrítmica, ya 
que menos del 50% de los pacientes que 
mueren súbitamente luego de un IAM  
tienen FEVI menor de 30% 

20
.  

 Ningún parámetro paraclínico ha podido 
demostrar ser un factor predictivo 
adicional al descenso de la FEVI.  (63,64-
69).  
La inducibilidad de taquiarritmias 
ventriculares durante el estudio 
electrofisiológico (EEF) mediante 
estimulación ventricular programada con 
extraestímulos fue utilizada  para decidir el 
implante de CDI(70,71) 
Sin embargo datos obtenidos en estudios 
recientes objetivan que en pacientes con 
FEVI francamente disminuida, el EEF no 
debe ser tenido en cuenta para predecir 
MS. Probablemente tenga valor el EEF en 
pacientes con IAM previo y FEVI mayor a 
35% (64,71). 
11.2.2.  Fármacos antiarrítmicos en la 
prevención primaria de la MS 
11.2.2.1. Drogas del grupo I : Las drogas 
antiarrítmicas (DAA) del grupo I :flecainida 
y  encainida, no han demostrado beneficios 
y por el contrario pueden aumentar la 
mortalidad fundamentalmente en 
prevención primaria (72) 
11.2.2..2-Drogas del grupo II: Los beta 
bloqueantes (BB)  incluidos en el grupo II 
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de VW, son agentes antiarrítmicos eficaces 
y seguros que pueden considerarse como 
la piedra angular del tratamiento 
farmacológico antiarrítmico en la IC más 
allá de sus beneficios neurohumorales 
demostrados (9,73-75)  
11.2.2.3. Drogas del grupo III: La 
amiodarona es una droga con diversas 
propiedades electrofisológicas, elevada 
eficacia antiarrítmica , bajo efecto 
proarrítmico y sin acción inotrópica 
negativa importante, por lo que es  bien 
tolerada  aun  en los estadíos más 
avanzados (76,77) 
Un estudio reciente mostró que el 
tratamiento empírico con amiodarona no 
produce beneficio en la supervivencia en 
clase funcional NYHA II – III  y FEVI menor o 
igual a 35%(78) 
11.2.2.4. Drogas del grupo IV  Está 
demostrado el efecto inotrópico negativo 
de las drogas clase IV :verapamil, diltiazem 
y nifedipina, por lo que no deben   usarse a 
largo plazo en los pacientes con disfunción 
sistólica.   
11.2.3.  Prevención secundaria de muerte 
súbita 
En estos pacientes el implante de un 
cardiodesfibrilador (CDI) es el tratamiento 
de elección en la mayor parte de los 
casos.(79-83,86) 
Ningún fármaco antiarrítmico ofrece 
protección suficiente en este contexto 
clínico  y su papel  queda relegado a los 
pacientes que  rechazan o no son 
candidatos para la implantación de un CDI . 
Las DAA como la amiodarona o el sotalol 
son los únicos que pueden utilizarse en 
pacientes con disfunción ventricular 
severa; generalmente se recomiendan para 
disminuir el número de episodios de TV (en 
los pacientes con múltiples descargas del 
CDI) o  para tratar otras arritmias, como la 
fibrilación auricular. 
Existe un consenso general de que los 
pacientes resucitados de MS deben recibir 
el implante de un CDI, una vez descartadas  
causas reversibles transitorias. De la misma 
manera se recomienda que los pacientes 
portadores de cardiopatía con alto riesgo 
de MS estén  bajo tratamiento médico 
óptimo de su cardiopatía de base (45,46)

 

11.2.4.  Prevención primaria de  muerte 
súbita en la IC  
Los estudios de prevención primaria con 
DAA  mostraron muy pobres resultados  y 
debido a ello se desarrollaron estudios 
randomizados de prevención primaria con 
el uso de CDI.   
A pesar de las diversas propuestas, todas 
presentan la misma limitación: buen valor 

predictivo negativo pero escaso valor 
predictivo positivo(48) 
Como consecuencia, es más fácil  
identificar a aquellos individuos en quienes 
no se debe implantar un CDI, que a 
aquellos que se beneficiarían de él.  
Los primeros estudios de esta rama que 
mostraron reducción de la mortalidad ,  
requerían de la presencia de cardiopatía 
isquémica, disfunción ventricular izquierda 
severa  e inducibilidad de TVNS en el EEF. 
(87,70,88,89)  
Los estudios más recientes que incluyeron 
pacientes con FEVI disminuida 
independientemente de su etiología y sin 
riesgo adicional, demostraron su beneficio 
en un grupo más amplio de pacientes. 
Un  importante estudio  demostró   
beneficio del implante profiláctico ,en la 
mortalidad de pacientes con IAM y  FEVI < 
35%, sin requerir EEF(64) 
Recomendaciones en  la prevención de 
muerte súbita en los pacientes con IC 

Prevención secundaria 

• Se recomienda implante de CDAI en 
pacientes con cardiopatía isquémica y 
no isquémica que han sido reanimados 
de paro cardiaco por FV o con  TVS con 
inestabilidad hemodinámica o síncope 
que no sea debido a una causa 
potencialmente reversible (I A) con 
buen estado general  y expectativa de 
vida mayor de 1 año. 

• Se recomienda implante de CDAI en 
pacientes con cardiopatía isquémica  y 
no isquémica, FEVI <40% que 
presentan taquicardia ventricular 
sostenida sin repercusión 
hemodinámica (I B) 

• Se recomienda implante de CDAI en 
pacientes con cardiopatía no 
isquémica, FEVI <40%, síncope e 
inducción de TV o FV en estudio 
electrofisiológico (I C) 

Prevención primaria* 

• Se recomienda el implante de CDAI en 
pacientes con cardiopatía isquémica y 
FEVI ≤35% , en CF II o III a pesar de ≥3 
meses con tratamiento óptimo, con 
expectativa de vida > de 1 año y luego 
de 40 días si sufrieron IAM.(I A) 

• Es razonable el implante de un CDAI en 
pacientes con cardiopatía  isquémica y 
FEVI <o igual a 35% ,después de  40 
días post infarto en CF I. (IIaB) 

• Se recomienda el implante de CDAI en 
pacientes con miocardiopatía no 
isquémica y FEVI < o igual a 35% , en 
CF II - III a pesar de 3 meses o más con 
tratamiento óptimo, con expectativa 
de vida mayor de 1 año (I B) 

• Es razonable el implante de un CDAI en 
pacientes con síncope inexplicado y 
miocardiopatía dilatada no isquémica 
FEVI <35% (IIa C) 

• Es razonable  el implante de CDAI en 
pacientes que están en lista de 
trasplante cardiaco y no están 
internados (IIaC) 

• Puede ser útil el implante de un CDAI 
en pacientes con miocardiopatía no 
isquémica y FEVI <35%  CF I .(IIb-C  

 
*Estas recomendaciones implican que la FEVI 
debe ser evaluada bajo tratamiento médico 
óptimo. Si la IC es de reciente instalación, debe 
evaluarse la FEVI luego de 3 a 6 meses de 
tratamiento médico óptimo. El paciente debe 
tener una expectativa de vida razonable, por lo 
menos de un año (salvo mención expresa) 

11.3. Terapia de Resincronización Cardíaca 
El 30% de los pacientes con disfunción 
sistólica tienen afectado el sistema de 
conducción y por lo tanto la activación 
fisiológica de las cámaras cardíacas (92,93). 
Esto puede resultar  en la contracción a 
destiempo de diferentes segmentos del VI. 
Esta última forma de disincronía suele 
manifestarse  con un aumento en la 
duración del complejo QRS y morfología de 
bloqueo de rama izquierda. Este fenómeno  
electrocardiográfico ha demostrado ser un 
factor de riesgo independiente en el 
deterioro clínico y en la mortalidad  (94-
98). El desfasaje entre la contracción del 
tabique interventricular y la pared lateral 
resulta en una ineficiencia mecánica  con 
disminución de la fracción de eyección y 
gasto cardíaco (99), lo que condujo  a  la 
hipótesis de que la estimulación 
biventricular con sincronización auricular o 
terapia de resincronización cardíaca (TRC) 
resultaría en una mejoría de la función del 
corazón y de la sintomatología clínica.  
Numerosos estudios clínicos avalan su 
beneficio  en pacientes con 
miocardiopatías dilatadas (isquémica y no 
isquémica), con FEVI) ≤35%, duración del 
complejo QRS ≥120 ms e insuficiencia 
cardíaca crónica en clase funcional III o IV , 
a pesar de  tratamiento médico óptimo 
(100-111,113,114) 
Los pacientes con FA presentan un 
problema adicional y la evidencia clínica es 
menos sólida. (117-121). 
En cuanto a los pacientes que requieren la 
ablación del nodo aurículo-ventricular se 
debe  considerar que esta terapia de por sí 
mejora el estadio clínico al controlar la 
respuesta ventricular. Es necesaria mayor 
información sobre la forma de estimulación 
ventricular ya que existe evidencia de que 
la estimulación del vértice del VD puede 
ser contraproducente  sobre todo si existe 
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disfunción sistólica ventricular e IC. 
(122,123)  Estudios realizados en pacientes 
con estimulación crónica del ventrículo 
derecho y IC avanzada sugieren que existe 
beneficio de un cambio en el sistema de 
estimulación preexistente a uno con 
terapia de resincronización (124,126). 
Los pacientes con clase funcional IV deben 
ser ambulatorios, ya que los que dependen 
de agentes inotrópicos parenterales no 
parecen beneficiarse de este tratamiento 
(127). 
La evidencia acumulada parece favorecer el 
tratamiento con TRC para la prevención del 
deterioro clínico en enfermos con síntomas 
leves de IC, disfunción sistólica del VI 
severa y evidencia de disincronía, aunque 
se necesitarán más estudios clínicos para 
confirmar estos hallazgos. (128-131). 
El desarrollo de bloqueo auriculo-
ventricular con requerimiento de estimula-
ción ventricular a través de marcapasos no 
es infrecuente en los individuos con 
disfunción ventricular izquierda. Ante esta 
situación surge la interrogante del desa-
rrollo de un eventual deterioro clínico 
vinculado a la disincronía generada por la 
estimulación en ápex del ventrículo 
derecho.  Estudios clínicos han mostrado el 
impacto negativo de estos cambios en 
pacientes con IC (122,123). En la práctica 
clínica no todos los pacientes a los que se 
les implanta un marcapasos y requieren 
estimulación del VD han de desarrollar 
eventos clínicos adversos (132). 
Se han publicado estudios preliminares que 
favorecen la estimulación biventricular en 
enfermos con disfunción ventricular 
izquierda y necesidad de estimulación 
ventricular. El resultado de estos estudios 
se ve limitado por el escaso número de 
pacientes y se recomienda esperar 
resultados de estudios clínicos en curso 
que comparan ambas estrategias en una 
población mayor de pacientes y con un 
seguimiento más prolongado. (133, 134) 
Los estudios clínicos no mostraron una 
diferencia significativa entre la TRC 
combinada con CDI o con marcapasos 
solamente, aunque la información 
disponible no es concluyente (21).  
Recomendaciones para marcapaso resin-
cronizador  (MPR)*  

• Se recomienda el implante de MPR con 
FEVI ≤35%, CF III o IV ambulatoria con 
QRS ≥120 ms, BCRI y ritmo sinusal. (IA) 

• Se recomienda el implante de un MPR 
con FEVI ≤30%, CF II, QRS ≥130 ms con 
BRI y ritmo sinusal .(IA) o QRS ≥150ms 
cualquiera sea la morfología del QRS 
(IIaA) 

• Es razonable el implante de un MPR 
más ablación del nodo AV  con FEVI 
≤35%, CF III o IV ambulatoria, QRS 
<120 y FA , para asegurar estimulación 
ventricular permanente .(IIa B) 

• Es razonable el implante de MPR con 
FEVI ≤35%, CF III o IV ambulatoria e 
indicación de marcapaso por bloqueo 
AV.( IIa C) 

• Puede ser útil el implante de MPR en 
pacientes con FEVI ≤35%, CF I o II e 
indicación de marcapaso  por bloqueo 
AV.(IIb C) 

*La indicación de MPR implica que el 
paciente está bajo un tratamiento médico 
óptimo 
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12. TRASPLANTE CARDÍACO Y CIRUGÍA  

12.1. Trasplante cardiaco (TC) 

La sobrevida del paciente con IC avanzada 
ha mejorado con los fármacos y 
dispositivos actuales,  respaldados con 
amplia evidencia (Ver sección 10).  
La opción del TC debe ser para aquellos 
pacientes refractarios, con mala calidad de 
vida y baja expectativa dada por 
marcadores de riesgo.  
Debe tenerse en cuenta que en nuestro 
país los tiempos en lista de espera son 
prolongados. A esto se suma  que existen 
pocas posibilidades de usar dispositivos 
como puente al trasplante. Es por ello que 
no se recomienda esperar a que el paciente 
entre  en el grupo de indicaciones 
absolutas (clase I) ya que será muy difícil 
mantenerlo en lista. 
El conocimiento del paciente, su deterioro 
progresivo con tratamiento óptimo y su 
inaceptable calidad de vida, serán los 
elementos que determinen tanto la 
indicación como el momento de ingresar 
en lista de espera. 
(1-7) 

Recomendaciones para TC 

• Se recomienda el TC en pacientes en 
shock cardiogénico refractario al 
tratamiento médico. (I C) 

• Dependencia documentada de soporte 
inotrópico intravenoso para mantener 
una adecuada perfusión de órganos. (I 
C) 

• Se recomienda el TC con VO2 < 10 
ml/kg/min habiendo alcanzado 
metabolismo anaeróbico. (I B) 

• Síntomas severos de isquemia que 
limitan de forma consistente la 
actividad habitual y que no son 
susceptibles de intervención 
quirúrgica, revascularización coronaria 
o intervención coronaria percutánea. (I 
C). 

• Arritmias ventriculares recurrentes 
refractarias a todas las modalidades 
terapéuticas. (I C). 

• Es razonable plantear el TC con VO2 de 
11-14 ml/kg/min (o 55% del estimado) 
y limitación importante de la actividad 
diaria . (IIa B). 

• Es razonable plantear el TC cuando hay 
isquemia inestable y recurrente no 
susceptible de otra intervención. (IIa 
C). 

• Es razonable plantear el TC con 
inestabilidad recurrente del balance de 
fluidos/función renal no debida a un 
mal cumplimiento del tratamiento 
médico por parte del paciente. (IIa C) 

• Es razonable plantear el TC con shock 
cardiogénico que requiere soporte 
mecánico (ventilación mecánica, balón 
aórtico de contrapulsación, asistencia 
ventricular mecánica) y disfunción 
orgánica múltiple reversible. (IIa C). 

• Se puede plantear  el trasplante con 
síntomas de IC en clase  III o IV  sin 
tratamiento óptimo. (IIb B). 

• Se puede plantear el trasplante con 
VO2 pico > 14 ml/kg/min (y mayor del 
55 % del estimado) sin otras 
indicaciones. (IIb B) 

Constituyen contraindicaciones para el TC: 
- Infección activa 
- Arteriopatía periférica severa o enferme-
dad  cerebrovascular. 
- Uso de drogas o alcohol. 
- Cáncer en los 5 años previos 
- Tromboembolismo reciente 
- Enfermedad hepática o renal significativa 
- Inestabilidad emocional 
- Resistencias pulmonares elevadas, fijas. 

12.2. Cirugía de revascularización 

El mayor componente de la disfunción 
ventricular crónica está dado por los 
fenómenos de hibernación y atontamiento. 
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La revascularización del territorio hiberna-
do logra recuperar la funcionalidad a través 
de los meses. No se han realizado estudios 
randomizados comparando el tratamiento 
percutáneo, con el tratamiento médico o 
quirúrgico en pacientes con IC (8.9) 
La cirugía de revascularización miocárdica 
(CRM), a menos que el paciente no la 
acepte, no tiene contraindicaciones. Sin 
embargo, algunos factores pueden impedir 
la intervención o incrementar el riesgo 
quirúrgico por sobre el beneficio esperado. 
Se recomienda que las siguientes 
situaciones especiales sean manejadas en 
conjunto con el especialista, el paciente y/o 
la familia: 

• Comorbilidad severa, en especial 
insuficiencia renal, EPOC o AVE 
reciente. 

• Expectativa de vida inferior a un año, 
por ejemplo cáncer evolucionado, 
hepatopatía o patología pulmonar 
severa. 

• Factores técnicos tales como carencia 
de vasos adecuados para realizar los 
puentes, antecedentes de irradiación 
torácica, y ateromatosis coronaria 
difusa distal. 

Recomendaciones para la cirugía de 

revascularización en la IC 

• Se recomienda la CRM en los pacientes 
con ángor, FEVI <35 % y  lesión 
significativa (>50%) del tronco de la 
coronaria izquierda. (I A) 

• Se recomienda la CRM en los  
pacientes con ángor, FEVI <35 %, 
lesiones coronarias equivalentes a la 
lesión del tronco (lesión significativa 
:>70%) proximal de la ADA y proximal 
de la ACX, ó a los que  tengan lesión 
significativa  de DA proximal con 
enfermedad de dos o tres vasos. (I A). 

• Se recomienda la CRM en los pacientes 
que tengan insuficiencia cardíaca, 
áreas extensas de isquemia en el 
estudio funcional y con lesiones 
coronarias severas. (I B). 

• Es razonable plantear la CRM con 
remodelación ventricular en aquellos 
pacientes con enfermedad coronaria, 
VSFVI > 60 ml/m2 y < 90 ml/m2, área 
de asinergia > 35 %, sin viabilidad en la 
cara anterior y viabilidad en las zonas 
remotas. (IIa C) 

• La revascularización transmiocárdica 
con láser como tratamiento único o 
complementario de la CRM, puede 
utilizarse en pacientes con angina 
refractaria y con escasas posibilidades 
de revascularización adecuada, 
percutánea o quirúrgica. (IIb B). 

12.3.  Corrección Quirúrgica de la 
Insuficiencia Mitral 
La distinción entre miocardiopatía con 
insuficiencia mitral (IM) secundaria y 
miocardiopatía secundaria a IM, es un 
problema clínico no siempre fácil de 
resolver, debiéndose considerar en ambas 
situaciones la factibilidad de la plastia 
mitral. 
La reparación de la válvula,  se recomienda 
por sobre el reemplazo (RVM) protésico en 
todos los pacientes con IM grave que 
requieran cirugía. 
Cuando se deba realizar RVM se debe 
preservar todo el aparato subvalvular . 
(10-13) 

Recomendaciones sobre corrección 

quirúrgica de la IM en pacientes con IC 

• Es razonable la cirugía para pacientes 
con IM orgánica grave sintomática en 
CF II-IV, que presenten deterioro grave 
de la función del VI (FEVI<30% y/o 
DSFVI>55mm) en quienes el éxito de la 
plastia es altamente probable. (IIa C) 

• Se puede plantear la cirugía de 
recambio valvular mitral con preserva-
ción del aparato subvalvular  en pa-
cientes con IM orgánica grave y  sinto-
mática en CF II-IV, que presentan dete-
rioro grave de la función del VI (FEVI 
<30% y/o DSFVI>55mm) en quienes no 
es posible realizar plastia (IIb C). 

• Se puede plantear la plastia o RVM con 
preservación del aparato subvalvular, 
en pacientes con IM crónica grave 
funcional secundaria a dilatación del 
VI, con deterioro grave de la función 
(FEVI <30%) y que tengan síntomas 
persistentes en CF III-IV a pesar del 
tratamiento farmacológico óptimo de 
la IC. (IIb C). 

12.4.  Otros procedimientos quirúrgicos en 
la IC. 
La dilatación ventricular sin hipertrofia 
ventricular apropiada conlleva un aumento 
del estrés de la pared ( Ley de Laplace). 
Paralelamente genera una pérdida de 
alineación de los músculos papilares 
facilitando la aparición de insuficiencia 
mitral funcional, causa a su vez de 
sobrecarga de volumen y por ende de 
mayor dilatación. 
La reconstrucción ventricular se basa en la 
técnica de Dor aunque con modificaciones.  
La reconstrucción propuesta por Batista no 
ha merecido mayor crédito. (15-16) 
Actualmente se aceptan los siguientes 
criterios para llevar a cabo una 
remodelación ventricular: 
- Enfermedad arterial coronaria. 
- VSFVI > a 60ml/m2 y < a 90ml/m2. 
- Área de asinergia > a 35%. 

- Ausencia de viabilidad en la cara anterior 
y presencia en las zonas remotas. 

Recomendación 

• No se recomienda la cardiomioplastia 
o la ventriculectomía parcial izquierda 
(operación de Batista) para el 
tratamiento de la IC o como alternativa 
al trasplante cardiaco.III B 

12.5.  Dispositivos de asistencia ventricular. 
Los dispositivos de asistencia ventricular, 
tanto pulsátiles como de flujo contínuo, 
han sido ampliamente usados  en el mundo 
con buenos resultados, tanto en su 
indicación como puente a la recuperación 
en IC aguda o  como puente al trasplante 
en los pacientes más graves que entran en 
lista de espera. 
Su mayor beneficio es que permiten 
mantener al paciente con un gasto cardíaco 
adecuado evitando o retrasando la 
alteración multiorgánica que conlleva el 
gasto bajo y la hipoperfusión tisular.  
Son sistemas basados en bombas 
centrífugas usados para apoyo durante 
corto tiempo a pacientes en condiciones 
críticas: 
El estudio Rematch con indicación como 
destino final de la asistencia 
(destinoterapia) mostró claro beneficio en 
el primer año de sobrevida.   (17-22) 

Recomendaciones 

• Es razonable utilizar dispositivos de 
asistencia ventricular como puente a la 
recuperación de cuadros agudos 
graves reversibles (IIa C) 

• Es razonable utilizar dispositivos de 
asistencia ventricular como puente 
hacia el trasplante cardíaco. (IIa B). 

• Se puede plantear la utilización de 
Dispositivos de asistencia ventricular 
como terapia a largo plazo cuando no 
hay otras alternativas terapéuticas 
(destinoterapia). (IIb C). 
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13.  UNIDADES DE IC, EQUIPOS 
MULTIDISCIPLINARIOS Y PROGRAMAS DE 
ALTA 

 

13.1. Unidades de IC  

La  IC es  una de las causas más 

importantes de ingreso y reingreso 

hospitalario, siendo el motivo de más del 5 

% de las hospitalizaciones en adultos.
1,2  

Actualmente se estima que hay un 

incremento del 71 % en el número de 

ingresos hospitalarios por IC, y del 46% en 

las tasas de hospitalización por 100.000 

habitantes en mayores de 65 años. 
3
   

Los reingresos pueden llegar hasta un 59% 

en los primeros 6 meses del alta, y suponen 

una enorme carga para el sistema de salud 

y un deterioro de la calidad de vida de los 

pacientes. 
4 

  

Para atender esta problemática en forma 

integral, se han desarrollado en los últimos 

años  “unidades de IC”  
7-8-9  

que realizan 

intervenciones  de seguimiento y  

tratamiento.  

Estas unidades tienen estrategias 

multidisciplinarias  que coordinan a los 

distintos servicios  responsables del 

cuidado de la enfermedad.
 9,10.11

   

Su integración es variable, pudiendo incluir 

personal de enfermería, internistas, 

cardiólogos, médicos de atención primaria, 

geriatras, fisioterapeutas, dietistas, 

trabajadores sociales, psicólogos, y 

farmacéuticos , entre otros. 
12-13  

Los modelos básicos incluyen: a) unidades 

hospitalarias con personal y áreas 

especializadas en IC, tanto crónica como 

aguda; b) programas de intervención 

centrados en atención primaria, basados 

en cuidados especializados de modelos 

extrahospitalarios. 9,10,13,14 

Uno de los objetivos es mejorar el 

cumplimiento del tratamiento con lo que 

se ha logrado incrementar la calidad de 

vida de los pacientes y su sobrevida, 

disminuyendo las hospitalizaciones, así 

como su duración y las consultas en el 

servicio de urgencia. 
9
  

No se ha podido establecer con exactitud 

qué elementos son determinantes de los 

resultados obtenidos, pero se ha 

observado disminución de los reingresos 

tanto en los programas que implementan  

visitas domiciliarias y contactos telefónicos 

, como en los que la asistencia se concentra 

a nivel intrahospitalario. 
10-11-12-13-14 6  

Existe una falta de estandarización en el 

seguimiento de estos enfermos lo que hace 

difícil la comparación de modelos, 

programas, y resultados. 
 

Sin embargo se considera que la 

implementación de estas  unidades en 

Uruguay, podría generar  impacto a corto, 

mediano y largo plazo reduciendo  los 

costos en salud.
 1,6 10-17-18 19 

Los programas para el manejo de la IC se 

recomiendan  para los pacientes 

recientemente hospitalizados y para todos 

los de alto riesgo. 

 

Recomendaciones 

• Se recomienda  la vinculación del 

paciente con ingreso hospitalario  

reciente  a  un programa 

multidisciplinario de IC (I,A) 

• Es razonable la vinculación del 

paciente con elementos de alto riesgo 

de descompensaciones a un programa 

multidisciplinario de IC (IIa,A)  

• Se recomienda la vinculación del 

paciente con elementos de alto riesgo 

de descompensación a un programa 

multidisciplinario de IC (I,A) 

• Puede ser útil  vincular a todo paciente  

con IC a un programa multidisciplinario 

de IC (IIb,B)  

13.2 Programas de alta en IC 

La planificación del “alta en forma 

programada”  tiene un alto impacto en la 

evolución de los pacientes con IC, 

reduciendo los reingresos y por lo tanto los 

costos. 8,18,20,21 

La tasa de reingreso hospitalario constituye 

un importante indicador de la eficiencia de 

los servicios de salud 6 
22-23-24

 

Un  “plan de alta programada” adecuado, 

debe comenzar el primer día de ingreso 

hospitalario,  con  una etapa educativa  del 

paciente y sus familiares, brindando 

información sobre la enfermedad, y sus 

causas de descompensación, muchas veces 

evitables.
25-26-27  

Se debe recalcar la importancia del control 

del peso y de la presión arterial como 

medidas sencillas de automonitoreo, y 

educar sobre qué hacer en caso de que 

estas variables estén alteradas.
 27-28

 

Una vez estabilizado el paciente, es 

necesario definir  una estrategia de 

tratamiento indicando los fármacos ya 

mencionados, en las dosis adecuadas, que 

serán ajustadas en la evolución según 

respuesta. 
29-30-31-32  

El paciente debe 

abandonar el hospital en peso seco, sin 

elementos de retención hidro-salina, y con 

indicación de  control evolutivo 

ambulatorio en unidades de IC. 
33   

 

Recomendación 

• Se recomienda un plan de alta 

programada para todo paciente con 

ingreso hospitalario con diagnóstico de 

IC (I,A) 
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14. IC TERMINAL  

 

14,1. Características generales 

El aumento de la sobrevida de los 

pacientes con  distintas cardiopatías  

determina que aproximadamente el 40% 

de los fallecimientos de causa 

cardiovascular sea debido a la progresión a 

una fase de IC  terminal (1-3) 

En general los pacientes fallecen en un 

ambiente hospitalario y es frecuente que  

ellos y sus familiares desconozcan el 

estadio de la enfermedad y su pronóstico 

siendo muy pocos los que se envían a 

centros de cuidados paliativos (4,5,6,7). 

Tabla 14.1. Patrones de comportamiento clínico y 

paraclínico que sugieren el planteo de insuficiencia 

cardiaca con muy mal pronostico  

Se consideran  pacientes portadores de IC 

terminal a aquellos que presentan una IC 

avanzada y refractaria a los recursos 

terapéuticos óptimos. Existe consenso  

sobre su  mal pronóstico, estimándose una 

sobrevida inferior a 12 meses luego de 

corregir los factores de descompensación. 

(8,9,10) 

Puede resultar  difícil  identificar a  los 

enfermos que se encuentran en esta 

situación ya que presentan diferente 

fisiopatología, acorde a la causa determi-

nante: coronariopatía, valvulopatía, etc. y  

evolución variable.(4,9) Ver características 

clínicas (8,9, 11) (tabla 14.1) 

14.2.  Líneas de tratamiento  

En esta etapa de la enfermedad el objetivo 

consiste en aliviar el sufrimiento y brindar 

el apoyo necesario para una mejor calidad 

de vida, tanto  para los pacientes como 

para su entorno familiar. (12,13) 

Es posible realizar los cuidados paliativos  

en domicilio si se cuenta con las 

condiciones necesarias para ello. 

Es importante comprender que el deterioro 

del paciente no constituye un fracaso del 

equipo de salud. (14) 

En todos los casos es pertinente continuar 

el tratamiento farmacológico instaurado 

para la insuficiencia cardíaca, realizando los 

ajustes necesarios de acuerdo a la 

evolución de los parámetros clínicos (3), 

siendo prioritario el alivio de los síntomas, 

especialmente de la disnea, que se 

exacerba en esta etapa.(14) 

En los casos en que exista implante de 

dispositivos, podrá evaluarse su 

desconexión, en conjunto con la familia, si 

se considera preferible la muerte súbita a 

la progresión de la IC.(14,15) 
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Deberá registrarse en forma adecuada la 

inconveniencia de practicar reanimación 

cardiopulmonar, así  como evitar 

tratamientos agresivos no justificados.(15)  

Recomendaciones para el paciente con IC 
terminal 

• Se recomienda que los pacientes en 

fase terminal  reciban un tratamiento 

paliativo con el objetivo de obtener el 

máximo de bienestar y calidad de vida. 

Este tratamiento está dirigido a 

atenuar la disnea, el dolor, la ansiedad 

y la depresión psíquica. (I,C)   

• Se recomienda que los cuidados 

paliativos se realicen en domicilio con 

el apoyo de un equipo de salud 

especializado y una comunicación 

adecuada con el entorno familiar sobre 

la situación del paciente.  (I,C) 

• Es razonable establecer la 

prescindencia de medidas de 

reanimación cardiopulmonar en el 

caso  de paro cardiorrespiratorio (IIa,C) 

• En los pacientes  con CDI, es razonable 

considerar y consensuar con el equipo 

de salud y la familia la posibilidad de 

desactivar el dispositivo (IIa,C). 

• No se recomiendan los procedimientos 

agresivos en esta etapa de la 

enfermedad (intubación orotraqueal, 

implante de CDI, realización de vía  

venosa central, etc)  (III,C). 

• Se recomienda proporcionar la 

información y orientación adecuada a 

la familia,respecto al pronóstico y los 

alcances de la medicina (I,C). 

• Es razonable recurrir al apoyo 

psicológico si fuera necesario para la 

comunicación de situaciones difíciles 

(IIa,C).  
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15.  PREVENCIÓN DE LA IC 

 

El riesgo  de desarrollar IC en la población  

>40 años es 21% en hombres y 20% en 

mujeres. 

El crecimiento de la población añosa, ha 

contribuido a aumentar la prevalencia de la 

IC en el mundo.(1)   

Este  perfil epidémico, plantea la necesidad 

de intervenciones preventivas que  sean de 

gran impacto poblacional y bajo costo.  

Se están desarrollando estudios genéticos 

que en un futuro permitirán avanzar  en los 

aspectos preventivos.(2,3)   

Considerando la evolución de la 

enfermedad CV  (sección 2.4) se puede 

elaborar un encare práctico para actuar en 

prevención de acuerdo al estadio en que se 

encuentre el enfermo. 

El reconocimiento de  factores de riesgo 

cardiovascular debe orientar inmediata-

mente a su tratamiento (Estadio A) (4)   

Cuando ya se estableció una cardiopatía 

estructural aunque no exista síntoma-

tología (Estadio B), es necesario realizar un 

tratamiento óptimo, a fin de prevenir o 

detener los procesos de apoptosis 

acelerada y fibrosis así como la hipertrofia 

miocárdica y el infarto que anteceden a la 

falla cardíaca clínica (Estadios Cy D) (5) 

15.1. Hipertensión arterial (HTA) 

Es una de las causas más frecuentes de IC, 

habitualmente cursa con hipertrofia 

ventricular izquierda  y FEVI conservada. 

Las guías  recomiendan que en prevención  

primaria, debe reducirse la presión arterial 

( PA) a valores < 140/90 mmHg en  no 

diabéticos y < 130/80 mm Hg en 

diabéticos.(6-12) 

• Se recomienda que la PA sea reducida  

a valores menores de 140/90 mm Hg 

en no diabéticos y  menores de 130/80 

mm Hg en diabéticos o de alto riesgo 

vascular. (I A). 

15.2 Dislipemias:  

El objetivo primario es el LDL-C cuyo valor 

variará de acuerdo al riesgo CV. (Tabla 15-

1) 

 
Tabla 15.1.- Valores objetivos a alcanzar del LDL 

colesterol como prevención primaria en pacientes 

según el grado de riesgo absoluto cardiovascular  

Se utilizan actualmente las tablas multi- 

riesgo como la de SCORE (Systematic 

Coronary Risk Evaluation)
 
que evalúa como 

punto final el riesgo de un primer episodio 

aterotrombótico mortal a los 10 años (13) . 

• Se recomienda que los trastornos de 

los lípidos  sean  tratados consideran-

do  objetivo primario el nivel de LDL. El 

valor óptimo de LDL debe ajustarse 

según el riesgo individual. (I C). 

15.3. Diabetes Mellitus (DM): 

La resistencia a la insulina favorece la 

aterogénesis, y la hipertrofia del VI, lo que  

puede conducir  a IC cuya incidencia  es 

mayor en  diabéticos que en no diabéticos. 

Los factores de riesgo cardiovascular 

convencionales producen el mismo 

impacto en los diabéticos que en los no 

diabéticos. Sin embargo, el riesgo absoluto 

para cada factor convencional en los 

diabéticos es mucho mayor y, por tanto, su 
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corrección produce un mayor beneficio 

(14,15) 

La elección de un antidiabético oral o del 

tipo de insulina debe fundamentarse en su 

menor riesgo de producir hipoglucemias y 

en su mejor perfil de riesgo cardiovascular. 

(16-19) 

• Se recomienda aconsejar a todos los 

diabéticos un estilo de vida saludable 

(I,A).  

• Es razonable intentar  un estricto 

control glucémico siendo los objetivos: 

glucemia de ayuno 70 a 110 mg/dl, 

glucemia postprandial < 135 mg/dl y 

Hb A1c ≤ 6,5% (IIa, A) 

• Se recomienda ajustar el tratamiento 

antidiabético oral  de forma 

individualizada (I B).  

• Es razonable considerar la metformina 

como  el fármaco de primera elección 

en pacientes con sobrepeso y DM tipo 

2 sin disfunción renal significativa ( 

filtración glomerular > 39 ml/min) (IIa, 

B) 

• Se puede considerar la indicación de 

insulina si no se alcanzan los valores 

objetivo (IIb, C).  

rfm 

15.4. Tabaquismo: El tabaquismo es uno de 

los principales factores de riesgo de 

cardiopatía isquémica. 

No se han realizado estudios prospectivos 

que evalúen los efectos de dejar de fumar 

en pacientes con IC. En estudios 

observacionales se señala que hay relación 

entre dejar de fumar y disminución de la 

morbimortalidad. (20,21) 

• Se recomienda el cese del tabaquismo 

a todos los pacientes con IC o en riesgo 

de desarrollarla, considerando su 

derivación a servicios especializados en 

este tema. (I C). 
15.5. Alcohol:   

El consumo excesivo de alcohol puede 

aumentar el riesgo de IC hasta en un 45%, 

ya sea por cardiotoxicidad o por aumento 

de la HTA. 

(22,23) 

Sin embargo el consumo de alcohol leve a 

moderado tiene una asociación inversa, 

especialmente en hombres, tanto en la 

población general como en pacientes con 

disfunción ventricular izquierda 

asintomática. (23-25) 

El alcohol reduce el riesgo de enfermedad 

cardiovascular a través de aumentos 

plasmáticos de lipoproteínas de alta 

densidad (HDL-C). (11,26-29) 

• Se recomienda limitar el consumo de 

alcohol a 30 g/día (300 ml de vino, 720 

ml de cerveza o 60 ml de bebida 

blanca) que se reducen a la mitad en 

mujeres o en pacientes delgados. ( I C).  

15.6. Ejercicio:  

El sedentarismo se asocia con mayor riesgo 

CV y el incremento de la actividad física 

tiene efectos positivos en los enfermos con 

IC.(30,31) 

• Se recomienda realizar actividad fisica 

aeróbica en forma regular para 

mejorar la capacidad funcional y los 

síntomas (I A)  ¿ (I B)?  

15.7.  Peso corporal: La obesidad es un 

factor de riesgo independiente de IC, que 

ha alcanzado proporciones epidémicas.(32) 

Se ha demostrado que la distribución 

regional del tejido adiposo puede ser más 

importante que el peso corporal total para 

predecir la enfermedad cardiovascular (33-

35)
 

• Se recomienda lograr un índice de 

masa corporal normal: 20,5 a < 25,5 (I 

B). 
15.8. Taquiarritmias supraventriculares: El 

riesgo de desarrollar IC se incrementa con 

el aumento de la frecuencia cardíaca en 

reposo en forma continua, es por ello que 

se recomienda  controlar la respuesta 

ventricular o reinstaurar el ritmo sinusal  

en pacientes con taquiarritmia 

supraventricular, pues son de alto riesgo 

para desarrollar IC. (36-40) 

• En las taquiarrtimias 

supraventriculares controlar la 

frecuencia ventricular o reinstaurar el 

ritmo sinusal en pacientes 

seleccionados. (I A). 

15.9.  Prevención  de progresión de IC  en 

estadio B  

15.9.1.  Cardiopatía isquémica: 

La cardiopatía isquémica es responsable 

del 50 % de los casos de IC crónica en 

Estados Unidos (1) y del 60-70 % de los 

casos de IC aguda, con predominio en 

varones.  

El infarto de miocardio es el principal 

antecedente, con un riesgo 10 veces 

superior al resto de la población  luego de 1 

año y hasta 20 veces superior en los 

siguientes años.(41) 

El papel  de los IECA y betabloqueantes es 

fundamental en la prevención de la 

remodelación cardíaca luego de un IAM  

(42-46)  y posteriormente a la 

revascularización miocárdica.(47-51) 

• En pacientes que sufrieron un infarto 

agudo de miocardio se recomienda el  

uso de beta-bloqueantes e  IECA como 

tratamiento precoz post-evento, 

acompañados de un tratamiento 

hipolipemiante intenso. (I A). 

• En los pacientes post infarto de 

miocardio que no toleran  IECA y 

tienen  FEVI disminuida, se recomienda 

administrar ARA II. (I B). 

• La revascularización miocárdica se 

recomienda en pacientes 

seleccionados, de acuerdo a las guías. 

(I A). 

15.9.2. - Hipertrofia ventricular izquierda 

(HVI):  

La HVI causada por HTA, aumenta hasta 17 

veces el riesgo de desarrollar IC ya que 

ocasiona alteraciones hemodinámicas que 

conducen a la insuficiencia diastólica o con 

FEVI preservada y a la sistólica o con FEVI 

disminuida. (52) 

El Joint National Committee on Prevention, 

Detection, Evaluation and Treatment of 

High Blood Pressure (JNC) ha establecido 

las recomendaciones para el tratamiento, 

siendo los IECA y los ARAII los fármacos de 

primera elección. 

.(53,54) 

• En pacientes hipertensos con 

hipertrofia ventricular izquierda se 

recomienda el uso de IECA o ARA II (I 

B) 

15.9.3.  Función ventricular izquierda 

disminuida asintomática:  

La disfunción sistólica del VI asintomática 

se considera precursora de la IC crónica. 

Puede ser debida a cardiopatía isquémica, 

a otras miocardiopatías, o a arritmias como 

la fibrilación auricular y las  taquiarritmias. 

Se deben buscar también otras 

comorbilidades como los hábitos tóxicos, 

tabaquismo y alcoholismo, HTA, diabetes, 

obesidad, insuficiencia renal crónica, y 

anemia(55-59) 

• En  asintomáticos con FEVI disminuida 

,se recomienda tratamiento con IECA y 

BB.(I A) Si existiera intolerancia a IECA, 

sustituir por ARAII (I C) 

• En asintomáticos con  FEVI disminuida 

no se recomienda  el uso de digoxina 

(excepto en algunos casos de 

fibrilación auricular) (III C).  

• Si bien no se han encontrado efectos 

adversos del uso de los calcio-

antagonistas, tampoco se recomienda 

su uso (III C).  

• En asintomáticos con FEVI disminuida 

que requieran agregar 

calcioantagonistas para control de PA 

puede ser útil el uso de amlodipina o 

felodipina (IIb C) 

15.9.4.  Valvulopatías asintomáticas: 

Las valvulopatías aórtica y  mitral pueden 

conducir en su evolución a la IC ya sea por 

sobrecarga de volumen  o  por aumento de 

la postcarga. (60)  

• Se recomienda la sustitución o 

reparación valvular en valvulopatías 
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hemodinámicamente significativas que 

muestren deterioro de la FEVI. (I B).   

16. Comorbilidades en la IC  

La IC es una entidad clínica cuya 

complejidad se ve acentuada por la 

presencia de comorbilidades que modifican 

la evolución de la enfermedad, y empeoran 

el pronóstico, pudiendo existir  

interacciones medicamentosas entre 

ambos tratamientos.  
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16. COMORBILIDADES EN LA IC  

La IC es una entidad clínica cuya 

complejidad se ve acentuada por la 

presencia de comorbilidades que modifican 

la evolución de la enfermedad, y empeoran 

el pronóstico, pudiendo existir  

interacciones medicamentosas entre 

ambos tratamientos.  

16.1. Disfunción renal   
De acuerdo a los criterios de la guía K/DOQI 

se entiende por Enfermedad Renal Crónica 

(ERC) (1): 

1. La presencia de un filtrado glomerular 

(FG) <60 ml/min/1,73 m2 durante un 

periodo de tiempo ≥3 meses.  

2. Alteraciones estructurales o funciona-

les del riñón puestas de manifiesto a 

partir de biopsia renal o por la 

presencia de albuminuria, proteinuria, 

alteraciones en el sedimento urinario o 

mediante técnicas de imágen con o sin 

descenso del FG durante un periodo 

de tiempo igual o superior a 3 meses.  

La coexistencia de ERC e IC  ha llevado en 

los últimos años a la identificación de una 

entidad clínica denominada Síndrome 

Cardiorrenal (SCR), trastorno bidireccional, 

en el que  la disfunción aguda o crónica de 

un órgano induce la disfunción aguda o 

crónica del otro (6-8). La ERC se reconoce 

actualmente como un factor independiente 

de riesgo CV (1,5)  

La mayoría de los pacientes con IC toleran 

sin dificultades los primeros estadios de 

ERC (1- 3)  y salvo excepciones, no 

requieren conductas  especiales. Durante el 

tratamiento con IECA y ARAII se produce 

un leve deterioro de la función renal, 

aunque habitualmente esta alteración es  

reversible y no requiere suspender los 

fármacos. Un deterioro persistente  obliga 

a considerar causas secundarias. (9,10,11). 

16.1.1. Valoración de la función renal en la 

IC:  

El FG es el mejor índice para determinar la 

funcionalidad renal (3). 

La mayor parte de las sociedades científicas 

recomiendan emplear la ecuación del 

estudio Modification of Diet in Renal 

Disease (MDRD-4) (Tabla 16.1),  que utiliza 

4 variables: edad, raza, sexo y creatinina 

plasmática (12,13).  
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La Sociedad Uruguaya de Nefrología  

también aconseja la utilización de la tabla 

de Levey.  En los mayores de 70 años, se 

prefiere la ecuación de Cockcroft-Gault, 

dado que tanto la tabla de Levey como la 

ecuación del MDRD, no están 

completamente avaladas en esta población 

(3).   

 

 

Tabla 16.1.- Métodos de calculos utilizados para el 

cálculo del filtrado glomerular 

 

Existen determinadas condiciones clínicas 

en donde la aplicación de estas ecuaciones 

es inadecuada (Ver Tabla 16.2).(3,14). 

 

Tabla 16.2.- Situaciones clínicas en las cuales no se 

pueden utilizar las formulas para el calculo del filtrado 

glomerular 

 

Durante el tratamiento de la IC debe 

vigilarse la función renal mediante 

ionograma, azoemia y creatininemia 

seriados, (14,15) y usando con precaución 

las drogas de excreción renal como 

digoxina, HBPM e insulina.(16-18) 

• Se recomienda la estimación del FG a 

partir de ecuaciones estandarizadas 

que tengan en cuenta la creatininemia 

y  variables demográficas y 

antropométricas, siendo más exactas 

que la creatinina sérica aislada (I C) 

• Se recomienda aplicar estas  

ecuaciones en pacientes sin elementos 

de descompensación de su IC y en 

ausencia de fracaso renal agudo o de 

fase recuperación de su función renal 

(I C) 

• Se recomienda la ecuación de MDRD-4 

para la estimación de FG en  menores 

70 años y la ecuación de Cockcroft-

Gault en mayores de 70 años (I C) 

• Se recomienda la medida del 

aclaramiento de creatinina con 

recolección de orina de 24 horas en los 

casos de edema generalizado y/o 

ascitis (I C) 

• Se recomienda controlar en forma 

seriada con azoemia, creatininemia e 

ionograma a los pacientes con 

descompensación de  IC y a los que se 

les realicen cambios en el tratamiento 

(I C) 

• Es razonable, en los casos que no se 

tenga posibilidad de realizar el cálculo 

del FG por la ecuación de MDRD-4, 

utilizar las tablas de Levey (IIa C) 

• No se recomienda la creatinina sérica  

como único parámetro para medir la 

función renal, dado que subestima el 

FG (III C) 

• Cuando exista evolución hacia IC 

refractaria , se recomienda consultar 

con Nefrólogo para eventual 

ultrafiltración (I C)  

16.2. Diabetes mellitus  
La DM aumenta el riesgo de IC, y determina 

un impacto negativo en el pronóstico,  

independientemente de la presencia de 

otros factores de riesgo CV (21-38) 

Respecto al tratamiento de la DM en 

pacientes con IC, se sugiere el uso de 

metformina como droga de primera 

elección en pacientes obesos o con DM 

tipo 2, existiendo riesgo de acidosis láctica 

frente a inestabilidad hemodinámica, 

insuficiencia renal, hepática o 

hipoperfusión tisular. (53.58.59) Las  

tiazolidinedionas (TZD)  producen 

retención hidrosalina y pueden  agravar la 

IC por lo que  no se recomiendan en la IC 

sintomática, estando contraindicadas en 

clase funcional III-IV de la NYHA. Pueden 

considerarse en  clase funcional I-II, con un 

cuidadoso control de los síntomas y signos 

de retención hidrosalina (40-57). 

El tratamiento de la IC en pacientes 

diabéticos mantiene los mismos 

lineamientos que en los  no diabéticos.  

Los BB pueden producir alteraciones 

metabólicas, lo que no constituye 

impedimento para que su uso resulte  

beneficioso (57, 60-66)  

En relación al trasplante  cardíaco, puede 

considerarse una alternativa de 

tratamiento, si bien los resultados son 

peores que en los no diabéticos. (67-69) 

• Se recomienda una adecuada 

información acerca de modificaciones 

del estilo de vida (I C) 

• Es razonable un estricto control 

glicémico (IIaB) 

• Se recomienda ajustar el tratamiento 

antidiabético oral en forma individua-

lizada (I C) 

• Es razonable la utilización de 

metformina como fármaco de primera 

elección cuando exista sobrepeso y 

DM tipo 2 sin disfunción renal 

significativa (tasa de FG>39 ml/min) 

(IIa B) 

• Las TZD pueden constituir una 

alternativa válida  en clase funcional I-
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II si se controla adecuadamente la 

retención de líquidos (IIb B) 

• No se recomiendan las TZD en clase 

funcional III-IV de la NYHA (III, B) 

• Puede considerarse la instauración 

temprana de tratamiento con insulina 

si no se alcanzan los valores de 

glucemia objetivo (IIb  C) 

• Es razonable el uso de BB a pesar de  

que  pueden enmascarar los síntomas 

de hipoglucemia, o incrementar  la 

glucemia en casos de resistencia a la 

insulina (IIa C) 

• Se recomienda el uso de IECA, BB, 

ARAII y AA, que confieren como 

mínimo los mismos beneficios que en 

pacientes no diabéticos (I A) 

• Es razonable el uso  de IECA (IIa A) y 

ARAII (IIa C) para reducir el riesgo de 

daño de órgano blanco, el desarrollo 

de  complicaciones CV y el 

consiguiente riesgo de IC en la  DM. 

• Es razonable la revascularización de la 

CI en diabéticos , así como el 

trasplante cardíaco en casos 

seleccionados (IIa B) 

16.3. Obesidad 
 Diferentes registros revelan que un 15-

35%  de los enfermos con IC son obesos y 

que un 30-60% tienen sobrepeso (70,71). 

Entre los obesos predominan los que 

tienen FEVI preservada. 

 Trabajos recientes demostraron la relación 

paradójica que existe entre 

sobrepeso/obesidad e IC con FEVI 

disminuida, mostrando que no solo no 

empeora el pronóstico sino que el 

sobrepeso contribuiría a una menor 

mortalidad en este grupo de pacientes. 

(72-82).  

• Es razonable considerar una reducción 

de peso en pacientes obesos (IMC>30) 

con IC para prevenir la progresión de la 

enfermedad, mejorar los síntomas y el 

estado general (IIa C) 

• No se recomienda la reducción de 

peso de forma generalizada en IC 

moderada o grave, ya que la misma 

puede agravar el pronóstico  (III C) 

16.4. Cáncer 
Ambas enfermedades se encuentran 

frecuentemente asociadas, ya sea por la 

prolongación de la vida producto de los 

tratamientos oncológicos o por su efecto 

cardiotóxico directo.(83-90). La mayor 

cardiotoxicidad se presenta con antraci-

clinas (doxorubicina) , las nuevas terapias 

“target”, (trastuzumab, bevacizumab) y 

pequeñas moléculas tirosina kinasa 

(Lapatinib, Imatinib, Sunitinib). 

La radioterapia mediastinal también puede 

ocasionar enfermedad cardíaca, pero dado 

que ha disminuido el uso de las “altas 

dosis”, se observa con menos frecuencia. 

(tabla 16.3)( 92-109) 

La valoración de cardiotoxicidad  se realiza 

mediante el Common Terminology Criteria 

for adverse events, (CTCAE 4.0)(111,112) 

(Ver Tabla 16.4). 

La monitorización de la FEVI debe 

efectuarse con  ecocardiograma pre, 

durante y post tratamiento oncológico, 

siendo una alternativa  la ventriculografía 

isotópica (MUGA) (89,91,113). La AHA/ACC 

recomienda seguimiento no invasivo a todo 

paciente que recibe tratamiento con 

antraciclinas (92 110) 

Los marcadores biológicos (troponinas, 

péptidos natriuréticos) pueden indicar  

daño temprano y alto riesgo de  evento 

cardiaco (109,114,115,116) 

Tabla 16.3.- Principales grupos de  quimioterapicos 

que afectan la función ventricular cardiaca  

 

Cuando se detecta daño miocárdico puede 

resultar difícil tomar la decisión de 

suspender el tratamiento, sobre todo 

cuando éste es curativo como en el cáncer 

de mama. 

El tratamiento de la IC inducida por 

antineoplásicos, no difiere del tratamiento 

clásico.  

• Se recomienda el manejo por oncólogo 

y cardiólogo del paciente con 

cardiopatía y cáncer, a efectos de 

sopesar los riesgos y beneficios del 

tratamiento  (I C) 

• Se recomienda evaluación cardiovas-

cular inicial en todo paciente que 

recibirá tratamiento con drogas 

cardiotóxicas ( I C) 

• Se recomienda realizar ECG en 

aquellos que serán tratados con drogas 

cardiotóxicas (I C) 

• Se recomienda ecocardiograma en 

pacientes que recibirán  adriamicina, o 

trastuzumab, principalmente si fueron 

tratados previamente con adriamicina 

(I B) 

• Se recomienda suspender tratamiento 

cardiotóxico cuando existe IC clínica o 

reducción de FEVI ≥20% del valor basal 

o disminución < 50% (I C) 

• Es razonable reinstaurar tratamiento 

cardiotóxico si mejoran los síntomas y  

la FEVI (IIa C) 

• Puede considerarse el uso de BB e IECA 

asociados a la quimioterapia para 

disminuir la incidencia de 

cardiotoxicidad (IIb C) 

16.5.  Anemia 
La anemia es un factor independiente de 

riesgo de ingresos hospitalarios  y de 

aumento de mortalidad (117). Se asocia 

con disminución de la clase funcional y de 

la capacidad aeróbica, sensación subjetiva 

de fatiga, y  por lo tanto empeoramiento 

de la calidad de vida (118,119). 

La prevalencia de la anemia en  IC es mayor 

que en la población general y  varía  en 

función de la definición de anemia utilizada 

y de las características de la población 

estudiada.  La mayoría de los estudios 

indican una prevalencia entre 20 %  y 50% 

(120-122), siendo su etiología compleja. 

 (124,125,126-131,132,134-137). 

Su terapia más adecuada depende de una 

correcta tipificación, 
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(138-140, existiendo dos tipos de 

tratamientos : los agentes estimulantes de 

la eritropoyesis y el hierro. 

. (141,157).  

Tabla 16.4.- Criterios de Stanford para la detección 

precoz de cardiotoxicidad  

16.6 Edad avanzada 
Uruguay es el país más envejecido de 

América Latina contando con un 14% de 

mayores de 65 años, cifra que superará el 

20% en el 2020, siendo la franja etaria de 

mayor crecimiento la que supera los 85 

años según datos de INE y de la OPS. 

La primera causa de muerte en el anciano 

es  la enfermedad cardiovascular. 

El objetivo fundamental de la asistencia es 

disminuir la discapacidad (esperanza de 

vida libre de incapacidad) y no prolongar la 

vida. (158.159). 

El diagnóstico de IC  es más difícil por la 

menor especificidad de los síntomas.  

Se debe tener presente que los ancianos 

están expuestos a mayor número de 

complicaciones tales como hipotensión 

ortostática, disfunción renal, alteraciones 

hidroelectroliticas, interacciones 

medicamentosas, caídas y declinación 

funcional. (160-169) 

El control de la presión arterial se debe 

realizar de pie en busca de hipotensión 

ortostática y tener controlado el medio 

interno con ionograma y función renal.Se 

debe revisar periódicamente la lista de 

medicamentos para disminuir las 

interacciones medicamentosas, e 

interrogar si presentó caídas realizando  

una evaluación funcional que incluya la 

velocidad de la marcha en cada 

consulta.(169-178) 

El anciano frágil es quién se beneficia más 

de una valoración geriátrica. Un elemento 

sencillo de aplicar que nos orienta a dicha 

tipología es la velocidad de la marcha 

inferior a 0.7m/s. 

Es necesario un seguimiento supervisado 

para favorecer la adhesión al tratamiento, 

así  como identificar un cuidador idóneo  

para llevar a cabo el mismo (179-183). 

• Es recomendable una valoración 

integral básica (función, valoración 

mental) en los pacientes ancianos con 

IC (I B) 

• Es recomendable valorar el estado de 

salud del anciano  en términos de 

función, siendo el test de velocidad de 

la marcha el mejor predictor (IB) 

• Se recomienda una valoración 

geriátrica integral a cargo de 

especialista en  IC y disminución de la 

velocidad de la marcha (< 1 m/seg) (I 

C) 

• Se recomienda indicar  el mismo 

tratamiento en este grupo etario  que 

en  la población general con IC (I B) 

• Se recomienda un monitoreo más 

estrecho de kalemia y función renal (I 

B) 

• Se recomienda mayor precaución en 

las dosis e intervalos de administración 

de los diferentes grupos 

farmacológicos. (I B) 

16.7.   Depresión 
La depresión es reconocida hoy como un 

factor de riesgo CV  (184,185),  

encontrándose  presente  en un 25% de los 

enfermos con IC, y hasta en un  50% en las 

etapas avanzadas de la enfermedad. 

 (186).  

Existen múltiples escalas que permiten 

evaluar la enfermedad depresiva. (187). 

El  tratamiento debe ser muy cuidadoso, ya 

que pueden presentarse interacciones 

medicamentosas con el tratamiento de la 

IC.  

Los fármacos más prescritos son las 

benzodiacepinas, que atenúan la respuesta 

fisiológica de  activación simpática. Las 

complicaciones derivadas de su uso crónico 

son la habituación, la tolerancia, la 

depresión respiratoria y la sedación 

excesiva (188,189). 

Por su parte, los  antidepresivos han 

demostrado eficacia en la remisión de 

episodios de depresión y en la prevención 

de recaídas posteriores, además de ser 

utilizados en el tratamiento de la 

enfermedad ansiosa sub-aguda y crónica 

(188,189) 

Los inhibidores selectivos de la re-

captación de serotonina (ISRS) :fluoxetina, 

sertralina, paroxetina, fluvoxamina, 

citalopram y escitalopram, son las  drogas 

de elección en los cardiópatas con 

enfermedad depresiva (190-199)). 

El ejercicio físico puede reducir la 

depresión, evidenciándose que la 

disminuye hasta en un 60% con un 

programa de rehabilitación cardiovascular 

completo.  

• Se recomienda la aplicación de la 

escalas validadas como herramientas 

de pesquisa cuando se sospecha  

depresión (I B) 

• Se recomienda la interconsulta con 

especialista en Siquiatría en pacientes 

con síntomas depresivos (I C) 

• Se recomienda el tratamiento a cargo 

de especialista en todos los casos con 

diagnóstico de depresión (I C) 

• Se recomiendan los ISRS como 

tratamiento de primera línea (I B) 

• Es razonable un plan de ejercicio físico 

o terapia de rehabilitación CV en todos 

los casos de depresión ( IIa B) 

16.8.  Disfunción tiroidea 
Los hallazgos más frecuentes del 

hipertiroidismo son las arritmias, el 

aumento de la FC, la IC y la HTA 

sistólica.(200,201).Se considera que  puede 

ser causa de cardiopatía o agravar una 

enfermedad cardíaca preexistente.(202-

215). 

La dosificación de TSH sérica es la 

determinación más sensible para el 

diagnóstico de hipertiroidismo y se 

recomienda en toda IC de etiología no 

aclarada (216-220). 

En el  tratamiento de la IC  es necesario en 

primer lugar restaurar el estado eutiroideo, 

disminuyendo la frecuencia cardíaca y los 

síntomas congestivos.  

Los BB son los fármacos de elección para el 

control de la frecuencia tanto en FA como 

en  RS (220-225)   

Los calcioantagonistas no son de elección 

por su efecto inotrópico negativo (226).  

Existe una disminución en la sensibilidad y 

aceleración del aclaramiento de la digoxina   

en los pacientes hipertiroideos ,por lo que 
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puede ser necesario indicar dosis mayores 

(202,220,227).  

La disfunción sistólica suele revertir al 

lograr el estado eutiroideo, siempre que no 

exista otra cardiopatía subyacente o que el 

mismo no haya persistido largo 

tiempo(201,225,228,229)  

En el hipotiroidismo existe disminución de 

la contractilidad , volumen minuto 

disminuido y aumento de la resistencia 

periférica, lo que se acentúa si coexiste con 

IC . Muchos de los síntomas del paciente 

hipotiroideo tales como la disnea de 

esfuerzo, el edema periférico y la fatiga 

muscular, se asemejan a los del insuficiente 

cardíaco.  

Llamativamente, alrededor de un 30% de 

pacientes con falla cardíaca severa 

presentan un cuadro denominado 

síndrome de T3 baja que cursa con valores 

séricos de T3 por debajo de 80 ng/dL y 

niveles de TSH normales. Se ha 

determinado una relación entre bajos 

niveles de T3 en pacientes con 

miocardiopatía dilatada y pronóstico 

adverso, sin embargo el beneficio del 

tratamiento con T3  no está aún aclarado 

(203,204,221,222)
)
. 

Tampoco existe evidencia clara respecto al 

beneficio CV del tratamiento del 

hipotiroidismo subclínico y la decisión de 

realizarlo debe considerar  el riesgo  de 

provocar hipertiroidismo. Podría 

recomendarse tratamiento de aquellos 

pacientes con TSH ≥ 10 mU/L(223-227). 

La amiodarona puede determinar tanto 

hipo como hipertiroidismo. El riesgo de 

desarrollar la disfunción , se relaciona con 

el estado funcional tiroideo previo, la 

presencia de anticuerpos 

antitiroperoxidasa (anti-TPO) y la ingesta 

de yodo (228-242) 

• Se recomienda dosificación de TSH en 

toda IC de etiología no aclarada  (I C)  

• Es razonable la digoxina en caso de 

disfunción sistólica severa con mala 

tolerancia a los BB, para control de 

frecuencia cardíaca y  síntomas de falla 

cardíaca. (IIaC)  

• Es razonable el tratamiento del 

hipotiroidismo subclínico en aquellos 

pacientes con TSH ≥ 10 mU/L. (IIa B)  

• Se recomienda la dosificación de TSH 

previo al inicio del tratamiento con 

amiodarona y luego en forma 

periódica cada 3 o 4 meses hasta por 

lo menos un año luego de suspendido 

el fármaco. (I C) 

• Se recomiendan los BB  como terapia 

de elección en las manifestaciones 

cardiovasculares del hipertiroidismo (I 

B) 

16.9 Patología respiratoria 

16.9.1. Trastornos Respiratorios del Sueño: 

Los trastornos respiratorios del sueño se 

deben a la presencia de un patrón 

ventilatorio anómalo durante el sueño, e 

incluyen el síndrome de apneas-hipopneas 

obstructivas del sueño (SAHS) y las apneas 

centrales (CSA),  en particular la respiración 

de Cheyne-Stokes (243-256) 

Los pacientes con IC que asocian trastornos 

de sueño tendrían mayor riesgo de 

progresión acelerada de su enfermedad y 

peor pronóstico en presencia de CSA 

(251,255). 

El tratamiento de los  SAHS  se basa  en 

medidas higiénico-dietéticas y empleo de 

CPAP.   

Es razonable el uso de BB cardioselectivos 

en asma e IC (IIa B) 

Los  estudios disponibles indican una 

mejoría significativa en la FEVI, reducción 

en el número de hospitalizaciones y 

aumento de la supervivencia en pacientes 

con IC-SAHS que toleran y usan la CPAP 

En los pacientes con IC y CSA la evidencia 

es aún insuficiente para recomendar un 

tratamiento específico, el primer gesto 

terapéutico es la optimización del 

tratamiento farmacológico, 

recomendándose realizar una prueba 

terapéutica con CPAP (256). 

16.9.2. Asma: El diagnóstico diferencial del 

asma con la IC puede ser dificultoso, ya que 

los síntomas de ambas patologías pueden 

ser similares: disnea, chillidos, tos seca, 

síntomas nocturnos (257-277).   

Con respecto a los BB cardioselectivos,  no 

existe contraidicación para su uso en los  

asmáticos (265-268).  

En lo que respecta a los BB no 

cardioselectivos, la evidencia es menor, y 

algunos estudios sugieren una menor 

tolerancia  por lo que su indicación debe 

ser evaluada cuidadosamente. 

(269). 

16.9.3. Enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica (EPOC): Algunos estudios señalan 

que hasta el 50% de los pacientes con 

EPOC >50 años tienen IC (278,279). 

La coexistencia de estas dos patologías 

tiene implicancias pronósticas y terapéu-

ticas. La morbimortalidad cardiovascular es 

aproximadamente dos veces mayor entre 

los pacientes con EPOC que en los que no 

la presentan, siendo factor independiente 

de mortalidad e IAM. (280,282) 

La IC secundaria a enfermedad coronaria es 

la causa más frecuente de mortalidad 

cardiovascular en los pacientes con EPOC. 

Los BB cardioselectivos atenolol, metopro-

lol, y bisoprolol, son seguros  aunque exista 

componente broncoobstructivo agudo, y su 

uso no está contraindicado. (283-285)  

Algunos estudios han demostrado que la 

terapia con BB en  EPOC se asoció con 

reducción de  la mortalidad, posiblemente 

relacionada con un efecto protector sobre 

la  patología cardiovascular asociada (286). 

De todas maneras la introducción de estos 

fármacos debe ser cautelosa y progresiva. 

Recomendaciones  

• Se recomienda referir a un laboratorio 

especializado en sueño cuando exista 

evidencia clínica de SAHS (ronquidos, 

pausas respiratorias, hipersomnia 

diurna) e IC. (I C) 

• Se recomienda optimizar las medidas 

higiénico–dietéticas (corrección de la 

obesidad, evitar el decúbito supino y 

posprandial, supresión de alcohol, 

tabaco, y fármacos depresores del 

SNC) en  SAHS (I B) 

• Se recomienda iniciar tratamiento con 

CPAP en  SAHS e IC (I B) 

• Es razonable iniciar tratamiento con 

CPAP en quienes el SAHS sea 

desencadenante de arritmias (IIa C) 

• Se recomienda optimizar el 

tratamiento farmacológico de la IC en  

pacientes con IC y apneas centrales (I 

C) 

• Es razonable realizar un ensayo 

terapéutico con CPAP en pacientes con 

IC y apneas centrales (IIa C) 

• Se recomienda el uso de BB 

cardioselectivos con instalación 

cautelosa y progresiva en IC y EPOC (I 

B) 
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