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INTRODUCCIÓN

Durante el XXXV Congreso Argentino de Cardiología
realizado en octubre de 2009, el Consejo de Insufi-
ciencia Cardíaca de la Sociedad Argentina de Car-
diología presentó el Consenso de Insuficiencia Car-
díaca, de cuyas conclusiones el Diagnóstico y Trata-
miento de la Insuficiencia Cardíaca Crónica se publi-
có en el número anterior de la Revista Argentina de
Cardiología. (1) En esta publicación se presentan las
dos formas más graves de esta enfermedad y a la vez
las que ofrecen el mayor desafío por la complejidad y
el nivel de gastos que ocasionan al sistema de salud,
los que son mayoritariamente dependientes de los
costos ocasionados por la hospitalización. Esto no pue-
de ser ignorado en nuestro país, donde la mortalidad
de los pacientes internados por descompensación de
la insuficiencia cardíaca (IC) no ha disminuido en los
últimos registros. (2)

Se encontrarán diferencias respecto de las reco-
mendaciones de la primera versión del Consenso de
Insuficiencia Cardíaca publicado hace 10 años. (3)
Aunque en el tratamiento del paciente con IC aguda
o crónica descompensada es escasa la evidencia de
“nivel A” que sustenta las recomendaciones, la expe-
riencia y los resultados de diversos estudios han pro-
vocado algunos cambios en el manejo del paciente in-
ternado por IC. En cambio, entre las recomendacio-
nes para el estadio avanzado de la enfermedad se han
incorporado al arsenal terapéutico procedimientos qui-
rúrgicos y electrofisiológicos que en algunos casos
cuentan con evidencia sustentable. Si bien la indica-
ción de cardiodesfibriladores y resincronizadores no
es exclusiva de la IC avanzada, hemos preferido in-
cluirlos en este capítulo por el nivel de complejidad
que requieren.

Como en otros consensos, en cada uno de los te-
mas se clasificaron las recomendaciones según el gra-
do de acuerdo alcanzado (Tabla 1). Asimismo, se hace
referencia al nivel de evidencia sobre la cual se basa
la recomendación consensuada (Tabla 2).

También es importante recalcar que el propósito
de este Consenso es el de guiar el manejo del paciente
con IC aguda o avanzada y no constituye una norma
dogmática que intenta reemplazar el criterio del mé-
dico responsable frente al paciente individual. No
puede ignorarse además que la implementación de las
medidas recomendadas puede verse afectada por la
disponibilidad y la experiencia del medio donde se
encuentra el enfermo. Por otra parte, es de esperar
que las recomendaciones deban ser modificadas en un
futuro cercano por la aparición de nuevos adelantos
tecnológicos y farmacológicos, así como por nuevas
evidencias clínicas surgidas de nuevos ensayos y de
los que ya se hallan en curso.

Dr. José Luis BarisaniMTSAC

Director del Consejo de Insuficiencia Cardíaca

CONSENSO DE INSUFICIENCIA CARDÍACA AGUDA

DEFINICIÓN

La IC aguda se define como un cambio rápido o gra-
dual en los síntomas o signos de IC que generan la
necesidad de un tratamiento urgente. (4) El cuadro
clínico obedece a una reducción del volumen minuto
o de la perfusión de los órganos, o a un aumento de la
congestión pulmonar o sistémica. Puede ocurrir sin
cardiopatía previa, IC de novo, o por empeoramiento
de un cuadro de IC crónica preexistente, IC descom-
pensada.

Diferentes condiciones cardiovasculares (sín-
dromes coronarios agudos, hipertensión arterial, en-
fermedad valvular, arritmias, tromboembolia pul-
monar) o no cardíacas (diabetes, anemia, insuficien-
cia renal) pueden ser causas desencadenantes o con-
tribuir a la fisiopatología de la IC aguda.

EPIDEMIOLOGÍA

En los últimos años, la IC crónica aumentó su preva-
lencia y también lo hizo el número de hospitalizacio-
nes por descompensación. La internación consume el
75% del gasto sanitario dedicado a la IC. La mortali-

Tabla 1. Clasificación según el grado de acuerdo alcanzado

– Clase I: condiciones para las cuales existe evidencia y/o acuer-
do general en que el procedimiento o tratamiento es beneficio-
so, útil y efectivo. Una indicación de clase I no significa que el
procedimiento sea el único aceptable.

– Clase II: condiciones para las cuales existe evidencia conflicti-
va y/o divergencias de opinión acerca de la utilidad/eficacia del
procedimiento o tratamiento.

- Clase IIa: el peso de la evidencia/opinión es a favor de la
utilidad/eficacia.
- Clase IIb: la utilidad/eficacia está menos establecida por la
evidencia/opinión.

– Clase III: condiciones para las cuales existe evidencia y/o acuer-
do general en que el procedimiento o tratamiento no es útil/
efectivo y en algunos casos puede llegar a ser perjudicial.

Tabla 2. Clasificación del nivel de evidencia que sustenta la reco-

mendación

– Nivel de evidencia A: evidencia sólida, proveniente de estu-
dios clínicos aleatorizados o metaanálisis. Múltiples grupos de
poblaciones en riesgo evaluados. Consistencia general en la di-
rección y la magnitud del efecto.

– Nivel de evidencia B: evidencia derivada de un solo estudio
clínico aleatorizado o de grandes estudios no aleatorizados. Li-
mitados grupos de poblaciones en riesgo evaluadas.

– Nivel de evidencia C: consenso u opinión de expertos y/o
estudios pequeños, estudios retrospectivos, registros.
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dad global durante la hospitalización es del 4% al 8%
y es mucho mayor en cuadros de IC secundaria a in-
farto agudo de miocardio (IAM) o en el shock cardio-
génico. (2, 5, 6) La tasa de rehospitalización es del
35% al 50% en el primer año, con una mortalidad del
25% al 35%. (2, 6, 7)

Si bien no se dispone de modelos de estratificación
de riesgo, diferentes registros definen variables clíni-
cas sencillas con valor pronóstico. El registro ADHERE
identificó a la presión arterial sistólica (PAS), la urea y
la creatinina al ingreso como predictores de mortali-
dad hospitalaria. (5) En el EuroHeart Survey on Heart
Failure son variables de mal pronóstico en internación
la edad avanzada, la PAS baja, la etiología coronaria, la
hipoperfusión y la insuficiencia renal. (8) Recientemen-
te, el último Registro Nacional de Insuficiencia Car-
díaca Aguda realizado por la SAC identificó a la
leucocitosis y la hiponatremia como variables asocia-
das con mayor riesgo de morbimortalidad. (2)

CLASIFICACIÓN

Según las formas clínicas de presentación, la IC agu-
da puede clasificarse en:
– IC aguda “de novo”: sin IC previa.

- Vascular: predominio de aumento de la resis-
tencia periférica en presencia o no de disfunción
sistólica.

- Miocárdica: deterioro contráctil agudo secun-
dario a una noxa: miocarditis, evento coronario
u otros, que puede ser transitorio o definitivo.

– IC crónica descompensada: progresión de la en-
fermedad con formas clínicas menos graves que el
edema de pulmón o el shock cardiogénico.

Desde una aproximación clínica, la IC aguda se
puede clasificar en tres grupos según los valores de
PAS al ingreso: normotensiva (90-130 mm Hg),

hipertensiva (> 130 mm Hg) e hipotensiva (< 90
mm Hg). (8)

EVALUACIÓN Y DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de IC aguda se basa en el hallazgo de
síntomas y datos clínicos apoyados por estudios com-
plementarios. (9) La evaluación clínica inicial debe
realizarse en forma segura y lo más rápido posible.
Con datos clínicos fácilmente obtenibles en el examen
físico puede lograrse una aproximación al perfil
hemodinámico y pueden definirse cuatro grupos se-
gún los signos y los síntomas de perfusión periférica
(tibio o frío) y de congestión (seco o húmedo) (10):
– Grupo A: tibio y seco;
– Grupo B: tibio y húmedo;
– Grupo C: frío y húmedo;
– Grupo D: frío y seco.

Estos perfiles tienen significado pronóstico y son
útiles para guiar el tratamiento en los pacientes con
descompensación de IC crónica (Tabla 3).

Recomendaciones para la evaluación de la IC aguda
1. Evaluación del estado de perfusión y de volumen

(Clase I, nivel de evidencia C).
2. Evaluación de factores precipitantes y comorbi-

lidades (Clase I, nivel de evidencia C). La ma-
yoría de los episodios de IC aguda tienen un factor
precipitante que es necesario reconocer para no
fallar en el manejo del paciente (Tabla 4).

3. El diagnóstico debe apoyarse en exámenes de la-
boratorio y estudios complementarios. La evalua-
ción inicial debe incluir: dosaje de creatinina,
urea, electrolitos, troponina, hemograma, electro-
cardiograma (ECG), radiografía de tórax y
ecocardiograma si no hubiese datos recientes de
la función ventricular (Clase I, nivel de eviden-
cia C).

Hipoperfusión Congestión en reposo

NO SI

No A B
Tibio seco Tibio húmedo

Sí D C
Frío seco Frío húmedo

Evidencias de congestión Evidencias de hipoperfusión

– Presión venosa central elevada – Hipotensión
– Ortopnea – Extremidades frías
– Edema – Obnubilación, somnolencia
– Hepatomegalia – Insuficiencia renal aguda
– Ascitis – Falla multiorgánica
– Crepitantes (raro en crónicos)
– Tercer ruido
– Reflujo hepatoyugular

Tabla 3. Perfiles clínico-hemo-

dinámicos
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– ECG: provee información sobre frecuencia cardía-
ca, ritmo, trastornos de conducción y en algunos
casos orienta la etiología. Los cambios de segmen-
to ST-T permiten diagnosticar un síndrome
coronario agudo (SCA) y las ondas Q muestran el
antecedente de IAM. También pueden verse hiper-
trofia o agrandamiento de cavidades y cambios
sugestivos de miopericarditis. Tiene valor para
excluir la presencia de IC, ya que en presencia de
disfunción sistólica sólo el 10% se presenta con
ECG normal.

– Radiografía de tórax: debe realizarse dentro de
la hora del ingreso y puede mostrar signos de con-
gestión pulmonar (redistribución de flujo, infiltra-
dos broncoalveolares, derrame pleural) y presen-
cia o no de cardiomegalia. En algunos casos per-
mite evaluar factores precipitantes (neumopatía,
embolia de pulmón).

– Laboratorio: los estudios de laboratorio que de-
ben realizarse se detallan en la Tabla 5. Deben eva-
luarse las troponinas porque permiten identifi-
car un SCA como generador o precipitante de
descompensación, aunque pueden estar elevadas
secundariamente al cuadro de descompensación.
La gasometría arterial permite determinar el
estado de la oxigenación, de la ventilación y el es-
tado ácido-base. La medición de la saturación
arterial de O2 con saturómetro puede reemplazar
a los gases en sangre en pacientes que no presen-
tan hipoperfusión o shock. La saturación venosa
central y el lactato muestran el consumo de O2 por
los tejidos periféricos. Los péptidos natriuré-
ticos, BNP y NT proBNP, tienen valor predictivo
para el diagnóstico de IC y resultan útiles en la
evaluación de los cuadros de disnea en el área de
emergencia. Aunque en algunos casos especiales,
como en el edema agudo de pulmón (EAP) de muy

rápido comienzo, aun pueden ser normales en la
admisión. El resultado debe interpretarse en el con-
texto clínico. (11)

– Ecocardiograma Doppler: es una herramienta
necesaria para evaluar función ventricular sistólica
y diastólica, alteraciones de motilidad segmentaria,
presiones pulmonares, enfermedades valvulares,
complicaciones mecánicas del IAM y patología
pericárdica.

4. Monitorización hemodinámica: la monito-
rización de presiones pulmonares y del volumen
minuto, a través de la inserción de un catéter de
Swan-Ganz, no estaría indicada en forma sistemá-
tica. Sólo se justifica en los casos con perfil clínico
de difícil identificación, deterioro renal a pesar de
buenas condiciones de llenado, enfermedad pul-
monar y cardíaca concomitante u otras situacio-
nes que impidan el diagnóstico preciso (Clase IIb,
nivel de evidencia B).

5. Cinecoronariografía: está indicada en pacientes
con IC aguda y evidencia de SCA, en ausencia de
contraindicaciones (Clase I, nivel de evidencia B).

TRATAMIENTO

La meta del tratamiento es estabilizar la condición
hemodinámica y mejorar sintomáticamente al pacien-
te en el menor tiempo posible, sin generar daños se-
cundarios a la terapia empleada (hipotensión, arrit-
mias, hipovolemia y deterioro renal). La decisión del
área de internación o del tratamiento inicial depen-
derá del estado hemodinámico del paciente y de las
características del establecimiento.

Recomendaciones para el tratamiento de la IC aguda
1. En lo posible se debería contar con un algoritmo

preestablecido que plantee tanto el tratamiento
inicial como el seguimiento y el paso al tratamien-
to crónico (Clase I, nivel de evidencia B).

Tabla 4. Factores precipitantes de IC aguda

– Descompensación de IC crónica
– Cirugías
– Tirotoxicosis
– Hipertensión
– Disfunción renal
– Anemia
– Arritmias
– Descompensación de enfermedades respiratorias
– Shunts
– Falta de adherencia régimen higiénico-dietético
– Abuso de drogas
– Taponamiento
– Sobrecarga de volumen
– Abuso de alcohol
– Tromboembolia pulmonar
– Infecciones
– Falla circulatoria
– Crisis hipertensiva
– Accidente cerebrovascular
– Sepsis

Tabla 5. Estudios de laboratorio para solicitar en pacientes con

IC aguda

Hemograma Siempre

Plaquetas Siempre

Urea y creatinina Siempre

Electrolitos Siempre

Glucosa Siempre

Dímero D A considerar

Troponina y CPK Siempre

Gases en sangre arterial En las formas graves

Enzimas hepáticas A considerar

BNP, NT proBNP A considerar

CPK: Creatinfosfocinasa. BNP: Péptido natriurético cerebral. TN proBNP:

Neurotransmisor propéptido natriurético cerebral.
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2. Oxígeno: es recomendable administrar O2 tan
pronto como sea posible a los pacientes hipoxé-
micos para lograr una saturación de O2 t 95% (en
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva
crónica t 90%) (Clase I, nivel de evidencia C).

3. Ventilación no invasiva (VNI): la tasa de
intubación en el EAP cardiogénico oscila entre el
8% y el 30%. La necesidad de intubación señala a
pacientes más comprometidos, pero al mismo tiem-
po se asocia con una tasa mayor de complicaciones
y mortalidad. La VNI se emplea desde hace más
de dos décadas en el tratamiento del EAP para dis-
minuir la necesidad de intubación. En pacientes
con IC aguda, la VNI mejora las condiciones de
carga e incrementa el gasto cardíaco. (12) Se han
publicado estudios, en general con escaso número
de pacientes, que compararon tratamiento conven-
cional con administración de O2 versus VNI en sus
dos modalidades: presión positiva continua (CPAP)
y presión positiva intermitente (VPPI). (13, 14) Se
ha señalado que la modalidad VPPI implicaría un
riesgo algo mayor de IAM. (15) Algunos metaa-
nálisis y estudios recientes demostraron una dis-
minución de la intubación con ambos métodos del
orden del 50% al 60% y, en el caso de CPAP, tam-
bién una reducción en la mortalidad del 41% al
47%, aunque no se evidenciaron diferencias signi-
ficativas entre ambos métodos. Recientemente, en
el estudio 3CPO, si bien se demostró mejoría en
parámetros clínicos, no hubo reducción de la mor-
talidad. (16, 17)
Se reconocen como contraindicaciones para la VNI
el paro respiratorio, la hipotensión arterial (PAS
< 90 mm Hg), la presencia de secreciones excesi-
vas, la falta de cooperación, la incapacidad de ajus-
tar la máscara, la obstrucción de la vía aérea y el
shock cardiogénico. (18)

– Debe usarse VNI (CPAP o VPPI) en pacientes con
EAP que no presenten un cuadro crítico con nece-
sidad de intubación inmediata, para mejorar los
parámetros respiratorios y metabólicos (Clase IIa,
nivel de evidencia B).

4. Morfina o análogos: la utilización de morfina
intravenosa (IV) puede considerarse en los casos
de IC aguda que presentan desasosiego, ansiedad,
disnea importante o dolor precordial. Debe admi-
nistrarse con cuidado, con monitorización estricta
de los parámetros respiratorios. La dosis inicial es
de 2,5 a 5 mg; puede repetirse (Clase IIb, nivel
de evidencia C).

5. Diuréticos intravenosos: los diuréticos del asa
IV son drogas ampliamente empleadas en el trata-
miento de la IC descompensada. (6) En una pro-
porción alta de pacientes generan alivio sintomá-
tico al reducir las manifestaciones de congestión y
se consideran un estándar de cuidado. Sin embar-
go, su uso se basa en razones empíricas. Hasta el
momento, por la naturaleza de la afección trata-
da, se carece de estudios controlados y de asigna-

ción al azar en los que se hayan comparado con
placebo.
En los últimos años han abundado las publicacio-
nes que señalan los efectos perjudiciales de los diu-
réticos en este contexto. Se señala su capacidad
para generar mayor actividad neurohormonal, re-
sistencia a su uso por inducir hipertrofia de la
nefrona distal y activación del sistema renina
angiotensina y deterioro de la función renal. (19-
21) El uso de dosis altas de diuréticos del asa IV
durante la internación se ha vinculado con peor
evolución hospitalaria y alejada. (22) Sin embar-
go, en las publicaciones no existe consenso para
definir “dosis alta”, aunque un valor de corte de
160 mg/día de furosemida parece dividir poblacio-
nes con mejor y peor evolución. (23) Si bien es cla-
ro que un tratamiento más intenso se aplica en los
pacientes más comprometidos, pareciera que el
efecto perjudicial de dosis altas de diuréticos es
independiente de las condiciones basales. (24) Parte
del efecto perjudicial puede atribuirse al efecto
sobre la función renal. (25) Cuando se requiere
emplear dosis altas, la infusión continua parece
superior a la administración de bolos, con mayor
excreción de sodio y menos efectos adversos. (26)
En los casos de resistencia a diuréticos del asa po-
dría ser efectiva la asociación con tiazidas (hidro-
clorotiazida 25 mg) y espironolactona (25-50 mg),
mejorando el ritmo diurético y reduciendo los efec-
tos adversos que generan las dosis altas de fu-
rosemida.

– Deben emplearse diuréticos del asa IV en todo pa-
ciente internado por IC aguda con síntomas atri-
buibles a congestión y sobrecarga de volumen.
Durante el tratamiento deben controlarse adecua-
damente la PAS, el ionograma y los parámetros de
función renal (Clase I, nivel de evidencia C).

– La utilización de diuréticos IV en infusión conti-
nua debería preferirse al empleo de bolos cuando
las dosis que se han de emplear son elevadas (Cla-
se IIa, nivel de evidencia C).

6. Vasodilatadores: aunque no hay evidencia direc-
ta de beneficio en términos de reducción de mor-
talidad, son una pieza fundamental en el trata-
miento de la IC descompensada. Se utilizan gene-
ralmente desde inicio, asociados o no con los diu-
réticos. (26, 27) Deben utilizarse con precaución,
asegurándose de que el paciente tenga una PAS de
ingreso > 90 mm Hg y que exista clara sobrecarga
de volumen. En lo posible debe evitarse la asocia-
ción de dos vasodilatadores por el riesgo de sumar
su efecto hipotensor. Los vasodilatadores utiliza-
dos actualmente son:

– Nitroglicerina: vasodilatador predominantemen-
te venoso que a través de la reducción de la pre-
carga genera un alivio rápido de la congestión. Está
indicado fundamentalmente en caso de sobrecar-
ga de volumen asociada o generada por hiperten-
sión o SCA. Debe titularse con cuidado para evitar
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la hipotensión. La colocación de una vía arterial
para control de la presión arterial no tiene indica-
ción de rutina; se aconseja cuando hay inestabili-
dad hemodinámica. El desarrollo de taquifilaxia
es su principal limitación. (27-30) En algunos ca-
sos de urgencia se puede utilizar dinitrato de
isosorbide sublingual hasta que se pueda instau-
rar el tratamiento parenteral definitivo (Clase IIa,
nivel de evidencia B).

– Nitroprusiato de sodio: vasodilatador arterial
y venoso. Genera reducción de la precarga y la
poscarga a nivel de la vasculatura sistémica y
pulmonar. (27, 28) Tiene potente efecto hipotensor,
por lo que su titulación debe ser muy cuidadosa.
Si bien no tiene una indicación absoluta, debe con-
siderarse una línea arterial. Su principal efecto
adverso, en casos de uso prolongado o de dosis ele-
vada y fundamentalmente asociado con falla re-
nal, es la acumulación de tiocianatos que genera
cuadros de acidosis metabólica. Es particularmen-
te útil en cuadros de IC aguda asociados con hi-
pertensión arterial e insuficiencia mitral grave y
en casos en los que estén evidenciadas objetiva-
mente resistencias periféricas altas (Clase IIa,
nivel de evidencia B).

– Neseritide: péptido natriurético recombinante
humano. Tiene un efecto vasodilatador arterial y
venoso, diurético y natriurético. Se puede utilizar
mediante “bolo” IV o por infusión continua. Por
tener una vida media más larga que el resto, su
efecto hipotensor es más prolongado. (27, 28, 31,
32) Hay datos controversiales respecto de cierto
exceso de mortalidad y toxicidad renal asociadas
con su uso, por lo que actualmente se está reva-
luando su indicación en nuevos estudios. Durante
su uso, la función renal debe monitorizarse cuida-
dosamente y en casos de PAS limítrofe (d 110 mm
Hg) se aconseja no utilizar el “bolo” inicial (Clase
IIb, nivel de evidencia A).

Recomendaciones prácticas
Los vasodilatadores deben considerarse primaria-
mente en el tratamiento de la IC aguda secunda-
ria o asociada con hipertensión arterial. Es conve-
niente su asociación con diuréticos, con lo que se
potenciarían sus efectos y disminuiría la probabi-
lidad de efectos adversos. Se debe evitar cuidado-
samente la hipotensión y controlar la función re-
nal. Sus indicaciones y dosis se resumen en la
Tabla 6.

7. Inotrópicos: los inotrópicos tienen indicaciones
acotadas en el tratamiento de la IC descompensada.
Deben utilizarse por períodos cortos hasta recu-
perar al paciente del cuadro hemodinámico que
motivó su uso. Están indicados en cuadros de hipo-
tensión arterial pronunciada, con hipoperfusión
periférica combinada con congestión, deterioro re-
nal progresivo, y en pacientes refractarios al tra-
tamiento inicial como puente a dispositivos de asis-
tencia ventricular o trasplante. En ocasiones, su
utilización permitiría el uso asociado de vasodi-
latadores, incrementando su efectividad y dismi-
nuyendo el tiempo de uso. Si bien pueden revertir
el cuadro hemodinámico que motivó su utilización
y mejorar clínicamente al paciente, estos agentes
pueden acelerar e incrementar mecanismos pro-
gresivos de daño miocárdico y promover la apari-
ción de arritmia supraventricular y ventricular, que
causarían en definitiva un aumento de la mor-
bimortalidad a corto y a mediano plazos. (27, 28,
33, 34) Las dosis y las formas de administración
pueden verse en la Tabla 7 (Clase IIb, nivel de
evidencia B).

– Dobutamina: agonista beta que genera efecto
inotrópico y cronotrópico positivo, dependiente de
la dosis. En general se empieza con una dosis de 2-
3 µg/kg/min, que se incrementa paulatinamente,
de acuerdo con la respuesta presora y cronotrópica.
(34) Tiene acción vasodilatadora pulmonar en do-

Tabla 6. Vasodilatadores usa-

dos en la IC aguda
Vasodilatador Indicación Dosis Efectos adversos

Nitroglicerina EAP-Congestión pulmonar Comienzo 10-20 Pg/min, Hipotensión

con PA > 90 mm Hg hasta 200 Pg/min Cefalea

Tolerancia

Dinitrato de EAP-Congestión pulmonar Comienzo 5 mg SL, Hipotensión

isosorbide con PA > 90 mm Hg siguiente dosis c/20 min, Cefalea

hasta 40 mg/día Tolerancia

Nitroprusiato de EAP-Congestión pulmonar Comienzo con 0,3 Pg/min, Hipotensión

sodio con PA > 90 mm Hg titulación lenta hasta Intoxicación por

5 Pg/min tiocianatos

Fotosensibilidad

Neseritide Congestión pulmonar con Bolo 2 Pg/min + infusión Hipotensión Falla renal**

PA > 90 mm Hg 0,015-0,03 Pg/kg/min*

PA: Presión arterial. EAP: Edema agudo de pulmón.

* En casos límite en cuanto a TAS puede evitarse el bolo.

** Resultados del metaanálisis, en revisión.
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sis bajas. En los pacientes que reciben betablo-
queantes (BB), la dobutamina debe llevarse a do-
sis mayores, para desplazar al antagonista del re-
ceptor, aumentando el riesgo de generación de
arritmias por el efecto alfa predominante (Clase
IIb, nivel de evidencia C).

– Dopamina: inotrópico con acción beta agonista.
En dosis bajas (2-3 µg/kg/min) estimula recepto-
res dopaminérgicos a nivel renal, generando
vasodilatación de la arteriola eferente, con resul-
tados dispares en el aumento de la diuresis. (34,
35) En dosis mayores, por estímulo alfa aumenta
y sostiene la presión arterial, a expensas de
taquicardia y efecto proarrítmico. Frecuentemen-
te se utiliza combinada con dobutamina (Clase IIb,
nivel de evidencia C).

– Milrinona: inhibidor de la fosfodiesterasa III que
genera aumento del AMP ciclico. Tiene efecto
inotrópico y vasodilatador periférico. Aumenta el
gasto cardíaco, genera vasodilatación pulmonar y
disminución de la presión capilar pulmonar (PCP).
Dado que no estimula receptores beta, puede usar-
se en forma concomitante con BB. Se administra
en bolo IV seguido de infusión continua. Los prin-
cipales efectos adversos son la hipotensión gene-
rada por el bolo y el efecto proarrítmico. Debe uti-
lizarse con cautela en pacientes coronarios, en los
cuales se ha observado aumento de la mortalidad
(36-38) (Clase IIb, nivel de evidencia B).

– Levosimendán: es inotrópico, a través de la sen-
sibilización del calcio en su unión con la troponina
C, vasodilatador periférico y pulmonar a través de
la apertura de canales del potasio ATPasa sensi-
bles. La infusión genera aumento del gasto cardía-
co y del volumen sistólico, vasodilatación periférica
y pulmonar y reducción de la PCP. Se recomienda
administrarlo en infusión continua. Sus efectos
hemodinámicos pueden perdurar alrededor de diez
días. Sus principales efectos adversos son hipoten-
sión y proarritmia. Dado que no compite con los
BB, puede administrarse concomitantemente con
ellos (39, 40) (Clase IIb, nivel de evidencia B).

– Noradrenalina: es en realidad un vasopresor más
que un inotrópico. Actúa a través de estimulación alfa-
adrenérgica. No es de primera elección y su uso está
restringido a los pacientes con shock cardiogénico,
refractarios al tratamiento inotrópico y a la expan-
sión, con la finalidad de restaurar la presión arterial y
la perfusión periférica, en general como puente a una
terapia de revascularización. Otras indicaciónes son
el caso de shock séptico asociado o generador de un
cuadro de IC descompensada y el síndrome vasopléjico
en el posoperatorio de cardiocirugía (27, 28) (Clase
IIb, nivel de evidencia C).

8. Digoxina: es el glicósido cardíaco más utilizado.
Sólo tendría lugar en el tratamiento de la IC agu-
da como modulador de frecuencia en pacientes con
fibrilación auricular con alta respuesta ventricular
(27, 28) (Clase IIb, nivel de evidencia C).

IMPLEMENTACIÓN DEL TRATAMIENTO CRÓNICO

En la Figura 1 se resumen las conductas del manejo
hospitalario de la IC aguda.

Una vez que el paciente se ha estabilizado clínica
y hemodinámicamente, deben implementarse una se-
rie de medidas fundamentales a fin de prepararlo para
el alta y el período poshospitalario inmediato:
1. Instaurar, en la medida de lo posible, el tratamiento

básico con inhibidores de la enzima convertidora
de la angiotensina (IECA) o antagonistas de los
receptores de angiotensina II (ARAII), BB y anta-
gonistas de la aldosterona (AA), que el paciente
deberá recibir en el período extrahospitalario de
acuerdo con sus características individuales.

2. Proporcionarle al paciente y a su grupo familiar
pautas de alarma para evitar reinternaciones. Edu-
carlos acerca de la enfermedad en busca de incre-
mentar la adherencia al tratamiento médico y a
las medidas higiénico-dietéticas.

3. Derivarlos, en los casos en que fuera posible, a pro-
gramas de manejo de IC, fundamentalmente en los
casos de IC avanzada o con reinternaciones frecuen-
tes (27, 28) (Clase IIa, nivel de evidencia B).

Bolo Infusión

Dobutamina No 2-20 Pg/kg/min

Dopamina No < 3 Pg/kg/min efecto renal;
3-7 Pg/kg/min inotrópico;
> 7 Pg/kg/min vasopresor

Milrinona 25,75 Pg/kg/min en 10-20 min 0,375-0,75 Pg/kg/min

Levosimendán 12 Pg/kg en 10 min (opcional) 0,05-2 Pg/kg/min (titulación)

Noradrenalina No 0,2-1,0 Pg/kg/min

Tabla 7. Inótropicos usados en

la IC aguda
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CONSENSO DE INSUFICIENCIA CARDÍACA AVANZADA

DEFINICIÓN E IMPLICACIONES

Se define IC avanzada al cuadro clínico caracterizado
por la persistencia de síntomas en clase funcional (CF)
III-IV de la New York Heart Association (NYHA) a
pesar del tratamiento médico completo y optimizado
(diuréticos, BB, IECA/ARAII y AA) en un paciente con
deterioro grave de la función ventricular. (1) La tera-
pia médica óptima se aplica a todas aquellas opciones
terapéuticas definidas para los estadios A, B y C, a las
que en caso de refractariedad deberíamos sumar otras
intervenciones, como métodos de asistencia circula-
toria mecánica (ACM), el trasplante cardíaco (TC) u
otras opciones quirúrgicas. La elevada mortalidad
(mayor del 35% al año), la tasa alta de reinternaciones
(más del 60% al año), la discapacidad física que con-
lleva este estadio y los costos que todas estas impli-
caciones representan configuran un panorama real-
mente crítico.

El paso del estadio C al D muchas veces es difícil
de definir, lo cual en muchos casos retrasa la aplica-
ción de terapias más específicas y la derivación del
paciente a centros con mayor complejidad o experien-
cia antes de que la situación sea irreversible. Antes
de considerar refractario al enfermo es importante
evaluar algunas situaciones que pueden desencade-

nar internaciones reiteradas o deterioro de la CF y
que pueden ser revertidas (Tabla 8). Del mismo modo,
la presencia de algunos marcadores, considerados de
mal pronóstico, identifica a un subgrupo de pacientes
con peor evolución (Tabla 9).

En principio se detallarán algunas opciones tera-
péuticas potencialmente aplicables en los pacientes
con IC avanzada. Éstas incluyen desde el tratamiento
farmacológico y los cuidados paliativos del paciente
terminal hasta procedimientos como la ACM, el TC y
otras alternativas quirúrgicas y tratamientos con dis-
positivos electrofisiológicos, como la terapia de resin-
cronización cardíaca (TRC) y los cardiodesfibriladores
implantables (CDI). Algunas de las indicaciones de
estos dispositivos no son exclusivas del estadio avan-
zado de la IC, pero por razones de complejidad se tra-
tan en este apartado.

TRATAMIENTO MÉDICO

Recomendaciones del tratamiento médico en
pacientes con IC avanzada

Clase I
– Siempre que sea posible, los pacientes deben deri-

varse a centros con experiencia en manejo de IC
avanzada (28) (Nivel de evidencia A).

Fig. 1. Manejo hospitalario de la IC aguda
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– El tratamiento médico recomendado para los pa-
cientes con IC sintomática por disfunción sistólica
también está indicado en los pacientes con IC gra-
ve. Esto incluye las medidas generales y el trata-
miento farmacológico con IECA, BB y AA (1) (Ni-
vel de evidencia A).

– Se recomienda el uso de un ARAII en los pacien-
tes que no toleran IECA (Nivel de evidencia B).

– Se recomienda el uso de digoxina en pacientes con
fibrilación auricular (1) (Nivel de evidencia C).

– En los pacientes con IC terminal refractaria están
recomendados la identificación y el control estric-
to de la retención de líquidos y el empleo de diuré-
ticos (27, 28) (Nivel de evidencia B).

– El sostén con agentes inotrópicos debe considerarse
como un puente a otros tratamientos que benefi-
ciarán al paciente: ACM, balón intraaórtico de
contrapulsación (BIAC), angioplastia, cirugía de
revascularización miocárdica (CRM), entre otros
(Nivel de evidencia C).

– En todos los casos de IC grave refractaria termi-
nal pese a la aplicación de todas las terapias reco-
mendadas se deben discutir opciones paliativas con
el paciente y su familia (Nivel de evidencia C).

Clase IIa
– Se recomienda el uso de digoxina en pacientes con

ritmo sinusal pero que persisten con síntomas a
pesar del tratamiento óptimo posible (1) (Nivel de
evidencia B).

– En pacientes refractarios al tratamiento diurético
se puede utilizar la ultrafiltración para aliviar la
sobrecarga de volumen (27, 28) (Nivel de eviden-
cia B).

– En los pacientes que esperan TC pueden ser nece-
sarios procedimientos como el apoyo circulatorio

con BIAC o ACM compleja, la hemofiltración o la
diálisis, para ser utilizados como puentes (Nivel
de evidencia C).

– La infusión continua de inotrópicos puede conside-
rarse para paliar los síntomas en los pacientes con
IC refractaria terminal (Nivel de evidencia C).

– Es recomendable la implementación de programas
de manejo de IC en pacientes con IC avanzada, con
el objetivo de optimizar la calidad de la atención y
la adhesión a las medidas de tratamiento que per-
mitan mejorar su evolución clínica y pronóstico,
reducir las hospitalizaciones y el costo sanitario
(1, 41) (Nivel de evidencia B).

Clase IIb
– En los pacientes con IC refractaria terminal que

persisten con síntomas graves puede ser razona-
ble el implante de un catéter en la arteria pulmonar
para guiar el tratamiento (Nivel de evidencia C).

– En pacientes con signos y síntomas de caquexia
cardíaca puede contemplarse la suplementación de
dietas hipercalóricas, terapia anabólica o estimu-
lantes del apetito (Nivel de evidencia C).

Clase III
– No se recomiendan las infusiones intermitentes

de inotrópicos como tratamiento de rutina en los
pacientes con IC refractaria terminal (Nivel de
evidencia B).

TRATAMIENTO PALIATIVO

Si bien su indicación puede extenderse a todos los
enfermos con falla cardíaca, los cuidados paliativos
son particularmente aplicables a los pacientes con IC
avanzada refractaria terminal con mal pronóstico
(sobrevida estimada no mayor de 12 meses). Todos
los profesionales que trabajan con pacientes con IC
deberían examinar los procesos actuales del final de
la vida y trabajar para lograr una mejoría en los cui-
dados paliativos de los pacientes terminales. En algu-
nos casos puede ser prudente dejarle al paciente la
iniciativa acerca de sus dudas pero, con dependencia
de su nivel educativo y sus pautas culturales, siempre
resulta útil hablar con él y su familia sobre su pro-
nóstico, expectativas y deseos.

Teniendo como meta la mejor calidad de vida posi-
ble, se deben ajustar los tratamientos farmacológicos
y no farmacológicos. En general, la medicación que
tiene efecto sobre la activación neurohormonal (BB,
IECA, AA) mejora los síntomas, por lo que se debe
intentar no suspenderla y ajustar la dosis de acuerdo
con la presión arterial y el deterioro funcional.

Cuando no hay posibilidad de tratamientos que cam-
bien la evolución de la enfermedad, es deseable que la
progresión hacia la muerte no ocurra por disnea por
congestión, sino por muerte súbita. En este contexto,
la presencia de un CDI puede no resultar de ayuda para
pacientes sin posibilidades de una sobrevida digna.

Tabla 8. Situaciones descompensantes en IC avanzada

– Incumplimiento de la dieta o el tratamiento
– Eventos coronarios
– Arritmias supraventriculares o ventriculares subintrantes
– Infecciones
– Embolia pulmonar
– Antiinflamatorios no esteroides
– Drogas inotrópicas negativas (p. ej., diltiazem, verapamilo)
– Abuso de drogas o de alcohol

Tabla 9. Predictores de mal pronóstico en IC avanzada

– Falla renal moderada a grave
– Intolerancia a la terapia con BB y/o IECA
– Imposibilidad de terapia de resincronización o falta de res-
puesta a ella
– Diuréticos con dosis > 1,5 mg/kg/día
– Múltiples reinternaciones

BB: Betabloqueantes. IECA: Inhibidores de la enzima convertidora de la

angiotensina.
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Recomendaciones para pacientes con IC refractaria
terminal

Clase I, nivel de evidencia C
– Considerar y consensuar medidas de cuidados pa-

liativos.
– Educación del paciente y de su familia acerca del

pronóstico en cuanto a su capacidad funcional y
sobrevida.

Clase IIa, nivel de evidencia C
– Utilización de medidas para reducir el sufrimien-

to, incluyendo opiáceos, inotrópicos o diuréticos IV
para paliar los síntomas.

– En los pacientes con IC refractaria terminal con
un CDI, sin otras alternativas terapéuticas, se de-
bería considerar y consensuar la posibilidad de
inactivar el dispositivo.

Clase III, nivel de evidencia C
– Los procedimientos agresivos en los últimos días

de vida (incluidas la intubación o la implantación
de un CDI) en pacientes en CF IV, en quienes no
se espera mejoría con los tratamientos disponibles,
no son apropiados.

ASISTENCIA CIRCULATORIA MECÁNICA

La indicación de ACM se debe considerar en pacien-
tes con IC refractaria, que requieren inotrópicos IV
en forma continua, y con parámetros de deterioro
hemodinámico grave: PCP > 20 mm Hg, índice car-
díaco < 2 L/min/m2 y PAS < 80 mm Hg. La ACM pue-
de ser de corta duración o prolongada. Entre los dis-
positivos de corta duración, el BIAC es el de más am-
plia difusión. La ACM compleja puede utilizarse como
puente al trasplante, a la recuperación cardíaca o a
largo plazo en pacientes no pasibles de trasplante. (42)

Balón intraaórtico de contrapulsación (BIAC)
La contrapulsación aórtica produce una disminución
de la poscarga del ventrículo izquierdo, que favorece la
relación aporte-demanda de O2 miocárdica, asociada con
un incremento leve en la perfusión sistémica. Su uso
se debe considerar en todo paciente con diagnóstico
confirmado de shock cardiogénico sin respuesta a la
terapia de sostén con drogas, cuando se pueda estable-
cer una causa potencialmente reversible del estado de
shock o exista factibilidad de TC u otra alternativa te-
rapéutica. Algunas circunstancias requieren asisten-
cia circulatoria con BIAC como puente al trasplante,
como la refractariedad de la IC con dos inotrópicos o la
presencia de arritmia ventricular maligna.

Recomendaciones de BIAC en pacientes con IC
aguda o avanzada

Clase I
– Shock cardiogénico por IAM asociado con estrate-

gia de reperfusión (Nivel de evidencia B).

– Comunicación interventricular (CIV) o insuficiencia
mitral (IM) grave por IAM (Nivel de evidencia B).

– Shock cardiogénico sin respuesta a la terapia de
sostén con drogas y factibilidad de TC (Nivel de
evidencia C).

Clase IIa
– IC refractaria con causa potencialmente reversi-

ble (puente a la recuperación) en ausencia de dis-
positivos complejos (Nivel de evidencia C).

Clase IIb
– Como puente a alternativa quirúrgica o a otra for-

ma de ACM compleja y prolongada (Nivel de evi-
dencia C).

Clase III
– Pacientes con shock cardiogénico refractario sin

el reconocimiento de una causa potencialmente
reversible (Nivel de evidencia C).

– Pacientes portadores de insuficiencia aórtica, di-
sección aórtica o enfermedad aortoilíaca grave (Ni-
vel de evidencia B).

Asistencia circulatoria mecánica compleja
Uno de los principales avances con esta técnica ha sido
el reconocimiento de que el soporte con equipos de
asistencia ventricular izquierda (AVI) es suficiente
para la gran mayoría de pacientes con IC avanzada,
aun con falla biventricular. La indicación más frecuen-
te de la AVI compleja es el puente al TC en candida-
tos con falla circulatoria grave. Esta indicación repre-
senta el 80% de los implantes. Las indicaciones como
terapia de destino o puente a la recuperación son
menos frecuentes.

Las características actuales de los dispositivos de
ACM permiten su uso por períodos prolongados, por
lo cual también se ha postulado la posibilidad del im-
plante de estos dispositivos por tiempo indefinido en
los pacientes con IC grave que presenten contraindi-
caciones para el TC. El estudio REMATCH incluyó
pacientes no pasibles de trasplante con un grado de
IC más avanzada que cualquier otro ensayo clínico de
IC realizado hasta el momento. La calidad de vida fue
mejor en los pacientes con AVI definitiva. En los pa-
cientes tratados con inotrópicos IV, la mortalidad en
el primer año se redujo del 76% al 51%, pero a los dos
años la sobrevida fue reducida. (43)

El alto costo actual de estos dispositivos limita su
utilización en nuestro medio, por lo cual las recomenda-
ciones para su indicación sólo se refieren para su aplica-
ción en centros de alta complejidad que dispongan de
estos equipos y de personal entrenado para su manejo.

Recomendaciones de ACM compleja

Clase I
– Como puente al TC, en pacientes con IC grave y

refractaria a pesar del soporte inotrópico máximo
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y/o BIAC (IC < 2 ml/kg/min y PCP > 20 mm Hg)
(Nivel de evidencia C).

Clase IIa
– Puente a la recuperación en pacientes con miocar-

ditis aguda grave (Nivel de evidencia C).

Clase IIb
– AVI en pacientes altamente seleccionados con IC

refractaria y mortalidad a un año mayor del 50%
con tratamiento médico, con contraindicaciones o
escasas posibilidades de TC (43) (Nivel de eviden-
cia B).

Clase III
– Paciente con IC avanzada sin tratamiento óptimo

(Nivel de evidencia C).
– Enfermedades sistémicas graves, como falla

multiorgánica grave, sepsis no controlada, cirrosis
hepática con hipertensión portal y trombocitopenia
inducida por heparina (Nivel de evidencia C).

– Psicosis activa (Nivel de evidencia C).
– Pacientes en diálisis permanente (Nivel de evi-

dencia C).
– Tamaño corporal inapropiado para la AVI disponi-

ble (Nivel de evidencia C).

TRASPLANTE CARDÍACO

Los pacientes con IC grave a pesar de la terapia
farmacológica optimizada, para los que no hay una
forma alternativa de tratamiento y que tienen mal
pronóstico, deberían considerarse para TC. Aunque
no existen ensayos controlados que lo avalen, la expe-
riencia ha demostrado que en los pacientes con IC
avanzada terminal el TC constituye una opción tera-
péutica capaz de modificar el pronóstico y lograr un
aumento significativo en la sobrevida, la capacidad de
ejercicio y la calidad de vida. Cuando la estrategia se
emplea según la evidencia publicada, la superviven-
cia al año se sitúa en torno del 80% y a los 10 años en
cerca del 50-60%. Las causas más frecuentes de muerte
en el primer año son el fracaso primario del injerto y
la falla multiorgánica, seguidas del rechazo y la infec-
ción. La enfermedad vascular del injerto y las neo-
plasias son las causas líderes de muerte alejada. (44)

Sin embargo, la aplicación del TC se ve limitada a
un pequeño número de pacientes debido a la escasez
de donantes. Esta realidad exige un importante es-
fuerzo dirigido a utilizar criterios de selección estric-
tos para identificar a los pacientes con peor pronósti-
co que puedan obtener el mayor beneficio potencial.
En la evaluación de un candidato a TC se deben des-
cartar patologías reversibles o pasibles de opciones
alternativas de tratamiento médico o quirúrgico.

Los pacientes en shock cardiogénico que requie-
ren tratamiento con drogas por vía parenteral, asis-
tencia respiratoria mecánica (ARM) y/o ACM consti-
tuyen el grupo de mayor riesgo de mortalidad en el

corto plazo y se consideran candidatos para TC. Tam-
bién deben considerarse aquellos con IC avanzada y
deterioro grave de la fracción de eyección (Fey) que
presentan episodios frecuentes de descompensación
y persisten en CF III-IV a pesar del tratamiento mé-
dico óptimo. Dentro de esta población deben selec-
cionarse los que presentan un riesgo mayor de morta-
lidad al año a través de diferentes marcadores pro-
nósticos. En todo paciente en el que se evalúa la posi-
bilidad de un TC se deben evaluar las condiciones clí-
nicas que aumentan la morbimortalidad postrasplante
y que fueron definidas por la International Society
for Heart & Lung Transplantation (ISHLT) como con-
traindicaciones absolutas y relativas (45) (Tabla 10).
La miocardiopatía chagásica, tan presente en nuestro
medio, dejó de ser una contraindicación para TC ya
que, aunque ofrece dificultades, puede realizarse
exitosamente. (46)

Recomendaciones para TC en pacientes con IC

Clase I
– Pacientes con IC avanzada dependientes de dro-

gas parenterales, ARM y/o ACM (Nivel de eviden-
cia C).

– Pacientes con IC avanzada y marcadores de mor-
talidad elevada (> 30%) dentro del año, a pesar

Tabla 10. Contraindicaciones para el trasplante cardíaco

Absolutas
– Sepsis activa
– Cáncer sin criterio de curación
– Adicción activa a drogas ilícitas y alcohol
– Psicosis activa
– Infección por HIV
– Imposibilidad demostrada de adherir al tratamiento

Relativas
– Edad mayor de 70 años
– Hipertensión pulmonar (RVP > 6 UW o el gradiente
transpulmonar > 16 mm Hg). Si la RVP puede reducirse a < 2,5
UW con terapia vasodilatadora pero la PAS cae por debajo de
85 mm Hg, el paciente permanece en alto riesgo de falla
ventricular derecha y muerte en el posoperatorio
– Enfermedad cerebrovascular grave y vasculopatía periférica
limitante, sin opción de revascularización y que limite la rehabi-
litación
– Disfunción renal (depuración de creatinina < 40 ml/hora). Debe
considerarse la indicación de trasplante cardiorrenal
– Obesidad (índice de masa corporal > 30 y porcentaje del peso
corporal ideal > 140%)
– Diabetes con lesión de órgano blanco, exceptuando la
retinopatía no proliferativa, con mal control glucémico (HbA1c
> 7,5)
– Infarto pulmonar reciente
– Trastornos psíquicos
– Condiciones sociales inadecuadas

– Tabaquismo con menos de 6 meses de abstinencia

HIV: Virus de la inmunodeficiencia humana. RVP: Resistencia vascular

periférica. PAS: Presión arterial sistólica.
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del tratamiento médico óptimo y ajustado (Nivel
de evidencia C).

– Pacientes en IC avanzada con consumo de O2 máxi-
mo < 10 ml/kg/min (47) (Nivel de evidencia C).

– Pacientes con IC y arritmia ventricular grave sinto-
mática refractaria al tratamiento antiarrítmico y
a CDI (Nivel de evidencia C).

Clase IIa
– Pacientes en IC avanzada con consumo de O2 máxi-

mo entre 11 y 14 ml/kg/min, que no toleran BB
(47, 48) (Nivel de evidencia B).

– Shock cardiogénico con falla orgánica múltiple
potencialmente reversible (Nivel de evidencia
C).

Clase IIb
– Pacientes en IC con consumo de O2 máximo entre

11 y 14 ml/kg/min, que toleran BB; se propone rea-
lizar un puntaje de riesgo para ayudar a estratificar
el pronóstico (47, 49) (Nivel de evidencia C).

– Pacientes con indicación de TC y contraindicación
relativa (Nivel de evidencia C).

Clase III
– Pacientes con IC bajo tratamiento médico incom-

pleto (Nivel de evidencia C).
– Pacientes en IC con posibilidad de otro tratamien-

to correctivo por cirugía o hemodinamia interven-
cionista (Nivel de evidencia C).

– Pacientes con contraindicaciones absolutas para
TC (Nivel de evidencia C).

ALTERNATIVAS QUIRÚRGICAS

La demanda de donantes para TC no logra satisfacer
la necesidad de órganos, por lo cual las cirugías alter-
nativas tienen especial relevancia, no sólo porque no
requieren oferta de donantes, sino por los resultados
comparables al trasplante. Los tratamientos quirúr-
gicos más difundidos en pacientes con IC avanzada
son la CRM, la corrección quirúrgica de la IM y las
técnicas de reconstrucción ventricular. Se han ensa-
yado también, aunque en forma más limitada, proce-
dimientos como la cardiomioplastia dinámica y la
aortomioplastia con músculo esquelético (50, 51) y
dispositivos como el Acorn o el Miosplint que inten-
tan limitar la dilatación ventricular y reducir el con-
sumo de O2 miocárdico.

Es alentador el panorama que ofrece la terapia
celular con mioblastos o stem cells de médula ósea,
procedimientos que se encuentran en desarrollo clí-
nico y sobre los que se están acumulando experien-
cias prometedoras. (52-54)

Cirugía de revascularización miocárdica
La IC como consecuencia de la enfermedad coronaria
se debe a disfunción ventricular asociada con isquemia
crónica, disfunción ventricular sistólica o diastólica

aguda reversible, complicaciones mecánicas del IAM
(IM, rotura ventricular, CIV, aneurisma ventricular)
o una combinación de estos procesos. El componente
mayor de la disfunción ventricular crónica se sitúa
sobre los fenómenos de hibernación y atontamiento.
La evidencia indica que la revascularización del terri-
torio hibernado logra recuperar la funcionalidad a tra-
vés de los meses. (55)

Las indicaciones de CRM en pacientes con disfun-
ción ventricular e IC se condicionan a la coexistencia
de angina de pecho o evidencia de territorio viable/
isquémico sugerido por medios de diagnósticos: ECG
(ausencia de ondas Q en territorios con alteración de
la contractilidad), estudios radioisotópicos, ecocardio-
gráficos, resonancia magnética o tomografía por emi-
sión de positrones. (1)

En presencia de miocardiopatía dilatada isquémico-
necrótica, sin evidencias de viabilidad miocárdica, la
CRM no ha podido demostrar beneficios. En cambio,
cuando hay deterioro grave de la función ventricular
y masa miocárdica viable significativa (> 20%), la CRM
puede ser una alternativa de tratamiento válida si la
anatomía coronaria es técnicamente apta para ciru-
gía de bypass. (56) La CRM puede realizarse, en algu-
nos casos, sin la utilización de circulación extracor-
pórea o con el apoyo de BIAC, lo que disminuye el
riesgo de complicaciones. Si es factible, puede prefe-
rirse la realización de angioplastia coronaria percu-
tánea con menor riesgo para el paciente.

Recomendaciones para CRM en IC avanzada
Siempre referidas a pacientes con miocardio viable
(isquémico y/o hibernado) significativo y coronarias
técnicamente revascularizables.

Clase I
– Pacientes con deterioro de la función ventricular

que tengan lesión significativa del tronco de la
coronaria izquierda (Nivel de evidencia B).

– Pacientes con deterioro de la función ventricular
que tengan lesiones coronarias equivalentes a la
lesión del tronco de la coronaria izquierda (lesión
significativa proximal de la descendente anterior
y proximal de la arteria circunfleja) (Nivel de evi-
dencia B).

– Pacientes con deterioro de la función ventricular
que tengan lesión significativa de la descendente
anterior proximal con enfermedad de dos o tres
vasos (Nivel de evidencia B).

Clase IIa
– Pacientes con deterioro de la función ventricular

que tengan masa miocárdica viable significativa,
no contráctil, sin las características coronarias
antes descriptas (Nivel de evidencia B).

– Pacientes con IC aguda y enfermedad coronaria
conocida o sospechada: la CCG y posterior revascu-
larización es una indicación razonable para la
sobrevida del paciente (Nivel de evidencia C).
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Clase IIb
– La revascularización transmiocárdica con láser,

como tratamiento único o complementario a la
CRM, podría utilizarse en pacientes con angina re-
fractaria y con escasas posibilidades de revas-
cularización adecuada, percutánea o quirúrgica
(56) (Nivel de evidencia B).

Clase III
– Pacientes con deterioro de la función ventricular sin

angor ni evidencia de isquemia o masa miocárdica
viable revascularizable (Nivel de evidencia B).

Corrección quirúrgica de la insuficiencia mitral
La reparación de la válvula mitral debe recomendarse
en pacientes sintomáticos con evidencia de disfunción
ventricular sistólica (Fey < 0,60 y/o diámetro de fin de
sístole > 40 mm). La determinación de los candidatos
sintomáticos con IM y disfunción ventricular izquier-
da avanzada es un dilema. La pregunta que a menudo
surge es cuál paciente ya no es candidato a cirugía. La
distinción entre miocardiopatía primaria y regur-
gitación secundaria con regurgitación primaria en es-
tado miocardiopático muchas veces es difícil. (57, 58)
Más allá de la discusión etiológica, si la plástica valvular
es factible, debe contemplarse. La reparación de la vál-
vula, cuando es posible realizarla, se recomienda por
sobre el reemplazo valvular mitral (RVM) protésico en
todos los pacientes con IM grave que requieran ciru-
gía. (59, 60) En caso de elección quirúrgica de RVM, se
debe tener en cuenta la conservación de la arquitectu-
ra ventricular con preservación del aparato subvalvular
y sobre él, el implante protésico.

Recomendaciones de corrección quirúrgica
de la IM en pacientes con IC avanzada

Clase IIa
– Pacientes con IM primaria (orgánica) grave y

sintomática en CF II-IV (NYHA), que presenten
deterioro grave de la función del VI (Fey < 0,30
y/o diámetro de fin de sístole > 55 mm) en quie-
nes el éxito de la plástica es altamente probable
(Nivel de evidencia C).

– El RVM, con preservación del aparato subvalvular, es
razonable para pacientes con IM primaria (orgánica)
grave y sintomática en CF II-IV NYHA), que presen-
ten deterioro grave de la función del VI (Fey < 0,30 y/
o diámetro de fin de sístole > 55 mm) en quienes no
es posible realizar plástica (Nivel de evidencia C).

– La reparación o RVM con preservación del apara-
to subvalvular puede considerarse en pacientes con
IM crónica grave secundaria (funcional) a dilata-
ción ventricular, con deterioro grave de la función
del VI (Fey < 0,30) y que tengan síntomas persis-
tentes en CF III-IV (NYHA) a pesar del tratamien-
to óptimo de la IC (Nivel de evidencia C).

Clase IIb
– La efectividad de la plástica mitral o RVM no está

bien establecida para la IM secundaria (funcional)
grave con deterioro grave de la función ventricular
izquierda e IC refractaria terminal (60) (Nivel de
evidencia C).

Técnicas de reconstrucción ventricular (plásticas
ventriculares)
El objetivo de estos procedimientos es la reducción o
restauración de la geometría ventricular excluyendo
sectores acinéticos de la pared. Esto proporciona una
disminución de la tensión parietal y del consumo
miocárdico de O2.

La primera y más difundida de estas técnicas es la
aneurismectomía ventricular. La asistencia bioló-
gica con músculo esquelético que proporciona la
cardiomioplastia dinámica demostró mejoría clínica
en pacientes en CF III que no tenían gran cardio-
megalia ni IM o hipertensión pulmonar significativas,
pero no ha podido demostrar mejoría de la sobrevida,
por lo que su utilización ha decaído. (50, 51) La
ventriculectomía izquierda parcial (procedimiento
de Batista) se consideró en un principio una terapéuti-
ca promisoria para el tratamiento de la IC avanzada,
pero fracasó en proporcionar mejoría clínica y se aso-
ció con una mortalidad posoperatoria alta. (61)

Otras técnicas de reconstrucción ventricular, como
la operación de D’Or, están más difundidas y tie-
nen más aplicación en combinación con procedi-
mientos de revascularización y/o plástica mitral. (62)
El estudio STICH (Surgical Treatment for Ischemic
Heart Failure) enroló pacientes con enfermedad
coronaria e IC con el objetivo de determinar el be-
neficio de la CRM y la reconstrucción ventricular
por sobre la CRM aislada o la terapéutica médica.
En la primera de sus controversiales conclusiones,
no pudo demostrarse mejoría clínica de la técnica
combinada respecto de la revascularización aisla-
da. (63)

Recomendaciones para la realización de las
técnicas de reconstrucción ventricular

Clase I
– Aneurismectomía ventricular en pacientes con IC

provocada por aneurisma ventricular izquierdo
técnicamente factible de resección (Nivel de evi-
dencia C).

Clase IIb
– Las técnicas de reconstrucción ventricular podrían

utilizarse en combinación con CRM y/o corrección
de la IM en pacientes seleccionados con IC avan-
zada, dilatación ventricular y zonas de necrosis
extensas, con dificultades para realizar TC (63)
(Nivel de evidencia B).
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Clase III
– La ventriculectomía parcial izquierda (procedi-

miento de Batista) no se recomienda en pacientes
con miocardiopatía dilatada e IC (Nivel de evi-
dencia C).

TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN CARDÍACA

Los pacientes con deterioro de la función ventricular
izquierda e IC presentan, con una frecuencia varia-
ble, trastornos eléctricos de conducción y disincronía
en la contracción. Esta disincronía puede presentarse
entre ambos ventrículos (interventricular), entre los
distintos segmentos del ventrículo izquierdo (intra-
ventricular) o ser auriculoventricular. Su resultado
será el empeoramiento de la función ventricular con
aumento de los volúmenes ventriculares y reflujo
mitral. (64)

Los ensayos iniciales, de tipo fisiopatológico, fue-
ron seguidos por estudios que incluyeron puntos fi-
nales de valor clínico (mortalidad/reinternaciones).
Como resultado, se puede concluir que la TRC dismi-
nuye la mortalidad promedio en un 22% y las
reinternaciones por falla cardíaca en un 37% en pa-
cientes con deterioro grave de la función ventricular
y CF avanzada. (65-68) La reducción de la mortalidad
es aplicable tanto a la muerte por progresión de la
falla cardíaca como a la muerte súbita. (69) En pa-
cientes con deterioro de la función ventricular, ritmo
sinusal y QRS ancho pero con escaso compromiso de
la capacidad funcional, dos estudios recientes, MADIT-
CRT y REVERSE, demostraron que el dispositivo
mejora la evolución clínica sin impacto sobre la mor-
talidad. (70, 71)

Se estima que entre los pacientes con indicación
de TRC un 30% resultan no respondedores, es decir,
sin mejoría clínica. Esto puede deberse a una selec-
ción incorrecta del paciente (ausencia de disincronía
mecánica), necrosis en el sitio de implante del elec-
trodo izquierdo, imposibilidad de acceder al sitio de
mayor disincronía, ausencia de ritmo de marcapasos
durante lapsos prolongados, etc. En pequeños estu-
dios, algunos parámetros ecocardiográficos de disin-
cronía han demostrado utilidad para identificar quié-
nes se beneficiarán con el implante, pero esto aún no
se ha podido confirmar en estudios multicéntricos de
mayores dimensiones. El uso generalizado de la
ecocardiografía no está indicado para selección de can-
didatos, aunque es de utilidad en algunos pacientes
que generan dudas. (72-74)

Indicaciones de terapia de resincronización cardíaca

Clase I
– Pacientes con IC crónica en CF III-IV (al menos 6

meses de evolución) bajo tratamiento médico máxi-
mo, con Fey < 35%, ritmo sinusal y ancho del QRS
t 150 mseg (Nivel de evidencia A).

– Pacientes que tienen indicación de marcapasos o

que ya lo tienen implantado y necesitan un recam-
bio (probable upgrade), que presentan IC crónica
en CF III-IV (al menos 6 meses de evolución) bajo
tratamiento médico máximo posible, con Fey <
35% (Nivel de evidencia B).

– Pacientes con indicación de TRC en los que ade-
más debería indicarse un CDI (75-76):
- En “prevención secundaria”: pacientes con in-

dicación de CDI (taquicardia ventricular soste-
nida o muerte súbita) (Nivel de evidencia A).

- En “prevención primaria” debería considerarse
la indicación de TRC asociada con CDI en pacien-
tes jóvenes, que no tengan comorbilidades gra-
ves y con una expectativa de vida mayor de 2 años,
en especial con antecedente de episodios de
taquicardia ventricular (Nivel de evidencia C).

Clase IIa
– Pacientes con IC crónica en CF III-IV (al menos 6

meses de evolución) bajo tratamiento médico máxi-
mo, con Fey < 35%, ritmo sinusal y ancho de QRS
entre 120-150 mseg. Se sugiere realizar evaluación
de parámetros de disincronía mecánica (Nivel de
evidencia B).

– Pacientes con IC crónica en CF I-II, con trata-
miento médico máximo, con Fey < 30%, ritmo
sinusal y ancho del QRS t 150 mseg (Nivel de
evidencia B).

Clase IIb
– Pacientes con IC crónica en CF III-IV (al menos 6

meses de evolución) bajo tratamiento médico máxi-
mo, con Fey < 35%, con fibrilación auricular y
ancho de QRS t�150 mseg. Es necesario generar
un bloqueo A-V farmacológico o por ablación del
nódulo A-V para asegurarse de que la mayoría de
los latidos van a ser conducidos por el resin-
cronizador (Nivel de evidencia B).

– Pacientes que tienen indicación de marcapasos o
que ya lo tienen implantado y necesitan un recam-
bio (probable upgrade) con Fey < 35%, pero sin
evidencias clínicas de IC. Debería analizarse el
tiempo de marcapaseo que requiere el paciente y,
en caso de que sea elevado, puede plantearse la
posibilidad de TRC (Nivel de evidencia C).

TRATAMIENTO CON CARDIODESFIBRILADOR
IMPLANTABLE

Actualmente, la mejor herramienta para prevenir la
muerte súbita es el uso del CDI. La información so-
bre sus indicaciones se encuentra básicamente
segmentada de acuerdo con prevención secundaria y
prevención primaria.

Prevención secundaria
En prevención secundaria su indicación en general no
plantea dudas. Existen tres ensayos y un análisis con-
junto de ellos que fundamentan su indicación. (77-80).
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Recomendaciones de CDI en prevención secundaria

Clase I
– Sobrevivientes de fibrilación ventricular o con epi-

sodio documentado de taquicardia ventricular sos-
tenida que provoca inestabilidad hemodinámica o
síncope, con Fey d 40%, bajo tratamiento médico
óptimo y con expectativa de vida de al menos un
año con aceptable calidad de vida (Nivel de evi-
dencia A). (77-80)

Prevención primaria
Los estudios más importantes que fundamentan su
aplicación son MADIT II y SCDHeFT. (76, 81) El pri-
mero, realizado en pacientes con IAM previo de al
menos un mes y con Fey < 30% en CF I-III, demostró
que el CDI redujo la mortalidad el 31% en un segui-
miento de 20 meses. El segundo, en pacientes con IC
de etiología isquémica o idiopática en CF II-III, de-
mostró una reducción de la mortalidad del 23% a los
45 meses. Sin embargo, el estudio DINAMIT, que in-
cluyó pacientes con Fey < 36% e IAM en los 6 a 40
días previos, no presentó diferencias en la mortalidad
a los 30 meses. Si bien el grupo CDI presentó una
tasa de muerte súbita menor, esto se compensó por
aumento de la muerte por IC en el grupo control. (82)
Recientemente, el estudio IRIS, que incluyó pacien-
tes en pos-IAM temprano (5-31 días) con Fey < 40% y
taquicardia sinusal o arritmia ventricular, tampoco
halló diferencias en la mortalidad a los 3 años. (83)

¿Cuántas personas deberían recibir un CDI? Si bien
no existen datos precisos, si se aplicaran los criterios
de inclusión de los estudios MADIT II y SCDHeFT,
nos encontraríamos con una realidad difícil de soste-
ner económicamente. De acuerdo con esta evidencia,
para evitar una muerte cada dos años sería necesario
implantar un CDI a 17 pacientes o para evitar una
muerte cada cuatro años sería necesario implantar un
CDI a 14 pacientes. (76, 81) Existe coincidencia en
que esta efectividad del procedimiento debe opti-
mizarse a través de una selección más adecuada de
pacientes. Sin embargo, por el momento no existen
instrumentos concretos que permitan identificar a los
pacientes que tendrán eventos. Es por esta razón que
la indicación del CDI en prevención primaria en pa-
cientes con IC se consideró de clase IIa.

Ningún estudio en forma individual demostró re-
ducción significativa de la mortalidad en el grupo de
pacientes con disfunción ventricular no isquémica. (84-
86) Sin embargo, un metaanálisis de los tres estudios
más importantes mostró una reducción significativa
de la mortalidad con el implante de CDI, solo o aso-
ciado con TRC en esta población. (87)

Recomendaciones de CDI en prevención primaria

Clase IIa
– Pacientes con IC en CF II-III con IAM previo de al

menos 40 días de evolución, Fey < 35%, con trata-

miento médico máximo y expectativa de vida de al
menos un año con aceptable calidad de vida (Ni-
vel de evidencia A).

– Pacientes con IC de etiología idiopática en CF II-
III, Fey < 35% con tratamiento médico máximo y
expectativa de vida de al menos un año con acep-
table calidad de vida (Nivel de evidencia B).

– Pacientes con IC en CF I (asintomáticos) e IAM
previo de al menos 40 días de evolución, Fey <
30%, con tratamiento médico máximo y expectati-
va de vida de al menos un año con aceptable cali-
dad de vida (Nivel de evidencia B).

Clase III
– Pacientes con disfunción ventricular en la fase pre-

coz de un IAM (antes de los 40 días de evolución)
(Nivel de evidencia A).

La magnitud de los estudios y los resultados obte-
nidos sugieren que el nivel de evidencia es incontras-
table en cuanto a reducción de la mortalidad. Sin
embargo, no se han comunicado efectos favorables
fisiopatológicos ni sobre la calidad de vida y la rela-
ción costo/efectividad, incuestionablemente alta, no
se ha estudiado bien en diferentes subgrupos. Es po-
sible que una mejor individualización de quienes pre-
sentarán muerte súbita optimice su indicación.
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