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Etiología

Si en décadas pasadas era la enfermedad valvular reu-
mática una de las principales causas que provocaban el 
daño cardiaco responsable de las alteraciones estructu-
rales cardiacas que daban lugar a insuficiencia cardiaca 
(iC), la etiología ha cambiado de manera que en este 
momento se calcula que el 50% de los pacientes con iC 
con fracción de eyección (FE) reducida padecen enferme-
dad coronaria previa. Por otra parte, entre los pacientes 
con iC que presentan FE conservada es la hipertensión 
arterial (HTA) el factor etiológico y precipitante de la 
misma más frecuente1.

Epidemiología 

La iC es un problema clínico frecuente en los países 
desarrollados que afecta al 1-2% de la población adulta2, 
proporción que aumenta con la edad y afectando hasta 
al 10% de la población mayor de 70 años3. 

El estudio PriCE4 realizado en 15 centros de salud de 9 
comunidades autónomas de España incluyó a individuos  
de 45 años o más que eran diagnosticados inicialmente 
de iC por médicos de familia utilizando los criterios de 
Framingham y posteriormente el diagnóstico se com-
pletaba por un cardiólogo, incluyendo la realización 
de un ecocardiograma con el fin de conocer la función 
ventricular izquierda. En dicho trabajo se describe una 
prevalencia de 6,8 %, similar en hombres y mujeres. Por 
edades, la prevalencia entre los 45 y 54 años fue del 
1,3%; entre 55 y 64 años del 5,5%; entre 65 y 74 años el 
8%  y en 75 o más años del 16,1%.

otro estudio realizado sobre la prevalencia en España 
de la iC en los últimos 20 años la sitúa en el 5% en la 
población de más de 45 años, siendo la primera causa de 
hospitalización y representa el 3% de todos los ingresos 
hospitalarios, estimando además que supone un 2´5% 
del coste en asistencia sanitaria. En este mismo estudio 
se expone que en el año 2010 la iC fue la causa del 3% de 
los fallecimientos de los hombres y del 10% de las mu-
jeres5. un estudio realizado en galicia describe que casi 
2 de cada 3 casos de iC tiene más de 75 años, llegando a 
afectar a un 16% de la población de ese grupo de edad6. 

Analizando la prevalencia de iC en navarra a nivel de 
atención primaria y hospitalización, y con datos obte-
nidos en centros de salud sobre pacientes atendidos 

entre los años 2009 y 2013 se registró que la padecían 
un 0,92% (iC 95%; 0,89-0,95) en el total de la población 
navarra con edad ≥15 años. En mujeres era del 1,02% 
(iC 95%: 0,98- 1,06) y en hombres del 0,82% (iC 95%: 
0,78-0,85). En el mismo registro durante ese periodo de 
tiempo fueron 3.669 casos los registrados en ingresos 
hospitalarios con el mismo diagnóstico.

Los casos diagnosticados en ambos niveles asistencia-
les fueron 6.622 pacientes (mujeres 3.560; hombres: 
3.062) lo que supone un 1,36% (iC 95%:1,32-1,39). La 
distribución por género mostraba que la padecían más 
las mujeres: 1,44% (iC 95%: 1,39-1,49) que los hombres: 
1,27% (iC95%: 1,22-1,31)7.

En otros registros de navarra, el grD 127, que corres-
ponde a iC, representó en 2014 el 1,5% de los ingresos 
hospitalarios, suponiendo la quinta causa de los mismos, 
con una estancia media de 7,3 días por ingreso8 y repre-
sentando en 2013 la causa de muerte del 2,8% de los 
hombres y del 4,2% de las mujeres9.

Fisiopatología

La iC es un síndrome complejo en el que tras una altera-
ción cardiaca resultado de diferentes etiologías, se ponen 
en marcha mecanismos de compensación tanto cardia-
cos como extracardiacos con el objeto de mantener el 
gasto cardiaco adecuado que se ha visto comprometido 
por la alteración cardiaca. 

En la iC el corazón es incapaz de mantener este gasto 
cardíaco necesario para satisfacer las demandas del or-
ganismo sin que para ello tenga  que aumentar la presión 
diastólica intracardiaca. 

La situación fisiopatológica puede ser el resultado del 
compromiso de la función sistólica, de la diastólica o de 
ambas. El término “insuficiencia cardíaca congestiva” 
queda reservado para aquellos pacientes con disnea y 
retención anormal de sodio y agua que produce edema. 

La iC comprende una amplia gama de escenarios clí-
nicos, desde pacientes con FEVi ≥ 50% o insuficiencia 
cardiaca con fracción de eyección conservada (iC-FEc) a 
aquellos con contractilidad miocárdica reducida (FEVi < 
40%) (iC-FEr)2  [tabla 1]. Existen diferencias pronósticas 
y especialmente en la eficacia del tratamiento entre 
ambas situaciones. 
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selección previa de la población enferma incluida. 

Las causas de la muerte se pueden clasificar en tres 
grupos: muerte súbita por arritmias ventriculares, ritmos 
lentos con bradicardia extrema y deterioro funcional 
progresivo13. Existe relación entre el grado funcional del 
paciente y la muerte. Así los pacientes en grado funcional 
ii presentan con más frecuencia muerte por arritmias 
ventriculares que los de grado funcional iii-iV, que 
mueren con mayor frecuencia en situación de deterioro 
funcional irreversible o por ritmos cardiacos lentos.

En el pronóstico de los pacientes participan diferentes 
variables, lo que hace que sea más difícil establecer el 
mecanismo con precisión; el metanálisis MAggiC14 va-
loró datos pronósticos individuales en 39.372 pacientes 
con iC y mostró que el 40,2% de ellos fallecieron durante 
un seguimiento medio de 2,5 años. Se incluyeron 13 
predictores independientes significativos de mortalidad 
que por orden de importancia fueron: edad, fracción de 
eyección reducida, clase funcional de la nyHA, creatinina 
sérica, diabetes, no tomar betabloqueantes, hipotensión 
sistólica, baja masa corporal, tiempo transcurrido desde 
el diagnóstico, fumador actual, enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica, sexo masculino, no seguir tratamien-
to con iECA o ArA-ii. La disfunción sistólica del ventrículo 
izquierdo incluso en los sujetos asintomáticos supone un 
mayor riesgo de desarrollar iC y muerte15.

La iC-FEc10 es el síndrome clínico de iC con síntomas 
de congestión pulmonar y periférica que, en ausencia de 
anomalías valvulares significativas (como puede ser la 
estenosis aórtica o regurgitación mitral), enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica o situación de gasto car-
diaco elevado; en el análisis de imagen muestra FE del 
ventrículo izquierdo (Vi) normal11. Esta situación clínica 
es facilitada por la obesidad, cortocircuitos arteriovenoso 
o enfermedad hepática. Por lo general, en la iC-FEc existe 
deterioro de la relajación ventricular isovolumétrica que 
conduce a la disminución en el llenado del ventrículo 
izquierdo y provoca el aumento de presión diastólica del 
mismo.

factores precipitantes de desestabilización

Al tratar a un paciente con agudización de la clínica 
de iC en primer lugar es necesario identificar si existe 
algún motivo que haya precipitado el empeoramiento de 
la misma. un estudio realizado entre los años 2008 y 
2014 en servicios de medicina interna de 52 hospitales 
de España12 incluyó 2.962 pacientes que basalmente se 
encontraban en grado funcional ii, el 53,4% eran mayores 
de 80 años y el 47% mujeres. La comorbilidades más fre-
cuentes eran: HTA en un 85% de los pacientes, diabetes 
mellitus en el 46% y enfermedad renal crónica en 40%. 
El 61% correspondían a iC-FEc. Las causas precipitantes 
de iC más frecuentes fueron infección respiratoria en 
el 29% de los casos seguido de entrada en fibrilación 
auricular en el 19% de pacientes, baja adherencia al tra-
tamiento en el 6,3% junto con isquemia miocárdica en la 
misma proporción, HTA no controlada en el 6% y anemia 
en el 3,4%. El seguimiento a los tres meses mostró una 
mortalidad del 8,6%.

Mortalidad por insuficiencia cardiaca  
y sus causas

resulta difícil conocer las causas de muerte en los pa-
cientes con iC y los datos pertenecen principalmente al 
análisis de ensayos clínicos aleatorizados para el estudio 
de tratamientos, con el inconveniente que suponen una 

El tratamiento de la 
insuficiencia cardiaca 
incluye cambios en el 
estilo de vida.

Tabla 1. Clasificación de la iC en función de la fracción eyección ventricular izquierda2.

Tipo IC con FE reducida IC con FE medianamente reducida IC con FE conservada

Criterio 1 Síntomas y ± signos Síntomas y ± signos Síntomas y ± signos

Criterio 2 FE ventrículo izquierdo < 40% FE ventrículo izquierdo 40–49% FE ventrículo izquierdo ≥ 50%

Criterio 3 - niveles altos de péptidos natriuréticos 
Algunos de estos:
importante anomalía cardiaca (HVi y/o CAi)
Disfunción diastólica 

niveles altos de péptidos natriuréticos
Algunos de estos:
importante anomalía cardiaca (HVi y/o CAi)
Disfunción diastólica

HVi: hipertrofia ventricular izquierda. CAi: crecimiento auricular izquierdo 
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Tratamiento farmacológico

Los fármacos más utilizados son:

diuréticos 

Su indicación se basa en reducir el aumento de volumen 
circulante que se produce en la iC y las consecuencias 
patológicas derivadas del mismo como es la clínica de 
congestión21. El tratamiento con fármacos diuréticos es 
muy útil y necesario, se indican hasta en un 80 a 90% 
de los pacientes con iC debido a que la sintomatología 
que presentan depende en un 90% de la congestión hí-
drica22. A pesar de mejorar la sintomatología, su uso no 
ha demostrado mejorar  la supervivencia23, conclusiones  
tal vez consecuencia del reducido número de pacientes 
incluidos en los ensayos24,25. 

Los más utilizados son los diuréticos de asa26 por su 
acción eficaz y rápida. Si el paciente está compensado 
el pico de máxima concentración del fármaco es de dos 
horas y de cuatro si está descompensado. 

Están indicados en todos los pacientes sintomáticos 
con datos de sobrecarga hídrica que no presenten ba-
salmente fallo renal o hiponatremia. Los fármacos más 
utilizados son los que aparecen en la tabla 2. La dosis se 
aumentará en función de la respuesta diurética, redu-
ciendo de nuevo la misma si la clínica se ha compensado 
y  buscando siempre la dosis mínima eficaz hasta retirar 
el diurético si la situación clínica del paciente lo permite.

un buen indicador de su eficacia es el control del peso, 
que deberá disminuir de forma lenta y progresiva, con-
siderando como objetivo durante la fase de descompen-
sación clínica la pérdida de 1 kg/día. 

Se deberá vigilar la función renal, que el paciente no desa-
rrolle hiponatremia y en aquellos que no sigan tratamiento 
con fármacos inhibidores del eje renina angiotensina  que 
no se produzca hipopotasemia. 

Objetivos del tratamiento2  

1) Aliviar la sintomatología y mejorar el grado funcional 
del paciente.

2) Disminuir la necesidad de ingresos hospitalarios.
3) Mejorar la supervivencia. 

cambios en el estilo de vida

A todo paciente al que se le ha diagnosticado iC se deberá 
recomendar cambios en su estilo de vida, comenzando 
por investigar si existe algún factor etiológico o precipi-
tante de la iC que pueda ser modificable.

Deberá abandonar el tabaco si fuma y no utilizar otras 
drogas, especialmente cocaína. Evitar la ingesta de bebi-
das alcohólicas, debiendo ser más estricto si el paciente 
ingiere habitualmente bebidas de alta graduación.

Aunque generalmente se aconseja restringir el consumo 
diario de sal, las evidencias son limitadas y no se conoce 
la cantidad optima de sal diaria que se debe recomendar 
ingerir a los pacientes con iC sintomática. Se deberá indi-
vidualizar en cada paciente y en cada momento de la evo-
lución  el consejo sobre la sal a consumir. normalmente 
la recomendación diaria de sal a ingerir será entre 2 a 3 
gr. Lo mismo sucede con la ingesta total de líquidos, que 
en el paciente estable se aconseja se encuentre entre 1,5 
y 2 litros diarios, salvo en los casos de hiponatremia con 
cifra sérica de sodio inferior a 125 mEq/l. en los que se 
restringirá la ingesta.

otro aspecto fundamental es el consejo en lo referente 
a la actividad física. una revisión Cochrane sobre el 
tema16 muestra que si bien la rehabilitación basada en 
el ejercicio no modifica el riesgo de muerte a corto plazo 
(hasta 12 meses de seguimiento) sí reduce el riesgo de 
ingresos hospitalarios y confiere mejoras importantes 
en la calidad de vida relacionada con la salud. El ejercicio 
practicado de manera regular tiene un doble beneficio, 
por una parte previene el deterioro en la capacidad fun-
cional y por otra ayuda a mantener la masa muscular 
del paciente17. Con carácter general se aconseja guardar 
reposo relativo durante las agudizaciones clínicas y una 
vez estabilizado el paciente, adaptar la actividad a la 
situación funcional del mismo, siendo aconsejable ca-
minar 30 minutos diarios al menos 5 veces a la semana, 
evitando sobresfuerzos. 

Al ser los pacientes con insuficiencia cardiaca más 
sensibles a las complicaciones por gripe se aconseja 
incluirlos en las campañas de vacunación aunque no 
cumplan criterio de edad18,19 para proceder a la misma. 
Esta recomendación es extensible también a la vacuna 
de neumococo20.

IECA, betabloqueantes 
y antialdosterona han 
demostrado mejorar 
la supervivencia en 
insuficiencia cardiaca 
con fracción de eyección 
reducida.
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Tabla 2. resumen de los consejos prácticos en el uso de diuréticos (modificado de 2) 

¿Para quién y cuándo?

Indicaciones

En principio en todos los pacientes con síntomas o signos de congestión, independientemente de la FEVi.
En los pacientes con iC-FEr asociarlos a fármacos que hayan demostrado mejorar la expectativa de vida como son inhibidores del eje renina 
angiotensina, betabloqueantes y fármacos antialdosterona.

Contraindicaciones

no están indicados en los pacientes que nunca han presentado clínica o signos de congestión.
Haber padecido reacción alérgica u otra reacción adversa.

Precauciones

La hipopotasemia basal (≤ 3,5 mmol/l) puede empeorar con la administración de diuréticos.
En los pacientes con filtrado glomerular < 30 ml/min/1,72 m2 la función renal puede empeorar o el paciente no responder a la dosis de diurético 
administradas, especialmente si son tiazídicos.
La hipotensión (PA sistólica < 90 mmHg) puede empeorar por la hipovolemia que produzca el tratamiento diurético.
La asociación de diurético de asa y tiazídico puede dar lugar a hipotensión, hipovolemia, hipopotasemia e insuficiencia renal.

¿Cómo emplearlos?

Comprobar la función renal y los electrolitos.
Comenzar con dosis bajas pero efectiva, ajustando la dosis según la pérdida de peso (±1 kg/día), la disminución de los síntomas y signos de 
congestión.
Comprobar la función renal y electrolitos a la semana de iniciado el tratamiento.

Solución de problemas aparecidos durante el tratamiento

Hipotensión asintomática: reducir la dosis de diurético si lo permite la clínica de congestión.
Hipotensión sintomática: reducir la dosis de diurético si lo permite la clínica de congestión, por otra parte revisar si tiene asociado fármacos con 
efecto vasodilatador.
Hipopotasemia o hipomagnesemia: aumentar la dosis de fármacos inhibidores del eje renina angiotensina, añadir fármaco antialdosterónico o 
suplemento de potasio o magnesio.
Hiponatremia: 
· Con depleción de volumen: interrumpir la tiazida o cambiar a un diurético de asa si es posible. Si solo toma diurético de asa reducir o suspender 

el fármaco
· Con sobrecarga de volumen: reducir el aporte líquido, aumentar la dosis de diurético de asa, asociar tratamiento inotropo intravenoso y considerar 

indicar ultrafiltración
Hipovolemia/deshidratación: considerar la dosis de diurético
Respuesta insuficiente: analice la resistencia al diurético tanto intrínseca cómo extrínseca
Deterioro función renal: comprobar la volemia y deshidratación, no asociar otros fármacos nefrotóxicos, especialmente antiinflamatorios no 
esteroideos. Si no es suficiente y lo toma, suspender antialdosterona. Valorar reducir la dosis de inhibidores del eje renina angiotensina. Considerar 
la ultrafiltración 

Diurético de asa Dosis inicial vía oral Dosis objetivo

Furosemida 20-40 mg 40-240 mg/24 horas

Torasemida 5-10 mg 10-20 mg/24 horas

Tiazidicos

Hidroclorotiazida 25 mg 12,5-100 mg/24 horas

indapamida 2,5 2,5-5 mg/24 horas

Clortalidona 25 mg 25-50 mg/24 horas

Equivalencia de dosis 

Torasemida  20 mg vía oral Furosemida 40 mg vía intravenosa Furosemida 80 mg vía oral

Porcentaje de sodio filtrado a nivel renal que es eliminado en la orina: 100 x (sodio orina x creatinina plasma/sodio plasma x creatinina plasma)
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dosis bajas hasta alcanzar la dosis máxima tolerada. El 
aumento de la dosis se realizará a intervalos de una o dos 
semanas. En los pacientes hospitalizados el aumento de 
dosis se puede hacer cada dos días. La limitación a su uso 
o el ajuste más preciso de la dosis vendrán determina-
dos por el deterioro de la función renal o la hipotensión 
arterial.

Betabloqueantes 

El primer mecanismo de compensación que se pone en 
marcha en la iC es el aumento del tono simpático con el 
objetivo de mejorar la eficacia de la contracción ventricu-
lar y del aumento en la frecuencia cardiaca que pueden 
tender a compensar la reducción del gasto cardiaco. 
Este beneficio inicial, si se mantiene la causa precipi-
tante tiene consecuencias negativas para el miocardio 
por provocar el aumento del consumo de oxígeno que 
puede dar lugar a isquemia miocárdica y ser la razón de 
arritmias ventriculares graves en forma de taquicardias 
ventriculares complejas o fibrilación ventricular que 
comprometen la supervivencia. 

La indicación de fármacos betabloqueantes tiene como 
objeto la reducción del tono adrenérgico con disminu-
ción de la frecuencia cardiaca y el consumo de oxigeno 
por parte del mismo. resultan eficaces en disminuir la 
mortalidad o el ingreso hospitalario en los pacientes con 
iC-FEr, especialmente aquellos que se encuentran en 
ritmo sinusal33,34.

Es aconsejable indicar fármacos betabloqueantes con 
efecto cardioselectivo, recordando que ese efecto se 
debe tanto al propio principio activo utilizado como a la  
dosis empleada, sabiendo que la cardioselectividad se 
puede perder al aumentar la dosis. 

una duda frecuente es saber cuándo iniciar el trata-
miento con un betabloquente, si al mismo tiempo que 
iECA o después de que paciente ya esté estabilizado. una 
práctica habitual es que, si el paciente muestra clínica 
de congestión, se inicia el tratamiento con diuréticos 

Se puede producir en los pacientes descompensados, 
resistencia a la dosis administrada. Este hecho, además 
de complicar el tratamiento, se interpreta como predic-
tor de mala evolución posterior, incluso con aumento 
de la mortalidad27, aunque esta hipótesis se encuentre 
pendiente de estudios más completos28. Los motivos 
más frecuentes de una pobre eficacia del tratamiento 
diurético suelen ser21: por parte del médico, prescribir 
dosis insuficiente del fármaco. Por la del paciente, pobre 
adherencia al tratamiento, bien por no tomar las dosis 
indicadas o por ingerir cantidades altas de sal o líquidos. 
Factores farmacocinéticos, como son la disminución de 
la absorción en el caso de edema de la pared intestinal, 
situación en la que se debe valorar la administración 
intravenosa del fármaco; disminución de la secreción 
del mismo en la luz del túbulo proximal, especialmente 
en los casos de padecer insuficiencia renal crónica, edad 
avanzada y la toma de fármacos como antiinflamatorios 
no esteroideos o probenecid. La analítica de electrolitos 
en orina nos puede servir para definir los marcadores de la 
posible resistencia a la dosis de diurético de asa utilizada29: 
fracción de excreción de sodio < 0,2%*, cantidad de sodio 
excretado < 50 mEq/l en 24 horas y relación sodio/potasio 
en orina < 1. Si se ha conseguido estabilizar la clínica de 
congestión, se debe intentar reducir la dosis de diurético 
de asa, buscando siempre la dosis mínima eficaz.

Las tiazidas se indican cuando el diurético de asa no es 
todo lo eficaz que necesitamos y se administran unos 30 
minutos antes de éste. 

Inhibidores del enzima conversor de angiotensina 

La activación del sistema renina angiotensina (SrA) en la 
iC se produce como consecuencia de hipoperfusión renal, 
la disminución del sodio filtrado que llega a la mácula 
densa en el túbulo distal y el aumento de estimulación 
simpática del riñón por lo que se produce una mayor 
liberación de renina a nivel del aparato juxtaglomerular. 
La renina participa en la formación de angiotensina i y el 
enzima convertidor de angiotensina (ECA) en angioten-
sina ii. La mayoría de la actividad de ECA (que se acerca 
al 90%) se localiza en los tejidos y el 10% restante en el 
intersticio del miocardio y la pared de los vasos.

El uso de inhibidores del enzima conversor de angioten-
sina (iECA) en las últimas décadas ha supuesto un pilar 
fundamental en el  tratamiento de la iC, especialmente el 
enalapril30, con claro beneficio sobre la supervivencia que 
se ha confirmado en un ensayo clínico31. Los antagonistas 
de los receptores de angiotensina ii (ArA-ii) no han de-
mostrado superioridad frente a iECA32 y su indicación se 
reserva para aquellos pacientes que no toleran enalapril, 
especialmente por la aparición de tos [tabla 3].

En los pacientes con disfunción ventricular izquierda 
sintomáticos se deberá comenzar con un iECA, iniciando 

Ningún fármaco ha 
demostrado mejorar 
la supervivencia en 
insuficiencia cardiaca 
con fracción de eyección 
conservada.

(*) Porcentaje de sodio filtrado a nivel renal que es eliminado en la orina: 100 x (sodio orina x creatinina plasma/sodio plasma x creatinina plasma)”
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Tabla 3. resumen de los consejos prácticos en el uso de fármacos inhibidores del eje renina-angiotensina (modificado de 2) 

¿Para quién y cuándo?

Indicaciones

Potencialmente todos los pacientes con iC-FEr, en grado funcional ii-iV y junto a betabloqueantes y fármacos antialdosterona.
Los iECA también son beneficiosos en pacientes con disfunción sistólica de ventrículo izquierdo asintomáticos.

Contraindicaciones

Historia de  angioedema.
Estenosis arterial renal bilateral confirmada.
Embarazo o posibilidad inmediata.
reacción alérgica o adversas conocidas.

Precauciones

Hiperpotasemia con cifras séricas de potasio > 5 mmol/l.
Disfunción renal significativa (filtrado glomerular < 30 ml/min/1,73m2).
Hipotensión tanto sintomática como no con PA sistólica < 90 mmHg.
Vigilar el uso asociado tanto de suplementos de potasio como de diuréticos ahorradores del mismo, fármacos antialdosterona, inhibidores de la 
renina, antiinflamatorios no esteroideos, trimetroprim y sustitutos de la sal con alto contenido de potasio.

¿Cómo emplearlos?

Comprobar la función renal y electrolitos antes de iniciar el tratamiento.
Comenzar con dosis bajas que se duplicarán cada dos semanas en pacientes ambulatorios. En pacientes hospitalizados el aumento puede ser 
más rápido, intentando en ambos casos alcanzar la dosis máxima que se tolere.
Evaluar de nuevo la función renal y electrolitos en sangre entre una a dos semanas de iniciado el tratamiento o después de cada aumento de dosis. 
Esta evaluación es conveniente repetirla a los cuatro meses de iniciado el tratamiento.

Solución de problemas aparecidos durante el tratamiento

Hipotensión asintomática: no suele ser necesario modificar la dosis.
Hipotensión sintomática: en ausencia de clínica de congestión se deberá reducir la dosis de diurético y de fármacos vasodilatadores asociados.
La tos inducida por iECA no siempre obliga a suspender el tratamiento.
Empeoramiento de la función renal e hiperpotasemia:
· Si el empeoramiento de la función renal es discreto, 50% del basal, o el potasio ≤ 5,5 mmol/l habitualmente no es necesario modificar el 

tratamiento. Si se decide hacerlo reducir la dosis a la mitad y repetir la analítica en una o dos semanas.
· Siempre se deberá valorar si el paciente sigue otro tratamiento potencialmente nefrotóxico como antiinflamatorios no esteroideos, otros 

suplementos de potasio. Si el paciente no presenta clínica de congestión se reducirá la dosis de diurético.
· En caso de empeorar el filtrado glomerular por encima del 100% del basal o el potasio > 5,5 mmol/l suspender el fármaco.
· Se deberá repetir la analítica en sangre frecuentemente hasta que se estabilicen las cifras de potasio y función renal.

Inhibidores del enzima conversor de angiotensina Dosis inicial vía oral Dosis objetivo

Captopril 6,25 mg/8 horas 50 mg/8 horas

Enalapril 2,5 mg/12 horas 20 mg/12 horas

Lisinopril 2,5-5 mg/24 horas 20-35 mg/24 horas

ramipril 2,5 mg/24 horas 10 mg/24 horas

Trandolapril 0, 5 mg/24 horas 4 mg/24 horas

Antagonistas receptores angiotensina II

Candersartán 4-8 mg/24 horas 32 mg/24 horas

Losartán 50 mg /24 horas 150 mg/24 horas

Valsartán 40 mg/12 horas 160 mg/12 horas
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fármacos antialdosterona

Su uso se justifica en conseguir el bloqueo de los re-
ceptores que fijan la aldosterona, y con diferente grado 
de afinidad otros receptores de hormonas esteroideas. 
La indicación fundamental es asociarlo al tratamiento 
previo de iECA, betabloqueante y diurético si persiste la 
sintomatología de iC.

Espironolactona y eplenerona se recomiendan en los 
pacientes con iC-FEr por haber demostrado reducir el 
riesgo de hospitalización y la mortalidad36,37,38, utilizando 
cualquiera de los fármacos a dosis bajas. Es la espirono-
lactona el fármaco de elección [tabla 5]. 

e iECA para esperar a que mejore la sintomatología. 
Sin embargo  el estudio CibiS iii35 muestra resultados 
similares tanto si se inicia el tratamiento en primer lugar 
con enalapril o con bisoprolol en los casos de iC leve o 
moderada. 

Siempre se iniciará a dosis bajas [tabla 4], dosis que se 
aumentará cada dos o más semanas si la dosis previa es 
bien tolerada. Los motivos de suspensión del fármaco 
betabloqueante o de la reducción de la dosis son el 
empeoramiento de la iC (aumento de peso de 2 kg en 
una semana) sin otra causa precipitante o la aparición 
de ritmos lentos en el electrocardiograma. 

Tabla 4. resumen de los consejos prácticos en el uso de fármacos betabloqueantes (modificado de 2).

¿Para quién y cuándo?

Indicaciones

Todos los pacientes con iC-FEr estable en grado funcional ii-iii.
Pueden utilizarse con precaución en los pacientes  que padezcan iC grave.

Contraindicaciones

bloqueo aurículo ventricular de iiº o iiiº grado si el paciente no es portador de marcapasos.
isquemia crítica de extremidades.
Asma bronquial: no es una contraindicación absoluta pero deben utilizarse con precaución. El EPoC no es una contraindicación para su uso.
reacción alérgica o efecto adverso conocidos.

Precauciones

En la iC grave esperar a su estabilización y utilizar dosis muy bajas.
Empeoramiento en las últimas cuatro semanas de la clínica de iC o frecuencias cardiacas inferiores a 50 l/m.
interacciones con otros fármacos bradicardizantes: verapamilo y diltiazem se deberán suspender al iniciar tratamiento con betabloqueantes. 
Digoxina, amiodarona e ivabradina pueden administrarse si la asociación no produce bradicardia o bloqueo aurículo ventricular.

¿Cómo emplearlos?

En pacientes estables comenzar con dosis bajas.
Duplicar la dosis cada dos semanas.
intentar alcanzar la dosis máxima como objetivo.
Controlar la frecuencia cardiaca y la situación clínica del paciente.

Solución de problemas aparecidos durante el tratamiento

Empeoramiento de la insuficiencia cardiaca:
Si aumenta la congestión, aumentar la dosis de diurético o reducir a la mitad la dosis de betabloqueante.
En caso de cansancio limitante o bradicardia < 50 lpm sintomática reducir la dosis a la mitad. realizar ECg para descartar bloqueo aurículo 
ventricular. En caso de deterioro grave del grado funcional suspender por completo el fármaco utilizado.
Hipotensión asintomática: no es necesario realizar cambios de la dosis utilizada.
Hipotensión sintomática: evitar la polimedicación con otros fármacos que tengan efecto vasodilatador. Si el paciente no presenta datos 
congestivos reducir la dosis de diurético.

Betabloqueante Dosis inicial vía oral Dosis objetivo

bisoprolol 1,25 mg/24 horas 10 mg/24 horas

Carvedilol 3,125 mg/12 horas 25 mg/12 horas

nebivolol 1,25 mg/24 horas 10 mg/24 horas
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Tabla 5. resumen de los consejos prácticos en el uso de fármacos antialdosterona (modificado de 2).

¿Para quién y cuándo?

Indicaciones

Potencialmente todos los pacientes con síntomas persistentes de iC y FE  ≤ 35% a pesar de tratamiento a dosis correctas con iECA y betablo-
queante.

Contraindicaciones

reacciones alérgicas o adversas documentadas.

Precauciones

Hiperpotasemia con cifra de potasio sérico > 5 mmol/l o disfunción renal significativa con filtrado glomerular < 30 ml/min/1,73 m2.

interacciones farmacológicas que se deben evitar:
Suplementos de potasio y diuréticos ahorradores de potasio.
Antiinflamatorios no esteroideos y trimetroprim-sulfametoxazol.
Sustitutos de la sal con alto contenido de potasio.
inhibidores potentes del CyP3A4.

¿Cómo emplearlos?

Comprobar la función renal y electrolitos antes de indicarlos.
Comenzar con dosis bajas, valorando su aumento en periodos de 4 a 8 semanas.
realizar un nuevo control electrolítico y de función renal al cabo de una semana y las 4, 8 y 12 semanas después de aumentar la dosis. 
Si la cifra de potasio sérico > 5,5 mmol/l o el filtrado glomerular < 30 ml/min/1,73 m2 se debe reducir la dosis a la mitad vigilando la evolución 
de la analítica en sangre. Se suspenderá el fármaco si el potasio > 6 mmol/l o el filtrado glomerular cae por debajo de 20 ml/min/1,73 m2.

Solución de problemas aparecidos durante el tratamiento

Los problemas más importantes puede ser las alteraciones electrolíticas que se han tratado en el apartado anterior.
Los hombres tratados con fármacos antialdosterona pueden presentar ginecomastia.

Antialdosterona Dosis inicial vía oral Dosis objetivo

Espironolactona 25 mg/24 horas 50 mg/24 horas

Eplenerona 25 mg/24 horas 50 mg/24 horas

mejorar la supervivencia de los pacientes tratados. El 
beneficio clínico es mayor en el grupo de pacientes con 
severa depresión de la función ventricular izquierda muy 
sintomáticos41. 

Toxicidad: Su uso está limitado porque su toxicidad 
puede ser elevada, hasta en un 1% de la población que 
la toma, y especialmente en aquellos pacientes más 
vulnerables como son los ancianos en los que llega a un 
3% en los mayores de los 85 años. Lo mismo sucede si la 
función renal está deprimida. La dosis debe ajustarse a 
estas circunstancias, lo que complica su uso42 existiendo 
asociación entre las altas concentraciones del fármaco 

Se indicarán cuando la cifra de potasio en sangre sea 
inferior a 5 mEq/litro y el filtrado glomerular mayor de 30 
ml/min/1,73 m2. Los pacientes con mala función renal se 
encuentran en mayor riesgo de desarrollar hiperpotase-
mia, especialmente aquellos de edad avanzada.

digoxina

Los derivados digitálicos son usados desde hace más de 
240 años39, habiendo sido los glucósidos cardíacos un pilar 
fundamental en el tratamiento de la iC. La digoxina enlen-
tece la conducción aurículo-ventricular, lo que beneficia 
especialmente al paciente con fibrilación auricular. Su 
uso se ha cuestionado durante los últimos años, especial-
mente en los pacientes en ritmo sinusal, al no disponer 
de ensayos de suficiente potencia para demostrar su be-
neficio sobre la mortalidad, estudios que por otra parte la 
industria farmacéutica difícilmente abordará por la escasa 
rentabilidad económica del fármaco. 

beneficio: sólo ha demostrado mejorar la sintomatología 
y reducir el número de hospitalizaciones40, sin demostrar 

Numerosos fármacos 
empeoran la insuficiencia 
cardiaca.
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provoca disminución de la contractilidad, reduciendo 
únicamente la frecuencia sinusal. Al actuar a nivel del 
nódulo sinusal no es eficaz si el paciente se encuentra en 
fibrilación auricular. 

un metanálisis48 con 12.000 pacientes diagnosticados de 
iC-FEr en ritmo sinusal y con una frecuencia cardiaca ≥ 70 
lpm concluye que ivabradina frente a placebo disminuye 
en un 19% la rehospitalización por iC y en un 21% los ingre-
sos por infarto de miocardio pero no reduce la mortalidad 
cardiovascular ni la total.

en plasma y mayor mortalidad43, hecho que respalda un 
reciente metanálisis44. 

La toxicidad por digoxina se debe sospechar45 si el pa-
ciente presenta síntomas digestivos como son pérdida de 
apetito, náuseas y vómitos, o alteraciones en la visión. Se 
aconseja evitar la ingesta de alimentos ricos en potasio 
como puede ser el plátano y sustitutos de la sal con alto 
contenido en potasio.

uso: En este momento su uso queda limitado a aquellos 
pacientes en fibrilación auricular o los que conservando 
el ritmo sinusal presentan severa depresión de la iC-FEr 
sin control sintomático pese a llevar un tratamiento 
completo con dosis adecuadas de iECA, betabloqueante, 
fármacos antialdosterona y diuréticos de asa. 

Se aconseja iniciar a dosis bajas de 0,125 mg o menos, 
dosis que se puede aumentar si la función renal no se ha 
deteriorado. Se sugiere mantener las cifras de digoxina 
sérica entre 0,5 y 0,8 ng/ml46 [tabla 6].

Ivabradina

La ivabradina reduce la frecuencia cardiaca por la inhi-
bición de la corriente de entrada por los canales if en el 
nódulo sinusal. A diferencia de los betabloqueantes, no 

El paciente con 
insuficiencia cardiaca, 
pluripatológico y 
polimedicado arrastra 
incertidumbres sobre 
su tratamiento más 
adecuado.

Tabla 6. resumen de los consejos prácticos en el uso de digoxina (modificado de 47).

¿Para quién y cuándo?

Indicaciones

Se puede considerar como terapia adicional, en pacientes con iC grave especialmente si se encuentra en fibrilación auricular rápida o pacientes 
en ritmo sinusal con mal control de los síntomas a pesar de seguir tratamiento a dosis óptima con el resto de fármacos.

Contraindicaciones

ritmos lentos cardiacos en cualquiera de sus formas.

Precauciones

Presenta elevada toxicidad potencial con estrecho margen terapéutico y riesgo de sobredosis.
Dificultad para ajustar la dosis, especialmente en las personas mayores de 70 años y los que padezcan insuficiencia renal.
Si se asocia a amiodarona reducir la dosis de digoxina a la mitad.

¿Cómo emplearla?

Valorar los beneficios eventuales frente a los riesgos y utilizar con precaución. Puede existir dificultad para ajustar la dosis y utilizarla con 
precaución hasta que mejore la sintomatología y se mantenga la función renal.
Comenzar con dosis de 0,125 mg cada 48 horas y aumentar la dosis si no se consigue el control de los síntomas vigilando que no aparezcan 
síntomas de toxicidad.

Solución de problemas aparecidos durante el tratamiento

Suspenderla si asociada a betabloqueante provoca bradicardia.
Si aparecen signos de toxicidad como nauseas, vómitos, anorexia,  alteraciones visuales o arritmias ventriculares complejas se deberá 
suspender su administración.

Dosis inicial vía oral Dosis objetivo

Digoxina 0,125-0,250 mg/24 horas 0,125-0,250 mg/24 horas 
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actividad de los Pn y otros péptidos vasoactivos que po-
tencialmente ejercen efectos compensatorios favorables 
a largo plazo aunque, por otra parte, también aumenta 
la angiotensina ii que actúa como mediador importante 
en el desarrollo y la progresión de la iC. Por lo tanto, el 
efecto potencialmente beneficioso de la inhibición de la 
neprilisina sólo se puede aprovechar si al mismo tiempo 
se inhibe el SrAA. 

El ensayo PArADigM-HF51 compara en pacientes con iC-
FEr la asociación de sacubitrilo (inhibidor de la neprilisina) 
y valsartan (SAC/VAL) frente a enalapril. Las limitaciones 
en la validez externa de sus resultados se han analizado 
en otro número de esta publicación52. Los resultados son 
cuestionados por el alto grado de selección de los pacien-
tes. La indicación se limita actualmente a aquellos que 
no hayan tolerado enalapril o un ArA ii y continúen sinto-
máticos a pesar de seguir el tratamiento a dosis máximas 
toleradas de otros fármacos. La recomendación del niCE 
es que se utilice solamente en aquellos pacientes en grado 

igual que con los betabloqueantes, la base para indicar 
inhibidores de canales if  es que la frecuencia cardiaca ele-
vada es un determinante de isquemia y un factor de muer-
te cardiovascular. Se puede asociar a betabloqueantes en 
aquellos pacientes que a pesar de seguir el tratamiento 
con dosis máxima tolerada de los mismos continúan en 
grado funcional ii-iii y frecuencia cardiaca igual o mayor 
a 75 l/m [tabla 7].

Sacubitrilo/valsartan

El sistema peptídico natriurético (Pn)49 consta de cinco 
péptidos estructuralmente similares que se secretan en 
respuesta al aumento de la tensión de la pared cardíaca. 

La potenciación del sistema de Pn y otros sistemas 
vasodilatadores endógenos50 se pone en marcha en los 
pacientes con iC. La inhibición de la neprilisina aumenta la 

¿Para quién y cuándo?

indicaciones:

Contraindicaciones

Precauciones

¿Cómo emplearlo?

Solución de problemas aparecidos durante el tratamiento

Tabla 7. resumen de los consejos prácticos en el uso de ivabradina (modificado de 2).

¿Para quién y cuándo?

Indicaciones

iniciar en pacientes estables  sintomáticos, en ritmo sinusal con frecuencia cardiaca >70 lpm a pesar de seguir tratamiento a dosis óptimas de 
betabloqueante.

Contraindicaciones

Enfermedades cardiovasculares inestables (síndrome coronario agudo, ictus o HTA grave).
Afectación hepática grave.
Embarazo o lactancia.
reacción farmacológica conocidas al fármaco.
uso simultaneo de verapamilo o diltiazem.

Precauciones

iC grave o empeoramiento de la iC previa.
insuficiencia renal grave.
Frecuencia cardiaca < 50 lpm durante el tratamiento.
Evitarlo en retinopatía crónica, incluida la retinitis pigmentosa.
Se debe vigilar por riesgo de bradicardia el uso concomitante de digital o amiodarona.

¿Cómo emplearlo?

Comenzar con dosis de 5 mg/12 horas o de 2,5 mg/12 horas si el paciente es mayor de 75 años. Esta dosis se aumentará en plazos no inferiores 
a dos semanas, buscando la dosis máxima tolerada.

Solución de problemas aparecidos durante el tratamiento

El tratamiento se deberá reducir a la mitad o suspender si la frecuencia cardiaca < 50 lpm o si presenta síntomas atribuibles a bradicardia.
Si el paciente cae en  fibrilación auricular, se deberá interrumpir el tratamiento.
Los fenómenos visuales habitualmente no justifican la suspensión del fármaco, salvo que sean molestos para el paciente.
En los pacientes que padecen intolerancia a galactosa (excipiente de ivabradina) y presentan síntomas puede ser necesario suspender el 
tratamiento.

Dosis inicial vía oral Dosis objetivo

ivabradina 5 mg/12 horas 7,5 mg/12 horas 
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y ambos ventrículos permite mejorar la contractilidad 
ventricular e incrementa el rendimiento cardíaco ge-
neral, aumenta tanto la capacidad de ejercicio como la 
supervivencia de los pacientes57. Se indica en aquellos con 
duración de QrS ≥ 130 ms, siendo el beneficio más notable 
cuanto mayor sea la duración del mismo, especialmente 
si es ≥ 150ms. En España en el año 2017 se implantaron 
26 dispositivos por millón de habitantes frente a 53 en 
la unión Europea [tabla 8]. Por otra parte y teniendo en 
cuenta que un porcentaje importante de pacientes mue-
ren de forma súbita por arritmias ventriculares se indica 
la implantación de un desfibrilador automático (DAi) como 
prevención secundaria en aquellos pacientes que ya han 
sufrido un episodio de fibrilación ventricular o arritmias 
ventriculares graves. Con el fin de disminuir el riesgo de 
arritmias ventriculares relacionadas con la prolongación 
del QT y aparición de taquicardias ventriculares en forma 
de “torsión de punta”, cuando se asocie un nuevo fármaco 
se recomienda consultar la posibilidad de que provoque 
este efecto secundario58.

Metaanálisis de estudios en pacientes afectos de mio-
cardiopatía de etiología no isquémica y realizados con 
el objeto de valorar la indicación de DAi en prevención 
primaria han mostrado beneficio en los pacientes por-
tadores de DAi frente a los que siguieron solamente 
tratamiento farmacológico59,60. En la última guía clínica 
de la Sociedad Europea de Cardiología para el manejo de 
la iC se recomienda implantar DAi como prevención de 
muerte súbita en los pacientes con fracción de eyección 
≤ 35% que persista a pesar de seguir tratamiento médico 
óptimo los últimos 3 meses, con esperanza de vida mayor 
de 1 año en buen estado funcional y que cumpla al menos 
uno de estos otros dos requisitos: padecer miocardiopatía 
dilatada o infarto de miocardio, excepto si lo ha sufrido en 
los últimos 40 días2.

un problema añadido de decisión es saber cuándo pro-
poner la implantación simultánea de dispositivos con 
mecanismo de desfibrilador automático (DAi) y resin-
cronización61, debido a que la incorporación de algunos 
tratamientos farmacológicos en los últimos años también 
ha reducido de forma significativa los casos de muerte sú-
bita62. igual que sucede con los dispositivos de resincroni-
zación aislados, el número de implantes en España de los 
sistemas combinados de desfibrilador y resincronización 
es inferior a la media europea, 49 frente a 12463 [tabla 8]  

Las cifras de implantes de dispositivos aislados o com-
binados en Europa son crecientes y no es esperable que 

funcional ii a iV, con fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo igual o inferior a 35% y que no se controlen sus 
síntomas a pesar de seguir el tratamiento óptimo con iECA 
o ArA ii y betabloqueante a la dosis máxima tolerada. Se 
desaconseja considerar a SAC/VAL como fármaco de 
primera elección en el tratamiento de los pacientes con 
iCC-FEr. Por motivos de eficacia y seguridad, se deben 
seleccionar de forma exquisita aquellos pacientes que 
más se puedan beneficiar del fármaco. Es decir, aquellos 
que más similitudes guarden con los incluidos en el doble 
ciego del PArADigM-HF y que en España son, como 
grupo, los controlados en las consultas de los servicios 
de cardiología53.

Otros fármacos utilizados

Hidralazina más isosorbide

El fundamento para su uso es conseguir tanto la vasodila-
tación arterial por parte de hidralazina como venosa por el 
isosorbide. El objetivo final es que la tensión de pared del 
ventrículo izquierdo sea menor, modificando la remode-
lación ventricular y consiguiendo mayor  gasto cardiaco. 

Se propone la utilización de esta asociación en aquellos 
pacientes con iCFEr e intolerancia a iECA o ArA ii. Ha 
demostrado ser más eficaz en pacientes de raza negra54. 
Se indicará también como sustitutos de los anteriores en 
los casos de fallo renal o hiperpotasemia2. 

La dosis inicial oral es de 37,5/20 mg/24 horas con el 
objetivo de dosis máxima de hasta 75/40 mg/24 horas.

Resincronización cardiaca y desfibrilador 
implantado

un número importante de pacientes con iC presentan 
trastorno de la conducción intraventricular que provoca 
la pérdida en la sincronía entre ambos ventrículos. El 
retraso en la activación eléctrica interventricular o intra-
ventricular causa anomalías marcadas en la secuencia de 
activación segmentaria y global empeorando la dinámica 
ventricular55. Este hecho condiciona tanto la evolución 
clínica como la historia natural de los pacientes56. 

La capacidad de los nuevos métodos de estimulación car-
díaca para sincronizar con  marcapasos cuyos electrodos 
pueden estimular simultáneamente  aurícula derecha 

26 53

49 124
Tabla 8. número de dispositivos implantados por millón de habitantes en el año 201763

España Europa

Marcapasos con función de resincronización ventricular 26 53

Marcapasos con función de resincronización ventricular asociado a desfibrilador implantado 49 124
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Si el paciente ya está sintomático se debe comenzar con 
un iECA, que hará su efecto hemodinámico rápidamente, 
asociado a diurético de asa a la dosis necesaria para el 
control de los síntomas. El comienzo de dosis bajas de 
betabloqueante cardioselectivo se puede retrasar hasta 
que el paciente se haya estabilizado (gráfico 2).

La dosis de diurético se reducirá progresivamente hasta 
alcanzar la dosis mínima necesaria. Por el contrario, las 
de iECA y betabloqueante se aumentarán hasta alcanzar 
la dosis máxima tolerada. Se recomienda añadir fárma-
cos antialdosterona en caso de mala respuesta clínica, 
reservando para el siguiente nivel de tratamiento digoxina, 
ivabradina. 

La indicación de resincronización se hará en los casos 
de severo trastorno de conducción intraventricular2. El 
beneficio de tratamiento farmacológico en mejoría de la 
expectativa de vida queda reflejado en la tabla 8. 

Manejo de la insuficiencia cardiaca con fracción  
de eyección conservada

La HTA sigue siendo el factor de riesgo más prevalente en 
los pacientes a los que se diagnostica iC con FE conser-
vada, estando presente entre el 75 y 85% de los mismos. 
Cada vez más, el tratamiento de la iC comienza por su 
prevención con el objeto tanto para evitar su aparición 
como de retrasar el desarrollo de los síntomas. 

El inicio de la iC aumenta el riesgo de mortalidad y mor-
bilidad de tres a cuatro veces en comparación con los 
pacientes sin ella. una parte importante de la prevención 
viene determinada para evitar el desarrollo de enferme-
dad isquémica cardiaca67 y por el mejor control posible 
de la HTA. 

En el estudio SPrinT se cuestiona si es más oportuno 
establecer como objetivo de tratamiento que la cifra de PA 
sistólica se encuentre por debajo de 120 mm y concluye 
que  los pacientes en que se obtenía este resultado el 
número de eventos fue menor que en los que no se había 
conseguido68, sin embargo este dato es inverso al des-
crito en el estudio oPTiMizE-HP, que en una muestra de 
25.354 pacientes dados de alta por iC-FEc aquellos cuya 
PA sistólica al alta era inferior a 120 presentaban mayor 
mortalidad al año y mayor tasa de reingresos por iC69.

La última propuesta de la Sociedad Americana de Cardio-
logía sobre el manejo de la HTA propone que la tensión 
arterial “normal” se encuentre por debajo de PA sistólica 
120 mmHg y la diastólica por debajo de 80 mmHg, consi-
derando ya elevada entre 120 y 129 de sistólica y menos 
de 80 de diastólica70,71, aunque esta nueva clasificación 
no suponga necesariamente iniciar tratamiento farma-
cológico. La nueva clasificación es objeto de polémica 
en este momento y contrasta con otras evidencias que 
cuestionan el beneficio de disminuir la cifra de PA por 
debajo de 130/80. 

se reduzcan en los próximos años. Es necesario llegar 
a conocer las indicaciones correctas, especialmente en 
prevención primaria de la muerte súbita de los pacientes 
afectos de miocardiopatía con FE deprimida. 

un estudio reciente sugiere que cuando la etiología de la 
disfunción ventricular no es isquémica el efecto sobre la 
expectativa de vida no es tan grande64. 

La última guía del AHA sobre el manejo de los pacientes 
con arritmias recomienda implantar desfibrilador automá-
tico también a los pacientes que se encuentran incluidos 
en lista de espera de trasplante cardiaco65.

Limitaciones de las guías clínicas

Las guías clínicas para el manejo de la iC son una potente 
herramienta de orientación diagnóstica y terapéutica para 
el clínico, que además tiende a homogeneizar el trata-
miento del problema. Sin embargo es necesario recordar 
que es fundamental individualizar, huyendo del concepto 
de “todo para todos”. 

La guía europea reconoce lagunas en la evidencia. Algunas 
de ellas son que no profundiza sobre la conveniencia de 
tratamiento con etiologías específicas y minoritarias  co-
mo puede ser la miocarditis o la miocardiopatía periparto, 
la indicación de otros tratamientos añadidos como hierro 
intravenoso, betabloqueantes o la implantación de dispo-
sitivos en los casos de iC con FE conservada. La selección 
óptima de candidatos a desfibrilador automático, duración 
y morfología del QrS como factores de predicción en la 
respuesta a resincronización y el papel de la misma en 
los pacientes que se encuentran en fibrilación auricular. 

La guía nombra someramente aspectos fundamentales 
en la práctica clínica diaria como es el manejo en los 
pacientes diabéticos, jóvenes o con otras comorbilidades 
que les obligan a tomar otros tipos de fármacos. Teniendo 
en cuenta que la población que padece iC es de edad 
avanzada la mayor parte de ellos se salen de las reco-
mendaciones propuestas.

Es deseable evitar conflictos de interés en los autores de 
las mismas. La ausencia de conflictos traduce una mayor 
independencia, transparencia y menos interferencia en las 
recomendaciones propuestas.

Manejo de la insuficiencia cardiaca con fracción  
de eyección deprimida

En los pacientes con FE de ventrículo izquierdo deprimida 
(≤ 40%) asintomáticos se aconseja el uso de un fármaco 
inhibidor del ECA, por haber demostrado que  aumenta la 
supervivencia66 y en algunos casos se puede asociar el uso 
de betabloqueante. 
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no se recomienda el uso de antiinflamatorios no esteroi-
deos ya que también pueden empeorar la evolución de la 
iC76.

Se recomienda evitar calcioantagonistas del tipo de vera-
pamil o diltiazem por la misma razón77.

utilizar con precaución doxazosina ya que puede precipi-
tar o desestabilizar un cuadro de iC por estimulación de 
receptores b1 con aumento de renina y aldosterona78.

Es importante no olvidar los efectos secundarios e in-
teracciones que pueden tener algunos tratamientos de 
fitoterapia en el manejo del paciente con iC. 

En la actualidad no hay pruebas suficientes para justificar 
objetivos de presión arterial más bajos (≤ 135/85 mmHg) 
en personas con hipertensión y enfermedad cardiovas-
cular establecida72 aunque este tema necesite nuevas 
investigaciones. 

En cualquier caso el tratamiento médico con los fármacos 
descritos para el tratamiento de la iC-FEr no ha demos-
trado mejorar la supervivencia de los pacientes en que su 
FE está conservada aunque el tratamiento médico aunque 
sea eficaz para el control de los síntomas.

A pesar de no haber demostrado que tratar la HTA supone 
beneficio en lo referente a la disminución de la mortalidad 
diferente al que se observa en la población general es 
importante hacerlo, aconsejándose además el control de 
la isquemia miocárdica, de las arritmias cardiacas como 
puede ser la fibrilación auricular y de todos los factores 
precipitantes de iC.

Comorbilidad y polifarmacia en pacientes con 
insuficiencia cardiaca crónica 

Cada vez son más frecuentes los pacientes que padecen 
iC asociada a otras patologías para las que siguen  trata-
mientos crónicos. Se define como paciente polimedicado a 
aquel que de forma crónica sigue tratamiento con ≥ 5 fár-
macos73. Es habitual  que nos encontremos con pacientes 
que padecen además enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica, diabetes, enfermedad renal con compromiso 
del filtrado glomerular u otras. Esta realidad complica la 
elección de los fármacos a emplear y obliga a una mayor 
monitorización con ajuste de las dosis utilizadas. 

Tan importante como indicar fármacos es conocer lo 
que se debe evitar a la hora de indicar otros tratamientos 
farmacológicos que puedan provocar o empeorar la clínica 
de iC74 [tabla 9] alguno de estos consejos son:

no se recomienda asociar glitazonas en los pacientes con 
diabetes tipo ii por aumentar el riesgo de empeoramiento 
y hospitalización por iC75.

Conclusiones

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca debe 
contemplar aspectos de cambio en el estilo de 
vida con el fin de reducir la sintomatología y la 
progresión de la enfermedad.

Los fármacos que han demostrado mejorar la 
supervivencia en los pacientes con insuficiencia 
cardiaca y fracción de eyección ventricular 
izquierda reducida son iECA, betabloqueantes y 
antialdosterona.

El tratamiento farmacológico mejora la 
sintomatología en los pacientes con fracción de 
eyección ventricular izquierda conservada pero 
no mejora su supervivencia.

Otros fármacos pueden estar indicados en 
situaciones concretas.

Tabla 9. beneficio del tratamiento.

Tratamiento aconsejado 
en  las guías

Reducción de riesgo 
relativo (%) en los ensayos 
clínicos principales

NNT  para beneficio 
de mortalidad  a los 12 
meses

Reducción de 
riesgo relativo en 
metanálisis (%)

Proporción de pacientes 
candidatos que siguen el 
tratamiento (%)

iECA o ArA ii 17 77 20 79,6

betabloqueantes 34 28 31 85,6

Antagonistas aldosterona 30 18 25 36,1

Hidralazina con nitratos 43 21 – 7,3

iECA: inhibidores enzima conversor angiotensina. ArA ii: antagonistas receptores antagonistas de angiotensina ii. nnT: número de pacientes necesario a tratar..
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PACIENTE SINTOMÁTICO CON FRACCIÓN 
DE EYECCIÓN DEPRIMIDA

IEca Y BB a La dOSIS MÁXIMa TOLErada

aSOcIar aNTaGONISTaS MINEraLcOrTIcOIdES

VaLOrar SI OTrOS TraTaMIENTOS ESTÁN INdIcadOS

cONTINÚa cON fE INfErIOr a 35%

cONTINÚa cON fE INfErIOr a 35%

dIGOXINa O HIdraLaZINa cON NITraTO dE 
ISOSOrBIdE O TraSpLaNTE cardIacO

NO SE NECESITAN NUEVAS ACTUACIONES. 
VaLOrar SI SE pUEdE rEdUcIr La dOSIS  

dE dIUréTIcO

INTOLEraNcIa iEca O ara II
susTiTuiR pOR inHiBidOREs RECEpTOR 

nEpRiLisinA

rITMO SINUSaL cON QrS ≥ 130 ms
VALORAR MARCApAsOs dE 

REsinCROniZACión

rITMO SINUSaL Y fc ≥ 70 l/m
iVABRAdinA

NO

cONTrOL dE LOS SíNTOMaS

NO

cONTrOL dE LOS SíNTOMaS

SI

SI

SI

NO

EN CASO DE SÍNTOMAS RESISTENTES

Gráfico 1. Algoritmo en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca (basado en2).

GRADO I  GRADO IIa

Diuréticos indicados para 
el control de los síntomas 
y signos de congestión.

Si FE ≥ 35% y a pesar 
de tratamiento óptimo 
presenta taquicardia o 
fibrilación ventricular, 
está indicado implantar 
desfibrilador automático.
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Intensidad del efecto * Comienzo del efecto **
Importante El efecto provoca la necesidad de hospitalización a acudir al servicio de urgencias Inmediato Provoca un cambio o sintomatología transitoria
Moderado Modifica el grado funcional y el efecto provoca acudir a la consulta Intermedio Se observa su efecto entre una semana a un mes de su inicio 
Reducido Modifica el grado funcional y el efecto provoca acudir a la consulta Tardío Es necesario más de un año para demostrar su efecto

FÁRMACO
RELACIÓN CON IC

IMPORTANCIA  
DEL EFECTO *

NIVEL DE 
EVIDENCIA POSIBLE MECANISMO COMIENZO DEL 

DETERIORO ** COMENTARIO TOXICIDAD 
MIOCÁRDICA

AUMENTA LA DISFUNCIÓN  
MIOCÁRDICA

AnAlgésicos 

AINE x Importante B Retención de agua y sodio, aumento de resistencias vasculares  
y menor respuesta a diuréticos Inmediato 

AntidiAbéticos 

Pioglitazona x Importante A Posible bloqueo de los canales del calcio Intermedio No utilizar en pacientes con IC sintomática

inhibidores de lA dipeptidil peptidAsA 4 (idpp-4)

Sitagliptina  / Saxagliptina x Importante B Desconocido Inmediato o tardío Puede ser efecto de clase

AntiArrítmicos 

ANTIARRíTMICOS ClASE I 

Disopiramida /  Flecainida x Importante B Inotropo negativo. Efecto proarrítmico Inmediato o intermedio

ANTIARRíTMICOS ClASE III

Sotalol x Importante B Efecto proarrítmico. ß bloqueo Inmediato o intermedio

OTROS ANTIARRíTMICOS 

Dronedarona x Importante B Efecto inotropo negativo Inmediato o intermedio

Antihipertensivos 

a1  BlOquEADORES

Doxazosina x Importante B Estimulación receptores ß1 con aumento de renina y aldosterona Intermedio o tardío También indicado en hiperplasia prostática

BlOquEANTES CANAlES CAlCIO

Verapamil  / Diltiazem x Importante B Inotropo negativo Inmediato o intermedio

AnticAncerosos

Antraciclinas,ciclofosfamida, bevacizumab, 
lapanitrib entre otros X x Importante o moderado A /B Variado Muchos de ellos inmediato

medicAción hemAtológicA

Anagrelida X Importante A Inmediato o tardío

Cilostazol X Importante A Desconocido Contraindicado en pacientes en IC

medicAciones en neurologíA y psiquiAtríA  

Estimulantes x Dosis dependiente B Agonistas actividad a y ß periférica Desconocido 

Antidepresivos

Citalopram  / Escitalopram x Importante A Prolongación qT Intermedio No recomendado en pacientes con IC 
No superar los 40mg/día 

AntipArkinsoniAnos

Bromocriptina x Importante B Aumento de actividad de serotonina que produce daño valvular
Intermedio o tardío 

Pramipexol x Importante A Desconocido 

medicAción pulmonAr

Salbutamol x x Importante o moderado B Disminuye la respuesta de receptores ß Inmediato o tardío Aumenta el riesgo en uso crónico

Tabla 10. Fármacos de uso frecuente en los pacientes polimedicados que pueden causar daño miocárdico  o empeorar la clínica de 
insuficiencia cardiaca (basado en74).

https://www.navarra.es/appsext/DescargarFichero/default.aspx?codigoAcceso=PortalDeSalud&fichero=BIT\Bitvol26n2\tablaBIT2_18.pdf
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