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PREÁMBULO

Las guías de práctica clínica y los documentos de
consenso de expertos tienen como objetivo presentar
todas las evidencias relevantes sobre un tema específi-
co para ayudar a los médicos a sopesar los riesgos y
los beneficios de un diagnóstico particular o de un pro-
cedimiento terapéutico. Deberían ser útiles para la
toma diaria de decisiones clínicas.

En los últimos años, la Sociedad Europea de Car-
diología (ESC) y otras organizaciones y sociedades re-
lacionadas han elaborado un gran número de Guías de
Práctica Clínica y Documentos de Consenso de Exper-
tos. Esta gran profusión puede poner en riesgo la auto-
ridad y validez de las Guías, que sólo pueden estar ga-
rantizadas si se han desarrollado mediante un proceso
incuestionable de toma de decisiones. Ésta es una de
las razones por las que la ESC y otras sociedades han
hecho pública una serie de recomendaciones para
abordar y formular las Guías de Práctica Clínica y los
Documentos de Consenso de Expertos.

A pesar de que los estándares para elaborar las Guí-
as de Práctica Clínica y los Documentos de Consenso
de Expertos de calidad están bien definidos, algunas
evaluaciones recientes de las Guías de Práctica Clínica
y los Documentos de Consenso de Expertos publica-
dos en revistas con evaluación por pares entre 1995 y
1998 han mostrado faltas en el cumplimiento de los
estándares metodológicos en la mayoría de los casos.
Por lo tanto, es de la máxima importancia que las Guí-
as y recomendaciones se presenten en formatos que
puedan ser fácilmente interpretados. En consecuencia,
sus programas de implementación también deben ser
correctamente realizados. En este sentido, se han lle-
vado a cabo algunos intentos para determinar si las
Guías mejoran la calidad de la práctica clínica y la uti-
lización de los recursos sanitarios.

El Comité para las Guías de Práctica Clínica (GPC)
de la ESC supervisa y coordina la preparación de nue-
vas Guías de Práctica Clínica y Documentos de Con-
senso de Expertos elaborados por los Grupos de Tra-
bajo, grupos de expertos o paneles de consenso. Se
solicita a los expertos seleccionados para estos paneles
que faciliten una declaración sobre todas sus posibles
relaciones que puedan ser consideradas como causa de
un conflicto de interés real o potencial. Estos formula-
rios se guardan en forma de ficheros en la Casa Euro-
pea del Corazón, la oficina central de la ESC. El Co-
mité es responsable también de la aprobación de estas
Guías de Práctica Clínica y Documentos de Consenso
de Expertos o de sus comunicados.

El Grupo de Trabajo ha clasificado la utilidad o efi-
cacia del procedimiento y/o tratamiento recomendados
y el Nivel de Evidencia, tal como se indica en las si-
guientes tablas:
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GRADOS DE RECOMENDACIÓN

Clase I Evidencia y/o acuerdo general de que
un determinado procedimiento diag-
nóstico/ tratamiento es beneficioso, útil
y efectivo;

Clase II Evidencia conflictiva y/o divergencia
de opinión acerca de la utilidad/efica-
cia del tratamiento;

Clase IIa El peso de la evidencia/opinión está a
favor de la utilidad/eficacia;

Clase IIb La utilidad/eficacia está menos esta-
blecida por la evidencia/opinión;

Clase III* Evidencia o acuerdo general de que el
tratamiento no es útil/efectivo y en al-
gunos casos puede ser perjudicial.

*La ESC desaconseja el uso de la clase III.

NIVELES DE EVIDENCIA

Nivel de evidencia A Datos procedentes de múlti-
ples ensayos clínicos aleato-
rizados o metaanálisis.

Nivel de evidencia B Datos procedentes de un úni-
co ensayo clínico aleatoriza-
do o de grandes estudios no
aleatorizados.

Nivel de evidencia C Consenso de opinión de ex-
pertos y/o pequeños estudios,
estudios retrospectivos y re-
gistros.

1. Introducción

El objetivo de estas Guías es describir las bases del
diagnóstico y el tratamiento de la insuficiencia cardía-
ca aguda en la población adulta.

El Grupo de Trabajo para las Guías de Práctica Clí-
nica de la Insuficiencia Cardíaca Aguda ha sido nom-
brado por el Comité para la elaboración de las Guías
de Práctica Clínica (GPC) de la ESC. El Grupo de Tra-
bajo incluye representantes de la Asociación para la
Insuficiencia Cardíaca de la ESC y miembros de la So-
ciedad Europea de Medicina Intensiva. Las recomen-
daciones del Grupo de Trabajo se enviaron a un panel
de revisores y fueron aprobadas por el GPC de la ESC
y por los miembros de la Sociedad Europea de Medi-
cina Intensiva. Estas Guías forman, junto con las Guí-
as de Práctica Clínica para el diagnóstico y tratamiento
de la insuficiencia cardíaca crónica1, las recomenda-
ciones sobre diagnóstico y tratamiento de la insufi-
ciencia cardíaca.

Las recomendaciones también están publicadas en
una versión íntegra del documento2, como una guía de
bolsillo y como un CD educacional de la ESC.

2. Epidemiología, etiología y contexto 
clínico

La combinación del envejecimiento de la población
en muchos países y la mejoría de la supervivencia des-
pués de un infarto agudo de miocardio3 han dado lugar
a un rápido crecimiento del número de pacientes con
insuficiencia cardíaca crónica4 y a un aumento conco-
mitante del número de hospitalizaciones por insufi-
ciencia cardíaca descompensada. La cardiopatía isqué-
mica es la etiología de la insuficiencia cardíaca aguda
en el 60-70% de los pacientes5-7, especialmente en la
población de edad avanzada. Entre los individuos más
jóvenes, la insuficiencia cardíaca aguda está causada
con más frecuencia por una miocardiopatía dilatada,
una arritmia, una enfermedad cardíaca valvular o con-
génita, o una miocarditis. Las causas y complicaciones
de la insuficiencia cardíaca aguda se describen en la
tabla 1.

El manejo de la insuficiencia cardíaca consume el 1-
2% del gasto sanitario de los países europeos8,9, del
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TABLA 1. Causas y factores precipitantes en la
insuficiencia cardíaca aguda

1. Descompensación de una insuficiencia cardíaca crónica
preexistente (p. ej., miocardiopatía)

2. Síndromes coronarios agudos
– Infarto de miocardio/angina inestable con isquemia

importante y disfunción isquémica
– Complicación mecánica de un infarto agudo de miocardio
– Infarto ventricular derecho

3. Crisis hipertensiva
4. Arritmia aguda (taquicardia ventricular, fibrilación ventricular, 

fibrilación auricular o aleteo, otras taquicardias
supraventriculares)

5. Insuficiencia valvular (endocarditis, rotura de las cuerdas 
tendinosas, empeoramiento de insuficiencia valvular
preexistente)

6. Estenosis valvular aórtica severa
7. Miocarditis grave aguda
8. Taponamiento cardíaco
9. Disección aórtica

10. Miocardiopatía posparto
11. Factores precipitantes no cardiovasculares

– Falta de cumplimiento del tratamiento médico
– Sobrecarga de volumen
– Infecciones, especialmente neumonía o septicemia
– Daño cerebral grave
– Postoperatorio de cirugía mayor
– Reducción de la función renal
– Asma
– Adicción a drogas
– Abuso de alcohol
– Feocromocitoma

12. Síndromes de alto gasto
– Septicemia
– Crisis de tirotoxicosis
– Anemia
– Síndromes de cortocircuito



que un 75% aproximadamente corresponde a gastos de
hospitalización. La insuficiencia cardíaca avanzada y
la descompensación aguda asociada se han convertido
en los síndromes médicos individuales más caros de la
cardiología10,11.

Los pacientes con insuficiencia cardíaca aguda tie-
nen un pronóstico muy desfavorable. La mortalidad es
particularmente elevada entre los pacientes con infarto
agudo de miocardio acompañado de insuficiencia car-
díaca grave, ya que llega a alcanzar el 30% a los 12
meses12. De manera similar, en el edema agudo de pul-
món se ha descrito una mortalidad del 12% entre los
pacientes hospitalizados y del 40% al cabo de 1 año13.

Alrededor del 45% de los pacientes hospitalizados
con insuficiencia cardíaca aguda serán rehospitaliza-
dos al menos una vez (y un 15% al menos dos veces)
en un plazo de 12 meses14,15. La estimación del riesgo
de muerte o rehospitalización dentro de los primeros
60 días del ingreso oscila entre el 30 y el 60%, depen-
diendo de la población estudiada5,6,16-19 (*).

PARTE I. DEFINICIONES, PASOS DIAGNÓSTI-
COS, INSTRUMENTACIÓN Y CONTROL DEL
PACIENTE CON INSUFICIENCIA CARDÍACA
AGUDA

3. Definición y clasificación clínica 
de la insuficiencia cardíaca aguda

3.1. Definición

La insuficiencia cardíaca aguda se define como el
comienzo rápido de síntomas y signos secundario a
una función cardíaca anormal. Puede ocurrir con o sin
cardiopatía previa. La disfunción cardíaca puede estar
relacionada con una disfunción sistólica o diastólica,
con anomalías en el ritmo cardíaco o con desajustes de
la precarga y la poscarga cardíacas. A menudo repre-
senta un riesgo para la vida y requiere un tratamiento
urgente.

La insuficiencia cardíaca aguda puede presentarse
en un forma aguda de novo (comienzo nuevo de una
insuficiencia cardíaca aguda en un paciente sin disfun-
ción cardíaca conocida previa) o como una descom-
pensación aguda de una insuficiencia cardíaca crónica.

El paciente con insuficiencia cardíaca aguda puede
presentarse con una o varias situaciones clínicas dis-
tintas (tabla 2):
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(*) En España se calcula que se producen cerca de 80.000 ingresos
hospitalarios al año por insuficiencia cardíaca. La insuficiencia cardíaca
es la primera causa de hospitalización en mayores de 65 años y supone
un 5% de todas las hospitalizaciones1.

1. Rodríguez-Artalejo F, Banegas Banegas JR, Guallar-Castillón P.
Epidemiología de la insuficiencia cardíaca. Rev Esp Cardiol. 2004;57:163-
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1. Insuficiencia cardíaca descompensada aguda (de
novo o como descompensación de una insuficiencia
cardíaca crónica) con signos y síntomas de insuficien-
cia cardíaca aguda, que son leves y no cumplen los cri-
terios de shock cardiogénico, edema de pulmón o cri-
sis hipertensiva.

2. Insuficiencia cardíaca aguda hipertensiva: los sig-
nos y síntomas de insuficiencia cardíaca se acompañan
de presión arterial elevada y función ventricular iz-
quierda relativamente preservada, con radiografía de
tórax compatible con edema agudo de pulmón.

3. Edema de pulmón (corroborado por radiografía de
tórax) acompañado de una importante dificultad respi-
ratoria, con crepitantes pulmonares y ortopnea, y con
una saturación de O2 normalmente por debajo del 90%
respirando el aire ambiental, antes del tratamiento.

4. Shock cardiogénico: se define como la evidencia
de una hipoperfusión tisular inducida por insuficiencia
cardíaca después de la corrección de la precarga. No
hay una definición clara para los parámetros hemodi-
námicos, lo que explica las diferencias en la prevalen-
cia y los resultados obtenidas en los estudios (tabla 2),
pero el shock cardiogénico se caracteriza normalmente
por una reducción de la presión arterial (sistólica < 90
mmHg o un descenso de la presión arterial media de >
30 mmHg) y/o baja diuresis (< 0,5 ml/kg/h), con una
frecuencia cardíaca > 60 lat/min con o sin evidencia de
congestión orgánica. Hay un continuo desde el síndro-
me de bajo gasto cardíaco hasta la instauración del
shock cardiogénico.

5. La insuficiencia cardíaca por alto gasto se carac-
teriza por un gasto cardíaco elevado, normalmente con
una frecuencia cardíaca alta (causada por arritmias, ti-
rotoxicosis, anemia, enfermedad de Paget, iatrogénica
u otros mecanismos), con extremidades calientes, con-
gestión pulmonar y, a veces, con una presión arterial
baja, como en el shock séptico.

6. La insuficiencia cardíaca derecha se caracteriza
por un síndrome de bajo gasto cardíaco con un aumen-
to de la presión venosa yugular, hepatomegalia e hipo-
tensión.

Hay otras clasificaciones del síndrome de insufi-
ciencia cardíaca aguda que se utilizan en las unidades
coronarias y en las unidades de cuidados intensivos.
La clasificación de Killip se basa en signos clínicos y
en hallazgos de las radiografías de tórax, y la clasifica-
ción de Forrester se basa en signos clínicos y en carac-
terísticas hemodinámicas. Estas clasificaciones han
sido validadas en la insuficiencia cardíaca aguda se-
cundaria a infarto agudo de miocardio y, por lo tanto,
se aplican mejor en el contexto de una insuficiencia
cardíaca aguda de novo. La tercera clasificación de
«gravedad clínica» ha sido validada en un servicio de
miocardiopatías20 y se basa en hallazgos clínicos21. Se
aplica fundamentalmente en la insuficiencia cardíaca
crónica descompensada22.

Clasificación de Killip. La clasificación de Killip
fue diseñada para proporcionar una estimación clínica
de la gravedad del trastorno miocárdico en el trata-
miento del infarto agudo de miocardio23:

– Fase I. No hay insuficiencia cardíaca. No hay sig-
nos de descompensación cardíaca.

– Fase II. Insuficiencia cardíaca. Los criterios diag-
nósticos incluyen estertores crepitantes, galope por
tercer ruido e hipertensión venosa pulmonar. Conges-
tión pulmonar con estertores húmedos en la mitad in-
ferior de los campos pulmonares.

– Fase III. Insuficiencia cardíaca grave. Edema pul-
monar franco con estertores en la totalidad de ambos
campos pulmonares.

– Fase IV. Shock cardiogénico. Los signos incluyen
hipotensión (presión arterial sistólica ≤ 90 mmHg) y
evidencia de vasoconstricción periférica, como oligu-
ria, cianosis y diaforesis.

Clasificación de Forrester. La clasificación Forrester
para la insuficiencia cardíaca aguda también fue desa-
rrollada en pacientes con infarto agudo de miocardio y
describe 4 grupos de acuerdo con el estado clínico y
hemodinámico24 (fig. 1). Los pacientes se clasifican
clínicamente basándose en la hipoperfusión periférica
(pulso filiforme, sudación fría, cianosis periférica, hi-
potensión, taquicardia, confusión, oliguria) y la con-
gestión pulmonar (estertores, radiografía de tórax
anormal), y hemodinámicamente basándose en un ín-
dice cardíaco deprimido (≤ 2,2 l/min/m2) y una eleva-
ción de la presión capilar pulmonar (> 18 mmHg). El
artículo original definió la estrategia terapéutica de
acuerdo con el estado clínico y hemodinámico. La
mortalidad fue del 2,2% en el grupo I, del 10,1% en el
grupo II, del 22,4% en el grupo III y del 55,5% en el
grupo IV.

Clasificación según la «gravedad clínica». La clasi-
ficación según la gravedad clínica se basa en la obser-
vación de la circulación periférica (perfusión) y en la
auscultación de los pulmones (congestión). Los pa-
cientes pueden ser clasificados como clase I (grupo A)
(caliente y seco), clase II (grupo B) (caliente y húme-
do), clase III (grupo L) (frío y seco) y clase IV (grupo
C) (frío y húmedo). Esta clasificación ha sido validada
desde el punto de vista pronóstico en un servicio de
miocardiopatías20 y, por lo tanto, es aplicable en pa-
cientes con insuficiencia cardíaca crónica, tanto si es-
tán hospitalizados como si no lo están.

3.2. El síndrome clínico de la insuficiencia
cardíaca aguda

La insuficiencia cardíaca aguda es un síndrome
clínico que cursa con un gasto cardíaco reducido, hipo-
perfusión tisular, aumento de la presión capilar pulmo-
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nar y congestión periférica. El mecanismo subyacente
puede ser cardíaco o extracardíaco, y puede ser transi-
torio y reversible con resolución del síndrome agudo, o
puede inducir un daño permanente que conduzca a in-
suficiencia cardíaca crónica. La disfunción cardíaca
puede estar relacionada con una disfunción miocárdica
sistólica o diastólica (fundamentalmente inducida por
isquemia o infección), una disfunción valvular aguda,
un taponamiento pericárdico, anomalías en el ritmo
cardíaco, o un desajuste de la precarga y/o la poscarga.
Hay múltiples enfermedades extracardíacas que pue-
den producir insuficiencia cardíaca aguda al modificar
las condiciones de carga cardíaca como, por ejemplo,
a) el aumento de la poscarga debido a una hipertensión
sistémica o pulmonar o a una embolia pulmonar masi-
va; b) el aumento de la precarga debido a un incremen-
to de la ingesta de líquidos o a una reducción de la ex-
creción por insuficiencia renal o endocrinopatía, o c)
un estado de gasto elevado por infección, tirotoxicosis,
anemia o enfermedad grave de otros Paget. La insufi-
ciencia cardíaca puede estar complicada por la coexis-
tencia de una enfermedad grave de otros órganos. La
insuficiencia cardíaca grave también puede inducir un
fallo multiorgánico, que puede ser letal.

Un tratamiento médico adecuado a largo plazo y, si
es posible, la corrección anatómica de la enfermedad

subyacente, pueden prevenir nuevos «ataques» de in-
suficiencia cardíaca y mejorar el mal pronóstico a lar-
go plazo que se asocia con este síndrome.

El síndrome clínico de insuficiencia cardíaca aguda
puede clasificarse como insuficiencia anterógrada predo-
minantemente izquierda o derecha, insuficiencia retró-
grada izquierda o derecha, o una combinación de ambas.

Insuficiencia cardíaca anterógrada (izquierda y dere-
cha). La insuficiencia cardíaca aguda anterógrada puede
presentarse de forma entre leve y moderada y cursar sola-
mente con fatigabilidad de esfuerzo, o grave, con manifes-
taciones de hipoperfusión tisular en reposo y debilidad,
confusión, somnolencia, palidez con cianosis periférica,
sudación fría, hipotensión, pulso filiforme y oliguria, que
culminan en el cuadro completo del shock cardiogénico.

Este síndrome puede estar inducido por una gran va-
riedad de enfermedades. Una historia adecuada puede
facilitar el diagnóstico principal, por ejemplo: a) sín-
drome coronario agudo con factores de riesgo relevan-
tes, antecedentes y síntomas sugestivos; b) miocarditis
aguda con historia reciente sugestiva de infección víri-
ca aguda; c) disfunción valvular aguda con historia de
enfermedad valvular crónica o cirugía valvular, infec-
ción con posibilidad de endocarditis bacteriana, o trau-
matismo de tórax; d) embolismo pulmonar con histo-
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Fig. 1. Clasificación clínica del tipo de insuficiencia cardíaca (clasificación de Forrester). H I-IV se refiere a la gravedad hemodinámica, con valores
de referencia para el índice cardíaco (IC) y las presiones capilares pulmonares (PCP), que se muestran en los ejes vertical y horizontal respectiva-
mente. C I-IV se refiere a la gravedad clínica.
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ria relevante o síntomas sugestivos, o e) taponamiento
pericárdico.

El examen físico del sistema cardiovascular puede
conducir al diagnóstico principal, por ejemplo, por la
presencia de distensión de las venas del cuello y pulso
paradójico (taponamiento pericárdico), ruidos cardía-
cos apagados relacionados con una disfunción sistólica
miocárdica, o la desaparición de los ruidos valvulares
artificiales o de un soplo adecuado que indican un pro-
blema valvular.

En la insuficiencia cardíaca aguda anterógrada, el
manejo inmediato debe incluir tratamiento de soporte
para mejorar el gasto cardíaco y la oxigenación tisular.
Estos objetivos se alcanzan con agentes vasodilatado-
res, administración de fluidos para alcanzar una pre-
carga óptima, soporte inotrópico a corto plazo y (a ve-
ces) contrapulsación con balón intraaórtico.

Insuficiencia cardíaca izquierda retrógrada. La in-
suficiencia cardíaca retrógrada izquierda puede estar
relacionada con una disfunción ventricular izquierda
de grado variable, desde leve a moderado, que cursa
solamente con disnea de esfuerzo, hasta edema de pul-
món con dificultades respiratorias (tos seca, a veces
con esputos espumosos), palidez o incluso cianosis,
sudación fría y presión arterial normal o elevada. A
menudo es posible oir estertores finos en los campos
pulmonares. La radiografía de tórax muestra conges-
tión/edema de pulmón.

La presencia de una enfermedad en el corazón iz-
quierdo puede ser la causa de este síndrome, incluidos
la disfunción miocárdica relacionada con condiciones
crónicas previas, los daños agudos, como isquemia
miocárdica o infarto, la disfunción valvular aórtica o
mitral, los trastornos del ritmo cardíaco o los tumores
del corazón izquierdo. Las enfermedades extracardía-
cas pueden incluir la hipertensión severa, estados de
alto gasto (anemia, tirotoxicosis) y estados neurogéni-
cos (tumores cerebrales o traumatismos).

El examen físico del sistema cardiovascular, inclui-
do el latido del ápex, la calidad de los tonos cardíacos,
la presencia de soplos y la auscultación de los pulmo-
nes para valorar la presencia de estertores finos o de
sibilancias espiratorias («asma cardíaca»), puede indi-
car cuál es el diagnóstico principal.

Los pacientes con insuficiencia cardíaca izquierda
retrógrada deben ser tratados principalmente con vaso-
dilatadores y, en algunos casos, puede requerirse el
uso de diuréticos, broncodilatadores y narcóticos. Pue-
de ser necesario el soporte respiratorio. Este soporte
puede realizarse con presión de aire positiva continua
o ventilación no invasiva con presión positiva o, en al-
gunas circunstancias, con ventilación invasiva después
de una intubación endotraqueal.

Insuficiencia cardíaca derecha retrógrada. El sín-
drome de insuficiencia cardíaca derecha aguda está

relacionado con la disfunción pulmonar y cardíaca de-
rechas, lo que incluye la presencia de exacerbaciones
de una enfermedad pulmonar crónica con hiperten-
sión pulmonar, o una enfermedad pulmonar masiva
aguda (p. ej., neumonía extensa o embolismo pulmo-
nar), un infarto ventricular derecho agudo, un funcio-
namiento deficiente de la válvula tricúspide (de ori-
gen traumático o infeccioso), y una enfermedad
pericárdica aguda y subaguda. También se debe tener
en cuenta la posibilidad de que haya una enfermedad
cardíaca izquierda avanzada que haya progresado ha-
cia insuficiencia derecha y, de manera similar, se debe
considerar la posibilidad de una cardiopatía congénita
de larga evolución que haya evolucionado hacia insu-
ficiencia ventricular derecha. Las enfermedades no
cardiopulmonares incluyen el síndrome nefrítico/ne-
frótico y las enfermedades hepáticas terminales. Tam-
bién deben considerarse algunos tumores secretores
de péptidos vasoactivos.

Este síndrome se presenta típicamente con cansan-
cio, edemas maleolares con fóvea, dolorimiento en la
parte superior del abdomen (debido a la congestión
hepática), dificultad respiratoria (con derrame pleural)
y distensión abdominal (con ascitis). El cuadro com-
pleto incluye anasarca con disfunción hepática y oli-
guria.

La historia y el examen físico deben confirmar la
presencia del síndrome de insuficiencia cardíaca dere-
cha aguda, indicar cuál es el diagnóstico de sospecha y
guiar las exploraciones posteriores, que probablemente
incluyan electrocardiograma (ECG), gasometría, me-
dida de dímero-D, radiografía de tórax, ecocardiogra-
fía Doppler, angiografía o tomografía computarizada
de tórax.

La sobrecarga de líquidos de la insuficiencia cardía-
ca derecha retrógrada se maneja con diuréticos, inclui-
da la espironolactona y, a veces, con un tratamiento
corto con dosis bajas («dosis diurética») de dopamina.
El tratamiento concomitante puede incluir antibióticos
para la infección pulmonar y la endocarditis bacteria-
na, bloqueadores de los canales de calcio, óxido nítri-
co o prostaglandinas para la hipertensión pulmonar
primaria, y anticoagulantes, trombolíticos o trombec-
tomía para el embolismo pulmonar agudo.

4. Fisiopatología de la insuficiencia cardíaca
aguda

4.1. El círculo vicioso en la insuficiencia
cardíaca aguda

El denominador común final del síndrome de insufi-
ciencia cardíaca aguda es una incapacidad crítica del
miocardio para mantener un gasto cardíaco suficiente
para satisfacer las demandas de la circulación periféri-
ca. Con independencia de la causa subyacente, en la
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insuficiencia cardíaca aguda se activa un círculo vicio-
so que, si no se trata adecuadamente, conduce al desa-
rrollo de insuficiencia cardíaca crónica y a la muerte.
Este círculo se muestra en la figura 2 y se describe en
detalle en otra publicación2.

Para que los pacientes con insuficiencia cardíaca
aguda puedan responder al tratamiento, la disfunción
miocárdica debe ser reversible. Esto es particularmen-
te importante en la insuficiencia cardíaca aguda debida
a isquemia, aturdimiento o hibernación, donde un mio-
cardio disfuncionante puede volver a ser normal si se
trata de manera adecuada.

4.2. Aturdimiento miocárdico

El aturdimiento miocárdico es la disfunción miocár-
dica que tiene lugar después de una isquemia prolon-

gada y puede persistir durante un corto plazo de tiem-
po incluso cuando se restaura el flujo sanguíneo nor-
mal25,26. La intensidad y duración del aturdimiento de-
penden de la gravedad y duración del daño isquémico
previo26.

4.3. Hibernación

La hibernación se define como un empeoramiento
de la función miocárdica debido a una reducción
importante del flujo sanguíneo coronario a pesar de
que las células miocárdicas se mantienen intactas. El
miocardio hibernado puede restaurar su función nor-
mal cuando se mejoran el flujo sanguíneo y la oxige-
nación27.

La hibernación puede coexistir con el aturdimiento.
La hibernación mejora con el tiempo cuando se restau-
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Fig. 2. Fisiopatología del síndrome de insuficiencia cardíaca aguda. Después de algunos episodios críticos agudos, el deterioro del ventrículo iz-
quierdo ocurre de forma rápida y requiere un tratamiento médico urgente. En el esquema se muestra un resumen de la fisiopatología del síndrome
de insuficiencia cardíaca aguda. Los cambios mecánicos, hemodinámicos y neurohormonales son parecidos pero no idénticos a los que se obser-
van en la insuficiencia cardíaca crónica. El curso temporal en el que se desarrollan o revierten estos cambios varía considerablemente y depende en
gran medida de la causa subyacente del deterioro del ventrículo izquierdo, así como de la enfermedad cardiovascular preexistente. No obstante, los
cambios se desarrollan con rapidez y, por tanto, la insuficiencia cardíaca aguda es considerablemente diferente del síndrome de insuficiencia cardí-
aca crónica.
SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona.
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ran el flujo sanguíneo y la oxigenación, mientras que
el miocardio aturdido conserva una reserva inotrópica
y puede responder a la estimulación inotrópica26,28.
Debido a que estos mecanismos dependen de la dura-
ción del daño miocárdico, el restablecimiento rápido
de la oxigenación y del flujo sanguíneo es obligatorio
para revertir estas alteraciones fisiopatológicas.

5. Diagnóstico de la insuficiencia cardíaca
aguda

El diagnóstico de la insuficiencia cardíaca aguda
se basa en los síntomas y los hallazgos clínicos, y se
apoya en técnicas complementarias como el ECG, la
radiografía de tórax, los biomarcadores y la ecocar-
diografía Doppler (fig. 3). El paciente debe ser clasi-
ficado, de acuerdo con los criterios descritos previa-
mente, como con disfunción sistólica y/o diastólica
(fig. 4) y según las características de insuficiencia

cardíaca izquierda o derecha anterógrada o retrógra-
da (*).

5.1. Evaluación clínica

Es importante la evaluación clínica sistemática de la
circulación periférica, el llenado venoso y la tempera-
tura periférica.

El llenado ventricular derecho en una insuficiencia
cardíaca descompensada puede ser evaluado normal-
mente a partir de la presión venosa yugular central.
Cuando las venas yugulares internas no son adecuadas
para la evaluación (p. ej., debido a válvulas venosas),
se pueden usar las venas yugulares externas. Es nece-
sario tener precaución en la interpretación de la medi-
da de presión venosa central elevada en la insuficien-
cia cardíaca aguda, ya que puede ser un reflejo de la
reducción de la capacitancia venosa junto con una dis-
minución de la capacitancia del ventrículo derecho,
incluso en presencia de un bajo llenado ventricular
derecho.

La presión de llenado del lado izquierdo se eva-
lúa por auscultación de tórax, y la presencia de es-
tertores húmedos en los campos pulmonares suele
ser indicativa de aumento de presión. La confirma-
ción, la clasificación de la gravedad y el seguimien-
to clínico de la congestión pulmonar y de los derra-
mes pleurales deben realizarse utilizando
radiografía de tórax.

Recomendación de clase I, nivel de evidencia C

Nieminen MS, et al. Guías de la Sociedad Europea de Cardiología: insuficiencia cardíaca aguda

103 Rev Esp Cardiol. 2005;58(4):389-429 397

Sospecha de insuficiencia cardíaca aguda
Valoración de síntomas y signos

¿Enfermedad cardíaca?
¿ECG/BNP/radiografía de tórax?

Evaluar función cardíaca por
ecocardiografía/otras técnicas de imagen

Anormal

Anormal

INSUFICIENCIA CARDÍACA, evaluar
por ecocardiografía

Caracterizar el tipo y la gravedad

Normal

Normal

Pruebas seleccionadas
(angiografía, monitorización

hemodinámica, CAP)

Considerar otro diagnóstico

(*) Estas guías serán de gran ayuda para uniformizar criterios de
diagnóstico y tratamiento de la insuficiencia cardíaca aguda ya que, tal
como se ha observado en un estudio transversal (INCARGAL)1, realizado
en 12 hospitales de Galicia, hay ciertas diferencias en cuanto a los
protocolos de manejo intrahospitalario de los pacientes que ingresan por
insuficiencia cardíaca según el servicio de ingreso (cardiología frente a
medicina-interna, geriatría).

1. García Castelo A, Muñiz García J, Sesma Sánchez P, Castro Beiras A.
Utilización de recursos diagnósticos y terapéuticos en pacientes
ingresados por insuficiencia cardíaca: influencia del servicio de ingreso
(estudio INCARGAL). Rev Esp Cardiol. 2003;56:49-56.

Fig. 3. Diagnóstico de la insuficiencia
cardíaca aguda.
CAP: catéter arterial pulmonar; ECG:
electrocardiograma; BNP: péptido na-
triurético plasmático de tipo B.



Una vez más, en las situaciones agudas, la evalua-
ción clínica de la presión de llenado del lado izquierdo
puede inducir a error debido a la rápida evolución del
cuadro clínico. Se deben realizar la palpación cardíaca
y la auscultación para la determinación de ritmos de
galope ventricular y auricular (S3, S4). La calidad de
los ruidos cardíacos, así como la presencia de galopes
auriculares y ventriculares y soplos valvulares son im-
portantes para el diagnóstico y la evaluación clínica.
Suele ser importante la evaluación de la extensión de la
arteriosclerosis a partir de la detección de falta de pul-
sos y de la presencia de soplos carotídeos y abdomina-
les, especialmente en individuos de edad avanzada.

5.2. Electrocardiograma

Un ECG normal no es común en la insuficiencia car-
díaca aguda. El ECG es capaz de identificar el ritmo, y
puede ayudar a determinar la etiología de la insuficien-
cia cardíaca aguda y evaluar las condiciones de carga
del corazón. Es esencial en la evaluación de los síndro-
mes coronarios agudos29-31. El ECG también puede in-
dicar una dilatación aguda del ventrículo derecho, del
ventrículo izquierdo o de la aurícula izquierda, una 
perimiocarditis y condiciones preexistentes, como hi-
pertrofia ventricular izquierda, derecha o miocardiopa-
tía dilatada. Las arritmias cardíacas deben ser evalua-
das a partir de un ECG de 12 derivaciones y también de
la monitorización electrocardiográfica continua.

5.3. Radiografía de tórax y técnicas de imagen

La radiografía de tórax y otras técnicas de imagen
deben ser realizadas de forma precoz en todos los pa-

cientes con insuficiencia cardíaca aguda para valorar
la presencia de enfermedades preexistentes cardíacas o
torácicas (tamaño y forma de las cámaras cardíacas) y
para evaluar la congestión pulmonar. Se usa tanto para
la confirmación del diagnóstico como para el segui-
miento de la mejoría o de la respuesta insatisfactoria al
tratamiento. La radiografía de tórax permite el diag-
nóstico diferencial de la insuficiencia cardíaca izquier-
da de las enfermedades pulmonares inflamatorias o
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Evaluación de la función ventricular
Fracción de eyección ventricular izquierda

Fracción de eyección del ventrículo
izquierdo reducida

Disfunción sistólica ventricular
izquierda

Fracción de eyección del ventrículo
izquierdo «preservada»

Disfunción sistólica transitoria Disfunción diastólica Error en la evaluación,
otras causas de
insuficiencia cardíaca.
Error diagnóstico
(no hay insuficiencia
cardíaca)

< 40% >

Fig. 4. Evaluación de la función del
ventrículo izquierdo en la insuficiencia
cardíaca aguda.

TABLA 3. Pruebas de laboratorio en pacientes
hospitalizados con insuficiencia cardíaca aguda

Recuento sanguíneo Siempre
Recuento plaquetario Siempre
INR Si el paciente está anticoagulado 

o con insuficiencia cardíaca grave
PCR Siempre
Dímero D Siempre (puede dar falsos positivos 

si la PCR está elevada o el paciente
ha estado hospitalizado durante
mucho tiempo)

Urea y electrolitos 
(Na+, K+, urea, creatinina) Siempre

Glucosa sanguínea Siempre
CK-MB, TnI/TnT cardíacas Siempre
Gasometría arterial En la insuficiencia cardíaca grave 

o en pacientes diabéticos
Transaminasas A considerar
Análisis urinario A considerar
Plasma BNP o NT-proBNP A considerar

Se pueden utilizar otras pruebas específicas de laboratorio para realizar diag-
nósticos diferenciales o para identificar disfunciones en los órganos distales
INR: ratio normalizada internacional del tiempo de tromboplastina; PCR: pro-
teína C reactiva; TnI: troponina I; TnT: troponina T; CK-MB: isoenzima MB de
la creatincinasa; BNP: péptido natriurético plasmático de tipo B.



infecciosas. Se pueden utilizar la tomografía computa-
rizada (TC) de tórax con o sin angiografía de contraste
y la gammagrafía para clarificar la enfermedad pulmo-
nar y diagnosticar un embolismo pulmonar mayor. En
caso de sospecha de disección aórtica se debe utilizar
una TC o una ecocardiografía transesofágica.

5.4. Pruebas de laboratorio

Se deben realizar varias pruebas de laboratorio en
los pacientes con insuficiencia cardíaca aguda (tabla
3). El análisis de la gasometría arterial (Astrup) permi-
te evaluar la oxigenación (pO2), la adecuación respira-
toria (pCO2), el equilibrio ácido-base (pH) y el déficit
de bases, y debe realizarse en todos los pacientes con
insuficiencia cardíaca grave. A menudo, la determina-
ción no invasiva con un oxímetro de pulso puede re-
emplazar el Astrup (nivel de evidencia C), pero no en
los casos de shock por vasoconstricción con un gasto
cardíaco muy bajo. La determinación de la saturación
venosa de O2 (en la vena yugular) puede ser útil para
calcular el equilibrio total de aporte y demanda de oxí-
geno en el organismo.

El péptido natriurético plasmático de tipo B (BNP) es
liberado por los ventrículos cardíacos en respuesta a un
aumento del estiramiento de la pared y de la carga de vo-
lumen, y se ha utilizado para excluir y/o identificar la in-
suficiencia cardíaca congestiva en pacientes ingresados
en urgencias por disnea1,32. Se han propuesto puntos de
corte de 300 pg/ml para el NT-proBNP y de 100 pg/ml
para el BNP, aunque apenas se ha estudiado la respuesta
en la población de edad avanzada. En el edema de pul-
món abrupto, la concentración de BNP puede permane-
cer normal en el momento del ingreso. Por otra parte, el
BNP tiene un buen valor predictivo negativo para excluir
la insuficiencia cardíaca33. Hay varias situaciones clíni-
cas que pueden afectar a la concentración de BNP, in-
cluidas la insuficiencia renal y la septicemia. Si hay una
elevación de su concentración, se deberán realizar prue-
bas diagnósticas adicionales. Si se confirma la presencia
de insuficiencia cardíaca aguda, la elevación de la con-
centración de BNP y NT-pro BNP aporta una informa-
ción pronóstica importante. Todavía no se ha establecido
plenamente el papel exacto que desempeña el BNP34.

5.5. Ecocardiografía

La ecocardiografía es un instrumento fundamental
para la evaluación de los cambios funcionales y estruc-
turales que subyacen en la insuficiencia cardíaca agu-
da o se asocian con ella, así como para la valoración
de los síndromes coronarios agudos.

Recomendación de clase I, nivel de evidencia C

La ecocardiografía-Doppler debe utilizarse para
evaluar y controlar la función ventricular derecha e iz-
quierda de forma regional y global, la estructura y la

función valvulares, la posible presencia de enfermedad
pericárdica, las complicaciones mecánicas del infarto
agudo de miocardio y, en raras ocasiones, las lesiones
ocupantes de espacio. El gasto cardíaco puede calcu-
larse a partir del análisis de la curva de velocidad de
eyección aórtica o pulmonar mediante ultrasonidos
Doppler. Un estudio Doppler adecuado también per-
mite calcular las presiones arteriales pulmonares (a
partir del chorro de insuficiencia tricuspídea) y tam-
bién se ha utilizado para el control la precarga ventri-
cular izquierda35-37. La ecocardiografía no ha sido vali-
dada con cateterismo cardíaco derecho en pacientes
con insuficiencia cardíaca aguda38.

5.6. Otras investigaciones

En los casos de complicaciones relacionadas con las
arterias coronarias, como la angina inestable o el infar-
to de miocardio, la angiografía es importante y el tra-
tamiento de revascularización basado en la angiografía
puede mejorar el pronóstico29,30.

Recomendación de clase I, nivel de evidencia B

La arteriografía coronaria con frecuencia también
está indicada en la insuficiencia cardíaca aguda pro-
longada, no explicada por otras pruebas, tal como se
recomienda en las Guías de Práctica Clínica para el
diagnóstico de la insuficiencia cardíaca crónica1.

La inserción de un catéter en la arteria pulmonar
puede ayudar en el diagnóstico de la insuficiencia car-
díaca aguda. En la sección Catéter arterial pulmonar
se expone este tema de manera más detallada.

Nieminen MS, et al. Guías de la Sociedad Europea de Cardiología: insuficiencia cardíaca aguda

105 Rev Esp Cardiol. 2005;58(4):389-429 399

TABLA 4. Objetivos del tratamiento del paciente con
insuficiencia cardíaca aguda

Clínicos
↓ Síntomas (disnea y/o fatiga)
↓ Signos clínicos
↓ Peso corporal
↑ Diuresis
↑ Oxigenación

Laboratorio
Normalización de los electrolitos séricos
↓ Urea y/o creatinina
↓ S-bilirrubina
↓ Nitrógeno ureico plasmático
Normalización de la glucosa sanguínea

Hemodinámicos
↓ Presión capilar pulmonar hasta < 18 mmHg
↑ Gasto cardíaco y/o volumen de eyección

Resultados
↓ Tiempo de permanencia en la unidad de cuidados intensivos
↓ Duración de la hospitalización
↑ Tiempo hasta la readmisión hospitalaria
↓ Mortalidad

Tolerabilidad
Baja tasa de abandono de las medidas terapéuticas
Baja incidencia de efectos adversos



6. Objetivos del tratamiento en la
insuficiencia cardíaca aguda 

Los objetivos inmediatos son mejorar los síntomas y
estabilizar las condiciones hemodinámicas (tabla 4,
fig. 5)40-51. No obstante, la mejoría exclusiva de los pa-
rámetros hemodinámicos puede conducir a engaño, y
normalmente es necesario conseguir una mejoría con-
comitante de los síntomas (disnea y/o fatiga)52. Estos
objetivos a corto plazo deben acompañarse también de
efectos favorables en el resultado a más largo plazo.
Esto se puede conseguir evitando o limitando el daño
miocárdico.

Otro objetivo del tratamiento es la reducción de los
signos clínicos de insuficiencia cardíaca. Una reduc-
ción del peso corporal y/o un aumento de la diuresis
son efectos beneficiosos en el tratamiento de pacientes
congestivos u oligúricos con insuficiencia cardíaca
aguda44,53. De manera similar, también son objetivos
importantes del tratamiento conseguir mejorar la satu-

ración de oxígeno, la función renal y/o hepática y/o los
electrolitos séricos. La concentración plasmática de
BNP puede reflejar una mejoría hemodinámica cuando
sus niveles disminuyen.

Otros objetivos beneficiosos del tratamiento inclu-
yen reducciones en la duración de la terapia vasoactiva
intravenosa, la duración del tiempo de permanencia
hospitalaria y la tasa de reingresos, con un aumento
del tiempo entre reingresos52,54,55. La reducción de la
estancia hospitalaria y de la mortalidad a largo plazo
es también uno de los principales objetivos del trata-
miento.

Por último, conviene recordar que es necesario que
haya un perfil favorable de seguridad y tolerabilidad
para cualquier tratamiento que se use en pacientes con
insuficiencia cardíaca aguda. Cualquier agente que se
utilice en esta enfermedad tiene que estar asociado con
una tasa baja de abandono del tratamiento y con una in-
cidencia relativamente baja de efectos secundarios ad-
versos.
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Fig. 5. Objetivos inmediatos en el tratamiento de los pacientes con insuficiencia cardíaca aguda. En los pacientes con enfermedad coronaria, la pre-
sión arterial media debe ser más alta para asegurar la perfusión coronaria. Presión arterial media > 70 mmHg o presión arterial sistólica > 90
mmHg.
CAP: catéter arterial pulmonar; CPAP: presión positiva continua en la vía respiratoria; VNIPP: ventilación no invasiva con presión positiva; SvO2: sa-
turación venosa de oxígeno; RCPB: reanimación cardiopulmonar básica; RCPA: reanimación cardiopulmonar avanzada.
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6.1. Organización del tratamiento de la
insuficiencia cardíaca aguda

Los mejores resultados se logran cuando los pacientes
con insuficiencia cardíaca aguda son tratados de forma
precoz por personal experto en áreas reservadas para pa-
cientes con insuficiencia cardíaca. Los pacientes con in-
suficiencia cardíaca aguda deben ser tratados por cardió-
logos con experiencia y/u otro personal entrenado. Los
servicios diagnósticos deben garantizar un acceso rápido
a los procedimientos diagnósticos, como la ecocardiogra-
fía y la angiografía coronaria, según sean las necesidades.

El tratamiento de los pacientes con insuficiencia
cardíaca aguda requiere un plan terapéutico en el siste-
ma hospitalario50.

Recomendación de clase I, nivel de evidencia B

En estudios comparativos se han obtenido tiempos de
hospitalización más cortos en pacientes tratados por per-
sonal entrenado en el manejo de la insuficiencia cardía-
ca17. El tratamiento de la insuficiencia cardíaca aguda
debe ser seguido por un programa clínico subsiguiente de
insuficiencia cardíaca cuando sea necesario, tal como se
recomienda en las guías de práctica clínica de la ESC1.

Los requerimientos de cuidado e información del
paciente agudo y de su familia serán llevados a cabo
normalmente por enfermeras expertas.

El personal de enfermería de insuficiencia cardíaca
y los especialistas en cardiología/insuficiencia cardía-
ca/medicina intensiva deben tener la oportunidad de
seguir un programa de educación profesional continua.

En este momento se encuentran en fase de prepara-
ción las recomendaciones sobre la estructura estándar,
el personal de enfermería y las necesidades de equipa-
miento de las unidades de cuidados intensivos de car-
diología, y de unidades de cuidados intermedios rele-
vantes, según la opinión experta del Grupo de Trabajo
de Cuidados Cardíacos Intensivos.

7. Instrumentación y control de los pacientes
con insuficiencia cardíaca aguda

El control del paciente con insuficiencia cardíaca
aguda debe iniciarse lo antes posible una vez que ha
llegado al servicio de urgencias, a la vez que se llevan
a cabo medidas diagnósticas encaminadas a determi-
nar la etiología primaria. El tipo y grado de control re-
queridos por cada paciente individual varía amplia-
mente según la gravedad de la descompensación
cardíaca y la respuesta a la terapia inicial. Los aspec-
tos logísticos locales también pueden ser relevantes.
Las guías de control que se discuten aquí están basa-
das en la opinión de expertos.

7.1. Control no invasivo

En todos los pacientes críticamente enfermos se debe
realizar de forma sistemática una determinación de la

presión arterial; también es obligatorio determinar la
temperatura, el ritmo respiratorio y la frecuencia cardía-
ca, y realizar un electrocardiograma. Algunas pruebas
de laboratorio se deben realizar de forma repetida,
como la determinación de electrolitos, creatinina y glu-
cosa, o los marcadores de infección o de otros trastor-
nos metabólicos. Se deben controlar la hipocaliemia o
hipercalemia. Todos estos parámetros pueden ser con-
trolados fácilmente y de forma cuidadosa con los equi-
pos automáticos modernos. Si el paciente empeora, la
frecuencia de estas observaciones debe aumentarse.

La monitorización electrocardiográfica (arritmias y
segmento ST) es necesaria durante la fase de descom-
pensación aguda, especialmente cuando la causa del
episodio agudo es isquémica o arrítmica.

Recomendación de clase I, nivel de evidencia C

El mantenimiento de la presión arterial normal es crí-
tico durante el inicio del tratamiento y, por consiguiente,
debe ser medida regularmente (p. ej., cada 5 min) hasta
que la dosis de vasodilatadores, diuréticos o inotropos se
ha estabilizado. La fiabilidad de las mediciones pletis-
mográficas automáticas no invasivas de la presión arte-
rial es adecuada en ausencia de vasoconstricción intensa
y de una frecuencia cardíaca muy elevada.

Recomendación de clase I, nivel de evidencia C

El oxímetro de pulso es un dispositivo simple no in-
vasivo que calcula la saturación arterial de hemoglobi-
na con oxígeno (SaO2). El cálculo de la SaO2 está nor-
malmente dentro del 2% del valor medido por un
cooxímetro, a menos que los pacientes se encuentren
en shock cardiogénico. El oxímetro de pulso debe ser
utilizado continuamente en cualquier paciente inesta-
ble que esté siendo tratado con una fracción de oxíge-
no inspirado (FiO2) mayor que la del aire. También tie-
ne que ser utilizado en intervalos regulares (cada hora)
en cualquier paciente que reciba terapia de oxígeno
por una descompensación aguda.

Recomendación de clase I, nivel de evidencia C

El gasto cardíaco y la precarga pueden ser medidos
de forma no invasiva con técnicas Doppler (véase el
apartado Ecocardiografía). Se dispone de muy poca o
ninguna evidencia para ayudar a escoger las técnicas
más adecuadas para la monitorización, y no se han
descrito diferencias, siempre y cuando se conozcan las
limitaciones de los dispositivos de monitorización in-
dividual y los resultados se utilicen adecuadamente.

Recomendación de clase IIb, nivel de evidencia C

7.2. Control invasivo

Vía arterial. Las indicaciones para la inserción de
un catéter intraarterial pueden ser, por una parte, la
conveniencia de analizar de una manera continua, lati-
do a latido, la presión arterial debido a la inestabilidad

Nieminen MS, et al. Guías de la Sociedad Europea de Cardiología: insuficiencia cardíaca aguda

107 Rev Esp Cardiol. 2005;58(4):389-429 401



hemodinámica o, por otra, la necesidad de hacer múlti-
ples análisis de sangre arterial. La tasa de complica-
ciones de la inserción de un catéter arterial radial de 5
cm de calibre 20 es baja.

Recomendación de clase IIb, nivel de evidencia C

Vías de presión venosa central. Las vías venosas cen-
trales permiten el acceso a la circulación venosa central
y, por tanto, son útiles para la administración de fluidos
o fármacos, y también para controlar la presión venosa
central y la saturación venosa de oxígeno (SvO2) en la
vena cava superior de la aurícula derecha, que propor-
ciona una aproximación del transporte de oxígeno.

Recomendación de clase IIb, nivel de evidencia C

Es importante ser cauteloso a la hora de interpretar las
determinaciones de la presión auricular derecha, ya que
raramente se correlacionan con las presiones auriculares
izquierdas (y por tanto con las presiones de llenado del
ventrículo izquierdo) en pacientes con insuficiencia car-
díaca aguda. Las medidas de la presión venosa central
también se encuentran afectadas por la presencia de in-
suficiencia tricúspide significativa y de ventilación con
presión positiva al final de la expiración (PEEP).

Recomendación de clase I, nivel de evidencia C

Catéter arterial pulmonar. El catéter arterial pulmo-
nar es un catéter con balón de flotación que mide pre-
siones en la vena cava superior, la aurícula derecha, el
ventrículo derecho y la arteria pulmonar, y también el
gasto cardíaco. Los catéteres modernos pueden medir
el gasto cardíaco de manera semicontinua, así como la
saturación de oxígeno de la mezcla venosa y el volu-
men telediastólico del ventrículo derecho y la fracción
de eyección.

Aunque normalmente no es necesario insertar un
catéter arterial pulmonar para el diagnóstico de insu-
ficiencia cardíaca aguda, puede usarse para diferen-
ciar un mecanismo cardiogénico de uno no cardiogé-

nico en pacientes complejos con enfermedad pulmo-
nar y cardíaca concurrente. El catéter arterial pulmo-
nar también se usa con frecuencia para calcular la
presión capilar pulmonar, el gasto cardíaco y otras
variables hemodinámicas y sirve, por tanto, para
guiar la terapia cuando hay una enfermedad pulmo-
nar difusa grave o un compromiso hemodinámico
persistente que no ha sido resuelto con la terapia ini-
cial57,58. La presión capilar pulmonar no refleja de
forma exacta la presión telediastólica del ventrículo
izquierdo en pacientes con estenosis mitral, insufi-
ciencia aórtica, interdependencia ventricular, presión
elevada en las vías respiratorias o ventrículo izquier-
do rígido debido, por ejemplo, a hipertrofia ventricu-
lar, diabetes, fibrosis, inotropos, obesidad o isque-
mia. La presencia de insuficiencia tricúspide severa,
a menudo presente en pacientes con insuficiencia
cardíaca aguda, puede sobrevalorar o infravalorar el
gasto cardíaco medido por termodilución.

En varios estudios retrospectivos en los que se ha eva-
luado el uso de catéter arterial pulmonar en el infarto
agudo de miocardio se ha demostrado un aumento de la
mortalidad asociado con el uso de este catéter. Estas ob-
servaciones se han explicado parcialmente por la presen-
cia de diferencias debidas al tipo de pacientes en los dis-
tintos grupos del estudio59-61. Posteriormente se han
descrito otros hallazgos observacionales similares en
otros grupos de pacientes47,61,62. En un estudio prospecti-
vo aleatorizado reciente en el que se incluye a un grupo
mixto de pacientes críticamente enfermos no se han po-
dido demostrar diferencias en los resultados, aunque la
aleatorización para recibir un catéter arterial pulmonar se
acompañó de una mejor evolución dentro de las prime-
ras 24 h. No fue el catéter arterial pulmonar lo que perju-
dicó a los pacientes, sino más bien el uso que se hizo de
la información derivada de éste (a veces inadecuado)48.

El uso del catéter arterial pulmonar está indicado en
pacientes hemodinámicamente inestables que no res-
ponden de una manera predecible a los tratamientos
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TABLA 5. Aproximación terapéutica general en la insuficiencia cardíaca aguda a partir de los hallazgos del
control hemodinámico invasivo

Característica 

hemodinámica Aproximación terapéutica sugerida

IC Reducido Reducido Reducido Reducido Mantenido
PCP Bajo Alto o normal Alto Alto Alto
PAS mmHg > 85 < 85 > 85
Esquema de Administración Vasodilatador (nitroprusiato, Considerar agentes Vasodilatadores Diuréticos

terapia de fluidos nitroglicerina). La inotrópicos (dobutamina, (nitroprusiato, i.v. si la 
administración de fluidos dopamina) y diuréticos nitroglicerina). Dosis i.v. PAS es baja.
puede ser necesaria i.v. diuréticos y considerar Inotropos

inotropos (dobutamina, vasoconstrictores
levosimendán, PDEI)

En pacientes con insuficiencia cardíaca aguda: IC (índice cardíaco) reducido: < 2,2 l/min/m2; PCP (presión capilar pulmonar) baja si < 14 mmHg, alta si > 18-20
mmHg; PAS: presión arterial sistólica; NTG: nitroglicerina; IPDE: inhibidores de la fosfodiesterasa.



clásicos, y en pacientes que tienen una combinación de
congestión e hipoperfusión. En estos casos, se implanta
para asegurar un llenado óptimo de los ventrículos 
y para guiar49 las terapias vasoactivas y los fár-
macos inotropos (tabla 5). Debido a que las complica-
ciones aumentan con la duración de su uso, es fun-
damental insertar el catéter cuando se necesitan datos 
específicos (normalmente relacionados con el estado 
de hidratación del paciente) y retirarlo en cuanto deja de
ser útil (es decir, cuando se ha optimizado el tratamien-
to diurético y vasodilatador).

Recomendación de clase IIb, nivel de evidencia C

En el shock cardiogénico y en el síndrome de bajo
gasto cardíaco prolongado y grave se recomienda me-
dir la saturación de oxígeno de la mezcla venosa de la
arteria pulmonar como una aproximación de la extrac-
ción de oxígeno (SpO2-SvO2). El objetivo debe ser
mantener la SvO2 por encima del 65% en pacientes
con insuficiencia cardíaca aguda.

PARTE II.TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA
CARDÍACA AGUDA

8. Aspectos médicos generales en el
tratamiento de la insuficiencia cardíaca 
aguda

Infecciones: los pacientes con insuficiencia cardíaca
aguda avanzada son más susceptibles de presentar
complicaciones infecciosas, principalmente infeccio-
nes respiratorias y del tracto urinario, septicemia o in-
fecciones nosocomiales con bacterias grampositivas.
Los únicos signos de infección (puede no haber fiebre)
pueden ser un aumento de la proteína C reactiva y un
empeoramiento de la situación general. En estos casos
es imprescindible efectuar un control meticuloso de la
infección y tomar medidas para mantener la integridad
de la piel. Se recomienda realizar cultivos de manera
sistemática. Cuando esté indicado se debe administrar
una terapia antibiótica precoz.

Diabetes: La insuficiencia cardíaca aguda se asocia
con un empeoramiento del control metabólico. A me-
nudo se acompaña de hiperglucemia. Los fármacos
hipoglucemiantes que se utilizan de manera sistemáti-
ca deben ser retirados y se debe realizar un control de
la glucemia con insulina de acción rápida titulada se-
gún las mediciones repetidas de glucosa sanguínea.
La normoglucemia mejora la supervivencia de los pa-
cientes diabéticos que se encuentran críticamente en-
fermos50.

Estado catabólico: El balance calórico y de nitróge-
no negativo es un problema en la insuficiencia cardía-
ca aguda. Está relacionado con una ingesta calórica
reducida debida a una reducción de la absorción intes-
tinal. Se debe tener un gran cuidado en mantener el
equilibrio calórico y nitrogenado. Tanto la concentra-

ción de albúmina sérica como el equilibrio de nitróge-
no pueden ayudar a mantener el estado metabólico.

Insuficiencia renal: hay una estrecha interrelación
entre la insuficiencia cardíaca aguda y la insuficiencia
renal. Los dos síndromes pueden causar, agravar o in-
fluir en el resultado clínico del otro. Es imprescindible
realizar un control estricto de la función renal. La pre-
servación de la función renal es una consideración ma-
yor a la hora de seleccionar la estrategia terapéutica
más apropiada para estos pacientes.

9. Oxígeno y asistencia ventilatoria

9.1. Bases para el uso de oxígeno en la
insuficiencia cardíaca aguda

Es muy importante el mantenimiento de una SaO2

dentro del rango normal (95-98%) para maximizar la
liberación de oxígeno en los tejidos y la oxigenación
tisular y ayudar, de esta forma, a prevenir la disfunción
de los órganos distales y el fallo multiorgánico.

Recomendación de clase I, nivel de evidencia C

Este objetivo se alcanza asegurándose primero de
que hay una vía de aire patente y administrando enton-
ces una FiO2 aumentada. La intubación endotraqueal
está indicada cuando estas medidas no mejoran la oxi-
genación tisular.

Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia C

A pesar de este enfoque intuitivo para administrar
oxígeno, se dispone de poca o ninguna evidencia res-
pecto a que el aumento de las dosis de oxígeno pro-
duzca un mejor resultado clínico. Hay estudios que
han demostrado que la hiperoxia puede asociarse con
una reducción del flujo sanguíneo coronario, una dis-
minución del gasto cardíaco, un aumento de la presión
arterial, un incremento de la resistencia vascular sisté-
mica y una tendencia hacia una mortalidad más alta51.

La administración de concentraciones crecientes de
oxígeno en pacientes hipoxémicos con insuficiencia
cardíaca aguda debe estar garantizada de manera in-
cuestionable.

Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia C

El uso de concentraciones crecientes de oxígeno en
pacientes en los que no hay evidencia de hipoxemia es
más controvertido y puede causar daño63.

9.2. Soporte ventilatorio sin intubación
endotraqueal (ventilación no invasiva)

Se utilizan dos técnicas para el soporte ventilatorio:
la CPAP (presión positiva continua en la vía respirato-
ria) o la NIPPV (ventilación no invasiva con presión
positiva). La NIPPV es un método que proporciona
ventilación mecánica a los pacientes sin necesidad de
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realizar una intubación endotraqueal. Hay consenso
general acerca de que una de estas dos técnicas debe
ser utilizada antes de la intubación endotraqueal y la
ventilación mecánica. La utilización de técnicas no in-
vasivas reduce de forma drástica la necesidad de intu-
bación endotraqueal y ventilación mecánica.

Bases para su utilización. La aplicación de CPAP
puede causar reclutamiento pulmonar y se asocia con
un aumento de la capacidad residual funcional. La
mejoría de la capacitancia pulmonar, la reducción de
las oscilaciones de presión transdiafragmática y la
disminución de la actividad diafragmática pueden
conducir a una reducción del trabajo global de la res-
piración y, en consecuencia, a una menor demanda
metabólica del organismo. La ventilación no invasiva
con presión positiva es una técnica más sofisticada
que requiere un respirador. La adición de PEEP a la
asistencia inspiratoria puede dar lugar a una forma de
CPAP (también conocida como soporte de presión po-
sitiva de dos niveles o BiPAP). Los beneficios fisioló-
gicos de esta forma de ventilación son los mismos que
para la CPAP, pero incluyen también la asistencia ins-
piratoria que posteriormente reduce el trabajo de la
respiración y la demanda metabólica global.

Evidencias para el uso de CPAP y NIPPV en la insufi-
ciencia ventricular izquierda. En los pacientes con ede-
ma de pulmón cardiogénico, la CPAP mejora la oxigena-
ción, disminuye los síntomas y signos de insuficiencia
cardíaca aguda, y reduce la necesidad de intubación en-
dotraqueal64-68. Los estudios realizados en este campo
han sido relativamente reducidos y, por tanto, no se ha
obtenido una reducción estadísticamente significativa de
la mortalidad. En un estudio de revisión sistemático69 en
el que se han incluido los 3 estudios clínicos se ha suge-
rido que la CPAP se asocia con una reducción de la ne-
cesidad de intubación y con una tendencia hacia una dis-
minución de la mortalidad hospitalaria si se compara con
la terapia estándar sola. Sin embargo, no hubo evidencia
de que la CPAP pudiera causar un daño potencial.

Se han realizado 3 estudios controlados y aleatoriza-
dos sobre el uso de la NIPPV en el contexto del edema
de pulmón cardiogénico agudo70-72. La NIPPV parece
reducir la necesidad de intubación endotraqueal, pero
esto no se traduce en una reducción de la mortalidad o
en una mejora de la función a largo plazo.

Conclusiones. El uso de CPAP y NIPPV en el ede-
ma de pulmón cardiogénico agudo se asocia con una
disminución significativa de la necesidad de intuba-
ción traqueal y ventilación mecánica.

Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia A

No hay suficientes datos para demostrar una reduc-
ción significativa de la mortalidad; sin embargo, los da-
tos no parecen mostrar una tendencia en esa dirección.

9.3. Ventilación mecánica con intubación
endotraqueal en la insuficiencia 
cardíaca aguda

La ventilación mecánica invasiva (con intubación
endotraqueal) no debe utilizarse para revertir la hipo-
xemia, que puede ser mejorada con oxigenoterapia,
CPAP o NIPPV, sino más bien para revertir la fatiga
muscular respiratoria inducida por la insuficiencia car-
díaca aguda. Esta última es la causa más frecuente de
la intubación endotraqueal y la ventilación mecánica.
La fatiga muscular respiratoria se puede diagnosticar
por una disminución en la frecuencia respiratoria aso-
ciada con hipercapnia y confusión mental.

La ventilación mecánica invasiva debe usarse única-
mente si la insuficiencia respiratoria aguda no responde
a los vasodilatadores, la terapia con oxígeno y/o la
CPAP o la NIPPV. Otra consideración que debe tenerse
en cuenta es la necesidad de intervención inmediata en
pacientes con edema de pulmón secundario a síndrome
coronario agudo con elevación del segmento ST.

10. Tratamiento médico 

10.1. Morfina y análogos en la insuficiencia 
cardíaca aguda

La morfina está indicada en la fase inicial del trata-
miento de un paciente que ha sido ingresado por insu-
ficiencia cardíaca aguda grave, especialmente si se
asocia con agitación y disnea.

Recomendación de clase IIb, nivel de evidencia B

La morfina induce venodilatación y una ligera dila-
tación arterial, y reduce la frecuencia cardíaca73. En la
mayoría de estudios se han administrado bolos intrave-
nosos de 3 mg de morfina una vez insertada la vía in-
travenosa. Esta dosis se puede repetir si es necesario.

10.2. Anticoagulación

La anticoagulación está bien establecida en los sín-
dromes coronarios agudos con o sin insuficiencia car-
díaca29. Lo mismo ocurre con la fibrilación
auricular31. Pero hay menos evidencias para iniciar un
tratamiento con heparina no fraccionada o con hepari-
na de bajo peso molecular en la insuficiencia cardíaca
aguda. En un amplio estudio clínico controlado con
placebo en el que se administraron 40 mg de enoxapa-
rina subcutánea en pacientes agudos hospitalizados,
incluido un gran grupo de pacientes con insuficiencia
cardíaca, no se produjo una mejoría clínica, aunque
hubo una menor incidencia de trombosis venosa74. No
hay amplios estudios comparativos en los que se ana-
lice la diferencia entre la utilización de heparina de
bajo peso molecular y la heparina no fraccionada (ad-
ministrada en dosis de 5.000 U/2-3 veces al día). Es
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imprescindible controlar de manera cuidadosa el esta-
do de la coagulación en la insuficiencia cardíaca agu-
da, ya que a menudo hay un trastorno hepático conco-
mitante. La heparina de bajo peso molecular está
contraindicada si el aclaramiento de creatinina está
por debajo de 30 ml/min, o debe utilizarse con extre-
ma precaución y control de la concentración de los ín-
dices de actividad anti-Factor Xa.

10.3. Vasodilatadores en el tratamiento 
de la insuficiencia cardíaca aguda

Los vasodilatadores están indicados en la mayoría
de pacientes con insuficiencia cardíaca aguda como te-
rapia de primera línea si la hipoperfusión está asociada
con una presión sanguínea adecuada y con signos de
congestión con baja diuresis, para abrir la circulación
periférica y reducir la precarga (tabla 6).

Nitratos. Los nitratos alivian la congestión pulmo-
nar sin comprometer el volumen de eyección y sin au-
mentar la demanda miocárdica de oxígeno en la insufi-
ciencia cardíaca aguda izquierda, especialmente en
pacientes con síndrome coronario agudo. Las dosis ba-
jas sólo inducen venodilatación, pero a medida que se
aumenta gradualmente la dosis producen una dilata-
ción de las arterias, incluidas las arterias coronarias.
Con una dosis apropiada, los nitratos ejercen una vaso-
dilatación equilibrada del lecho venoso y arterial de la
circulación y, por tanto, reducen la precarga y la pos-
carga del ventrículo izquierdo sin empeorar la perfu-
sión tisular. Su efecto sobre el gasto cardíaco depende
de la precarga y la poscarga que había antes de iniciar
el tratamiento y de la capacidad del corazón para res-
ponder a los aumentos inducidos por los barorrecepto-
res del tono simpático.

Inicialmente, los nitratos deben administrarse por vía
oral, aunque los nitratos intravenosos también son bien
tolerados por los pacientes con infarto agudo de miocar-

dio. En 2 estudios aleatorizados de insuficiencia cardíaca
aguda se ha establecido la eficacia de los nitratos intra-
venosos combinados con furosemida y se ha demostrado
que la titulación de la mayor dosis hemodinámicamente
tolerable de nitratos con bajas dosis de furosemida es su-
perior que las dosis altas del diurético solo.

Recomendación de clase I, nivel de evidencia B

En uno de estos estudios aleatorizados se probó la
combinación de furosemida y dinitrato de isosorbida
en forma de bolo inyectable y se observó que la dosis
alta de nitrato intravenoso era más efectiva que el tra-
tamiento con furosemida para el control del edema
grave de pulmón75.

En la práctica, los nitratos tienen una curva de efecto
con forma de «U». Si se administran en dosis subópti-
mas, los vasodilatadores pueden tener un efecto limita-
do sobre la prevención de recurrencias de insuficiencia
cardíaca aguda. Sin embargo, la administración de do-
sis altas también puede reducir su eficacia. Una des-
ventaja de los nitratos es el rápido desarrollo de tole-
rancia, especialmente si se administran por vía
intravenosa en dosis altas, lo que limita su eficacia a
sólo 16-24 h. Los nitratos deben administrarse en dosis
que produzcan una vasodilatación óptima, lo que con-
duce a un aumento del índice cardíaco y a una dismi-
nución de la presión pulmonar de enclavamiento. Por el
contrario, una vasodilatación inadecuada puede inducir
una brusca y profunda reducción de la presión arterial
que puede dar lugar a una inestabilidad hemodinámica.

La nitroglicerina puede administrarse oralmente o
por inhalación (aerosol de trinitrato de glicerina 400 µg
[2 inhalaciones] cada 5-10 min), o por vía sublingual
(dinitrato de isosorbida 1 o 3 mg), mientras se está con-
trolando la presión arterial. La administración intrave-
nosa y la dosis de nitratos (glicerilnitrato 20 µg/min au-
mentando la dosis hasta 200 µg/min, o dinitrato de
isosorbida 1-10 mg/h) debe llevarse a cabo con extrema
precaución, con un cuidadoso control de la presión ar-
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TABLA 6. Indicaciones y dosis de los vasodilatadores en la insuficiencia cardíaca aguda

Efectos secundarios

Vasodilatador Indicación Dosis principales Otros

5-mononitrato, trinitrato Insuficiencia cardíaca Empezar con 20 µg/min, Hipotensión, cefalea Tolerancia con el uso 
de gliceril aguda, cuando la presión aumentar hasta  continuado

arterial es adecuada 200 µg/min
Dinitrato de isosorbida Insuficiencia cardíaca aguda, Empezar con 1 mg/h, aumentar Hipotensión, cefalea Tolerancia con el uso 

cuando la presión arterial hasta 10 mg/h continuado
es adecuada

Nitroprusiato Crisis hipertensiva, shock 0,3-5 µg/kg/min Hipotensión, toxicidad Fármaco sensible 
cardiogénico combinado al isocianato a la luz
con intoropos

Nesiritidea Insuficiencia cardíaca aguda Bolo de 2 µg/kg + infusión Hipotensión
descompensada de 0,015-0,03 µg/kg/min

aVentas limitadas aprobadas en los países de la ESC.



terial, y titular la dosis administrada en función de la
disminución de la presión arterial. Hay que ser particu-
larmente cautelosos a la hora de administrar nitratos a
un paciente con estenosis aórtica, aunque la terapia
pueda ser de ayuda en estas situaciones complejas. La
dosis de nitratos debe reducirse si la presión arterial
sistólica desciende por debajo de 90-100 mmHg y debe
interrumpirse definitivamente si se reduce aún más.
Desde un punto de vista práctico se debe alcanzar una
reducción de 10 mmHg en la presión arterial media.

Nitroprusiato sódico. El nitroprusiato sódico (0,3
µg/kg/min con un aumento cuidadoso de la dosis hasta
1 µg/kg/min y a 5 µg/kg/min) se recomienda en pa-
cientes con insuficiencia cardíaca grave y en los que
presentan un aumento predominante de la poscarga,
como la que se produce en la insuficiencia cardíaca hi-
pertensiva o en la insuficiencia mitral.

Recomendación de clase I, nivel de evidencia C

El nitroprusiato sódico debe ser titulado con precau-
ción y normalmente requiere un control arterial invasi-
vo y una estrecha supervisión. La administración pro-
longada puede asociarse con toxicidad debido a sus
metabolitos, el tiocianato y el cianato, y debe evitarse
sobre todo en pacientes con insuficiencia renal o hepá-
tica grave. No hay estudios clínicos en los que se ana-
lice el efecto del nitroprusiato sódico en pacientes con
insuficiencia cardíaca aguda y su administración en el
infarto agudo de miocardio ha proporcionado resulta-
dos equívocos76. El nitroprusiato sódico debe reducirse
de manera paulatina para evitar un efecto rebote. En la
insuficiencia cardíaca aguda causada por un síndrome
coronario agudo, los nitratos están más recomendados
que el nitroprusiato sódico, ya que este último puede
causar «síndrome del robo coronario»77,78.

Nesiritide. El nesiritide, una clase nueva de vasodi-
latador, ha sido desarrollado recientemente para el tra-
tamiento de la insuficiencia cardíaca aguda40. El nesi-
ritide es un péptido natriurético recombinante humano
cerebral o de tipo B que es idéntico a la hormona en-
dógena. Tiene propiedades vasodilatadoras venosas,
arteriales y coronarias que reducen la precarga y la
poscarga cardíacas, y aumenta el gasto cardíaco sin te-
ner efectos inotrópicos directos.

La infusión sistémica de nesiritide en pacientes con
insuficiencia cardíaca aguda ejerce acciones hemodi-
námicas beneficiosas, produce un aumento de la ex-
creción de sodio y suprime el sistema renina-angioten-
sina-aldosterona y el sistema nervioso simpático79. El
nesiritide se ha comparado con la nitroglicerina intra-
venosa y ha producido una mejoría hemodinámica de
forma más efectiva y con menos efectos adversos,
aunque esto no se ha traducido en un resultado clínico
mejor. El nesiritide puede causar hipotensión y algu-
nos pacientes no responden a este tratamiento.

Antagonistas del calcio. Los antagonistas del calcio
no están recomendados para el tratamiento de la insu-
ficiencia cardíaca aguda. El diltiazem y el verapamilo,
así como las dihidropiridinas, deben considerarse con-
traindicados.

10.4. Inhibidores de la enzima de conversión 
de la angiotensina en la insuficiencia 
cardíaca aguda 

Indicaciones. Los inhibidores de la enzima de con-
vesión de la angiotensina (IECA) no están indicados
en la estabilización precoz de los pacientes con insufi-
ciencia cardíaca aguda.

Recomendación de clase IIb, nivel de evidencia C

No obstante, como estos pacientes están en una situa-
ción de alto riesgo, los IECA tienen un papel en el mane-
jo precoz de los pacientes con insuficiencia cardíaca agu-
da con infarto agudo de miocardio. Todavía hay
discusión acerca de la selección de los pacientes y el mo-
mento adecuado para iniciar el tratamiento con un IECA.

Efectos y mecanismo de acción. Los efectos hemo-
dinámicos de los IECA se deben a la disminución de
la formación de angiotensina II y al aumento de la
concentración de bradicinina que, a su vez, reduce las
resistencias vasculares periféricas totales y promueve
la natriuresis. El tratamiento a corto plazo se acompa-
ña de una disminución de la angiotensina II y de la al-
dosterona, así como de un aumento de la angiotensina
I y de la actividad de la renina plasmática.

Hasta el momento no se han realizado estudios de
eficacia de los IECA en el tratamiento de la insufi-
ciencia cardíaca aguda. Los estudios con IECA en la
insuficiencia cardíaca después de un infarto de mio-
cardio se han centrado en sus efectos a largo
plazo80,81. En un metaanálisis reciente se ha encontra-
do que la mortalidad a los 30 días se redujo desde un
7,6% en el grupo placebo hasta un 7,1% en el grupo
tratado con IECA (reducción del riesgo relativo del
7% [intervalo de confianza del 95%, 2-11%, p <
0,004]). Esto equivale a cerca de 5 muertes menos por
1.000 pacientes tratados durante 4-6 semanas (número
necesario a tratar [NNT] para prevenir una muerte =
200). En los estudios en los que se seleccionó a pa-
cientes de alto riesgo se ha encontrado que los IECA
produjeron una elevada reducción de la mortalidad re-
lativa y absoluta82.

Uso práctico. Se debe evitar el uso de IECA por vía in-
travenosa. La dosis inicial de un IECA debe ser baja y au-
mentarse progresivamente después de una estabilización
precoz dentro de las primeras 48 h, con control de la pre-
sión arterial y la función renal. La duración de la terapia una
vez que se ha iniciado debe ser al menos de 6 semanas.

Recomendación de clase I, nivel de evidencia A
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Los IECA deben utilizarse con precaución en pa-
cientes con gasto cardíaco reducido, ya que pueden re-
ducir de forma significativa la filtración glomerular. El
riesgo de intolerancia a un IECA aumenta con la ad-
ministración concomitante de fármacos antiinflamato-
rios no esteroideos, así como en presencia de estenosis
de arterias renales bilateral.

10.5. Diuréticos

Indicaciones. La administración de diuréticos está
indicada en pacientes con insuficiencia cardíaca aguda
o agudamente descompensada cuando hay síntomas
secundarios a la retención de fluidos.

Recomendación de clase I, nivel de evidencia B

Los beneficios sintomáticos y su aceptación clínica
universal han impedido que se llevara a cabo una eva-
luación formal en estudios clínicos aleatorizados a
gran escala.

Efectos y mecanismo de acción. Los diuréticos au-
mentan el volumen urinario porque favorecen la excre-
ción de agua, cloruro sódico y otros iones, lo que pro-
duce una reducción del volumen plasmático y del
volumen de fluido extracelular, del agua corporal total
y del sodio, una disminución de las presiones de llena-
do ventricular derecha e izquierda y un descenso de la
congestión periférica y del edema de pulmón83,84. La
administración intravenosa de diuréticos de asa tam-
bién ejerce un efecto vasodilatador, que se manifiesta
por una reducción precoz (5-30 min) de la presión au-
ricular derecha y de la presión de enclavamiento pul-
monar, y en las resistencias pulmonares85. La adminis-
tración de dosis altas en forma de bolo (> 1 mg/kg)
conlleva el riesgo de vasoconstricción refleja. Contra-
riamente a lo que ocurre con el uso crónico de diuréti-
cos, la utilización de diuréticos en la insuficiencia car-
díaca grave descompensada normaliza las condiciones
de carga y puede reducir la activación neurohormonal
a corto plazo86. En el síndrome coronario agudo, los
diuréticos deben usarse en dosis bajas y se debe dar
preferencia a la terapia vasodilatadora87.

Uso práctico. La opción preferida para los pacientes
con insuficiencia cardíaca aguda es la administración
intravenosa de diuréticos de asa (furosemida, bumeta-
nida, torasemida) con un efecto diurético fuerte y rápi-
do. La terapia se puede iniciar de forma segura antes
del ingreso hospitalario75,88-90 y la dosis debe titularse
de acuerdo con la respuesta diurética y el alivio de los
síntomas congestivos. La administración de una dosis
inicial seguida de una infusión continua de furosemida
o torasemida es más efectiva que un único bolo87,91-95.
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TABLA 8. Dosis y administración de los diuréticos

Gravedad de la retención de fluidos Diurético Dosis (mg) Comentarios

Moderada Furosemida o 20-40 Oral o intravenosa según los síntomas clínicos
Bumetanida o 0,5-1 Titular la dosis de acuerdo con la respuesta clínica
Torasemida 10-20 Controlar Na+, K+, creatinina y presión arterial

Severa Furosemida o 40-100 Intravenosa
Infusión de furosemida 5-40 mg/h Mejor que bolos de dosis altas
Bumetanida o 1-4 Oral o intravenosa
Torasemida 20-100 Oral 

Resistente a los diuréticos Añadir hidroclorotiacida 25-50 La combinación con diuréticos de asa es mejor que 
de asa dos veces/día dosis altas de diuréticos de asa solos

Metolazona o 2,5-10 una vez/día La metolazona es más potente si el aclaramiento
de creatinina es < 30 ml/min

Espironolactona 25-50 una vez/día La espironolactona es la mejor opción si el paciente no 
tiene insuficiencia renal y tiene una concentración
normal o baja de K+ sérico

En caso de alcalosis Acetazolamida 0,5 Intravenosa
Resistente a los diuréticos Añadir dopamina para Considerar ultrafiltración o hemodiálisis si hay 

de asa y tiazidas vasodilatación renal, o insuficiencia renal
dobutamina como inotropo

TABLA 7. Uso práctico de los diuréticos en la
insuficiencia cardíaca aguda

Empezar con dosis individualizadas dependiendo de la situación 
clínica (tabla 8)

Dosificar de acuerdo con la respuesta clínica
Reducir la dosis cuando la retención de fluidos está controlada
Monitorizar la concentración sérica de K+, Na+ y la función renal 

en intervalos frecuentes (cada 1-2 días), de acuerdo con la
respuesta diurética

Reemplazar la pérdida de K+ y Mg+

En caso de resistencia diurética seguir las sugerencias de la tabla 10



Las tiacidas96-98 y la espironolactona99 pueden utilizarse
en asociación con diuréticos de asa, y la combinación
de dosis bajas es más efectiva y tiene menos efectos se-
cundarios que el uso de dosis más altas de un único fár-
maco96-99. La combinación de diuréticos de asa con do-
butamina, dopamina92 o nitratos88 también es un
enfoque terapéutico más efectivo y tiene menos efectos
secundarios que el aumento de la dosis del diurético100.

Recomendación de clase IIb, nivel de evidencia C

En la tabla 7 se enumeran las recomendaciones para
el uso práctico de diuréticos. En la tabla 8 se muestran
las dosis recomendadas de los diuréticos comúnmente
utilizados en la insuficiencia cardíaca.

Resistencia a los diuréticos. La resistencia a los diu-
réticos se define como el estado clínico en el que la
respuesta a los diuréticos está disminuida o se ha per-
dido antes de que el objetivo terapéutico de aliviar el
edema se haya alcanzado101. Esta resistencia se asocia
con un mal pronóstico102. Es más frecuente en pacien-
tes con insuficiencia cardíaca grave y crónica que han
recibido terapia diurética a largo plazo, aunque tam-

bién se ha descrito en casos de depleción aguda de vo-
lumen después de la administración intravenosa de
diuréticos de asa103. La resistencia a los diuréticos pue-
de atribuirse a muchos factores (tabla 9)101,103. Se han
explorado diferentes enfoques terapéuticos para evitar
esta resistencia (tabla 10), y hay algunas estrategias en
la práctica clínica que pueden ser útiles para pacientes
individuales. La infusión continua de furosemida es
más efectiva que los bolos individuales104.

Efectos secundarios, interacciones farmacológicas.
Aunque los diuréticos se pueden usar de forma segura
en la mayoría de los casos, los efectos secundarios son
frecuentes y pueden poner en peligro la vida del pa-
ciente. Entre éstos se incluyen la activación neurohor-
monal, especialmente del sistema angiotensina-aldos-
terona y del sistema nervioso simpático97, la
hipocaliemia, la hipomagnesemia y la alcalosis hipo-
clorémica, que pueden producir arritmias importan-
tes92, así como nefrotoxicidad y agravamiento de la in-
suficiencia renal100,105. La diuresis excesiva puede
reducir la presión venosa, la presión pulmonar y el lle-
nado diastólico, lo que conduce a una reducción del
volumen de eyección y del gasto cardíaco, particular-
mente en pacientes con insuficiencia cardíaca grave e
insuficiencia diastólica predominante o disfunción is-
quémica del ventrículo derecho. La administración in-
travenosa de acetazolamida (1 o 2 dosis) puede ser útil
para corregir la alcalosis106.

Nuevos agentes diuréticos. Se están investigando al-
gunos compuestos nuevos con propiedades diuréticas
y otros efectos, como los antagonistas del receptor V2
de la vasopresina, los péptidos natriuréticos cerebrales
(véase el apartado Nesiritide) y los antagonistas del re-
ceptor de adenosina.

10.6. Fármacos bloqueadores beta

Indicaciones y bases para el uso de fármacos blo-
queadores beta. No se ha realizado ningún estudio en
el que se haya investigado la terapia con bloqueadores
beta dirigida a mejorar de forma aguda la insuficiencia
cardíaca aguda. Más bien al contrario, la insuficiencia
cardíaca aguda ha sido considerada como una con-
traindicación para este tratamiento. Los pacientes con
estertores por encima de las bases pulmonares, o hipo-
tensión, han sido excluidos de estos estudios de forma
precoz tras el infarto agudo de miocardio. En los casos
de pacientes con infarto agudo de miocardio que no
tienen insuficiencia cardíaca o hipotensión manifies-
tas, los bloqueadores beta limitan el tamaño de infarto,
reducen las arritmias que pueden poner en peligro la
vida del paciente y alivian el dolor30,107-109.

La administración intravenosa debe ser considera-
da en pacientes con dolor isquémico resistente a los
opiáceos, isquemia recurrente, hipertensión, taquicar-
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TABLA 9. Causas de resistencia diurética

Depleción del volumen intravascular
Activación neurohormonal
Captación rebote de Na+ tras una pérdida de volumen 
Hipertrofia de nefronas distales
Secreción tubular disminuida (insuficiencia renal, fármacos 

antiinflamatorios no esteroideos)
Perfusión renal reducida (bajo gasto)
Absorción intestinal alterada de un diurético oral
Falta de cumplimiento del tratamiento con fármacos o de la dieta

(alta ingesta de sodio)

TABLA 10. Manejo de la resistencia a los diuréticos

Restringir la ingesta de Na+ y agua y hacer seguimiento 
de los electrolitos113

Proceder a la repleción del volumen en casos de hipovolemia113

Aumentar la dosis y/o frecuencia de administración 
del diurético109,116

Usar administración intravenosa (más efectiva que la oral)113 como 
un bolo, o como infusión intravenosa (más efectiva que una única
dosis alta en forma de bolo intravenoso)103-107,116

Combinar terapia diurética108

Furosemida + hidroclorotiacida109

Furosemida + espironolactona111

Metolazona + furosemida (esta combinación es activa también 
en la insuficiencia renal)107,110

Combinar terapia diurética con dopamina112, o dobutamina117

Reducir la dosis de IECA118 o usar dosis muy bajas de IECA118,119

Considerar ultrafiltración o diálisis si la respuesta a las estrategias 
indicadas más arriba es inefectiva120



dia o arritmia. En el estudio Gothenburg realizado
con metoprolol, la administración intravenosa de me-
toprolol o de placebo se inició de forma precoz des-
pués del infarto agudo de miocardio y fue seguida
por una terapia oral durante 3 meses. En el grupo me-
toprolol hubo menos pacientes que desarrollaron in-
suficiencia cardíaca110. En pacientes con signos de
congestión pulmonar con estertores basales y/o trata-
miento con furosemida intravenosa, la terapia con
metoprolol tuvo incluso un mayor efecto y redujo la
mortalidad y la morbilidad111. Hay experiencia con el
bloqueador beta de acción corta esmolol, sobre todo
en el contexto de la cirugía cardíaca. En un estudio
pequeño se han comparado el celiprolol y el esmolol
en la insuficiencia cardíaca grave. El celiprolol tuvo
menor efecto sobre la reducción del índice cardíaco
para una misma reducción de la frecuencia cardíaca,
lo que se atribuyó a diferencias en el efecto vasodila-
tador112. La importancia clínica de esta diferencia no
está clara. En el estudio MIAMI se llevó a cabo un
control hemodinámico invasivo en pacientes con pre-
siones pulmonares elevadas hasta 30 mmHg. Cuando

estos pacientes fueron tratados con metoprolol expe-
rimentaron una reducción de las presiones de
llenado113.

Uso práctico. En los pacientes con insuficiencia car-
díaca aguda declarada y con estertores por encima de
las bases pulmonares, los bloqueadores beta deben
usarse con precaución. En los pacientes que, además,
presentan isquemia y taquicardia, se puede considerar
la administración intravenosa de metoprolol.

Recomendación de clase IIb, nivel de evidencia C

Sin embargo, en pacientes con infarto agudo de
miocardio que se estabilizan después de desarrollar in-
suficiencia cardíaca aguda, el tratamiento con bloquea-
dores beta debe iniciarse de forma precoz.

Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia B

En pacientes con insuficiencia cardíaca crónica, la
terapia con bloqueadores beta debe iniciarse cuando el
paciente se haya estabilizado después del episodio
agudo (normalmente después de 4 días).

Recomendación de clase I, nivel de evidencia A
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Fig. 6. Bases para el uso de agentes inotrópicos en la insuficiencia cardíaca aguda.
CPAP: presión positiva continua en la vía respiratoria; BNP: péptido natriurético plasmático de tipo B; IECA: inhibidores de la enzima de conversión
de la angiotensina; IPDE: inhibidores de la fosfodiesterasa.

Insuficiencia cardíaca aguda con disfunción sistólica

Presión arterial sistólica 85-100 mmHg

Oxígeno/CPAP
Furosemida ± vasodilatador

Evaluación clínica (que conduzca a una terapia mecanística)

Presión arterial sistólica > 100 mmHg

Vasodilatador
(nitroglicerina, nitroprusiato, BNP)

Vasodilatador y/o inotrópico
(dobutamina, IPDE o levosimendán)

¿Carga de líquido?
Inotropo

y/o
dopamina > 5 µg/kg/min

y/o
noradrenalina

Presión arterial sistólica < 85 mmHg

No hay respuesta:
Reconsiderar la terapia mecanística

Agentes inotrópicos

Buena respuesta
Terapia oral

Furosemida, IECA



La dosis inicial de bisoprolol, carvedilol o metopro-
lol debe ser pequeña y aumentarse despacio y progre-
sivamente hasta alcanzar la dosis final usada en los
grandes estudios clínicos. Este incremento debe adap-
tarse a la respuesta individual. Los bloqueadores beta
pueden reducir la presión arterial y la frecuencia car-
díaca en exceso. Como norma, los pacientes con blo-
queadores beta que sean ingresados en el hospital de-
bido a un empeoramiento de la insuficiencia cardíaca
deben continuar con esta terapia, a menos que se re-
quiera soporte inotrópico, pero la dosis puede reducir-
se si se sospechan signos de dosificación excesiva (p.
ej., bradicardia e hipotensión).

10.7. Agentes inotrópicos

Indicaciones clínicas. Los agentes inotrópicos están
indicados cuando hay hipoperfusión periférica (hipo-
tensión, función renal disminuida) con o sin conges-
tión o edema de pulmón resistente a los diuréticos y
vasodilatadores en dosis óptimas (fig. 6).

Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia C

Su utilización puede ser potencialmente perjudicial,
ya que aumentan la demanda de oxígeno y la carga de
calcio; por tanto, deben usarse con precaución114.

En pacientes con insuficiencia cardíaca descompen-
sada, los síntomas, el curso clínico y el pronóstico de la
enfermedad pueden ser críticamente dependientes del
estado hemodinámico. Así pues, la mejoría de los pará-
metros hemodinámicos se puede convertir en un objeti-
vo del tratamiento y los fármacos inotrópicos pueden
ser útiles y salvar vidas en este contexto. Los efectos
beneficiosos de la mejoría de los parámetros hemodi-
námicos están, no obstante, parcialmente contrarresta-
dos por el riesgo de arritmias y, en algunos casos, de is-
quemia miocárdica, así como por la posible progresión
a largo plazo de la disfunción miocárdica causada por
un aumento excesivo del gasto energético114,115. La rela-
ción riesgo-beneficio no tiene por qué ser la misma

para todos los agentes inotrópicos. Los que actúan a
través de la estimulación de los receptores adrenérgicos
β-1 y aumentan la concentración citoplasmática de
Ca2+ en la célula miocárdica se asocian con un riesgo
mayor116,117. Por último, sólo se han realizado unos po-
cos estudios clínicos controlados sobre fármacos ino-
trópicos en pacientes con insuficiencia cardíaca aguda,
y en muy pocos se han evaluado sus efectos en los sig-
nos y síntomas de la insuficiencia cardíaca y sus efec-
tos a largo plazo en el pronóstico de la enfermedad117.

Dopamina. La dopamina intravenosa en dosis bajas
(< 2 µg/kg/min) sólo actúa sobre los receptores dopami-
nérgicos periféricos y reduce la resistencia periférica,
tanto directa como indirectamente. La vasodilatación
ocurre de manera primordial en los lechos vasculares
renal, esplácnico, coronario y cerebral. Cuando se admi-
nistra esta dosis, su acción puede mejorar el flujo san-
guíneo renal, la tasa de filtración glomerular, la diuresis
y la tasa de excreción de sodio, con un aumento de la
respuesta a los agentes diuréticos, en pacientes con hi-
poperfusión renal e insuficiencia renal118-121.

Cuando se administran dosis más altas (> 2
µg/kg/min), la dopamina intravenosa estimula los re-
ceptores β-adrenérgicos, tanto directa como indirecta-
mente, lo que produce un aumento de la contractilidad
miocárdica y del gasto cardíaco. En dosis de > 5
µg/kg/min, la dopamina actúa sobre los receptores al-
faadrenérgicos y produce un aumento de la resistencia
vascular periférica que, aunque puede ser potencial-
mente útil en pacientes hipotensos, puede ser deletéreo
en pacientes con insuficiencia cardíaca aguda, ya que
aumenta la poscarga del ventrículo izquierdo, la pre-
sión arterial pulmonar y la resistencia pulmonar122.

Dobutamina. La dobutamina es un agente inotrópico
positivo que actúa principalmente a través de la esti-
mulación de los receptores β-1 y β-2 produciendo
efectos inotrópicos positivos y cronotrópicos depen-
dientes de la dosis123,124, así como una disminución re-
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TABLA 11. Administración de agentes inotrópicos positivos

Bolo Ritmo de infusión

Dobutamina No 2 a 20 µg/kg/min (β+)
Dobutamina No < 3 µg/kg/min: efecto renal (δ+)

3-5 µg/kg/min: inotrópico (β+)
> 5 µg/kg/min: (β+), vasopresor (α+)

Milrinona 25-75 µg/kg/min durante 10-20 min 0,375-0,75 µg/kg/min
Enoximona 0,25-0,75 mg/kg 1,25-7,5 µg/kg/min
Levosimendán 12-24 µg/kga durante 10 min 0,1 µg/kg/min que puede reducirse hasta 0,05 

o aumentarse hasta 0,2 µg/kg/min
Noradrenalina No 0,2-1,0 µg/kg/min
Adrenalina Bolo: puede darse 1 mg i.v. en la resucitación, 0,05-0,5 µg/kg/min

puede repetirse después de 3-5 min, no se 
recomienda la vía endotraqueal

aDosis recomendadas actualmente. En pacientes con hipotensión, la terapia debe iniciarse sin bolo.



fleja del tono simpático y, por tanto, de la resistencia
vascular125. Así pues, el beneficio resultante puede va-
riar de paciente a paciente. En dosis bajas, la dobuta-
mina induce una vasodilatación arterial leve que au-
menta el volumen de eyección por disminución de la
poscarga. La utilización de dosis más altas de dobuta-
mina produce vasoconstricción77.

La frecuencia cardíaca aumenta normalmente de
forma dosis dependiente en menor medida que con
otras catecolaminas. Sin embargo, en pacientes con fi-
brilación auricular, la frecuencia cardíaca puede au-
mentar hasta tasas indeseables debido a la facilitación
de la conducción auriculoventricular. En general, la
presión arterial sistémica aumenta un poco, pero puede
permanecer estable o incluso disminuir. De forma si-
milar, la presión arterial pulmonar y la presión capilar
de enclavamiento suelen disminuir, pero pueden per-
manecer estables o incluso aumentar en algunos pa-
cientes con insuficiencia cardíaca119,122,126.

La mejoría de la diuresis observada durante la infu-
sión de dobutamina en los pacientes con insuficiencia
cardíaca es el resultado de un aumento del flujo san-
guíneo renal en respuesta a un mayor gasto cardíaco.

Uso práctico. La dopamina puede utilizarse como un
inotropo (> 2 µg/kg/min intravenosa) en la insuficien-
cia cardíaca aguda con hipotensión. La infusión de do-
sis bajas de dopamina (≤ 2-3 µg/kg/min) puede usarse
para mejorar el flujo sanguíneo renal y la diuresis en la
insuficiencia cardíaca descompensada con hipotensión
y baja diuresis. Sin embargo, si no se observa una res-
puesta, la terapia debe terminarse127 (tabla 11).

Recomendación de clase IIb, nivel de evidencia C

La dobutamina está indicada cuando hay evidencia
de hipoperfusión periférica (hipotensión, disminución
de la función renal) con o sin congestión o edema de
pulmón resistente a los diuréticos y vasodilatadores
administrados en dosis óptimas (tabla 11).

Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia C

La dobutamina se usa para aumentar el gasto cardía-
co. Normalmente el tratamiento se inicia a un ritmo de
infusión de 2-3 µg/kg/min sin dosis inicial. El ritmo de
infusión puede modificarse de manera progresiva de
acuerdo con los síntomas, la respuesta diurética o el
control hemodinámico. Sus acciones hemodinámicas
son proporcionales a la dosis, que puede aumentarse
hasta 20 µg/kg/min. La eliminación del fármaco se pro-
duce rápidamente después de detener la infusión, lo que
lo convierte en un agente inotrópico muy apropiado.

En pacientes que reciben tratamiento bloqueador
beta con metoprolol, las dosis de dobutamina deben
aumentarse hasta 15-20 µg/kg/min para restaurar su
efecto inotrópico128. El efecto de la dobutamina difiere
en pacientes que reciben carvedilol, ya que puede pro-
ducir un aumento en la resistencia vascular pulmonar

durante la infusión de dosis crecientes de dobutamina
(5-20 µg/kg/min)129.

Si nos basamos únicamente en los datos hemodiná-
micos, el efecto inotrópico de la dobutamina es aditivo
al de los inhibidores de la fosfodiesterasa; la combina-
ción de inhibidores de la fosfodiesterasa y dobutamina
produce un efecto inotrópico positivo mayor que el de
los fármacos por separado129,130.

La infusión prolongada de dobutamina (por encima
de 24-48 h) se asocia con tolerancia y pérdida parcial
de los efectos hemodinámicos122. Dejar el tratamiento
con dobutamina puede ser difícil debido a la recu-
rrencia de hipotensión, congestión o insuficiencia re-
nal. Esto se puede solventar a veces mediante una
disminución progresiva de la dosis de dobutamina (p.
ej., ir disminuyendo la dosis por pasos de 2
µg/kg/min cada 2 días) y con optimización de la tera-
pia vasodilatadora oral con fármacos, como la hidra-
lacina y/o un IECA131. A veces es necesario tolerar
un cierto grado de insuficiencia renal o hipotensión
durante esta fase.

La infusión de dobutamina se acompaña de un au-
mento en la incidencia de arritmias, que se originan
tanto en los ventrículos como en las aurículas. Este
efecto es dosis-dependiente, puede ser más elevado
que en el caso de los inhibidores de la fosfodiestera-
sa132,133 y requiere una compensación inmediata de po-
tasio durante el uso intravenoso del diurético. La ta-
quicardia también puede ser un parámetro limitativo y
la infusión de dobutamina puede desencadenar dolor
torácido en pacientes con enfermedad arterial corona-
ria. En pacientes con miocardio hibernado, la dobuta-
mina parece aumentar la contractilidad a corto plazo a
expensas de una necrosis miocitaria y pérdida de recu-
peración miocárdica134. No hay estudios clínicos con-
trolados sobre el uso de dobutamina en pacientes con
insuficiencia cardíaca aguda, y en algunos se muestran
efectos desfavorables, con un aumento de los episo-
dios cardiovasculares perjudiciales42,116.

Inhibidores de la fosfodiesterasa. La milrinona y la
enoximona son los 2 inhibidores de la fosfodiesterasa
de tipo III que se usan en la práctica clínica. En la in-
suficiencia cardíaca aguda, estos fármacos tienen efec-
tos significativos de tipo inotrópico, lusitrópico y va-
sodilatador periférico con aumento del gasto cardíaco
y del volumen de eyección, y disminución concomi-
tante de la presión arterial pulmonar, la presión capilar
pulmonar y la resistencia vascular sistémica y pulmo-
nar122,135. Su perfil hemodinámico se encuentra en una
zona intermedia entre el de un vasodilatador puro,
como el nitroprusiato, y el de un agente predominante-
mente inotrópico, como la dobutamina126. Como su lu-
gar de acción es distal al de los receptores de tipo β-
adrenérgicos, los inhibidores de la fosfodiesterasa
mantienen sus efectos incluso durante la terapia con-
comitante con bloqueadores beta128,129,136.
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Los inhibidores de la fosfodiesterasa de tipo III es-
tán indicados cuando hay evidencia de hipoperfusión
periférica, con o sin congestión refractaria a los diuré-
ticos y vasodilatadores en dosis óptimas, y cuando hay
una presión arterial sistémica preservada.

Recomendación de clase IIb, nivel de evidencia C

Estos agentes pueden ser más adecuados que la do-
butamina en los pacientes con terapia concomitante
con bloqueadores beta y/o con respuesta inadecuada a
la dobutamina.

Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia C

En el uso práctico, la milrinona se administra en un
bolo de 25 µg/kg/10-20 min seguido por una infusión
continua a 0,375-0,75 µg/kg/min. De forma similar, la
enoximona se administra en un bolo de 0,25-0,75 mg/kg
seguida por una infusión continua a 1,25-7,5 µg/kg/min
(tabla 11). La hipotensión causada por una venodilata-
ción periférica excesiva es un efecto indeseable observa-
do fundamentalmente en pacientes con bajas presiones
de llenado. Puede evitarse empezando la infusión sin
ningún bolo. La trombocitopenia es poco común, tanto
con la milrinona (0,4%) como con la enoximona.

Los datos sobre los efectos de la administración de
inhibidores de la fosfodiesterasa en el resultado clínico
de pacientes con insuficiencia cardíaca aguda son in-
suficientes, pero causan cierta inquietud en cuanto a su
seguridad, particularmente en pacientes con insufi-
ciencia cardíaca isquémica54,117,137.

Levosimendán. El levosimendán tiene dos mecanis-
mos de acción principales: la sensibilización al Ca2+ de
las proteínas contráctiles, causantes de la acción ino-
trópica positiva, y la apertura de los canales de K+ del
músculo liso, que causan la vasodilatación periférica.
Algunos datos sugieren que el levosimendán puede te-
ner también un efecto de inhibición de la fosfodieste-
rasa. El levosimendán tiene un potente metabolito ace-
tilado que también es un sensibilizador al Ca2+

dependiente de la concentración de Ca2+. Su vida me-
dia es de unas 80 h, lo que probablemente explica los
prolongados efectos hemodinámicos de una infusión
de levosimendán de 24 h138,139.

El levosimendán está indicado en pacientes con in-
suficiencia cardíaca con un gasto cardíaco reducido
sintomático secundario a una disfunción sistólica sin
hipotensión grave (tabla 11).

Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia B

El levosimendán se administra generalmente en una in-
fusión intravenosa continua en una dosis de 0,05-0,1
µg/kg/min precedida por una dosis inicial de 12-24 µg/kg
administrada durante unos 10 min42,140-142. Sus efectos he-
modinámicos son dependientes de la dosis y el ritmo de
infusión puede incrementarse hasta un máximo de 0,2
µg/kg/min165. La mayoría de los datos clínicos se han ob-

tenido con infusiones intravenosas que han durado desde
6 h142 hasta 24 h42,141, pero los efectos hemodinámicos
persisten > 48 h después de finalizar la infusión138,143.

La infusión de levosimendán en pacientes con insu-
ficiencia cardíaca aguda descompensada causada por
una disfunción sistólica ventricular izquierda se ha
asociado con un aumento, dependiente de la dosis, del
gasto cardíaco y del volumen de eyección, una dismi-
nución de la presión capilar pulmonar, de la resistencia
vascular periférica y de la resistencia vascular pulmo-
nar, un ligero aumento de la frecuencia cardíaca y una
disminución de la presión arterial42,143. En los estudios
clínicos aleatorizados en los que se ha comparado el
levosimendán con la dobutamina se ha descrito una
mejoría de los síntomas de disnea y fatiga y un resulta-
do clínico favorable42. A diferencia de la dobutamina,
la respuesta hemodinámica al levosimendán se mantie-
ne, o es incluso mayor, en los pacientes con terapia
concomitante con bloqueadores beta42.

Se ha descrito la presencia de taquicardia e hipoten-
sión asociadas con la infusión de altas dosis de levosi-
mendán42 y actualmente no se recomienda en pacien-
tes con presión arterial sistólica < 85 mmHg143. El
levosimendán no se ha asociado con un aumento de la
frecuencia de arritmias malignas en los estudios com-
parativos frente a placebo141,142 o dobutamina42. Se han
descrito reducciones en el hematocrito, la hemoglobi-
na y el potasio plasmático, probablemente secundarias
a la vasodilatación y la activación neurohormonal42,143,
y parecen ser dependientes de la dosis143.

Terapia vasopresora en el shock cardiogénico.
Cuando la combinación de agentes inotrópicos y la
prueba de sobrecarga aguda de líquidos no permite
restaurar una perfusión arterial y orgánica adecuada a
pesar de la mejoría del gasto cardíaco, puede ser nece-
sario un tratamiento con vasopresores. Los vasopreso-
res pueden usarse también, en caso de emergencia,
para mantener la vida y la perfusión frente a una hipo-
tensión que pone en peligro la supervivencia. Como el
shock cardiogénico se asocia con altas resistencias
vasculares, cualquier vasopresor debe utilizarse con
precaución y de forma transitoria, ya que puede au-
mentar la poscarga de un corazón insuficiente y, en
consecuencia, disminuir el flujo sanguíneo orgánico.

Adrenalina. La adrenalina es una catecolamina con
una gran afinidad por los receptores de tipo β-1, β-2 y
α. Se usa generalmente en forma de infusión en dosis
de 0,05 a 0,5 µg/kg/min cuando hay resistencia a la
dobutamina y la presión arterial permanece baja. Se
recomienda controlar de manera directa la presión ar-
terial y la monitorización hemodinámica con catéter
de la arteria pulmonar (tabla 11).

Noradrenalina. La noradrenalina es una catecolami-
na con gran afinidad por los receptores de tipo α y se
usa generalmente para incrementar la resistencia vas-

412 Rev Esp Cardiol. 2005;58(4):389-429 118

Nieminen MS, et al. Guías de la Sociedad Europea de Cardiología: insuficiencia cardíaca aguda



cular sistémica. Los aumentos de la frecuencia cardía-
ca inducidos por noradrenalina son menores que los
inducidos por adrenalina. La dosificación es similar a
la de la adrenalina. La noradrenalina (0,2 a 1
µg/kg/min) es adecuada en situaciones de hipotensión
relacionada con una reducción de la resistencia vascu-
lar sistémica, como el shock séptico. La noradrenalina
se combina a menudo con dobutamina para mejorar el
estado hemodinámico144. La noradrenalina puede redu-
cir la perfusión de los órganos distales.

Glucósidos cardíacos. Los glucósidos cardíacos in-
hiben la ATPasa Na+/K+ miocárdica, lo que provoca un
aumento del intercambio Ca2+/Na+ y da lugar a un
efecto inotrópico positivo. En la insuficiencia cardíaca,
el efecto inotrópico positivo que se produce por la esti-
mulación β-adrenérgica está atenuado y la relación po-
sitiva fuerza-frecuencia está alterada. Contrariamente a
lo que ocurre con los agonistas β-adrenérgicos, el
efecto inotrópico positivo de los glucósidos cardíacos
no está alterado en el corazón insuficiente144 y la rela-
ción fuerza-frecuencia se restaura parcialmente145. En
la insuficiencia cardíaca crónica, los glucósidos car-
díacos reducen los síntomas y mejoran el estado clíni-
co, disminuyendo así el riesgo de hospitalización por
insuficiencia cardíaca sin efectos sobre la superviven-
cia146,147. En la insuficiencia cardíaca aguda, los glucó-
sidos cardíacos producen un pequeño aumento del
gasto cardíaco148 y una reducción de las presiones de
llenado149. En pacientes con insuficiencia cardíaca gra-
ve después de episodios de descompensación aguda,
los glucósidos cardíacos son efectivos para reducir la
recurrencia de descompensación aguda150. Los predic-
tores de estos efectos beneficiosos son un tercer ruido
cardíaco, la dilatación severa del ventrículo izquierdo
y la distensión de las venas yugulares durante el episo-
dio de insuficiencia cardíaca aguda.

Sin embargo, en un subestudio del ensayo AIRE se
han demostrado efectos adversos en el pronóstico de
pacientes con un infarto agudo de miocardio acompa-
ñado de insuficiencia cardíaca151. Es más, se produjo
un aumento más pronunciado de la creatincinasa des-
pués de un infarto agudo de miocardio en los pacientes
que recibieron glucósidos cardíacos152. Además, el uso
de digitálidos fue un predictor de episodios proarrítmi-
cos que ponían en peligro la vida en los pacientes con
infarto de miocardio e insuficiencia cardíaca aguda153.
Por tanto, no está recomendado el soporte inotrópico
con glucósidos cardíacos en la insuficiencia cardíaca
aguda, especialmente después de infarto de miocardio.

Una indicación para usar glucósidos cardíacos en la
insuficiencia cardíaca aguda puede ser la insuficiencia
cardíaca inducida por taquicardia, como la que se pro-
duce en la fibrilación auricular, y que no puede ser
controlada suficientemente con otros fármacos, como
los bloqueadores beta. El control riguroso de la fre-
cuencia cardíaca en la taquiarritmia durante el curso

de la insuficiencia cardíaca aguda puede controlar los
síntomas de insuficiencia cardíaca154. Las contraindi-
caciones para usar glucósidos cardíacos son la bradi-
cardia, el bloqueo auriculoventricular de segundo y
tercer grado, la enfermedad del seno, el síndrome del
seno carotídeo, el síndrome de Wolff-Parkinson-Whi-
te, la miocardiopatía obstructiva hipertrófica, la hipo-
calemia y la hipercalcemia.

11. Enfermedades subyacentes 
y comorbilidades en la insuficiencia cardíaca
aguda

Hay varios procesos agudos que pueden causar una
insuficiencia cardíaca aguda de novo o desencadenar
una descompensación de la insuficiencia cardíaca cró-
nica. La cardiopatía isquémica y los síndromes coro-
narios agudos son las causas más frecuentes de insufi-
ciencia cardíaca aguda. Las comorbilidades no
cardíacas también pueden complicar significativamen-
te el tratamiento de la insuficiencia cardíaca aguda.

11.1. Enfermedad arterial coronaria

La coronariografía está indicada en los síndromes
coronarios agudos (angina inestable o infarto de mio-
cardio) complicados por insuficiencia cardíaca aguda
(fig. 7). En el infarto agudo de miocardio, la reperfu-
sión puede mejorar significativamente o incluso preve-
nir la insuficiencia cardíaca aguda29,30. La intervención
coronaria percutánea de urgencia, o la cirugía en algu-
nos casos, deben ser consideradas en una primera fase
y realizadas tal como está indicado. Si no se puede
realizar la intervención coronaria percutánea o la ciru-
gía de forma rápida, o sólo pueden llevarse a cabo des-
pués de un tiempo prolongado, se recomienda realizar
tratamiento fibrinolítico precoz29,30.

Todos los pacientes con infarto agudo de miocardio
y con signos y síntomas de insuficiencia cardíaca de-
ben someterse a un estudio ecocardiográfico para eva-
luar la función ventricular regional y global, la disfun-
ción valvular asociada (principalmente insuficiencia
mitral) y descartar otros estados patológicos (como la
miopericarditis, la miocardiopatía y el embolismo pul-
monar).

Recomendación de clase I, nivel de evidencia C

A veces es necesario realizar pruebas especiales
para comprobar la presencia de isquemia miocárdica
reversible.

En el shock cardiogénico producido por un síndro-
me coronario agudo se debe realizar una angiografía y
una revascularización lo antes posible155.

Recomendación de clase I, nivel de evidencia A

La estabilización temporal del paciente se puede
conseguir mediante un adecuado reemplazo de fluidos,
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Fig. 7. Algoritmo: insuficiencia cardíaca aguda en el infarto agudo de miocardio. BCIA: balón de contrapulsación intraaórtico; RSV: rotura septal
ventricular; CAP: cateterismo arterial pulmonar; ETE: ecocardiografía transesofágica; FE: fracción de eyección; IM: insuficiencia mitral; SIV: septo
intraventricular; MAS: movimiento anterior sistólico; AD: aurícula derecha; VD: ventrículo derecho; ICP: intervención coronaria percutánea; Qp:Qs:
volumen de la circulación pulmonar:volumen de la circulación sistémica; DAS: dispositivo de asistencia ventricular.
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balón de contrapulsación intraaórtico, soporte farma-
cológico inotrópico, nitratos y ventilación artificial.
Deben tomarse muestras sanguíneas repetidas para
controlar los electrolitos, la glucosa, la función renal y
la gasometría arterial, especialmente en pacientes dia-
béticos.

El soporte metabólico con glucosa en altas dosis, in-
sulina y potasio no se puede recomendar (excepto en
pacientes diabéticos) hasta que estén disponibles los
resultados de los grandes estudios clínicos sobre infar-
to agudo de miocardio156.

Recomendación de clase II, nivel de evidencia A

Cuando el estado hemodinámico continúa inestable
durante varias horas, se puede considerar la introduc-
ción de un catéter arterial pulmonar. Puede ser de ayu-
da la obtención de medidas repetidas de la saturación
de oxígeno de la mezcla de sangre venosa obtenida
por el catéter arterial pulmonar.

Recomendación de clase II, nivel de evidencia B

Cuando con todas estas medidas no se puede esta-
bilizar la situación hemodinámica, se debe considerar
la posibilidad de usar un soporte mecánico con un dis-
positivo de asistencia del ventrículo izquierdo, espe-
cialmente si se contempla la opción de trasplante car-
díaco.

En la insuficiencia cardíaca izquierda/edema de pul-
món, el manejo agudo es similar al que se emplea para
otras causas de edema de pulmón. Los agentes inotró-
picos pueden ser deletéreos. Se debe considerar el uso
de un balón de contrapulsación intraaórtico155,157,158.

La estrategia de manejo a largo plazo debe incluir
una revascularización coronaria adecuada y, cuando
hay evidencia de función ventricular izquierda depri-
mida, debe utilizarse una terapia a largo plazo con in-
hibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona
y bloqueadores beta.

La insuficiencia cardíaca derecha aguda se relaciona
normalmente con la isquemia aguda del ventrículo de-
recho en los síndromes coronarios agudos, en particu-
lar con el infarto de ventrículo derecho, y tiene un
electrograma y un ecocardiograma característicos. Se
recomienda una revascularización precoz de la arteria
coronaria derecha y de sus ramas ventriculares. El tra-
tamiento de soporte debe centrarse en la administra-
ción de fluidos y en los fármacos inotropos.

11.2. Enfermedad valvular

La insuficiencia cardíaca aguda puede estar causada
por enfermedades valvulares no relacionadas con los
síndromes coronarios agudos, como la insuficiencia
aguda de la válvula mitral o aórtica, la insuficiencia
valvular aguda por endocarditis, una estenosis mitral o
aórtica, la trombosis de una válvula protésica o una di-
sección aórtica.

En pacientes con endocarditis, el tratamiento inicial
es conservador y se utilizarán antibióticos y otras me-
didas para el tratamiento de la insuficiencia cardíaca
aguda. La disfunción cardíaca puede estar agravada
por una miocarditis. No obstante, la insuficiencia val-
vular aguda es la causa más frecuente de insuficiencia
cardíaca aguda en pacientes con endocarditis infeccio-
sa. La insuficiencia cardíaca debe ser tratada inmedia-
tamente. Para realizar un diagnóstico rápido y poder
tomar decisiones terapéuticas es necesaria la consulta
con expertos. Asimismo, se deben realizar consultas
quirúrgicas. La intervención quirúrgica debe realizarse
de forma precoz en la insuficiencia aórtica o mitral
aguda grave.

La cirugía de urgencia está indicada en pacientes
con endocarditis y con insuficiencia aórtica aguda gra-
ve159-163.

11.3. Manejo de la insuficiencia cardíaca aguda
debida a trombosis de válvula protésica

La insuficiencia cardíaca aguda producida por la
trombosis de una válvula protésica está asociada con
una alta mortalidad164-167. Todos los pacientes con sínto-
mas de insuficiencia cardíaca y sospecha de trombosis
de válvula protésica deben someterse a una fluorosco-
pia de tórax y a un estudio ecocardiográfico (transtorá-
cico y/o transesofágico si la visualización del área de la
válvula protésica es inadecuada).

Recomendación de clase I, nivel de evidencia B

El manejo de estos pacientes sigue siendo contro-
vertido. La trombólisis se usa para válvulas protésicas
del lado derecho y para candidatos a cirugía de alto
riesgo. La cirugía está más indicada para la trombosis
de válvula protésica del lado izquierdo.

Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia C

La proliferación fibrosa (pannus) desempeña un
papel importante en la obstrucción valvular y puede
hacer que el tratamiento trombolítico no sea efectivo.

En pacientes con trombos muy grandes y/o móviles,
la terapia trombolítica se asocia con un riesgo mucho
mayor de embolismo y accidente cerebrovascular. En
estos pacientes, la intervención quirúrgica debe ser
considerada como una alternativa. Antes de decidir la
terapia se debe descartar mediante ecocardiografía la
formación de pannus o defectos estructurales de la
válvula protésica168.

La ecocardiografía debe realizarse en todos los pa-
cientes después de recibir terapia trombolítica. La in-
tervención quirúrgica debe considerarse en todos los
casos si la trombólisis no es capaz de resolver la obs-
trucción, aunque las infusiones repetidas de terapia
trombolítica pueden ser una alternativa166,169.

Los trombolíticos que se usan son: rtPA 10 mg en
forma de bolo intravenoso, seguido por una infusión
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de 90 mg durante 90 min; estreptocinasa 250-500.000
U durante 20 min seguido por 1-1,5 millones de U en
infusión durante 10 h. Después de la trombólisis se
debe administrar heparina no fraccionada por infusión
intravenosa en todos los pacientes (tiempo parcial de
activación de tromboplastina 1,5-2,0 veces el control).
La urocinasa también es una alternativa, en una dosis
de 4.400 U/kg/h sin heparina durante 12 h, o 2.000
U/kg/h con heparina durante 24 h (*).

11.4. Disección aórtica

La disección aórtica aguda (sobre todo la de tipo 1)
puede presentarse con síntomas de insuficiencia cardí-
aca con o sin dolor170. Después de un período de dolor,
la insuficiencia cardíaca puede convertirse en el sínto-
ma principal170. La insuficiencia cardíaca aguda está
normalmente relacionada con una crisis hipertensiva
(véase el apartado Insuficiencia renal) o con insufi-
ciencia valvular aguda. Se debe realizar un diagnóstico
inmediato y una consulta quirúrgica. La ecocardiogra-
fía transesofágica es la mejor técnica para evaluar la
morfología y la función de la válvula170. Es vital pro-
ceder con la máxima rapidez a la intervención quirúr-
gica.

11.5. Insuficiencia cardíaca aguda 
e hipertensión

La insuficiencia cardíaca aguda es una complicación
bien conocida de las urgencias hipertensivas. Los sig-
nos clínicos de la insuficiencia cardíaca aguda asocia-
dos con una crisis hipertensiva son casi exclusivamen-
te los signos de una congestión pulmonar, que pueden
ser leves o muy graves, con edema pulmonar bilateral.
Se llama edema de pulmón de tipo «flash» por la rapi-
dez de su comienzo. Se requiere un tratamiento rápido
con intervenciones específicas.

La función sistólica suele estar preservada en pacien-
tes hospitalizados por edema de pulmón e hipertensión
(más de la mitad de los pacientes tienen una fracción de
eyección ventricular izquierda > 45%). Por el contrario,
son frecuentes las anomalías diastólicas con reducción
de la distensibilidad del ventrículo izquierdo171,172.

Los objetivos del tratamiento en el edema agudo de
pulmón con hipertensión son la reducción de la precar-
ga y la poscarga del ventrículo izquierdo, la disminu-
ción de la isquemia cardíaca y el mantenimiento de

una ventilación adecuada con compensación del ede-
ma. El tratamiento debe iniciarse inmediatamente se-
gún el siguiente orden: terapia con O2; CPAP o venti-
lación no invasiva y, si es necesario, ventilación
mecánica invasiva, normalmente durante un período
muy corto; y administración de fármacos antihiperten-
sivos intravenosos.

La terapia antihipertensiva debe dirigirse a reducir
de forma inicial y rápida (en un par de minutos) la pre-
sión arterial sistólica o diastólica en 30 mmHg, segui-
da por una reducción más progresiva, hasta alcanzar
los valores medidos antes de la crisis hipertensiva; esto
último puede llevar varias horas. No se debe intentar
restaurar los valores normales de presión arterial, ya
que se puede producir un deterioro de la perfusión or-
gánica. La reducción inicial rápida de la presión arte-
rial se puede conseguir mediante las siguientes medi-
caciones, solas o combinadas, si la hipertensión
persiste: a) diuréticos de asa intravenosos, sobre todo
si el paciente tiene sobrecarga de líquidos con historia
larga de insuficiencia cardíaca crónica; b) nitrogliceri-
na o nitroprusiato intravenosos para disminuir la pre-
carga venosa y la poscarga arterial, y aumentar el flujo
sanguíneo coronario, y c) se puede considerar un blo-
queador de los canales de calcio (como la nicardipina),
ya que estos pacientes suelen tener disfunción diastóli-
ca con un aumento de la poscarga.

Los bloqueadores beta no están aconsejados en ca-
sos de edema de pulmón concomitante. Sin embargo,
en algunos casos, y sobre todo en las crisis hipertensi-
vas relacionadas con feocromocitoma, puede ser eficaz
el labetalol intravenoso, administrado en bolos lentos
de 10 mg mientras se controlan la frecuencia cardíaca
y la presión arterial, seguido por una infusión de 50-
200 mg/h.

11.6. Insuficiencia renal

Es frecuente que la insuficiencia cardíaca coexista
con la insuficiencia renal176-178, y cualquiera de las dos
puede ser la causa de la otra. La insuficiencia cardíaca
produce hipoperfusión renal de forma directa y tam-
bién por la activación de mecanismos neurohormona-
les176. La terapia concomitante con diuréticos, IECA y
fármacos antiinflamatorios no esteroideos puede con-
tribuir al desarrollo de insuficiencia renal.

El análisis de orina puede variar según la causa de la
insuficiencia renal. Cuando la insuficiencia renal es se-
cundaria a hipoperfusión, la relación sodio/potasio urina-
rio es típicamente < 1. La necrosis tubular aguda puede
diagnosticarse por un aumento del sodio urinario, una
reducción de la concentración de nitrógeno en la orina y
unos patrones característicos del sedimento urinario.

El deterioro entre leve y moderado de la función re-
nal generalmente es asintomático y bien tolerado. Sin
embargo, incluso un aumento entre leve y moderado
de la creatinina sérica y/o una disminución de la tasa
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(*) Según datos históricos de 47 pacientes diagnosticados de trombosis
protésica en dos hospitales terciarios españoles, se apreció que la
trombólisis, en términos de mortalidad hospitalaria, era una alternativa
mejor que la cirugía directa. Aun cuando el resultado fuese subóptimo,
permitía que el paciente llegase a la cirugía en mejores condiciones,
reduciéndose el riesgo quirúrgico1. 

1. Azpitarte J, Sánchez-Ramos J, Urda T, Vivancos R, Oyonarte JM,
Malpartida F. Trombosis valvular protésica: ¿cuál es la terapia inicial más
apropiada? Rev Esp Cardiol. 2001;54:1367-76.



de filtración glomerular se asocian de manera indepen-
diente con un peor pronóstico177,178.

La insuficiencia renal aguda concomitante requiere
el reconocimiento y el tratamiento de las alteraciones
asociadas: anemia, anomalías de los electrolitos y aci-
dosis metabólica. Las anomalías de los electrolitos (hi-
pocaliemia e hipercaliemia, hipomagnesemia e hiper-
magnesemia) y la acidosis metabólica deben ser
corregidas porque pueden causar arritmias, reducir la
respuesta al tratamiento y empeorar el pronóstico179.

La insuficiencia renal también tiene influencia en la
respuesta y la tolerancia a los tratamientos de la insufi-
ciencia cardíaca, principalmente a la digoxina, los IECA,
los bloqueadores de los receptores de la angiotensina y
la espironolactona. También debe evaluarse la estenosis
arterial prerrenal y las obstrucciones posrenales. La ad-
ministración de IECA se asocia con una incidencia au-
mentada de insuficiencia renal grave e hipercaliemia en
pacientes con insuficiencia renal concomitante. Un in-
cremento de la creatinina sérica de más de un 25-30%
y/o alcanzar concentraciones > 3,5 mg/dl (> 266 µmol/l)
son contraindicaciones relativas para el tratamiento con
IECA (véase el apartado Diuréticos).

La insuficiencia renal entre moderada y severa (es
decir, con una creatinina sérica > 2,5-3 mg/dl [> 190-
226 µmol/l]) también se asocia con una respuesta re-
ducida a los diuréticos y es un predictor significativo
de la mortalidad en pacientes con insuficiencia cardía-
ca102. En estos pacientes puede ser necesario aumentar
progresivamente la dosis de los diuréticos de asa y/o
añadir un diurético con un mecanismo de acción dife-
rente (como la metozalona). Sin embargo, esto puede
asociarse con hipocaliemia y con una disminución
posterior de la tasa de filtración glomerular.

En pacientes con disfunción renal severa y retención
de fluidos resistente al tratamiento puede llegar a ser ne-
cesario practicar una hemofiltración venovenosa conti-
nua. Este procedimiento, combinado con un fármaco
inotrópico positivo, puede aumentar el flujo sanguíneo
renal, mejorar la función renal y restaurar la eficiencia
diurética. Se ha asociado con un aumento de la diuresis,
una reducción de los síntomas, una disminución de las
presiones de llenado ventriculares derecha e izquierda,
una reducción de la estimulación simpática y una mejo-
ría de la función mecánica pulmonar, de las anomalías
de laboratorio (hiponatremia) y de la respuesta al trata-
miento diurético180. La pérdida de función renal puede
requerir tratamiento de diálisis, especialmente si hay hi-
ponatremia, acidosis y retención incontrolada de flui-
dos. La elección entre diálisis peritoneal, hemodiálisis o
filtración depende normalmente de la disponibilidad
técnica y de la presión arterial basal181.

Los pacientes con insuficiencia cardíaca tienen un
riesgo muy elevado de presentar daño renal después de
la administración de un medio de contraste. La medida
preventiva más ampliamente utilizada, la hidratación
previa y posterior al procedimiento, puede no ser tole-

rada, de manera que la sobrecarga osmótica y de volu-
men del material de contraste favorezca la aparición de
edema de pulmón. Otras medidas preventivas que pue-
den ser mejor toleradas incluyen el uso de la menor
cantidad posible de medio de contraste iso-osmótico,
evitar los fármacos nefrotóxicos como los antiinflama-
torios no esteroideos y realizar pretratamiento con 
N-acetilcisteína182,183 y/o el agonista selectivo del re-
ceptor DA1, el fenoldopam184. La hemodiálisis peripro-
cedimiento es efectiva para prevenir la nefropatía en
pacientes con disfunción renal grave185.

Recomendación de clase IIb, nivel de evidencia B

11.7. Enfermedades pulmonares 
y broncoconstricción

Cuando hay broncoconstricción en pacientes con in-
suficiencia cardíaca aguda se deben usar broncodilata-
dores. Ésta es la situación más frecuente en pacientes
con problemas pulmonares concomitantes, como
asma, bronquitis obstructiva crónica186 e infecciones
pulmonares. Los broncodilatadores pueden mejorar la
función cardíaca, pero no deben utilizarse en lugar de
otros tratamientos relevantes para la insuficiencia car-
díaca aguda. El tratamiento inicial consiste normal-
mente en 2,5 mg de albuterol (salbutamol) (0,5 ml de
una solución al 0,5% en 2,5 ml de solución salina) por
nebulización durante 20 min. Este procedimiento se
puede repetir cada hora durante las primeras horas de
tratamiento y luego seguir la pauta indicada.

11.8. Arritmias e insuficiencia cardíaca aguda

No hay una información extensa acerca de la preva-
lencia de arritmias, ya sea como causa o como factor
de complicación de la insuficiencia cardíaca aguda
descompensada. En el Euroheart Heart Failure Survey
se observó fibrilación auricular en el momento de la
hospitalización en un 9% de pacientes, de los que 42%
tenía historia de fibrilación auricular paroxística o cró-
nica. Las arritmias ventriculares que suponen un peli-
gro para la vida se observaron en el momento de la
hospitalización en un 2% de los pacientes, y en la po-
blación total del estudio aparecieron como un proble-
ma concomitante de aparición precoz o en forma agu-
da en un 8% de los pacientes5.

Bradiarritmias. La bradicardia en pacientes con insu-
ficiencia cardíaca aguda ocurre más a menudo después
de un infarto agudo de miocardio, especialmente cuan-
do ha habido oclusión de la arteria coronaria derecha.

El tratamiento de las bradiarritmias se inicia con
atropina 0,25-0,5 mg i.v. y se repite cuando es necesa-
rio. El isoproterenol 2-20 µg/min puede infundirse en
casos de disociación auriculoventricular con baja res-
puesta ventricular, pero debe evitarse en situación de
isquemia. El ritmo ventricular lento de la fibrilación
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auricular puede mejorarse con teofilina 0,2-0,4
mg/kg/h i.v. en forma de bolo y luego por infusión.
Debe insertarse un marcapasos temporal si no se con-
sigue una respuesta con el tratamiento médico187. La
isquemia debe tratarse lo antes posible, antes o des-
pués de insertar el marcapasos cuando esté indica-
do188-190 (tabla 12).

Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia C

Taquicardia supraventricular. Las taquiarritmias su-
praventriculares pueden complicar o causar insuficien-
cia cardíaca aguda191. En raras ocasiones, las taquicar-
dias auriculares persistentes pueden provocar una
insuficiencia cardíaca descompensada que requiere
hospitalización. De forma parecida, la fibrilación auri-
cular con una respuesta ventricular rápida puede ser
causa de una miocardiopatía dilatada y de insuficien-
cia cardíaca aguda.

Recomendaciones para el tratamiento de taquiarrit-
mias supraventriculares en la insuficiencia cardíaca
aguda. El control de la respuesta de frecuencia ventri-
cular es importante en pacientes con fibrilación auricu-
lar e insuficiencia cardíaca aguda, sobre todo en casos
de disfunción diastólica31.

Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia A

Los pacientes con fisiología restrictiva o taponamien-
to pueden presentar un súbito deterioro con una reduc-
ción rápida de la frecuencia cardíaca. Se debe practicar

un control rápido de la frecuencia o cardioversión, se-
gún la necesidad clínica (tabla 12). La terapia de la fi-
brilación auricular depende de su duración31.

Los pacientes con insuficiencia cardíaca aguda y con
fibrilación auricular deben estar anticoagulados. Cuando
la fibrilación auricular es paroxística se debe considerar
la cardioversión médica o eléctrica después del trabajo
inicial de estabilización del paciente. Si la duración de la
fibrilación auricular es > 48 h, el paciente debe ser anti-
coagulado y se debe obtener un control óptimo de la fre-
cuencia cardíaca con tratamiento médico durante 3 se-
manas antes de la cardioversión. Si el paciente está
hemodinámicamente inestable, es imprescindible reali-
zar una cardioversión urgente, pero debe excluirse la
presencia de trombosis auricular mediante ecocardiogra-
fía transesofágica antes de la cardioversión31.

Se debe evitar el uso de verapamilo y diltiazem en
la fibrilación auricular aguda, ya que pueden empeorar
la insuficiencia cardíaca y causar bloqueo auriculoven-
tricular de tercer grado. La amiodarona y los agentes
bloqueadores beta han sido utilizados con éxito en el
control de la frecuencia cardíaca en la fibrilación auri-
cular, así como en el control de sus recurrencias3,192.

Recomendación de clase I, nivel de evidencia A

El verapamilo puede considerarse para el tratamien-
to de la fibrilación auricular o de la taquicardia supra-
ventricular con un complejo QRS estrecho cuando los
pacientes tienen una función sistólica ventricular nor-
mal o sólo ligeramente reducida.
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TABLA 12. Tratamiento de las arritmias en la insuficiencia cardíaca aguda

Fibrilación ventricular o taquicardia Desfibrilar con 200-300-360 J (preferentemente por desfibrilación bifásica con un máximo
ventricular sin pulso de 200 J). Si es refractario a las descargas iniciales, inyectar adrenalina 1 mg o vasopresina

40 U y/o amiodarona en inyección de 150-300 mg
Taquicardia ventricular Si el paciente está inestable, cardiovertir; si está estable, se puede dar amiodarona o lidocaína 

para obtener cardioversión médica
Taquicardia sinusal o taquicardia Usar bloqueadores beta cuando se toleren clínica y hemodinámicamente:

supraventricular – Metoprolol 5 mg i.v. como un bolo lento (se puede repetir si se tolera)
– Se puede usar adenosina para disminuir la velocidad de conducción auriculoventricular o para 

cardiovertir una taquicardia reentrante
En raras ocasiones:
– Esmolol 0,5-1 mg/kg durante 1 min seguido por infusión de 50-300 µg/kg/min o
– Labetalol bolo de 1-2 mg, seguido por infusión de 1-2 mg/min (hasta un total de 50-200 mg)
– El labetalol también está indicado en la insuficiencia cardíaca aguda relacionada con crisis 

hipertensiva o feocromocitoma, en forma de bolos de 10 mg, hasta una dosis total de 
300 mg

Fibrilación auricular o aleteo Cardiovertir si es posible. Puede usarse para disminuir la velocidad de conducción 
auriculoventricular: digoxina 0,125-0,25 mg i.v., o bloqueador beta, o amiodarona. La
amiodarona puede inducir cardioversión médica sin comprometer los parámetros
hemodinámicos del ventrículo izquierdo. El paciente debe recibir tratamiento con heparina

Bradicardia Atropina 0,25-0,5 mg i.v., hasta un total de 1-2 mg. Como medida provisional, isoproterenol 
1 mg en 100 ml NaCl infundido hasta un máximo de 75 ml/h (2-12 µg/min)

Si la bradicardia es resistente a la atropina, se debe realizar un pacing transcutáneo 
o transvenoso como medida provisional. La teofilina se puede usar en pacientes con infarto
agudo de miocardio que tengan bradicardia resistente a la atropina en forma de bolo de 0,25-
0,5 mg/kg seguido de infusión de 0,2-0,4 mg/kg/h



Los antiarrítmicos de clase I deben evitarse en los
pacientes con una fracción de eyección baja, y espe-
cialmente en los que tienen un complejo QRS ancho.
El dofetilide es un fármaco nuevo que está dando re-
sultados prometedores en la cardioversión médica y en
la prevención de nuevas fibrilaciones auriculares, pero
se necesitan estudios adicionales para evaluar su segu-
ridad y eficacia en la insuficiencia cardíaca aguda193.

Los agentes bloqueadores beta pueden probarse para
el tratamiento de las taquicardias supraventriculares
cuando son bien tolerados194,195. En la taquicardia con
un complejo QRS ancho se puede utilizar adenosina
intravenosa para intentar terminar la arritmia. Debe
considerarse la posibilidad de cardioversión eléctrica
de la taquicardia supraventricular con sedación en los
pacientes con insuficiencia cardíaca aguda e hipoten-
sión. Los pacientes con infarto agudo de miocardio e
insuficiencia cardíaca aguda y los pacientes con insufi-
ciencia cardíaca diastólica no toleran las arritmias su-
praventriculares rápidas.

La concentración plasmática de potasio y magnesio
debe normalizarse, sobre todo en pacientes con arrit-
mia ventricular179,196.

Recomendación de clase IIb, nivel de evidencia B

Tratamiento de arritmias que ponen en peligro la
vida. La fibrilación ventricular y la taquiarritmia ven-
tricular requieren una inmediata cardioversión, con
asistencia ventilatoria si es necesario y, en el caso de
un paciente consciente, con sedación (tabla 12).

La amiodarona y los agentes bloqueadores beta pue-
den prevenir la repetición de estas arritmias3,192.

Recomendación de clase I, nivel de evidencia A

En caso de arritmias ventriculares recurrentes y pa-
cientes hemodinámicamente inestables se debe reali-
zar inmediatamente una angiografía y una prueba elec-
trofisiológica. En los casos en los que haya un sustrato
arrítmico localizado, la ablación por radiofrecuencia
puede eliminar la tendencia arrítmica, aunque no se
puede asegurar el efecto a largo plazo3,197,207 (tabla 12).

Recomendación de clase IIb, nivel de evidencia C

11.9. Insuficiencia cardíaca aguda perioperatoria

La insuficiencia cardíaca aguda en el período perio-
peratorio se relaciona normalmente con isquemia mio-
cárdica, que suele ser silente, es decir, sin dolor toráci-
co.

12. Tratamiento quirúrgico de la insuficiencia
cardíaca aguda

La insuficiencia cardíaca aguda es una complicación
grave de muchas alteraciones cardíacas. En algunas de
ellas el tratamiento quirúrgico mejora el pronóstico si
se realiza de forma urgente o inmediata (tabla 13). Las

opciones quirúrgicas incluyen la revascularización co-
ronaria, la corrección de las lesiones anatómicas, el re-
emplazo o la reconstrucción valvular y el soporte cir-
culatorio temporal mediante dispositivos de asistencia
mecánica. La ecocardiografía es la técnica más impor-
tante para el diagnóstico (fig. 3).

12.1. Insuficiencia cardíaca aguda relacionada
con complicaciones del infarto agudo de
miocardio

Rotura de la pared libre. La rotura de la pared libre
se ha documentado en el 0,8-6,2% de los pacientes
que han presentado infarto agudo de miocardio198. En
general produce muerte súbita en los primeros minutos
debido a taponamiento cardíaco y disociación electro-
mecánica. El diagnóstico se establece raramente antes
de la muerte del paciente. Sin embargo, en algunos ca-
sos, la presentación de la rotura de la pared libre es su-
baguda (la presencia de trombos o de adherencias sella
la rotura) lo que permite realizar una intervención si se
reconoce el problema a tiempo. La mayoría de estos
pacientes tiene signos de shock cardiogénico, hipoten-
sión súbita, y/o pérdida de la conciencia. En algunos
casos, la rotura está precedida por dolor torácico, náu-
seas, emesis, reelevación del segmento ST en las deri-
vaciones relacionadas con el infarto o cambios en la
onda T199. En todos estos pacientes se debe realizar
una ecocardiografía inmediata (fig. 7). La presentación
clínica con un derrame pericárdico > 1 cm y densida-
des ecográficas elevadas en el derrame confirma el
diagnóstico200. Se puede obtener una estabilización he-
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TABLA 13. Trastornos cardíacos e insuficiencia
cardíaca aguda que requieren tratamiento quirúrgico

Shock cardiogénico después de infarto agudo de miocardio 
en pacientes con cardiopatía isquémica multivaso

Comunicación interventricular postinfarto
Rotura de la pared libre
Descompensación aguda de una enfermedad valvular cardíaca 

preexistente
Insuficiencia valvular protésica o trombosis
Aneurisma aórtico o disección aórtica con rotura en el saco 

pericárdico
Insuficiencia mitral aguda por:

Rotura isquémica del músculo papilar
Disfunción isquémica del músculo papilar
Rotura de cuerda mixomatosa
Endocarditis
Traumatismo

Insuficiencia aórtica aguda por:
Endocarditis
Disección aórtica
Traumatismo torácico cerrado

Rotura de un aneurisma del seno de Valsalva
Descompensación aguda de una miocardiopatía crónica que requiere

un dispositivo de asistencia mecánica



modinámica temporal con pericardiocentesis, fluidos y
agentes inotrópicos positivos. El paciente debe ser
trasladado inmediatamente al quirófano sin más prue-
bas complementarias. La rotura de la pared libre se ha
descrito también como una complicación rara de la
ecocardiografía de estrés con dobutamina después de
un infarto agudo de miocardio201.

Rotura del septo interventricular postinfarto. La ro-
tura del septo interventricular postinfarto ocurre en un
1-2% de los pacientes con infarto agudo de miocardio.
Datos recientes sugieren una incidencia más baja y
una presentación más prematura en la «era trombolíti-
ca»173,174,202. La rotura del septo interventricular postin-
farto ocurre en los primeros 1-5 días tras el infarto. El
primer signo es la presencia de un soplo pansistólico
en el borde esternal inferior izquierdo en un paciente
con deterioro agudo y signos de insuficiencia cardíaca
aguda/shock cardiogénico después de un infarto agudo
de miocardio (fig. 7A).

La ecocardiografía confirma el diagnóstico y permi-
te evaluar la función ventricular, define el lugar de la
rotura del septo interventricular postinfarto, el tamaño
del cortocircuito izquierdo-derecho y la coexistencia
de insuficiencia mitral (fig. 7B).

Recomendación de clase I, nivel de evidencia C

La oximetría obtenida por catéter arterial pulmonar
con incremento de O2 permite la estimación de la rela-
ción flujo sanguíneo pulmonar/flujo sanguíneo sisté-
mico (normalmente de 2 o más).

Recomendación de clase III, nivel de evidencia C
para catéter arterial pulmonar para diagnóstico si la

ecocardiografía es diagnóstica
Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia C

para catéter arterial pulmonar para monitorización

Los pacientes con compromiso hemodinámico de-
ben ser tratados con un balón de contrapulsación intra-
aórtico, vasodilatadores, agentes inotrópicos y (si es
necesario) ventilación asistida. Normalmente se reali-
za angiografía coronaria porque en algunos estudios
pequeños retrospectivos se ha demostrado que la re-
vascularización concomitante puede mejorar el estado
funcional tardío y la supervivencia173,175.

Casi todos los pacientes que reciben tratamiento mé-
dico mueren. La cirugía debe prácticarse rápidamente
después del diagnóstico en la mayoría de pacientes. La
mortalidad hospitalaria es del 20-60% en pacientes con
reparación quirúrgica. Las mejorías en la técnica qui-
rúrgica y en la protección miocárdica han mejorado el
resultado clínico en las series recientes173,202.

Cada vez hay mayor consenso acerca de que la ciru-
gía debe llevarse a cabo tan pronto como se realice el
diagnóstico, ya que la rotura puede expandirse abrup-
tamente y dar lugar a un shock cardiogénico, el princi-
pal determinante de un resultado clínico adverso174,203.
Los pacientes con rotura del septo interventricular

postinfarto deben ser intervenidos quirúgicamente de
manera urgente si se encuentran hemodinámicamente
estables, y de manera inmediata si están en shock car-
diogénico.

Recomendación de clase I, nivel de evidencia C

Recientemente se ha descrito la obstrucción del
tracto de salida del ventrículo izquierdo con hiperci-
nesia compensadora de los segmentos basales del co-
razón en algunos pacientes con infarto miocárdico
anterior apical como causa de un nuevo soplo sistóli-
co y de shock cardiogénico. Persiste hasta que se ad-
ministra una terapia adecuada para reducir la obstruc-
ción del tracto de salida del ventrículo izquierdo204.

Insuficiencia mitral aguda. La insuficiencia mitral
aguda se encuentra en aproximadamente un 10% de los
pacientes con shock cardiogénico después de un infarto
agudo de miocardio205. Ocurre a los 1-14 días (normal-
mente a los 2-7 días) después del infarto. En la insufi-
ciencia mitral aguda por rotura completa del músculo
papilar, la mayoría de los pacientes que no son interveni-
dos quirúrgicamente mueren dentro de las primeras 24 h.

La rotura parcial de una o más cabezas de los mús-
culos papilares es más frecuente que la rotura comple-
ta y se acompaña de una mejor supervivencia. En la
mayoría de pacientes, la insuficiencia mitral aguda es
secundaria a la disfunción del músculo papilar más
que a la rotura. La endocarditis también puede ser una
causa de insuficiencia mitral severa y requiere cirugía
de reparación.

La insuficiencia mitral aguda severa se manifiesta
con edema de pulmón y/o shock cardiogénico. El
característico soplo sistólico apical puede estar au-
sente en pacientes con insuficiencia mitral severa,
debido a la elevación abrupta y severa de la presión
auricular sistólica. La radiografía de tórax muestra
la presencia de congestión pulmonar (que puede ser
unilateral). La ecocardiografía permite establecer la
presencia y la gravedad de la insuficiencia mitral y
facilita la evaluación de la función del ventrículo iz-
quierdo. En general, la aurícula izquierda aparece
pequeña o ligeramente aumentada de tamaño. En al-
gunos pacientes es necesario realizar un ecocardio-
grama transesofágica para establecer el diagnóstico.

El catéter arterial pulmonar puede utilizarse para ex-
cluir rotura del septo interventricular; el trazado de
presión pulmonar capilar puede mostrar las elevadas
ondas V de la insuficiencia mitral. Las presiones de
llenado ventricular pueden servir como guía para el
manejo del paciente (fig. 7C).

Recomendación de clase IIb, nivel de evidencia C

La mayoría de pacientes necesita un balón de con-
trapulsación intraaórtico para estabilizarse antes del
cateterismo cardíaco y la angiografía. Cuando un pa-
ciente desarrolla insuficiencia mitral aguda, la cirugía
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debe realizarse enseguida porque muchos pacientes
experimentan un súbito deterioro o desarrollan otras
complicaciones serias206. Los pacientes con insuficien-
cia mitral aguda severa y edema de pulmón o shock
cardiogénico requieren cirugía de urgencia.

Recomendación de clase I, nivel de evidencia C

13. Dispositivos de asistencia mecánica 
y trasplante cardíaco

13.1. Indicación

La asistencia circulatoria mecánica temporal puede
estar indicada en pacientes con insuficiencia cardíaca

aguda que no responden al tratamiento convencional y
que tienen posibilidad de recuperación miocárdica, o
como un puente para el trasplante cardíaco u otras in-
tervenciones que pueden producir una recuperación
significativa de la función cardíaca (fig. 8).

Recomendación de clase IIb, nivel de evidencia B

El perfeccionamiento del diseño y de la función de
los dispositivos permitirá aumentar el número de can-
didatos potenciales para su uso en el futuro a corto y
largo plazo.

Balón de contrapulsación intraaórtico. La contra-
pulsación se ha convertido en un elemento estándar
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Insuficiencia cardíaca aguda

Iniciar terapia (a)

No hay respuesta

Disfunción permanente de los órganos terminales (b)

Sí

No

5

10

15

Tratamiento conservador

Tratamiento conservadorNo
Sí

Recuperación miocárdica potencial,
Intervención potencial para recuperación (c)

Balón de contrapulsación intraaórtico

No hay respuesta (d)

Dispositivo de asistencia del ventrículo izquierdo (e)

Recuperación eventual

Intervención para recuperar la función
ventricular/trasplante

20

25

30

35

Fig. 8. Selección de candidatos para la
implantación de dispositivos de asis-
tencia del ventrículo izquierdo. (a) No
hay respuesta al tratamiento conven-
cional para la insuficiencia cardíaca
aguda, incluido el uso adecuado de
diuréticos y fluidos, agentes inotrópi-
cos intravenosos y vasodilatadores.
(b) Disfunción de los órganos distales,
incluida enfermedad sistémica grave,
insuficiencia renal grave, enfermedad
pulmonar o disfunción hepática, daño
permanente en el sistema nervioso
central. (c) Recuperación potencial de
la función miocárdica o de la función
cardíaca, como la isquemia miocárdica
aguda, shock poscardiotomía, miocar-
ditis aguda, enfermedad cardíaca val-
vular aguda o candidato a trasplante
cardíaco. (d) Ausencia de mejoría clíni-
ca después de balón de contrapulsa-
ción intraaórtico y ventilación mecáni-
ca. (e) La indicación final puede
depender de la disponibilidad del dis-
positivo y de la experiencia del equipo
de atención cardiovascular.



del tratamiento de pacientes con shock cardiogénico
o con insuficiencia cardíaca izquierda aguda grave
que: a) no responde de forma rápida a la administra-
ción de líquidos, vasodilatación y soporte inotrópi-
co; b) está complicada con una insuficiencia mitral
significativa o rotura del septo interventricular, para
obtener una estabilización hemodinámica antes de
estudios diagnósticos definitivos o tratamiento, o c)
se acompaña de isquemia miocárdica grave, en es-
pera de angiografía coronaria y revascularización.

La contrapulsación aórtica sincronizada con balón
se realiza inflando y desinflando un balón de 30-50 ml
colocado en la aorta torácica a través de la arteria fe-
moral. Al inflar el balón en diástole se aumentan la
presión diastólica aórtica y el flujo coronario, mientras
que al desinflarlo durante la sístole se disminuye la
poscarga y se facilita el vaciamiento del ventrículo iz-
quierdo. El balón de contrapulsación intraaórtico pue-
de mejorar drásticamente el estado hemodinámico,
pero su uso debe restringirse a pacientes cuya situa-
ción clínica pueda mejorarse (p. ej., mediante revascu-
larización coronaria, reemplazo valvular o trasplante
cardíaco) o recuperarse espontáneamente (como en el
aturdimiento miocárdico temprano después de infarto
de miocardio o cirugía, miocarditis)207. El balón de
contrapulsación intraaórtico está contraindicado en pa-
cientes con disección aórtica o insuficiencia aórtica
significativa. No debe usarse en pacientes con enfer-
medad vascular periférica grave, insuficiencia cardíaca
de causa no corregible o fallo multiorgánico.

Recomendación de clase I, nivel de evidencia B

Dispositivos de asistencia ventricular. Los dispositi-
vos de asistencia ventricular son bombas mecánicas
que reemplazan parcialmente el trabajo mecánico del
ventrículo (tabla 14). Descargan el ventrículo y, de
esta forma, reducen el trabajo miocárdico y bombean
la sangre hacia el sistema arterial, aumentando el flujo
periférico y de los órganos distales208-210. Algunos de
estos dispositivos incluyen un sistema de oxigenación
extracorpórea211. Los nuevos dispositivos que se usan
para el tratamiento de la insuficiencia cardíaca crónica
(más que la aguda) restringen la progresión de la dila-
tación ventricular. Recientemente se han desarrollado
varios tipos de dispositivos para soporte circulatorio
mecánico a corto plazo en pacientes con insuficiencia
cardíaca aguda o agudamente descompensada. Algu-
nos dispositivos requieren una esternotomía media y
una cirugía compleja. Otros simplemente extraen san-
gre del sistema arterial, bombeándola nuevamente ha-
cia el sistema vascular arterial o venoso. En algunos
pacientes, la mejoría hemodinámica y clínica es espec-
tacular.

Cuando la recuperación de una insuficiencia cardía-
ca aguda o el trasplante no son posibles, el uso de dis-
positivos de asistencia ventricular es inaceptable. En
un estudio clínico aleatorizado, el tratamiento de pa-
cientes con dispositivos de asistencia del ventrículo iz-
quierdo frente a un tratamiento convencional mejoró el
pronóstico de la insuficiencia cardíaca terminal, pero
fue un procedimiento caro y se acompañó de infeccio-
nes frecuentes y complicaciones trombóticas212. Se ne-
cesita experiencia para la implantación de la bomba y
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TABLA 14. Dispositivos de asistencia mecánica

Dispositivo Sistema Indicación principal Comentarios

Extracorpóreos

Bombas de flujo continuo Varios Soporte a corto plazo Los más fáciles de usar. Los más 
baratos. Gran experiencia. Pueden 

Bombas centrífugas Varios incluir oxigenadores extracorpóreos
de membrana. Requieren
monitorización continua. El paciente
debe permanecer en cama

Pulsátil Thoratec Soporte a corto plazo Fácil de usar. No es caro
Abiomed Poscardiotomía Requiere monitorización continua.

Disfunción VI y VD El paciente debe permanecer en cama
Es un puente hasta el trasplante 

cardíaco
Intracorpóreos

Pulsátiles, implantables Heart Mate Es posible el uso a largo plazo Caro
Novacor Es un puente hasta el trasplante El paciente puede moverse y seguir 

cardíaco. Puente hasta rehabilitación 
la recuperación

Corazón artificial total No se espera recuperación Experimental
No es candidato a trasplante Experiencia limitada
Alternativa al trasplante

VI: ventrículo izquierdo; VD: ventrículo derecho.



sólo debe usarse dentro del marco de un programa ins-
titucional. En la tabla 14 se resumen los sistemas utili-
zados con más frecuencia y sus indicaciones más im-
portantes.

Recomendación de clase IIa, nivel de evidencia B

Las complicaciones más comunes asociadas con el
uso de dispositivos de asistencia ventricular son el
tromboembolismo, las hemorragias y las infeccio-
nes208-210. También son frecuentes la hemólisis y el mal
funcionamiento de la bomba.

13.2. Trasplante cardíaco

El trasplante puede considerarse como una posibi-
lidad en la insuficiencia cardíaca aguda severa que se
sabe que tiene un mal pronóstico. Es el caso de la
miocarditis aguda grave o la miocardiopatía pospuer-
peral, o el infarto de miocardio extenso con un resul-
tado clínico malo después de la revascularización.
Sin embargo, el trasplante no es posible hasta que la
situación clínica del paciente se haya estabilizado
con ayuda de dispositivos y bombas artificiales (*).

14. Resumen

El síndrome clínico de insuficiencia cardíaca aguda
puede presentarse como un síndrome de novo o como
una descompensación de una insuficiencia cardíaca cró-
nica con dominancia anterógrada, izquierda (retrógrada)
o derecha (retrógrada) en su presentación clínica.

El paciente con insuficiencia cardíaca aguda requie-
re una evaluación diagnóstica y cuidados inmediatos,
así como medidas frecuentes de resucitación para me-
jorar los síntomas y la supervivencia.

La evaluación diagnóstica inicial debe incluir el
examen clínico apoyado en los antecedentes del pa-
ciente, ECG, radiografía de tórax, urea plasmática/NT-
proBNP y otras pruebas de laboratorio. La ecocardio-
grafía debe realizarse en todos los pacientes lo antes
posible (a menos que se haya realizado recientemente
y el resultado esté disponible).

La evaluación clínica inicial debe incluir una eva-
luación de la precarga, la poscarga y la presencia de
insuficiencia mitral u otras complicaciones (incluidas
las complicaciones valvulares, la arritmia y las comor-
bilidades concomitantes, como infecciones, diabetes

mellitus, enfermedad respiratoria o renal). Los síndro-
mes coronarios agudos son una causa frecuente de in-
suficiencia cardíaca aguda y a menudo se requiere una
angiografía coronaria.

Después de la evaluación inicial se debe obtener una
vía intravenosa, controlar los signos físicos y realizar
un ECG y una SPO2. Se debe obtener una vía arterial
cuando sea necesario.

El tratamiento inicial de la insuficiencia cardíaca
aguda consiste en:

– Oxigenación con mascarilla o con CPAP (se debe
alcanzar una SPO2 del 94-96%).

– Vasodilatación con nitratos o nitroprusiato.
– Tratamiento diurético con furosemida u otros diu-

réticos de asa (bolo inicial intravenoso seguido de in-
fusión intravenosa continua cuando sea necesaria).

– Morfina para el alivio del malestar físico y psico-
lógico y para mejorar los parámetros hemodinámicos.

– Los líquidos intravenosos deben administrarse si la si-
tuación clínica es dependiente de la precarga y hay signos
de baja presión de llenado. Esto puede requerir la evalua-
ción de la respuesta frente a una infusión de un volumen
determinado de líquido.

– Se deben tratar específicamente otras complica-
ciones metabólicas y orgánicas. 

– En los pacientes con síndrome coronario agudo u
otra complicación cardíaca se deben realizar cateteris-
mo cardíaco y angiografía, con posibilidad de inter-
vención invasiva, incluida la cirugía.

– Se debe iniciar un tratamiento médico adecuado
con bloqueadores beta y otros fármacos, tal como se
describe en este informe.

Se deben administrar otros tratamiento específicos
(figs. 5-7; tabla 14) basándose en las características
clínicas y hemodinámicas del paciente que no respon-
de al tratamiento inicial. Estos tratamientos incluyen el
uso de agentes inotrópicos o sensibilizadores al calcio
para la insuficiencia cardíaca descompensada grave, o
agentes inotrópicos para el shock cardiogénico.

El objetivo del tratamiento de la insuficiencia car-
díaca aguda es corregir la hipoxia y aumentar el gas-
to cardíaco, la perfusión renal, la excreción de sodio
y la diuresis. Pueden ser necesarios otros tratamien-
tos, como la aminofilina intravenosa o el agonista β2
para la broncodilatación. Puede necesitarse ultrafil-
tración o diálisis en casos de insuficiencia cardíaca
refractaria.

Los pacientes con insuficiencia cardíaca refractaria
o insuficiencia cardíaca terminal deben ser considera-
dos candidatos para recibir tratamientos adicionales
cuando esté indicado (figs. 7 y 8), entre los que se in-
cluyen: balón de contrapulsación intraaórtico, ventila-
ción mecánica artificial o dispositivos de asistencia
circulatoria como medida temporal o como puente
para el trasplante cardíaco.
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(*) En España, en los últimos años, la indicación de trasplante cardíaco
urgente está creciendo. Según los datos del último Registro Español de
Trasplante Cardíaco1, en los últimos 5 años el porcentaje medio de
trasplante cardíaco urgente fue de un 21%, y aumentó a un 26% en el
año 2002 y a un 29% en el año 2003. 

1. Almenar Bonet L, en representación de los Grupos Españoles de
Trasplante Cardiaco. Registro Español de Trasplante Cardiaco. XV
Informe Oficial de la Sección de Insuficiencia Cardíaca, Trasplante y otras
alternativas terapéuticas (1984-2003). Rev Esp Cardiol. 2004;57:1197-
204.



El paciente con insuficiencia cardíaca aguda puede
recuperarse muy bien, dependiendo de la etiología y
de la fisiopatología subyacente. Se requiere un trata-
miento prolongado en una unidad con equipamiento y
experiencia. Para ello es necesario disponer de un
equipo experto en insuficiencia cardíaca que pueda
iniciar de forma rápida el manejo médico y atender las
necesidades de información del paciente y la familia.
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