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Epidemiología, auditoría y guías

La Auditoría Nacional de Insuficiencia Cardíaca si-

gue siendo un recurso invalorable para comprender

el manejo de la insuficiencia cardíaca en Inglaterra

y Gales. El informe más reciente(1) describe algo

más de 37.000 hospitalizaciones. Coincidiendo con

publicaciones previas, menos de la mitad de los pa-

cientes fueron manejados en salas de cardiología;

sin embargo, los que sí lo hicieron tuvieron una me-

jor evolución; tras el alta, la mitad fue derivada a

cardiólogo para su seguimiento, presentando tam-

bién mejores resultados. Una innovación que se hi-

zo en esta auditoría fue publicar el análisis a nivel

hospitalario. Aunque sería ingrato mencionar nom-

bres, es muy llamativo ver la variabilidad de los ín-

dices de uso de herramientas tan básicas como la

ecocardiografía, la disponibilidad de un cardiólogo

para manejar a los pacientes y la tasa de prescrip-

ción de diferentes medicamentos.

Los estudios muestran que durante los segui-

mientos prolongados, los pacientes manejados por

especialistas en insuficiencia cardíaca –incluyendo

“enfermeros especializados en insuficiencia cardía-

ca”– son más propensos a tratarse con la medica-

ción apropiada y a dosis apropiadas, tienen tasas de

(re)internación hospitalaria más bajas y tienden a

tener un mejor pronóstico(2). Existen pruebas razo-

nables que indican que mejoran los resultados si

parte de la intervención multidisciplinaria se reali-

za en el domicilio(3). Existe una fuerte evidencia que

indica que las clínicas de especialistas reducen el

riesgo de reinternación con insuficiencia cardíaca

inmediatamente después de un ingreso índice(4).

El clínico también dispone de las guías de insufi-

ciencia cardíaca publicadas por el Instituto Nacio-

nal para la Salud y Excelencia de los Cuidados (Na-

tional Institute for Health and Care Excellence,

NICE)(5,6) y las normas de calidad correspondien-

tes(7). Las normas NICE establecen claramente a

qué deben apuntar las prestaciones del Servicio Na-

cional de Salud (NHS) en Inglaterra y Gales. Junto

con el análisis del nivel hospitalario que surge de la

auditoría, las normas de calidad deben dar a los

equipos clínicos las armas necesarias para discutir

la atención de los pacientes en los Servicios de Insu-

ficiencia Cardíaca con los equipos gerenciales, tanto

en atención primaria como secundaria.

Sin embargo, queda cada vez más claro que es

improbable que los sistemas utilizados para mane-

jar la insuficiencia cardíaca en la actualidad vayan a

ser adecuados en el futuro: un estudio realizado en

Estados Unidos(8) predice que los costos que repre-

senta el manejo de la insuficiencia cardíaca ascen-

derán a más del doble para 2030, fundamentalmen-

te debido al envejecimiento de la población. Los ser-

vicios de salud no tienen una capacidad infinita pa-

ra asistir números cada vez mayores de pacientes.

Parte de la solución tendrá que ser aumentar la efi-

ciencia del uso de los limitados recursos, pero, cier-

tamente, otro importante aporte será la reducción

del riesgo de que aparezca una insuficiencia cardía-

ca. Algo que puede dar un cierto alivio a los médicos:

¡El café parece ofrecer algo de protección!(9).

Las guías más recientes de la Sociedad Europea

de Cardiología, publicadas en 2012, tratan en con-

junto el manejo de la insuficiencia cardíaca aguda y

crónica(10). Siguen destacando el papel central que

juega el péptido natriurético para el diagnóstico, al-

go de lo que todavía no se dispone universalmente

en el Reino Unido, pero que constituye una parte
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clave de las recomendaciones de NICE. Las guías

destacan que actualmente se debe considerar a los

antagonistas de los receptores de los mineralocorti-

coides como parte del tratamiento estándar de

quien se presente con una insuficiencia cardíaca

sintomática, debiendo usarlos preferentemente a

los bloqueantes de los receptores de la angiotensina

como terapia que se agrega a los inhibidores de la

ECA y los betabloqueantes.

Insuficiencia cardíaca aguda

Durante muchos años la investigación sobre insufi-

ciencia cardíaca se ha concentrado en los pacientes

con insuficiencia cardíaca crónica estable y hubo

muy pocos avances en el manejo de la insuficiencia

cardíaca aguda. Es difícil registrar pacientes para

estudios con insuficiencia cardíaca aguda: los pa-

cientes se presentan en agudo, a menudo en el me-

dio de la noche, y frecuentemente están en muy ma-

las condiciones. Sin embargo, están apareciendo en-

sayos clínicos que comienzan a cuestionar el manejo

“estándar” de la insuficiencia cardíaca aguda.

Entre los desencadenantes comunes que moti-

van una internación hospitalaria por insuficiencia

cardíaca se incluyen las enfermedades intercurren-

tes, los eventos isquémicos o las arritmias. Entre las

listas de precipitantes a menudo se cita también el

“medioambiente”, sin más especificaciones sobre a

qué se podría referir; ahora tenemos algo de eviden-

cia sólida al respecto. En un metaanálisis, Shah y

colaboradores(11) hallaron relaciones muy fuertes

entre el riesgo tanto de hospitalización por insufi-

ciencia cardíaca como de muerte, con muchos con-

taminantes ambientales, como monóxido de carbo-

no, dióxido de azufre, dióxido de nitrógeno y partí-

culas en suspensión. Hay un interés claro de salud

pública por reducir la contaminación ambiental;

ahora podemos percibir las consecuencias económi-

cas de la polución ambiental en términos de las

internaciones por insuficiencia cardíaca.

Manejo de la volemia

La información que surge de la auditoría nacional

sugiere que cerca de la mitad de los pacientes que

ingresan a los hospitales con insuficiencia cardíaca

tienen una retención de líquidos moderada o seve-

ra. El manejo tradicional ha sido el de la restricción

de líquidos (a menudo con restricción de sal), pero

hay curiosamente poca evidencia que muestre que

este tratamiento sea efectivo. En un estudio peque-

ño pero interesante, Aliti y colaboradores(12) compa-

raron 75 pacientes que fueron distribuidos aleato-

riamente a un esquema de tratamiento que incluía

una reducción radical de líquidos (800 mL/día) y po-

bre en sodio (800 mg/día) o un esquema sin dichas

restricciones. Las restricciones en la dieta no tuvie-

ron ningún efecto sobre los resultados clínicos (par-

ticularmente sobre la pérdida de peso y las tasas de

reinternación a los 30 días), pero la restricción de lí-

quidos sí llevó a una mayor aparición de sed. Si bien

no se trata ciertamente de una evidencia definitiva,

cuestiona la práctica estándar y justifica la realiza-

ción de ensayos de mayor tamaño.

La terapia estándar para la retención de líqui-

dos es el uso de diuréticos intravenosos, a menudo

recurriendo al uso de infusiones durante varios

días. Se podría utilizar la ultrafiltración para ex-

traer líquido más rápidamente. Un ensayo inicial de

200 pacientes sugiere que la ultrafiltración podría

reducir la necesidad de consultas a emergencia con

insuficiencia cardíaca hasta tres meses después del

alta comparado con la terapia estándar(13). En

CARRESS-HF, sin embargo, se estudiaron los efec-

tos de la ultrafiltración en 188 pacientes con una

combinación de retención de líquidos debido a insu-

ficiencia cardíaca y empeoramiento de la falla renal.

El punto final primario fue la creatinina, y la pérdi-

da de peso a las 96 horas. Tal vez resulte sorpren-

dente observar que la función renal se deterioró

más en el grupo de ultrafiltración que en el que

recibió terapia estándar. No hubo diferencia entre

los grupos, ya sea en la mortalidad o en la tasa de

reingresos a los 90 días.

Es difícil saber cómo interpretar estos datos.

Los pacientes en CARESS-HF difirieron de los de

UNLOAD al presentar un riesgo mucho mayor de-

bido a su insuficiencia renal de base. Pese a que al

ingresar al ensayo los pacientes tenían una “conges-

tión persistente” y un empeoramiento de su función

renal (creatininemia media al ingreso al ensayo de

180 �mol/L), los que fueron distribuidos aleatoria-

mente a terapia estándar perdieron más de 4 kg de

peso, sin cambios en la creatinina a las 96 horas. Los

que fueron destinados al grupo de ultrafiltración

tuvieron una pérdida de peso similar. Puede ser

sencillamente que la elevación de la creatinina de

alrededor de 20 �mol/L con la ultrafiltración repre-

sentara hemoconcentración más que reflejar algún

cambio de importancia en la función renal. La ul-

trafiltración ofrece la esperanza de una remoción

más rápida de líquido en aquellos pacientes que se

presentan con insuficiencia cardíaca (la mediana de

estadía hospitalaria para la retención de líquidos se

mantiene en alrededor de 11 días), pero aún no se

ha definido cuál es exactamente su papel.

Relaxina

Ha habido mucho entusiasmo en torno a la serelaxi-

na, la relaxina-2 humana recombinante. La relaxi-
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na es conocida fundamentalmente por su efecto en

el embarazo, ya que provoca vasodilatación arterial

con poco efecto sobre la venodilatación. Un pequeño

ensayo para búsqueda de dosis sugirió que tal vez

pudiera provocar un alivio más rápido de la disnea

en los pacientes con insuficiencia cardíaca aguda,

sugiriendo que pudiera mejorar el resultado(14). En

el ensayo RELAX-AHF(15) se distribuyeron en for-

ma aleatoria 1.161 pacientes con insuficiencia car-

díaca aguda para recibir infusiones de placebo o se-

relaxina durante 48 horas. Los pacientes tratados

con serelaxina tuvieron una mejora modesta de su

sed de aire, pero solo en una de dos escalas utiliza-

das. Sin embargo, lo más interesante es que hubo

una reducción de la mortalidad a los seis meses en el

grupo de serelaxina comparado con placebo.

No queda claro todavía cómo se va a traducir es-

to en la práctica clínica. Si bien la Administración

de Alimentos y Medicamentos (FDA) de Estados

Unidos le ha dado a la serelaxina la designación de

“terapia revolucionaria” (Breakthrough The-

rapy)(16), sugiriendo que creen que representa una

“mejora sustancial con respecto a las terapias dispo-

nibles a la fecha”, los datos de RELAX-AHF no son

convincentes. Hubo solo un pequeño número de

eventos; la serelaxina pareció no tener ningún efec-

to sobre los otros eventos y se comparó con placebo

(no con otro vasodilatador como el nitrato). No obs-

tante ello, si se confirman los resultados en otros

ensayos, la serelaxina puede representar el primer

avance importante para tratar la insuficiencia

cardíaca aguda en muchos años.

Inhibición de la neprilisina

LCZ696 es el primer medicamento de una nueva

clase denominada ARNI (por su sigla en inglés), es

decir, se trata de un antagonista de los receptores de

la angiotensina II (valsartán) combinado con un in-

hibidor de la neprilisina. La neprilisina es la enzima

responsable de la degradación de los péptidos na-

triuréticos, por lo que al bloquearla se aumenta la

cantidad de péptido natriurético en la circulación.

En el ensayo PARAMOUNT(17) se distribuyeron al

azar 301 pacientes con insuficiencia cardíaca y una

fracción de eyección normal para recibir el inhibi-

dor combinado o valsartán solo. Los que recibían

LCZ696 tuvieron una mayor disminución de la pro

hormona N-terminal del péptido natriurético cere-

bral a las 12 semanas (un efecto se perdía a las 36 se-

manas), y mejoría sintomática. Es probable que es-

tos resultados positivos justifiquen un estudio a

gran escala, si bien habrá problemas en determinar

con qué se comparará el LCZ(18).

Levosimendán

Finalmente se publicaron los resultados de los estu-

dios REVIVE (ocho años después de ser presenta-

dos por primera vez), donde se estudiaron los efec-

tos de levosimendán en pacientes con insuficiencia

cardíaca aguda(19). Levosimendán es un medica-

mento que sensibiliza el calcio y tiene efectos ino-

trópicos y vasodilatadores. Al principio hubo un

gran entusiasmo con respecto a su posible papel en

la insuficiencia cardíaca aguda, y en REVIVE hubo

una mayor probabilidad de que hubiera una mejora

clínica con levosimendán. Sin embargo, hubo un

riesgo aumentado de muerte, si bien no significati-

vo, en el grupo levosimendán.

La demora en la publicación permite destacar

un tema muy importante en referencia a los ensa-

yos clínicos, a saber: los ensayos neutros o negativos

tal vez no se notifiquen. Levosimendán ha estado

ampliamente disponible en Europa, pero es posible

que quienes lo usan no reconozcan sus efectos po-

tencialmente nocivos. Quienes diseñan y llevan

adelante los ensayos clínicos tienen una obligación

moral de publicar sus datos: los pacientes, después

de todo, han acordado participar en ensayos clínicos

considerando que los resultados pueden beneficiar

a otras personas(20).

Insuficiencia cardíaca crónica

Ivabradina

El estudio SHIFT(21) sugirió que el agregado de iva-

bradina, un agente que enlentece la frecuencia car-

díaca al inhibir la despolarización del nodo sinusal,

mejora los resultados en los pacientes con insufi-

ciencia cardíaca a causa de una disfunción sistólica

del ventrículo izquierdo, en ritmo sinusal y con una

frecuencia cardíaca � 70/min. El beneficio que se ob-

servó fue fundamentalmente una reducción de la

hospitalización por insuficiencia cardíaca, pero un

análisis post hoc sugería que podría haber un bene-

ficio en la sobrevida para los pacientes que tienen

una frecuencia cardíaca de reposo � 75/min(22).

Una única valoración tecnológica emprendida

por NICE(23,24) recomienda ivabradina como agre-

gado a la terapia para los pacientes con una frecuen-

cia cardíaca de reposo � 75/min que ya están en tera-

pia estándar (incluyendo un betabloqueante apro-

piado a la dosis máxima tolerada), pero luego sugie-

re que la ivabradina solo debe iniciarse si la indica

un especialista en insuficiencia cardíaca. La necesi-

dad de que la recete un especialista apunta a aten-

der la gran preocupación de que pudiera ser vista

como una alternativa aceptable a los betabloquean-

tes, cuando en realidad la evidencia que indica que
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los betabloqueantes mejoran la supervivencia es

abrumadora.

El análisis de la ivabradina pone de relieve la po-

tencial importancia de la reducción de la frecuencia

cardíaca como objetivo terapéutico. Una estimulan-

te reinterpretación de los datos del ensayo DIG su-

giere que la digoxina en pacientes con insuficiencia

cardíaca en ritmo sinusal produjo una reducción si-

milar en el punto final utilizado en el estudio

SHIFT, a saber: muerte cardiovascular o interna-

ción posivabradina, siendo el efecto una reducción

de la hospitalización más que un aumento de la su-

pervivencia(25). Si bien la digoxina es utilizada de

forma muy variable en estos días, es posible que

tengamos que reconsiderar su indicación y usarla

como agente reductor de la frecuencia cardíaca.

Aliskiren

La inhibición del sistema renina-angiotensina-al-

dosterona (SRAA) ha sido la piedra angular del ma-

nejo de la insuficiencia cardíaca durante décadas. Si

bien los lineamientos generales del sistema son bien

conocidos, la totalidad de las ramificaciones del

SRAA están todavía por definirse. Por ejemplo, la

angiotensina II (Ang II) puede ser degradada por

ECA2 para dar Ang 1-7, que en sí misma tiene acti-

vidad biológica(26). Hay muchos objetivos potencia-

les disponibles en este sistema. Uno de ellos ha sido

el paso inicial de la cascada, la inhibición de la acti-

vidad enzimática de la renina misma.

Aliskiren es un inhibidor directo de la renina.

Los primeros trabajos sugerían que podría tener un

efecto más profundo sobre la supresión de la pro-

ducción del péptido natriurético que la terapia es-

tándar(27), y su capacidad de evitar cualquier escape

a la inhibición de la ECA lo hace un agente atracti-

vo. Sin embargo hubo dos ensayos que arrojan du-

das en cuanto a su eficacia. En el ensayo

ALTITUDE(28) se distribuyeron en forma aleatoria

8.561 pacientes con diabetes, nefropatía crónica,

enfermedad cardiovascular, o ambos, para recibir

aliskiren o placebo además de la terapia estándar.

El ensayo fue interrumpido precozmente luego de

un análisis de eficacia provisional y sugirió (si bien

no era estadísticamente significativo) que aliskiren

podría resultar nocivo. En el estudio ASTRO-

NAUT(29,30) se distribuyeron al azar 1.639 pacientes

a recibir aliskiren o placebo unos cinco días después

de un ingreso índice por insuficiencia cardíaca, tam-

bién aquí agregado a la terapia estándar. No hubo

efecto sobre los principales indicadores, muerte car-

diovascular o rehospitalización con insuficiencia

cardíaca a los seis y doce meses, pero sí una clara

señal de que aliskiren podría ser deletéreo en

pacientes con diabetes.

El estudio ATMOSPHERE(31) es bastante dife-

rente. Es un estudio de pacientes con insuficiencia

cardíaca crónica debida a disfunción sistólica con

un aumento del nivel del péptido natriurético. Los

pacientes fueron distribuidos en forma aleatoria a

recibir aliskiren o enalapril, o ambos. Hay menos

pacientes con diabetes (alrededor de un tercio), y la

función renal está considerablemente menos dete-

riorada en los pacientes del ensayo ATMOSPHERE

que en los del estudio ALTITUDE(32). Los resulta-

dos del ensayo ATMOSPHERE deberían dar una

explicación mucho más profunda en cuanto al posi-

ble papel del aliskiren: ciertamente es posible que

tenga cabida como alternativa al bloqueo conven-

cional del SRAA más que como un agregado.

Antagonistas de la aldosterona

El problema de la insuficiencia cardíaca con frac-

ción de eyección normal (ICFEN o HeFNEF por su

sigla en inglés) sigue siendo complejo. A pesar de su

aparente frecuencia en los estudios epidemiológi-

cos, la definición clínica de esta entidad ha probado

ser difícil, y todavía no hay ningún ensayo clínico

que demuestre beneficios convincentes de cual-

quier estrategia de tratamiento. Otra decepción fue

la espironolactona. En pacientes con insuficiencia

cardíaca debida a disfunción sistólica, no hay duda

que los antagonistas de los mineralocorticoides ayu-

dan a mejorar la función cardíaca, los síntomas y la

supervivencia(33). Se podría pensar que los antago-

nistas de los mineralocorticoides fueran particular-

mente propensos a actuar sobre HeFNEF gracias a

sus propiedades antifibróticas. Sin embargo, en el

estudio Aldo-DHF, realizado en 422 pacientes con

HeFNEF, la espironolactona no tuvo ningún efecto

sobre la capacidad de ejercicio, los síntomas o la cali-

dad de vida(34). El nivel de la pro hormona N-termi-

nal del péptido natriurético cerebral en los pacien-

tes incluidos en el estudio tuvo una media de tan so-

lo 158 ng/L, lo que sugiere que nuevamente, como

en otros estudios, los pacientes incluidos en este

ensayo de HeFNEF realmente no tienen insuficien-

cia cardíaca o, si la tienen, son pacientes que tienen

un pronóstico intrínsecamente bueno.

Terapia con dispositivos y monitoreo

Monitoreo a distancia

Ha sido mucho el entusiasmo por hacer un segui-

miento a distancia, particularmente entre los admi-

nistradores, que lo ven como una manera de reducir

las internaciones de los pacientes con enfermedad

crónica. El papel del monitoreo a distancia de este

tipo de pacientes con insuficiencia cardíaca ha sido
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muy discutido. Si bien los primeros estudios suge-

rían que podría ser sumamente beneficioso, ensa-

yos más recientes han sido mucho menos positivos,

tal vez debido a los avances logrados en el estándar

de cuidado contra el que se comparaba el telemoni-

toreo.

Es posible que el mayor aprovechamiento del

monitoreo a distancia sea un seguimiento selectivo

e intensivo durante períodos de alto riesgo, como

ser inmediatamente después del alta hospitalaria.

En un metaanálisis de ensayos que incluyeron a

6.000 pacientes, Pandor y colaboradores(35) halla-

ron que el monitoreo a distancia, luego de un ingre-

so con insuficiencia cardíaca, se acompañó de una

mejor supervivencia, particularmente cuando el

manejo habitual no fue bueno.

Desfibriladores

Habitualmente se piensa que los choques apropia-

dos o inapropiados de un cardiodesfibrilador im-

plantable (CDI) en pacientes con insuficiencia car-

díaca empeoran el pronóstico(36). La causa más co-

mún de choques inapropiados es la fibrilación auri-

cular con una respuesta ventricular rápida; ade-

más, cada vez hay más evidencia de que la estimula-

ción antitaquicardia puede tratar la taquicardia

ventricular sin necesidad de dar un choque. Según

surge del ensayo MADIT-RIT(37), las técnicas de

programación que aumentan la estimulación anti-

taquicardia y retrasan las descargas del CDI dismi-

nuyen el riesgo de choques inapropiados. En el gru-

po con este tipo de programación la mortalidad por

todas las causas se redujo a la mitad.

Lo curioso es que en un estudio de cohorte de

1.698 pacientes, Deyell y colaboradores(38) no en-

contraron ninguna asociación entre las descargas

inapropiadas del CDI y un resultado adverso. Por el

contrario, una descarga apropiada se acompañó de

un “hazard ratio” (HR) de 3,11 para el punto final

combinado de muerte y trasplante. Las razones de

esa discrepancia no son claras: tal vez esté vincula-

do al hecho de que los pacientes de la cohorte de De-

yell tenían sintomatología menos severa y eran ma-

yores las probabilidades de que estuvieran recibien-

do terapia betabloqueante. Sin embargo, indepen-

dientemente de las implicancias pronósticas, al re-

ducir los choques inapropiados la programación óp-

tima de los CDI mejora la calidad de vida de los

pacientes al reducir el riesgo de choques, que siem-

pre son desagradables.

Terapia de resincronización cardíaca

El otro dispositivo principal para la insuficiencia

cardíaca es, por supuesto, el marcapaso de resincro-

nización cardíaca (CRT). Si bien ha sido probado

que aumenta la expectativa de vida de los pacientes

que presentan insuficiencia cardíaca debida a dis-

función ventricular sistólica, en ritmo sinusal y con

bloqueo de rama izquierda, sigue habiendo contro-

versias. Muchos autores están convencidos de que

los pacientes con fibrilación auricular u otras for-

mas de defectos de la conducción podrían benefi-

ciarse, aunque de los ensayos clínicos no se despren-

den evidencias para sustentar estas creencias(39,40).

Un tema recurrente en particular es el concepto de

“respondedor”: se dice que alrededor de un tercio de

los pacientes no responden a la CRT basándose ya

sea en su sintomatología o en algún índice ecocar-

diográfico de función ventricular izquierda. El sub-

texto es que podría haber algunos pacientes con in-

dicaciones convencionales para CRT a los que tal

vez habría que negar el tratamiento, y otros sin

ninguna indicación que podrían beneficiarse sobre

la base de alguna medida preoperatoria de disincro-

nía.

Como destaca Witte(41), si se desactiva un dispo-

sitivo CRT en alguien que supuestamente no res-

ponde, se produce un empeoramiento hemodinámi-

co(42). La definición de “respondedor” en términos

de cambios sintomáticos, o peor, una medida susti-

tuta como el volumen del ventrículo izquierdo, está

condenada a fracasar; no podemos saber qué habría

pasado al paciente si no hubiera tenido el aparato.

Resulta interesante destacar que aparentemente

hay una relación inversa entre la duración de los

síntomas de insuficiencia cardíaca antes de la im-

plantación de CRT y la supervivencia ulterior, par-

ticularmente en aquellos casos en los que hay fun-

ción renal anormal(43). Este hallazgo ciertamente

era de esperar: cuanto antes intervengamos en la

historia natural de la enfermedad, mayor será el

efecto probable. Sin embargo, efectivamente se des-

taca la necesidad de pensar en implantar CRT en

pacientes con síntomas menos severos si presentan

bloqueo de rama izquierda(44), en vez de esperar a

que empeoren cuando tendrán menos que ganar.

El estudio BLOCK-HF también concluye en el

beneficio de la implantación temprana de CRT; en

este trabajo se estudiaron pacientes con deterioro

de la función sistólica del ventrículo izquierdo y una

indicación convencional para implante de marcapa-

so por bloqueo auriculoventricular(45). A todos los

pacientes se les implantó un dispositivo para CRT,

pero luego se los programó al azar a estimulación bi-

cameral convencional o estimulación biventricular.

Se incluyeron casi 700 pacientes, y la fracción de

eyección promedio del ventrículo izquierdo fue de

40%. Ninguno tenía una indicación convencional

para CRT. Los que reciben estimulación CRT activa

tuvieron una reducción del punto final primario de
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mortalidad por todas las causas, atención de urgen-

cia relacionada con la insuficiencia cardíaca o un

aumento mayor a 15% del volumen telesistólico del

ventrículo izquierdo.

Estimulación del vago

Un nuevo dispositivo fascinante para los pacientes

con insuficiencia cardíaca crónica es el estimulador

vagal, el cual podría combinarse con dispositivos

que ya están en el mercado(46). Los pacientes con in-

suficiencia cardíaca crónica habitualmente tienen

un desequilibrio con una mayor actividad del siste-

ma nervioso simpático y una atenuación de la activi-

dad parasimpática. El estimulador vagal aplica una

estimulación eléctrica al nervio vago en el cuello,

sincronizada con el ciclo cardíaco. Los primeros tra-

bajos sugieren que podría tener un cierto efecto so-

bre la capacidad de ejercicio y la calidad de vida y la

función del ventrículo izquierdo(47). Está en curso

un estudio de 650 pacientes para valorar sus efectos

sobre la mortalidad por todas las causas y la

hospitalización por insuficiencia cardíaca(48).

Insuficiencia cardíaca terminal

En el caso de los pacientes con insuficiencia cardía-

ca terminal se ha discutido mucho si estaría indica-

do usar CDI. Las guías del Reino Unido sobre indi-

cación para trasplante cardíaco(49) hacen referencia

al tema del uso de los CDI de acuerdo a los términos

de las guías de NICE, y destacan que no tenemos

mucha información para guiar el manejo de quienes

no presenten cardiopatía isquémica. Sin embargo,

los pacientes que están en listas de espera para tras-

plante corren un mayor riesgo de muerte súbita. En

un estudio observacional retrospectivo de más de

1.000 pacientes, Frölich y colaboradores encontra-

ron un marcado beneficio en términos de supervi-

vencia para los pacientes a los que se colocaba un

CDI como prevención primaria, independiente-

mente de la etiología de la insuficiencia cardíaca, so-

lo alrededor de un tercio de los pacientes tenía car-

diopatía isquémica(50). El efecto fue mucho menos

marcado para los pacientes que recibían un CDI

para prevención secundaria. Tal vez se deba consi-

derar un uso más amplio de los CDI en pacientes

que estén en la lista de espera para trasplante.

Algunas células de las piezas de biopsia miocár-

dicas se aglomeran entre sí para formar cardioesfe-

ras que pueden diferenciarse en muchos tipos celu-

lares. En un estudio muy pequeño para demostrar

la seguridad, los pacientes tratados con células deri-

vadas de la cardioesfera intracoronaria (CDCs), lue-

go de infarto miocárdico, tuvieron volúmenes me-

nores de cicatriz y volúmenes mayores de masa car-

díaca viable que aquellos que recibían los cuidados

estándar(51). Las células CDCs se agregan a una lar-

ga lista de posibles fuentes de células madre, ningu-

na de las cuales ha resultado fructífera a pesar del

enorme entusiasmo.

Declaración de intereses: Ninguno.
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