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INTRODUCCIÓN
La insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) crónica, a la
que se hace referencia en esta serie de artículos, es una en-
fermedad de notable gravedad, con una elevada tasa de
mortalidad (alcanza el 50% anual en las formas graves) y
cuyo pronóstico se ha modificado muy poco en los últi-
mos 40 años a pesar de los avances farmacológicos y qui-
rúrgicos1.

Clásicamente, el enfoque terapéutico de la ICC se cen-
traba en su alteración hemodinámica, con los objetivos de
mejorar la fuerza contráctil del ventrículo izquierdo por
medio del uso de agentes inotrópico-positivos y corregir la
disminución de la carga mediante los vasodilatadores arte-
riales y venosos.

Sin embargo, en el año 1987 el estudio CONSENSUS2

confirmó en la práctica el beneficio que se obtenía sobre la
supervivencia en la ICC mediante el uso de fármacos que,
como los inhibidores de la enzima de conversión de la an-
giotensina (IECA), reducen la activación del sistema neu-
rohormonal (angiotensina, aldosterona, noradrenalina,
etc.). Esto originó el comienzo de una nueva estrategia te-
rapéutica. Igualmente, dada la interrelación entre factores
hemodinámicos y neurohormonales, también se utilizan
fármacos que reducen la tensión parietal del ventrículo iz-
quierdo mejorando los parámetros hemodinámicos y pro-
duciendo alivio sintomático3.

En un síndrome tan complejo como la ICC es necesario
realizar un diagnóstico preciso (sindrómico, etiológico, fi-
siopatológico y funcional) y una clasificación correcta, lo
que nos orientará hacia un tratamiento dirigido a las cau-
sas, mecanismo de acción y gravedad de la enfermedad.
En resumen, el adecuado abordaje terapéutico de la ICC

requiere, además de un enfoque multifactorial e indivi-
dualizado, cumplir los siguientes objetivos4:

1. Determinar y, si es posible, resolver la causa subyacente.
2. Identificar los factores agravantes y precipitantes e in-

tervenir sobre ellos.
3. Establecer el tipo de disfunción ventricular.
4. Valorar la situación funcional del paciente por medio de

la clasificación de la New York Heart Association
(NYHA).

5. Subsanar la sobrecarga hidrosalina.
6. Corregir los principales síntomas (disnea, cansancio,

etc.).
7. Mejorar el pronóstico.
En líneas generales, el tratamiento de la ICC (fig. 1)

comprende la instauración de una dieta hiposódica, la re-
comendación de practicar una actividad física adecuada y
el uso de determinados fármacos. En ocasiones es necesa-
ria la cirugía y, en determinadas circunstancias, incluso el
trasplante cardíaco5.

El tratamiento farmacológico de la ICC debe mejorar la
sintomatología y el pronóstico de los pacientes, lo que
puede conseguirse disminuyendo la impedancia a la eyec-
ción del ventrículo izquierdo por dilatación de los vasos
sanguíneos periféricos, mejorando la función de corazón
y/o actuando sobre la remodelación cardíaca6.

Los médicos de atención primaria, debidamente for-
mados y en estrecha relación con la atención especializa-
da, se convierten en principales protagonistas del trata-
miento no farmacológico de la ICC, del inicio y control
del tratamiento con fármacos en las formas no complica-
das de la enfermedad, del seguimiento y del control de es-
tos pacientes.

TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO
La causa más frecuente de recaída y reingreso en los pa-
cientes con ICC es el incumplimiento terapéutico, de
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ahí la importancia de establecer programas educaciona-
les dirigidos al propio paciente y a sus familiares con el
objetivo de facilitar el conocimiento de su enfermedad
(información sobre el significado y el pronóstico) ha-
ciendo especial hincapié en la importancia del cumpli-
miento de los tratamientos higiénico-dietético y farma-
cológico incluso en ausencia de síntomas, y prestando
apoyo psicológico ante el estrés psíquico que supone la
enfermedad.

El cumplimiento del tratamiento no farmacológico es
un aspecto importante, y resulta esencial la modificación
del estilo de vida. Se debe hacer especial hincapié en los si-
guientes aspectos:

1. Dieta hiposódica. Se recomienda una dieta con un con-
tenido de sodio no superior a 3 g/día, lo que se consigue
evitando los alimentos salados (precocinados, enlatados,
embutidos, aceitunas, lácteos, etc.) y no añadiendo sal a
los alimentos después de cocinados.

2. Ejercicio físico. En la ICC estable se recomienda man-
tener una actividad física acorde con las posibilidades del
paciente. La forma más adecuada de practicar ejercicio de
forma regular es fomentar los paseos aumentando progre-
sivamente la distancia caminada en varios meses y contro-
lando la aparición de sintomatología7.

3. Supresión de hábitos tóxicos. Prohibición absoluta del
consumo de alcohol (tóxico miocárdico directo que con
frecuencia origina miocardiopatía dilatada) y abandono
del tabaco, especialmente si coexiste cardiopatía isquémi-
ca. Es esencial el apoyo y refuerzo continuo por parte del
médico de familia. 

4. Control del balance hídrico. La restricción del aporte lí-
quido es una medida aconsejable y fundamental en caso
de hiponatremia.

5. Evitar el sobrepeso. Control del peso diario matinal en
ayunas con el fin de detectar la retención hidrosalina y re-
forzar el autocontrol dietético.
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Insuficiencia cardíaca
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Figura 1. Tratamiento de la insuficiencia cardíaca por disfunción sistólica del ventrículo izquierdo. (Modificada de Rodríguez GC, Rodríguez L. Jueves
Cardiológicos SEMERGEN [Plan Nacional de Formación Continuada SEMERGEN–Cardiología]. Madrid: Jarpyo Editores, 1997; 46.)



De igual forma, en la mayoría de los pacientes con ICC
se recomienda la vacunación anual antigripal y antineu-
mocócica6,, así como un control estricto de sus factores
de riesgo cardiovascular como hipertensión arterial
(HTA), dislipemia, tabaquismo, diabetes mellitus, obesi-
dad, etc., y de otros acontecimientos como las arritmias
auriculares.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO
La utilización de fármacos en la ICC (tabla 1) pretende
mejorar la sintomatología y la capacidad funcional del
corazón, disminuir su progresión y mortalidad, y con-
trolar la situación neurohormonal. En general, el trata-
miento farmacológico de la ICC tiene como objetivos
mejorar los síntomas y el pronóstico de la enfermedad,
lo que se puede conseguir por medio de los siguientes
puntos5,8:

1. La supresión del edema y el aumento del gasto car-
díaco reduciendo la precarga y la poscarga con el uso de
diuréticos y vasodilatadores como los IECA, antagonistas
de los receptores de la angiotensina II (ARA II) y nitratos.

2. La inhibición de los mecanismos neurohormonales
utilizando IECA, ARA II, bloqueadores beta y digoxina.

3. El aumento de la contractilidad.
Los subgrupos terapéuticos más utilizados en el trata-

miento de la ICC son los siguientes:
1. Diuréticos. Constituyen la primera opción terapéutica

en los pacientes sintomáticos, y son muy efectivos en la
mejora de los síntomas congestivos pulmonares y/o sisté-
micos derivados de la retención hidrosalina, así como en
reducir la disnea y los edemas. 

En general, se aconseja el inicio del tratamiento con tia-
zidas o diuréticos de asa a dosis bajas e incremento pro-
gresivo (tabla 2) hasta controlar los síntomas. En el caso de

existir edemas persistentes, insuficiencia renal (habitual-
mente los diuréticos tiazídicos no son efectivos si la filtra-
ción glomerular es inferior a 30 ml/min) o edad avanzada
debe utilizarse un diurético de asa.

En las formas avanzadas, y especialmente en las edema-
tosas, debe asociarse espironolactona, diurético ahorrador
de potasio que ha demostrado recientemente (estudio 
RALES9) que añadido a bajas dosis a la terapia convencio-
nal, en pacientes con ICC en las clases funcionales III y IV
de la NYHA y fracción de eyección del ventrículo izquier-
do (FEVI) inferior al 35%, reduce los riesgos de mortali-
dad global (29%), muerte cardíaca (30%) y hospitalizacio-
nes (36%). En la clase funcional II también puede asociar-
se a los diuréticos de asa para contrarrestar las pérdidas de
potasio y magnesio.

Durante la terapia con diuréticos es fundamental pres-
tar especial atención a la aparición de posibles efectos ad-
versos como la hipotensión postural, hipopotasemia, hi-
pomagnesemia, hiperpotasemia en los diuréticos ahorra-
dores de potasio combinados con ECA, hiperglucemia,
dislipemia, etc.

Los diuréticos, al tener efectos adversos sobre el sistema
neurohormonal, no se recomiendan en monoterapia aun-
que sí combinados con un IECA (Captopril Digoxin Re-
search Group)10. 

2. Vasodilatadores. Los vasodilatadores pueden actuar re-
duciendo la precarga (venodilatadores como la furosemida
intravenosa y los nitratos), la poscarga (vasodilatadores ar-
teriolares como la hidralazina y los bloqueadores de los ca-
nales del calcio) y mixtos como los IECA, ARA II, prazo-
sín, doxazosina, terazosina, labetalol y carvedilol. Los
principales vasodilatadores utilizados en el tratamiento de
la ICC son los IECA y los nitratos solos o asociados a hi-
dralazina. Otros vasodilatadores, usados en el tratamiento
de la insuficiencia cardíaca aguda, son la nitroglicerina in-
travenosa y el nitroprusiato8.

Inhibidores de la enzima de conversión 
de la angiotensina
Los IECA son vasodilatadores mixtos que reducen tanto
la precarga como la poscarga, disminuyen la resistencia
vascular sistémica, la presión arterial, la presión teledias-
tólica de ambos ventrículos, el trabajo cardíaco, el consu-
mo de oxígeno del miocardio y aumentan el volumen mi-
nuto. Reducen los valores circulantes de angiotensina II,
la actividad del sistema nervioso simpático y la retención
de sodio y agua al inhibir la estimulación de la liberación
de aldosterona por la angiotensina II, y estimulan la sín-
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Tabla 1. Propiedades de los fármacos utilizados en la insuficiencia cardíaca

Fármaco Síntomas Mortalidad Prevención de IC Control neurohormonal

Diuréticos Sí (?) (?) No

Digital Sí (?) (?) Sí

Inotrópicos Sí Aumentan (?) No

Vasodilatadores (hidralazina más DNI) Sí Sí (?) No

IECA Sí Sí Sí Sí

Bloqueadores beta Sí Sí (?) Sí

IC: insuficiencia cardíaca; DNI: dinitrato de isosorbida; IECA: inhibidor de la enzima de conversión de la angiotensina.

Tabla 2. Dosis de diuréticos en la insuficiencia cardíaca*

Fármaco Dosis (mg/día)

Hidroclorotiazida 25-100

Clortalidona 5-10

Furosemida 20-240

Amilorida 5-10

Triamtereno 50-100

Torasemida 5-20

Espironolactona 25-100

*Modificada de Lobos JM, Díaz S, Redondo R. Evaluación de la insuficiencia cardía-

ca desde la consulta de atención primaria. FMC 1997; 1: 10-23.



tesis de prostaglandinas8,11. Los IECA han demostrado en
múltiples ensayos clínicos controlados12 que mejoran los
síntomas, la calidad de vida y la tolerancia al ejercicio,
que disminuyen la progresión de la enfermedad en los pa-
cientes que presentan una disfunción asintomática del
ventrículo izquierdo y que aumentan la supervivencia en
la ICC asociada a FEVI disminuida. Algunos de estos en-
sayos clínicos son el CONSENSUS2, el V-Heft-II13 y el
SOLVD14,15 con enalapril16 y el ATLAS con lisinopril17-19.
Este último ensayo clínico está pendiente de publicación,
aunque se han presentado sus resultados en congresos
científicos.

De igual forma, en pacientes con ICC asociada a infarto
agudo de miocardio previo y FEVI normal tratados con
diuréticos, también la administración de enalapril mejoró
de manera significativa la clase funcional de la NYHA, la
tolerancia al ejercicio, la FEVI y la función diastólica del
ventrículo izquierdo, y redujo significativamente el índice
cardiotorácico y la masa ventricular izquierda respecto del
grupo que no recibió IECA20.

Por tanto, y en función de los datos disponibles en la ac-
tualidad, los IECA están indicados en todos los pacientes
con insuficiencia cardíaca clínica y en la disfunción ventri-
cular asintomática con FEVI inferior a 35%21, a menos
que haya contraindicaciones específicas para su uso tera-
péutico. Este hecho hace que sea fundamental conocer su
correcta posología (tabla 3), precauciones (tabla 4) y posi-
bles efectos adversos (tabla 5).

Pero a pesar de la eficacia demostrada por estos fárma-
cos, su utilización sigue siendo reducida22, especialmen-
te en medicina general-de familia, lo que probablemente
se deba a la existencia de un ajuste posológico de dosis
eficaz complicado, a la posibilidad de que se produzcan
efectos adversos variados y al desconocimiento de sus be-
neficios23. Como demuestra un reciente estudio24, exis-
ten diferencias importantes en cuanto al manejo de los IE-
CA en los diferentes países europeos; su dosis máxima se
alcanza en tan sólo el 25% de los pacientes, y su uso os-
cila entre el 35% de Gran Bretaña y el 17% de Bélgica,
ocupando España un lugar intermedio con el 30%. Como
ha demostrado el anteriormente mencionado estudio
ATLAS, debe alcanzarse, siempre que el paciente lo tole-
re, la dosis máxima, dado que disminuye la tasa de hos-
pitalizaciones.

Antagonistas de los receptores de la angiotensina II
Los ARA II4,8 ejercen su acción mediante el bloqueo de los
receptores de membrana AT1 de la angiotensina II, lo que
produce vasodilatación, reducción de las resistencias vascu-
lares periféricas y de la poscarga, y aumento del gasto cardí-
aco con mayor tolerancia al ejercicio. Otro posible beneficio
de la utilización de los ARA II es su acción favorable sobre
el remodelado cardíaco postinfarto, la hipertrofia ventricu-
lar izquierda y algunas complicaciones ateroscleróticas.

Las principales ventajas de los ARA II frente a los IECA
son la ausencia de tos y otros efectos adversos (angioede-
ma, disfunción renal, hipotensión en la primera dosis), su
efecto favorable sobre la uricemia y que los IECA no ac-
túan frente a la angiotensina II producida por vías diferen-
tes a las de la ECA, como la convertasa y/o la quimasa.

El losartán, prototipo de los ARA II, según los resulta-
dos del estudio ELITE (Evaluation of Losartan In The El-
derly)25, que aleatorizó a los pacientes con ICC a recibir
este fármaco o captopril, demostró que la supervivencia
de los pacientes tratados con el ARA II era superior a la de
los tratados con el IECA, principalmente a expensas de
una reducción de la muerte súbita. No obstante, al no ser
la morbimortalidad un objetivo en este ensayo, estos re-
sultados deben ser confirmados mediante otro estudio es-
pecíficamente diseñado para analizar este aspecto. Para
ello, nació el ELITE II26, del cual recientemente se han co-
municado datos preliminares (American Heart Associa-
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Tabla 3. Posología de los inhibidores de la enzima de conversión 
de la angiotensina en la insuficiencia cardíaca

Fármaco utilizado Dosis inicial Dosis de mantenimiento

Captopril 6,25 mg tres veces/día 6,25-50 mg tres veces/día

Benazepril 5 mg 5-40 mg/día

Enalapril 2,5 mg 2,5-20 mg dos veces/día

Fosinopril 10 mg 10-40 mg/día

Lisinopril 2,5 mg 2,5-40 mg/día

Quinapril 5 mg 5-20 mg dos veces/día

Perindopril 2 mg 2-4 mg/día

Ramipril 2,5 mg 2,5-5 mg dos veces/día

Tabla 4. Precauciones en el empleo de los inhibidores de la enzima
de conversión de la angiotensina en la insuficiencia cardíaca 

Estenosis de la arteria renal

Insuficiencia renal

Hiperpotasemia

Hipotensión arterial sintomática

Intolerancia (por efectos secundarios)

Tabla 5. Efectos adversos de los inhibidores de la enzima 
de conversión de la angiotensina en la insuficiencia cardíaca

Inherentes a su mecanismo Atribuibles a su estructura 

de acción química

Hipotensión Erupciones cutáneas

Hiperpotasemia Neutropenia y trombopenia

Edema angioneurótico Molestias digestivas

Tos seca Disgeusia

Insuficiencia renal Proteinuria

Puntos clave

El adecuado abordaje terapéutico de la ICC

requiere un enfoque multifactorial e

individualizado, para determinar y resolver su

causa identificando sus factores agravantes y/o

precipitantes, establecer el tipo de disfunción y

mejorar el pronóstico con un tratamiento

adecuado.



En general se recomienda que, si un paciente con ICC
no tolera los IECA, se utilice dinitrato de isosorbida, que
reduce la precarga, combinado con hidralazina, que redu-
ce la poscarga, asociación que demostró en el estudio 
V-Heft-I13 disminuir la mortalidad respecto a placebo en
un 38% al año, en un 25% a los 2 años y en un 23% a los
3 años en pacientes con ICC y FEVI disminuida. En el pe-
queño subgrupo de pacientes con ICC y FEVI normal de
este estudio, la tasa de mortalidad anual fue el 41% menor
en los pacientes tratados que en el grupo que recibió 
placebo. 

La dosis inicial de dinitrato de isosorbida oral es de 
10 mg tres veces al día, con ajustes posteriores hasta con-
seguir una dosis máxima de 40 mg tres veces al día, con
un intervalo libre de fármaco de 10-12 h para prevenir la
tolerancia.

La dosis inicial de hidralazina oral debe ser de 10-25 mg
tres veces al día, con ajustes posteriores hasta una dosis de
100 mg tres veces por día. 

El uso de nitratos está contraindicado en caso de hipo-
tensión manifiesta con presión arterial sistólica inferior a
80 mmHg.

Bloqueadores de los canales del calcio
Los bloqueadores de los canales del calcio (BCC) son po-
tentes vasodilatadores que actúan tanto sistémicamente
como en las arterias coronarias, poseen un efecto inotrópi-
co negativo y activan la respuesta neurohormonal de los
sistemas adrenérgico, renina-angiotensina y arginina-vaso-
presina32. 

Los BCC de primera generación (nifedipino, diltiazem y
verapamilo) están contraindicados en pacientes con ICC o
disfunción ventricular asintomática ya que, además de no
mejorar la tolerancia al ejercicio, pueden precipitar o agra-
var la enfermedad33,34. Los últimos estudios realizados
aportan datos, pendientes de confirmación por nuevos en-
sayos, que avalan la seguridad de la utilización de felodi-
pino y amlodipino, existiendo evidencias de que este últi-
mo podría mejorar la supervivencia de pacientes con car-
diopatía no isquémica35-37.

Ante la falta de evidencias científicas a favor, la mayoría
de los BCC no deberían ser utilizados en el tratamiento de
la ICC, excepto en la ICC por disfunción diastólica, en la
que los fármacos de elección son los que alargan el perío-
do de diástole favoreciendo el llenado ventricular izquier-
do a presiones bajas, requisitos que cumplen los bloquea-
dores betaadrenérgicos y los BCC; entre estos últimos, el
más recomendado es el verapamilo por su efecto crono-
tropo negativo y porque mejora la capacidad de ejercicio y
la velocidad pico de llenado ventricular izquierdo38,39.

Fármacos inotrópico-positivos
La mayoría de los fármacos inotrópicos no son de utilidad
en el tratamiento crónico de la ICC e incluso han demos-
trado aumentar la mortalidad.

Los resultados del estudio DIG40 manifiestan que la di-
goxina mejora la calidad de vida y la capacidad funcional
de estos pacientes, disminuye los síntomas, no empeora el
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Puntos clave

El tratamiento comprende la instauración de una

dieta hiposódica, la recomendación de practicar

una actividad física adecuada y el uso de

determinados fármacos que, además de mejorar la

sintomatología, mejoren el pronóstico de los

pacientes al disminuir la impedancia a la eyección

del ventrículo izquierdo por dilatación de los vasos

sanguíneos periféricos, mejorar la función del

corazón y/o actuar sobre la remodelación cardíaca.

tion), y en el que el losartán ha demostrado reducir la
morbimortalidad de forma similar a lo conseguido por el
captopril, pero con mejor tolerancia. Puesto que existe
mayor experiencia con los IECA, éstos siguen siendo los
fármacos de primera elección en el tratamiento de la ICC,
y el losartán deberá utilizarse en caso de intolerancia a
aquéllos. 

Otros dos grandes ensayos clínicos actualmente en mar-
cha con ARA II en ICC son el Val–HeFT27 (valsartán) y el
CHARM28 (candesartán).

Estos tres grandes ensayos clínicos, ELITE II, Val–HeFT
y CHARM, incluyen a varios miles de pacientes y permiti-
rán conocer con detalle en los próximos meses-años la uti-
lidad de estos nuevos fármacos en la ICC y su posible aso-
ciación con los IECA, ya que se ha observado que añadir
un ARA II a pacientes con ICC29 tratados con dosis máxi-
mas de IECA parece reducir la poscarga de forma segura
sin aumentar los efectos adversos30 y, aunque de modo ex-
perimental en animales, que la asociación de valsartán y
benazepril31 mejora la función del ventrículo izquierdo 
y los parámetros neurohormonales. 

En resumen, aún no se dispone de datos concluyentes
sobre la utilidad clínica de los ARA II en el tratamiento de
la ICC, aunque los datos experimentales y preliminares 
de múltiples estudios nos indican que pueden ser, al me-
nos, tan útiles como los IECA, recomendándose principal-
mente su uso si aparecen efectos adversos con estos últi-
mos, especialmente la tos.

Nitratos
Los nitratos son fármacos vasodilatadores que, aunque
disminuyen algo la poscarga, esencialmente reducen la
precarga produciendo, entre otros, un efecto de relaja-
ción derivado del endotelio que está mediado por el óxi-
do nítrico.

El principal inconveniente del uso crónico de los nitra-
tos es la tolerancia, por lo que la tendencia actual es que
su administración se realice con intervalos libres de medi-
cación, con el fin de que se restablezca la capacidad de re-
acción del organismo ante estos fármacos. De igual forma,
pueden producir taquicardia, efecto adverso que puede
atenuarse con la asociación de un bloqueador beta.



pronóstico, es de primera elección si coexiste fibrilación
auricular rápida, disminuye la mortalidad por ICC progre-
siva y reduce el número de hospitalizaciones. 

En la ICC en ritmo sinusal con FEVI disminuida (dis-
función ventricular sistólica) se recomienda añadir digoxi-
na si no se responde a la combinación de diuréticos con
IECA (tratamiento triple) y si no se toleran los IECA ni el
dinitrato de isosorbida asociado a hidralazina.

La digoxina tiene un efecto inotrópico y, probablemen-
te, también vasodilatador y diurético, por lo que no debe
utilizarse en el tratamiento de la ICC con ritmo sinusal y
FEVI normal (ICC por disfunción diastólica).

Este fármaco posee un estrecho índice terapéutico (con-
centraciones plasmáticas entre 0,8 y 1,9 ng/ml), por lo que
puede producir con cierta frecuencia efectos adversos 
(tabla 6) sobre todo en ancianos, en quienes el descenso
de la función renal relacionada con la edad y la reducción
de la masa muscular aumentan las concentraciones séricas
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del fármaco. También pueden observarse incrementos sé-
ricos por interacciones medicamentosas (verapamilo, qui-
nidina, amiodarona, propafenona, eritromicina, tetracicili-
nas, espironolactona, etc.) o por la coexistencia de situa-
ciones como hipopotasemia, hipomagnesemia y/o
hipotiroidismo.

La administración de digitálicos debe iniciarse con 0,25
mg/día si la función renal es normal, alcanzando valores
adecuados en una semana, y continuar con una dosis de
mantenimiento de 0,25–0,375 mg/día los 7 días de la se-
mana. Se evitarán la infradosificación y las pausas de tra-
tamiento superiores a 24 h.

La digoxinemia se debe medir en caso de agravamiento
de la ICC, deterioro de la función renal, asociación de me-
dicamentos que interaccionen con la digoxina, signos elec-
trocardiográficos de toxicidad o síntomas de intoxicación.
En caso de digoxinemia superior a 2 ng/ml se debe sus-
pender su administración y ajustar la dosis4. 

Otros fármacos inotrópicos-positivos
Los inhibidores de la fosdiesterasa (amrinona, milrinona,
flosequinan o vesnarinona) son fármacos capaces de in-
crementar la concentración de AMP cíclico en el músculo
cardíaco y aumentar así su fuerza contráctil. Diferentes es-
tudios han demostrado que amrinona y la milrinona in-
crementan la mortalidad a largo plazo41,42. Recientemente
se ha comprobado que el tratamiento con vesnarinona de
los pacientes con ICC grave se asocia con un incremento
dosis-dependiente de la mortalidad, debido probablemen-
te a un aumento en la mortalidad por arritmias43. 

La ibopamina (agonista betaadrenérgico), según los da-
tos aportados por el estudio PRIME II44, puede inducir
mejoría clínica y hemodinámica a corto plazo en pacientes
con ICC y FEVI disminuida pero puede incrementar las
arritmias ventriculares y la mortalidad cardiovascular.

En resumen, se puede afirmar que, en función de la in-
formación disponible en la actualidad, no se debe reco-
mendar la utilización de estos agentes inotrópicos en el
tratamiento de la ICC.

Bloqueadores beta
En los pacientes con ICC, la activación del sistema nervio-
so simpático y del sistema renina-angiotensina-aldostero-
na son determinantes en el mantenimiento y la progresión
de la enfermedad, por lo que en los últimos años las in-
vestigaciones se han centrado en la elevación de las neu-
rohormonas, concretamente en la inhibición de la angio-
tensina II, y más recientemente en el bloqueo del sistema
nervioso simpático. La elevación de las neurohormonas
produce alteraciones en el miocardiocito y en el colágeno

Tabla 6. Posibles efectos adversos de la digoxina

Tipo de síntoma Efecto

Arritmia cardíaca Ritmos ectópicos, bloqueo cardíaco

Síntomas gastrointestinales Anorexia, náuseas y vómitos

Síntomas neurológicos Alteraciones visuales, desorientación 

y confusión

Puntos clave

Los subgrupos terapéuticos más utilizados en el

tratamiento de la ICC son los siguientes:

Diuréticos (tiazídicos o de asa): primera opción

terapéutica en pacientes sintomáticos (disnea,

edemas) al reducir los síntomas congestivos

derivados de la retención hidrosalina. En las

formas avanzadas debe asociarse espironolactona.

IECA: indicados en todos los pacientes con ICC

clínica y en la disfunción ventricular asintomática

con fracción de eyección del ventrículo izquierdo

(FEVI) inferior al 35%.

Nitratos: si un paciente con ICC no tolera los IECA,

se puede utilizar dinitrato de isosorbida, que

reduce la precarga, combinado con hidralazina,

que reduce la poscarga.

Digoxina: está indicada en la ICC por disfunción

sistólica que no mejora con IECA y diuréticos, y en

la ICC por disfunción sistólica asociada a fibrilación

auricular rápida. No debe utilizarse en la ICC por

disfunción diastólica salvo que coexista fibrilación

auricular.

Bloqueadores beta: el carvedilol reduce la

progresión clínica de la enfermedad y el número

de hospitalizaciones. El bisoprolol mejora la

capacidad funcional del ventrículo izquierdo y

aumenta la supervivencia en pacientes con ICC

estable. Por el momento no son fármacos a

prescribir por el médico de atención primaria.



del corazón, y es responsable del deterioro progresivo del
músculo cardíaco en mayor medida que las alteraciones
hemodinámicas45. 

Los bloqueadores beta actúan, como los IECA (éstos
centran su acción sobre el sistema renina-angiotensina),
interfiriendo el sistema neurohormonal endógeno, cen-
trando su acción en la inhibición de los efectos del sistema
nervioso simpático.

Existen tres tipos de bloqueadores beta: los primeros in-
hiben selectivamente los receptores β1 (metoprolol y biso-
prolol), los segundos inhiben tanto los receptores β1 como
los β2 (propranolol) y en tercer lugar se encuentran los que
inhiben los receptores β1, β2 y α1 adrenérgicos (carvedi-
lol). Aunque se han usado varios de estos fármacos en el
tratamiento de la ICC, hasta ahora sólo el carvedilol ha si-
do aceptado por la Food and Drugs Administration (FDA)
de los EE.UU. 

Los bloqueadores beta46, hasta hace poco tiempo con-
traindicados en el tratamiento de la ICC, reducen el riesgo
de mortalidad total y de muerte cardiovascular, y dismi-
nuyen los ingresos hospitalarios en estos pacientes. Deben
utilizarse con precaución por poder descompensar la ICC
y comenzar el tratamiento a bajas dosis con un incremen-
to progresivo de la misma.

En la tabla 7 se presentan las características farmacoló-
gicas, con las dosis iniciales, que habrán de incrementarse
gradualmente para evitar la aparición de reacciones adver-
sas, de aquellos bloqueadores beta que han demostrado su
utilidad en el tratamiento de la ICC (carvedilol, bisoprolol
y metoprolol), y de otros también utilizados con cierta fre-
cuencia como labetalol y propranolol.

Recientemente, se ha demostrado que el empleo de car-
vedilol en pacientes con ICC reducía la progresión clínica
de la enfermedad y el número de hospitalizaciones47,48 y,
más recientemente, aún por medio del estudio CIBIS–II49,
que el bisoprolol mejora la capacidad funcional del ven-
trículo izquierdo y aumenta la supervivencia en pacientes
con ICC estable.

En determinadas circunstancias, los bloqueadores beta
pueden utilizarse asociados al tratamiento habitual con di-
goxina, diuréticos e IECA y, en conjunto, se estima que su
utilización en el tratamiento de la ICC puede reducir la
mortalidad en torno al 32%50.

Se ha observado que en individuos mayores (edad media
de 81 años) con ICC asociada a infarto de miocardio previo,
FEVI no superior al 40% y tratados con diuréticos e IECA,
los pacientes tratados con propranolol presentaron, de for-

ma significativa respecto al grupo que no lo recibió, reduc-
ciones de la mortalidad global del 35% y de la mortalidad
por infarto de miocardio no fatal del 37%, disminución de
la masa ventricular izquierda y aumento de la FEVI51.

Al inicio del tratamiento con bloqueadores beta pueden
producirse descompensaciones y un empeoramiento de la
ICC que suelen requerir el ajuste de las dosis de diuréticos
y/o IECA. Durante las primeras 4-6 semanas (titulación de
dosis) los pacientes con ICC en tratamiento con bloquea-
dores beta precisan una vigilancia cuidadosa por parte del
médico de atención primaria y, a partir de ese período, se
suele observar una mejoría clínica y hemodinámica (FEVI)
significativas.

Son posibles tres tipos de reacciones adversas:
1. Hipotensión. Es más frecuente con el uso de bloquea-

dores beta que actúan sobre los receptores α1 como el car-
vedilol, que produce una vasodilatación excesiva que sue-
le ser generalmente asintomática46. En esta circunstancia
se puede plantear una reducción de la dosis de IECA o de
BCC para impedir una presión arterial sistólica inferior a
90 mmHg y después, en unas pocas semanas, volver a la
dosis inicial.

2. Retención de fluidos y empeoramiento de la ICC. Se de-
be aconsejar a los pacientes el control diario del peso, pa-
ra poder incrementar la dosis de diuréticos si fuera nece-
sario o plantearse si la dosis de éstos era la óptima antes de
iniciarse el tratamiento con bloqueadores beta. La vasodi-
latación renal y sistémica del carvedilol no ha sido obser-
vada con otros bloqueadores beta52.

3. Bradicardia y bloqueo cardíaco. Los bloqueadores beta
pueden originar alteraciones en el sistema de conducción
cardíaca y, aunque estos cambios son casi siempre asinto-
máticos, en algunos casos puede producirse hipotensión,
sobre todo al incrementarse la dosis de estos fármacos. Si la
frecuencia cardíaca descendiese por debajo de 50 lat/min se
debería disminuir la dosis de bloqueadores beta.

Entre las contraindicaciones clásicas de los bloqueado-
res beta se incluyen la hipotensión sintomática, la bradi-
cardia, la enfermedad del seno, el bloqueo auriculoventri-
cular de grados II y III (si el paciente no es portador de
marcapasos) y el asma bronquial. Debe tenerse precaución
en caso de trastornos depresivos, en los que el uso de blo-
queadores beta puede empeorar la sintomatología.

Otros fármacos
Los antiarrítmicos son fármacos4,33 de uso frecuente en la
ICC debido a la alta prevalencia de complicaciones arrit-
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Tabla 7. Características farmacológicas de los principales bloqueadores beta

Bloqueo Bloqueo 
Bloqueo ASI

Bloqueo Actividad Dosis de Dosis de 

β1 β1 α1 antioxidante de inicio mantenimiento

Bisoprolol ++ 0 0 0 0 1,25 mg/24 h 10 mg/24 h

Carvedilol ++ ++ 0 + ++ 3,125 mg/12 h 25 mg/12 h

Labetalol ++ ++ 0 ++ 0 100 mg/12 h 200 mg/12 h

Metoprolol ++ 0 0 0 0 12,5 mg/24 h 150 mg/24 h

Propranolol ++ ++ 0 0 ± 5 mg/24 h 80 mg/24 h

ASI: actividad simpaticomimética intrínseca; ++: efecto potente; +: efecto moderado o débil; ±: efecto dudoso; 0: sin efecto.



mogénicas existente en este síndrome. Se estima que entre
el 30 y el 50% de los afectados de ICC fallecen de forma
súbita por este motivo, siendo más frecuente este tipo de
complicación en las clases funcionales I-III de la NYHA, ya
que los pacientes en clase funcional IV suelen fallecer por
el propio carácter refractario de la enfermedad. 

Hasta el momento, la prevención de las arritmias ven-
triculares en la ICC con fármacos antiarrítmicos no ha
conseguido disminuir la mortalidad global ni súbita.

En el tratamiento de la taquicardia ventricular sintomá-
tica el fármaco de elección parece ser la amiodarona, espe-
cialmente si la FEVI es superior al 30%.

Los resultados del estudio Amiodarone Trials Meta-
Analysis Investigators53 indican que la profilaxis con
amiodarona en pacientes con ICC y disfunción ventricular
izquierda importante, con alto riesgo de muerte súbita y/o
arritmia grave, es un tratamiento razonable.

Los anticoagulantes se utilizan para prevenir las fre-
cuentes complicaciones embolígenas de la ICC. Suelen
utilizarse los dicumarínicos (acenocumarol) y la razón
normalizada internacional (INR) debe mantenerse en-
tre 2,0 y 3,0. Sus principales indicaciones son las si-
guientes4,33:

1. Historia de embolismo pulmonar o sistémico.
2. Fibrilación auricular paroxística o crónica.
3. Evidencia ecocardiográfica de trombo mural.
4. Disfunción ventricular sistólica grave (indicación no

demostrada de forma concluyente).

OTRAS ALTERNATIVAS TERAPÉUTICAS 
NO FARMACOLÓGICAS EN LA INSUFICIENCIA
CARDÍACA CRÓNICA
En pacientes con ICC grave que no responden al trata-
miento convencional, el trasplante cardíaco se ha conver-
tido en la actualidad en una alternativa válida. Sus princi-
pales indicaciones son las siguientes33:

1. Edad no superior a los 65 años.
2. Calidad de vida y pronóstico inaceptables.
3. Exclusión de todos los factores etiológicos corre-

gibles.
4. Utilización de todas las medidas terapéuticas posi-

bles, incluyendo el tratamiento agresivo en la unidad co-
ronaria y la revascularización coronaria quirúrgica.

Las contraindicaciones para el trasplante cardíaco son
las siguientes:

1. Absolutas: infección activa, cáncer reciente, hiperten-
sión pulmonar fija no reversible con vasodilatadores, en-
fermedad sistémica que limite la esperanza de vida, riesgo

elevado de incumplimiento terapéutico, insuficiencia renal
o hepática irreversibles o neumopatía grave.

2. Relativas: edad superior a los 60 años (puede consi-
derarse la indicación entre los 60 y 65 años), embolismo
pulmonar o infarto en los últimos 6 meses, enfermedad
cerebrovascular periférica grave, diabetes mellitus grave
con grave afectación de órganos vitales, úlcera péptica, di-
verticulosis, hepatitis B o C crónicas, título elevado de an-
ticuerpos HLA circulantes o caquexia cardíaca.
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Puntos clave

Se deben remitir al servicio de urgencias los

pacientes con descompensación o reagudización

de la ICC, y/o aquellos en quienes aparezcan

cardiopatía isquémica del tipo de angina

inestable o infarto agudo de miocardio deben ser

remitidos a la consulta de cardiología o de

medicina interna, para la realización de

ecocardiografía (diagnóstico definitivo inicial) y

posteriormente cuando existe la sospecha de

hipertrofia de ventrículo izquierdo y ante la

aparición de arritmias (fibrilación auricular) o

cardiopatía isquémica del tipo de angina estable.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO SEGÚN LA FASE
EVOLUTIVA DE LA INSUFICIENCIA CARDÍACA
Y EL TIPO DE DISFUNCIÓN VENTRICULAR
Una vez orientado el diagnóstico hacia disfunción sistólica
o diastólica, aspecto que, como se ha mencionado, es muy
importante, ya que el pronóstico y el tratamiento difieren
en cada una de ellas, se debe realizar el enfoque terapéuti-
co adecuado (tabla 8), que será diferente según si la ICC
tiene una FEVI disminuida (fig. 1)5,6 o normal7.

Disfunción sistólica
Disfunción asintomática

Los pacientes asintomáticos con disfunción sistólica y 
FEVI no superior al 35% deben ser tratados con un IECA,
siempre y cuando no esté contraindicado su uso y con la
dosis adecuada para prolongar la supervivencia. En el ca-
so de una FEVI superior al 35% los IECA también han de-
mostrado detener la progresión de la ICC12.

Tabla 8. Enfoque terapéutico en la insuficiencia cardíaca

Fracción de eyección ventricular izquierda disminuida Fracción de eyección ventricular izquierda normal

Tratar con dieta hiposódica, diuréticos e IECA Tratar con dieta hiposódica, diuréticos e IECA

Si persiste la ICC, añadir digoxina Si persiste la ICC, añadir bloqueador beta, DNI más hidralazina o bloqueador de los 

Si persiste la ICC, añadir DNI más hidralazina canales del calcio

Si persiste la ICC, añadir un bloqueador beta

ICC: insuficiencia cardíaca crónica; DNI: dinitrato de isosorbida.



ICC ligera, clase funcional II de la NYHA

Los fármacos de elección son los IECA, independiente-
mente de la etiología, edad o sexo del paciente.

Se debe valorar la asociación de hidralazina con nitratos
cuando estén contraindicados los IECA.

Si existen síntomas congestivos se pautará inicialmente
un diurético tiazídico a la dosis mínima eficaz, siendo éste
sustituido por un diurético de asa en caso de ineficacia.
Los diuréticos nunca se utilizaran en monoterapia en tra-
tamientos crónicos.

La digoxina es de elección en pacientes con fibrilación
auricular rápida (frecuencia cardíaca superior a 100
lat/min) recomendándose de igual forma en pacientes en
ritmo sinusal si no se controlan los síntomas con la aso-
ciación de IECA y diuréticos a dosis elevadas.

Se debe considerar la posibilidad de añadir carvedilol al
tratamiento habitual al haberse demostrado en ensayos clíni-
cos controlados la reducción de la mortalidad, de las hospi-
talizaciones y de la progresión de la enfermedad46,47. Su em-
pleo se recomienda en pacientes con ICC por disfunción
miocárdica de origen desconocido o isquémico en clases fun-
cionales II y III, con frecuencia cardíaca basal superior a 70
lat/min y presión arterial sistólica superior a 90 mmHg, siem-
pre que sean pacientes estables y no haya sido necesario mo-
dificar la dosis de IECA y/o diurético en el último mes.

ICC moderada, clase funcional III de la NYHA

En general, es necesario recurrir a la combinación de 
IECA, digoxina y diurético de asa asociado a dosis bajas 
de espironolactona. Se debe asociar un bloqueador beta. 

La asociación de hidralazina con nitratos es una alter-
nativa a los IECA, pudiéndose administrar los nitratos so-
los en las formas muy graves para reforzar la acción de los
IECA y de los diuréticos. 

ICC grave, clase funcional IV de la NYHA

El tratamiento de estos pacientes requiere ingreso hos-
pitalario.

Disfunción diastólica
La etiología de la ICC debe orientar hacia la elección del
tratamiento.

Los pacientes deben ser tratados con una dieta hiposó-
dica y diuréticos. En caso necesario pueden asociarse un
IECA o BCC, dado que estos fármacos parecen mejorar la
función diastólica. Si persiste el mal control de la ICC se
debe añadir un bloqueador beta o dinitrato de isosorbida
asociado a hidralazina.

La congestión pulmonar debe reducirse con dieta hipo-
sódica, diuréticos y nitratos.

Se debe mantener el ritmo sinusal para aumentar el
tiempo de llenado ventricular izquierdo.

Se recomienda reducir la frecuencia ventricular con un
bloqueador beta para aumentar de igual forma el tiempo
de llenado del ventrículo izquierdo.

Del mismo modo, se aconseja reducir la masa ventricular
izquierda con el uso de un IECA y mejorar la relajación ven-
tricular izquierda con un IECA, un bloqueador beta o BCC.

No está indicada la digoxina (excepto que coexistiese fi-
brilación auricular rápida) debido al deterioro que puede
producir en la diástole.

CRITERIOS DE REMISIÓN EN LA INSUFICIENCIA
CARDÍACA CRÓNICA
En determinadas circunstancias, el paciente debe ser re-
mitido a los servicios de cardiología, medicina interna o
urgencias. Las causas más frecuentes (fig. 2) para remitir
desde la atención primeria al nivel especializado son las
siguientes:

1. Remisión a urgencias. Suele ocurrir ante descompensa-
ciones o reagudizaciones de la ICC y/o la aparición de car-
diopatía isquémica del tipo de angina inestable o infarto
agudo de miocardio.

2. Remisión a la consulta de cardiología o medicina interna.
Dado que en atención primaria no se dispone aún de me-
dios para practicar algunas de las pruebas complementa-
rias esenciales en el estudio y valoración de la ICC, se de-
be remitir al paciente al nivel especializado inicialmente,
para la realización de la ecocardiografía y llegar al diag-
nóstico definitivo de la ICC, y posteriormente, de no ha-
berse realizado antes, si se sospecha hipertrofia ventricular
izquierda por radiografía de tórax o ECG54 y ante la apa-
rición de arritmias (fibrilación auricular) o cardiopatía is-
quémica del tipo de angina estable.

CONCLUSIONES
El progresivo envejecimiento de la población hace que ca-
da día se incremente progresivamente el número de pa-
cientes con ICC atendidos en las consultas de atención pri-
maria. Por otro lado, la ICC es la causa más frecuente de
hospitalización y rehospitalización en personas mayores
de 65 años11. 

La detección de los factores precipitantes o agravantes de
la ICC, la prevención de sus principales factores de riesgo
y una aproximación al diagnóstico inicial practicando una
correcta anamnesis y exploración física y realizando unas
mínimas exploraciones complementarias al alcance de
cualquier médico, constituyen, ineludiblemente, la labor
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A urgencias:

   Reagudización-descompensación
   Cardiopatía isquémica
      Angina inestable
      Infarto de miocardio

A consulta de cardiología:

   Inicial: ecocardiograma
   Sospecha radiológica de HVI: ecocardiograma
   Aparición de arritmias: fibrilación auricular
   Cardiopatía isquémica (angina inestable)

Insuficiencia cardíaca:
Criterios de remisión

Figura 2. Criterios de remisión al nivel especializado en la insuficiencia
cardíaca.



fundamental que debe desempeñar el colectivo de atención
primaria para optimar el tratamiento del paciente con ICC.

El paciente anciano, por sus peculiares características,
es el más susceptible de presentar ICC. Sus limitaciones
psicofísicas y su pluripatología reivindican un esfuerzo en
la mejora de los conocimientos en atención primaria para
detectar la ICC, tratarla adecuadamente, remitir al pacien-
te al especialista cuando proceda y realizar su correcto se-
guimiento.

La atención integral del paciente, con conocimiento del
individuo, en el contexto de la medicina familiar y comu-
nitaria, hacen del profesional de atención primaria ade-
cuadamente formado la persona idónea para el seguimien-
to de este tipo de pacientes.
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