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Capítulo 1. Introducción
Con el objetivo de dar seguimiento al cronograma de actualización de las 
guías existentes, el Capítulo de falla cardiaca y trasplante de la Sociedad 
Colombiana de Cardiología, decidió realizar una actualización acorde con 
las publicaciones hechas desde su última edición, con el fin de brindar a la 
comunidad médica un documento que permita optimizar la prestación de 
los servicios de salud a un grupo de pacientes que constituyen un número 
considerable de consultas y hospitalizaciones de medicina general, cardio-
logía, cuidado intensivo, medicina interna y medicina familiar, entre otros.

Para cumplir con los objetivos planteados, se celebró una reunión interdis-
ciplinaria en el contexto del curso Ítera llevado a cabo en el eje cafetero en 
2013, donde los miembros del capítulo acordaron los contenidos, la me-
todología y el alcance. Se asignaron grupos de trabajo interdisciplinarios y 
responsables de cada uno de los temas propuestos, para lo cual se contó 
con la participación de cardiólogos expertos en el manejo de pacientes 
con insuficiencia cardiaca, médicos intensivistas, internistas, licenciados 
en enfermería y nutricionistas, entre otros, para cubrir de manera integral 
cada uno de los tópicos.

Con la idea de brindar un material de fácil aplicación, se seleccionó la mo-
dalidad de consenso, con base en la cual se elaboró una síntesis de la in-
formación recopilada y analizada por el grupo, que detalla los pasos a se-
guir en cada uno de los escenarios que plantea el manejo de los pacientes 
con insuficiencia cardiaca, motivando la utilización de algoritmos y tablas 
de resumen que permitan al lector una toma de decisiones más asertiva. 

Luego de la elaboración del documento por parte de las personas respon-
sables, cada uno de los temas fue revisado en una reunión general por el 
grupo de expertos, que consideró las alternativas de enfoque específicas 
disponibles en la actualidad, considerando, de manera simultánea, metas 
diagnósticas y terapéuticas, beneficios, efectos secundarios y alternativas 
planteadas en su aplicación.

Por último, se formularon recomendaciones generadas a partir del proce-
so mencionado, utilizando la metodología sugerida por la American Heart 
Association y la European Heart Association debido a la mayor difusión de 
esta estrategia en la comunidad a la que va dirigido el documento (tabla 1).

El Consenso de insuficiencia cardiaca está disponible para su consulta en 
medio impreso o a través de la página web www.scc.org.co
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la función sistólica ventricular izquierda está conservada. La combinación 
de mala función ventricular e hipotensión arterial identifica un subgrupo 
de mal pronóstico. La terapia temprana guiada por la PAS junto con una 
evaluación clínica integral, brinda la manera más segura para tratar la in-
suficiencia cardiaca aguda (figura 1).

Tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda  
con presión arterial normal o alta

Las tres principales herramientas utilizadas para tratar la insuficiencia car-
diaca aguda con PAS normal o alta son: ventilación no invasiva, diuréticos 
y ,vasodilatadores. La decisión de administrar cualquiera de los tres, solos 
o en combinación se toma una vez se ha evaluado el estado de congestión.

Oxígeno y ventilación no invasiva (VNI)

El oxígeno se recomienda tan pronto como sea posible para lograr una 
saturación arterial de oxígeno mayor o igual al 92%. En pacientes con en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) el objetivo es lograr una 
saturación arterial de oxígeno cercana al 88% con el fin de evitar la hi-
percapnia. El oxígeno no debe usarse de manera rutinaria en pacientes 
no hipoxémicos ya que causa vasoconstricción y reducción en el gasto 
cardiaco. 

Diuréticos

Los diuréticos de asa, especialmente la furosemida, son agentes de prime-
ra línea para el tratamiento de pacientes con insuficiencia cardiaca aguda. 
La mayoría de los pacientes con disnea causada por edema pulmonar ob-
tienen un rápido alivio de los síntomas con la administración intravenosa 
del diurético; sin embargo, pocos estudios han evaluado los resultados 
clínicos de esta terapia a corto y largo plazo. 

En el estudio DOSE (Diuretic Optimization Startegies Evaluation) se aleato-
rizaron 308 pacientes con insuficiencia cardiaca aguda, en una estrategia 
de administración de furosemida a baja dosis (definida como una dosis 
total intravenosa igual a su dosis de diurético total diario oral) o una es-
trategia de alta dosis (dosis de furosemida intravenosa diaria total de 2,5 
veces la dosis diaria total); el fármaco fue suministrado mediante bolo 
intravenoso cada 12 horas o en infusión continua. No se encontraron di-
ferencias significativas en la evaluación global de los síntomas o cambios 
en la función renal cuando la terapia diurética se administró en forma 
de bolo, en comparación con la infusión continua. La estrategia de dosis 
alta se asoció con mayor diuresis y resultados más favorables en algunas 
medidas secundarias, a expensas de un empeoramiento transitorio de la 
función renal. 

Capítulo 2. Generalidades  
de la insuficiencia cardiaca aguda
En el enfoque inicial del paciente en insuficiencia cardiaca aguda no siem-
pre es posible clasificar rápidamente a los pacientes en las distintas cate-
gorías diagnósticas propuestas por la Sociedad Europea de Cardiología; 
sin embargo, el inicio de un tratamiento adecuado debe hacerse lo antes 
posible. El tratamiento precoz se define como la fase pre-hospitalaria y las 
primeras 6-12 horas después de la presentación. Para lograr este objetivo 
el inicio del tratamiento debe basarse ​​en la presión arterial inicial. 

En condiciones tales como edema pulmonar o choque cardiogénico, la ne-
cesidad de intervenciones agresivas e inmediatas es perentoria. Un aná-
lisis retrospectivo del registro ADHERE evaluó la asociación entre los re-
sultados clínicos y el tiempo para el inicio del tratamiento vasoconstrictor; 
los autores observaron que el tiempo promedio de inicio del tratamiento 
fue de 1 a 2 horas cuando se hizo en el servicio de urgencias, en compa-
ración con 20 a 22 horas cuando se administró después de la admisión 
hospitalaria en otras áreas. El inicio precoz de la terapia vasoconstrictora 
en urgencias se asoció con menor duración de la estancia en el hospital 
(promedio 4,5 días frente a 7 días y menor mortalidad hospitalaria (4,3% 
vs. 10,9). Estos datos sugieren que el inicio temprano del tratamiento para 
la insuficiencia cardiaca aguda es un factor clave para mejorar los resulta-
dos de los pacientes en estado crítico.

Manejo temprano de la insuficiencia cardiaca aguda basado 
en los valores de presión arterial sistólica (figura 1)

El tratamiento temprano en el servicio de urgencias se basa principal-
mente en los signos y síntomas. La presión arterial sistólica (PAS) se ha 
descrito repetidamente como el factor predictivo más importante sobre 
morbilidad y mortalidad, independiente de otros  aspectos; además facilita 
la estratificación temprana del riesgo de los pacientes con insuficiencia 
cardiaca aguda. 

Aunque se han propuesto varios puntos de corte de PAS, las guías euro-
peas recomiendan clasificar a los pacientes en tres grupos: PAS mayor a 
110 mm Hg, entre 85 y 110 mm Hg y PAS menor a 85 mm Hg. Entre pa-
cientes con disnea y/o congestión, el hallazgo de una PAS alta sugiere que 
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Figura 1. Algoritmo de tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda.

• Saturación de O2, presión arterial, temperatura
• O2 y VNI si están indicados
• Examen físico, PAS 
• Pruebas de laboratorio (BNP NT-proBNP)
• Electrocardiograma y radiografía de tórax

Manejo a la admisión

• Aliviar la disnea
• Restaurar adecuada perfusión
• Mantener/mejorar PAS
• Disminuir frecuencia cardiaca
• Gasto urinario > 0,5 mL/kg/h

Objetivos del tratamiento

Hospitalización

PAS > 110 mm Hg. VNI y nitratos; diurético si hay evidencia de 
sobrecarga de volumen
PAS  85-110 mm Hg. VNI si está indicada. Diurético solo si hay 
evidencia de sobrecarga de volumen. 
PAS <  85 mm Hg. Evaluar estado de volemia (considerar carga 
de líquidos si no hay evidencia de congestión), inotrópico no 
vasodilatador. Si  la PAS no mejora y persiste hipoperfusión, 
considerar vasopresores.

Terapia basada en el nivel de presión arterial sistólica (PAS) al ingreso

En caso de resistencia diurética, las tiazidas y los antagonistas de la aldos-
terona se pueden usar de manera conjunta con los diuréticos de asa con 
el fin de hacer bloqueo secuencial de la nefrona. La ultrafiltración puede 
ser considerada en pacientes que no responden a la terapia diurética; sin 
embargo, en el reciente estudio CARRES HF, esta terapia se asoció con un 
nivel de creatinina sérica más alto a las 96 horas, sin diferencias significa-
tivas entre los grupos en cuanto a pérdida de peso, mortalidad o inciden-
cia de hospitalización durante 60 días de seguimiento. 

Vasodilatadores
Los vasodilatadores intravenosos se recomiendan en pacientes con insu-
ficiencia cardiaca aguda sin hipotensión sintomática, PAS < 90 mm Hg, o 
enfermedad valvular obstructiva grave. Los vasodilatadores intravenosos 
disminuyen la presión arterial, las presiones de llenado del corazón izquier-
do y derecho, y la resistencia vascular sistémica; de igual forma, mejoran 
la disnea mientras mantienen o aumentan el flujo sanguíneo coronario. 

Agentes inotrópicos
Los principales registros en el manejo de la insuficiencia cardiaca aguda 
muestran un altísimo uso inapropiado de inotrópicos. Estos agentes se 
emplean en un pequeño número de pacientes, específicamente en aque-
llos con signos de bajo gasto cardiaco o choque cardiogénico; sin embar-
go, en caso de ser evidente su requerimiento (pacientes con signos de 
mala perfusión de órganos, piel fría, diaforesis, alteración del sensorio, 
insuficiencia renal, disfunción hepática, hipotensión arterial), se recomien-
da usarlos lo antes posible. 
Los inotrópicos permiten estabilizar a los pacientes, revertir la disfunción 
orgánica o servir de puente para una terapia definitiva. Sin embargo, todos 
estos medicamentos causan taquicardia sinusal y pueden inducir isque-
mia miocárdica y arritmias. A largo plazo, se ha demostrado un incremento 
en la mortalidad. 
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	 3. Ingurgitación yugular.
	 4. Reflejo hepato-yugular.
	 5. Hepatomegalia y ascitis.
	 6. Crépitos pulmonares.
	 7. P2 mayor A2.
	 8. S3 y/o S4. En algunos casos acompañado de otros signos.
	 Con base en los hallazgos clínicos y paraclínicos de perfusión y congestión 

se podrían determinar cuatro estados clínicos hemodinámicos (cuadrante de 
Stevenson) así:
1. Estadio A (caliente y seco). Sin signos de hipoperfusión ni congestión.
2. Estadio B (caliente y húmedo). Sin signos de hipoperfusión, pero con signos	

de congestión.
3. Estadio C (frío y húmedo). Con signos de hipoperfusión y signos de 

congestión.
4. Estadio L: L viene de low profile (bajo perfil) (frío y seco).  

Con signos de hipoperfusión y sin signos de congestión (figura 2).

continuación Tabla 1.

Estado de congestión al reposo

Baja
perfusión
al reposo

Signos/síntomas
de congestón

Evidencia de hipoperfusión

Presión de pulso estrecha
Somnolencia/obnubilación
Sodio bajo
Niveles de lactato elevados

Extremidades frías, frente fría, húmeda, pegajosa
Hipotensión con IECA
Disfunción renal (una causa)

Ortopnea/DPN
Ingurgitación yugular
Ascitis
Edema
Estertores (raro en FC)

-

-

+

+

A B

L C

Figura 2. Evaluación clínica del estado hemodinámico.

Capítulo 3. Definición, clasificación,  
diagnóstico clínico y paraclínico

Definición y clasificación

La insuficiencia cardiaca aguda se define como un síndrome clínico carac-
terizado por un comienzo rápido de síntomas y signos asociados con una 
función cardiaca anormal. Puede ocurrir con o sin cardiopatía previa, con 
anomalías en el ritmo cardíaco o desajustes de la precarga y la postcarga. 
Es importante mencionar que dentro del espectro del síndrome, existen 
diversos subgrupos como el del paciente con síndrome coronario agudo, 
hipertensión acelerada, falla ventricular derecha o choque cardiogénico, 
que aportarían en el diagnóstico; sin embargo, para efectos prácticos este 
consenso utilizará la clasificación de Stevenson, que se basa en la esti-
mación del perfil hemodinámico por las características de presentación 
clínica del paciente.

Tabla 1. Evaluación clínica.

		 Hallazgos clínicos y paraclínicos compatibles con posible estado de hipoperfusión

	 1. Hipotensión.
	 2. Presión de pulso estrecha.
	 3. Alteración del sensorio (obnubilación, somnolencia).
	 4. Piel fría y sudor pegajoso.
	 5. Palidez y llenado capilar lento; además, livedo reticularis.

6. Disfunción renal (empeoramiento de la función renal previo aumento del 
doble de nitrógeno ureico con relación a basal).

	 7. Hiponatremia.
	 8. Pulso alternante.
	 9. Acidosis láctica.
	 10. Extremidades frías.

	 Hallazgos clínicos compatibles con posible estado de congestión

	 1. Ortopnea.
	 2. Disnea paroxística nocturna.
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De otro lado, factores como la edad y la disfunción renal aumentan los 
niveles de BNP y NT-proBNP, y otros como la obesidad los disminuyen, por 
tal razón el estudio ICON sugiere puntos de corte para el NT- pro BNP por 
edad para el diagnóstico de disnea de origen cardiaco en urgencias: 

•• Edad < 50 años, ≥ 450 pg/mL. 
•• Edad entre 50 y 75 años ≥ 900 pg/mL.
•• Edad > 75 años o ≥ 1.800 pg/mL.

Por su parte, el ecocardiograma es la herramienta diagnóstica más útil, 
puesto que permite obtener en forma inmediata información sobre las 
cámaras ventriculares, su función tanto sistólica como diastólica, el en-
grosamiento de las paredes, las alteraciones de la contractilidad global 
y segmentaria, y el estado de las válvulas cardiacas. El diagnóstico de 
insuficiencia cardiaca con función sistólica deprimida o preservada debe 
reunir varios criterios predeterminados, además de la fracción de eyección 
(ver Consenso de insuficiencia cardiaca crónica). 

Adicional a la evaluación clínica inicial, es indispensable la identificación 
de posibles factores desencadenantes, ya que no corregirlos perpetuará el 
cuadro clínico y hará más difícil su tratamiento (tabla 2).

Tabla 2. Disparadores de insuficiencia cardiaca aguda por etiología
	 a. Descompensación aguda de insuficiencia cardiaca crónica
	 Abuso de ingesta de líquidos y sal
	 No adherencia a la medicación
	 Medicación concomitante que descompensa falla cardiaca (AINE, etc.)
	 Enfermedad concurrente (infección respiratoria o urinaria, descompen- 
	 sación de diabetes, etc.)
	 Abuso de alcohol o uso de medicación simpaticomimética
	 Deterioro de la función renal 
	 b. Enfermedad coronaria
	 Síndrome coronario agudo
	 Complicaciones mecánicas del infarto
	 c. Enfermedad valvular
	 Empeoramiento de estenosis o insuficiencia valvular
       	Endocarditis
       	Ruptura de cuerda tendinosa mitral
	 d. Insuficiencia cardiaca secundaria a otras causas
	 Tirotoxicosis, sepsis, anemia, periparto
	 Enfermedad de Takotsubo (síndrome de corazón roto)
	 e. Arritmias 
	 Auriculares - Ventriculares
	 f. Emergencia hipertensiva
	 g. Miocarditis

El enfoque inicial del paciente con sospecha de insuficiencia cardiaca agu-
da se hace con base en una historia clínica con énfasis en la presencia de 
síntomas y signos sugestivos de congestión e hipoperfusión y en diversas 
ayudas diagnósticas que confirman o descartan el diagnóstico (figura 3).

Figura 3. Algoritmo de evaluación diagnóstica de insuficiencia cardiaca aguda

Historia clínica/examen físico (Clasificación clínico hemodinámica)
SO2, EKG, Rx de tórax, BNP o NTproBNP, troponinas, cuadro hemático
y química sanguínea.

Falla cardiaca

Otro diagnóstico

FEVI<40% FEVI>40%

Falla cardiaca con
función sistólica

deprimida

Falla cardiaca con
función sistólica

preservada

Ecocardiograma

Evaluación de factores
desencadenantes

1.

2.

3.
4.

5.

6.

Signos y/o síntomas sospechosos de falla cardiaca aguda?

Normal

El electrocardiograma (ECG) cobra gran importancia en el escenario clíni-
co del paciente con insuficiencia cardiaca aguda, como ayuda diagnóstica 
ampliamente disponible, de bajo costo y rápida interpretación; un ECG sin 
alteraciones tiene, alto valor predictivo negativo que hace poco probable 
el diagnóstico. Por el contrario, las anormalidades del ritmo u otras altera-
ciones electrocardiográficas, sugieren un origen cardiaco de los síntomas .

Los péptidos natriuréticos (BNP y NT-pro BNP, sus siglas en inglés) son 
una ayuda importante cuando el diagnóstico de insuficiencia cardiaca es 
incierto; su interpretación es la siguiente:

•• BNP < 100 pg/mL o NT-proBNP < 300 pg/mL excluye el diagnóstico de 
insuficiencia cardiaca.

•• BNP > 300 pg/mL o Ntpro-BNP ≥ 500 pg/mL sugiere el diagnóstico de 
insuficiencia cardiaca.
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pero no necesariamente sobrecarga de volumen. Por tanto la respuesta 
podría ser adecuada solo con uso de vasodilatadores y considerarse 
una sola dosis de diuréticos de asa. Por su efecto vasodilatador pulmo-
nar, el uso de diuréticos solo debería tenerse en cuenta si existe eviden-
cia clínica de sobrecarga de volumen.

En la figura 4 se indica la estrategia terapéutica para el estadio B de la 
insuficiencia cardiaca aguda.  

Estado de congestión al reposo

Es
ta

do
 d

e 
pe

rf
us

ió
n 

al
 re

po
so

Tratamiento
1. CPAP/BiPAP
2. Control de PA y FC
3. Manejo de factores 

precipitantes
4. Manejo de 

co-morbilidades
5. Vasodilatadores

 Nitroglicerina
 Nitroprusiato
 Nesiritide

6. Diurético
(Uso con precaución)

No

No

Si

Si

A B

L C

Caliente - seco Caliente - húmedo

PCP: Elevada
PVC: Normal o elevada
IC: Normal

PCP e IC
Nornales

Frío - seco Frío - húmedo

PCP: Elevada
PVC: Elevada
IC: Bajo
RVS: Normal o elevada

PCP: Baja o normal
PVC: Baja
IC: Muy bajo

Figura 4. Estadio B

Estadio C (frío y húmedo)

Desde el punto de vista hemodinámico, este estadio se caracteriza por 
presión capilar pulmonar elevada, presión venosa central elevada, índice 
cardiaco bajo y resistencia vascular periférica normal o elevada.

Con base en estos hallazgos clínico-hemodinámicos, se procede a: 

1.	Oxigenación, uso de CPAP o BiPAP.
2.	Control de presión arterial y frecuencia cardiaca.
3.	Identificación y manejo de factores precipitantes.
4.	Identificación y manejo de comorbilidades.
5.	Uso de terapia con vasodilatadores y/o inodilatadores (tabla 3).
	 Según el predominio del estado de congestión o perfusión, las cifras de 

presión arterial podrían sugerir indirectamente la presencia de resisten-
cia vascular sistémica elevada.

Capítulo 4. Tratamiento según  
los cuadrantes de Stevenson

Severidad clínica (estado clínico hemodinámico)

Estadio A (caliente y seco): sin signos de hipoperfusión y/o congestión

Este paciente es portador de una condición de insuficiencia cardiaca 
compensada y requiere vigilancia y educación para el control de factores 
desencadenantes y adherencia al tratamiento de la insuficiencia cardiaca 
crónica con soporte en la evidencia.  

Estadio B (caliente y húmedo): evidencia clínica de signos de congestión sin 
signos de hipoperfusión

El paso siguiente es la aplicación de los cinco ejes restantes de la evalua-
ción clínica (presión arterial, frecuencia cardiaca, factores precipitantes, 
co-morbilidades, y condición de agudo de novo o falla cardiaca crónica 
agudamente descompensada), para determinar las estrategias terapéuti-
cas integrales. 

Entre las características hemodinámicas de un estadio B, figuran la pre-
sión capilar pulmonar elevada (PCP), la presión venosa, normal o elevada 
(PVC), y un índice cardiaco (IC) normal (figura 4).

Con base en estos hallazgos el tratamiento de un paciente en estadio B de 
insuficiencia cardiaca aguda se enfocaría en:

1. Oxigenación, uso de CPAP o BiPAP.
2. Control de presión arterial y frecuencia cardiaca.
3. Identificación y manejo de factores precipitantes.
4. Identificación y manejo de co-morbilidades.
5. Uso de terapia con vasodilatadores:

Nitroglicerina.
Nitroprusiato.
Neseritide.

6. El uso de diuréticos merece precaución; en el caso de edema pulmonar 
asociado con crisis hipertensiva, el paciente tendrá congestión pulmonar 
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El uso de milrinone en falla cardiaca en cardiopatía isquémica podría estar 
asociado con un aumento de la mortalidad. 

Estadio L (low profile): estado frío y seco

Desde el punto de vista clínico y hemodinámico, este estado se caracteriza 
por disminución severa del índice cardiaco y presión capilar pulmonar baja 
o normal, que podría reflejar un estado de hipovolemia severa asociada al 
bajo gasto cardiaco.

En la figura 6 se indica el tratamiento del paciente con estadio L del cua-
drante de Stevenson de insuficiencia cardiaca aguda. Allí se observa un 
estado de hipoperfusión severa con presión capilar pulmonar baja o den-
tro de lo normal, en el cual podría existir eventualmente una depleción 
drástica de volumen. En esta situación se podría considerar una prueba 
de volumen para determinar si hay mejoría clínica del gasto cardiaco. Si 
existen dudas o no hay respuesta a la estrategia de tratamiento inicial, de-
bería considerarse la necesidad de implantar un catéter de arteria pulmo-
nar para facilitar el manejo terapéutico dirigido con base en mediciones 
hemodinámicas directas.

Figura 6. (Estadio L). 
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Tratamiento
1. Oxígeno
2. Control de PA y FC
3. Considerar prueba de volumen
4. Considerar si no respuesta evaluación 

con catéter de arteria pulmonar
5. Manejo de factores precipitantes 

6. Manejo de co-morbilidades
7. Vasopresores si PAS <90 mm Hg
    noradrenalina, dopamina
8. Inodilatadores:
    dobutamina, levosimendan,
    milrinone

No

No

Si

Si

A B

L C

Caliente - seco Caliente - húmedo

PCP: Elevada
PVC: Normal o elevada
IC: Normal

PCP e IC
Normales

Frío - seco Frío - húmedo

PCP: Elevada
PVC: Elevada
IC: Bajo
RVS: Normal o elevada

PCP: Baja o normal
PVC: Baja
IC: Muy bajo

En la figura 5 se describe la estrategia de tratamiento para los pacientes 
en estadio C de insuficiencia cardiaca aguda.

Tabla 3. Vasodilatadores/Inodilatadores

	 Nitroglicerina	 Dobutamina
     	 Nitroprusiato	 Levosimendan
     	 Nesiritide	 Milrinone

Figura 5. Estadio C
PCP: Presión capilar pulmonar - IC: Índice cardiaco - PVC: Presión venosa central  
- RVS: Resistencia vascular sistémica
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Tratamiento
1. CPAP/BiPAP
2. Control de PA y FC
3. Manejo de factores
precipitantes
4. Manejo de 

co-morbilidades
5. Diuréticos (en 

sobrecarga de 
volumen)

6. Vasodilatadores
 Nitroglicerina
 Nitroprusiato
 Nesiritide

7. Inodilatadores
Dobutamina
Levosimendan
Milrinone

No

No

Si

Si

A B

L C

Caliente - seco Caliente - húmedo

PCP: Elevada
PVC: Normal o elevada
IC: Normal

PCP e IC
Nornales

Frío - seco Frío - húmedo

PCP: Elevada
PVC: Elevada
IC: Bajo
RVS: Normal o elevada

PCP: Baja o normal
PVC: Baja
IC: Muy bajo

Así, por ejemplo , en pacientes con estadio C y presión arterial sistólica ≥ 
90 mm Hg y predominio del estado de congestión sobre el de hipoperfu-
sión, podría considerarse el uso de vasodilatadores y diuréticos evaluando 
continuamente las cifras de presión arterial y el estado de congestión. Si 
a pesar de ello persiste sin mejoría, especialmente de sus signos de hipo-
perfusión, se podría considerar adicionar o cambiar a un inodilatador. Si la 
presión arterial se baja podría adicionarse algún vasopresor. 

Si el estado de hipoperfusión es la condición clínica predominante, se ini-
cia tratamiento con un inodilatador con previo uso de vasopresor si la pre-
sión arterial es menor a 90 mm Hg. 
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Capítulo 5. Vasodilatadores
Los vasodilatadores en insuficiencia cardiaca aguda fueron desarrollados 
inicialmente para aliviar síntomas y ofrecer mejoría temprana y sostenida 
de la disnea. Se debe evitar la hipotensión y la hipoperfusión de órganos 
diana, buscando la mejor eficacia y seguridad de estos medicamentos. 

Al momento de considerar el inicio de terapia vasodilatadora en falla car-
diaca aguda, se deberá realizar un análisis individualizado de la condición 
clínica y hemodinámica del paciente, el perfil farmacodinámico de los di-
ferentes medicamentos disponibles y los potenciales efectos secundarios 
de su uso.

Los nitratos de elección en falla cardiaca aguda son preferentemente de 
uso endovenoso, por su fácil titulación y rápida acción.

Se recomienda el uso de vasodilatadores intravenosos (en general asocia-
do a diuréticos) como un estándar de manejo en buena parte de pacientes 
con insuficiencia cardiaca aguda que tienen manifestaciones congestivas, 
sin hipotensión, o estenosis valvular severa. 

Racional

Un uso seguro y efectivo de los vasodilatadores en SFCA (síndrome de falla 
cardiaca aguda), debe tener en cuenta los siguientes aspectos racionales:

1.	Perfil farmacológico diferencial de los vasodilatadores disponibles.

2.	Perfil hemodinámico del paciente.

3.	Orientación fisiopatológica: en las dos décadas pasadas ha ocurrido un 
progreso considerable en el conocimiento de la fisiopatología de la FCA. 
La mayor razón para la admisión y re-admisión por SFCA son la conges-
tión pulmonar y sistémica, con sus síntomas y signos acompañantes. El 
panorama es dominado más por un aumento en la presión de llenado 
ventricular (PLLV) que por un bajo gasto cardiaco. Aun así, no existe un 
concepto fisiopatológico uniforme evidenciado en la gran variabilidad 
de los subtipos clínicos que integran el síndrome. Es decir, mejorar los 
síntomas no indica que se hayan mejorado los mecanismos fisiopatoló-
gicos relacionados con el desenlace.  

Si a pesar de la prueba de volumen el paciente persiste hipotenso, con 
presión sistólica menor a 90 mm Hg se inicia con un vasopresor tipo nora-
drenalina, o en su defecto dopamina, y cuando la presión alcance límites 
superiores a 90 mm Hg se adiciona soporte inotrópico.
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Disfunción renal

El empeoramiento de la función renal durante la hospitalización es un pre-
dictor independiente de mortalidad. Una de las principales causas de em-
peoramiento de la función renal en FCAD es el uso de diuréticos, agentes 
hipotensores, reducción del gasto cardiaco y aumento de la congestión 
venosa. Un aumento en la presión venosa empeora el pronóstico del pa-
ciente con SFCA. Los vasodilatadores tienen el potencial de inducir o agra-
var la función renal. El balance entre eficacia y seguridad de los vasodila-
tadores en FCA se logra definiendo tópicos como: a quién, dirigido a qué, 
con cuánto y hasta cuánto, así como con el monitoreo cercano durante su 
administración.

Ningún estudio prospectivo de poder adecuado, con los vasodilatadores 
más utilizados (nitratos o nitroprusiato de sodio), ha evaluado su seguri-
dad, y a pesar de ser una “clase farmacológica” no todos los vasodilatado-
res se comportan igual con relación a los efectos lesivos. Para optimizar la 
relación “beneficio/riesgo” la administración de estas drogas debe hacer-
se con precaución, en quienes verdaderamente lo necesitan, en las dosis 
correctas, bajo monitorización cuidadosa y con la titulación de la dosis de 
acuerdo con el logro de objetivos y el monitoreo permanente.

De este modo el vasodilatador ideal debe cumplir con los siguientes re-
querimientos: 

•• Producir mejoría rápida de los síntomas.
•• Tener inicio de acción rápido y vida media corta.
•• Ser de fácil titulación.
•• Producir mejoría hemodinámica sin afectar adversamente la presión ar-

terial y la frecuencia cardiaca.
•• No provocar activación neurohumoral.
•• No causar daño renal y/o miocárdico.
•• Reducir la morbilidad y mortalidad intra y extrahospitalaria.
•• Ser de fácil disponibilidad.
•• Ser de bajo costo. 

A continuación se revisan los vasodilatadores: nitratos, nitroprusiato de 
sodio, péptidos natriuréticos y serelaxina.

Nitratos 

La nitroglicerina (NTG) es un nitrato orgánico efectivo y de uso frecuen-
te en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda. Dosis bajas de 
NTG sólo inducen venodilatación, pero con tasas incrementales de dosis 

Los siguientes son los blancos fisiopatológicos que deben ser modulados 
de manera favorable para tener un desenlace clínico potencial.

Activación neurohumoral

En SFCA existe activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona y el 
sistema simpático con la consecuente liberación de neurohormonas, como 
AgII, aldosterona y catecolaminas, que provocan cambios hemodinámicos 
inicialmente de naturaleza adaptativa. Estos factores interactúan con 
otros mediadores (citoquinas, vasopresina, endotelina, aldosterona, radi-
cales libres, señales pro-apoptóticas), generando, amplificando y perpe-
tuando cambios patobiologicos en miocardio, vasos sanguíneos y riñones, 
lo cual tiene el potencial de inducir y facilitar la progresión de la disfunción 
ventricular, vascular y de órganos blanco. Mecanismos contrarreguladores 
como los péptidos natriuréticos, pueden atenuar los efectos deletéreos de 
la activación neurohumoral; no obstante, en cada episodio de descompen-
sación estos mecanismos de contrarregulacion se tornan  insuficientes y 
generan más vasoconstricción, aumento en la precarga y post-carga del 
ventrículo izquierdo, mayor presión de llenado del mismo, aumento en la 
presión hidrostática capilar con mayor trasudación de líquido a nivel pul-
monar y venoso sistémico, y más deterioro de la función ventricular. Por 
ende, evitar la sobreactivación neurohumoral debe ser uno de los objeti-
vos de todas las intervenciones en SFCA, incluidos los vasodilatadores.

Daño miocárdico

El daño miocárdico acelera la progresión de la falla cardiaca, de ahí la im-
portancia de prevenirlo y preservar el miocardio viable disfuncionante con 
fines de salvamento. Los vasodilatadores pueden disminuir la perfusión 
coronaria y favorecer en gran parte el daño miocárdico debido a la hipoten-
sión y a la posibilidad de ocasionar robo coronario. Cohn y colaboradores 
aleatorizaron 812 hombres con infarto del miocardio y presión telediastó-
lica del ventrículo izquierdo ≥ 12 mm Hg a placebo o infusión de nitropru-
siato de sodio por 48 horas. La mortalidad en quienes recibieron infusión 
<9 horas antes del inicio de los síntomas, fue significativamente mayor 
con NTP (mortalidad a las 13 semanas 24,2% vs. 12,7%; p=0,025) que 
en quienes se inició la infusión después de este tiempo. Estos resultados 
concuerdan con la hipótesis que la terapia vasodilatadora puede agravar 
la hipoperfusion coronaria, y cuando está asociada con hipotensión puede 
ser deletéreo en presencia de isquemia miocárdica. Ello también muestra 
que el tratamiento con vasodilatador puede afectar de manera favorable 
los resultados cuando se usan adecuadamente en pacientes con disfun-
ción cardiaca.
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El uso de nitratos se asocia con varios efectos adversos que deben ser mo-
nitorizados, detectados y tratados. En el estudio VMAC en FCAD el efecto 
adverso más frecuente fue la cefalea, en 20% de los pacientes, seguido 
de hipotensión asintomática (8%) y náuseas (6%). Otros efectos adversos 
reportados en la literatura son taquicardia refleja y bradicardia paradójica. 

Nitroprusiato de sodio

Es un vasodilatador potente que a dosis usuales provoca un efecto arte-
riolar y venodilatador rápido y pronunciado. Parte del NTP administrado se 
descompone en la circulación con liberación de cianuro y adicionalmente 
se produce más cantidad a partir del tejido vascular. El hígado convierte 
el cianuro en tiocianato que es eliminado lentamente por los riñones con 
un tiempo medio de tres a cuatro días. El tiocianato se puede acumular 
durante el uso prolongado de NTP, la administración de infusiones en dosis 
altas o en presencia de disfunción renal, provocando signos y síntomas de 
toxicidad.

Farmacodinámica

Produce los siguientes efectos:
1. Reducción:
	 a. Presión arterial sistémica (mayor efecto que la NTG).
	 b. Resistencias vasculares sistémicas y pulmonares.
	 c. Presión venosa central.
	 d. Presiones de llenado ventricular.
	 e. Regurgitación mitral.
	 f. Perfusión coronaria (robo coronario).

2. Aumento:
	 a. Gasto cardiaco.
	 b. Reflejo de la frecuencia cardiaca.

Dosis

Se administra de forma endovenosa con dosis de 0,25 μg/kg/min hasta 
5 μg/kg/min.

Efectos asociados

Puede aumentar los efectos hemodinámicos de otras drogas tales como 
dopamina, dobutamina y otros agentes inotrópicos. La combinación far-
macológica se emplea ocasionalmente en la unidad de cuidados intensi-
vos para optimizar las respuestas hemodinámicas y clínicas en pacientes 
con depresión severa del gasto cardíaco con elevación en la presión de 
llenado del ventrículo.

puede producir dilatación de las arterias, incluidas las coronarias, lo cual 
conduce a una vasodilatación equilibrada del lecho venoso y arterial de 
la circulación, con disminución de la precarga y la poscarga del ventrículo 
izquierdo, y efecto variable sobre la perfusión tisular. Los nitratos alivian la 
congestión pulmonar sin comprometer el volumen sistólico y sin aumentar 
la demanda miocárdica de oxígeno, especialmente en pacientes con sín-
drome coronario agudo.

Farmacodinámica

Los efectos hemodinámicos potenciales de la NTG incluyen:

1. Reducción:
	 a. Presión arterial sistémica.
	 b. Resistencias vasculares sistémicas y pulmonares.
	 c. Presión venosa central.
	 d. Presiones de llenado ventricular.
	 e. Regurgitación mitral.

2. Aumento:
	 a. Gasto cardiaco.
	 b. Perfusión coronaria.
	 c. Vasodilatacioón esplácnica.
	 d. Reflejo de la frecuencia cardiaca.

Dosis

La NTG se usa principalmente en infusión; se inicia a una tasa de 10-20 
μg/min (0,3 μg/kg/min) y se titula en incrementos de 10 a 60 μg/min, 
cada 3 a 5 minutos, hasta lograr la mejoría de los síntomas, el desarrollo 
de  efectos secundarios o una dosis máxima de 200 μg/min. Quienes no 
tienen mejoría hemodinámica con una dosis de aproximadamente 200 
μg/min, pueden considerarse como no respondedores.

Los nitratos deben administrarse en dosis que originen una vasodilata-
ción óptima (aumento del IC y disminución de la PCP). Una vasodilatación 
inadecuada puede inducir una reducción de la presión arterial brusca y 
profunda, e inestabilidad hemodinámica. Por ello la administración intra-
venosa debe llevarse a cabo con extrema precaución, con cuidadoso con-
trol de la presión arterial, y titulación de la dosis en función de la presión 
arterial. La dosis de nitratos debe reducirse si la presión arterial sistólica 
desciende por debajo de 90-100 mm Hg e interrumpirse definitivamente 
si se reduce aún más. Una vez restablecida la presión arterial puede reini-
ciarse la infusión.  
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requiere), lo cual tiene potencial en estados de vasoconstricción tales 
como falla cardiaca hipertensiva y edema pulmonar agudo. Además, po-
see otros efectos anti-isquémicos, anti-inflamatorios y antiapoptóticos, así 
como protección de órganos (cardiaca, hepática y renal). 

Efectos clínicos y hemodinámicos

1. Reducción:
	 a. Disnea
	 b. Presión capilar pulmonar
	 c.  Inflamación
	 d.  Fibrosis
2. Aumento:
	 a. Vasodilatación
	 b. Flujo sanguíneo renal
	 c. Factor de crecimiento endotelial
	 d. Angiogénesis

Dosis

30 µg/kg/día con inicio en las primeras 16 horas.

La evidencia clínica de serelaxina proviene de los estudios pre-RELAX y 
RELAX AHF, en los cuales demostró su eficacia para disminuir la disnea 
según la escala visual análoga en pacientes con signos de congestión y 
presión arterial sistólica mayor a 125 mm Hg. Se observó, además, una 
disminución en la mortalidad a 180 días como desenlace secundario. Es-
tos hallazgos esperan ser confirmados con el estudio RELAX 2 que está en 
fase de reclutamiento. 

Recomendaciones

•• Los nitroglicerina puede utilizarse para mejorar los síntomas de conges-
tión pulmonar  si no existen contraindicaciones para su uso (recomen-
dación IIB).

•• El nitroprusiato de sodio es útil en los pacientes con edema pulmonar 
secundario a crisis hipertensiva (recomendación IIB).

•• No se recomienda el uso rutinario de nesiritide en los pacientes con 
descompensación aguda porque su beneficio en los desenlaces clínicos 
no es claro (recomendación III).

Efectos adversos

•• Empeoramiento de la función renal, especialmente en uso prolongado 
(mayor a 72 horas).

•• Fenómeno de rebote hemodinámico  con deterioro sintomático después 
de la interrupción brusca de NTP.

•• Náuseas.

•• Desorientación, confusión, psicosis, debilidad, espasmos musculares, 
hiperreflexia y convulsiones; estos son efectos secundarios de toxicidad 
por tiocianato que puede ocurrir cuando las concentraciones plasmáti-
cas de se incrementan a más de 6 mg/dL. 

•• El primer signo de toxicidad por cianuro es la acidosis metabólica (ácido 
láctico). El tiocianato puede ser eliminado con hemodiálisis; así mismo, 
la  toxicidad por cianuro se ha tratado con éxito mediante infusiones de 
tiosulfato, nitrato de sodio e hidroxicobalamina. La conversión del cia-
nuro a ácido prúsico aumenta los niveles de metahemoglobina, lo cual 
reduce la capacidad de transporte de oxígeno de la sangre. La toxicidad 
por cianuro y tiocianato es rara durante la administración de nitropru-
siato en dosis menores o iguales a 3 µg/kg/min por 72 horas o menos. 
Otros efectos colaterales menos comunes incluyen reducción en el nú-
mero y función de las plaquetas, hipotiroidismo (el tiocianato perjudica 
el transporte de yodo), y deficiencia de vitamina B12.

Péptidos natriuréticos

Son una familia de hormonas que desempeñan un rol importante en la 
homeostasis cardiovascular y a partir de su conceptualización biológica 
ha surgido el racional para la evaluación de su eficacia y seguridad en el 
SFCA. Tres de estas hormonas y sus drogas sintéticas (péptido natriuré-
tico atrial [ANP]: Carperitide; péptido natriurético tipo B [BNP]: nesiritide; 
urodilantín, uralitide) han sido fabricadas y están siendo investigadas en 
insuficiencia cardiaca aguda. Hasta el momento los estudios de cada una 
de estas moléculas no han demostrado beneficios y aún están en inves-
tigación para definir su papel potencial en insuficiencia cardiaca aguda. 
Ninguno de estos medicamentos está disponible en Colombia.

Relaxina

Es una hormona relacionada con el embarazo que incrementa la perfu-
sión renal y reduce la resistencia vascular sistémica durante la gestación. 
Es diferente a otros péptidos vasoactivos que afectan la presión arterial 
(y la RVP) debido a su mayor selectividad sobre los vasos contraídos. Al 
actuar a través del óxido nítrico y sobre receptores de endotelina tipo  
B (up-regulation), permite una acción vasoactiva a demanda (cuando se  
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pero sí incremento de arritmias en el grupo de dopamina. En choque 
cardiogénico el grupo de dopamina tuvo aumento de la mortalidad a 
28 días.

•• Estudio ROSE: evaluó 360 pacientes hospitalizados con falla cardiaca y 
falla renal, y realizó una asignación al azar 1:1 entre dopamina, nesiriti-
de  y placebo. Las dosis bajas de dopamina no tuvieron efecto significa-
tivo sobre la diuresis ni cambios en los niveles de cistatina; por tanto, no 
tuvieron efecto en la mejoría de los síntomas de congestión.

Dobutamina

Mecanismo de acción

Es un medicamento simpático-mimético que tiene estímulo sobre los re-
ceptores B1 con bajo efecto alfa-adrenérgico, el cual lleva a aumento de 
la contractilidad cardiaca y vasodilatación periférica causando incremento 
en el volumen sistólico, así como en el trabajo y gasto cardiacos.

Dosis

2,5-5 mcg/kg/min.

Efectos adversos

La extravasación puede ocasionar vasoconstricción, taquiarritmia, isque-
mia miocárdica, hipotensión y reacciones alérgicas.

Evidencia

En un estudio donde se compararon  los efectos de levosimendan y dobu-
tamina sobre la función de la aurícula izquierda y el ventrículo izquierdo 
en pacientes con falla cardiaca aguda, se evidenció que ambos mejoran 
la función del ventrículo izquierdo; sin embargo, levosimendan también 
mejora la función diastólica y la función de la aurícula izquierda con menor 
activación neurohormonal.

A su vez, el estudio SURVIVE mostró que levosimendan puede ser mejor 
que dobutamina en pacientes con historia de falla cardiaca crónica que 
reciben beta-bloqueadores de forma crónica. También existen estudios 
que han mostrado beneficio del uso de milrinone en pacientes que usaron 
beta-bloqueador previamente.

Levosimendan

Mecanismo de acción

Es una piridazona-dinitrilo, que puede mejorar la contractilidad en pacien-
tes con insuficiencia cardiaca descompensada, bajo dos mecanismos: 

Capítulo 6. Inotrópicos 
Los inotrópicos se definen como agentes que incrementan la contractili-
dad miocárdica. Se clasifican de acuerdo con sus efectos sobre el calcio 
intracelular.

Dopamina

Mecanismo de acción

Estimula los receptores alfa-adrenérgicos, beta-adrenérgicos y dopami-
nérgicos. Induce liberación de norepinefrina en las terminales nerviosas 
simpáticas, pero en dosis bajas (1-3 mcg/kg/min) puede ocasionar va-
sodilatación renal y periférica. A dosis de tasa intermedia (4-8 mcg/kg/
min) estimulan receptores alfa y beta-adrenérgicos en la vasculatura y el 
miocardio. La estimulación beta-adrenérgica tiene acciones inotrópicas y 
cronotrópicas que incrementan la frecuencia cardiaca, el volumen sistóli-
co y el gasto cardiaco.

La estimulación alfa adrenérgica se traduce en constricción venosa y pe-
riférica que causa incremento de la presión arterial, de las presiones de 
llenado y del retorno venoso al corazón. Con dosis mayores, es decir 8 
mcg/kg/min, el efecto alfa-adrenérgico se hace predominante y conlleva 
vasoconstricción.

Dosis

2,5-10 mcg/kg/min. La dopamina es metabolizada por MAO y COMT, 
mientras que el linezolid puede incrementar la actividad de la dopamina.

Efectos adversos

isquemia periférica (dosis mayor 10 mcg/kg/min), deterioro de la motili-
dad e isquemia gastrointestinal, anormalidades en la glucosa (resistencia 
a la insulina), taquiarritmias y edema pulmonar por incremento de presión 
de oclusión de la arteria pulmonar.

Evidencia

•• Estudio SOAP II (1): en este estudio multicéntrico se asignaron al azar 
1.679 pacientes con choque (1.044 con choque séptico, 280 con choque 
cardiogénico, 263 con choque hipovolémico) a fin de comparar dopami-
na vs. norepinefrina. No encontraron diferencia en mortalidad a 28 días 
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Usos

Falla cardiaca crónica y aguda.

Evidencia del uso de milrinone

Milrinone y dobutamina fueron evaluados  en 15 pacientes con clase fun-
cional de la NYHA III y IV, con insuficiencia cardiaca congestiva. Se ob-
servó que ambos agentes incrementan el índice cardiaco. Milrinone tiene 
un efecto inotrópico positivo, y a la vez vasodilatador, que genera efectos 
hemodinámicos complementarios y benéficos, especialmente en la pobla-
ción de pacientes con hipertensión pulmonar. Una infusión de milrinone 
sin bolo, parece ser de eficacia rápida y segura en el inicio de la terapia, en 
comparación con una infusión continua iniciada con bolo. 

En un estudio donde se evalúan bajas dosis de beta-bloqueador con milri-
none se encontró que la combinación mejora la función cardiaca en des-
compensaciones agudas;  en pacientes con taquicardia, esto puede consi-
derarse como una terapia adjunta cuando la terapia estándar no funciona.

De otro lado, el estudio OPTIME CHF comparó la administración de mil-
rinone vs. placebo en una población de 951 pacientes con insuficiencia 
cardiaca agudamente descompensada que no se encontraban en choque 
cardiogénico, para evaluar el desenlace primario de la disminución de los 
días de hospitalización sin que se lograran demostrar diferencias entre los 
dos tratamientos. Este estudio publicó un análisis posterior del subgrupo 
de pacientes con cardiopatía de origen isquémico en quienes se encontró 
aumento en la mortalidad. Sugiere, así mismo, que el medicamento y los 
inotrópicos en general no deben utilizarse en escenarios diferentes al del 
paciente con choque cardiogénico y con signos de hipoperfusión.

Recomendaciones

•• La terapia inotrópica debe reservarse para pacientes con choque car-
diogénico, a fin de mejorar los signos y síntomas de hipoperfusión, pues 
la terapia puede incrementar la mortalidad, especialmente en quienes 
no hay indicación para su uso. La selección del medicamento depende 
de la etiología de la insuficiencia cardiaca, el uso previo de beta-blo-
queadores y la necesidad de vasodilatación del lecho pulmonar. Se 
debe preferir la utilización sin bolo, durante el menor tiempo posible 
y con la menor dosis necesaria. Es imperativa la vigilancia de efectos 
adversos como hipotensión y arritmias (recomendación  grado II, nivel 
de evidencia A).

•• Incrementa la contractilidad cardiaca sensibilizando los microfilamen-
tos al calcio.

•• Estabiliza la troponina C de manera dosis-dependiente, lo cual mejora 
la contractilidad, el volumen sistólico y el gasto cardiaco sin inducir arrit-
mias o incrementar los niveles de ATP o de consumo de oxígeno.

Levosimendan disminuye la resistencia vascular por dilatación arteriolar y 
venosa, efecto que incluye la vasculatura coronaria y pulmonar; adicional-
mente, produce una disminución de la precarga y la postcarga.

Efectos adversos

Hipotensión, taquicardia sinusal, cefalea, hipotensión e hipokalemia. La 
vida media de los metabolitos activos (OR-1855 y OR-1896) es de 75 y 80 
horas; la infusión puede durar entre 6-24 horas.

Usos

Falla cardiaca aguda, EPOC y disfunción miocárdica en sepsis.

Evidencia del uso de levosimendan

•• CASINO:  reclutó  600 pacientes para evaluar la mortalidad a uno y seis 
meses. Levosimendan mostró supervivencia significativa en pacientes 
con falla cardiaca descompensada, mientras que dobutamina incre-
mentó la mortalidad.

•• REVIVE II: evaluó la eficacia de levosimendan vs. placebo en falla car-
diaca descompensada, en 600 pacientes. El grupo de levosimendan 
experimentó mejoría en los síntomas de insuficiencia cardiaca, pero 
también presentó hipotensión y fibrilación auricular. No se encontraron 
diferencias en cuanto a mortalidad.

Milrinone

Mecanismo de acción

Es un inhibidor de la fosfodiesterasa III que previene la degradación de 
AMPc e incrementa la actividad de la proteinkinasa. La fosforilación de la 
proteinkinasa en los canales de calcio favorece el incremento de calcio 
intracelular, lo que conlleva inotropia dentro del miocardio.

Efectos adversos

Hipotensión, taquiarritmias, anormalidades de la glucosa, trombocitope-
nia e isquemia miocárdica.

Dosis

0,375 mcg/kg/min a 0,750 mcg/kg/min.
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no disponibles aun en Colombia) y una dieta baja en sodio. La administra-
ción intravenosa de diuréticos de asa (ya sea en forma de bolo o infusión 
continua) se utiliza generalmente en los episodios de descompensación 
aguda que requieren tratamiento intrahospitalario.

Los diuréticos de asa producen una diuresis más intensa y corta que las 
tiazidas, las cuales producen una diuresis moderada y prolongada. Se sue-
le preferir los diuréticos de asa a las tiazidas en insuficiencia cardiaca con 
fracción de eyección reducida (ICFEr), aunque actúan de manera sinérgi-
ca y pueden usarse en combinación (generalmente de manera temporal) 
para tratar el edema resistente. Los diuréticos tiazídicos podrían preferirse 
en pacientes con insuficiencia cardiaca de etiología hipertensiva, con leve 
retención de líquido, debido a que ellos aportan un efecto anti-hiperten-
sivo más persistente. No se recomienda el uso de tiazidas si la tasa de 
filtración glomerular es menor de 30 mL/min, excepto si se prescriben por 
su sinergia con diuréticos de asa.

En general, se comienza el tratamiento diurético con furosemida y si la 
respuesta es insuficiente, se titulan dosis más altas, ajustándolas a la res-
puesta diurética del paciente según lo determinado por el peso diario. El 
objetivo del uso de diuréticos es disminuir la sensación de disnea por su 
efecto vasodilatador y mantener la euvolemia (el “peso seco” del paciente) 
con la dosis más baja posible. Esto significa que se debe ajustar la dosis, 
especialmente tras recuperar el peso corporal seco para evitar el riesgo 
de deshidratación, que desencadenaría hipotensión arterial e insuficien-
cia renal. Lo anterior podría reducir el rendimiento cardiaco en pacientes 
con insuficiencia cardiaca con fracción de eyección preservada (ICFEp) y a 
menudo impedir el uso de otros tratamientos modificadores del curso de 
la enfermedad (o alcanzar la dosis máxima terapéutica), como los inhibi-
dores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), los antagonistas 
de los receptores de angiotensina II (ARA-II) y los antagonistas del receptor 
de aldosterona  (AA), en pacientes con ICFEr. 

Se recomienda el uso de diuréticos en pacientes con ICFEr con sobrecarga 
de volumen, para mejoraría de los síntomas, a menos que estén contrain-
dicados. (recomendación clase I, nivel de evidencia C). 

Dosificación de los diuréticos

La dosis inicial habitual es de 20 a 40 mg de furosemida. La dosificación 
subsiguiente se determina por la respuesta diurética. Por lo tanto, si un 
paciente no responde a 20 mg de furosemida, la dosis debe aumentarse 
a 40 mg en lugar de dar la misma dosis dos veces al día. Si el paciente ya 
está recibiendo la dosis de 40 mg día  y tiene una diuresis parcial, pero 
insuficiente, el diurético de asa se ​​puede administrar dos veces o incluso 

Capítulo 7. Diuréticos
Son la clase más común de medicamentos prescritos en pacientes con 
insuficiencia cardiaca crónica, y a corto plazo siguen siendo el tratamiento 
más eficaz para el alivio de los síntomas desencadenados por la sobrecar-
ga de volumen. Hay poca evidencia de ensayos aleatorizados que sugiera 
un beneficio a largo plazo en términos de progresión de la enfermedad o 
mejoría de la supervivencia en el paciente con insuficiencia cardiaca. No 
obstante, los diuréticos alivian la disnea y el edema, y por esta razón se 
recomiendan en pacientes con signos y síntomas de congestión, indepen-
dientemente de la fracción de eyección.

Estudios observacionales han alertado sobre la seguridad del tratamiento 
con diuréticos en insuficiencia cardiaca. Varios estudios controlados han 
demostrado que las dosis de diuréticos más altas se asocian con peores 
resultados, incluida la mortalidad. El riesgo de muerte por arritmia puede 
incrementarse si se produce hipocalemia, especialmente con el uso de 
diuréticos no ahorradores de potasio. Los datos que apoyan esta observa-
ción pueden ser confusos ya que los pacientes con indicación para el uso 
de diuréticos de asa a altas dosis, generalmente presentan insuficiencia 
cardiaca más grave, y por tanto mayor riesgo de mortalidad.

Los principales aspectos a considerar en la terapia con diuréticos en pa-
cientes con insuficiencia cardiaca incluyen: restricción hidrosalina, elec-
ción y dosis de diurético, consecuencias hemodinámicas de la diuresis y 
efectos variables sobre la resistencia vascular sistémica.

Uso práctico de los diuréticos

Se administran primordialmente con el fin de eliminar la retención de líqui-
dos evidenciada clínicamente por disnea paroxística nocturna, ortopnea, 
ingurgitación yugular, reflujo hepatoyugular, estertores crepitantes, ascitis 
y edema periférico. En el manejo ambulatorio se recomienda dar diuréti-
cos de tal forma que se produzca un gasto urinario que vaya acompañado 
de una pérdida de peso generalmente de 0,5 a 1 kg/día, hasta alcanzar, 
en lo posible, el peso seco ideal del paciente.

La mayoría de los pacientes con insuficiencia cardiaca y sobrecarga de 
volumen inicialmente son tratados con la combinación de un diurético de 
asa oral como furosemida, torasemida o bumetanida (estos dos últimos 
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•• Combinar un diurético de asa y una tiazida con el fin de inhibir la reab-
sorción de sodio en el túbulo distal. Esta combinación incrementa el 
riesgo de hipocalemia e hiponatremia. Se prefiere la adición de tiazida 
a una dosis baja o media de un diurético de asa, que mantener una do-
sis alta de diurético de asa ya que estas dosis se han relacionado con 
incremento en la mortalidad.   

•• Considerar el uso de diuréticos de asa intravenosos (preferir bolos a 
infusión continua).

•• Si todo lo anterior no tiene éxito, pueden utilizarse la hemodiálisis o la 
hemofiltración para el manejo de la sobrecarga de volumen.

Efectos adversos y precauciones con el uso de diuréticos

En general, los principales efectos adversos derivados del uso de diuré-
ticos incluyen: hipocalemia, hiponatremia (más frecuente con el uso de 
tiazidas), hipomagnesemia, hipocalcemia, hipotensión arterial, hiperglice-
mia, trastornos ácido/base, pancreatitis y fotosensibilidad. Adicionalmen-
te, los diuréticos de asa pueden causar ototoxicidad y nefritis intersticial 
aguda, y las tiazidas se han relacionado con hiperlipidemia e hiperuricemia. 

El nitrógeno ureico (BUN) y la creatinina sérica, a menudo aumentan du-
rante el tratamiento con diuréticos. Se recomienda la monitorización perió-
dica de la función renal y los electrolitos.

Tabla 4. Dosis orales de diuréticos en pacientes 
con insuficiencia cardiaca crónica.

	 Diuréticos	 Dosis inicial día (mg)	 Dosis máxima día (mg)
Diuréticos de asa

	 Furosemida*  	 20 – 40                           40 – 120 
Tiazidas

	 Hidroclorotiazida**	 25	 50                                    
	 Indapamida**/***	 1,25 	 2,5

*La frecuencia de la administración depende de la respuesta clínica del paciente; se puede dar una a 
tres veces al día.
** La frecuencia de la administración es una vez al día.
*** Sulfonamida no tiazídica.

tres veces al día (dosis máxima 120 mg día). En la tabla 4 se muestran los 
diuréticos y las dosis recomendadas para el tratamiento de la insuficiencia 
cardiaca.

Titulación flexible del diurético

Permitir que los pacientes ambulatorios con insuficiencia cardiaca se au-
toajusten la dosis de diurético sobre la base de la variación individual de 
los signos y síntomas relacionados con la sobrecarga de volumen, es se-
guro y potencialmente beneficioso ya que evita la sobrecarga de líquidos y 
el exceso de dosificación.

Una revisión sistemática reciente apoya el papel del régimen flexible de 
diurético en el manejo ambulatorio de los pacientes con ICFEr; sin embar-
go, hasta la fecha, se han llevado a cabo pocos estudios clínicos aleatori-
zados y no hay datos en pacientes ambulatorios con ICFEp. Los resultados 
de esa revisión indican que un régimen flexible e individualizado de dosi-
ficación de diuréticos puede mejorar la calidad de vida, así como la tole-
rancia al ejercicio, y disminuir las consultas al servicio de urgencias y las 
hospitalizaciones por descompensación aguda de la insuficiencia cardiaca 
crónica en pacientes con ICFEr.

Se recomienda educar a los pacientes con el fin de ajustar la dosis diaria 
de diurético, según la aparición de síntomas y/o signos de retención de 
líquidos y el control del peso diario (aumento de peso a corto plazo de 1 - 2 
kg) (recomendación clase I, nivel de evidencia C).

Resistencia a los diuréticos

Los pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada se vuelven menos sen-
sibles a las dosis orales convencionales de un diurético de asa debido a la 
reducción en la perfusión renal, la hipoalbuminemia y el aumento de las 
hormonas que retienen sodio, tales como la angiotensina II y la aldoste-
rona. 

En caso de sospecha de resistencia a los diuréticos se debe comprobar la 
adherencia al tratamiento y el control de la ingesta de líquidos. Además, 
conviene determinar el uso de medicamentos que pueden interferir con la 
respuesta a los diuréticos como los aantiinflamatorios no esteroides. Las 
opciones de tratamiento en el edema refractario incluyen:

•• Aumentar la dosis de diuréticos.
•• Considerar el cambio de furosemida por bumetanida o torasemida (no 

disponibles en Colombia).
•• Añadir un antagonista de la aldosterona; esto reduce la absorción de 

sodio en el túbulo colector y la secreción de potasio, pues mejora la 
diuresis y reduce al mínimo la pérdida de potasio.
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	 e. Incrementos de la resistencia vascular pulmonar: postoperatorio de  
	 cirugía cardiaca, hipoventilación, hipoxemia, cardiopatías congénitas.

• Hipertensión pulmonar primaria.

2. Reducción de la contractilidad:
	 a. Sepsis. 
	 b. Infarto de ventrículo derecho: ocurre de manera más frecuente en 

	 presencia de infarto agudo del miocardio de pared inferior. La pre- 
	 sencia de choque en pacientes con infarto del ventrículo derecho es 
	 de muy mal pronóstico.  

	 c. Insuficiencia cardiaca crónica.

Patologías que simulan insuficiencia ventricular derecha

1. Sobrecarga de volumen: especialmente en reanimaciones excesivas en 
postoperatorios.

2. Compresión directa del ventrículo derecho: derrame pericárdico, fibrosis 
pericárdica, tumores o derrames pleurales masivos.

Diagnóstico

Los marcadores de insuficiencia ventricular derecha con implicaciones clí-
nicas y terapéuticas propuestos de mayor importancia son:

•• Signos clínicos: hipotensión, taquicardia, taquipnea y hepatomegalia, 
aunque no son específicos.

•• Presión venosa yugular aumentada que puede reflejar presión de fin de 
diástole ventricular elevada.

•• Radiografía de tórax. 
•• Electrocardiograma. 
•• Ecocardiografía, que permite evaluar, entre otros, la presencia de:

- Insuficiencia tricúspide.
- Tamaño y función del ventrículo derecho.
- Movimiento del septum.
- Alteraciones segmentarias en la contractilidad. 
- Pérdida del colapso inspiratorio de la vena cava inferior.
- Dilatación de la arteria pulmonar y estimación de la presión pulmonar.
- Cortocircuitos intracavitarios.

•• Cateterismo de la arteria pulmonar: es un método invasivo útil para eva-
luar, entre otros: 
- Presión de las cavidades derechas. 
- Presiones de la arteria pulmonar.

Capítulo 8.  
Insuficiencia cardiaca derecha
La insuficiencia ventricular derecha es una entidad muy frecuente en pa-
cientes críticos; puede ser secundaria a hipertensión pulmonar, neumopa-
tías, embolia pulmonar, enfermedad coronaria e insuficiencia ventricular 
izquierda, o en el postoperatorio de cirugías cardiotorácicas. El choque car-
diogénico por insuficiencia cardiaca derecha tiene una mortalidad compa-
rable con la generada por la insuficiencia ventricular izquierda. 

Definición de insuficiencia cardiaca derecha

La insuficiencia ventricular derecha puede definirse como el síndrome clí-
nico ocasionado por la incapacidad del ventrículo derecho de ofrecer un 
flujo sanguíneo adecuado a la circulación pulmonar, a una presión de lle-
nado venoso central normal. 

1. Definición clínica
	 a. Bajo gasto cardíaco.
	 b. Hipotensión.
	 c. Hepatomegalia.
	 d. Ingurgitación yugular.

2. Definición hemodinámica
	 a. Presión pulmonar media mayor a 25 mm Hg.
	 b. PVC/PAOP con PVC>PAOP.
	 c. Volumen sistólico menor a 30 mL/m2

Mecanismos fisiopatológicos 
de la insuficiencia ventricular derecha

1. Aumento de la postcarga:
	 a. Embolia pulmonar 
	 b. SDRA (síndrome de dificultad respiratoria del adulto)
	 c. Vasoconstricción pulmonar 
	 d. Uso de PEEP (presión positiva al final de la espiración)
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el ventrículo aumenta el consumo de oxígeno por el incremento en la post-
carga de ventrículo derecho y de la frecuencia cardiaca. Los vasocons-
trictores se utilizan con precaución, y solo después de haber garantizado 
una adecuada volemia, dado que pueden ser deletéreos en la vasculatura 
pulmonar al aumentar la resistencia. 

En casos graves que no han respondido a las medidas descritas, se puede 
considerar el uso de dispositivos de asistencia ventricular.

Manipulación de la postcarga

Tanto la hipoxemia como la hipercapnia promueven la vasoconstricción y 
aumentan la postcarga del ventrículo derecho. Es fundamental mantener 
oxigenación y ventilación adecuadas, con el objetivo de evitar, en lo posi-
ble, los efectos deletéreos que traen volúmenes y/o presiones elevadas 
sobre la vía aérea. 

Los siguientes grupos farmacológicos son útiles en la modulación de la 
postcarga:

•• Vasodilatadores pulmonares inhalados, intravenosos y orales: su utiliza-
ción debe individualizarse según el tipo de hipertensión pulmonar y las 
recomendaciones de las guías  existentes.

•• Ventilación mecánica y PEEP: se deberá considerar la influencia de la 
estrategia ventilatoria con tres aspectos:

1. Afectación de la presión pleural.

2. Cambios con relación al PEEP.

3. Presiones transpulmonares y su influencia en la impedancia del tracto 
de salida del ventrículo derecho.

La interacción corazón-pulmón es permanente. Las patologías pulmona-
res que generen hipoxemia afectarán al ventrículo derecho. La ventilación 
mecánica y sus repercusiones en la vía aérea y en las presiones pleurales, 
comprometerán aún más, tanto la precarga como la postcarga y la con-
tractilidad del ventrículo derecho. 

Conclusiones

Pese a que la disfunción ventricular derecha es frecuente en el paciente 
crítico y se asocia con una morbimortalidad altísima, no se ha evaluado 
extensamente. La técnica imaginológica ideal es la RMN; no obstante, la 
ecocardiografía y el catéter de arteria pulmonar brindan una aproximación 
más real, práctica y continua en el paciente crítico. 

- Presión de oclusión de la arteria pulmonar.
- Gasto cardiaco.
- Saturación venosa mixta. 
- Cortocircuitos.
- Fracción de eyección y volúmenes. 

•• Marcadores bioquímicos: BNP y NT-ProBNP.
•• Resonancia nuclear magnética (RMN) en casos seleccionados. 

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento de la insuficiencia ventricular derecha son: 

1. Lograr una precarga adecuada.
2. Optimizar la contractilidad con apoyo inotrópico.
3. Reducir la postcarga.
4. Corregir el trastorno de base, si es posible. 

Precarga adecuada

Se recomienda la utilización de líquidos endovenosos para asegurar una 
volemia adecuada y de este modo un gasto cardiaco efectivo. Esta medida 
puede monitorizarse mediante el empleo del catéter de presión venosa 
central. Tan pronto la PVC sobrepasa los 15 mm Hg, debe tenerse extre-
ma precaución para evitar el efecto deletéreo de una excesiva carga de 
volumen, que puede producir disfunción ventricular izquierda por altera-
ción de la interdependencia ventricular, generar cortocircuitos de derecha 
a izquierda a través de un foramen oval permeable, así como aumentar la 
insuficiencia tricúspide que desencadena hipertensión venosa retrógrada 
con compromiso en la función hepática y renal, entre otras. Cuando la pre-
sión sistémica no se corrige con reanimación de líquidos, la medida ideal 
es el inicio de un vasopresor.

Inotrópicos y vasopresores

No existen inotrópicos selectivos del ventrículo derecho y, hasta el mo-
mento, ningún estudio ha mostrado evidencia sobre la utilidad de éstos 
en insuficiencia cardiaca derecha pura. El beneficio puede lograrse con 
el uso de simpaticomiméticos (dobutamina), sensibilizadores de calcio 
(levosimendan) o inhibidores de la fosfodiesterasa (milrinone). Las reco-
mendaciones para su empleo se detallan en el capítulo correspondiente 
a inotrópicos.

Los agentes vasopresores como la noradrenalina, la fenilefrina y la vaso-
presina pueden elevar las presiones diastólicas y mejorar las presiones ar-
terial sistémica y de perfusión coronaria. Este beneficio se pierde cuando 
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Capítulo 9.  
Síndrome cardiorrenal tipo 1

Definición

El síndrome cardiorrenal (SCR) se define como la presencia de alteracio-
nes del corazón y los riñones, en la que la disfunción de uno de estos ór-
ganos induce la disfunción aguda o crónica del otro. El compromiso renal 
asociado con insuficiencia cardiaca aguda se conoce como síndrome car-
diorrenal tipo 1 según la clasificación de Ronco. Hasta un 40% de pacien-
tes hospitalizados por falla cardiaca aguda presentan lesión renal aguda. 
Para definir “empeoramiento de la función renal” en SCR tipo 1 se han 
usado diferentes límites de aumento de la creatinina, que varían entre 0,1 
a 0,5 mg/dL, cambios en la filtración glomerular o gasto urinario horario; 
también se han utilizado diferentes tiempos para valorar el cambio de la 
función renal. Debido a esto se ha recomendado que se usen las defini-
ciones y/o clasificaciones de los diferentes consensos (RIFLE, lesión renal 
aguda, KDIGO) y el tiempo de presentación de siete días. 

Prevalencia de enfermedad renal en pacientes 
con insuficiencia cardiaca 

De acuerdo con la población, entre un 27 a un 40% de los pacientes hos-
pitalizados por insuficiencia cardiaca aguda desarrolla lesión renal aguda 
definida como un aumento en la creatinina sérica mayor o igual a 0,3 mg/dL. 
En la literatura existen diferentes definiciones de lesión renal aguda. En el 
registro ADHERE (Acute Decompensated Heart Failure National Registry) 
de 105.000 pacientes admitidos por insuficiencia cardiaca aguda, el 30% 
tenía historia de insuficiencia renal y 21% presentaba concentraciones de 
creatinina mayores a 2,0 mg/dL.

El momento de aparición del síndrome cardiorrenal tipo 1 ocurre en el 70 
al 90% de los casos en la primera semana de hospitalización. La lesión 
renal aguda se asocia de manera independiente con la mortalidad a largo 
plazo. 

Diagnóstico temprano y prevención

El síndrome cardiorrenal es el resultado final de una interacción entre fac-
tores patogénicos; una vez ocurre es muy difícil de tratar y usualmente no 

El manejo de la insuficiencia ventricular derecha se basa en la manipula-
ción de las variables fundamentales de las cuales deriva la función ven-
tricular. Esto es, la precarga, la frecuencia cardiaca, la contractilidad y la 
postcarga. Sin embargo, por las características anatómicas y fisiológicas 
del ventrículo derecho, la manipulación de la postcarga es parte funda-
mental del manejo.
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El descubrimiento y la validación de nuevos biomarcadores de daño renal 
temprano representan un avance mayor en el campo de la prevención de 
la lesión renal aguda. El flujo sanguíneo renal, la distribución del flujo en-
tre la corteza y la médula, y el flujo sanguíneo microcirculatorio pueden 
cambiar antes de que ocurran variaciones en los biomarcadores de daño. 
Se pueden usar como indicadores tempranos de alteración en la función 
renal y complementar los marcadores de daño renal. Los pacientes hospi-
talizados por insuficiencia cardiaca aguda deben ser seguidos con biomar-
cadores fisiológicos para la detección temprana de lesión o daño renal. 
Para ello se debe usar:

1. Monitorización de flujo urinario/tasa de filtración glomerular:
	 a. Medición de creatinina sérica seriada: es el patrón de oro para el  

	 diagnóstico de lesión renal aguda.
	 b. Medición de flujo urinario continuo: la importancia del gasto urinario 

	 en la detección de lesión renal aguda es clara y debe medirse por 
	 centímetros cúbicos por hora y por kilogramo.

	 c. NGAL (lipocalina asociada con la nitrogenasa de los neutrófilos): los 
	 valores elevados al ingreso pueden predecir eventos adversos car- 
	 diovasculares y lesión renal aguda en pacientes con insuficiencia  
	 cardiaca aguda.

(Recomendación clase I, nivel evidencia B).

2. Perfusión renal: el ultrasonido Doppler (visualización de macrocircula-
ción), cuantifica la resistencia vascular renal. Esta técnica puede pre-
decir la presentación de lesión renal aguda en pacientes críticos, dife-
rencia necrosis tubular de lesión renal aguda prerrenal y es útil para 
evaluar la circulación renal en la resucitación inicial en sepsis. 

(Recomendación clase IIa, nivel de evidencia B). 

Tratamiento

El manejo de los pacientes cardiorrenales requiere un entendimiento pre-
ciso del estado clínico del paciente y el diseño de una terapia adaptada 
que priorice la preservación del equilibrio individual y utilice un enfoque 
multidisciplinario. El síndrome cardiorrenal puede ser difícil de tratar debi-
do a que la función cardiaca y renal son estrictamente dependientes del 
volumen circulante; de ahí que evitar las oscilaciones entre los estados 
de sobrecarga (descompensado) y deshidratación (sobretratado), llega a 
ser de importancia cardinal. La recomendación de la Conferencia de Con-
senso de la iniciativa de calidad de diálisis aguda (ADQI), es identificar 
los perfiles hemodinámicos en los pacientes con insuficiencia cardiaca 
aguda y síndrome cardiorrenal tipo 1 para ayudar a guiar la terapia. Para 
ello han adaptado los perfiles de Stevenson y Perloff combinándolos con 

es reversible. Además, se asocia con resultados adversos, aún si la lesión 
renal aguda es transitoria. No hay consenso sobre el manejo de este sín-
drome. La prevención es de vital importancia y se deben identificar y evitar 
los factores precipitantes. 

Lo más efectivo para evitar el síndrome cardiorrenal tipo 1 es mejorar la 
historia natural de la insuficiencia cardiaca y evitar la descompensación 
aguda (recomendación clase I, nivel de evidencia A). 

Todo paciente con insuficiencia cardiaca aguda debe considerarse en alto 
riesgo de presentar falla renal aguda; por tanto se indica la realización de 
acciones para evitar su aparición (recomendación clase I, nivel de eviden-
cia A) (tabla 5).

De otra parte, es vital la identificación de los pacientes con alto riesgo 
de presentar síndrome cardiorrenal (ej. ancianos, historia de hospitaliza-
ciones previas por insuficiencia cardiaca aguda o infarto del miocardio, 
hipertensos, disfunción renal de base). Se recomienda utilizar un puntaje 
de predicción de lesión renal aguda en los pacientes hospitalizados por 
insuficiencia cardiaca aguda (recomendación clase I, nivel de evidencia C).

Tabla 5. Estrategias de nefroprotección.

General	 Monitorización de alta precisión (balance de líquidos, gasto 
		  urinario, creatinina sérica, presión arterial  y función cardiaca)
		  Suspender IECA o ARAII cuando es indicado
		  Optimizar la volemia y la presión de perfusión
		  Ajustar las dosis de diuréticos 
		  Farmacovigilar (monitorización de medicamentos/dosis, evitar 
		  nefrotóxicos, interacción medicamentos)

Insuficiencia	 Uso inicial de vasodilatadores asegurando presiones de 
cardiaca aguda	 perfusión y volumen intravascular adecuados

Lesión renal	 Considerar métodos alternativos de imágenes que no  
aguda e	 requieran  medio de contraste nefrotóxico
insuficiencia	 Optimizar el volumen intravascular
cardiaca	 Minimizar el volumen del medio de contraste
		  Usar medio de contraste isoosmolar o de baja osmolaridad

Cuidados	 Usar cristaloides isotónicos más que coloides como manejo 
intensivos	 inicial para expansión de volumen intravascular en ausencia 
		  de choque hemorrágico
		  Usar vasopresores en conjunto con líquidos
		  Implementar manejo con base en parámetros hemodinámi- 
		  cos y de oxigenación
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vasculares periféricas elevadas, podrían beneficiarse del uso de vasodila-
tadores como nitroglicerina, nitroprusiato y nesiritide, en algunos casos. 
En vista de que la mayoría de pacientes clasifica en calientes y húmedos, 
el tratamiento de elección son los vasodilatadores en asociación con diu-
réticos; estos últimos son la piedra angular del tratamiento. Sin embargo, 
los diuréticos de asa predisponen a desequilibrio hidroelectrolítico y en 
ocasiones a empeoramiento de la falla renal. El régimen óptimo de diuré-
ticos no se ha determinado aún. Pueden usarse los biomarcadores para 
monitorizar la terapia y evitar la sobrediuresis; así mismo, el tratamiento 
guiado por péptidos natriuréticos podría ser útil en este escenario.

La ultrafiltración parecía una alternativa atractiva para el tratamiento de 
los pacientes con síndrome cardiorrenal e insuficiencia cardiaca aguda. 
Dada la ausencia de beneficio clínico en estudios recientes, el aumento 
de eventos adversos y su alto costo, el uso rutinario de ultrafiltración en 
pacientes con síndrome cardiorrenal agudo no parece justificado. 

Los efectos benéficos de los IECA, ARA, antagonistas de la aldosterona y 
betabloqueadores en insuficiencia cardiaca aguda y síndrome coronario 
agudo son bien conocidos. Sin embargo, la administración de betablo-
queadores en pacientes con síndrome cardiorrenal tipo 1 se evita hasta 
que el paciente se haya estabilizado. Los antagonistas de la aldosterona 
pueden estar asociados con un riesgo pequeño pero importante de hiper-
calemia; por tanto, es necesaria la monitorización estricta de los electro-
litos, en especial en pacientes con enfermedad renal crónica, diabéticos, 
ancianos y uso concomitante de medicamentos retenedores de potasio. 
La nitroglicerina, el dinitrato de isosorbide, el nitroprusiato y la hidralazina 
han sido usados en síndrome cardiorrenal cuando hay contraindicación 
para el uso de IECA o ARA. 

De otro lado, los antagonistas de la adenosina y los antagonistas de la va-
sopresina no demostraron resultados clínicos benéficos, razón por la cual 
no están recomendados. Debe evaluarse la anemia y la cinética del hierro, 
ya que frecuentemente se asocian con el síndrome cardiorrenal.

los posibles mecanismos de la lesión renal aguda. En los perfiles fríos, la 
lesión renal aguda se desarrolla como consecuencia de bajo flujo renal 
cuando la autorregulación no es capaz de preservar la tasa de fitración 
glomerular. En el perfil “frío y seco”, se investiga la presencia de diuresis 
excesiva, deshidratación o anemia. En los perfiles “calientes”, aunque la 
perfusión sistémica está relativamente preservada, el flujo renal es reduci-
do, secundario a alteración o bloqueo de la autorregulación (ej. inhibición 
del eje renina-angiotensina-aldosterona, activación simpática excesiva), 
disminución de la presión de perfusión renal por aumento de la presión 
venosa, mecanismos de retroalimentación tubuloglomerular alterados (ej. 
antiinflamatorios no esteroideos), estenosis renal o condiciones que pre-
dispongan a pérdida de nefronas. 

Si se presenta disfunción renal la consideración inicial es la identificación 
de factores potencialmente reversibles que pueden estar contribuyendo a 
dicha alteración. Por esto es importante evaluar el estado de hidratación, 
la presión arterial (hipotensión), el gasto cardiaco, la anemia y la evidencia 
de daño renal intrínseco.

Evaluación de la volemia y la presión venosa central

La volemia puede evaluarse mediante indicadores clínicos. La sobrecarga 
de volumen se manifiesta con la presencia de ortopnea y aumento de la 
presión venosa yugular. El uso de bioimpedancia eléctrica secuencial pue-
de ayudar a identificar esta condición. Cuando durante el tratamiento de 
la insuficiencia cardiaca aguda empeora la función renal, se debe excluir 
la depleción de volumen como la causa desencadenante. El tratamiento 
consiste en suspender los diuréticos y administrar líquidos, y si es nece-
sario, ajustar los vasodilatadores. Por otro lado, los pacientes con presión 
venosa central muy elevada, pueden desarrollar disfunción renal debido al 
aumento de la presión renal intersticial. 

Evaluación de la perfusión renal

La perfusión renal depende de la presión arterial y el gasto cardiaco. Se 
recomienda el examen diario de la perfusión periférica en extremidades 
(calientes/frías, tiempo de llenado capilar). Si hay hipotensión arterial, se 
debe buscar una meta de presión arterial sistólica mayor de 80 mm Hg 
y de presión arterial media de 60 mm Hg. Si es necesario se deben usar 
vasopresores para mantener la presión arterial. Se han utilizado dosis ba-
jas de dopamina, pero no hay datos que garanticen su empleo rutinario 
en pacientes normotensos. Los agentes inotrópicos cobran importancia 
cuando el gasto cardiaco es bajo, y pueden mejorar la función renal a corto 
tiempo. Infortunadamente, aumentan las arritmias y no han demostrado 
disminución en la mortalidad. Los pacientes con bajo gasto y resistencias 
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•• Clase 3: edema pulmonar con estertores que sobrepasan la media de 
los pulmones.

•• Clase 4: choque cardiogénico.

La valoración hemodinámica se basa en examen físico, telemetría de SG 
continua, saturación de oxígeno, monitorización de la presión arterial y 
gasto urinario.

Estos pacientes deben evaluarse de manera temprana mediante ecocar-
diograma para valorar función ventricular, volúmenes ventriculares, alte-
raciones valvulares (principalmente insuficiencia mitral isquémica), ex-
tensión del daño miocárdico, complicaciones mecánicas sobre el septum 
interventricular y la pared libre. Con frecuencia es necesario repetir el eco-
cardiograma cuando hay deterioro clínico del paciente. La radiografia de 
tórax determinará la extensión de la congestión pulmonar y la coexistencia 
de otras condiciones pulmonares.

La medida más efectiva para evitar y manejar esta compilación es la reper-
fusión temprana de la arteria culpable del cuadro clínico. De no hacerse 
y si el daño ventricular es extenso, puede evolucionar hacia falla cardiaca 
crónica que requerirá de todas las medidas recomendadas para tales ca-
sos, incluyendo la colocación de cardiodesfibrilador y/o resincronización 
cardiaca.

Presentaciones

Hipotensión

Corresponde a una presión arterial sistólica menor de 90 mm Hg persis-
tente. En primer lugar debe descartarse la posibilidad de hipovolemia de-
bido a sudoración excesiva, vómito o uso de diuréticos.

Congestión pulmonar

Se acompaña de disnea, estertores, desaturación de oxígeno y congestión 
pulmonar en la radiografía de tórax, la cual responde idealmente a terapia 
vasodilatadora con nitratos; en caso de disnea o desaturación es impor-
tante la utilización de diuréticos.

Estado de bajo gasto cardiaco

Se caracteriza por hipoperfusión periférica, hipotensión, disfunción renal 
y oliguria en cuyo caso, mediante ecocardiografía, se debe investigar el 
grado de disfunción ventricular, así como el grado de aparición de compli-
caciones mecánicas o infarto del ventrículo derecho.

Capítulo 10.  
Insuficiencia cardiaca  
post síndrome coronario agudo

La disfunción cardiaca es un hecho frecuente que ocurre durante las fases 
agudas y subagudas de los síndromes coronarios agudos y puede ser se-
cundaria a necrosis, isquemia, aturdimiento o hibernación. Las terapias de 
reperfusión miocárdica temprana son las vías más exitosas para impedir 
este desenlace catastrófico. En infarto con supradesnivel del segmento 
ST una extensa lesión, más comúnmente en la pared anterior, puede con-
ducir a falla de bomba y a remodelación ventricular, que generan tanto 
falla aguda como crónica. Igualmente, las complicaciones mecánicas del 
infarto, como la insuficiencia mitral, la ruptura de septum interventricular, 
los aneurismas ventriculares, el infarto del ventrículo derecho, entre otras, 
pueden conducir a falla cardiaca, así como a arritmias sostenidas.

Cuadro clínico

El diagnóstico de falla cardiaca durante el síndrome coronario agudo se 
basa en síntomas como disnea, taquicardia, ritmos de galope y estertores 
pulmonares; corresponde a la traducción clínica de la disfunción ventricu-
lar izquierda con presiones retrógradas incrementadas y/o gasto cardiaco 
reducido. Desde el punto de vista paraclínico, los marcadores comúnmen-
te utilizados en falla cardiaca, como el BNP, son de difícil interpretación 
en este escenario debido a que el evento coronario por sí mismo produce 
elevaciones de estos marcadores. De igual forma, la disfunción diastólica 
que se da inicialmente en los casos de isquemia, puede generar cambios 
en las presiones de llenado ventriculares, al igual que ocurre con la hiper-
trofia ventricular, la taquicardia, la disfunción renal, la edad avanzada y la 
obesidad, que comúnmente coexisten en este tipo de pacientes.

La jerarquización de la falla cardiaca post síndrome coronario agudo se 
realiza de acuerdo con la clasificación Killip: 

•• Clase 1:  no estertores no tercer ruido.
•• Clase 2: congestión pulmonar con estertores por debajo de medios 

campos pulmonares, taquicardia sinusal o tercer ruido.
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Recomendaciones terapéuticas en Killip 4

Luego de descartar causas reversibles como hipovolemia, hipotensión 
por medicamentos, arritmias, taponamientos, complicaciones mecánicas 
o infarto del ventrículo derecho se inician inotrópicos vasopresores para 
asegurar al perfusión coronaria y cerebral. Puede considerarse el uso de 
catéter de flotación y nuevamente se evalúa la pertinencia de llevar al pa-
ciente a revascularización temprana, preferiblemente mediante interven-
ción coronaria percutánea o revascularización quirúrgica, ya que se que 
han demostrado beneficios sobre el estado funcional y la sobrevida a largo 
plazo. En estas circunstancias tiene total aceptación intentar una revascu-
larización completa de la enfermedad multivaso aun por vía percutánea. 
La contrapulsación intraórtica se utiliza con frecuencia como apoyo en 
esta situación clínica a pesar de lo cual, en la era del tratamiento interven-
cionista del infarto agudo del miocardio, no se logre demostrar una reper-
cusión estadísticamente significativa sobre la mortalidad. Los dispositivos 
de asistencia mecánica ventricular tipo IMPELLA o Heart Tandem,  son una 
alternativa segura, con mejor desempeño hemodinámico, pero sin bene-
ficios en la mortalidad en comparación con el balón de contrapulsación y 
por tanto, deben prescribirse sobre una base individual. 

Choque cardiogénico

Complica del 6 al 10% de infartos con elevación del ST y la mortalidad si-
gue estando alrededor del 40 al 50% de los pacientes. Se presenta en un 
50% de los casos, dentro de las primeras seis horas; en un 75% de los ca-
sos dentro de las primeras 24 horas de iniciado el infarto se asocia con ín-
dices cardiacos menores de 2,2 L/min/m2 y cuñas mayores de 18 mm Hg. 
Su pronóstico se relaciona con el grado de disfunción ventricular izquierda 
y la severidad del compromiso de la válvula mitral, así como de la disfun-
ción concomitante o no del ventrículo derecho. Una situación como esta se 
evalúa con urgencia mediante ecocardiografía y se contempla pensar en 
una terapia de reperfusión temprana. La utilización de catéter de flotación 
en la arteria pulmonar, dependerá de la evolución y el entendimiento que 
se tenga sobre el comportamiento hemodinámico del paciente. El manejo 
incluye todas las medidas para lograr estabilidad hemodinámica a través 
de terapia médica y soporte circulatorio mecánico. El manejo médico in-
cluye antitrombóticos, líquidos, vasopresores e inotrópicos. Cuando la pre-
sión arterial es baja, la norepinefrina se considera de primera elección a 
las menores dosis posibles para conseguir al menos 80 mm Hg de tensión 
sistólica después de lo cual se pueden adicionar inotrópicos tipo dobuta-
mina, levosimendan e inhibidores de la fosfodiesterasa. En gran número 
de estos pacientes puede requerirse ventilación mecánica invasiva o no 
invasiva. 

Recomendaciones terapéuticas en Killip 2

Los nitratos endovenosos y/o diuréticos de la asa son efectivos para ali-
viar la congestión y la disnea. Los inhibidores de enzima convertidora de 
angiotensina, los antagonistas de los receptores de angiotensina y los an-
tagonistas de los receptores de aldosterona, mejoran los síntomas, el pro-
ceso de remodelación y la sobrevida, y adicionalmente, pueden iniciarse 
de manera temprana. 

Recomendaciones terapéuticas en Killip 3

La morfina endovenosa mejora la disnea y la ansiedad, en tanto que los 
diuréticos de asa y/o vasodilatadores están indicados en ausencia de hi-
potensión. En quienes la toleran, la ventilación mecánica no invasiva es 
efectiva para tratar el edema pulmonar. La intubación endotraqueal y la 
ventilación mecánica suelen ser el paso siguiente cuando lo demás ha 
fallado. La presión sistólica determinará la escogencia de medicamentos 
inotrópicos o vasopresores. En hipoperfusión e hipotensión puede consi-
derarse la dopamina. En pacientes con signos y síntomas de falla cardiaca 
y presión arterial adecuada se prefieren la dopamina, el levosimendan o 
los inhibidores de fosfodiesterasa. La noradrenalina es de elección en pa-
cientes con hipotensión, signos de choque cardiogénico o septicemia.
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Pronóstico

En la mayoría de casos, la mortalidad es producto de miocarditis fulminan-
te y/o meningoencefalitis y ocurre en 5 a 10% de los pacientes no tratados 
con enfermedad aguda grave. La transmisión oral de la enfermedad de 
Chagas suele ser responsable de brotes regionales de la forma aguda, 
usualmente en grupos poblacionales que tienen contacto con una fuente 
común de alimentos. Se desarrolla con alto grado de compromiso clínico y 
una tasa de mortalidad más alta que la de los otros tipos de trasmisión (15).

Signos y síntomas en la fase aguda

Sintomatología inespecífica

Es muy frecuente e indistinguible de otras enfermedades infecciosas:

•• Fiebre (prolongada), postración, diarrea, vómitos, inapetencia, cefalea, 
mialgias, inflamación de ganglios linfáticos.

Comúnmente observados

•• Edema facial y típicamente bipalpebral (muy característico), miembros 
inferiores (en transmisión oral y sin puerta de entrada)  o generalizados.

•• Tos, disnea, dolor torácico, palpitaciones.
•• Hepatomegalia y/o esplenomegalia ligera a moderada.
•• Señales de puerta de entrada (solo en la trasmisión vectorial), signo de 

Romaña (edema bipalpebral unilateral por reacción inflamatoria a la pe-
netración del parásito en la conjuntiva y adyacencias) o el chagoma de 
inoculación (lesiones furunculoides no supurativas en miembros, tronco 
y cara, por reacción inflamatoria a la penetración del parásito, que se 
muestran descamativas tras dos o tres semanas). 

Sintomatología relacionada con compromiso miocárdico

•• Signos y síntomas de miocarditis difusa con varios grados de severidad; 
disnea, taquicardia y galope sistólico por S3.

•• Signos y síntomas debidos a derrame pericárdico y/o taponamiento car-
diaco: ingurgitación yugular, hipotensión y/o ruidos cardiacos disminui-
dos de intensidad. 

En Colombia la notificación de casos agudos es obligatoria ante el Instituto 
Nacional de Salud (INS) y a la entidad territorial correspondiente. La defi-
nición de caso es vital para la detección, el diagnóstico temprano y el tra-
tamiento específico, debido a que el INS da la siguiente normativa para la 
sospecha o confirmación de casos nuevos (tabla 6). Tras la confirmación, 
si se sospecha de casos relacionados o brote, se piensa en trasmisión oral 
y se aplican los criterios específicos del INS (tabla 7).

Capítulo 11.  
Enfermedad de Chagas aguda
La enfermedad de Chagas es una infección parasitaria sistémica causada 
por el protozoario Trypanosoma cruzi. Constituye uno de los principales 
problemas de salud pública en Latinoamérica, y según datos de la Orga-
nización Mundial de la Salud (OMS) existen unos 8 a 10 millones de per-
sonas infectadas, y 25 millones en riesgo de contraer la infección, lo que 
la convierten en la tercera infección parasitaria más común en todo el 
mundo después de la malaria y la esquistosomiasis. En Colombia se esti-
ma que 436.000 individuos están infectados por el parásito y un 11% de 
la población está en riesgo de adquirir la infección.

Enfermedad de Chagas aguda 

La fase aguda de la enfermedad de Chagas se presenta de manera asinto-
mática o con síntomas leves a moderados que se resuelven sin tratamien-
to tripanomicida, generalmente en más del 90% de los casos. La forma 
severa se presenta en aproximadamente 1 a 5% de los infectados; sin 
embargo, la prevalencia de esta presentación probablemente está subes-
timada dado que la mayoría de los casos de Chagas severa, no se diagnos-
tican debido a que no se incluye dentro de los diagnósticos diferenciales 
del síndrome febril. De otra parte, la mortalidad aumenta un 5 a 10% en 
los pacientes no tratados con enfermedad aguda grave, mientras que la 
transmisión por vía oral se asocia con mayor morbimortalidad. 

Tiempo de incubación

La fase aguda de la infección por T. cruzi tarda entre ocho a doce semanas 
en promedio y se caracteriza por la circulación de tripomastigotes detecta-
bles por microscopía de frotis de sangre fresca. La mayoría de los pacien-
tes usualmente son asintomáticos o tienen síntomas inespecíficos, por lo 
cual no reciben atención clínica durante esta fase. El tiempo de incubación 
posterior a la exposición del parásito en la trasmisión vectorial es de una a 
dos semanas; sin embargo, en el contexto de los casos de transfusión de 
hemoderivados y trasplante, el periodo de incubación puede ser de hasta 
cuatro meses. En la transmisión vertical puede darse en cualquier periodo 
de la gestación o durante el parto. En caso de transmisión oral hay una 
variación de tres a veintidós días de acuerdo con la cepa y el inóculo. 
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Exámenes serológicos

Son necesarios en casos sospechosos o confirmados. 

•• Anticuerpos IgG: se efectúa en dos colectas que posibiliten comparar 
la seroconversión (pasar de negativo a positivo en el método) o la va-
riación de tres títulos serológicos (IFI), con intervalo mínimo de 21 días 
entre una colecta y otra; no es favorable para el diagnóstico oportuno 
en los casos graves.

•• Anticuerpos IgM: útil en la fase aguda tardía, tras al menos 30 días de 
fiebre cuando exámenes repetidos de investigación directa del parásito 
tuvieren resultado negativo.

Diagnóstico molecular

La PCR (del inglés polymerase chain reaction) es muy específica pero de 
sensibilidad baja. Su utilidad es limitada en la fase aguda.

Tratamiento sintomático y de sostenimiento

Las recomendaciones en cuanto a manejo, clasificación hemodinámica y 
monitorización son comunes a otras etiologías de insuficiencia cardiaca 
aguda y se tratan en otros apartados de esta guía (recomendación I, nivel 
de evidencia C).

Tratamiento etiológico

El manejo tripanomicida se indica en todos los casos de fase aguda o en 
pacientes en fase crónica con reactivación de la infección debido a terapia 
inmunosupresora u otras causas de inmunosupresión (recomendación I, 
nivel de evidencia B).

El benznidazol y el nifurtimox son los dos medicamentos aprobados para 
el manejo de la enfermedad de Chagas. El primero tiene mejor perfil de se-
guridad y eficacia. Se utiliza como tratamiento de primera línea. Vienen en 
comprimidos de 100 mg, a dosis, para adultos, de 5 mg/kg/día, dividido 
en dos o tres tomas al día, con máxima dosis  de 300 mg/día. Nifurtimox, 
por su parte se usa en dosis de 10 mg/kg/día durante 60 días. La dosis 
varía entre 5-25 mg/k/día. La dosis más alta se usa en formas graves 
como meningoencefalitis o miocarditis aguda. La dosis máxima es 700 
mg/día. Es mejor tolerado por niños que por adultos (recomendación I, 
nivel de evidencia B).

El seguimiento al tratamiento se lleva a cabo bajo supervisión médica y 
con seguimiento estrecho de las posibles reacciones adversas (recomen-
dación I, nivel de evidencia C).

Diagnóstico paraclínico
Pasos a seguir en sospecha clínica de casos agudos

•• Hemoleucograma: leucocitosis y predominio de linfocitos. Un grupo de 
pacientes presenta trombocitopenia, que en muchos casos desvía la 
sospecha clínica hacia el dengue (16). 

•• Trazado electrocardiográfico: taquicardia sinusal, bloqueo auriculoven-
tricular de primer grado, bajo voltaje QRS, extrasístoles o cambios pri-
marios de la onda T (15). 

•• Radiografía de tórax: varios grados de cardiomegalia, signos de insufi-
ciencia  cardiaca aguda.

•• Ecocardiograma: normal en la mayoría de pacientes (63%). Derrame 
pericárdico con o sin signos de taponamiento aun en la infección tem-
prana (hasta el 42%). La disfunción sistólica solo es evidente en fases 
avanzadas de la enfermedad y se asocia con signos de insuficiencia 
cardiaca aguda. 

Exámenes específicos

Para definición del diagnóstico por laboratorio de la fase aguda de la enfer-
medad de Chagas aguda se consideran criterios parasitológicos y serológi-
cos. Los primeros se definen por la presencia de parásitos circulantes de-
mostrables en el análisis directo de sangre periférica, líquido pericárdico, 
líquido cefalorraquídeo (LCR) o biopsia endomiocárdica, indispensables 
para realizar el diagnóstico de caso agudo. A su vez, el criterio serológico 
se basa en la presencia de anticuerpos anti-T. cruzi de la clase IgM en la 
sangre, particularmente cuando se asocia con alteraciones clínicas, con-
diciones epidemiológicas sugestivas y positivización (exámenes previos 
negativos).

Examen parasitológico

•• Investigación en fresco de formas circulantes (extendido de sangre pe-
riférica) primera alternativa de recomendación: es ideal que el paciente 
esté febril en el momento de la colecta o en colecta posterior a 12-24 
horas, si la primera es negativa y persiste la sospecha clínica.

•• Métodos de concentración (método de Strout, micro hematocrito, crema 
leucocitario y gota gruesa): se recomiendan cuando la prueba directa en 
fresco es negativa. En presencia de síntomas por más de 30 días, será 
el método de primera elección. 

•• Otros métodos: observación directa del parásito en líquido pericárdico, 
LCR o biopsia endomiocárdica.
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Tabla 7. Transmisión oral.

• Caso sospechoso de transmisión oral: presencia de manifestaciones clíni-
cas compatibles, ausencia de signos de puerta de entrada y otras formas 
probables de transmisión.

• Caso probable de transmisión oral: diagnóstico confirmado de enfermedad 
de Chagas aguda por análisis parasitológico directo, con probable ausencia 
de otras formas de transmisión y ocurrencia simultánea de más de un caso 
con vinculación epidemiológica (procedencia, hábitos, elementos culturales).

• Caso confirmado de transmisión oral: caso con diagnóstico confirmado de 
enfermedad de Chagas aguda por análisis parasitológico directo, en el que 
se excluyeron otras vías de transmisión, y con evidencia epidemiológica de 
un alimento como fuente de transmisión. 

Tabla 6. Definición de caso.

	Casos sospechosos de enfermedad de Chagas aguda
Persona con fiebre prolongada (superior a 7 días) y una o más de las siguien-
tes manifestaciones clínicas
• Edema de cara o de miembros, exantema, adenomegalia, hepatomegalia, 

esplenomegalia, cardiopatía aguda, manifestaciones hemorrágicas, ictericia, 
signo de Romaña o chagoma de inoculación y sea residente o visitante 
de área endémica o con presencia de triatóminos o haya sido sometido 
recientemente a una transfusión de sangre o trasplantado, o haya ingerido 
alimento sospechoso de contaminación por T. cruzi. Recién nacido de madre 
infectada (transmisión congénita).

Caso confirmado de enfermedad de Chagas aguda
Criterio parasitológico
• T. cruzi circulante en la sangre periférica identificado por examen [parasito-

lógico] directo, con o sin identificación de cualquier señal o síntoma.
Criterio serológico
• Serología positiva con anticuerpos IgM anti-T. cruzi en la presencia de 

evidencias clínicas y epidemiológicas indicativas de enfermedad de Chagas 
aguda, o

•	Serología positiva con anticuerpos IgG anti-T. cruzi por IFI con alteración en 
su concentración de al menos tres títulos en un intervalo mínimo de 21 días 
en muestras vinculadas, en presencia de evidencias clínicas y epidemiológi-
cas indicativas de enfermedad de Chagas aguda, o seroconversión en mues-
tras vinculadas con intervalo mínimo de 21 días, es decir, serología negativa 
en la primera muestra y positiva en la segunda, por cualquier método.

Criterio clínico-epidemiológico* 
• Exámenes parasitológicos y serológicos inicialmente negativos en presencia 

de cuadro febril con manifestaciones clínicas compatibles con enfermedad 
de Chagas aguda en pacientes con:
- 	 Nexo epidemiológico con casos confirmados de enfermedad de Chagas 

aguda por trasmisión oral o vectorial
-  	Chagoma de inoculación, o
-  	Signo de Romaña, o
-  	Miocardiopatía aguda tras contacto con triatómino, por ejemplo: haber 

encontrado un triatómino en el interior del domicilio o haber sido picado 
por uno.

*Se reserva el criterio epidemiológico sólo para subsidiar el tratamiento empírico en pacientes 
hospitalizados. Se debe insistir en la realización de exámenes serológicos para la confirmación de los 
casos y, de resultar negativos continuamente, se recomienda suspender el tratamiento específico.
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•• Considerar el uso de catéter de arteria pulmonar para confirmar hallaz-
gos hemodinámicos clínicos y evaluar el estado de las presiones pulmo-
nares y del ventrículo derecho.

•• Evalar la inserción de balón de contrapulsación intraórtica y/o dispositi-
vo de asistencia ventricular.

•• Definir las contraindicaciones de soporte mecánico ventricular circula-
torio o estado de no retorno para inicio de soporte paliativo.

Candidatos de soporte ventricular a corto plazo 

•• Choque cardiogénico refractario
•• Falla orgánica incipiente de menos de dos órganos 
•• Requerimiento de ventilación mecánica
•• Contraindicación relativa para transplante en el momento del choque 

cardiogénico refractario (infección, hipertensión pulmonar) o no dispo-
nibilidad de donantes

•• Falla ventricular derecha

Consideraciones para el implante  
de soporte ventricular (figura 8)

•• Urgencia del soporte
•• Intención de duración del soporte
•• Condición general del paciente
•• Experiencia local
•• Disponibilidad del dispositivo
•• Objetivo del tratamiento
•• Condiciones económicas

Contraindicaciones para  soporte ventricular 

•• Falla órganica irreversible
•• Disfunción neurológica 
•• Edad mayor a 65 años (relativa)
•• Enfermedad arterial periférica
•• Comorbilidades (enfermedad pulmonar obstructiva crónica, insuficien-

cia renal crónica, diabetes mellitus, inmunosupresión, cirrosis hepática)
•• Insuficiencia aórtica/disección aórtica
•• Contraindicación para anticoagulación

Objetivos del soporte mecánico ventricular circulatorio

•• Restaurar los niveles normales de gasto cardiaco 
•• Descompresión del ventrículo izquierdo

Capítulo 12. 
Asistencia  ventricular  
en insuficiencia cardiaca aguda 
El  soporte  mecánico  ventricular circulatorio a corto plazo se considera 
una  medida de rescate en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda 
que evolucionan a choque cardiogénico refractario, mientras se logra re-
cuperación de órganos, mejoría de la función cardiaca, o en casos de no 
recuperación, como puente a decisión para trasplante cardiaco o soporte 
ventricular a largo plazo. La literatura médica actual se basa en artículos 
que no permiten  realizar recomendaciones con  evidencia contundente, 
dada la dificultad de realizar estudios aleatorizados.

A continuación se presenta una propuesta de manejo de soporte mecánico 
para la selección de pacientes en choque cardiogénico que puedan 
beneficiarse del soporte mecánico ventricular circulatorio. Se hace énfasis 
en que la decisión debe ser tomada por un grupo multidisciplinario que 
incluya cardiólogos, especialistas en falla cardiaca, cirugía cardiovascular 
y cuidado intensivo, y en que se individualice cada caso en particular, te-
niendo en cuenta que los candidatos a esta terapia se hallan en condicio-
nes críticas, y por tanto tienen mayor mortalidad. No es un soporte aplica-
ble a todos los pacientes y se debe definir el riesgo/beneficio con base en 
el alto costo de los dispositivos. 

Evaluación del choque cardiogénico (figura 7)

•• Evaluar el cuadrante clínico hemodinámico en el que se ubica el pacien-
te y definir si cumple criterios de choque. 

•• Instaurar manejo médico según la etiologia de la falla cardiaca e ini-
ciar soporte vasopresor (noradrenalina, dopamina, epinefrina) y/o ino-
trópico (levosimendan, dobutamina, milrinone) para mantener el gasto 
cardiaco, con corrección previa de la precarga, a fin de mantener una 
presión arterial sistólica  mayor a 80-90 mm Hg y mejorar los signos de 
hipoperfusión tisular. 

•• Según la dosis y el número de vasoactivos requeridos se puede cla-
sificar farmacológicamente el choque cardiogénico y asi considerar la 
posibilidad de soporte ventricular (tabla 8).



Consenso Colombiano para el Diagnóstico y 
Tratamiento de la Insuficiencia Cardiaca Aguda

59

Consenso Colombiano para el Diagnóstico y  
Tratamiento de la Insuficiencia Cardiaca Aguda

58

•• Oxigenación adecuada
•• Equilibrio ácido-base
•• Recuperación de órganos 
•• No recuperación de órganos (limitación del esfuerzo terapéutico)

Tabla 8. Dosis altas de vasoactivos

	 Epinefrina > 0,15 mcg/kg/min
	 Dobutamina > 10 mcg/kg/min
	 Dopamina > 10 mcg/kg/min
	 Milrinone > 0,5 mcg/kg/min

Choque cardiogénico

1. Hipotensión : PAS < 90 mm Hg  por 30 minutos o necesidad de soporte para 
mantener PAS > 90 mm Hg con  FC > 60 lpm

2. Hipoperfusión  de órganos: extremidades frías, disminución  del gasto urinario
(Cuadrante  C o L) 

Catéter de arteria pulmonar 
Hemodinámicas 

IC < 2,2- PCP > 15-18 mm Hg

Leve

No vasoactivo
Mortalidad (2%)

1 vasoactivo
Dosis baja

Mortalidad 3%

1 vasoactivo
Dosis alta

Mortalidad 21%

1 vasoactivo
Dosis moderada-alta

Mortalidad 7,5%

Profundo

3 vasoactivos 
Dosis alta

Mortalidad 80%

2 vasoactivos
Dosis moderada-alta

Mortalidad 42%

Refractario

Figura 7. Algoritmo de enfoque diagnóstico del choque cardiogénico. 
PAS: presión  arterial sistólica, FC: frecuencia cardiaca (basado en Clasificación farmacológica del choque 
cardiogénico. Tomado de: Samuels LE, Kaufman MS, Thomas MP, et al. Pharmacological criteria for ventri-
cular assist device insertion following postcardiotomy shock: experience with the Abiomed BVS system. J 
Card Surg. 1999;14:288-293.

•• Mejorar la perfusión sistémica
•• Limitar el daño y recuperar los órganos diana (corazón, pulmón, rinón, 

hígado, cerebro)
•• Mejorar la sobrevida
•• Adoptar puente a decisión 

Tipos de dispositivos de asistencia ventricular

a. Corto plazo percutáneos (días)
•• Balón de contrapulsación intraórtico: disponible en Colombia 
•• Membrana de circulación extracorpórea (ECMO): disponible en Colombia
•• Impella®: no disponible en Colombia
•• Tandemheart® no disponible en Colombia

b. Corto a mediano plazo inserción quirúrgica (semanas)
•• Centrimag-Levitronix®: disponible en Colombia
•• Thoratec®: no disponible en Colombia

         Abiomed BVS 5000®: no disponible en Colombia (figura 8)

c. 	Largo plazo inserción quirúrgica (meses) 
•• Heartmate II®: disponible en Colombia
•• Jarvik (Cardiowest ®): no disponible en Colombia
•• Berlin heart®: no disponible en Colombia

Complicaciones

•• Sangrado
•• Infección
•• Lesión vascular
•• Disfunción hepática
•• Falla renal 
•• Hemólisis
•• Ataque cerebrovascular
•• Distensión ventricular izquierda (ECMO)
•• Problemas técnicos del circuito

Consideracion para el retiro de soporte ventricular

•• Recuperación de la onda de presión arterial
•• Cierre de la válvula aórtica
•• Soporte bajo < 2 vasoactivos
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Capítulo 13.  
Ventilación mecánica 

Ventilación no invasiva 

La ventilación mecánica invasiva en falla cardiaca aguda se asocia con 
mayor morbimortalidad. Un análisis retrospectivo del registro ADHERE in-
cluyó 37.372 pacientes con insuficiencia cardiaca aguda, de los cuales 
2.430 requirieron ventilación mecánica. En este estudio, los pacientes que 
recibieron ventilación mecánica no invasiva tuvieron menor mortalidad 
que quienes requirieron intubación. Incluso, aquellos que la recibieron y 
fracasaron requiriendo posteriormente intubación, tuvieron menor morta-
lidad que aquellos que fueron intubados inicialmente. Esto último sugiere 
que, en pacientes con falla cardiaca aguda, un fracaso inicial en la ventila-
ción mecánica no invasiva no incrementa los riesgos para ellos.

Una revisión sistemática reciente de la literatura encontró 21 estudios, 
1.071 pacientes con edema pulmonar cardiogénico, en quienes la ventila-
ción mecánica no invasiva redujo la necesidad de intubación y la mortali-
dad hospitalaria. El número de casos necesarios de tratar (NNT) fue de 13 
para evitar una muerte y de 8 para evitar una intubación.

Existe evidencia suficiente para recomendar la ventilación mecánica no 
invasiva como medida de primera línea en el manejo del edema pulmonar 
cardiogénico. 

¿Qué ventiladores usar?

Aunque puede usarse cualquier clase de ventilador se recomiendan los 
más modernos, que incluyen modos de ventilación no invasiva propios y 
permiten compensar fugas o escapes de aire, al tiempo que facilitan la 
interacción paciente/ventilador.

¿Qué interfases usar?

Excesivas fugas reducen la ventilación alveolar y la sincronía entre el pa-
ciente y el ventilador. Las fugas se presentan por inadecuado acople entre 
la interfase y la cara del paciente; por ello hay diferentes tamaños, mode-
los y formas para cada caso. Ocasionalmente se han empleado sistemas 
Helmet o de almohadillas nasales.

Figura 8. Algoritmo de manejo de instauración de asistencia ventricular. 
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Dados los resultados exitosos de algunos estudios, podría considerarse 
la PSNI como una forma de terapia de rescate cuando la CPAP ha fallado, 
especialmente en pacientes con edema pulmonar cardiogénico con fatiga 
o hipercapnia.

En general, los estudios comparativos entre CPAP y PSNI tienden a mostrar 
un mayor y más rápido beneficio en la falla respiratoria con la PSNI, aun-
que no indican diferencias en los principales desenlaces clínicos. En vista 
de que la CPAP ha mostrado los mejores resultados y no requiere equipos 
costosos ni mucha experiencia, debería ser la técnica de primera línea en 
pacientes con edema pulmonar cardiogénico.

Así mismo, deberían excluirse pacientes con choque cardiogénico, y aque-
llos con hipotensión deberían recibir inotrópicos previamente. El nivel de 
CPAP inicial debería ser 7 a 10 cm/H2O con una fracción inspirada de 
oxígeno tan alta como sea posible (100%), evitando el uso de máscaras 
nasales.

En resumen, dada la amplia experiencia existente y los resultados de los 
meta-análisis, se recomienda la CPAP como estrategia ventilatoria de 
primera línea en edema pulmonar cardiogénico ya que puede usarse en 
cualquier ventilador y no requiere mayor experiencia por parte del equipo 
humano.

En servicios con tecnología adecuada y recurso humano con gran expe-
riencia, la PSNI puede considerarse como el modo inicial. La misma puede 
ser una alternativa a la CPAP en pacientes con edema pulmonar cardiogé-
nico, con pobre respuesta al tratamiento convencional, en presencia de 
hipercapnia y pH menor a 7,25 (recomendación clase IIa, nivel de eviden-
cia C).

¿En qué casos está contraindicada la ventilación no invasiva en edema pulmo-
nar cardiogénico?

Las contraindicaciones serán las mismas que se reportan en la literatura 
para la ventilación no invasiva en general:

•• Paro respiratorio
•• Incapacidad de proteger la vía aérea
•• Secreciones excesivas
•• Agitación psicomotora o no colaboración
•• Imposibilidad para fijar la máscara
•• Cirugía gastrointestinal o de la vía aérea superior reciente

Los criterios para predecir el fracaso de la ventilación no invasiva podrían 
ayudar al clínico a elegir entre ventilación no invasiva e intubación como 
tratamiento de primera línea.

En pacientes con edema pulmonar cardiogénico se prefieren las máscaras 
faciales (boca y nariz) o las máscaras faciales totales (incluyendo mejillas 
y frente) en lugar de las máscaras nasales, pues éstas requieren dejar la 
boca cerrada, lo cual es difícil de lograr en pacientes con disnea severa.

Un estudio reciente hecho con 60 pacientes con falla respiratoria aguda, 
mostró que la máscara oronasal fue igual que la facial total, tanto en co-
modidad como en necesidad de intubación o mortalidad.

¿Qué modo ventilatorio emplear?

Modos como volumen controlado o ventilación asistida proporcional re-
quieren más investigación para ser usados en la práctica clínica. En ge-
neral, se emplea la presión positiva continua en la vía aérea o la presión 
soportada no invasiva (CPAP y PSNI, sus siglas respectivas en Inglés).

Presión positiva continua en la vía aérea (CPAP)

El nivel de CPAP usado en falla cardiaca aguda, varía de 5 a 15 cm/H2O 
aunque la presión que más se usa es 10 cm/H2O.

Los meta-análisis presentados en los últimos quince años han demostra-
do una reducción significativa en la necesidad de intubación de 50 a 60% 
y de 41 a 47% en la mortalidad, lo cual confirma que la CPAP es un trata-
miento de primera línea para edema pulmonar cardiogénico (EPC).

Un reciente estudio que incluyó 8 participantes con falla cardiaca aguda 
sugiere que la CPAP puede mejorar el control neural de la frecuencia car-
diaca en estos pacientes. Así, para cada paciente, el mejor nivel de CPAP 
debería definirse como la mejor respuesta respiratoria y el mejor balance 
autonómico.

Un meta-análisis de la librería Cochrane de 21 estudios y más de 1.000 pa-
cientes concluyó que la VMNI, especialmente la CPAP, es una intervención 
efectiva y segura para el tratamiento del edema pulmonar cardiogénico.

Presión soportada no invasiva (PSIN)

Especialmente en los ventiladores modernos se aplica con dos niveles de 
presión y por ello se ha denominado bilevel o BiPAP; la PSNI se inicia con 
presiones inspiratorias entre 8 a 12 cm/H2O y espiratorias 3 a 5 cm/H2O. 
En la práctica, las presiones más usadas son una inspiratoria de 15 a 20 
cm/H2O y una espiratoria de 5 cm/H2O.

En el meta-análisis de Masip, la PSNI demostró una reducción en intuba-
ción cercana al 50% y una tendencia a reducir la mortalidad próxima al 
40%.
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sería aplicar la ventilación no invasiva en el primer momento de contacto 
con el paciente; esto es, en el servicio de urgencias, en la mayoría de los 
casos.

Una revisión sistemática de la literatura, recientemente publicada y que 
incluyó casi 494 pacientes en los once estudios que cumplieron los crite-
rios para la revisión, demostró que la aplicación temprana de ventilación 
no invasiva en urgencias puede disminuir el riesgo relativo de muerte y la 
necesidad de intubación en 39 y 57%, respectivamente. Sin embargo, este 
meta-análisis reafirma que el sitio para hacer la ventilación no invasiva es 
el tiempo: cuanto más rápido, mejor. Aunque hay reportes de manejo de 
ventilación no invasiva en edema pulmonar cardiogénico en atención pre-
hospitalaria, estos resultados no son extrapolables fácilmente y dependen 
de que el sistema de salud cuente con apoyos tecnológicos suficientes y 
adecuados y un recurso humano bien entrenado. Está claro que cuanto 
más rápido se aplique la ventilación no invasiva, mejores serán los resul-
tados.

Ventilación invasiva en insuficiencia cardiaca

Interacción corazón pulmón en ventilación mecánica

En el abordaje del paciente en falla cardiaca aguda, en quien ha fallado la 
ventilación no invasiva o nos es candidato para esta y requiere intubación 
orotraqueal e inicio de ventilación mecánica invasiva, es indispensable 
evaluar de manera global la interacción corazón pulmón y el desempeño 
cardiovascular en un ambiente de presión positiva pleural.

En el paciente en falla cardiaca, el médico intenta mejorar la eficiencia 
cardiovascular mediante el uso de inotrópicos, o el rendimiento pulmonar 
a través de soporte ventilatorio. En el caso de la ventilación mecánica ésta 
puede mejorar la relación oferta/demanda de oxígeno al reducir el con-
sumo por parte de los músculos respiratorios, pero a su vez puede afec-
tar la eficiencia cardiovascular reduciendo el gasto cardíaco, con lo cual 
disminuiría el aporte de oxígeno. Hoy se sabe que la respiración afecta el 
rendimiento cardíaco por sus efectos en las determinantes de la función 
cardiovascular (frecuencia cardiaca, precarga, poscarga y contractilidad) 
inducidas por cambios en la presión intratorácica (PIT) y/o el volumen pul-
monar.

La respiración espontánea y la ventilación mecánica incrementan el volu-
men pulmonar. Así, muchos de los efectos hemodinámicos de todas las 
formas de respiración pueden ser similares. Sin embargo, durante la respi-
ración espontánea la PIT disminuye mientras que en la ventilación mecáni-
ca aumenta. Pueden comprenderse así las similitudes y diferencias entre 
la respiración espontánea y la ventilación mecánica.

Factores que predicen el éxito de la ventilación no invasiva 

•• Pacientes menos graves: APACHE II y SAPS II bajos
•• Hipertensión al ingreso
•• Pocas secreciones
•• Hipercapnia
•• Fugas o escapes: mínimos o inexistentes
•• Respiración sincrónica
•• Respuesta en la primera hora
•• Reducción de la frecuencia respiratoria
•• Incremento de la PaO2/FiO2

•• Corrección del pH
•• Implementación de un monitoreo más estricto

¿Hay lugar para la ventilación mecánica invasiva en la insuficiencia cardiaca 
aguda?

En pacientes con contraindicaciones para realizar ventilación no invasiva 
y/o en quienes la ventilación no invasiva haya fracasado, se justifica pro-
ceder a intubación orotraqueal y ventilación mecánica.

¿Tiene efectos adversos la ventilación no invasiva en edema pulmonar cardio-
génico?

El meta-análisis de la colaboración Cochrane (1.071 pacientes) no mostró 
que la ventilación no invasiva se asociara con un incremento de la fre-
cuencia de infarto ni durante (RR 1,24, IC de 0,79 a 1,95) ni después de 
ésta (RR 0,82, IC de 0,09 a 7,54). La revisión de la literatura no muestra 
diferencias significativas. Por tanto, la ventilación no invasiva no induce 
infarto y puede usarse en pacientes con esta patología.

En resumen, la ventilación no invasiva en edema pulmonar cardiogénico 
no genera mayores efectos adversos que contraindiquen o limiten su uso.

¿En dónde aplicar la ventilación no invasiva?, ¿urgencias vs. unidad de cuida-
dos intensivos?

La evidencia existente favorece el uso de la ventilación no invasiva en pa-
cientes con edema pulmonar cardiogénico, si bien esta ayuda ventilatoria 
no debería usarse como una alternativa a la intubación. Hay una «ventana 
de oportunidad» para iniciar esta forma de ventilación. La ventana se abre 
cuando el paciente presenta dificultad respiratoria y se cierra si ésta pro-
gresa demasiado rápido y hay acidosis severa. Con esto en mente, lo ideal 
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En pacientes con insuficiencia cardiaca el gasto es relativamente insensi-
ble al volumen de fin de diástole y es primariamente afectado por cambios 
en la postcarga. Bajo estas circunstancias, colocar presión positiva puede 
mejorar la eficiencia cardiaca a través de sus efectos en reducir la postcar-
ga a pesar de la reducción obligatoria en el gradiente de presiones para el 
retorno venoso.

Múltiples estudios han demostrado que cambios grandes y sostenidos en 
la PIT afectan la función ventricular izquierda, no sólo por alterar el llenado 
ventricular sino, por cambiar la postcarga a través de los efectos produ-
cidos sobre la presión transmural del ventrículo izquierdo. Así, cuando la 
presión transmural ventricular izquierda aumenta debido, por ejemplo, a 
una disminución en la PIT como la que ocurre durante una respiración es-
pontánea, se producirá un aumento de la postcarga ventricular izquierda. 
En respiración espontánea, el ventrículo izquierdo y la aorta intra-torácica 
están rodeados por una menor PIT que la aorta extra-torácica. De este 
modo, la contracción del ventrículo durante la sístole es impedida por las 
fuerzas opuestas de la PIT. La disminución en la PIT durante la inspiración 
espontánea causa un incremento en la postcarga ventricular izquierda; 
normalmente este pequeño incremento no interfiere en la hemodinámica. 
Sin embargo, con PIT extremadamente baja, como en obstrucción de la 
vía aérea, el aumento de la precarga y la postcarga puede precipitar un 
edema pulmonar. Esto puede verse además en el proceso de retiro de la 
ventilación mecánica y puede ser la causa del fracaso de dicho proceso.

Otro mecanismo por el cual la respiración deteriora la función cardiovas-
cular es por el incremento metabólico en los músculos respiratorios y el 
costo del trabajo de la respiración; normalmente es del 5% del consumo 
de oxígeno. En pacientes con enfermedades pulmonares, puede aumentar 
a más del 50% del consumo total. En individuos sanos el incremento en 
la demanda de oxígeno, como durante el ejercicio, es compensado fácil-
mente por un aumento hasta cuatro o cinco veces en el gasto cardiaco. En 
pacientes críticos o con poca reserva cardiovascular, tal compensación es 
imposible por isquemia, sepsis u otra falla orgánica.

La aplicación de presión positiva y/o PEEP en pacientes con falla ventricu-
lar izquierda, lleva a cambios en la vasoconstricción hipóxica y a la reduc-
ción en la postcarga ventricular izquierda que pueden explicar un aumento 
en el gasto cardiaco. Grace y colaboradores demostraron efectos bené-
ficos similares en pacientes con falla cardiaca cuando la presión capilar 
pulmonar era mayor de 18 mm Hg. El PEEP y la presión positiva pueden 
ser deletéreos desde el punto de vista hemodinámico si existe falla cardia-
ca combinada con lesión pulmonar aguda. Varios estudios sugieren que el 
aumento de la eficiencia cardiaca producido por la ventilación mecánica, 
deriva del aumento en la PIT que origina cambios benéficos en la precarga, 
la postcarga y la distensibilidad del miocardio enfermo. 

La presión pleural sirve para estimar la PIT pero se sabe que varía con 
la respiración y estas variaciones cambian en las diversas porciones del 
pulmón; además, la presión pleural es mayor alrededor del corazón que en 
la superficie lateral de la pared del tórax, al mismo nivel hidrostático. La 
medición de la presión pleural es difícil de lograr y varía dependiendo de 
dónde se toma, cómo se mide y de la posición del cuerpo.

En respiración espontánea la PIT disminuye según el grado de actividad 
muscular y el nivel de distensibilidad y resistencia pulmonar. Contraria-
mente, la presión inspiratoria positiva incrementa la presión alveolar al 
distender pasivamente los pulmones y, en estos casos, la PIT aumenta de 
acuerdo con la expansión pulmonar y la distensibilidad de la pared toráci-
ca. Los cambios en la PIT, en respiración espontánea y durante la ventila-
ción mecánica, son determinantes mayores del estado cardiovascular y ex-
plican las diferencias en los efectos hemodinámicos causados por ambos.

La circulación se representa mediante dos compartimientos: uno den-
tro del tórax influido por la PIT y otro fuera del afectado por la presión 
atmosférica. Los cambios en la ventilación mecánica o en los esfuerzos 
respiratorios espontáneos alteran la PIT pero no la presión atmosférica; 
un gradiente de presión variable será creado entre estos dos comparti-
mientos por el ventilador o por la respiración espontánea. De otra forma, 
ya que este sistema envuelve una cámara de presiones (el corazón) dentro 
de otra cámara de presión (el tórax), los cambios en la PIT afectarán los 
gradientes de presiones para el retorno venoso al corazón y la presión de 
eyección del ventrículo izquierdo, independientemente de cambios en las 
presiones intracardiacas.

Una reducción en la PIT, como ocurre en la respiración espontánea, incre-
mentará estos gradientes de presiones afectando ambas cámaras: el au-
mento en el gradiente de presión para el retorno venoso elevará el flujo de 
retorno al lado derecho del corazón, incrementando el volumen de fin de 
diástole del ventrículo derecho. Al mismo tiempo aumentará la presión de 
eyección transmural ventricular izquierda que impide la eyección ventricu-
lar izquierda y aumentará el volumen de fin de sístole del ventrículo izquier-
do. Estos efectos combinados elevarán el volumen biventricular como la 
cantidad absoluta de sangre dentro del tórax. Un aumento en la PIT, como 
ocurre en ventilación mecánica, tendrá un efecto opuesto. 

En pacientes con función cardiovascular intacta el gasto cardíaco es pri-
mariamente dependiente de la precarga y relativamente insensible a la 
postcarga. Así, los cambios inducidos por el ventilador en el volumen de 
fin de diástole del ventrículo derecho, pueden afectar la eficiencia cardiaca 
y obligar a los ajustes ventilatorios a que reduzcan las presiones en la vía 
aérea, prevengan la sobredistensión de los pulmones y restauren o au-
menten la presión media sistémica.
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•• Pérdida de la contribución auricular al llenado ventricular con la 
consecuente disminución del volumen eyectado.

•• Incremento en el consumo de oxígeno miocárdico por aumento de la 
frecuencia cardiaca.

•• Disminución de la capacidad de contracción y relajación miocárdicas.
•• Estasis de sangre dentro de las aurículas, con riesgo embólico conse-

cuente.
En los pacientes con insuficiencia cardiaca y fibrilación auricular, los ob-
jetivos de la terapia son la prevención de tromboembolia y el control de 
los síntomas. Este último se logra a través del control de la frecuencia 
cardiaca (mantener al paciente en fibrilación auricular con frecuencia con-
trolada) o del ritmo cardiaco (cardiovertir al paciente a ritmo sinusal). La 
mayoría de los pacientes con ambas condiciones tienen indicación de an-
ticoagulación sistémica a menos que ésta se encuentre contraindicada de 
manera explícita. Es recomendable la búsqueda y corrección de anormali-
dades metabólicas (función tiroidea, renal) y/o hidroelectrolíticas (potasio, 
magnesio, sodio, calcio).

Estrategia de control de la frecuencia cardiaca

No hay diferencia significativa entre la estrategia de control de frecuencia 
y la de ritmo en términos de mortalidad cardiovascular. Por tanto, la estra-
tegia de control de la frecuencia es la elección inicial en la mayoría de los 
pacientes, en particular en aquellos que no están muy sintomáticos, que 
son controlados fácilmente, y en aquellos en quienes se considera poco 
probable que vuelvan a ritmo sinusal (mayores de 80 años, fibrilación auri-
cular de larga data, aurículas muy grandes). En los pacientes agudamente 
descompensados el objetivo es que la frecuencia esté por debajo de 110 lpm.

Los betabloqueadores son parte esencial del manejo de los pacientes con 
insuficiencia cardiaca y fibrilación auricular. En aquellos con insuficiencia 
cardiaca que venían recibiendo betabloqueadores y se descompensaron, 
si el grado de descompensación es leve (ausencia de hipoperfusión y pre-
sión arterial normal), se indica mantener esta medicación. En los casos 
muy descompensados o que requieren infusiones de inotrópicos o vaso-
presores, se hace necesario disminuir la dosis o suspender los betablo-
queadores durante la fase aguda del tratamiento. 

En los pacientes con un primer episodio de insuficiencia cardiaca y fibrila-
ción auricular, una vez que se asegure que se encuentran normovolémicos 
se puede considerar el inicio de betabloqueador a dosis bajas antes del 
alta, que se titulará de acuerdo con la respuesta clínica. 

En caso de no poder usarse betabloqueadores, puede emplearse betame-
tildigoxina intravenosa (ampollas de 0,2 mg/mL en 1 mL) a dosis de 0,2 

Capítulo 14.  
Arritmias en insuficiencia 
cardiaca aguda

Introducción

La insuficiencia cardiaca es una de las principales causas de morbilidad 
y mortalidad en el mundo. Las arritmias cardiacas de origen supraventri-
cular o ventricular son muy frecuentes en esta población; coexisten en el 
32% de los pacientes y son el precipitante de la descompensación hasta 
en un 33% de los casos. Las arritmias en general pueden ser el desen-
cadenante de la descompensación o ser una consecuencia de la misma. 

Fibrilación auricular e insuficiencia cardiaca

Generalidades

En los pacientes con insuficiencia cardiaca la clasificación temporal de 
la fibrilación auricular incluye: fibrilación auricular de primer episodio, en 
la que no se considera la duración de la arritmia ni la severidad de los 
síntomas; fibrilación auricular paroxística, que es aquella que se termina 
sin necesidad de intervención en menos de 48 horas; fibrilación auricular 
persistente, que dura más de siete días o requiere terminación por medio 
de cardioversión eléctrica o farmacológica;  fibrilación auricular largamen-
te persistente, que es aquella que ha permanecido por más de un año, 
pero en la cual se puede considerar una estrategia de control del ritmo; y 
finalmente, fibrilación auricular permanente, en la que la presencia de la 
arritmia es aceptada por el médico y el paciente y solo se espera el control 
de la frecuencia cardiaca. 

La fibrilación auricular es la arritmia más prevalente entre los pacientes 
con insuficiencia cardiaca agudamente descompensada. La preexistencia 
o aparición de la fibrilación auricular está ligada a la edad y a la severidad 
de la insuficiencia cardiaca. La aparición de esta arritmia se asocia con 
un incremento significativo de la estancia hospitalaria y de la mortalidad.

En los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda, la fibrilación auricular 
tiene varios efectos adversos;
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fibrilación auricular en quienes se haya determinado estrategia del control 
del ritmo cardiaco  y que no estén anticoagulados previamente con warfa-
rina y con un INR en rango protector, deberán anticoagularse de manera 
formal con heparina no fraccionada o con heparinas de bajo peso molecu-
lar y permanecerán anticoagulados. 

Para la conversión a ritmo sinusal puede emplearse la estrategia de cardio-
versión farmacológica con amiodarona en el mismo esquema mencionado 
antes. Sin embargo, la efectividad no es muy alta; puede tomar más de 
48 horas, tiempo durante el cual el paciente permanecerá monitorizado. 

Otra estrategia de cardioversión es la eléctrica. Para esta se utiliza seda-
ción, en una sala de procedimientos o en la unidad de cuidados intensi-
vos, bajo monitorización no invasiva completa (presión arterial no invasi-
va, electrocardiograma y pulso-oximetría), con disponibilidad inmediata de 
elementos para reanimación básica y avanzada y estimulación cardiaca 
percutánea y endovenosa (marcapasos transitorio). A menos que se trate 
de un paciente inestable, deberá guardar ayuno entre 6 y 8 horas antes 
del procedimiento. En los pacientes en choque o inestables desde el punto 
de vista hemodinámico, se tendrá extrema precaución con la sedación 
pues esta puede precipitar un estado de choque o incluso de paro cardia-
co y/o respiratorio. 

La energía necesaria para la cardioversión eléctrica en fibrilación auricu-
lar varía de acuerdo con el tipo de onda del desfibrilador (monofásica vs. 
bifásica) y la cronicidad de la fibrilación auricular (es mas fácil cardiovertir 
una fibrilación auricular aguda que una persistente y esta más fácil que 
una permanente). Con un desfibrilador monofásico se utilizan entre 100 
y 200 julios, aunque pueden requerirse dosis mayores (particularmente 
en los pacientes con fibrilación auricular crónica). Con este dispositivo, la 
tasa de éxito está entre el 75 y el 95% de los casos y se relaciona inversa-
mente con la duración de la fibrilación auricular y el tamaño de la aurícula. 
Cuando se utilizan desfibriladores bifásicos se utilizan entre 50 y 100 J, 
cuya eficacia es habitualmente superior al 94%. La secuencia habitual con 
desfibriladores monofásicos es 100–200  y 360 J. Con los desfibriladores 
bifásicos la secuencia habitual es 50–120 y 200 J. 

Pueden utilizarse parches de desfibrilación y marcapaso ya que la tasa de 
éxito es mayor y en caso de necesitarse estimulación percutánea estará 
disponible de inmediato. La posición ideal de los parches es anteroposte-
rior, es decir un parche sobre el cuerpo esternal y otro debajo de la escápu-
la izquierda.  En los pacientes con dispositivos de estimulación cardiaca, 
deben utilizarse en lo posible los parches también en posición anteropos-
terior teniendo precaución de que no queden sobre el dispositivo. En caso 
de usar paletas, estas se ubican en posición anterolateral (subescapular 

mg que pueden repetirse hasta lograr la impregnación o el efecto desea-
do, como dosis de carga. La dosis de mantenimiento es 0,1 a 0,2 mg día 
por vía endovenosa u oral. Deben vigilarse cuidadosamente los signos de 
toxicidad digitálica y la posibilidad de bloqueo atrioventricular. 

La amiodarona intravenosa es otra alternativa para el control de la fre-
cuencia cardiaca. Inicialmente se pasa un bolo de 150 mg para 30 minu-
tos, seguida de una infusión de 1 mg/min por 6 horas y luego 0,5 mg/min 
por otras 18 horas (en total 1050 mg para 24 horas). En caso necesario 
pueden adicionarse bolos, sin exceder una dosis diaria de 2,2 gramos. Du-
rante la fase de impregnación debe vigilarse diariamente la prolongación 
del QTc. 

Estrategia de control del ritmo cardiaco

La fibrilación auricular es una de las causas reversibles de insuficiencia 
cardiaca. Por esta razón, en los pacientes con respuesta rápida e insu-
ficiencia cardiaca de novo se presume que la insuficiencia cardiaca está 
desencadenada por la fibrilación auricular. Además, cuando la frecuencia 
ventricular está muy elevada (usualmente por encima de 130 lpm) se hace 
muy difícil la compensación de la insuficiencia cardiaca aguda. Por tan-
to, las indicaciones de control del ritmo cardiaco en insuficiencia cardiaca 
aguda son las siguientes: 

•• Falla cardiaca aguda desencadenada por fibrilación auricular con res-
puesta rápida, particularmente cuando se trata del primer episodio de 
fibrilación auricular. Imposibilidad para la compensación de la insufi-
ciencia cardiaca por una frecuencia muy elevada (habitualmente por 
encima de 130 lpm).

•• Choque cardiogénico por una frecuencia cardiaca muy elevada.
•• Pacientes muy sintomáticos a pesar del control de la frecuencia cardiaca.

A menos que se haya documentado una adecuada anticoagulación (INR 
en rango terapéutico, o uso adherente de uno de los nuevos anticoagulan-
tes orales) dentro de las tres semanas previas al evento, y en los casos en 
que la situación clínica no sea emergente, a todos los pacientes sometidos 
a estrategia de control de ritmo (cardioversión farmacológica o eléctrica) 
deberá practicárseles un ecocardiograma transesofágico para descartar 
trombos que pudieran embolizar con la cardioversión. En caso de detec-
tarse trombos se suspenderá el procedimiento y se continuará con la anti-
coagulación oral, la estrategia de control de frecuencia cardiaca y la toma 
de un ecocardiograma de control después de tres semanas.

Después de descartar trombos y a menos que exista una contraindica-
ción absoluta, todos los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda con  
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Taquicardia ventricular polimórfica

Es una arritmia con morfología variable; comúnmente se asocia con la 
prolongación del QTc durante el ritmo sinusal. En general, se aprecia un 
complejo ventricular prematuro y una pausa, seguidos de otro complejo 
ventricular prematuro que inicia la arritmia. La mayoría de veces hay fac-
tores que predisponen a la aparición de esta arritmia tales como la bradi-
cardia, el bloqueo auriculoventricular avanzado, la hipokalemia, los antia-
rrítmicos de la clase III (amiodarona) y la isquemia. Esta arritmia es poco 
tolerada, de modo que el manejo de elección es la cardioversión eléctrica. 
Adicionalmente, se administra sulfato de magnesio endovenoso a dosis 
de 1-2 gramos en dos minutos y se repite independiente del nivel de mag-
nesio. En los casos de recurrencia se pasa un marcapasos transitorio y se 
estimula el corazón a una frecuencia alrededor de 90 lpm. El potasio debe 
mantenerse alrededor de 4,5 meq/L. La amiodarona y la lidocaína están 
contraindicadas y los betabloqueadores son inefectivos. 

De acuerdo con la fracción de eyección, la etiología de la insuficiencia, las 
comorbilidades, la presencia de bloqueo de rama y su pronóstico, una vez 
se estabilice el paciente se considera la posibilidad de implante de cardio-
desfibrilador y/o de dispositivo de resincronización cardiaca. 

derecha y en el ápex), por lo menos a 12 cm del dispositivo. Después de 
la cardioversión deberá revisarse el dispositivo para asegurar su funciona-
miento adecuado. 

Con el objetivo de mejorar la efectividad de la cardioversión eléctrica, parti-
cularmente en pacientes con fibrilación auricular persistente o largamente 
persistente, puede adicionarse amiodarona por vía endovenosa en un es-
quema similar al que se utiliza como estrategia de control de la frecuencia. 

Anticoagulación en fibrilación auricular e insuficiencia cardiaca

La mayoría de los pacientes con insuficiencia cardiaca crónica agudamen-
te descompensada llenan criterios para anticoagulación permanente de-
bido al riesgo significativo de embolización, independiente de la estrategia 
de control de frecuencia o de ritmo. En quienes además presentan fibrila-
ción auricular que genera insuficiencia cardiaca aguda, la anticoagulación 
depende del tipo de fibrilación auricular (valvular vs. no valvular), del ries-
go de embolia calculado según el puntaje de CHA2DS2VASc y del riesgo de 
sangrado calculado según el HAS-BLED. 

Arritmias ventriculares e insuficiencia cardiaca aguda

Generalidades

La taquicardia de complejos QRS anchos se define como aquella que tiene 
una frecuencia cardiaca mayor de 100 lpm y un QRS de más de 120 ms de 
duración. Aunque las taquicardias de complejos QRS anchos pueden te-
ner origen supraventricular o ventricular, en los pacientes con insuficiencia 
cardiaca (o con cardiopatía estructural) siempre debe presumirse un ori-
gen ventricular, independiente de la estabilidad hemodinámica de estos.

En quienes se hallan inestables desde el punto de vista hemodinámico, 
pero con pulso y un QRS identificable independientemente de la morfo-
logía (monomórfica o polimórfica) se practica cardioversión eléctrica (sin-
crónica) emergente, inicialmente con 100 J y luego 120 y 200 J en un 
desfibrilador bifásico, y con 200 J luego 300 y  360 J en uno monofásico. 
En pacientes en paro cardiorrespiratorio debe realizarse una secuencia de 
reanimación convencional.

Taquicardia ventricular monomórfica

Es la representación eléctrica de una cicatriz ventricular y en general no 
significa isquemia, de ahí que la mayoría de pacientes la toleren. El mane-
jo consiste en un bolo de amiodarona a dosis de 150 mg, para continuar 
con infusión a 1 mg/min por 6 horas, y posteriormente 0,5 mg/min por 
18 horas. En caso de deterioro hemodinámico se prefiere la cardioversión 
eléctrica. 
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De acuerdo con estos parámetros se lograría establecer objetivamente la 
existencia de estas limitaciones y el impacto sobre el paciente; pueden, 
además, aplicarse de forma genérica algunas de las escalas validadas 
disponibles: Escalas Minimental, cuestionario sobre calidad de vida en in-
suficiencia cardiaca de Minnesota, escala europea de autocuidado, escala 
de depresión geriátrica de Yesavage, entre otras.

Tras la aproximación diagnóstica de este entorno, se pasa a identificar el 
grado de autonomía del paciente o a valorar la necesidad de una persona 
que pueda hacer las veces de cuidador principal, con miras a iniciar la 
educación en fase hospitalaria.

 Acercamiento al paciente y su familia

•• Ser cordial, conciso y práctico.
•• Generar  pautas para comenzar y continuar el proceso de vivir con la 

enfermedad.
•• Suscitar  interrogantes y establecer en forma organizada las prioridades 

en educación sanitaria, de acuerdo con el estado clínico, cognitivo y de  
apoyo social al paciente.

Esta sesión puede ser única o múltiple durante el ingreso; adicionalmente, 
por medio escrito se afianzan los conceptos a resaltar, especialmente la 
identificación de descompensación. 

Las siguientes son las funciones del enfermero antes del alta hospitalaria: 

•• Educación
•• Adecuación terapéutica 
•• Facilitación  del contacto entre los equipos hospitalario y primario.

Los objetivos principales de la educación sanitaria en insuficiencia cardia-
ca se resumen en la tabla 9 (1).

El diagnóstico de las debilidades y fortalezas del entorno puede registrar-
se en un breve documento de alta de enfermería que servirá como punto 
de partida posterior para el seguimiento ambulatorio o en el reingreso. 
En el documento de alta de enfermería se registra el diagnóstico clínico, 
el diagnóstico de entorno, la necesidad de un cuidador, el requerimiento 
de aditamentos para movilidad, la calidad de vida y el deterioro cognitivo 
de acuerdo con la aplicación de escalas, las falencias en educación, los 
logros en la fase hospitalaria de la rehabilitación y el tipo de seguimiento 
con base en el calendario de citas.

Las intervenciones planificadas al alta se facilitan con la creación de pro-
tocolos de actuación clínica. Un protocolo es un documento de trabajo clí-
nico elaborado mediante la síntesis de información que detalla los pasos a 

Capítulo 15.  
Lista de chequeo pre-alta
Las guías de práctica clínica recomiendan que el seguimiento de los pa-
cientes con insuficiencia cardiaca y fracción de eyección deprimida o pre-
servada, debe realizarse en el marco de unidades multidisciplinares espe-
cializadas. Uno de los componentes que fortalecen la implementación de 
estas unidades cardiacas es la planificación organizada del alta hospitala-
ria, enfocada fundamentalmente a evitar el reingreso hospitalario.

Si bien no todos los centros disponen de una unidad multidisciplinar es-
pecializada, de acuerdo con las directrices del modelo crónico de enfer-
medad, se puede incidir en los desenlaces, y por ende cambiar algunos 
elementos que pautan la actuación clínica, maximizar los recursos con los 
que se cuenta, basar las decisiones en la mejor evidencia clínica disponi-
ble, intentar cambiar la forma de proveer la atención en la salud, cambiar 
la figura del paciente pasivo y mejorar el acceso de éste a su equipo de 
salud. Esta forma de cuidados crónicos está centrada en la persona y no 
en la enfermedad, con base en atención planificada y programada, y no a 
demanda; con un equipo de salud proactivo y no reactivo; con un paciente 
que ya no es una figura pasiva, sino activa, involucrada y coactiva.

Toda la planificación de seguimiento debe estar definida antes del egreso. 
Algunas de estas intervenciones se ejecutan antes del alta y otras en for-
ma ambulatoria, de manera tal que se da continuidad a un proceso que 
inicia con el diagnóstico de insuficiencia cardiaca.

En la fase hospitalaria, luego de estratificar el riesgo clínico del paciente, el 
equipo de salud estará en capacidad de detectar las posibles limitaciones 
en el manejo de la enfermedad relacionadas con el entorno psicosocial 
del paciente: 

•• Deterioro cognitivo, depresión, discapacidad sensorial o física.
•• Nivel cultural.
•• Dependencia y fragilidad.
•• Soporte emocional o social pobre.
•• Detección y manejo de comorbilidades.
•• Pobre introspección y/o conocimiento de la enfermedad.
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seguir ante un problema que debe ser consultado entre los profesionales, 
de acuerdo al entorno y a los medios disponibles (7). Estos se elaboran 
con base en las necesidades locales según las guías disponibles. 

En quienes por sus características clínicas y limitaciones sociales no pue-
den entrar dentro de un programa de seguimiento intensivo para educa-
ción, titulación de fármacos y optimización terapéutica, se intenta garan-
tizar un punto de contacto con el personal sanitario que pueda dirigir las 
actuaciones a domicilio, bien sea enfermera o médico, y a través de quien 
pueda establecerse y ejecutarse una vía clínica que sintetice la actividad.

El desarrollo de una figura paramédica que pueda asumir este rol de-
pende del grado de formación de esta, posiblemente un enfermero que 
necesariamente tenga un vínculo permanente con el equipo tratante de 
insuficiencia cardiaca y sea capaz de reproducir las intervenciones que 
se realizan en el entorno sanitario a través de visitas domiciliarias, apoyo 
al médico (general, geriatra o internista), o bien a través de seguimiento 
telefónico.

Así, se deben retroalimentar los objetivos trazados para los pacientes 
que reciben atención domiciliaria, con el personal de la unidad o equipo 
tratante, buscar alcanzar metas de titulación de medicamentos, evitar la 
supresión de los mismos y reducir reingresos por medio de tratamientos 
que puedan administrarse en hospital de día o en domicilio con régimen 
flexible de diurético. De igual forma, es preciso establecer una alarma con 
el fin de reconocer los puntos de apoyo para continuar el seguimiento y la 
intervención. Debería identificarse al menos un médico o enfermera de re-
ferencia para ese paciente, que constituya el primer eslabón de contacto. 

Los pacientes sin limitaciones para acudir a las citas, se agendarán para 
una primera cita, aproximadamente una semana posterior al alta para 
asistir a una sesión de educación con la enfermera. Los contenidos de las 
sesiones educativas se dividirán de acuerdo con la programación local del 
centro, si bien lo más relevante es que al final de cada una de ellas se revi-
se en compañía del paciente el cumplimiento de los objetivos específicos 
de tal forma que este sea capaz de reproducir la información brindada. 
De forma personalizada, en las visitas se hará énfasis en los temas más 
conflictivos para el paciente o el entorno y se hará un refuerzo de carácter 
educativo en cada contacto. Las citas de control seriadas, se distribuirán 
dentro de un seguimiento intensivo enfocado a pacientes con alto riesgo 
clínico y psicosocial.

Las sesiones de rehabilitación cardiaca se deben incluir dentro del plan de 
seguimiento, una vez se tenga el manejo médico estándar.

Tabla 9. Aspectos a evaluar antes del alta.
• 	Conocer la causa y el porqué de los síntomas de insuficiencia cardiaca.
•	Monitorizar y reconocer los síntomas y signos de descompensación.
•	Verificar el peso diario y reconocer los aumentos patológicos.
•	Comprender los factores pronósticos de importancia y tomar decisiones 

realistas.
•	Saber cómo y cuándo contactar con el personal de salud.
•	Conocer y utilizar el régimen flexible de diuréticos ante descompensación.
•	Conocer indicaciones, dosis y efectos de los medicamentos que recibe.
•	Reconocer los principales efectos adversos de los medicamentos.
•	Conocer la importancia de seguir las recomendaciones terapéuticas y man-

tener la motivación respecto al plan terapéutico.
•	Conocer que la restricción de sodio puede ayudar al control de signos y 

síntomas de congestión en el paciente con insuficiencia cardiaca en clases 
III y IV.

•	Evitar la ingestión hídrica excesiva: restricción de 1,5 a 2 litros por día en 
el paciente con insuficiencia cardiaca severa con el objetivo de mejorar los 
síntomas y la congestión. La restricción por peso puede aproximarse a 30 
mL por kg o 35 mL por kg si el paciente pesa más de 85 kg.

•	Prevenir y monitorizar la desnutrición.
•	Conocer la comida saludable y mantener un peso adecuado.
•	Abandonar el alcohol en paciente con miocardiopatía alcohólica. Consumo 

moderado de alcohol (dos unidades por día en hombres y una unidad por 
día en mujeres). Una unidad de alcohol equivale a 10 mL de alcohol puro, 
por ejemplo un vaso de vino, o 250 mL de cerveza.  

•	Abandonar el tabaco y los psicoactivos.
•	Entender los beneficios del ejercicio físico.
•	Llevar a cabo un régimen de ejercicio regular, en un entorno cómodo, segu-

ro y tranquilo.
•	Conocer cómo prepararse para viajes y actividades de ocio, así como las 

limitaciones para realizar viajes de acuerdo con su capacidad funcional. 
Durante los viajes, portar resumen del historial médico, receta y medica-
mentos extra. Monitorizar y adaptar la ingesta hídrica al clima en el que se 
encuentra.

•	Discutir problemas de actividad sexual con los profesionales. Los pacientes 
estables pueden tener relaciones sexuales que no ocasionen síntomas.

•	Recibir vacunación contra influenza cada año y neumococo cada cinco 
años.

•	Reconocer las actitudes y el comportamiento preventivo para evitar los 
trastornos del sueño. Bajar de peso y dejar de fumar. 

•	Comprender que la depresión y el deterioro cognitivo son condiciones fre-
cuentes en el paciente con insuficiencia cardiaca. Conocer la importancia 
del soporte social, así como de las opciones terapéuticas.
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Tabla 10. Lista de chequeo del paciente.

• 	Sabe dónde obtendrá la atención tras el alta.
• Nombre del médico y número de teléfono de contacto.
• Conoce su estado de salud y lo que puede hacer para ayudarse a mejorar.
• Identifica los signos de alarma y tiene un número de teléfono para llamar si 

tiene problemas.
• Revisó la lista de medicación con el personal.
• Necesita equipos médicos (caminador, silla de ruedas, entre otros).
• Está seguro de que cuenta con el apoyo necesario (como un cuidador).
• Tiene instrucciones del alta por escrito (que se pueden leer y entender) y un 
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• Tiene sus citas de seguimiento.
• Tiene programadas las pruebas que necesita en las próximas semanas.
• Tiene alguna pregunta acerca de los asuntos comprendidos en esta lista de 

control o en las instrucciones para el alta.

Tabla 11. Lista de chequeo de enfermería.

• 	Diagnóstico médico del paciente y clase funcional.
• Dieta recomendada.
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• Soporte domiciliario - nombre del cuidador - teléfonos de contacto.
•¿Valorado por trabajo social?
• Estado cognitivo.
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• Fue incluido en el programa para seguimiento hospitalario (calendario de 

citas).
• Contacto para atención en domicilio o atención primaria (médico y enfermera 

de referencia).
• Alta de enfermería impresa.
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