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Novedades en Insuficiencia 
Cardiaca en 2019
Dr. Ramón Bover - Programa de Insuficiencia Cardiaca
Hospital Universitario Clínico San Carlos, Madrid
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Lo mejor del 2019 en

IC crónica…

Visión personal

No está todo, pero lo que está merece 

la pena

No solo publicaciones, también 

trending topics



@Cardio_Red1

IC-FEp

European Heart Journal (2019) 40, 3297–3317
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IC-FEp: Fenotipos

European Heart Journal (2019) 40, 651–662
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European Journal of Heart Failure (2019) 21, 137-155

IC-FEr
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¿Damos los 3 desde el inicio?

¿Pacientes de novo y naive también?

¿En el paciente hospitalizado?

Debate

TRED-HF: Withdrawal of pharmacological 

treatment for heart failure in patients with 

recovered dilated cardiomyopathy (TRED-HF): an 

open-label, pilot, randomised trial. Lancet. 2019 

Jan 5;393(10166):61-73.
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Patiromer

 Patiromer es un polímero de intercambio de cationes que no 

se absorbe, y que contiene un complejo de calcio-sorbitol 

como contraión.

 Se une al K+ intercambiándolo por Ca2+, 

predominantemente en el colon distal, donde la 

concentración de K+ es mayor.

 La unión al K+ reduce la concentración de K+ libre en el 

lumen del colon, lo que produce una reducción de los 

niveles de K+ sérico.

El intercambio se realiza mediante Ca2+ en lugar de Na+, previniendo los potenciales eventos adversos en 

pacientes con Insuficiencia cardiaca, HT severa o edema (todos, comunes en pacientes con ERC)
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PIONEER-HF

N Engl J Med. 2019 Feb 7;380(6):539-548



@Cardio_Red1

PIONEER-HFSacubitrilo/valsartán durante el ingreso

N Engl J Med. 2019 Feb 7;380(6):539-548

N Engl J Med. 2019 Feb 7;380(6):539-548
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Guías
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Guías
Considerar el inicio de sacubitrilo/valsartán antes que IECA/ARA II en los 

PACIENTES HOSPITALIZADOS RECIEN DIAGNOSTICADOS O DESCOMPENSADOS
para reducir el riesgo a corto plazo de eventos adversos y para simplificar su manejo

(evitando la necesidad de titular el IECA primero y luego cambiar a sacubitrilo/valsartán).

RECOMENDACIONES DE LA HFA-ESC EN EL PACIENTE HOSPITALIZADO CON IC-FEr

Sacubitrilo/valsartán es eficaz y seguro en pacientes naïve: 
53% de los pacientes incluidos en PIONEER-HF y 24% en TRANSITION lo eran. 

Sacubitrilo/valsartán se recomienda como substituto de IECA/ARAII para reducir el riesgo de hospitalización por IC y 
muerte en PACIENTES AMBULATORIOS con IC-FEr que permanecen sintomáticos a pesar del tratamiento médico 

optimizado con un IECA, betabloqueante y ARM.

Sacubitrilo/valsartán es seguro y eficaz en un amplio espectro de pacientes con IC-FEr, incluidos PACIENTES NAÏVE, por lo 
tanto, su inicio puede considerarse también en estos pacientes.

RECOMENDACIONES DE LA HFA-ESC EN EL PACIENTE AMBULATORIO CON IC-FEr

Las combinaciones terapéuticas más eficaces para IC-FEr son:
i) sacubitrilo/valsartán + betabloqueante + ARM

ii) IECA + ARM + ivabradina

Estas combinaciones reducen la mortalidad por todas las causas (vs placebo) un 62% (i) y 59% (ii), y las hospitalizaciones por 
todas las causas un 42% en ambos casos
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Actualización ESC 2019

iSGLT2 (Sodium–glucose co-transporter 2 inhibitors): “The 2016 guidelines indicated that empagliflozin 

should be considered in patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM) in order to prevent or delay the 

onset of HF or prolong life. The 2019 expert consensus was that canagliflozin and dapagliflozin should 

also be considered for patients with T2DM and either established cardiovascular (CV) disease or at high 

CV risk in order to prevent or delay the onset of and hospitalizations for HF. At this stage, no specific 

recommendations for the use of sodium–glucose co-transporter 2 (SGLT2) inhibitors in patients with 

established HF can be made.”

Quelantes de potasio: “Patiromer and ZS-9 may be considered in patients with HF with or without CKD 

to manage hyperkalaemia. In selected patients these therapies may enable use of MRAs and other 

renin–angiotensin–aldosterone system inhibitors (RAASi) in more patients and at higher doses, but it is 

not known whether this will improve patient outcomes. Patiromer and ZS-9 may be considered in 

selected patients with HF with or without CKD in order to enable up-titration of MRA while avoiding 

hyperkalaemia.”

Guías
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ESC 2019
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PARAGON-HF

N Engl J Med. 2019 Oct 

24;381(17):1609-1620
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PARAGON-HF

N Engl J Med. 2019 Oct 

24;381(17):1609-1620
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DAPA-HF

N Engl J Med. 2019 

Nov 21;381(21):1995-

2008
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DAPA-HF

N Engl J Med. 2019 

Nov 21;381(21):1995-

2008
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Prog. Cardiovasc. Dis. 2017;60:226-236
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Remodelado inverso



@Cardio_Red1

PROVE-HF

JAMA. 2019 Sep 2:1-11

Remodelado inverso con Sacubitrilo/valsartán
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PROVE-HF

JAMA. 2019 Sep 2:1-11

El remodelado cardiaco inverso fue comparable en cada subgrupo preespecificado de interés

Subgrupos preespecificados de interés

IC de novo y/o naïve para IECA/ARA II 

(N= 118)

Parámetro

Cambio en LSM, 

BL a 12 meses

(IC del 95%)

FEVI (%)
+12,8 

(+11,05; +14,5)

VTDVIi (mL/m2)
-13,81 

(-15,78; -11,83)

VTSVIi (mL/m2)
-17,88 

(-20,07; -15,68)

VAIi (mL/m2)
-8,44 

(-9,73; -7,15)

E/e’
-2,60 

(-3,83; -1,37)

Concentración NP < criterios de 

inclusión PARADIGM* (N= 292)

Parámetro

Cambio en LSM, 

BL a 12 meses

(IC del 95%)

FEVI (%)
+9,4 

(+8,6; +10,3)

VTDVIi (mL/m2)
-11,32 

(-12,24; -10,40)

VTSVIi (mL/m2)
-14,15 

(-15,15; -13,15)

VAIi (mL/m2)
-7,06 

(-7,54; -6,58)

E/e’
-0,93 

(-1,43; -0,43)

No alcanzan dosis objetivo

(N= 278)

Parámetro

Cambio en LSM, 

BL a 12 meses

(IC del 95%)

FEVI (%)
+9,4 

(+8,4; +10,3)

VTDVIi (mL/m2)
-10,99 

(-12,21; -9,77)

VTSVIi (mL/m2)
-14,32 

(-15,67; -12,97)

VAIi (mL/m2)
-7,23 

(-7,9; -6,50)

E/e’
-0,46 

(-1,32; +0,40); P= NS

*NT-proBNP <600 pg/mL si no está hospitalizado o <400 pg/mL si fue hospitalizado en los últimos 12 meses; BNP <150 pg/mL si no 

está hospitalizado o <100 pg/mL si fue hospitalizado por IC en los últimos 12 meses.

Todos p <0,001, excepto donde se indique
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Consensos

www.secardiologia.es - Publicaciones

Rev Esp Cardiol. 2020;73:69-77

Rev Esp Cardiol. 2019;72(1):63-71

http://www.secardiologia.es/
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J Am Coll Cardiol. 2019 Oct 15;74(15):1966-2011

Gestión
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Gestión

DOI: 10.1016/j.recesp.2019.08.017
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Gracias

@RamonBover



¿Cómo	debo	tratar	al	paciente	con	
insuficiencia	cardiaca	aguda?

Angel Manuel	Iniesta	Manjavacas



• Aparición	o	empeoramiento,	rápidos,	de	síntomas	
y/o	signos	de	insuficiencia	cardiaca

• Requiere	un	diagnóstico	y	tratamiento	rápido,	
muchas	veces	con	ingreso	hospitalario

• Puede	suponer	IC	“de	novo”	o	ser	una	
descompensación	de	IC	crónica

Eur	Heart	J.	2016	Jul	14;37(27):2129-2200.

¿Qué	es	la	ICA?



Congestión	pulmonarCongestión	sistémica

Hipoperfusión	tisular

Alteraciones	fisiopatológicas



ü Insuficiencia	respiratoria

üHipoperfusión	tisular	(shock)

üCausas	tratables “CHAMPI”:
o síndrome	Coronario	agudo
o emergencia	Hipertensiva
o Arritmia
o complicación	Mecánica
o embolia	Pulmonar
o Infección

Evaluación	inicial



Congestión	sistémica

• De	elección	la	vía	intravenosa
• Bolos	o	perfusión	continua
• Diuréticos	de	asa	à furosemida,	dosis	inicial:
– Naive:	20-40	mg
– Tratamiento	crónico:	al	menos	equivalente	a	la	dosis	oral	
previa

• Respuesta	insuficiente:	combinación	(tiazidas,	
antialdosterónicos)

Diuréticos

Eur	Heart	J.	2016	Jul	14;37(27):2129-2200.



Congestión	sistémica

• Administración	precoz	(<	60	min)

Diuréticos

J	Am	Coll Cardiol. 2017	Jun 27;69(25):3042-3051.



Congestión	sistémica

• Ultrafiltración
• Hemo(dia)filtración	veno-venosa	continua
• Diálisis

Indicaciones:
Ø Acidosis	(pH	<	7.2)
Ø Electrolitos	(K	>	6.5)
Ø Intoxicaciones
Ø Overload (ICA	refractaria	a	diuréticos)
Ø Uremia	(en	situación	aguda	>	120	mg/dL)

Terapia	de	sustitución	renal



Congestión	pulmonar

• Tratamiento	de	la	insuficiencia	respiratoria	
aguda:
– Oxigenoterapia	convencional
– Ventilación	no	invasiva
– Ventilación	mecánica	invasiva

• Vasodilatadores
• Diuréticos	(y	TSR)



Insuficiencia	respiratoria

• Oxigenoterapia	convencional:
– Gafas	nasales	/	mascarilla	efecto																					
Venturi	/	reservorio

– Indicada	si	satO2 <	90%	(PaO2	<	60	mmHg)
– Considerar	si	disnea	y	satO2 90-93%
– Objetivo	satO2 95-98%	(evitar	hiperoxia)

Eur	Heart	J.	2016	Jul	14;37(27):2129-2200.



Insuficiencia	respiratoria

• Ventilaciónmecánica	no	invasiva
–Mejoría	más	rápida	de	la	disnea,	reduce	
necesidad	de	IOT,	posible	reducción	mortalidad

– Indicado	en	situación	de	distress respiratorio	
(FR	>	25	rpm,	SpO2	<	90%)
• Edema	agudo	de	pulmón
• Podría	considerarse	en	shock	cardiogénico
• Otras	formas	ICA

Eur	Heart	J.	2016	Jul	14;37(27):2129-2200.



Insuficiencia	respiratoria

• Ventilación	mecánica	no	invasiva
– CPAP:

• Muy	sencilla,	no	requiere	ventilador,	uso	extrahospitalario
• No	asiste	la	inspiración
• Indicaciones:	EAP,	atelectasias,	SAOS

– NIPSV (BiPAP):
• Da	soporte	ventilatorio,	con	CPAP	y	ayuda	inspiratoria
• Requiere	ventilador,	más	compleja
• Indicaciones:	EAP,	EPOC con	ICA,	insuficiencia	respiratoria	
hipercápnica,	destete

Eur Heart J.	2018	Jan 1;39(1):17-25.



Insuficiencia	respiratoria

• Gafas	nasales	de	alto	flujo
– Sencillas,	no	requieren	ventilador,																							
fácil	adaptación

– No	asistencia	inspiratoria
– Indicaciones:	pre-EAP,	insuficiencia	respiratoria	
hipoxémica,	intolerancia	VMNI,	destete

Eur Heart J.	2018	Jan 1;39(1):17-25.



Insuficiencia	respiratoria

Ann	Emerg Med.	2017	Oct;70(4):465-472.e2



Insuficiencia	respiratoria

Eur Heart J.	2018	Jan 1;39(1):17-25.



Vasodilatadores

• Vasodilatadores	i.v.	à indicados	en	el	tto sintomático	
de	los	pacientes	con	TAS	>	90	mmHg (sin	hipotensión	
sintomática)
– Edema	agudo	de	pulmón
– ICA	hipertensiva
– Síndrome	coronario	agudo

• Nitroglicerina,	nitroprusiato,	nesiritide,	…

Eur Heart J.	2016	Jul	14;37(27):2129-2200.



Vasodilatadores

N	Engl J	Med.	2017	May 18;376(20):1956-1964.



Vasodilatadores

N	Engl	J	Med.	2019	Aug	22;381(8):716-726.



Chest.	2017	Oct;152(4):821-832.

Vasodilatadores



Hipoperfusión	tisular

• Inotrópicos
• Vasopresores
• Soporte	circulatorio	mecánico
• Trasplante	cardiaco

Eur Heart J.	2016	Jul	14;37(27):2129-2200.



Inotrópicos

• Dobutamina,	dopamina,	levosimendán,	
milrinona

• Indicados	(IIb)	si	hipoperfusión	tisular	y/o	
hipotensión	(TAS	<	90	mmHg)

• Levosimendán o	inhibidores	PDE3	(IIb)	si	
betabloqueantes

Eur Heart J.	2016	Jul	14;37(27):2129-2200.



Vasopresores

• Indicados	en	shock	cardiogénico,	
especialmente	si	persiste	hipotensión	a	pesar	
de	tratamiento	inotrópico

• Preferiblemente	noradrenalina (estudio	SOAP)
• ¿Adrenalina?,	¿dopamina?

Eur Heart J.	2016	Jul	14;37(27):2129-2200.



Soporte	circulatorio	mecánico

Levitronix
Centrimag

• Indicado	en	shock	cardiogénico	refractario



Soporte	circulatorio	mecánico

• Balón	de	contrapulsación intraaórtico:
– No	de	rutina	(no	beneficio	en	IAM,	III	A)
–Medida	de	“estabilización”	transitoria
– Útil	insuficiencia	mitral	aguda	o	CIV



Soporte	circulatorio	mecánico

JAMA.	2020	Feb	10.

• ¿Impella?





Etiologías	específicas	ICA

I Infection



Síndrome	coronario	agudo

SCA	+	SHOCK

Beneficio	pronóstico	de	la									
revascularización	coronaria

• IAMCEST	à ICP	inmediata
• SCASEST	à ICP	<	24	h	(<	2	h	en	casos	graves)



• Revascularización	completa	vs	solo	arteria	culpable

N	Engl J	Med. 2017	Dec	21;377(25):2419-2432.

SCA	y	shock	cardiogénico



ICFE	reducida:
fármacos	con	beneficio	pronóstico

• Mantener siempre	que	sea	posible	los	fármacos
modificadores	de	la	enfermedad en	los	pacientes	
que	ya	los	tomaban	(incluídos β-bloquentes)

• Iniciarlos	lo	antes	posible en	IC	de	novo
– Ivabradina en	fase	aguda	puede	ser	útil	y	no	afecta	a	la	
dosis	final	de	β-bloqueante	(ETHIC-AHF)

Eur Heart J.	2016	Jul	14;37(27):2129-2200.



ICFE	reducida:
fármacos	con	beneficio	pronóstico

N	Engl J	Med.	2019	Feb	7;380(6):539-548.



Eur J Heart Fail. 2020	Jan 7.

ICFE	reducida:
fármacos	con	beneficio	pronóstico

• EMPA-RESPONSE-AHF:	empagliflozina vs	placebo



Eur J Heart Fail. 2020	Jan 7.

• EMPA-RESPONSE-AHF:	empagliflozina vs	placebo

ICFE	reducida:
fármacos	con	beneficio	pronóstico



Conclusiones

• Los	objetivos del	tratamiento	de	la	ICA	son	
eliminar	la	congestión y	restaurar	la	
perfusión tisular

• Demostrar	el	beneficio	de	las	intervenciones	
es	muy	difícil	en	ICA,	por	lo	que	estas	se	basan	
la	experiencia y	el	consenso

• El	tratamiento	“crónico”	es	una	parte	del	
tratamiento	de	la	ICA



MUCHAS	GRACIAS



• 80%	SCA,	de	estos	70%	IAMEST
• ICP	emergente	à reduce	mortalidad	a	6	m

N	Engl	J	Med. 1999	Aug	26;341(9):625-34.

SCA	y	shock	cardiogénico



Cuándo y cómo buscar la etiología en la 
miocardiopatía dilatada no isquémica 

Fernando Domínguez. MD, PhD 

Hospital U. Puerta de Hierro Majadahonda 



MIOCARDIOPATÍA DILATADA no isquémica 

 

Introducción 

 Prevalencia:  35.5/100000 (Olmsted County, Minnesota 1975-1984) 
 

– Probablemente infraestimada: Hasta 14% de pacientes asintomáticos (Devereux 2001) 

– 1/250-500 ?1 

 

3ª causa más frecuente de IC tras cardiopatía isquémica e HTA 

 

Diagnóstico más frecuente en pacientes sometidos a trasplante cardíaco2 

 

 

 Pronóstico:  

 
1994: 25% mortalidad anual, 50% en 5 años (Fuster et al. NEJM) 

 

2020: Importante impacto de terapias actuales 

  87% de pacientes libres de trasplante cardíaco a los 8 años3. 

 

1. Hershberger RE et al. Nar Rev Cardiol. 2013; 10: 531-547 

2. Lund LH et al. J. Heart Lung Transplant. 2014;33:996–1008 
3. Merlo M et al.Eur J Heart Fail 2014;16:317–324.  

 



MIOCARDIOPATÍA DILATADA no isquémica 

 

Introducción 

30.6% de casos con causa desconocida!! 

156000 pacientes ingresados 
por IC en EEUU (2005-2013) 



ETIOLOGÍA 

 Muy heterogénea 

 

 Dilatación y disfunción ventricular:  

 

• Fenotipo muy frecuente 

 

• Estadío final de otras miocardiopatías. 

 

FAMILIAR 

GENÉTICO 

NO FAMILIAR 

NO GENÉTICO 

MIOCARDIOPATÍA DILATADA no isquémica 

40-70%1 30-50% (incluyendo “idiopática”2) 

1. Cuenca S et al. J. Heart Lung Transplant. 2016;35:625–635. 
2. Shore S et al. JACC Heart Fail. 2015;3:906–916.  



ETIOLOGÍA 

Seferovic et al. Eur J Heart Fail 2019 

MIOCARDIOPATÍA DILATADA no isquémica 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



ETIOLOGÍA 

NO 
GENÉTICA INFECCIOSA 

AUTOINMUNE/ 
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SISTÉMICAS 
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ENDOCRINOLÓGICAS 

DÉFICITS NUTRICIONALES 

MIOCARDIOPATÍA 
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TAQUICARDIOMIOPATÍA 

ENFERMEDADES 
NEUROMUSCULARES 

MIOCARDIOPATÍA DILATADA no isquémica 



 

 

 

 
 

 

 
 
 
 

 
 
  
 

 
 

 
 

 
 

Verdonschot et al. JAHA. 2019 

Herramientas diagnósticas 

MIOCARDIOPATÍA DILATADA no isquémica 



Cuándo y cómo buscar etiología 

McNally et al. Circ Res. 2017 

 Descartar card. isquémica 
 Comorbilidades 
 Hábitos tóxicos: cocaína, OH 

 Exposición a infecciones 
 Analítica completa: CPK, perfil 

férrico, tiroideo, ECA, láctico 

 BEM 
 18-FDG PET TC? 

 Inestabilidad hemodinámica 
 Arritmias ventriculares 
 BAV Mobitz II ó + 
Sin respuesta a tratamiento  BEM 

MIOCARDIOPATÍA DILATADA no isquémica 

Estudio genético también en 
casos no familiares? 
 
ESC/AHA1:  Si “red flags” 
Trastornos de conducción, 
MS… 



Herramientas diagnósticas 

MCD + bloqueo AV 

 Sarcoidosis 

 Miocarditis: células gigantes, enf. de Lyme 

 Enfermedad neuromuscular: Distrofia miotónica de Steinert 

 

 Ciertas formas genética: LMNA, DES, SCN5A 

MIOCARDIOPATÍA DILATADA no isquémica 



Herramientas diagnósticas: Cardio RMN 

MIOCARDIOPATÍA DILATADA no isquémica 

Porcari A et al. Expert Review of Cardiovascular Therapy 2019. 17:1, 53-63  

Patrón realce tardío Gd 



Herramientas diagnósticas - Genética 

Jan Haas et al. Eur Heart J 2015; 36: 1123-1135 

MIOCARDIOPATÍA DILATADA no isquémica 



Genética 

Cuenca et al. J Heart Lung Transplant.2016  
 

• 52 pacientes con MCD y TxC 

• Evaluación de 220 familiares 

 

 N= 21 con mutaciones patogénicas 

 

 N= 17 con VSI reclasificadas a patogénicas 

tras estudio familiar 

MCD genética: 73% de los pacientes sometidos a Txc 

MIOCARDIOPATÍA DILATADA no isquémica 



Bondue et al. Cardiovasc Res 2018 

Genética vs. ambiente 

MIOCARDIOPATÍA DILATADA no isquémica 



Genética- Truncamientos en TTN – Teoría del “2º hit” 

10% de pacientes con MCD enólica presenta 

truncamientos en TTN 
 

MCD +TTNtv + alcohol excesivo 

 Más proclives a empeorar la FEVI que los bebedores 

moderados o aquellos sin variantes genéticas. 

7.5% of patients with MCD por QT presentan 

truncamientos en TTN 
(vs. 1.1% en población con cáncer de referencia) 

 

MCD por QT +TTNtv 

 Más FA, IC y no recuperación de la FEVI vs. MCD por 

QT sin variantes de truncamiento en TTN 

 

 Miocardiopatía periparto(NEJM, 2016): 

 15% de TTNtv vs. 4.7% in población general 

MIOCARDIOPATÍA DILATADA no isquémica 



MIOCARDIOPATÍA DILATADA 

Prevención de MS – La genética importa! 

Towbin et al. Heart Rhythm. 2019 

Diferentes umbrales para 

implante de DAI (IIa B) 

• PLN: FEVI <45% /TVNS 

 

• FLNC: FEVI <45% /TVNS 

 

• LMNA: varón, FEVI <45%, 

TVNS (2 ó +) 



Herramientas diagnósticas - BEM 

 
 
 
 
 

MIOCARDIOPATÍA DILATADA no isquémica 



BEM – Tratamientos dirigidos 

MIOCARDIOPATÍA DILATADA no isquémica 

Dominguez et al. Rev Esp Cardiol. 2016; 69:178–187 



MIOCARDIOPATÍA DILATADA no isquémica 

103 PET 
FEVI media 32%  

 

49% con captación cardiaca (n=50) 
• +/- defectos de perfusión 

• +/- captación ganglionar 

 

 

19 p. con mapa electroanatómico: 79% correlacionan bajos voltajes con inflamación 

 

25 p. con biopsias 

• 10 BEM: 30% granulomas , 60% inflamación crónica, 10% sin hallazgos. 
• 15 ganglionar: 100% granulomas 

17% sarcoidosis 

 Mejoría del 20% LVEF en pacientes con 

inflamación sin defectos de perfusión 

 

vs.  

 

 Mejoría del 5% en pacientes con defectos de 

perfusión. 

(p:0.045) 

  

Más allá de la sarcoidosis? 

Herramientas diagnósticas – 18 FDG PET/TC 

Tung R et al. Heart Rhythm. 2015;12(12):2488–2498  



Tratamientos específicos por etiología  

Verdonschot et al. JAHA. 
2019 

MIOCARDIOPATÍA DILATADA no isquémica 



MIOCARDIOPATÍA DILATADA 

Tratamientos específicos 

Verdonschot et al. JAHA. 
2019 



MCD NO ISQUÉMICA- Etiología 

 

CONCLUSIONES 

• La miocardiopatía dilatada tiene etiologías muy diversas, pero con mucha 
frecuencia la causa no se encuentra y se considera idiopática. 
 

• Siempre es necesario excluir en primer lugar la cardiopatía isquémica, 
valvular o congénita. 
 
 

• Los estudios familiares han revelado que entre el 40 y el 70% de los 
pacientes diagnosticados con de MCD idiopática tienen un componente 
genético  
 el manejo clínico puede cambiar por la genética! 

 
 
• En algunos casos, la biopsia endomiocárdica puede confirmar el 

diagnóstico etiológico y permite iniciar un tratamiento específico. 



MCD NO ISQUÉMICA- Etiología 

 

CONCLUSIONES 

Ambiente Genotipo 

Verdonschot et al. JAHA. 2019;8:e012514 

 



Muchas gracias por vuestra atención! 

 

www.cardiopatiasfamiliares.es 



¿Cómo hacer un buen diagnóstico 
de hipertensión pulmonar? 

 

Dra. María Lázaro Salvador 
Complejo Hospitalario de Toledo 



¿Qué es la HAP ? 

 



  

Haemodynamic definitions and updated clinical 
classification of pulmonary hypertension.  
Gérald Simonneau et al. ERJ Express. December 13, 2018  
doi: 10.1183/13993003.01913-2018 

Clasificación 



Diagnóstico 

  

Diagnosis of pulmonary hypertension. Adaani Frost et al. ERJ Express.  
December 13, 2018 as doi: 10.1183/13993003.01904-2018 

 



Diagnóstico: síntomas 

  



Diagnóstico: Pruebas 

 



Diagnóstico: Ecocardiograma 

  

Frost A, et al. European Respiratory Journal 2019 53:1801904. 



Diagnóstico: Confirmación 

  

Diagnosis of pulmonary hypertension. Adaani Frost et al. ERJ Express.  December 13, 
2018 as doi: 10.1183/13993003.01904-2018 

 



Diagnóstico diferencial 

• HP Grupo 3  



• HP grupo 2   

Diagnóstico diferencial 



Clasificación hemodinámica 

  



Caracterizar HAP -1 

 



Tiempo al diagnóstico 

  

Strange G, et al. Pulm Circ 2013; 3:89-94. 



Historia natural 

  

Friedman EB (2006). Classification and prognosis of pulmonary arterial hypertension.  
In Mandel J and Taichman D (Eds.) Pulmonary vascular disease p66-82.  
Philadelphia, PA: Saunders Elsevier. 

 



Diagnóstico  

  

Austin ED et al Ann Am Thor Soc 2014, 11: 5178-85 

 

tardío 



Diagnóstico precoz 

 



¿Cómo adelantar diagnóstico? 

  

• ¿¿ Desenmascarar HAP al esfuerzo ?? 

Exercise-Induced Pulmonary Hypertension Translating Pathophysiological Concepts Into 
Clinical Practice. Robert Naeije et al. CHEST 2018.   
https://doi.org/10.1016/j.chest.2018.01.022 

 



Ergoespirometría 

  Ergoespirometría en HAP 
 
• Descenso capacidad aeróbica: 

 
-  VO2  
-  UA 
-  VO2/FC 
 
• Ineficiencia ventilatoria: 

 
-  EqCO2 

-  EqO2 

-  PET CO2 

-  PET O2 

 

 
 
 



Mensajes para llevar 
 

• La HAP es una enfermedad rara y muy grave 

• Diagnóstico difícil: Diagnóstico diferencial 

• Diagnóstico tardío 

• El cateterismo derecho es imprescindible 

• Testar el sistema con el esfuerzo: 

– Cateterismo esfuerzo 

– Ergoespirometría 

 



  



¿Trato igual al diabético que al no diabético?

Dr. Javier de Juan Bagudá
Programa Transversal de Insuficiencia Cardiaca

Hospital Universitario 12 de Octubre



Alta prevalencia de DM en IC

Conrad N et al. Lancet. 2018 Feb 10;391(10120):572-580. 



1ª causa de mortalidad en DM: CV

Causas CV
70%

Causas no CV
30%

Mediavilla J. SEMERGEN. 2014; 30(Supl. 1):68-69
Lundberg V et al. J Intern Med. 1997 Jun;241(6):485-92. 
Air EL et al. Diabetes Care. 2007;30(12):3131-3140. 



Rawshani A, et al. N Engl J Med. 2017;376:1407-1418.

Bertoni AG et al. Diabetes Care. 2004 Mar;27(3):699-703.
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La DM aumenta la mortalidad en pacientes CV



DM e IC, muy relacionadas

Mentz, R.J. et al. J Am Coll Cardiol. 2014; 64(21):2281–93.
Maack et al. European Heart Journal (2018) 39, 4243–4254



SV, mejor control de DM

Lancet Diabetes Endocrinol. 2017 May;5(5):333-340.



Impacto del control glucémico



Estudio RECORD

European Heart Journal (2010) 31, 824–831



Estudios de DM con objetivos CV



Estudios principales iSGLT2



Beneficio de los iSGLT2

MACE

Hospitalización por IC

Nefroprotección

Zelniker T et al. Lancet 2019; 393: 31–39



Mecanismos de los iSGLT2 para mejoría de la IC

Eur J Heart Fail. 2020 Jan 11. doi: 10.1002/ejhf.1708. [Epub ahead of print]



Actualización en IC 2019 de la ESC

Seferovic PM et al. Eur J Heart Fail. 2019;21:1169-1186. 



Pacientes con DM 2 y enfermedad CV aterosclerótica, o riesgo CV alto/muy alto



Estudio DAPA-HF

McMurray JJV et al. N Engl J Med. 2019 Nov 21;381(21):1995-2008.



Estudio DAPA-HF

McMurray JJV. Presentado en la AHA. 2019



Guías clínicas

Canadian Journal of Cardiology 36 (2020) 159e169



Estudios en marcha de iSGLT2 en IC

Eur J Heart Fail. 2020 Jan 11. doi: 10.1002/ejhf.1708. [Epub ahead of print]



Conclusiones

• La IC y la DM son enfermedades altamente 
prevalentes e íntimamente relacionadas

• El manejo de la IC puede mejorar la DM
• El tratamiento de la DM con iSGLT2 previene a 

aparición de IC 
• El tratamiento de la IC con FEr con iSGLT2 (al 

menos con dapaglifozina) mejora el pronóstico 
tanto de pacientes con DM como sin DM

• Mucha evidencia por llegar en relación a los 
iSGLT2 en relación con la IC 



Trucos para el tratamiento de las 
alteraciones hidroelectrolíticas

Dr. Jesús Casado

Unidad Funcional Multidisciplinar de 
Insuficiencia Cardiaca

Servicio de Medicina Interna

Hospital de Getafe





DIURETICOS

HIPERPOTASEMIA

HIPOPOTASEMIA

ALCALOSIS 
METABOLICA

HIPONATREMIA



ASA

HIPOPOTASEMIA

ALCALOSIS 
METABOLICA

HIPONATREMIA

TIAZIDICOS

HIPOPOTASEMIA

HIPONATREMIA

ANTIALDOS HIPERPOTASEMIA



CONGESTIÓN

HIPERPOTASEMIA

HIPOPOTASEMIA

ALCALOSIS 
METABOLICA

HIPONATREMIA

DIU ASA/HTZ

AZETAZOLAMIDA

DIU ASA

ANTIALDOSTER



¿CONGESTION?

HIPERPOTASEMIA

HIPOPOTASEMIA

ALCALOSIS 
METABOLICA

HIPONATREMIA



AST (GPT)
LDH
Fósforo
CPK
Bilirrubina





NO INICIAR

RETIRAR

PENSAR EN 
RETIRAR



RESINCALCIO

PATIROMER

CICLOSILATO DE 
ZIRCONIO Y 

SODIO

•Gran uso, poca evidencia

•Mal tolerados

•Asociar laxantes

•Bajo cumplimiento

•Separar 3h de otros F.

•Con o sin alimentos

•Polvo para suspensión oral

•No tiene sabor

•No disponible

•No evidencia en IC







CONGESTION

HIPERPOTASEMIA

HIPOPOTASEMIA

ALCALOSIS 
METABOLICA

HIPONATREMIAHIPONATREMIA

DIURET ASA

RESTRICCIÓN 
HÍDRICA

???





Pose A et al. Hiponatremia e insuficiencia cardiaca congestiva refractaria a tratamiento diurético. Utilidad del tolvaptán. Rev Clin Esp. 2017;217:398–404 



¿CONGESTIÓN?

HIPERPOTASEMIA

HIPOPOTASEMIA

ALCALOSIS 
METABOLICA

HIPONATREMIA



Grave <2,5….

Vigilar Magnesio

Alcalosis metabólica

Ku<15 mEq/L Ku>15 mEq/L



• IR: NO, salvo dosis elevadas de diurét. de asa

• No IR: 

– Tiazidas > 50 mg/d

– Furosemida > 80 mg/d o Torasemida > 10 mg/d

– Terapia combinada

¿Administrar potasio siempre que 
se paute diurético?





¿CONGESTIÓN?

HIPERPOTASEMIA

HIPOPOTASEMIA

ALCALOSIS 
METABOLICA

HIPONATREMIA



Acetazolamida en IC
9 estudios (3 ensayos y 6 cohortes)
N = 229

- Descenso de pH, pCO2 y HCO3
- Incremento de la natriuresis
- Mejora de los índices de apnea

Wongboonsin J, et al. Acetazolamide Therapy in Patients with Heart Failure: A Meta-Analysis. J Clin Med. 2019;8:349

Mullens W, et al. Rationale and design of the ADVOR trial. Eur J Heart Fail. 2018;20:1591–1600



Muchas gracias



Manejo de la resistencia a 
diuréticos

Susana del Prado
Unidad de Insuficiencia Cardiaca

Hospital Universitario Ramón y Cajal



Manejo de la resistencia a 
diuréticos

Deterioro de la sensibilidad a diuréticos

natriuresis y diuresis reducida 

limitando la euvolemia

Mullens et al. Eur J Heart Fail. 2019 Feb;21(2):137-155

Persistencia de la congestión 
pese a dosis crecientes de 

diuréticos

Necesidad de dosis altas de diurético
(>furosemida 80mg)

Ausencia de pérdida de peso 
con tto iv

Ausencia de balance negativo pese 
a tratamiento iv

EF Na<0,2%

Verbrugge FH et al. Curr Treat Options Cardio Med 2016; 7: 261-270

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30600580


¿Cómo evaluar la respuesta a diuréticos? Eficacia diurética

– Datos de descongestión:

• Persistencia de signos y síntomas de congestión pese a incrementar la dosis de 

diurético

– Diuresis/pérdida de peso:

• Ausencia de pérdida de peso o balance negativo a pesar de diurético iv 

– <0.4 kg/dosis diurética (40 mg furosemida)

– <0.5l/dosis diurética

– Na orina

Manejo de la resistencia a 
diuréticos

Verbrugge FH et al. Curr Treat Options Cardio Med 2016; 7: 261-270



Manejo de la resistencia a 
diuréticos

Doering A et al. Int J Emerg Med. 2017 Dec;10(1):17
Testani JM et al. Circ Heart Fail. 2014;7:261-270 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Markers+of+diuretic+resistance+in+emergency+department+patients+with+acute+heart+failure


Manejo de la resistencia a 
diuréticos

Mullens W et al. Eur J Heart Fail. 2019 Feb;21(2):137-155

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30600580


Manejo de la resistencia a 
diuréticos

• Disminución de biodisponibilidad oral de diurético

• Menor eficacia diurética en IC

Cox et al. J Card Fail. 2014 Aug;20(8):611-22

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Loop+Diuretic+Resistance+in+Heart+Failure:+Resistance+EtiologyeBased+Strategies+to+Restoring+Diuretic+Efficacy


Mullens W et al. Eur J Heart Fail. 2019 Feb;21(2):137-155

Aumentar dosis/frecuencia
Mejorar biodisponibilidad: iv
Restricción hidrosalina
Añadir un segundo diurético

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30600580


Manejo de la resistencia a 
diuréticos

Felker et al. N Engl J Med 2011;364:797-805



Mullens W et al. Eur J Heart Fail. 2019 Feb;21(2):137-155

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30600580


• Combinación de diuréticos: 

– MRA

– Tiazidas

– Acetazolamida

– ISGLT-2

• Otras estrategias:

– Tolvaptan

– SS hipertónico

– Terapia renal sustitutiva

• Vigilar: perfusión renal (TA)-
inotrópicos, iones, causas 
subyacentes (sal, AINES…)

Manejo de la resistencia a 

diuréticos

Mullens et al. Eur Heart J. 2017 Jun 21;38(24):1872-1882

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Renal+sodiumavidity+in+heart+failure:+from+pathophysiology+to+treatment+strategies


Antagonistas del receptor 
mineralcorticoide



• Bloqueo túbulo contorneado distal

• Actúa sobre “fenómenos de frenada”

• Clortalidona vida media larga

• Riesgo de hiponatremia e hipopotasemia

Tiazidas

Knauf H, Mutschler E: Cardiology 1994;84(suppl 2):18–26. Brisco-Bacik MA et al. J Am Heart Assoc. 2018 Sep 18;7(18):e009149

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Brisco-Bacik%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30371181
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Outcomes+associated+with+metolazone.+J+Am+Heart+Assoc.+2018


Manejo de la resistencia a 
diuréticos

Mullens W et al. Eur J Heart Fail. 2019 Feb;21(2):137-155

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30600580


Acetazolamida

Jentzer JC et al. J Am Coll Cardiol 2010;56:1527-34



Tolvaptan ISGLT-2

• Antagonista de la vasopresina 
(v2)-acuarético

• vo
• Randomizado 537 ptes
• No efecto sobre mortalidad
• Mejoría disnea y datos de 

congestión
• Selección de pacientes: 

hiponatremia



• Disminución de todas las causas de muerte

• Disminución del riesgo de rehospitalización por ICA

• Menor estancia hospitalaria, > pérdida de peso y 

< deterioro de función renal

Suero Salino Hipertónico

Gandhi S et al. Int J Cardiol. 2014 May 1;173(2):139-45

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gandhi%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24679680
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24679680


• La ultrafiltración elimina el agua de plasma a través 
de una membrana semipermeable

• Oliguria/anuria/acidosis/uremia. TFG <<<
• CARRESS-HF
• Diálisis peritoneal en IC refractaria e IR

Terapia renal sustitutiva

Nuñez et al. Eur J Heart Fail. 2012 May;14(5):540-8

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22327061


• Subcutánea o intravenosa

• Resistencia a diuréticos orales y falta de respuesta/imposibilidad de 

administración en dosis intermitentes 

• Infusión a velocidad constante de 2 ml/h (300cc)

• Colaboración con C. Paliativos/MAP/ESAD

• Escasa evidencia científica

• pH furosemida/estabilidad

Otros: perfusión continua 
domiciliaria

Zatarain Nicolás et al. Rev Esp Cardiol. 2013;66(12):999–1005
Del Prado, Sancho Zamora et al. Revista colombiana de cardiología. DOI: 10.1016/j.rccar.2019.09.014



Gracias por vuestra atención


