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CARDIOLOGÍA CLÍNICA

Fibrilación auricular

Los pacientes con fibrilación auricular (FA) y puntuación

CHA2DS2-VASc (insuficiencia cardiaca [IC] o disfunción sistólica,

hipertensión arterial, edad > 74 años, diabetes mellitus, ictus,

vasculopatı́a, edad 65-74 años, sexo femenino) > 1 tienen una

indicación clara de anticoagulación oral permanente. En cambio,

para los sujetos con CHA2DS2-VASc 0, el riesgo de sangrados por la

anticoagulación es superior al riesgo de ictus, por lo que no está

indicada la anticoagulación. Las dudas se centran sobre todo en

cuál es la mejor opción para los pacientes con CHA2DS2-VASc 1. En

un registro danés, la tasa de ictus en pacientes de bajo riesgo

(CHA2DS2-VASc 0 [varones] o 1 [mujeres]) no tratados fue 0,49/100

personas-año durante el primer año, mientras que la tasa de

sangrados fue 1,08/100 personas-año. En cambio, entre los sujetos

con un factor de riesgo adicional (CHA2DS2-VASc 1 [varones] o

2 [mujeres]), la tasa de ictus al año fue 1,55/100 personas-año1.

Estos datos confirmarı́an las recomendaciones realizadas por la

guı́a europea de FA, que no recomienda anticoagular a los sujetos

de bajo riesgo, pero sı́ serı́a aconsejable para los sujetos con un

factor de riesgo adicional2. Sin embargo, otros registros han

mostrado tasas de ictus más bajas en pacientes con CHA2DS2-VASc

13. De hecho, dependiendo de los estudios, se ha descrito riesgo de

ictus en los pacientes con CHA2DS2-VASc 1 de entre el 0,6 y > 2,0%.

En consecuencia, este punto sigue estando aún sin resolver.

Los nuevos anticoagulantes orales de acción directa han supuesto

un avance enorme en el tratamiento del paciente con FA, sobre todo

de los pacientes con mal control de la anticoagulación con

antagonistas de la vitamina K, que actualmente en España alcanza

el 40% de los sujetos4. Aunque esto es ası́, todavı́a hay aspectos que

no están definitivamente resueltos con estos fármacos (falta de

antı́doto, actitud ante pacientes doblemente antiagregados, etc.). La

revisión realizada por Verheugt et al5 es muy interesante. Aunque no

existe ningún ensayo clı́nico que compare los nuevos anticoagu-

lantes orales entre sı́ y, por lo tanto, no es posible hacer

comparaciones directas entre ellos, los autores describen determi-

nadas situaciones en que unos anticoagulantes podrı́an ser

superiores a otros. A continuación se resumen algunas de las más

relevantes. En pacientes de 80 o más años, no se deberı́a emplear

dabigatrán 150 mg (sı́ se puede emplear dabigatrán 110 mg,

rivaroxabán, apixabán y edoxabán en este grupo de edad); para

pacientes con antecedentes de sangrado gastrointestinal, parece que

el apixabán serı́a la mejor opción, dado que el dabigatrán 150 mg, el

rivaroxabán y el edoxabán 60 mg aumentaron el riesgo de

hemorragias gastrointestinales; en comparación con la warfarina,

el edoxabán 30 mg disminuyó el riesgo de sangrados gastrointesti-

nales, pero a costa de un mayor riesgo de ictus isquémicos; el

dabigatrán 110 mg no aumentó el riesgo de este tipo de sangrados,

pero tampoco fue superior a la warfarina en cuanto a la reducción del

riesgo de ictus o embolia sistémica. En cambio, el apixabán no

aumentó el riesgo de sangrados gastrointestinales y sı́ disminuyó el

riesgo de ictus o embolia sistémica en comparación con warfarina;

para pacientes con alto riesgo de ictus y bajo riesgo de sangrados, los

autores recomiendan dabigatrán 150 mg, ya que es el fármaco del

que se ha demostrado mayor reducción del ictus isquémico; en

cambio, para pacientes con alto riesgo de ictus y de sangrado, los

autores recomiendan dabigatrán 110 mg, apixabán o edoxabán. Para

pacientes con cardiopatı́a isquémica, recomiendan el empleo de
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Universitario Gregorio Marañón, Dr. Esquerdo 46, 28007 Madrid, España.

Correo electrónico: mmselles@secardiologia.es (M. Martı́nez-Sellés).

Full English text available from: www.revespcardiol.org/en

http://dx.doi.org/10.1016/j.recesp.2015.10.015
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rivaroxabán. Para sujetos con insuficiencia renal, las opciones

recomendadas incluyen apixabán, rivaroxabán y edoxabán, ya que

tienen una eliminación renal claramente inferior a la del dabigatrán.

Finalmente, para pacientes programados para cardioversión, el

rivaroxabán parece la mejor opción, dado que es el único de los

nuevos anticoagulantes que tiene un ensayo clı́nico especı́ficamente

diseñado en este contexto5.

Diagnóstico de dolor torácico

El manejo diagnóstico del dolor torácico estable sigue en

controversia. La guı́a de la Sociedad Europea de Cardiologı́a sobre

enfermedad coronaria (EC) estable6 aconseja una aproximación

mediante el cálculo de la probabilidad pretest de EC empleando

3 variables: las caracterı́sticas del dolor, el sexo y la edad (tabla 1). La

prueba diagnóstica que se emplee dependerá de la probabilidad

pretest resultante, pero mayoritariamente se aconsejan pruebas

funcionales (PF) que intentan demostrar isquemia, si bien con un

rendimiento diagnóstico variable (tabla 2). Asimismo, por primera

vez se acepta la posibilidad de emplear la tomografı́a computarizada

(TC) coronaria como herramienta diagnóstica inicial (IIA, nivel C) en

el paciente de riesgo intermedio-bajo (probabilidad pretest del 15-

50%) o en caso de PF no concluyentes (IIA, nivel C), siempre y cuando

sea un candidato apto y la experiencia local lo permita6,7. La TC

multicorte mostróuna sensibilidad del 95-99%, una especificidad del

64-83% (tabla 2) y un valor predictivo negativo del 97-99% para

identificar lesiones coronarias significativas.

Carentes hasta ahora de información aleatorizada y prospectiva

sobre emplear TC coronaria como herramienta diagnóstica añadida

o alternativa a las PF, el estudio SCOT-HEART8 viene a aportar las

primeras luces en este sentido. Se trata de un gran estudio

multicéntrico, abierto y prospectivo cuyo objetivo principal era

evaluar a pacientes con dolor torácico de probable origen coronario

aleatorizados al estudio habitual con PF o al estudio habitual al que

se añadió TC coronaria para determinar si aporta ventajas

diagnósticas y terapéuticas. Se incluyó a 4.146 pacientes (57,1

años; el 56% varones). El 47% tenı́a diagnóstico clı́nico de EC, y a las

6 semanas la TC reclasificó el diagnóstico de 558 pacientes (27%)

frente a solo el 1% del estudio habitual. Ası́, la certeza diagnóstica y

la frecuencia de EC aumentaron al añadir la TC. Esto modificó los

estudios planificados (el 15 frente al 1%) y llevó a la cancelación de

121 PF y 29 coronariografı́as en relación con el hallazgo de

coronarias normales (52%) o lesiones no obstructivas (31%) y se

indicaron nuevas coronariografı́as a 94 pacientes (el 88% con EC

obstructiva), sin que esto incrementase significativamente las

revascularizaciones totales en comparación con el manejo habitual

(el 11,2 frente al 9,7%). La TC consiguió información diagnóstica en

el 99% de las pruebas, un diagnóstico más preciso de EC al

reclasificar a 1 de cada 4 pacientes, redujo la necesidad de PF

adicionales, aumentó las indicaciones de coronariografı́a pero en

pacientes apropiados, facilitó un tratamiento más preciso,

reclasificó el riesgo al detectar ateromatosis coronaria no

obstructiva no identificable con PF y redujo un 38% las muertes

y los infartos en menos de 2 años, todo ello con una dosis de

radiación media de solo 4,1 mSv.

Sı́ndrome de apneas-hipopneas del sueño y enfermedad
cardiovascular

El sı́ndrome de apneas-hipopneas del sueño (SAHS) es una

comorbilidad frecuente en pacientes con enfermedad cardiovas-

cular. En los últimos meses se han publicado varios artı́culos sobre

el tema, de interés para el cardiólogo clı́nico9.

Se conoce como SAHS el curso de apneas (cese completo del

flujo aéreo > 10 s) o hipopneas (cese parcial del flujo aéreo)

durante el sueño asociadas a sı́ntomas relacionados con la

enfermedad y no explicados por otras causas10. La gravedad de

estos trastornos se determina con el ı́ndice de apneas-hipopneas,

que representa el número de apneas-hipopneas por hora de sueño.

Un ı́ndice de apneas-hipopneas < 5/h se considera normal; entre

5 y 15/h, leve; entre 15 y 30/h, moderado y > 30/h, grave.

Aunque el método de referencia para el diagnóstico del SAHS es

la polisomnografı́a convencional, en el campo de la cardiologı́a

Abreviaturas

EC: enfermedad coronaria

FA: fibrilación auricular

IC: insuficiencia cardiaca

PF: pruebas funcionales

SAHS: sı́ndrome de apneas-hipopneas del sueño

TC: tomografı́a computarizada

Tabla 1

Probabilidades pretest de enfermedad coronaria en pacientes con dolor

torácico estable

Edad (años) Angina tı́pica Angina atı́pica Dolor no anginoso

Varones Mujeres Varones Mujeres Varones Mujeres

30-39 59a 28a 29a 10b 18a 5b

40-49 69c 37a 38a 14b 25a 8b

50-59 77c 47a 49a 20a 34a 12b

60-69 84c 58a 59a 28a 44a 17a

70-79 89d 68c 69c 37a 54a 24a

> 80 93d 76c 78c 47a 65a 32a

EC: enfermedad coronaria; ECG: electrocardiograma; PPT: probabilidad pretest;

TC: tomografı́a computarizada. Adaptado con permiso de Montalescot et al6.
a PPT del 15-65%. Se realizará un ECG de esfuerzo como prueba inicial. Sin

embargo, si la experiencia del centro y la disponibilidad lo permiten, es preferible

realizar una prueba de inducción de isquemia con imagen, por su mayor capacidad

de diagnóstico o una TC coronaria. En pacientes jóvenes, debe tenerse en cuenta la

radiación.
b PPT < 15%, por lo que su manejo no requiere pruebas adicionales.
c PPT del 66-85%, por lo que se los debe evaluar mediante prueba de imagen

funcional.
d PPT > 85%, por lo que se puede presumir EC estable. Solo requiere estratificar el

riesgo.

Tabla 2

Rendimiento diagnóstico de las pruebas habitualmente utilizadas para el

diagnóstico de enfermedad coronaria estable

Sensibilidad

(%)

Especificidad

(%)

ECG de esfuerzo 45-50 85-90

Ecocardiografı́a de esfuezo con estrés 80-85 80-88

SPECT de esfuerzo con estrés 73-92 63-87

Ecocardiografı́a de estrés con

dobutamina

79-83 82-86

RM de estrés con dobutamina 79-88 81-91

Ecocardiografı́a de estrés con

vasodilatación

72-79 92-95

SPECT de estrés con vasodilatación 90-91 75-84

RM de estrés con vasodilatación 67-94 61-86

TC coronaria 95-99 64-83

PET de estrés con vasodilatación 81-97 74-91

ECG: electrocardiograma; PET: tomografı́a por emisión de positrones; RM:

resonancia magnética; SPECT: tomografı́a computarizada por emisión monofotó-

nica; TC: tomografı́a computarizada. Adaptado con permiso de Montalescot et al6.
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están disponibles herramientas diagnósticas para pacientes

portadores de marcapasos. Utilizando el sensor de impedancia

transtorácica, se puede llegar al diagnóstico y el posterior

seguimiento del SAHS. El pasado año se publicó el estudio

DREAM11, que comparó en 40 pacientes portadores de marcapasos

el ı́ndice de apneas-hipopneas evaluado por polisomnografı́a con el

ı́ndice de alteración respiratoria evaluado por el algoritmo Sleep

Apnea Monitoring. Cuando este ı́ndice era > 20, el marcapasos

identificaba a pacientes con SAHS grave con sensibilidad de 89%,

especificidad del 85% y valor predictivo positivo del 89%.

Para el cardiólogo clı́nico, el SAHS se relaciona fundamental-

mente con distintos factores de riesgo cardiovascular, la FA y la IC,

aunque esta se trata en el apartado de IC.

Sı́ndrome de apneas-hipopneas del sueño y factores de riesgo

La obesidad y el SAHS obstructivo son 2 afecciones que

frecuentemente coinciden en los mismos pacientes e inciden

negativamente en otros factores de riesgo, como hipertensión

arterial, dislipemia, resistencia insulı́nica o inflamación12. Para el

tratamiento de estos pacientes, se podrı́a recomendar el uso de

presión positiva continua en la vı́a aérea (CPAP), la pérdida de peso

o el uso de oxı́geno. Dos artı́culos publicados el pasado año

estudiaron el efecto de estos tratamientos en el control de esos

factores de riesgo en pacientes con SAHS obstructiva. Gottlieb

et al13 aleatorizaron a CPAP, oxı́geno suplementario o control a

318 pacientes con múltiples factores de riesgo (no necesariamente

hipertensos) o enfermedad cardiovascular sin diagnóstico previo

de SAHS obstructivo (se les diagnosticó en la primera fase del

estudio). A las 12 semanas de tratamiento, los pacientes del grupo

CPAP mostraron una reducción significativa en la presión arterial

de 2,4 mmHg comparado con controles y 2,8 mmHg comparado

con el grupo de oxı́geno, efecto que era mayor durante la noche. El

grupo de O2 no mostró ningún efecto beneficioso. En el segundo

estudio, Chirinos et al14 valoraron el efecto combinado de la

pérdida de peso y el tratamiento con CPAP durante 6 meses en

varios factores de riesgo de 146 pacientes con SAHS obstructiva y

obesidad. Se dividió a los pacientes en 3 grupos: los que solo se

pusieron a dieta, con una pérdida de 7 kg, los que llevaron CPAP y el

grupo de tratamiento combinado, que también perdió 7 kg y llevó

CPAP. El hallazgo fundamental es que ambos tratamientos

mostraron un efecto aditivo en el mejor control de la presión

arterial sistólica (reducción de 14 mmHg en el grupo combinado,

7 mmHg en el grupo a dieta y 3 mmHg en el de CPAP) y media. Por

el contrario, la pérdida de peso sola o en combinación con CPAP

mostró un efecto favorable y superior al del grupo de CPAP sola en

la reducción de la concentración de proteı́na C reactiva como

marcador de inflamación, las concentraciones lipı́dicas (especial-

mente de triglicéridos) y mejorı́a de la resistencia a la insulina.

De ambos ensayos, se puede concluir que la CPAP en pacientes

con SAHS obstructivo ayuda al control de la presión arterial, pero

no hay que olvidar la pérdida de peso.

Sı́ndrome de apneas-hipopneas del sueño y fibrilación auricular

Múltiples trabajos han demostrado la asociación existente entre

ambas enfermedades, pero el SAHS es un factor de riesgo de FA9. De

hecho, recientemente Iwasaki et al15 han demostrado en un modelo

animal que las obstrucciones respiratorias repetidas causan un

enlentecimiento de la conducción auricular que favorece la

inducibilidad de FA. Desde el punto de vista clı́nico, los pacientes

con FA y SAHS obstructivo están más sintomáticos y tienen mayor

riesgo de hospitalización que aquellos sin SAHS16. Pero, además,

sufrir un SAHS obstructivo se convierte en un factor de riesgo

cardioembólico adicional y hay mayor o menor riesgo de ictus en

función de la gravedad del SAHS17. Por último, en cuanto al

tratamiento de la FA, la ablación es una técnica altamente eficaz,

pero en presencia de SAHS obstructivo el riesgo de recidiva es un 31%

mayor que en pacientes sin SAHS. La buena noticia es que el

tratamiento con CPAP reduce el riesgo de recidiva en estos pacientes

y lo iguala al de los pacientes no diagnosticados de SAHS18.

CARDIOLOGÍA GERIÁTRICA

Epidemiologı́a del envejecimiento

El número de muertes por enfermedad cardiovascular está

aumentando en el mundo, como muestran datos del estudio Global

Burden of Disease19. En 2013 se situó en 17,3 millones, más de un

40% de incremento respecto a 1990. Si bien existen diferentes

determinantes de esta situación, como el aumento de la población

mundial, su envejecimiento progresivo o la variación en las tasas

de enfermedad, el envejecimiento es el principal condicionante y

causa el 55% de este incremento. Por ello es importante entender

cómo el envejecimiento influye en la probabilidad de sufrir

enfermedad cardiovascular. En este sentido, se ha publicado que

incluso estadios de prefragilidad (definidos como 1 o 2 de los

criterios de Fried) se asocian a un aumento claro de la probabilidad

(el 25% 1 factor y el 79% 2 factores) de sufrir enfermedad

cardiovascular de modo independiente de los factores de riesgo

clásicos, marcadores inflamatorios o analı́ticos20. De todos los

factores de fragilidad, el mejor determinante de enfermedad

cardiovascular es la velocidad de la marcha enlentecida, mientras

que la pérdida de peso no intencionada no es un predictor. El hecho

de que los factores relacionados con la fragilidad sean potencial-

mente reversibles debe implicar a los clı́nicos en su medición y

corrección en la medida de lo posible. Este año se han publicado

datos del registro 4C21,22 coordinado por la Sección de Cardiologı́a

Geriátrica, que analizó a 118 centenarios con evaluación geriátrica

integral, estudio electrocardiográfico, ecocardiográfico y analı́tico.

Hay que destacar que la mayorı́a (> 70%) presentaba alteraciones

en el ECG y el hallazgo más frecuente fue FA o flutter auricular

(23%). El 16% presentó estenosis aórtica moderada o grave, y la

presencia de alteraciones significativas en el eco, junto con la edad

y los ı́ndices de Katz y Charlson, fueron las únicas variables

relacionadas con la mortalidad a 6 meses21. Se detectaron

diferencias entre varones y mujeres: mejor estado de salud

(cognitivo y motor) en los varones y menor probabilidad de

alteraciones en el ECG en las mujeres22.

Fibrilación auricular

Se ha publicado un metanálisis especı́fico en población mayor

de 75 años de los ensayos clı́nicos con los nuevos anticoagulantes

frente a dicumarı́nicos en FA y trombosis venosa23. Se ha

demostrado la no inferioridad o la superioridad de estos fármacos

en reducción de eventos trombóticos y especialmente en reducción

de hemorragia intracraneal en esta población, si bien con

dabigatrán se observó aumento significativo de las hemorragias

digestivas. De especial interés es el registro poblacional danés

sobre el tipo de tratamiento antitrombótico que realizar en 1.752

pacientes que sufrieron hemorragia intracraneal durante trata-

miento anticoagulante24. En este estudio se demuestra que la

estrategia más eficaz (reducción de nuevas embolias o mortalidad

del 45%) fue la reinstauración del tratamiento anticoagulante

(frente a no tratar o dar antiagregantes), sin aumento significativo

de la tasa de recurrencias de hemorragia intracraneal (figura 1). En

FA asociada a IC, se ha analizado a 18.254 pacientes de ensayos

clı́nicos de bloqueadores beta en comparación con placebo, en los
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que se observa que el efecto de mejora pronóstica con reducción de

mortalidad o reingreso solo se observa en los pacientes en ritmo

sinusal y no en los que estaban en FA25.

Insuficiencia cardiaca del anciano

En 2 trabajos recientes se ha estudiado la asociación entre edad

y caracterı́sticas clı́nicas, hallazgos de laboratorio y evolución tras

un ingreso por IC26,27, y muestran que los ancianos presentan más

comorbilidad, reciben menos inhibidores de la enzima de

conversión de la angiotensina y antialdosterónicos. Además, en

uno de estos estudios27, los pacientes de edad avanzada también

recibieron menos bloqueadores beta y presentaron más eventos y

mayor mortalidad. Como dato novedoso, en los 2 estudios la

hipoalbuminemia en el grupo de pacientes de más edad tuvo

importancia pronóstica.

En lo que respecta a la adherencia al tratamiento, una revisión

demostró que la edad se relaciona con una adecuada adherencia al

tratamiento médico de los pacientes con IC28. Respecto a la

optimización del tratamiento médico para ancianos con disfunción

ventricular izquierda, un trabajo reciente ha estudiado de manera

retrospectiva la evolución de 185 pacientes de 80 o más años con IC

sistólica según el tratamiento y la dosis recibidos29. Lo más

llamativo es que los que recibieron la dosis objetivo de inhibidores/

antagonistas de la angiotensina tuvieron menor mortalidad que los

que recibieron < 50% de la dosis objetivo. Los eventos clı́nicos

fueron independientes de la dosis de bloqueadores beta siempre

que se alcanzara la frecuencia cardiaca.

Estenosis aórtica grave

Recientemente se ha publicado un subestudio30 del registro

PEGASO31 que correlaciona la comorbilidad con el pronóstico.

Aproximadamente un sexto tenı́a muy elevada comorbilidad

(indice de Charlson � 5) y en ese grupo el pronóstico fue malo e

independiente del tratamiento recibido. Por el contrario, los

octogenarios con menos comorbilidad se beneficiaron claramente

de una intervención. En lo que respecta a las causas de mortalidad

tras el implante percutáneo de válvula aórtica, Urena et al32 han

mostrado que dos tercios de la mortalidad cardiaca se debieron a IC

(46%) y muerte súbita (17%). Fueron predictores independientes de

mortalidad por IC ciertas comorbilidades, ası́ como el abordaje

transapical y la insuficiencia aórtica significativa tras el implante.

Por otro lado, una función ventricular � 40% y la aparición de

bloqueo de rama izquierda persistente se asociaron con un

aumento del riesgo de muerte súbita. Un artı́culo reciente describe

la incidencia y las caracterı́sticas clı́nicas que asocian el diagnóstico

de endocarditis infecciosa tras el implante percutáneo de válvula

aórtica en 26 centros españoles33. Esta entidad supuso el 1% de

todas las endocarditis infecciosas diagnosticadas durante el

estudio, afecta al 1% del total de implantes y aparece sobre todo

durante el primer año.

Sı́ndrome coronario agudo del anciano

El ensayo Italian Elderly ACS34 (estrategia invasiva precoz

frente a conservadora en ancianos con sı́ndrome coronario agudo

sin elevación del segmento ST) no habı́a mostrado diferencias en

muerte, reinfarto, ictus o rehospitalización al año, aunque la tasa

de cruce entre grupos podrı́a justificar dichos resultados. En el

análisis por tratamiento recibido, se apreció menor incidencia del

objetivo principal en pacientes sometidos a estrategia invasiva (el

24,7 frente al 40,5%; p = 0,003). La razón principal para realizar

una coronariografı́a (n = 46) en la rama conservadora fue isquemia

recurrente. Aun reconociendo como limitación el análisis utili-

zado (sometiendo a estrategia invasiva a pacientes con mayor

probabilidad de beneficio por alto riesgo), se señala que estos

datos respaldan la realización precoz de coronariografı́as a los

ancianos. Un score de mortalidad al año del mismo ensayo35

(formado por hemoglobina, aclaramiento de creatinina, evento

vascular previo, cambios electrocardiográficos y elevación de

troponina) obtuvo buena capacidad predictiva y se validó

correctamente en un registro paralelo de ancianos excluidos del

estudio (n = 332).

El beneficio de la revascularización en el anciano con infarto y

shock es controvertido. Lim et al36 analizaron 421 casos sometidos a

intervención percutánea, comparando la evolución de los mayores

de 75 años respecto a los más jóvenes. Observaron mayor mortalidad

en los ancianos, fundamentalmente intrahospitalaria (el 48 frente al

36%). El análisis de los supervivientes al ingreso mostró una

estabilización en la mortalidad de los ancianos, con tendencia a

aproximarse a los pacientes jóvenes. Se concluyó que las adecuadas

selección y revascularización precoz podrı́an facilitar resultados

aceptables en ancianos supervivientes a la fase aguda.

Finalmente, el impacto de los sı́ndromes geriátricos en el

sı́ndrome coronario agudo está recibiendo atención creciente.

White et al37 analizaron el impacto pronóstico de la fragilidad en

más de 5.000 pacientes de 65 o más años del ensayo TRILOGY con

los criterios de fragilidad de Fried, que valoran pérdida de peso,

fatigabilidad, fuerza de presión dactilar, velocidad de la marcha y

actividad fı́sica, por los que se considera frágil al paciente con 3 o

más criterios y prefrágil el paciente con 1 o 2. El 23% de los

pacientes eran prefrágiles y el 5%, frágiles. La fragilidad se asoció a

muerte cardiovascular, infarto o ictus a los 30 dı́as y a la mortalidad

total (figura 2).
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INSUFICIENCIA CARDIACA

Insuficiencia cardiaca crónica

El año 2015 está siendo menos positivo que el anterior en lo que

respecta al tratamiento de la IC crónica. Dos subestudios del

PARADIGM han mostrado que el LCZ696 reduce significativamente

los tipos de muerte (total, cardiovascular súbita o por progresión

de IC) respecto a enalapril38 y que es eficaz en todos los grupos de

edad39. Sobre epidemiologı́a, en el artı́culo sobre adecuación en

España de las recomendaciones de las guı́as40, se aprecia que la

prescripción de los medicamentos es adecuada, pero no ası́ su

dosificación. Respecto al tratamiento con hierro endovenoso en la

IC crónica, el estudio CONFIRM–HF41 muestra el beneficio del

tratamiento con Fe-carboximaltosa en pacientes con IC sintomá-

tica y déficit de hierro en cuanto a calidad de vida, reducción de

hospitalizaciones y aumento de la distancia recorrida en el test de

los 6 min de marcha. Causó controversia el metanálisis de

Kotecha42 sobre la ausencia de reducción en la mortalidad de

los pacientes con IC crónica y FA tratados con bloqueadores beta.

Antes de tomar medidas drásticas, se debe destacar que su uso no

aumenta el riesgo y que hay muchos otros factores que pueden

influir: son enfermos de más edad, peor situación y uso

concomitante con digoxina y amiodarona43.

El estudio OPTILINK-HF44 no consiguió demostrar que el

manejo de los pacientes con IC guiados por la medición de la

impedancia intratóracica disminuya la mortalidad y el número de

hospitalizaciones de estos pacientes. Se sabe que la apnea central

es frecuente en pacientes con IC y que además es un marcador de

mal pronóstico. Sin embargo, su corrección mediante sistemas de

servoventilación no solo no mejora la supervivencia, sino que

supone un aumento significativo de la mortalidad total (28%) y

cardiovascular (34%)45.

Aunque el tratamiento antitripanosómico con benznidazol en

pacientes con miocardiopatı́a chagásica reduce significativamente

la detección del parásito en suero del paciente, no mejora la

evolución clı́nica de estos pacientes en los 5 años de seguimiento

del estudio BENEFIT46.

El intento de contrarrestar el déficit de SERC2a en el miocardio-

cito mediante terapia génica parece una aproximación novedosa y

atractiva en el tratamiento de la IC. Sin embargo, el estudio

CULPID247 fue incapaz de demostrar mejorı́a en ningún objetivo

principal ni secundario. Mención especial merece el estudio LION-

HF48, ensayo multicéntrico español que compara la eficacia y la

seguridad de la administración intermitente de levosimendán

intravenoso a pacientes ambulatorios con IC crónica avanzada.

Los resultados preliminares son positivos, con buena tolerancia y

una reducción significativa de las concentraciones de prohormona

N-terminal del péptido natriurético cerebral (NT-proBNP) al final de

las 12 semanas de seguimiento, ası́ como reducción en el número de

hospitalizaciones y del objetivo combinado de mortalidad total/

hospitalización.

Insuficiencia cardiaca aguda

Pocas novedades a la espera de la finalización de los estudios

aleatorizados con serelaxina recombinante humana (RELAX-AHF 2,

NCT0187077) y uratilida49. Se ha destacado la importancia de un

tratamiento adecuado y precoz de la IC aguda pues, cuanto más

precoz sea la introducción de medidas terapéuticas apropiadas,

incluidos los nuevos fármacos vasoactivos, mejores serán la

evolución y el pronóstico50.

Miocardiopatı́as

Lo más relevante es la aplicación sistemática de la nueva guı́a

europea de manejo de la miocardiopatı́a hipertrófica51, que

además motivó una revisión crı́tica del Grupo de Trabajo de

Cardiopatı́as Familiares de la Sociedad Española de Cardiologı́a52,

en la que destaca el nuevo score de riesgo (HCM risk-score) para

recomendar el implante profiláctico de desfibrilador automático

implantable. Destaca también la publicación de los datos del

registro internacional sobre historia natural, manejo y pronóstico a

largo plazo de la miocardiopatı́a de tako-tsubo, en el que se incide

en las caracterı́sticas diferenciales con los pacientes con sı́ndrome

coronario agudo53. En el estudio multicéntrico de Guzzo et al54, se

analiza la historia natural y el pronóstico de los pacientes con

miocardiopatı́a enólica, y se identifican como predictores inde-

pendientes de riesgo de eventos la ausencia de tratamiento con

bloqueadores beta, la FA y la presencia de QRS > 120 ms. El estudio

INHERITANCE55 es un trabajo multicéntrico con 639 pacientes con

miocardiopatı́a dilatada familiar y esporádica que analiza la

presencia de mutaciones genéticas mediante ultrasecuenciación

de 84 genes. Se encontraron importantes fenómenos de superpo-

sición genética entre la miocardiopatı́a dilatada, la miocardiopatı́a

hipertrófica y las canalopatı́as, y la presencia de dobles y triples

mutaciones fue frecuente.

Dispositivos

La implantación de asistencias mecánicas ventriculares con

bombas de flujo continuo sigue aumentando. Hasta ahora no se

disponı́a de datos sobre la utilidad de los dispositivos de asistencia

mecánica en pacientes con IC avanzada de menor gravedad. El

estudio ROADMAP56,57 compara la efectividad del implante de una

asistencia ventricular de larga duración (HeartMate II) respecto al
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tratamiento médico óptimo. A los 12 meses de seguimiento, hubo

una mejorı́a clı́nica significativa en el grupo tratado con

dispositivo. La incidencia de eventos adversos en el grupo de

soporte mecánico fue significativamente superior a la de los

pacientes con tratamiento médico, y el sangrado fue la principal

complicación en el seguimiento.

La terapia de resincronización cardiaca es uno de los

tratamientos más efectivos en la IC. Además de disminuir la

mortalidad y mejorar la calidad de vida, en un subgrupo de

pacientes se acompaña de remodelado inverso. Esta reducción del

volumen ventricular se asocia a mejor pronóstico, con una

reducción de la mortalidad del 68% en los pacientes que

disminuyen más del 15% el ı́ndice de volumen telesistólico en el

ecocardiograma a los 6 meses, como muestran los resultados de un

subanálisis del estudio REVERSE58. También se ha publicado un

subanálisis del estudio MADIT-CRT59; en el 7,3% de los pacientes se

normalizó la función ventricular (fracción de eyección del

ventrı́culo izquierdo [FEVI] > 50%) al año de seguimiento. Solo

el 5% de los pacientes que normalizaron la función ventricular

presentaron arritmias ventriculares en comparación con el 30% de

los pacientes que persistieron con FEVI < 35%, y ninguno de ellos

precisó terapia de descarga, que ocurrió en el 16% de los pacientes

que persistı́an con FEVI < 35%. El pronóstico de los pacientes cuya

función ventricular se normalizó fue excelente. Los factores

asociados con la normalización de la función ventricular fueron:

FEVI basal 30-35%, etiologı́a no isquémica, sexo femenino, volumen

de aurı́cula izquierda < 45 ml/m2 y ausencia de arritmias

ventriculares previas al implante. Los investigadores concluyen

que en el momento del recambio se puede considerar a los

pacientes con desfibrilador automático implantable con resincro-

nizador (CRT-DAI) con función ventricular normalizada al año del

generador solo para terapia de resincronización cardiaca si no se

han documentado arritmias ventriculares en el seguimiento.

Asimismo, los autores señalan que, en el momento del primoim-

plante, los pacientes con alta probabilidad de que se normalice su

función ventricular podrı́an recibir solo terapia de resincronización

cardiaca sin función de desfibrilador automático implantable,

aunque hay que tener en cuenta las limitaciones del estudio, en

especial el seguimiento limitado a 2 años.

Trasplante cardiaco

Una revisión de los registros internacional60 y nacional61 de

trasplante cardiaco muestra que esta modalidad parece haber

tocado techo desde hace más de una década, tanto en número de

procedimientos como en resultados. Y no es que falten investi-

gadores activos en este campo: sirva como muestra la revisión

publicada recientemente sobre rechazo humoral62, una forma

grave y poco frecuente de rechazo en la que han tenido lugar

notables avances gracias al esfuerzo colaborativo internacional.

El escaso número de donantes disponibles será siempre el

cuello de botella que impide un mayor impacto del trasplante en el

conjunto de la IC. En la búsqueda de ampliar los donantes

potenciales, destaca el estudio publicado por los grupos españoles,

que muestra que la utilización juiciosa de donantes mayores de

50 años, antes considerados inapropiados, ofrece resultados muy

aceptables63.

Sin embargo, la verdadera novedad es la irrupción de los

dispositivos de asistencia ventricular como alternativa real para el

tratamiento definitivo de cardiopatı́as terminales. Aunque los

resultados de las asistencias en cuanto a calidad y prolongación de

la vida todavı́a no son comparables a los aportados por el

trasplante, es muy probable que en unos años los logros de las

asistencias ventriculares vayan acercándoseles, con la ventaja de

una total disponibilidad en número y tiempo64.

Hipertensión pulmonar

Recientemente se han incorporado nuevos fármacos cuyas

ventajas se han evidenciado en ensayos clı́nicos con excelente

diseño. Entre ellos figuran el macitentán (antagonista del receptor

de endotelina), el riociguato (estimulador de la producción de

guanosinmonofosfato cı́clico [GMPc] que ha mostrado beneficio en

la hipertensión pulmonar tromboembólica no susceptible de

trombendarterectomı́a quirúrgica) y el selexipag65, agonista del

receptor de prostaciclina activo por vı́a oral. En el estudio GRIPHON

(NCT01106014), pendiente de publicación extensa, las comunica-

ciones en congresos han mostrado un 40% de reducción de eventos

clı́nicos frente a placebo en pacientes con hipertensión arterial

pulmonar, y ello independientemente del tratamiento previo que

los pacientes estuvieran recibiendo.

Otra aportación notable en este campo se refiere a la estrategia

de administración de estos fármacos (utilización secuencial y

aditiva de los distintos fármacos frente a terapia combinada de

inicio). El estudio AMBITION66 aleatorizó a 500 pacientes en

proporción 2:1:1 a recibir tratamiento combinado con ambrisen-

tán (10 mg/dı́a) más tadalafilo (40 mg/dı́a), ambrisentán más

placebo o tadalafilo más placebo. Con un seguimiento algo inferior

a 2 años, los pacientes con terapia combinada mostraron una

menor incidencia a eventos adversos (muerte, hospitalización y

otros parámetros de deterioro de la enfermedad). Como refleja la

guı́a europea de práctica clı́nica sobre hipertensión pulmonar67

recientemente publicada, el estudio supone un fuerte impulso para

la terapia combinada de inicio. No obstante, la cuestión no está

completamente zanjada, pues solo un seguimiento más largo

podrá evidenciar si los beneficios clı́nicos de la estrategia

combinada compensan el lógico aumento de los efectos adversos

y el coste económico.
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M, González Guerrero JL, et al. Sex-related differences in centenarians and their
hearts. J Am Geriatr Soc. 2015 [en prensa].

23. Sharma M, Cornelius VR, Patel JP, Davies JG, Molokhia M. Efficacy and harms of
direct oral anticoagulants in the elderly for stroke prevention in atrial fibrilla-
tion and secondary prevention of venous thromboembolism: systematic review
and meta-analysis. Circulation. 2015 May 20 [Epub ahead of print].

24. Nielsen PB, Larsen TB, Skjøth F, Gorst-Rasmussen A, Rasmussen LA, Lip GYH.
Restarting anticoagulant treatment after intracranial haemorrhage in patients
with atrial fibrillation and the impact on recurrent stroke, mortality and
bleeding: a nationwide cohort study. Circulation. 2015 June 9 [Epub ahead
of print].

25. Kotecha D, Holmes J, Krum H, Altman DG, Manzano L, Cleland JG, et al. Efficacy
of b blockers in patients with heart failure plus atrial fibrillation: an individual-
patient data meta-analysis. Lancet. 2014;384:2235–43.

26. Metra M, Cotter G, El-Khorazaty J, Davison BA, Milo O, Carubelli V, et al. Acute
heart failure in the elderly: differences in clinical characteristics, outcomes, and
prognostic factors in the VERITAS Study. J Card Fail. 2015;21:179–88.

27. Metra M, Mentz RJ, Chiswell K, Bloomfield DM, Cleland JG, Cotter G, et al. Acute
heart failure in elderly patients: worse outcomes and differential utility of
standard prognostic variables. Insights from the PROTECT trial. Eur J Heart Fail.
2015;17:109–18.

28. Krueger K, Botermann L, Schorr SG, Griese-Mammen N, Laufs U, Schulz M. Age-
related medication adherence in patients with chronic heart failure: A system-
atic literature review. Int J Cardiol. 2015;184:728–35.

29. Barywani SB, Ergatoudes C, Schaufelberger M, Petzold M, Fu ML. Does the target
dose of neurohormonal blockade matter for outcome in systolic heart failure in
octogenarians? Int J Cardiol. 2015;187:666–72.

30. Martı́nez-Sellés M, Dı́ez-Villanueva P, Sánchez-Sendin D, Carro Hevia A, Gómez
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ESC 2014 sobre el diagnóstico y manejo de la miocardiopatı́a hipertrófica.
Una vision crı́tica desde la cardiologı́a española. Rev Esp Cardiol. 2015;68:
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