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En primer lugar, queremos agradecer a la Junta Directiva de la Sociedad de
Medicina Interna de la Comunidad Valenciana ( SMICV)  y en especial a su Presidente,
el Dr. D. José María Pascual Izuel, la oportunidad que nos ha brindado de coordinar esta
primera edición de Guías Clínicas de Medicina Interna de la SMICV.

El objetivo fundamental de las guías clínicas es el de ayudar a los profesionales en
la toma de decisiones a partir de la mejor evidencia existente, al tiempo que contribuir a
disminuir la variabilidad injustificada en la práctica clínica. Existen guías clínicas reali-
zadas en otros ámbitos de la medicina de extraordinaria calidad, que hemos intentado
aprovechar y adecuar a nuestra realidad más cercana.

La selección de los temas objetos se ha hecho no sólo en función de la prevalencia
de las diferentes patologías en el ámbito de actuación de la medicina interna, sino tam-
bién considerando la complejidad de determinados problemas de salud, la controversia
existente y la disponibilidad de información basada en la evidencia científica.

Como internistas, conocemos bien que los pacientes esperan del médico un trato
humano que contemple su individualidad. Ninguna guía clínica puede abordar todas las
particularidades de los pacientes o de sus enfermedades y su utilización debe hacerse con
la flexibilidad que demande cada caso.  

Estas guías son fruto de la ilusión y del trabajo de un equipo de internistas de
nuestra comunidad, y de ellos es el mérito de las mismas. Nos ha resultado sencillo
coordinar a profesionales con gran experiencia, acostumbrados a trabajar en equipo.
A su capacidad de entrega y a su habilidad para alcanzar consensos se debe  la edi-
ción de este libro.

Por último, queremos dar las gracias a cuantos han apoyado la realización de este
proyecto, hoy ya realidad. Y desde aquí, ya sólo nos resta animaros a utilizar estas guías
en el trabajo de cada día. De su uso y discusión surgirá sin duda el germen de la siguien-
te edición.  

Arturo Artero Mora
Juan José Tamarit García
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Las Asociaciones  Médicas tienen como principal misión el difundir los conoci-
mientos científicos a sus afiliados, y a la sociedad en general.

Durante los últimos años se están produciendo unos cambios muy profundos en
nuestra actividad médica. Estos cambios afectan no solo al conocimiento científico,  sino
además a la aplicación del arte médico a una sociedad  cada vez mas informada de sus
necesidades asistenciales, y sobre todo a los gestores sanitarios, que demandan  lógica-
mente un programa articulado y estable para poder planificar una atención médica
moderna y eficaz.

Con estas premisas deben entenderse estas guías clínicas. Hemos intentado esta-
blecer unos métodos clínicos de actuación que puedan servir de marco de referencia
a  nuestra labor médica habitual en  una serie de procesos muy frecuentes en nuestra
especialidad. Estos procesos deben de ser abordados en nuestra Comunidad de forma
homogénea y armónica  por todas las instituciones sanitarias y los médicos implica-
dos en ella  para que  sirvan de norma  y guía para la planificación  y organización de
la asistencia médica.

En esta primera edición era imposible cubrir todo el espectro de los procesos que
atendemos y se han elegido aquellos en los que existía una evidencia científica funda-
mentada y en la que la comunidad científica ha llegado a un consenso razonable. Es de
esperar que en futuras ediciones se amplíe el número  de procesos  y se profundice y
mejore los ya realizados.

Quiero finalmente dar las gracias en nombre de la Sociedad Valenciana de
Medicina Interna a todos los autores, que han trabajado con tesón y casi siempre con un
calendario ajustado y especialmente a los editores Drs. Artero y Tamarit  por el  magní-
fico trabajo de coordinación realizado. A los laboratorios Aventis, representados de forma
magnífica por el Sr. Castelló, es necesario reconocerles su amable generosidad  por finan-
ciar esta primera edición de las Guías.

José M. Pascual Izuel
Presidente de la Sociedad de Medicina Interna

de la Comunidad Valenciana
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I. Enfermedad Tromboembólica Venosa



.



1. EPIDEMIOLOGÍA

La trombosis venosa profunda (TVP) y el embolismo pulmonar (EP) son las dos
manifestaciones más frecuentes de un mismo proceso: la enfermedad tromboembólica
venosa. Aproximadamente el 90 % de los casos de EP agudo tienen su origen en trom-
bos de las venas proximales de las extremidades inferiores. El 40 % de los pacientes con
TVP de miembros inferiores tiene un EP silente al diagnóstico de la TVP1-3. Además,
algunos pacientes pueden desarrollar TVP asintomática y debutar con un EP agudo, que
puede ser fatal.

– Frecuencia estimada en la población general: 
160 TVP /100.000 habitante/año
20 EP /100.000 habitante/año

– Mortalidad por EP: 13-17 %
– Recidivas tromboembólicas a pesar del tratamiento: 5%
– Complicaciones hemorrágicas mayores por el tratamiento: 3 %

2. FACTORES DE RIESGO PARA LA ENFERMEDAD 
TROMBOEMBÓLICA VENOSA 3-8

La TVP es una enfermedad multicausal. Las causas de la enfermedad tromboembó-
lica venosa pueden dividirse en dos grupos: adquiridas y hereditarias. En el 80 % de los
pacientes puede identificarse al menos un factor de riesgo y frecuentemente más. El 50
% de las trombosis en pacientes con trombofilia hereditaria se asocian con un factor de
riesgo adquirido. Además, algunos pacientes asocian más de un defecto trombofílico
hereditario. Así, se ha demostrado que se precisan varios factores de riesgo para sufrir
una trombosis, de forma que un Factor de Riesgo (FR) implica 2,4 veces más riesgo, dos
FR 7,7 veces más y tres ó más, 20 veces más.
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2.1. PROFILAXIS DE LA ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA VENOSA

La anticoagulación profiláctica o terapéutica  deberá usarse con precaución en todos
los casos en los que se practiquen punciones lumbares o se coloquen catéteres epidura-
les para anestesia regional o analgesia (grado 1C+).

Guías Clínicas. Sociedad de Medicina Interna de la Comunidad Valenciana
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TABLA I
Factores de riesgo de la enfermedad tromboembólica venosa

A) ADQUIRIDOS :
Cirugía * 
Inmovilización (más de 4 días) *
Viajes prolongados (más de 6 horas) *
Traumatismos de extremidades *
Embarazo / puerperio
Anticonceptivos y estrógenos *
Varices
Enfermedad tromboembólica previa
Edad
Obesidad
Catéteres *
Otros: síndrome antifosfolípido, quemaduras, síndrome nefrótico, hiperfibrinogenemia,  sep-
sis, neoplasia (pélvica, abdominal o metastática), síndromes mieloproliferativos (trombocito-
sis, policitemia,..), púrpura trombótica trombocitopénica, paraproteinemias, hemoglobinuria
paroxística nocturna...
(*) En los 2 meses previos

B) TROMBOFILIA FAMILIAR O CONGÉNITA :
Hiperhomocistinemia
Resistencia a la proteína C activada (por las mutaciones del factor V de Leyden, de
Cambridge...)
Disprotrombinemia familiar (protrombina G20210A)
Déficit de proteína C
Déficit de proteína S
Déficit de antitrombina III
Disfibrinogenemia
Alteraciones del plasminógeno
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TABLA II - Patología Médica

GRUPO DE RIESGO

Infarto agudo de miocardio

Ictus no hemorrágico con movilidad reducida  

Otras patologías (cáncer, reposo en cama, insu-
ficiencia cardiaca, enfermedad pulmonar seve-
ra, ingreso en UCI con factores de riesgo adi-
cionales, otras patologías médicas y riesgo
moderado de TVP).

RECOMENDACIÓN

Heparina no fraccionada SC o IV a dosis pro-
filácticas o terapéuticas. (grado 1A) 

HBPM* o heparina no fraccionada (grado 1A) 
Si contraindicación para la anticoagulación:
Medias de compresión o compresión neumá-
tica intermitente (grado 1C+) 

HBPM* o heparina no fraccionada (grado 1A)

TABLA III - Cirugía General 

RECOMENDACIÓN

Deambulación precoz (grado 1C)

Bajas dosis de heparina no fraccionada (5000
U cada 12 horas), HBPM* (< 3000 U / día),
medias de compresión o compresión neumáti-
ca intermitente (grado 1A)

Heparina no fraccionada (5000 U cada 8
horas), HBPM* (> 3000 U / día), o compre-
sión neumática intermitente (grado 1A). En
pacientes con cirugía abdominal oncológica,
considerar la extensión de la profilaxis hasta 4
semanas tras la cirugía 

Medias de compresión o compresión neumá-
tica intermitente,  al menos inicialmente
(grado 1C). Añadir heparina no fraccionada o
HBPM* cuando cese el riesgo de hemorragia.
Heparina no fraccionada (5000 U cada 8
horas) o HBPM* (> 3000 U / día), combinada
con un método mecánico (medias o compre-
sión neumática intermitente) (grado 1C)

GRUPO DE RIESGO

Bajo riesgo (procedimientos menores en pacien-
tes <40 años, sin otros factores de riesgo)

Riesgo moderado (procedimiento menor con
factores de riesgo adicionales para trombosis;
cirugía menor en pacientes de 40 a 60 años,
sin factores de riesgo adicionales; cirugía
mayor en pacientes < 40 años, sin factores de
riesgo adicionales)

Alto riesgo (cirugía menor en pacientes > 60
años, o con factores de riesgo adicionales;
cirugía mayor en pacientes > 40 años, o  con
factores de riesgo adicionales)

Alto o muy alto riesgo, con riesgo de hemo-
rragia mayor del habitual o hemorragia activa
Muy alto riesgo (Múltiples factores de riesgo)

* HBPM: heparina de bajo peso molecular

* HBPM: heparina de bajo peso molecular
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TABLA IV
Neurocirugía, traumatología y lesión espinal aguda

GRUPO DE RIESGO

Cirugía intracraneal

Trauma, con factor de riesgo asociado para
ETV

Lesión espinal aguda

RECOMENDACIÓN

Compresión neumática intermitente, con o sin
medias de compresión (grado 1A) 

Alternativas: Heparina no fraccionada (5000
U cada 12 horas) o HBPM* (dosis de alto
riesgo) en el post operatorio ( a partir de las 24
horas)  (grado 2A) 

Pacientes de alto riesgo: Medias de compre-
sión,  o compresión neumática con heparina
no fraccionada o HBPM* (grado 1B) 

Profilaxis con HBPM* tan pronto como se
considere seguro (grado 1A); si se retrasa o se
contraindica por sangrado: medias de compre-
sión, compresión intermitente neumática o
ambos.(grado 1C)

Profilaxis con HBPM* (grado 1B) 

Puede asociarse medias de compresión o
compresión neumática intermitente en combi-
nación con la HBPM* o si ésta no puede usar-
se por contraindicaciones (grado 2B)

Continuar con HBPM* en la fase de rehabili-
tación o bien pasar a anticoagulación oral
(ambas grado 1C)

* HBPM: heparina de bajo peso molecular



La duración de la profilaxis debería ser al menos 10 días tras el procedimiento qui-
rúrgico, y probablemente más (grado 2A). En prótesis de cadera hasta 5 semanas tras la
cirugía. En nuestro medio no recomendamos los anticoagulantes orales por la escasa
experiencia en su uso en profilaxis.
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TABLA V
Cirugía ortopédica mayor

GRUPO DE RIESGO

Prótesis total de cadera

Prótesis total de rodilla

Cirugía de fractura de cadera

* HBPM: heparina de bajo peso molecular

RECOMENDACIÓN

HBPM* (a dosis de alto riesgo, iniciada 12 h
antes de la cirugía, o 12 a 24 h después de la ciru-
gía; o la mitad de la dosis habitual para alto ries-
go 4-6 horas después de la cirugía y la dosis com-
pleta a partir del día siguiente; o anticoagulantes
orales para  INR 2,5; rango, 2,0 a 3,0), iniciados
preoperatoriamente o inmediatamente postope-
ratoriamente (todas grado 1A). Alternativas:
dosis ajustadas de heparina no fraccionada, ini-
ciadas preoperatoriamente (grado 2A) 

Asociar  medias de compresión o compresión
intermitente puede mejorar la eficacia (grado 2C) 

HBPM* (dosis de alto riesgo, iniciada 12 horas
antes de la cirugía)  o  anticoagulantes orales
para  INR 2,5; rango, 2,0 a 3,0) (grado 1A) 

Alternativa: Compresión neumática intermi-
tente (grado 1B) 

HBPM* (a dosis de alto riesgo; la dosis pre-
via a la cirugía debe administrarse al menos
12 horas antes de la misma; si es cirugía
urgente, iniciar en el postoperatorio inmedia-
to) o  anticoagulantes orales para  INR 2,5;
rango, 2,0 a 3,0) (grado 1B) 

Alternativa: Heparina no fraccionada (grado 2B)
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TABLA VI
Cirugía urológica

GRUPO DE RIESGO

Cirugía transuretral u otro procedimiento de
bajo riesgo 

Procedimiento urológico abierto mayor

Pacientes de alto riesgo

RECOMENDACIÓN

Deambulación precoz (grado 1C)

Profilaxis con heparina no fraccionada (5.000
U cada 12 horas), medias de compresión,
compresión neumática intermitente o HBPM
(grado 1B) 

Medias de compresión con o sin compresión
neumática intermitente junto a heparina no
fraccionada (5.000 U cada 8 horas) o HBPM*
( > 3.000 U / día) (grado 1C) 

* HBPM: heparina de bajo peso molecular

TABLA VII
Cirugía ginecológica

GRUPO DE RIESGO

Procedimiento breve por enfermedad benigna

Cirugía ginecológica mayor por enfermedad
benigna sin factores de riesgo adicionales

Cirugía oncológica

RECOMENDACIÓN

Deambulación precoz (grado 1C)

Heparina no fraccionada cada 12 horas (grado
1A); o HBPM* o compresión neumática
intermitente iniciadas justo antes de la cirugía
y  continuadas al menos varios días tras la
misma (grado 1C+)

Heparina no fraccionada (5.000 U cada 8 horas)
(grado 1A) Heparina no fraccionada (5000 U
cada 8 horas) con medias de compresión o com-
presión neumática intermitente o HBPM* a
dosis altas (> 3.000 U / día)  (grado 1C)

* HBPM: heparina de bajo peso molecular



Dosis diarias:

Heparina no fraccionada: 5.000 U cada  8-12 h.
Heparina de bajo peso molecular (HBPM):  (Anexo 1)

1. Riego moderado: bemiparina 2.500 U; dalteparina 2.500 U; enoxaparina 
2.000 U; nadroparina 2.850 U; tinzaparina 3.500 U.  

2. Riesgo alto: bemiparina 3.500 U; dalteparina 5.000 U; enoxaparina 4.000 U;
nadroparina 3.800 U; tinzaparina 50 U / Kg. 

Comienzo (primera dosis):

– Heparina no fraccionada: 2 horas antes de la cirugía
– HBPM:

1. Grupo de riesgo moderado: bemiparina, dalteparina, enoxaparina, nadropari-
na, tinzaparina: 2  horas antes de la cirugía

2. Grupo de alto riesgo: bemirapina, nadroparina, tinzaparina: 2 horas antes de
la cirugía. Dalteparina: 8-12 horas antes de la cirugía. Enoxaparina: 10-12
horas antes de la cirugía; algunos recomiendan 2 horas antes. En caso de anes-
tesia epidural, iniciar 10-12 horas antes de la cirugía.

3. TROMBOFILIA CONGÉNITA 1, 8

3.1. CONCEPTO DE TROMBOFILIA HEREDITARIA:

Actualmente se considera a la trombofilia una enfermedad multifactorial, resultado
de la interacción de múltiples factores genéticos y ambientales, de modo que la tenden-
cia a la trombosis  es una situación  compleja causada por la interacción de múltiples
genes entre sí, y de éstos con el ambiente. 

Al menos dos familiares de primer grado deben tener TVP para considerar una posi-
ble trombofilia familiar. El riesgo es variable para cada déficit e incluso para un mismo
déficit en diferentes personas (penetrancia variable de la anomalía genética). Las defi-
ciencias de proteína C, proteína S y AT-III tienen un alto riesgo relativo pero una baja
prevalencia, mientras que la resistencia a la  proteína C activada (Factor V Leiden), los
altos niveles de factor VIII y la hiperhomocistinemia tiene una alta prevalencia en pobla-
ción general y menor riesgo trombótico.

Los defectos encontrados hasta la actualidad sólo explican una parte de los casos de
trombofilia hereditaria. Se considera que cerca de la mitad de los pacientes con ETV tie-
nen trombofilia, pero es probable que la mayoría de los pacientes con TVP idiopática la
tengan y sus causas se descubran en los próximos años.
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3.2. PREVALENCIA DE TROMBOFILIA HEREDITARIA. (Tabla VIII)

3.3. INDICACIONES DEL ESTUDIO DE TROMBOFILIA

Debe realizarse estudio de trombofilia hereditaria en los pacientes con:

3.3.1. TVP IDIOPÁTICA si: 

Edad menor de 50 años.
Antecedentes de enfermedad tromboembólica en familiares de primer y segundo grado.
TVP en sitio inusual (mesentérica, cerebral...).
TVP masiva.

3.3.2. TVP RECURRENTE

3.4. CUÁNDO REALIZAR EL ESTUDIO DE TROMBOFILIA

Deben tomarse las muestras sanguíneas para el estudio de trombofilia en los pacien-
tes que esté indicado:

– al comienzo del tratamiento con HBPM y/o heparina no fraccionada antes de ini-
ciar anticoagulación oral. 
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TABLA VIII

DÉFICIT DE AT-III

DÉFICIT DE PROTEÍNA C

DÉFICIT DE PROTEÍNA S

FACTOR V LEIDEN

AUMENTO DE FACTOR VIII

HIPERHOMOCISTINEMIA

DISPROTROMBINEMIA

RIESGO 
RELATIVO DE

TVP

7

6

2-3

PREVALENCIA
EN POBLACIÓN

SANA

0,1-0,3 %

0,2-0,5%

0,2-0,5%

3-7% 
(caucasianos)

6-8%

2-6%

1-3%

PREVALENCIA
EN PACIENTES

CON TVP

1-2%

2-3 %

2-3%

10-20%

10-15%

10-20%

5-6%



– en los pacientes en los que se prevea la retirada de la anticoagulación, a partir de
las dos semanas tras su retirada.

– en los pacientes en los que no se prevea la retirada de la anticoagulación, tras un
periodo prudencial de tratamiento (1,5-3 meses), pasar a HBPM, realizar la analí-
tica para estudio de trombofilia y volver a pautar anticoagulación oral.

3.5. DETERMINACIONES ANALÍTICAS EN EL ESTUDIO DE TROMBOFILIA

Tiempo de protrombina
Tiempo de trombina
Tiempo parcial de tromboplastina (activada) (TPT) (TPTa)
Índice de Quick
Fibrinógeno
Anticuerpos anticardiolipina IgG
Anticuerpos anticardiolipina IgM
Anticoagulante lúpico
Actividad de proteína C
Actividad de proteína S
Plasminógeno
Actividad del inhibidor del activador del plasminógeno tipo 1 (PAI 1)
Antitrombina III (AT III; AT3)
Homocisteína - Mutación MTHFR 677
Mutación de protrombina G20210A
Factor VIII (globulina antihemofílica)
Cofactor II de la heparina
Mutación Leiden (Factor V, Leiden R506Q)

4. TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA DE MIEMBROS INFERIORES

Es importante  saber que sólo un 17-32 % de pacientes sospechosos de sufrir una
trombosis venosa profunda de miembros inferiores la padecen.

4.1. ALGORITMO DIAGNOSTICO DE LA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA
DE MIEMBROS INFERIORES (Grado I)
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Figura 1
ALGORITMO DIAGNOSTICO DE LA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

DE MIEMBROS INFERIORES (Grado I)



PROBABILIDAD CLÍNICA:  

3 Alta (prevalencia TVP ≈ 75%)
1-2 Intermedia (prevalencia TVP ≈ 17%)
0 Baja (prevalencia TVP ≈ 3%)

4.2. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LA TVP DE MIEMBROS INFERIORES

– Rotura fibrilar muscular, esguinces... 
– Edema en miembros inmovilizados
– Linfangitis y linfedema
– Insuficiencia venosa y síndrome postrombótico
– Quiste de Baker
– Celulitis
– Patología articular de la rodilla
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Tabla IX
Probabilidad clínica  TVP miembros inferiores (Wells modificado)

CONDICIÓN

Neoplasia activa (en tratamiento actual o en los últimos 6 m,  o paliativo)

Inmovilización de miembros inferiores (parálisis, paresia, yeso)

Encamamiento > 3 días o cirugía mayor < 4 semanas

Dolor localizado a lo largo del sistema venoso profundo

Edema en toda la pierna

Edema en la pantorrilla con diámetro > 3 cm. Con la contralateral

Edema con fóvea

Circulación colateral

Diagnóstico alternativo

PUNTOS

1

1

1

1

1

1

1

1

-2



5. TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA DE MIEMBROS SUPERIORES9-34

5.1. CONSIDERACIONES PREVIAS

– 4-13 % de todos los episodios trombóticos
– Tasa de TEP: 7- 36 %
– Clasificación:

a) Primarias (idiopáticas y de esfuerzo): 20-25%
b) Secundarias (catéteres venosos centrales, cáncer, sepsis, politraumatismo,

ADVP, episodios previos de TVP miembros inferiores, etc.): 75-80% 
– Consideraciones diagnósticas.

La ecografía de compresión con doppler color tiene una sensibilidad del 96% y una
especificidad del 93 % por lo que es la prueba inicial de elección. La flebografía sigue sien-
do la prueba de referencia. La angio-resonancia es de gran interés en el diagnóstico e inclu-
so puede llegar a distinguir un trombo agudo de uno crónico y tiene la ventaja adicional de
poder visualizar las estructuras mediastínicas y poder diferenciar así una obstrucción intrín-
seca de una extrínseca. Su inconveniente es que puede haber falsos negativos por la presen-
cia de pequeños trombos no oclusivos y falsos positivos si hay flujo lento.
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Figura 2
ALGORITMO PARA EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE LA TROMBOSIS

VENOSA PROFUNDA DE MIEMBROS SUPERIORES (Grado 2)



6. EMBOLIA PULMONAR

Al igual que ocurre en la TVP, el diagnóstico de certeza del embolismo pulmonar
(EP) precisa de exploraciones complementarias, ya que las manifestaciones clínicas son
frecuentes pero muy poco específicas. Los signos y síntomas más frecuentes son disnea,
dolor pleurítico y  taquipnea. Otras posibles manifestaciones son síncope, hipotensión
brusca, taquicardia, insuficiencia cardíaca congestiva, exacerbación de una EPOC, fie-
bre, etc. Se han publicado varias tablas con diversas variables clínicas que permiten estra-
tificar el grado de sospecha de EP, lo que permite priorizar las exploraciones comple-
mentarias y ayuda a interpretarlas. Wells et al35 elaboraron un modelo sencillo de predic-
ción clínica basado en la historia clínica y la exploración física.

Las alteraciones electrocardiográficas (cambios en la onda T, alteraciones del segmento
ST, desviación del eje derecha, etc.) son muy inespecíficas, al igual que las alteraciones radio-
lógicas. Es frecuente la presencia de hipoxemia, y más aún la existencia de un gradiente alve-
olo-arterial aumentado, aunque puede ser normal en pacientes jóvenes sin patología de base.
Estas pruebas básicas sirven fundamentalmente para descartar diagnósticos alternativos36 y
pueden ayudar a seleccionar a los pacientes candidatos a pruebas más específicas.

La ecocardiografía, aunque puede resultar útil demostrando un fallo cardíaco dere-
cho, no dispone de estudios que la recomienden como una de las pruebas importantes en
el diagnóstico del EP. 

La gammagrafía V/Q se ha considerado la principal prueba diagnóstica en el EP
agudo, ya que es una técnica no invasora que permite además valorar la respuesta al tra-
tamiento. No obstante, proporciona el diagnóstico sólo en una minoría de casos, cuando
ésta es normal o bien de alta probabilidad. Según el estudio PIOPED37, el 87% de los
pacientes con gammagrafía de alta probabilidad tenían EP, frente a sólo un 4% de los
pacientes con gammagrafía de baja probabilidad. En los pacientes con gammagrafía
dudosa un 22% tenía EP, y es que la mayoría de enfermedades pulmonares afectan al
flujo pulmonar, lo que hace que la especificidad de la prueba descienda. 
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TABLA X
Probabilidad clínica embolia pulmonar (WELLS)

TEP o TVP previos 1,5
Frecuencia cardiaca mayor de 100 l/min. 1,5
Cirugía o inmovilización recientes 1,5
Signos clínicos de TVP 3
Diagnóstico alternativo menos probable que TEP 3
Hemoptisis 1
Cáncer 1

PROBABILIDAD CLÍNICA: PUNTUACIÓN:
Alta 6 (probabilidad de EP: 78,4%)
Intermedia 2-6 (probabilidad de EP: 27,8%)
Baja <2 (probabilidad de EP: 3,4%)



El índice de sospecha clínica se convierte en un parámetro muy útil cuando se con-
sidera conjuntamente con la gammagrafía de ventilación/perfusión (V/Q)35. Así, cuando
una gammagrafía de alta probabilidad se asocia con un índice de sospecha clínica alto, el
96% de los pacientes tienen EP, mientras que sólo el 2% de los pacientes con clínica y
gammagrafía de baja probabilidad o normal la tenían.

Cuando la gammagrafía no es diagnóstica, la evaluación de los miembros inferiores
es una alternativa, siempre que el paciente se encuentre hemodinámicamente estable
(grado 1). Si este estudio es negativo y la gammagrafía es de probabilidad intermedia, se
recomienda realizar arteriografía, sobre todo si el paciente está inestable hemodinámica-
mente (grado 1), o bien flebografía o un estudio seriado con ecodoppler de miembros
inferiores a los siete días en los pacientes estables.

Con respecto a la determinación de los D-Dímeros38, hay que reseñar una serie de
consideraciones:

1. La  mayoría de las técnicas disponibles para su determinación no son equivalen-
tes por lo que es necesario  que se apliquen sólo a la población en la que han sido
validados.

2. Hay que considerar antes de su determinación algunos factores como la población
a la que se va a aplicar, la presencia de comorbilidad (neoplasia, por ejemplo), el
uso de anticoagulación  y la duración de los síntomas. Es mejor usarlos para
población ambulatoria que para pacientes hospitalizados.

3. Los resultados deben valorarse conjuntamente con la probabilidad  pre-test, usan-
do los modelos validados.

4. Usando una técnica de alta sensibilidad para la determinación de los dímeros, un
valor negativo en combinación con la probabilidad pre-test, permiten descartar la
enfermedad. Sin embargo, los dímeros son muy poco específicos, por lo que un
resultado positivo no puede ser usado para confirmar la enfermedad.

5. Para los pacientes con sospecha de TVP, la correcta aplicación de la determinación
de los D-dímeros puede permitir disminuir la necesidad de pruebas diagnósticas.  

6. Los riesgos asociados al error diagnóstico de la EP son más severos que aquellos aso-
ciados a no diagnosticar una TVP. Se requiere un valor predictivo negativo alto para
el uso de los D-dímeros para excluir EP. Los métodos actuales, con la posible excep-
ción del ELISA y el ELISA rápido (VIDAS) no son aceptables para excluir EP.

7. La determinación de D-dímeros es sencilla y sólo requiere una muestra de sangre.
Sin embargo, los falsos negativos pueden conducir a la falta de seguimiento o tra-
tamiento adecuados. Malinterpretar unos dímeros elevados  puede conducir a
pruebas y tratamientos innecesarios.

La arteriografía pulmonar es la técnica de referencia en el diagnóstico de EP, aunque
es innecesaria si la gammagrafía de V/Q es concluyente ya que es una técnica invasora,
de coste elevado, y con posibilidad de complicaciones, fundamentalmente el fracaso
renal y las hemorragias39. Debe reservarse para los casos en que existe una duda signifi-
cativa en el diagnóstico tras las pruebas  no invasoras. El TAC helicoidal ha demostrado
ser una técnica muy útil, con una sensibilidad y especificidad incluso mayores del 95%40.
Detecta perfectamente los émbolos en las arterias pulmonares principales, lobares o seg-
mentarias. Sin embargo, visualiza con dificultad las áreas periféricas de los lóbulos supe-
riores e inferiores, y los vasos horizontales del lóbulo medio derecho y língula. Además,
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la presencia de adenopatías puede resultar en falsos positivos. Podría utilizarse (grado 2)
como exploración inicial o como complemento en aquellos pacientes en los que se espe-
ra que la gammagrafía V/Q no sea diagnóstica por presentar una Rx tórax anormal, una
EPOC, una insuficiencia cardiaca congestiva, etc. No obstante, se necesitan grandes estu-
dios prospectivos comparando esta exploración con la gammagrafía para poder hacer una
recomendación como exploración inicial basada en la evidencia.

Actualmente no existe consenso sobre cuál es la estrategia ideal y depende mucho de
las características de cada centro y de la disponibilidad de las diferentes exploraciones,
el que se adopte en ocasiones una u otra estrategia diagnóstica.

6.1. ALGORITMO DIAGNÓSTICO PARA LA EMBOLIA PULMONAR
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Figura 3A - ALGORITMO DIAGNÓSTICO VALIDADO 
PARA LA EMBOLIA PULMONAR



7. TRATAMIENTO

7.1. TRATAMIENTO EN FASE AGUDA 41-44

El tratamiento puede iniciarse con heparina de bajo peso molecular (HBPM) subcu-
tánea, o bien con dosis ajustadas (con TPTa)  de heparina no  fraccionada: sódica (IV) o
cálcica (subcutánea). (Grado 1 A para todas)

En comparación con heparina no fraccionada, las HBPM  ofrecen ventajas en cuan-
to a ajuste de dosis y facilitación del tratamiento ambulatorio. Pueden además reducir
ligeramente las recurrencias y mejorar la supervivencia en  pacientes con cáncer. Estas
ventajas hacen más recomendable el uso de HBPM (Grado 2 B) 
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Figura 3B - ALGORITMO DIAGNÓSTICO PARA LA EMBOLIA
PULMONAR CON TAC HELICOIDAL (NO VALIDADO)



Las HBPM no precisan monitorización de la intensidad de la anticoagulación, salvo
en circunstancias especiales.

El tratamiento con heparina o HBPM debe mantenerse al menos 5 días y solaparse
con la anticoagulación oral al menos 4 ó 5 días  (Grado 1 A) 

Para la mayoría de pacientes, el tratamiento con anticoagulantes orales puede ini-
ciarse al mismo tiempo que la heparina o la HBPM, pudiendo entonces retirar éstas al
quinto o sexto día siempre y cuando el INR esté en rango terapéutico (entre 2-3) en dos
días consecutivos.

En caso de TEP masivo o trombosis ilio-femoral extensa se recomienda mantener el
periodo de heparinización 10 días (Grado 1 C).

CONSIDERACIONES:

1. Deben controlarse las plaquetas al inicio del tratamiento y periódicamente duran-
te el tiempo de heparinización, dada la posibilidad de desarrollo de trombocito-
penia inducida por heparina. Hay que Interrumpir el tratamiento  si la concentra-
ción de plaquetas desciende más de un 30% o es inferior a 100.000
plaquetas/mm3. 

2. HBPM cada 12 horas: si el paciente no tiene inestabilidad hemodinámica
3. Heparina sódica: en TEP masivo o submasivo o si el paciente tiene inestabilidad

hemodinámica.
4. No hay evidencia de que el reposo absoluto sea beneficioso ni qué grado de acti-

vidad física es recomendable. Por tanto ésta debe recomendarse en base a datos
individuales como el dolor y el edema que presente el paciente.
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TABLA XI
Resumen algoritmo de actuación ante la sospecha de ETV

SITUACIÓN

Sospecha de ETV

ETV confirmada

ACTUACIÓN

Realizar hemograma y hemostasia básica 

Valorar contraindicaciones para la heparinización

Realizar estudio de imagen

Considerar iniciar  bolo de 5.000 IU IV de Heparina no fraccionada o HBPM

Pautar HBPM (dalteparina, enoxaparina, nadroparina, tinzaparina, bemipa-
rina) o bien nuevo bolo de heparina sódica e  inicio de la perfusión (en este
caso, control de TTPA a las 6 horas y ajuste de la perfusión de heparina) 

Iniciar anticoagulantes orales el primer día y ajustar posteriormente con INR

Control de plaquetas los días 3 y 5  

Suspender la HBPM después de 4 ó 5 días de tratamiento combinado si el
INR es  > 2.0 (rango 2-3)

Mantener los anticoagulantes orales al menos 3 meses, según los factores
de riesgo asociados a la ETV



7.2. TRATAMIENTO EN FASE CRÓNICA 45-53

La dosis de anticoagulante oral (Acenocumarol, Warfarina) debe ajustarse para obte-
ner un International Normalized Ratio (INR)  de 2 a 3 (Grado 1 A).

Si hay contraindicación o no es conveniente el uso de anticoagulación oral, pueden
usarse las heparinas no fraccionadas con TPTa  ajustado o las HBPM. (Grado 1 A)

*Por ejemplo: considerar mantener la HBPM si hay dificultades para realizar los
controles de INR, el paciente tiene cáncer  y expectativa de vida menor a 3 meses, hay
retrombosis estando con INR adecuado, o se prevé la retirada del tratamiento en 3 meses
(TVP con factor de riesgo transitorio) (recomendación personal).

7.2.1. DURACIÓN DE LA ANTICOAGULACIÓN

7.2.1.1. Primer episodio de TVP:
A) Factor de riesgo reversible: al menos 3 meses (o hasta desaparición del factor de 

riesgo) (Grado 1 A). 3-6 meses (Grado 2).
B) TVP idiopática: al menos 6 meses (Grado 1 A).  6-12 meses (Grado 2).

7.2.1.2. TVP con factor de riesgo persistente(cáncer, síndrome antifosfolípido, défi-
cit de antitrombina): 12 meses (Grado 1 C) a indefinida (Grado 2).

Individualizar la duración para los déficits de proteína C, proteína S, factor V Leiden
homocigoto, asociación de defectos trombofílicos e hiperhomocistinemia. 

7.2.1.3. TVP recurrente (dos ó más episodios) idiopática: 12 meses (Grado 1C) a
indefinida (Grado1). 

7.2.1.4. En trombosis aislada de venas de la pantorrilla, anticoagular al menos 6- 12
semanas (Grado 1 A), o de forma estándar si no hay contraindicaciones para la anticoa-
gulación. Puede retirarse la anticoagulación si en un estudio venoso seriado a los 10-14
días del diagnóstico no hay progresión proximal de la trombosis. Si hay contraindicación
para la anticoagulación, puede realizarse también ecografía seriada (3 y 7 días) y no anti-
coagular si no hay progresión del trombo. (Grado 1 C)

7.3. CONTRAINDICACIONES DE LA ANTICOAGULACIÓN

– Absolutas: Hemorragia activa severa o diátesis hemorrágica grave, hemorragia intra-
craneal reciente, HTA grave no controlable, aneurisma cerebral o aórtico disecante.

– Relativas: cirugía inminente o reciente (sobre todo oftalmológica o neurocirugía),
traumatismo importante, parto reciente,  anemia severa, enfermedad ulcerosa acti-
va, pericarditis o derrame pericárdico.

Estos pacientes requieren más control de posibles complicaciones hemorrágicas si se
anticoagulan, ecografías seriadas si se trata de trombosis de venas de la pantorrilla que
no se anticoagulan o la colocación de filtros de cava si se trata de trombosis proximales
que no se anticoagulan.
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8. TROMBOLISIS 54-57

8.1. INTRODUCCIÓN

8.1.1. VENTAJAS

Disminuye  el riesgo de síndrome postrombótico.
En TEP: mejora la perfusión pulmonar y la función del ventrículo derecho y reduce
la incidencia y severidad de hipertensión pulmonar secundaria.
Local: permite asociar angioplastia / stent.

8.1.2. RIESGOS
Hemorragia.

8.2. INDICACIONES

Considerarla únicamente en:
– Paciente joven con TVP iliofemoral < 7 días (para trombolisis sistémica) 

o < 14 días (para trombolisis local).
– TEP con inestabilidad hemodinámica. 

8.3. CONTRAINDICACIONES

8.3.1. ABSOLUTAS

1. Hemorragia activa.
2. Hemorragia intracraneal reciente.

8.3.2. RELATIVAS

1. Cirugía mayor, parto, biopsia de órganos o punción de vasos no comprimibles
en los últimos 10 días.

2. Neurocirugía o cirugía oftálmica en el último mes.
3. ACV isquémico en los últimos dos meses.
4. Maniobras de resucitación recientes.
5. Hemorragia gastrointestinal en los últimos 10 días.
6. Traumatismo grave en los últimos 15 días.
7. Coagulopatía o trombopenia conocidas.
8. HTA grave no controlada (sistólica >180 mmHg o diastólica > 110 mmHg).
9. Retinopatía diabética hemorrágica.
10. Embarazo.
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8.4. PAUTA. FÁRMACOS Y POSOLOGÍA EN EL
TRATAMIENTO FIBRINOLÍTICO

9. FILTRO DE VENA CAVA 58, 59

9.1. CONSIDERACIONES

Objetivo: prevención de TEP en pacientes con TVP proximal.
Ventajas: Reduce el TEP en los primeros 12 días tras colocarlo.
Inconvenientes: Incremento de recurrencias de ETV a los dos años de llevarlo y

mayor incidencia de síndrome postrombótico. No hay diferencias en la mortalidad a
largo plazo. 

9.2. INDICACIONES

ETV (iliofemoral o TEP) activa con: 
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TABLA XII

FÁRMACOS

Alteplasa (r-TPA)
(Actilyse®. Viales 50 mg)

Uroquinasa
(Urokinase®. Vial 250.000 UI)

Estreptoquinasa
(Kabikinase®. Vial 250.000 UI
Streptase®. Vial 750.000 UI)

Alteplasa (r-TPA)
(Actilyse®. Viales 50 mg)

Uroquinasa
(Urokinase®. Vial 250.000 UI)

Estreptoquinasa
(Kabikinase®. Vial 250.000 UI
Streptase®. Vial 750.000 UI)

INDICACIÓN

Embolia pulmonar

Trombosis venosa 
profunda

DOSIS

100 mg en dos horas o 0,6
mg/Kg. en 15 min. con un
máximo de 50 mg

4.400 U / Kg. en 10 minutos
seguido de 4.400 U / Kg./ hora
durante 12 – 24 horas
Alternativa: 3 millones de UI
en 2 horas

250.000 U en 30 minutos
seguido de 100.000 U / hora
durante 24 horas

0,05 mg / Kg./ hora 24 horas
(máximo 150 mg)

4.400 U / Kg. / hora 24-48
horas

250.000 U en 10 minutos
seguido de 100.000 U / hora
durante 48- 72 horas



Contraindicación absoluta o complicación de anticoagulación (Grado 1 C+) : hemo-
rragia SNC, gastrointestinal activa, retroperitoneal o pulmonar. Metástasis cerebrales.
ACV masivo. TCE reciente. Trombopenia (< 50.000 plaquetas ) o antecedentes de trom-
bopenia por heparina.

Recidiva TEP con anticoagulación correcta (Grado 1 C).
TEP recurrente con hipertensión pulmonar (Grado 1 C).
Simultáneamente a la realización de embolectomía quirúrgica o tromboendarterecto-

mía pulmonar (Grado 1C)

9.3. COMENTARIOS

Inserción en cava inferior, preferiblemente por debajo de la salida de las venas rena-
les. Es posible su colocación en vena cava superior para prevenir TEP en TVP de MMSS
pero su papel no está claro.

Preferible filtro provisional si la contraindicación a la anticoagulación es transitoria.
Puede mantenerse 2-3 semanas, aunque requiere revisión y limpieza semanal y antes de
retirarlo.

En pacientes con cáncer  y mal pronóstico por dicha enfermedad es preferible el fil-
tro definitivo.

En todo caso, si la evolución del paciente lo permite, debe iniciarse y mantenerse
anticoagulación en cuanto sea posible.

10. TRATAMIENTO AMBULATORIO 60-61

La decisión de tratamiento hospitalario o ambulatorio no es mutuamente excluyente.
El paciente puede iniciar el tratamiento en el hospital y ser dado de alta próntamente para
continuarlo de modo ambulatorio.

Requerimientos:
– TVP de miembros inferiores o EP sin contraindicaciones para tratamiento domiciliario. 
– Estabilidad clínica, signos vitales normales.
– Bajo riesgo de hemorragia.
– Función renal normal.
– En su domicilio, el paciente, su cuidador o los servicios de salud deben  adminis-

trar las inyecciones subcutáneas. Debe haber facilidad de acceso geográfico para
la determinación del INR. 

– No hay evidencia de que la deambulación precoz tenga efectos adversos en la evo-
lución La limitación de actividad debería limitarse sólo a lo necesario para el ali-
vio del dolor y el edema. 

Contraindicaciones:
– TEP sintomático. 
– Extensión a cava.
– Reserva cardiopulmonar disminuida.
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– Hemorragia activa o riesgo hemorrágico.
– Insuficiencia renal (Aclaramiento menor de 30 ml / min.).
– Insuficiencia hepática grave.
– Peso > 120 Kg.
– Síntomas locales graves.
– Embarazo.
– Indicación de ingreso por otro motivo.
– Dudas sobre el cumplimiento terapéutico.

11. SITUACIONES TERAPÉUTICAS ESPECIALES

11.1. INSUFICIENCIA RENAL MODERADA, SEVERA O EN DIÁLISIS
(Aclaramiento de creatinina  < 30 mL/minuto)

Se requiere un estrecho control clínico y ajuste de dosis si se usan heparinas de bajo
peso molecular.

1. Preferiblemente heparinas no fraccionadas (sódica IV o cálcica subcutánea) con
control del TPTa. 

2. Diálisis sin heparina.
3. Anticoagulación oral.

11.2. EMBARAZO / PUERPERIO62-63

Los cumarínicos cruzan la barrera placentaria y son teratógenos, además de favore-
cer el sangrado fetal.

Durante el embarazo se recomienda usar heparina  no fraccionada (preferible-
mente subcutáneas dos veces al día) o HBPM. Es conveniente asociar suplementos
de calcio.

Tras el parto, puede pasarse a cumarínicos y mantener un mínimo de 4-6 semanas
(por el riesgo de trombosis postparto). La lactancia materna está permitida.

Debe informarse a las pacientes anticoaguladas de los riesgos de la anticoagulación
oral para el feto e intentar planificar la gestación. Pueden adoptarse dos estrategias, aun-
que la primera es más recomendable:

1) Realizar test de embarazos frecuentes y una vez confirmada la gestación, sustituir
la anticoagulación oral por heparina (grado 1C).

2) Sustituir la anticoagulación oral por heparina antes de la concepción, una vez pla-
nificado el embarazo. (grado 1C). 

En las tablas siguientes se especifican las recomendaciones específicas para  los
casos de ETV durante la gestación: 
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TABLA XIII - Definiciones

HEPARINA NO FRACCIONADA (HNF)

Mini-dosis

Dosis moderada

Dosis ajustada

HBPM

Profiláctica

Dosis ajustada

ANTICOAGULACION POSTPARTO

VIGILANCIA

5,000 IU SC q12 h 

Dosis ajustadas cada 12 horas sc para obtener
un nivel de anti Xa de 0,1 a 0,3 IU/mL

Dosis ajustadas cada 12 h sc para  obtener un
TTPA en mitad del rango terapéutico

Dalteparina (5.000 IU q24h SC), o enoxaparina
(40 mg día SC), o cualquier HBPM ajustada para
un nivel de anti Xa  de  0,2 a 0,6 IU/mL

Dosis terapéutica ajustada al peso.

Anticoagulantes orales (INR 2,0 – 3,0), 4-6
semanas, inicialmente solapados con heparina no
fraccionada o HBPM hasta que el INR sea  > 2,0

Control clínico y búsqueda activa de ETV
ante la mínima sospecha

TABLA XIV - Profilaxis en pacientes embarazadas con riesgo de ETV

PACIENTES

TVP previa  por factor de riesgo transitorio,
sin factor de riesgo actual 

TVP idiopática previa, sin anticoagulación
actualmente

TVP previa con trombofilia confirmada, sin
anticoagulación actualmente

Trombofilia sin TVP previa y sin tratamiento
anticoagulante actual

> 2 ó más episodios de TVP y /o  anticoagu-
lación indefinida (ej. Un episodio de TVP
idiopático o con trombofilia)

RECOMENDACIÓN

Vigilancia y anticoagulación postparto (grado 1C)

Opciones: Vigilancia, mini-dosis de HNF, dosis
moderadas de HNF, o HBPM profiláctica;  ade-
más, anticoagulación postparto (grado 1C)* 

Opciones: Vigilancia, mini-dosis de HNF o
HBPM profiláctica;  además, anticoagulación
postparto (grado 1C)* 

En déficit de antitrombina se sugiere fuertemente
la profilaxis (grado 1C)* 

Opciones: dosis terapéuticas ajustadas de HNF,  o
HBPM, o bien HBPM profiláctica; además antico-
agulación postparto indefinida (grado 1C)* 

*Comparado con no vigilancia o intervención



11.3. TROMBOPENIA POR HEPARINA 64

Incidencia: 3 % 

11.3.1. TIPO I ( Moderada): Antes del cuarto día. Puede mejorar sin retirar la hepa-
rina. No requiere tratamiento.

11.3.2. TIPO II (Grave): Disminución de plaquetas tras 5 días de tratamiento con
heparina (< 100.000 o  descenso mayor del 30% de la cifra basal  o antes si exposición
previa; inmune y asociada a fenómenos trombóticos arteriales y venosos (coronarias,
cerebrales, isquemia MMII etc.). Mortalidad 30%.

En caso de historia previa de trombopenia por heparina no debería reiniciarse trata-
miento con heparina no fraccionada ni HBPM, aunque puede ser segura una breve reex-
posición a heparina si han transcurrido más de 100 días desde la última exposición.
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TABLA XV - Tratamiento de la ETV durante la gestación

PACIENTES

Riesgo normal de 
recurrencia

Muy alto riesgo de recurrencia
(ej. TVP proximal en las dos
semanas previas)

RECOMENDACIÓN

Dosis ajustadas de HBPM durante la gestación;  o bolo IV de
heparina  sódica seguido de infusión contínua para mantener un
TPTa en rango terapéutico al menos 5 días y entonces dosis ajus-
tadas de heparina cálcica subcutánea hasta el parto; (grado 1C) 

Discontinuar la HBPM o la heparina no fraccionada 24 horas
antes de la inducción electiva del parto (grado 1C) 

Heparina sódica IV para mantener un TPTa en rango terapéutico y
suspenderla 4-6 horas antes del parto; anticoagulantes orales hasta 6
semanas después del parto o > 3 meses tras la ETV (grado 1C)

TABLA XVI - Tratamiento de la trombopenia inmune por heparina (TIH)

SITUACIÓN CLINICA

TIH aguda con trombosis asociada

TIH aguda sin trombosis asociada 

TIH con ETV

RECOMENDACIÓN

Danaparoide sódico (grado 1B) o lepirudina* (grado 1C)

Considerar danaparoide sódico o lepirudina* hasta la
recuperación de las plaquetas (grado 2C)

No usar anticoagulación oral sola** (grado 1C) 

*Recientemente se han descrito casos de choque anafiláctico grave en reexposiciones a lepirudina. 

**La anticoagulación oral parece adecuada en TIH aguda en pacientes que reciben anticoagulación adecua-

da con danaparoide o lepirudina (grado 1C), pero probablemente debería retrasarse su inicio hasta que las

plaquetas fueran superiores a 100x109/L (grado 1C).



12. TVP Y CANCER65- 72 (Grado 2)

12.1. TVP IDIOPÁTICA Y CÁNCER

Incidencia de neoplasia: 2,5% - 38%.
La realización sistemática de exploraciones complejas para la búsqueda de una neo-

plasia ante una TVP de causa no conocida, permite diagnosticar algunos casos de neo-
plasias ocultas. Monreal las detecta en 7 de 31 pacientes con ETV idiopática (22.6%). Sin
embargo, sería necesario demostrar que con esta sistemática se mejora la supervivencia,
ya que provoca mayores molestias físicas y psicológicas, más gasto, más posibilidad de
reacciones adversas, etc. 

Los datos reflejados en la bibliografía aconsejan, por el momento, la búsqueda de
neoplasia oculta en los pacientes con TVP idiopática  mediante anamnesis rigurosa,
exploración física completa, analítica general y  estudio radiológico básico, indicando el
resto de exploraciones más complejas según sospecha clínica.

12.2. TVP EN PACIENTES CON CÁNCER

Se trata de un patología de gran impacto (morbilidad, molestias, mortalidad) en este
grupo de pacientes, por lo que la prevención es fundamental porque el tratamiento es
menos exitoso (más recidivas) y tiene más complicaciones hemorrágicas.

12.2.1. TROMBOPROFILAXIS Y CIRUGÍA ONCOLÓGICA: La HBPM es efectiva
para prevenir la ETV en la cirugía oncológica abdominal,  administrada durante 1 mes
desde la cirugía.

12.2.2. TROMBOPROFILAXIS Y QUIMIOTERAPIA:
En mujeres con cáncer de mama metastático, Warfarina a bajas dosis sin monitori-

zación reduce el riesgo de ETV.
Se supone la eficacia de las HBPM pero no hay ensayos.

12.2.3. TROMBOPROFILAXIS Y CATÉTERES CENTRALES:
Riesgo de TVP MMSS. 
HBPM y Warfarina a bajas dosis reducen el riesgo;  además reducen la sepsis por

catéter. Se recomiendan al menos 3 meses tras la implantación del catéter central. 
Impacto en la supervivencia: La tromboprofilaxis con Warfarina, y HBPM prolonga

la supervivencia.

12.2.4. PRECAUCIONES:
Posible asociación de osteoporosis por heparina y metástasis óseas.
Posible asociación de trombopenia por heparina y trombopenia por quimioterapia.

57

I. Enfermedad tromboembólica venosa



13. SÍNDROME POSTROMBÓTICO 73-76

Prandoni et al en un estudio prospectivo mencionado antes, con  8 años de segui-
miento,  encuentran un 28% de incidencia acumulada a los cinco años de seguimiento
tras la TVP, estableciéndose el diagnóstico en los primeros dos años en la mayoría de
casos (22,8%).  Entre los cinco y los ocho años, la incidencia  solo subió al 29,1%.  En
un tercio de los casos (10 %), el síndrome postrombótico se consideró severo. El sufrir
una recurrencia de la TVP aumenta de forma estadísticamente significativa la incidencia
del síndrome postrombótico. No se relaciona con la extensión de la primera trombosis ni
su grado de oclusión. Puede medirse su severidad clínica mediante un “score” o un sis-
tema de clasificación de insuficiencia venosa (clasificación CEAP)

El tratamiento más eficaz son las medias de compresión (30 a 40 mm Hg), que se
recomiendan durante los dos años siguientes a la trombosis y son capaces de reducir la
presentación del síndrome postrombótico en un 50%.  El uso de tónicos venosos ha
demostrado mejoría de los síntomas asociados a la insuficiencia venosa crónica.  

Cada vez se da mayor importancia a las consecuencias a largo plazo de la ETV, gene-
ralmente referidas a la calidad de vida de los pacientes y a la repercusión económica de
dicha ETV (días de baja laboral, gasto por consumo crónico de fármacos...)

Se han desarrollado encuestas específicas para medir calidad de vida asociada a insu-
ficiencia venosa crónica primaria o secundaria como la CIVIQ, usada en su versión tra-
ducida al español en el estudio RELIEF.

14. FÁRMACOS ANTICOAGULANTES ÚTILES EN LA ETEV

14.1. HEPARINAS NO FRACCIONADAS77

Guías Clínicas. Sociedad de Medicina Interna de la Comunidad Valenciana
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TABLA XVII
Ajuste de la dosis según control de TTPa  para la pauta 1

(para bomba de infusión de heparina de 50 ml)

HEPARINA SÓDICA NO FRACCIONADA

Al  1%, 1 ml = 1.000 UI = 10 mg 
Al  5 % , 1ml = 5.000 UI = 50 mg

Heparina sódica al 1 % ROVI,  vial 5 ml , 
50 mg = 5.000 UI
Heparina sódica al 5 % ROVI, vial 5 ml, 
250 mg = 25. 000 UI

5.000 U en bolo IV seguido por 30.000  UI  (ó 360
UI / Kg.)  en 24 horas en infusión continua, con
ajuste para mantener el TTPA en 1,5-2,5 veces el
valor control 

Calcular la dosis total en mg o UI y pasarla a ml de
heparina sódica al 1%. Dividir  los ml en dos dosis
(cada 12 horas) . 
Los ml de heparina se diluyen hasta 50 ml con SF
y se pasa en bomba de heparina a 4,1 ml hora cada
12 horas. 
Ejemplo.
Dosis total  = 30.000 UI = 30 ml de Heparina sódi-
ca al 1 % 
Dosis cada 12 horas = 15.000 UI = 15 ml de hepa-
rina sódica al 1 %
Diluimos los 15 ml de Heparina sódica en 35 ml de SF
para obtener 50 ml de volumen  y los pasamos con
bomba de heparina a 4.1 ml / hora cada 12 horas.

La solución se prepara diluyendo 2,5 cc de hepari-
na sódica al 5% en 250 cc de suero glucosado al
5%, de modo que 1 cc de la solución corresponde a
50 U de heparina

– Se inicia con un bolus de 5.000 U seguidos de
– Perfusión contínua a 15 U/Kg./hora según la

siguiente tabla:

Peso Dosis Veloc. Perfusión
(Kg.) (U/h) (ml/h)

50 750 15
55 825 17
60 900 18
65 975 20
70 1050 21
75 1125 23
80 1200 24
85 1275 26
90 1350 27
95 1425 29
100 1500 30

Concentración 

Presentación 

Pauta 1
(para bomba 
de heparina 
de 50 ml)

Pauta  2
(para bomba 
de perfusión
estándar)

HEPARINA CALCICA
NO FRACCIONADA

1 ml = 2.500 UI 

Heparina cálcica ROVI
jeringas precargadas con
5.000 UI (0,2 ml), 7.500 UI
(0,3 ml),  17.500 UI (0,7
ml) y 25.000 UI (1 ml)

35.000 a 40.000 U en 24 h
(250 UI/ kg cada 12 horas),
subcutáneas, con ajuste
para mantener el TTPA en
1,5-2,5 veces el valor con-
trol  a las 6 horas



Nota 1: Como la concentración depende del peso del paciente, puede optarse por rea-
lizar una nueva dilución añadiendo o restando las unidades correspondientes para 12
horas y mantener la velocidad de 4,1 ml / h que es la velocidad para que pasen los 50 ml
de la bomba de heparina en 12 horas, o bien aumentar la velocidad (ml/h)  con la dilu-
ción existente para asegurar el paso de las nuevas unidades necesarias.  

Ejemplo de ajuste: 
Se ha calculado una dosis  en 24 horas para un paciente de 83  Kg.  (360 UI por Kg.)
de  30.000 UI = 30 ml de Heparina sódica al 1%.
Dosis cada 12 horas = 15.000 UI = 15 ml de heparina sódica al 1%.
Diluimos los 15 ml de Heparina sódica en 35 ml de SF para obtener 50 ml de volumen  y
los pasamos con  bomba de heparina a 4.1 ml / hora (= 1.230 UI / hora) cada 12 horas.
EL TTPA a las 6 horas es de 50 seg.
Según la tabla hay que añadir 150 unidades hora = 1.800 UI en 12 horas.
Con la dilución del ejemplo pasan 1.230 UI / h por lo que para pasar 1.380 UI / hora
habrá que subir la velocidad a 4,6 ml / hora.  
O bien, cambiar la dilución añadiendo las 1.800 UI adicionales que deben pasar (16,8 ml
de heparina sódica al 1 % diluida en 33,2 ml de SF, a 4,1 ml / hora en 12 horas).

Guías Clínicas. Sociedad de Medicina Interna de la Comunidad Valenciana
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TABLA XVIII
Ajuste de la dosis según control de TTPa  para la pauta 1

(para bomba de infusión de heparina de 50 ml)

TTPa (seg) Bolus Parar perfusión Aumento de UI / hora Nuevo TTPa
(minutos) (Nota 1)

50 5.000 +150 UI a las 6 horas
50-60 - +100 UI mañana siguiente
60-85 0 mañana siguiente 
86-9 - 50 UI mañana siguiente
96-120 30 -100 UI 6 horas más tarde
> 120 60 -150 UI 6 horas más tarde

TABLA XIX
Ajuste de la dosis según control de TTPa  para la pauta 2 (para bomba de percusión estándar): 

El primer control de TTPa se realiza a las 6 horas de iniciada la perfusión. 
Los cambios en la dosificación se realizan según la tabla siguiente:

TTPa (seg) Bolus Parar perfusión Cambio velocidad Nuevo TTPa
(minutos) (ml/h)

50 5.000 +3 a las 6 horas
50-60 - +2 mañana siguiente
60-85 - 0 mañana siguiente 
86-95 - -1 mañana siguiente 
96-120 - 30 -2 6 horas más tarde
> 120 - 60 -3 6 horas más tarde 



14.2. HEPARINAS DE BAJO PESO MOLECULAR78
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14.3. ANTICOAGULANTES ORALES 79-91

Actualmente en nuestro país están disponibles los siguientes anticoagulantes orales:
Sintrom‚ (acenocumarol) en forma de comprimidos ranurados de 4 mg.
Sintrom uno‚ (acenocumarol) en forma de grageas de 1 mg.
Aldocumar‚ (warfarina sódica) en forma de comprimidos de 1, 3, 5 y 10 mg.

14.3.1. EDUCACIÓN DEL PACIENTE
Un aspecto importante para evitar las complicaciones del tratamiento con los anti-

coagulantes orales es la implicación del paciente en la comprensión de su enfermedad y
tratamiento y el riesgo que conlleva el defecto o exceso de anticoagulación. 

Los aspectos a revisar con el paciente son los siguientes:
– Indicación de los anticoagulantes orales y su duración.
– Horario estricto para la administración de la dosis del fármaco anticoagulante oral.
– Necesidad de un estricto cumplimiento.
– Seguimiento del tratamiento con el INR.
– Factores que pueden interaccionar con los anticoagulantes orales: cambios en la

dieta, actividad física, enfermedades concomitantes, ingesta de alcohol.
– Consultar ante el inicio o cese de cualquier medicación.
– Consultar antes de acudir al odontólogo u otra cirugía. 
– Consultar ante caídas, heridas o hemorragias.
– Evitar embarazo.

14.3.2. INTERACCIONES DE LOS ANTICOAGULANTES ORALES Y FÁRMACOS
RECOMENDADOS

63

I. Enfermedad tromboembólica venosa



Guías Clínicas. Sociedad de Medicina Interna de la Comunidad Valenciana

64

A
N

E
X

O
 2

. 
IN

T
E

R
A

C
C

IO
N

E
S

 D
E

 L
O

S
 A

N
T

IC
O

A
G

U
LA

N
T

E
S

 O
R

A
LE

S
 Y

FA
R

M
A

C
O

S
 (

P
ar

te
 1

)

M
E

D
IC

A
M

E
N

T
O

A
nt

iá
ci

do
s 

y 
an

tiu
lc

er
os

os

A
na

lg
és

ic
os

A
nt

iin
fla

m
at

or
io

s

A
nt

ia
gr

eg
an

te
s 

pl
aq

ue
ta

rio
s

A
nt

ib
ió

tic
os

A
U

M
E

N
TA

N
 E

L
E

F
E

C
T

O

C
im

et
id

in
a

A
nt

iá
ci

do
s 

co
n 

M
g

P
ar

ac
et

am
ol

 (
al

ta
s 

do
si

s)

A
IN

E
S

, 
sa

lic
ila

to
s

C
el

ec
ox

ib
, 

R
of

ec
ox

ib
,

T
ic

lo
pi

di
na

, 
cl

op
id

ro
gr

el
,

di
pi

rid
am

ol

C
ef

al
os

po
rin

as
(c

ef
az

ol
in

a,
 c

ef
ox

iti
na

, 
ce

fo
-

pe
ra

zo
na

, 
ce

ftr
ia

xo
na

)
M

ac
ró

lid
os

 (
er

itr
om

ic
in

a,
cl

ar
itr

om
ic

in
a)

Q
ui

no
lo

na
s 

(c
ip

ro
flo

xa
ci

no
,

no
rf

lo
xa

ci
no

, 
of

lo
xa

ci
no

,
m

ox
ifl

ox
ac

in
o)

Is
on

ia
ci

da
, 

R
ifa

m
pi

ci
na

M
et

ro
ni

da
zo

l, 
Te

tr
ac

ic
lin

a
N

eo
m

ic
in

a,
 C

lin
da

m
ic

in
a

S
ul

fa
m

id
as

 y
 c

ot
rim

ox
az

ol

D
IS

M
IN

U
Y

E
N

 E
L

E
F

E
C

TO

S
uc

ra
lfa

to

R
E

C
O

M
E

N
D

A
D

O
S

R
an

iti
di

na
 (

do
si

s 
m

en
or

es
 a

30
0 

m
g)

, 
fa

m
ot

id
in

a,
 p

an
to

-
pr

az
ol

, 
al

m
ag

at
o,

 m
ag

al
dr

at
o,

om
ep

ra
zo

l a
 d

os
is

 d
e 

20
 m

g

P
ar

ac
et

am
ol

 (
<

 2
 g

ra
m

os
 d

ía
)

de
xt

ro
pr

op
ox

ife
no

, 
co

de
ín

a,
di

hi
dr

oc
od

eí
na

, 
tr

am
ad

ol
,

m
et

am
iz

ol
 

Ib
up

ro
fe

no
, 

na
bu

m
et

on
a,

di
cl

of
en

ac
o,

 n
ap

ro
xe

no

C
ef

on
ic

id
 I

V
O

tr
as

 c
ef

al
os

po
rin

as
 o

ra
le

s
de

 1
ª 

y 
2ª

 g
en

er
ac

ió
n 

A
zi

tr
om

ic
in

a,
 jo

sa
m

ic
in

a,
ro

xi
tr

om
ic

in
a,

 á
ci

do
 p

ip
em

í-
di

co
, 

Le
vo

flo
xa

ci
no

A
m

pi
ci

lin
a,

 a
m

ox
ic

ili
na

,
am

ox
i-c

la
vu

lá
ni

co
, 

cl
ox

ac
ili

-
na

, 
m

eb
en

da
zo

l

C
O

M
E

N
TA

R
IO

S

A
dm

in
is

tr
ar

 e
l a

nt
ic

oa
gu

la
nt

e
al

 m
en

os
 d

os
 h

or
as

 a
nt

es
 d

el
su

cr
al

fa
to

D
ar

 p
ro

fil
ax

is
 d

e 
ga

st
ro

pa
tía

po
r 

A
IN

E
S

S
i e

s 
ne

ce
sa

rio
, 

aj
us

ta
r 

do
si

s
de

l a
nt

ic
oa

gu
la

nt
e 

co
n 

IN
R



65

I. Enfermedad tromboembólica venosa

A
N

E
X

O
 2

. 
IN

T
E

R
A

C
C

IO
N

E
S

 D
E

 L
O

S
 A

N
T

IC
O

A
G

U
LA

N
T

E
S

 O
R

A
LE

S
 Y

FA
R

M
A

C
O

S
 (

P
ar

te
 2

)

A
nt

ifú
ng

ic
os

A
nt

irr
et

ro
vi

ra
le

s

A
nt

ic
on

ce
pt

iv
os

 o
ra

le
s

A
nt

ie
pi

lé
pt

ic
os

A
nt

ia
rr

ítm
ic

os

H
or

m
on

as

A
pa

ra
to

 d
ig

es
tiv

o

H
ip

ol
ip

em
ia

nt
es

A
nt

id
ep

re
si

vo
s 

y 
S

N
C

F
lu

co
na

zo
l, 

Itr
ac

on
az

ol
, 

ke
to

-
co

na
zo

l, 
te

rb
in

af
in

a,
 m

ic
on

a-
zo

l (
in

cl
us

o 
tó

pi
ca

)

S
aq

ui
na

vi
r

P
ue

de
n 

pr
od

uc
ir 

ta
nt

o
au

m
en

to
 c

om
o 

di
sm

in
uc

ió
n

P
ro

pa
fe

no
na

, 
qu

in
id

in
a,

am
io

da
ro

na
 (

ef
ec

to
 t

ar
dí

o)

E
st

er
oi

de
s 

an
ab

ol
iz

an
te

s,
da

na
zo

l, 
 T

iro
xi

na
, 

pr
op

il-
tio

ur
ac

ilo
, 

gl
uc

ag
on

P
ar

af
in

a

F
ib

ra
to

s 
(g

em
fib

ro
zi

lo
, 

fe
no

-
fib

ra
to

, 
 b

ez
af

ib
ra

to
, 

cl
of

ib
ra

-
to

) 
, 

P
ro

bu
co

l
E

st
at

in
as

 (
at

or
va

st
at

in
a)

In
h.

 S
el

ec
tiv

os
 R

ec
ap

ta
ci

ón
S

er
ot

on
in

a,
 I

M
A

O
, 

tr
ic

íc
li-

co
s, 

  
cl

or
pr

om
az

in
a

R
ito

na
vi

r

P
ue

de
n 

pr
od

uc
ir 

ta
nt

o
au

m
en

to
 c

om
o 

di
sm

in
uc

ió
n

B
ar

bi
tú

ric
os

 (
fe

no
ba

rb
ita

l)
C

ar
ba

m
ac

ep
in

a 
pr

im
id

on
a,

fe
ni

to
ín

a

C
ol

es
tir

am
in

a,
 c

ol
es

tip
ol

H
al

op
er

id
ol

In
su

lin
a

G
lic

er
in

a,
 a

ga
r,

 lo
pe

ra
m

id
a

P
ra

va
st

at
in

a

C
ita

lo
pr

am
, 

di
ac

ep
am

, 
cl

or
a-

ze
pa

to
, 

ot
ra

s 
be

nz
od

ia
ce

pi
-

na
s,

 f
lu

ox
et

in
a,

 m
ia

ns
er

in
a

A
dm

in
is

tr
ar

 e
l a

nt
ic

oa
gu

la
nt

e
al

 m
en

os
 2

 h
or

as
 a

nt
es

 d
e 

la
co

le
st

ira
m

in
a 

o 
 c

ol
es

tip
ol



Guías Clínicas. Sociedad de Medicina Interna de la Comunidad Valenciana

66

A
N

E
X

O
 2

. 
IN

T
E

R
A

C
C

IO
N

E
S

 D
E

 L
O

S
 A

N
T

IC
O

A
G

U
LA

N
T

E
S

 O
R

A
LE

S
 Y

FA
R

M
A

C
O

S
 (

P
ar

te
 3

)

In
m

un
os

up
re

so
re

s

A
nt

in
eo

pl
ás

ic
os

O
tr

os

A
nt

id
ia

bé
tic

os
 o

ra
le

s

A
nt

ih
is

ta
m

in
ic

os

A
nt

ip
ar

ki
ns

on
ia

no
s

M
uc

ol
iti

co
s 

y 
br

on
co

di
la

ta
do

re
s

C
ar

di
ov

as
cu

la
r

A
lim

en
to

s 
y 

pl
an

ta
s 

m
ed

ic
in

al
es

M
er

ca
pt

op
ur

in
a,

 m
et

ot
re

xa
te

,
ci

cl
of

os
fa

m
id

a

Ta
m

ox
ife

no
, 

5 
flu

or
ou

ra
ci

lo

A
lo

pu
rin

ol
, 

 d
is

ul
fir

am
, 

he
pa

-
rin

as
, 

V
ita

m
in

a 
E

 (
>

 5
00

 m
g

dí
a)

, 
ra

lo
xi

fe
no

To
do

s

Q
ui

na
pr

il

G
in

gk
o,

 p
ap

ay
a,

 a
jo

 ,
 g

en
gi

-
br

e,
 g

in
se

ng
, 

re
ga

liz
.

C
on

su
m

o 
ag

ud
o 

de
 a

lc
oh

ol

A
za

tio
pr

in
a,

 c
or

tic
oi

de
s,

ci
cl

os
po

rin
a 

A

A
m

in
og

lu
te

tim
id

a

R
es

in
ca

lc
io

H
ip

ér
ic

o,
 d

ie
ta

s 
ric

as
 e

n
ve

ge
ta

le
s 

de
 h

oj
a 

ve
rd

e,
 p

er
e-

jil
, 

ju
dí

a 
ve

rd
e,

 a
gu

ac
at

e,
hí

ga
do

 d
e 

va
ca

, 
té

 v
er

de
, 

br
ó-

co
li,

 c
ol

es
 d

e 
br

us
el

as
...

C
on

su
m

o 
cr

ón
ic

o 
de

 a
lc

oh
ol

C
ol

ch
ic

in
a

To
do

s

B
ip

er
id

en
o,

 le
vo

do
pa

To
do

s

D
ilt

ia
ze

m
, 

ve
ra

pa
m

il,
 n

ife
di

-
pi

na
, 

ni
tr

ito
s,

 a
te

no
lo

l, 
pr

op
a-

no
lo

l, 
 m

et
ild

op
a,

 p
ra

zo
si

na
,

ca
pt

op
ril

, 
en

al
ap

ril
, 

lo
sa

rt
an

,
di

go
xi

na
, 

po
ta

si
o,

 d
iu

ré
tic

os



14.3.3. MANEJO DE LA ANTICOAGULACIÓN ORAL EN SITUACIONES ESPECIALES

Si la anticoagulación sigue siendo necesaria tras administrar vitamina K, pasar al
paciente a heparina hasta que los efectos de la vitamina K hayan revertido y pueda reini-
ciarse la anticoagulación oral. 
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TABLA XX
Manejo del paciente en tratamiento con anticoagulantes orales 

con INR elevado

SITUACIÓN

INR >  rango terapéutico
pero < 5,0, 
sin hemorragia 
significativa.

INR > 5.0 
pero  < 9,0 
sin hemorragia 
significativa

INR > 9,0  
sin hemorragia 
significativa

INR > 20; 
hemorragia grave

Hemorragia 
que amenaza 
la vida

MANEJO

Reducir la dosis u omitir la siguiente dosis y reiniciar a una dosis
inferior cuando el INR esté en rango; si el INR está sólo ligera-
mente elevado, la reducción de dosis puede no ser necesaria. 
(grado 2C)

Omitir la siguiente dosis o las dos siguientes; reiniciar con una
dosis inferior cuando el INR esté en rango. 
También puede omitirse una dosis y dar vitamina K (1 a 2,5 mg
oral), especialmente si el paciente es de alto riesgo de sangrado.
(grado 2C) 

Suspender el anticoagulante; dar vitamina K (3 a 5 mg oral; controlar
el  INR; si  no se reduce sustancialmente en 24 a 48 h,  dar otra dosis
de Vit K y seguir controlando el INR, hasta rango terapéutico.
Reiniciar a una dosis inferior.
(grado 2C)

Suspender el anticoagulante; dar Vit K IV (10 mg, lento), suple-
mentar con plasma fresco congelado o concentrado de protrombi-
na; la vitamina K IV puede repetirse cada 12 horas. 
(grado 2C) 

Suspender el anticoagulante;  dar concentrado de complejo pro-
trombínico  y Vit K (10 mg en infusión lenta); repetir si es nece-
sario, según el INR. 
(grado 2C)
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TABLA XXI
Manejo de la anticoagulación oral durante los procedimientos invasores

SITUACIÓN 

Bajo riesgo de 
tromboembolismo

Riesgo intermedio de
tromboembolismo

Alto riesgo de 
tromboembolismo

Bajo riesgo de 
hemorragia

Procedimientos 
dentales

MANEJO

Suspender el anticoagulante oral (4 días antes) para normalizar el
INR. Puede iniciarse heparina a baja dosis (profilaxis, por Ej.
5.000 IU SC) y reiniciar posteriormente el anticoagulante 
(grado 2C) 

Suspender el anticoagulante oral (4 días antes) para normalizar el
INR. 2 días antes de la cirugía, con el INR normal,  dar heparina
profiláctica (5.000 IU SC de heparina) o HBPM; en el postopera-
torio, seguir con la heparina y reiniciar el anticoagulante oral.
(grado 2C) 

Suspender el anticoagulante oral (4 días antes) para normalizar el
INR. 2 d antes de la cirugía, con el INR normal, heparinizar a
dosis plenas. (HBPM o heparina no fraccionada). La heparina no
fraccionada IV debe suspenderse 5 horas antes de la cirugía. La
heparina no fraccionada SC debe suspenderse 12 horas antes y la
HBPM 12 a 24 horas antes. 
(grado 2C) 

Reducir el anticoagulante oral 4 días antes de la cirugía para INR
1,3 a 1,5 y volver a la dosis previa en el postoperatorio; puede
suplementarse si es necesario, con heparina profiláctica.
(grado 2C) 

Según el riesgo de sangrado del procedimiento:, puede suspen-
derse el tratamiento (alto riesgo de sangrado) o no (bajo riesgo)
(grado 2C)
Puede administrarse ácido epsilon amino caproico local  sin inte-
rrumpir el anticoagulante (grado 2B)
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ANEXO 3. 
GRADOS DE RECOMENDACIÓN. 

1A: Riesgo / beneficio: claro 

Evidencia: ensayos controlados aleatorizados sin limitaciones importantes 

Implicaciones: muy recomendado; puede aplicarse en la mayoría de circunstancias

1B: Riesgo / beneficio: claro 

Evidencia: ensayos controlados aleatorizados con limitaciones importantes 

Implicaciones: muy recomendado; puede aplicarse en la mayoría de circunstancias

1C+: Riesgo / beneficio: claro 

Evidencia: ensayos controlados no aleatorizados pero los ensayos aleatorizados pueden

ser inequívocamente extrapolados  

Implicaciones: muy recomendado; puede aplicarse a la mayoría de pacientes en la mayo-

ría de circunstancias

1C: Riesgo / beneficio: claro 

Evidencia: estudios observacionales 

Implicaciones: recomendación intermedia a fuerte; puede cambiar si surgen nuevas evidencias

2A: Riesgo / beneficio: dudoso 

Evidencia: ensayos controlados aleatorizados sin limitaciones importantes 

Implicaciones: recomendación intermedia a fuerte; la mejor actuación puede variar

según circunstancias y pacientes

2B: Riesgo / beneficio: dudoso 

Evidencia: ensayos controlados aleatorizados con limitaciones importantes 

Implicaciones: recomendación débil; otras aproximaciones pueden ser preferibles en

algunos pacientes bajo algunas circunstancias

2C: Riesgo / beneficio: dudoso 

Evidencia: estudios observacionales 

Implicaciones: recomendación muy débil; otras alternativas pueden ser igualmente razonables.

3: Contraindicado
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II. Síndrome coronario agudo 
sin elevación persistente del segmento ST
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1. INTRODUCCIÓN

Durante muchos años, la angina inestable se ha considerado un “síndrome” intermedio
entre la angina estable crónica y el infarto agudo de miocardio. Actualmente se considera que
los “síndromes coronarios agudos”, que incluyen al infarto de miocardio y al angor inestable,
suponen formas de presentación clínica diferente de un mismo mecanismo fisiopatológico: la
erosión o rotura de una placa aterosclerótica y la formación de un trombo intracoronario. El
electrocardiograma (ECG) permite agrupar a los pacientes en dos grandes grupos: con y sin
elevación del segmento ST. La elevación persistente del ST refleja una oclusión coronaria
total aguda y el objetivo terapéutico será la recanalización rápida mediante tratamiento fibri-
nolítico o angioplastia primaria. Los pacientes que presenten dolor torácico típico con altera-
ciones del ECG en forma de depresión del ST, elevación no persistente del ST, inversión de
la onda T, ondas T planas, pseudonormalización de las ondas T, alteraciones inespecíficas del
ECG o incluso ECG normal, se identificarán inicialmente como pacientes con síndrome coro-
nario agudo sin elevación del ST (SCASEST), debiendo mantener a esos pacientes en obser-
vación mientras aliviamos sus síntomas y se realizan ECG y determinación de marcadores de
lesión miocárdica seriados para confirmar el diagnóstico y establecer el pronóstico. 

Los pacientes con SCASEST pueden presentarse con una amplia gama de alteracio-
nes en el miocardio irrigado por el vaso culpable. El miocardio puede ser normal en los
estudios anatomopatológicos o puede presentar diversos grados de necrosis (infarto de
miocardio). Si la isquemia provocada por la rotura de una placa aterosclerótica no es sufi-
ciente para provocar una necrosis miocárdica, estaremos ante una angina inestable.
Clínicamente, podremos diferenciar estas dos entidades por los marcadores de necrosis
miocárdica (troponinas cardiacas y CK-MB).

2. VALORACION INICIAL

En la valoración inicial del paciente con dolor torácico con ECG sin elevación per-
sistente del segmento ST debemos:

1. Determinar la posibilidad de que se trate realmente de un síndrome coronario
agudo.

2. Valorar el riesgo de complicaciones del SCA como muerte, infarto, insuficiencia
cardiaca, arritmias o isquemia recurrente.

Para esta valoración nos serviremos de la historia clínica, la exploración física, el
ECG y los marcadores cardiacos.
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2.1. HISTORIA CLÍNICA

Es importante recoger en la anamnesis las características del dolor, edad, sexo, si
existen antecedentes de cardiopatía isquémica, la existencia de factores de riesgo cardio-
vascular (diabetes mellitus, hipertensión arterial, dislipemia), el uso reciente de cocaína,
tabaquismo e historia familiar. Tradicionalmente se han diferenciado varias formas de
presentación de los síndromes coronarios agudos: el dolor anginoso prologado (>20
minutos) en reposo, la angina de nueva aparición intensa (mínimos esfuerzos) o la des-
estabilización reciente de una angina antes estable.

2.2. EXPLORACIÓN FÍSICA

Valoraremos la existencia de signos de enfermedad vascular extracardiaca, si existe
diaforesis, soplos en la auscultación cardiaca o galopes, signos de fallo cardiaco como
crepitantes en la auscultación pulmonar o hipotensión. 

2.3. ELECTROCARDIOGRAMA

Debe obtenerse idealmente en el momento en el que el paciente tiene la clínica y
compararlo con ECG posteriores, ya estable. Es muy útil comparar con ECG previos,
sobre todo pacientes con alteraciones del ECG de base. Las alteraciones asociadas con
mayor posibilidad al SCASEST son los descensos y/o ascensos del ST o la inversión de
la onda T en dos o más derivaciones seguidas que se desarrollan durante el episodio de
dolor y que desaparecen al quedar asintomático. Las ondas Q nos indican la existencia
de una enfermedad coronaria, pero no necesariamente una inestabilidad actual. Hay que
tener en cuenta que un ECG normal no descarta la posibilidad de SCA, puesto que puede
darse en el 5% de los pacientes. 

2.4. MARCADORES DE LESIÓN MIOCÁRDICA

La angina inestable y el IMA sin elevación del ST se diferencian en si la isquemia
provocada por la obstrucción coronaria es lo suficientemente severa para causar daño
miocárdico y con ello, la liberación de marcadores de daño miocárdico. Puesto que la ele-
vación de la troponina o la CPK-MB pueden no detectarse hasta 3-4 horas después del
inicio del dolor, el IMA sin elevación del ST y la angina inestable son indistinguibles en
la valoración inicial y, por tanto, en su manejo inicial. La determinación seriada de mar-
cadores de daño miocárdico troponina I (Tn I) ó troponina T (Tn T) y la isoenzima de la
creatinkinasa MB (CPK-MB) nos ayudará en estos pacientes a establecer o descartar el
diagnóstico además de establecer el pronóstico de los pacientes con SCA. Tanto el valor
de troponinas como el de CPK-MB están relacionados con la incidencia de muerte o IMA
no fatal. Así, para las troponinas, se calcula un riesgo de evento cardiaco a los 30 días del
20% si la troponina es positiva, frente a un riesgo del 2% si la troponina es negativa 1-3.
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Por último, hay que tener en cuenta que la elevación de las troponinas puede producirse
ante cualquier lesión miocárdica debido a la alta sensibilidad de este marcador, y por
tanto, no indican necesariamente la naturaleza isquémica de la lesión. Pueden elevarse en
situaciones de insuficiencia cardiaca grave, miocarditis, embolismo pulmonar, disección
aórtica, shock cardiogénico o síncope prolongado, entre otros, por lo que para establecer
el diagnóstico de cardiopatía isquémica, las troponinas deben utilizarse asociadas a una
clínica típica y alteraciones del ECG. 

3. ESTADIFICACIÓN DEL RIESGO

Tras esta valoración inicial, podremos clasificar a los pacientes con SCA como de
alto, intermedio o bajo riesgo para conocer el pronóstico e iniciar el tratamiento adecua-
do. Los pacientes que se presenten con un ECG sin alteraciones diagnósticas ni una ele-
vación de enzimas cardiacos, pueden considerarse inicialmente de bajo riesgo, debiendo
realizarse un seguimiento durante 8-12 horas con ECG seriados y enzimas cardiacos. Si
durante este tiempo, el paciente no tiene un nuevo episodio de dolor y los enzimas siguen
normales, se considerará definitivamente cono paciente de riesgo bajo, pudiendo conti-
nuar el estudio de forma ambulatoria, realizando una prueba de esfuerzo para confirmar
o poder descartar el diagnóstico. 

Los pacientes con inestabilidad hemodinámica, angor postIMA o arritmias ventricu-
lares graves se considerarán pacientes de alto riesgo (de desarrollar IMA, angina refrac-
taria o muerte). En los pacientes que no cumplen los criterios anteriores, se puede utili-
zar la escala de puntuación de riesgo de Antman et al4, derivada del estudio TIMI11B5 y
validada por los estudios ESSENCE6, TACTICS-TIMI7 y PRISM-PLUS8. Esta escala
valora las variables edad > 65 años, presencia de más de tres factores de riesgo cardio-
vascular, coronariopatía conocida, desviación del segmento ST, más de 2 episodios de
angina en las últimas 24 horas, uso de AAS en los últimos 7 días y elevación de marca-
dores de daño miocárdico. Cada variable suma 1 punto. El riesgo de complicaciones
(muerte, IMA o angina recurrente) varía de 5 a 41% en función de la puntuación obteni-
da: se considera pacientes de bajo riesgo (aproximadamente 5%) los pacientes con una
puntuación de 1-2 puntos de la escala de Antman. En los pacientes con puntuación de 3-
5 puntos, el riesgo estimado es de 13-26%. En el grupo con 6-7 puntos, este riesgo
aumenta hasta 41%. 
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MARCADOR INICIO (horas) PICO (horas) DURACION (horas)

CPK-MB 3-12 18-24 36-48

Tn 3-12 18-24 >10 días

Mioglobina 1-4 6-7 24
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Variables 
(1 punto por cada variable que se cumpla)

Edad ≥ 65 años

Presencia de al menos 3 factores de riesgo
para enfermedad coronaria

Estenosis coronaria previa ≥ 50%

Presencia de desviaciones del ST en el ECG
de admisión en urgencias

Dos episodios anginosos al menos en las
últimas 24 horas

Marcadores cardiacos elevados

Uso de aspirina en los 7 días previos

Riesgo de complicaciones a los 14 días 
(muerte por todas las causas, infarto, 

isquemia recurrente severa que requiera 
revascularización)

Puntuación 0-1: 4,7%
Puntuación 2: 8,3%
Puntuación 3: 13,2%
Puntuación 4: 19,9%
Puntuación 5: 26,2%
Puntuación 6-7: 40,9%

0-2 puntos: Riesgo bajo
3-5 puntos: Riesgo intermedio
6-7 puntos: Riesgo alto

GRAFICA 1: 
Manejo del paciente con síndrome coronario agudo.



4. TRATAMIENTO DE PACIENTES CON SCASEST

A todos los pacientes con SCASEST deberemos mantener en reposo con monitori-
zación de ECG y aporte de oxígeno si presentan saturación de oxígeno inferior al 90%
(Clase I, grado de evidencia C). Debemos iniciar tratamiento antiisquémico para aliviar
la sintomatología con nitratos, mórficos y betabloqueantes y/o calcioantagonistas y tra-
tamiento antitrombótico para intentar modificar el curso de la enfermedad y su progre-
sión a muerte, IMA o isquemia recurrente. Para los pacientes de alto riesgo, deberemos,
además, valorar la utilización de inhibidores de receptores de glucoproteinas IIb-IIIa y la
realización de una revascularización urgente.

4.1. TRATAMIENTO ANTIISQUÉMICO

4.1.1. NITRATOS

Clase I, nivel evidencia C. Los nitratos producen una reducción de la precarga mio-
cárdica y del volumen telediastólico ventricular izquierdo, con lo que se produce un des-
censo del consumo de oxígeno por el miocardio. Además, dilatan las arterias coronarias
normales y ateroscleróticas, aumentando el flujo colateral coronario y aliviando los sín-
tomas. 

Los pacientes en los que no se produce alivio de la sintomatología tras 3 comprimi-
dos o “puffs” de solinitrina sublingual y en los que no existe contraindicación (hipoten-
sión arterial o uso de sildenafilo en las últimas 24 horas, Clase III) pueden beneficiarse
del uso endovenoso de nitratos a dosis crecientes hasta el alivio de los síntomas o la apa-
rición de hipotensión arterial. Tras 12-24 horas sin clínica de angina, debe cambiarse a
régimen oral o tópico.

4.1.2. MÓRFICOS

Clase I, nivel de evidencia B. Se recomienda su uso en pacientes con angor prolon-
gado que no responden a nitroglicerina sublingual ó cuando se asocia a edema agudo de
pulmón. Se administra por vía venosa, a dosis de 1 a 5 mg. Es un potente analgésico y
ansiolítico. Sus principales problemas de uso son la depresión ventilatoria y la aparición
de hipotensión, nauseas y vómitos. Si aparecen complicaciones, puede administrarse
Naloxona, 0.4-2 mg endovenosos. 

4.1.3. BETABLOQUEANTES

Clase I, nivel de evidencia B. Existen pocos estudios del uso de betabloqueantes en
pacientes con angina inestable. Se recomienda su uso por extrapolación de estudios de
pacientes que han tenido un IMA y por consideraciones fisiopatológicas. El efecto bene-
ficioso de los betabloqueantes en el SCASEST se basa en los efectos b1- adrenérgicos,
que provocan un descenso en el consumo de oxígeno miocárdico. Además, al disminuir
la frecuencia cardiaca también aumenta la duración de la diástole, determinante para la
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perfusión de las coronarias. Por tanto, deben utilizarse siempre en ausencia de contrain-
dicaciones (bloqueo auriculo-ventricular, asma o disfunción ventricular izquierda con
insuficiencia cardiaca congestiva). Los pacientes con obstrucción crónica al flujo aéreo
pueden tratarse con betabloqueantes si no tienen un componente de hiperreactividad
bronquial. Inicialmente, pueden tratarse con dosis bajas y con betabloqueantes de acción
corta como el metoprolol. Para los pacientes de alto riesgo, debe utilizarse la vía venosa
con monitorización ECG y posteriormente pasar a vía oral. El objetivo terapéutico será
alcanzar una frecuencia cardiaca de 40-60 latidos por minuto. 

4.1.4. CALCIOANTAGONISTAS

El principal beneficio de estos fármacos es el alivio de los síntomas, que parece equi-
valente al de los betabloqueantes. Sin embargo, esta clase de medicación no ha demos-
trado que prevenga la aparición de IMA ni disminución de la mortalidad en pacientes con
angina inestable. Los antagonistas del calcio son los fármacos de elección en la angina
variante de Prinzmetal (clase I). Considerando los dos grupos de calcioantagonistas, dihi-
dropiridinas (DHP) y no dihidropiridinas (noDHP), podríamos decir que los DHP pro-
porcionan alivio de la sintomatología persistente en pacientes ya tratados con nitratos y
betabloqueantes (Clase IIa). Los calcioantagonistas noDHP verapamil y diltiazem son
una alternativa de tratamiento a los pacientes que no pueden tomar betabloqueantes por
hiperreactividad bronquial (Clase I, nivel de evidencia B)9,10. Sin embargo, deben evitar-
se en pacientes con deterioro significativo de la función ventricular, con alteraciones de
la conducción auriculoventricular, enfermedad del nodo sinusal o hipersensibilidad del
seno carotídeo conocidas. Se ha observado un aumento de la incidencia de infarto en
pacientes con angina inestable tratados con nifedipina de liberación inmediata como
monoterapia (Clase III)11. 

Todavía no existen estudios aleatorizados de las DHP de vida media prolongada
(amlodipino, nisoldipino, etc) como monoterapia en la angina inestable; tienen indica-
ción asociadas a betabloqueantes.

4.1.5. OTROS FÁRMACOS

IECA. Clase I, nivel de evidencia B: deben administrarse cuando persiste hiper-
tensión arterial a pesar del tratamiento con nitratos y betabloqueantes, en pacientes
con disfunción ventricular e insuficiencia cardiaca, en pacientes diabéticos y en
pacientes con coronariopatía crónica de alto riesgo, incluyendo aquellos con función
sistólica normal12. 

Recomendaciones para el tratamiento antiisquémico: 

Clase I:
1. Reposo en cama con monitorización continua de ECG para detección de isque-

mia o arritmias en pacientes con dolor de reposo. (nivel de evidencia C).
2. Nitratos en spray o comprimido sublingual seguido de administración endovenosa para

el alivio inmediato de la isquemia y síntomas asociados (nivel de evidencia C).
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3. Oxígeno suplementario para pacientes con cianosis o distrés respiratorio (nivel de
evidencia C).

4. Morfina endovenosa cuando no se alivian los síntomas con nitratos o cuando
existe congestión pulmonar o agitación (nivel de evidencia C).

5. Beta-bloqueantes, con administración de la primera dosis endovenosa si persiste
dolor anginoso, seguido de administración oral si no existen contraindicaciones
(nivel de evidencia B).

6. En pacientes con contraindicación de betabloqueantes, calcioantagonistas no-
DHP en ausencia de disfunción de ventrículo izquierdo u otras contraindicaciones
(nivel de evidencia B).

7. IECA si persiste hipertensión arterial a pesar del tratamiento con nitratos y beta-
bloqueantes en pacientes con disfunción sistólica de ventrículo izquierdo o insu-
ficiencia cardiaca y en pacientes diabéticos (nivel de evidencia B)..

Clase IIa:
1. Calcioantagonistas orales de acción prolongada en pacientes con isquemia recu-

rrente si ya se ha administrado dosis plenas de betabloqueantes y nitratos y no
existen contraindicaciones (nivel de evidencia C).

2. IECA en todos los pacientes tras un síndrome coronario agudo (nivel de eviden-
cia B).

Clase IIb:
1. Calcioantagonistas no DHP de liberación prolongada en lugar de betabloqueante

(nivel de evidencia B).
2. Calcioantagonistas DHP de liberación inmediata asociado a betabloqueante (nivel

de evidencia B).

Clase III:
1. Nitratos en las primeras 24 horas tras el uso de sildenafilo (nivel de evidencia C).
2. Calcioantagonistas DHP de liberación inmediata en ausencia de betabloqueante

(nivel de evidencia C).

4.2. TRATAMIENTO ANTITROMBÓTICO

4.2.1. AAS

Clase I, grado de evidencia A. El ácido acetilsalicílico disminuye la mortalidad y la
tasa de infartos en pacientes con angina inestable hasta un 50% durante los primeros 3
meses, pudiéndose prolongar el beneficio hasta los dos años13-14. Bloquea la agregación
plaquetaria al inhibir la ciclooxigenasa 1, impidiendo la formación de tromboxano A2.
En pacientes que previamente no tomaban AAS, la primera dosis debe ser de 160-320 mg
y debe masticarse para alcanzar niveles plasmáticos altos rápidamente; las siguientes
dosis pueden tragarse. La dosis de mantenimiento es de 75-150 mg, puesto que dosis
superiores no han demostrado mayor eficacia y sí mayor riesgo de hemorragia. 
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4.2.2. ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES ADP: TIENOPIRIDINAS

4.2.2.1. Ticlopidina
Ha sido sustituida por clopidogrel por ser un fármaco con frecuentes efectos secun-

darios gastrointestinales, reacciones alérgicas y trastornos hematológicos (neutropenia y
trombocitopenia) que obligan a vigilancia analítica. 

4.2.2.2. Clopidogrel
Ya el estudio CAPRIE demostró que el clopidogrel era al menos igual de eficaz que

AAS para reducir el riesgo de infarto de miocardio, ictus o muerte vascular15.
Posteriormente, el estudio CURE demostró que la asociación de clopidogrel (dosis de
ataque de 300 mg, seguida de 75 mg una vez al día) a la aspirina en pacientes con SCA-
SEST redujo significativamente la muerte de causa cardiovascular, el infarto de miocar-
dio no fatal o el ictus16. Se recomienda su uso (Clase I, grado de evidencia B) para el tra-
tamiento agudo y a largo plazo, durante 9 a 12 meses de los pacientes con SCASEST.

Las hemorragias fueron más frecuentes en el grupo de pacientes que tomaban clopi-
dogrel respecto al grupo de pacientes que tomaron placebo, y se observó un aumento
claro del riesgo de hemorragia con el aumento de la dosis de ácido salicílico, por lo que
se recomienda utilizar clopidogrel con dosis de mantenimiento de £100 mg de ácido sali-
cílico. Aunque los grupos de riesgo no se definen en el estudio, parece en el análisis de
los subgrupos que los grupos que obtuvieron mayor beneficio fueron los pacientes de
medio y bajo riesgo y aquellos con historia de revascularización coronaria previa. 

Las guías americanas recomiendan como Clase I su empleo en pacientes con intole-
rancia a la AAS. 

El clopidogrel también ha demostrado beneficio significativo en pacientes con SCA-
SEST que fueron tratados con revascularización percutánea17. La incidencia de isquemia
refractaria o infarto se redujo en un 24% y la del infarto en un 32% en el periodo com-
prendido entre el diagnóstico y la intervención. La tasa del episodio de muerte o infarto
hasta los 30 días siguientes a la angioplastia fue un 30% menor en los pacientes que reci-
bieron tratamiento con clopidogrel. Su administración posterior no se asoció a un bene-
ficio significativo. Por tanto, el clopidogrel está indicado antes de la intervención si el
paciente no ha recibido tratamiento con inhibidores de la GP IIb/IIIa y en todos los
pacientes durante los 30 días siguientes a la angioplastia, sobre todo si se ha utilizado
stent(Clase I). La cirugía coronaria en estos pacientes se asocia a una mayor hemorragia
perioperatoria cuya traducción en un aumento de las complicaciones está pendiente de
estudio. No obstante, parece aconsejable la suspensión del tratamiento 5-7 días antes de
la revascularización quirúrgica (Clase I, grado de evidencia B).

4.2.3. TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE.

La anticoagulación con las heparinas de bajo peso molecular (HBPM) ó con hepari-
na endovenosa no fraccionada, debe añadirse al tratamiento antiplaquetario con AAS y/o
clopidogrel (Clase I, grado de evidencia A), puesto que han demostrado que disminuyen
la incidencia de muerte e IMA en la fase aguda del SCASEST18. Las HBPM ofrecen ven-
tajas prácticas significativas frente a la heparina no fraccionada debido a sus propiedades
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farmacológicas que incluyen menor unión a proteínas plasmáticas y células endoteliales,
mayor vida media, que permite una anticoagulación mantenida con administración única
o dos veces al día, la administración subcutánea, y la no necesidad de monitorizar su acti-
vidad por laboratorio. Un metaanálisis de los cuatro ensayos clínicos aleatorizados que
compararon diversas heparinas de bajo peso molecular con heparina no fraccionada no
encontró pruebas de una diferencia de eficacia y seguridad al compara las HBPM con
heparina no fraccionada, por lo que las HBPM son como mínimo igual de eficaces que
la heparina no fraccionada en el tratamiento agudo del SCASEST19.Sin embargo, la eno-
xaparina ha demostrado ser superior a la heparina no fraccionada en el tratamiento agudo
del SCASEST (Clase IIa, grado de evidencia A) en dos comparaciones directas de estos
fármacos para conseguir una reducción de muerte, IMA no fatal o la necesidad de revas-
cularización urgente5,6. La dosis a administrar en el caso de la enoxaparina es de 1
mg/kg/12 horas durante un máximo de 8 días puesto que tratamientos más prolongados
no aumentan su beneficio y sí el riesgo de hemorragia (Clase III). En pacientes con insu-
ficiencia renal hay que disminuir la dosis de enoxaparina un 64% si el aclaramiento de
creatinina es inferior a 30 ml/min.

El riesgo de hemorragia de los pacientes a los que se vaya a hacer una coronariogra-
fía es similar al de la heparina no fraccionada. Sin embargo, en pacientes en los que se
planee una intervención debido a la difícil monitorización de la anticoagulación con las
HBPM y la menor inhibición de su acción con protamina, se recomienda retirar la HBPM
y sustituirla por heparina no fraccionada durante la intervención.

4.2.4. INHIBIDORES DE LOS RECEPTORES DE GPIIb-IIIa.

Los receptores de las GPIIb-IIIa activados conectan con el fibrinógeno para formar
puentes entre las plaquetas activadas, dando lugar a la formación de trombos plaquetarios.
Se han desarrollado inhibidores directos de los receptores de glucoproteína IIb/IIIa (eptifi-
batide, tirofibán, lamifibán y abciximab), que se han estudiado en distintas situaciones en las
que la activación plaquetaria desempeña un papel importante, en especial en pacientes a los
que se practican intervenciones coronarias percutáneas o pacientes ingresados con SCA. 

1. Bloqueantes de los receptores GPIIb/IIIa e intervención coronaria percutánea
(ICP). En los pacientes tratados con una intervención coronaria percutánea la adminis-
tración simultánea de bloqueantes de los receptores GPIIb/IIIa reduce las complicacio-
nes trombóticas: muerte, IMA y reintervención sobre el vaso diana20-23. 

A la vista de estos resultados, se recomienda el tratamiento con un bloqueante de los
receptores GPIIb/IIIa a todos los pacientes con SCA a los que se practica una ICP (Clase
I, grado de evidencia A). La infusión debe mantenerse durante 12 horas (abciximab) o
durante 24 horas (eptifibatide, tirofibán) después de la intervención.

Un estudio comparativo de abciximab y tirofibán demostró que el abciximab es
superior en reducir la incidencia de muerte e IMA a los 30 días y a los meses, aunque esta
diferencia ya no era significativamente estadística en el seguimiento de 1 año. La dife-
rencia entre ambos grupos de tratamiento podría relacionarse con una dosis subóptima de
tirofibán, resultando una inhibición plaquetaria inadecuada24.
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2. Bloqueantes de los receptores GPIIb/IIIa en los síndromes coronarios agudos.
Se han realizado distintos estudios con los distintos bloqueantes conocidos, con resulta-
dos muy diferentes. Globalmente, su uso se asocia a una reducción modesta, pero signi-
ficativa de la mortalidad o IMA a los 30 días en los pacientes con SCASEST. 

Sin embargo, este resultado no se ha demostrado individualmente por todos los blo-
queantes de los receptores GPIIb/IIIa. Así, con el lamifibán25,26 no se observaron diferen-
cias significativas a favor del tratamiento y sí un incremento de las hemorragias, por lo
que su uso no está indicado (Clase III). Igualmente, el uso de abciximab en pacientes en
los que no se va a realizar una ICP está contraindicado (Clase III)27, puesto que no se
observa ningún beneficio y sí una mayor incidencia de muerte e IMA. 

En los ensayos controlados con placebo más amplios de los bloqueantes de los receptores
GPIIb/IIIa eptafibatide y tirofibán realizados en pacientes con SCASEST, el efecto beneficioso
se apreció especialmente en los individuos tratados con una revascularización coronaria tem-
prana (primeras 48 horas)28,29. Los beneficios fueron modestos en los pacientes con revasculari-
zación posterior y el beneficio es cuestionable en pacientes a los que no se realiza una ICP.
Además, estos efectos beneficiosos fueron especialmente manifiestos en los pacientes que ingre-
saron con unas concentraciones elevadas de Tn I o Tn T y en pacientes diabéticos30,31. 

Por tanto, el tratamiento con un bloqueante de los receptores GPIIb/IIIa añadido al
ácido acetilsalicílico y heparina debe plantearse en todos los pacientes con síndromes
coronarios agudos y una concentración elevada de TnI o TnT en los que se programa una
revascularización temprana ( Clase I, grado de evidencia A). En los pacientes en los que
no se pueda realizar una revascularización temprana la indicación es clase IIA.

Recomendaciones para el tratamiento antiplaquetario y anticoagulante

Clase I:
1. Tratamiento antitrombótico debe iniciarse de forma precoz. AAS tan pronto como

sea posible tras la presentación y de forma indefinida (nivel de evidencia A).
2. Debe administrase clopidogrel en los pacientes hospitalizados con hipersensibili-

dad a la AAS o con intolerancia gastrointestinal (nivel de evidencia A).
3. En pacientes hospitalizados debe asociarse AAS y clopidogrel tan pronto como

sea posible, durante al menos 1 mes (nivel de evidencia A) y hasta 9 meses (nivel
de evidencia B).

4. En pacientes que toman clopidogrel y se planee una cirugía coronaria, el fárma-
co debe retirarse 5-7 días antes (nivel de evidencia B).

5. Debe asociarse anticoagulación con HBPM o heparina endovenosa no fracciona-
da al tratamiento con AAS y/o clopidogrel (nivel de evidencia A)..

6. Debe administrarse un antagonista de los receptores GP IIb/IIIa plaquetares aso-
ciados a AAS y heparina en pacientes en los que se planee un cateterismo y tra-
tamiento percutáneo (nivel de evidencia A).

Clase IIa:
1. En pacientes en los que no se plantee una estrategia invasora, con isquemia con-

tinua, una troponina elevada u otros factores de riesgo alto, debe asociarse eptifi-
batide o tirofibán asociados a AAS y heparina (nivel de evidencia A).
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2. La enoxaparina es preferible a heparina no fraccionada como tratamiento antico-
agulante en pacientes con SCASEST a menos que se planee una cirugía corona-
ria en las proximas 24 horas (nivel de evidencia A).

3. Los antagonistas de los receptores GP IIb/IIIa deben administrarse en pacientes
que reciben heparina, AAS y clopidogrel en los que se planee una coronariogra-
fía. El antagonista debe administrarse inmediatamente antes de la coronariografía
(nivel de evidencia B).

Clase IIb:
Eptifibatide o tirofibán, asociado a AAS y heparina en pacientes sin isquemia y que

no tienen otros factores de alto riesgo en los que no se planee una ICP ( Intervención
Coronaria Percutánea (nivel de evidencia A).

Clase III:
1. Tratamiento fibrinolítico intravenoso en pacientes sin elevación aguda del seg-

mento ST, un infarto posterior o un bloqueo de rama izquierda de nueva aparición
(nivel de evidencia A).

2. Abciximab si no se planea una ICP (nivel de evidencia A).

Esquema propuesto para el manejo SCASECT. El algoritmo se basa en la estratificación de los pacientes en grupos

de riesgo (ver texto). CRC: Cirugía de revascularización coronaria; GP: glucoproteína; ICP: Intervencionismo

coronario percutáneo. (Tomado de las Guías de la SEC sobre Manejo del SCASEST, año 2002).
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4.3. REVASCULARIZACIÓN

El tratamiento fibrinolítico en pacientes con SCASEST tiene un efecto nocivo,
aumentando el riesgo de muerte y de IMA, por lo que no se recomienda su uso (Nivel de
Evidencia C)32-34.

Los pacientes con SCASEST deberán realizarse una angiografía coronaria precoz si
presentan angina recurrente o isquemia en reposo a pesar de tratamiento intensivo antiis-
quémico, pacientes con troponinas elevadas, que presenten depresiones del segmento ST,
signos de fallo ventricular izquierdo durante las crisis anginosas, pacientes con disfun-
ción sistólica (FE menos de 0.40 en estudios no invaoRESs), inestabilidad hemodinámi-
ca, taquicardia ventricular sostenida o aquellos pacientes intervenidos previamente de
cirugía coronaria o que se les ha realizado una ICP en los 6 meses anteriores. (Clase I,
nivel de evidencia A)7,35. 

En aquellos pacientes que no cumplan estos criterios, se podrá realizar una estrate-
gia inicialmente conservadora o invasora. (Clase I, nivel de evidencia B). Existen estu-
dios a favor de ambas estrategias. 

Estrategia inicialmente conservadora. Hay tres ensayos multicéntricos que han
demostrado resultados similares con estrategia inicialmente conservadora frente a estra-
tegia inicialmente invasora, por lo que se recomienda una estrategia inicialmente conser-
vadora que ahorraría la utilización de procedimientos invasores, evitando riesgos asocia-
dos y el mayor coste que supone 36-38. Cuando se elige esta estrategia, debe realizarse una
valoración no invasora (prueba de esfuerzo, que deberá realizarse durante la hospitaliza-
ción) para la detección de isquemia. La decisión dependerá del resultado. Se realizará la
angiografía si el resultado de esta prueba es de alto riesgo.

Estrategia inicialmente invasora. El uso de una angiografía temprana en pacientes
con SCASEST sin isquemia recurrente en las primeras 24 horas puede identificar hasta
un 20% de pacientes con enfermedad de tres vasos o de coronaria descendente anterior,
que deberán derivarse hacia una intervención. Además, la revascularización percutánea
temprana de la lesión coronaria causante de los síntomas, puede potencialmente reducir
el riesgo de hospitalizaciones posteriores y la necesidad de múltiples tratamiento farma-
cológico comparado con la estrategia inicialmente conservadora 36. 
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GRAFICA 3:
Alternativa invasiva frente a alternativa conservadora en el SCASEST.



4.3.1. INDICACIONES DE INTERVENCIÓN CORONARIA PERCUTÁNEA O DE
INTERVENCIÓN QUIRÚRGICA. 

En los pacientes con lesiones apropiadas para una revascularización miocárdica, la
decisión relativa a la intervención más apropiada se tomará tras evaluar la magnitud y
las características de las lesiones. En los pacientes con enfermedad de un solo vaso, la
primera elección es la intervención percutánea de la lesión culpable. En los pacientes
con una afectación de la coronaria principal izquierda o una enfermedad de tres vasos,
el bypass coronario es la técnica recomendada, sobre todo en pacientes con una dis-
función ventricular izquierda, excepto en el caso que exista una comorbilidad grave
que contraindique la intervención quirúrgica. En la enfermedad coronaria de dos vasos
y algunos casos de tres vasos, puede ser apropiada la intervención percutánea o la ciru-
gía de bypass coronario, la decisión de qué intervención es más apropiada debe tomar-
se de acuerdo con los especialistas de cirugía. En algunos pacientes, cabe plantearse
una intervención por etapas, con una angioplastia con balón inmediata y la aplicación
de stents en la lesión culpable, con una nueva valoración posterior de la necesidad de
tratamiento de las otras lesiones.

Recomendaciones en las estrategias conservadoras precoces frente a las
invasoras precoces.

Clase I

1. Estrategia invasora precoz en paciente con SCSEST sin comorbilidad grave y que
tienen cualquiera de los siguientes indicadores de alto riesgo: Nivel de evidencia A

a) Angina/isquemia recurrente de reposo o con actividades de bajo nivel a
pesar de un tratamiento anti-isquémico intensivo.

b) Elevación de la TnT o de la Tnl.
c) Depresión nueva o presumiblemente nueva del segmento ST.
d) Angina/isquemia recurrente con síntomas de ICC, galope S3, edema

pulmonar, agravamiento de los estertores, o insuficiencia mitral nueva
o agravada.

e) Datos de alto riesgo en las pruebas de estrés no invasoras.
f) Función sistólica deprimida( FE < 0,40 en estudio no invasor).
g) Inestabilidad hemodinámica.
h) Taquicardia ventricular sostenida.
i) ICP en el transcurso de 6 meses.
j) Derivación aortocoronaria previa.

2. En ausencia de cualquiera de estos hallazgos, puede ofrecerse una estrategia con-
servadora precoz a los paciente hospitalizados sin contraindicaciones para una
revascularización. ( Nivel de Evidencia. B ).
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5. RESUMEN

Los pacientes con SCASEST deben recibir un tratamiento basal con ácido acetil-
salicílico, heparina de bajo peso molecular, clopidogrel, betabloqueantes (si no están
contraindicados) y nitratos. Debe realizarse una estratificación del riesgo a partir de los
datos clínicos, ECG y determinaciones de troponinas. Con esto identificaremos a dos
tipos de pacientes: 

1. Pacientes de alto riesgo: Requieren, además del tratamiento basal, una infusión con
un inhibidor de los receptores de GPIIb/IIIa, seguida de una angiografía coronaria
durante el periodo de hospitalización. Los pacientes con lesiones apropiadas para un
tratamiento con ICP serán tratados con clopidogrel durante al menos 1 mes más. En
pacientes con lesiones coronarias en las que no es apropiada ninguna forma de revas-
cularización se mantendrá durante 9-12 meses. Los pacientes en los que se progra-
me una cirugía de bypass coronario, debe suspenderse el clopidogrel al menos 5 días
antes de la intervención. También debe suspenderse en los pacientes en los que la
angiografía coronaria es completamente normal. 

2. Pacientes de riesgo bajo e intermedio: En los pacientes de bajo riesgo, con determi-
nación repetida de troponina negativa, puede suspenderse la heparina, aunque se con-
tinuará tratamiento con AAS, betabloqueantes, nitratos y clopidogrel. A todos ellos
antes del alta o en los días siguientes si ello no es posible, deberá realizarse una prue-
ba de ejercicio para evaluar la probabilidad y gravedad de la enfermedad coronaria.
Tras esta exploración, puede realizarse una angiografía coronaria. 

3. En todos los casos debe mantenerse durante el periodo de seguimiento un trata-
miento enérgico de los factores de riesgo: dejar de fumar, ejercicio regular, esta-
tinas, AAS, betabloqueantes si no hay contraindicaciones y clopidogrel durante
un mínimo de 9 meses.

6. CONCLUSIONES

Las recomendaciones de toda guía de actuación clínica de Clase I deben considerar-
se como de primera elección, siempre que el al paciente individualizado se le puedan
aplicar. En todas las guías existen coincidencias de recomendación de Clase I, para varios
fármacos y actitudes terapéuticas La mayor parte de las recomendaciones se hacen para
cada fármaco de forma individual y en ocasiones no hay valoración para la prescripción
simultánea de varios o de todos los fármacos, incluso asociados a actitudes invasoras que
tienen la misma recomendación. En algunos casos, falta evidencia del efecto beneficio-
so de la administración simultánea o incluso de sus incompatibilidades. Por todo esto la
aplicación de las recomendaciones se deben realizar individualizando la actitud clínica a
cada paciente.

Por último sabemos que dada la magnitud del problema del SCASEST y su inci-
dencia en los servicios de urgencia de nuestros hospitales, existen en la actualidad estu-
dios y trabajos y seguro se pondrán en marcha nuevos, que en un futuro próximo pueden
aportar y aportarán nuevas evidencias que matizarán y/o modificarán estas recomenda-
ciones.
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1. INTRODUCCIÓN 

La aparición de un síndrome coronario agudo (SCA) está producida por la erosión o
rotura de una placa aterosclerótica, que determina la formación de un trombo intracoro-
nario con la consiguiente isquemia y necrosis de las células del músculo cardiaco. La
magnitud y duración del trombo, la existencia de circulación colateral y la presencia de
vasoespasmo en el momento de la rotura desempeñan un papel fundamental en la pre-
sentación clínica de los diferentes síndromes coronarios agudos: infarto agudo de mio-
cardio transmural, la angina inestable e IAM sin onda Q. La sintomatología clínica no
permite una diferenciación de los diferentes síndromes, por lo que resulta imprescindible
la realización precoz de un electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones, de modo que,
a todos los pacientes con clínica sugestiva que acuden a un servicio de urgencias se les
debe realizar un ECG dentro de los 10 primeros minutos. Los hallazgos de esta explora-
ción permiten agrupar a los pacientes en dos grandes bloques: SCA con y sin elevación
del segmento ST1. 

La presente guía se centrará en la actuación sobre los pacientes con SCA con eleva-
ción del segmento ST, que en su mayor parte desarrollan un IAM con onda Q. Se consi-
dera ascenso del segmento ST, la elevación del segmento ST (en al menos dos deriva-
ciones contiguas) de  0,1 mV en derivaciones del plano frontal y 0,2 mV en derivaciones
precordiales. Generalmente se considera la presencia de bloqueo de rama izquierda de
nueva aparición como equivalente al ascenso del segmento ST para la indicación de
revascularización2.

En el presente documento, las recomendaciones se definen utilizando la clasificación
utilizada por los consensos del American College of Cardiology/American Heart
Association:

Clase I: existe evidencia y/o acuerdo general en que el procedimiento o tratamiento
es útil y efectivo.

Clase II: la evidencia es más discutible y/o existen divergencias en las opiniones
sobre la utilidad/eficacia del procedimiento o tratamiento.

Clase IIa: el peso de la evidencia/opinión está a favor de la utilidad/eficacia.
Clase IIb:la utilidad/eficacia está menos fundamentada por la evidencia/opinión.
Clase III: existe evidencia y/o acuerdo general en que el procedimiento o tratamien-

to no es útil y efectivo y en algunos casos puede ser perjudicial.
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2. MEDIDAS GENERALES ANTE EL PACIENTE CON ELEVACIÓN DEL
SEGMENTO ST

La mortalidad acumulativa del IAM es una función exponencial en relación con el
tiempo, de modo que una proporción sustancial de la misma tiene lugar dentro de la pri-
mera hora y el 90%, en las primeras 24 h. La mayoría de los fallecimientos que se pro-
ducen en las primeras horas del IAM ocurren por causas eléctricas, siendo la fibrilación
ventricular primaria el mecanismo de la mayor parte de los mismos. La posibilidad de
identificar y revertir las arritmias letales constituye la herramienta más eficaz para mejo-
rar la expectativa de supervivencia del paciente, por lo que resulta fundamental situar al
paciente en el plazo más breve posible en las proximidades de un desfibrilador. 

Existe también una relación entre la eficacia clínica de la terapéutica de reperfusión
y el tiempo transcurrido desde la oclusión coronaria, por lo que la evaluación de indica-
ciones y contraindicaciones de la terapéutica revascularizadora, así como la minimiza-
ción del tiempo hasta la revascularización constituyen una prioridad en esos pacientes. 

Las medidas recomendadas tanto cuando el paciente se encuentra en un área de
urgencias hospitalaria o en un servicio médico de emergencias se resumen a continuación
y van dirigidas al diagnóstico precoz, garantizar la estabilidad del paciente, calmar el
dolor y minimizar el tiempo hasta una potencial terapéutica de reperfusión3.

a) Colocar al paciente junto al desfibrilador y material para RCP con personal sanitario.
b) Monitorización de ECG continua.
c) CG de 12 derivaciones. (V3R-V4R si sospecha afectación de ventrículo derecho

y V7-V8 si sospecha afectación de pared posterior).
d) Vía venosa y extracción de análisis con marcadores miocárdicos.
e) En ausencia de contraindicaciones administrar 75-325 mgrs de AAS.
f) Simultáneamente oxigenoterapia (mascarilla al 30% o gafas nasales a 2-4l/min.).
g) Nitroglicerina sublingual en ausencia de hipotensión (2 pulsaciones; repetir si precisa).
h) Opiáceos (morfina, mepiridina) de 2mgrs en 2mgrs a intervalos de cinco minutos

(tener preparadas atropina por riesgo de bradicardia e hipotensión y naloxona por ries-
go de depresión respiratoria y administrar antieméticos a la vez que el mórfico).

i) Simultáneamente anamnesis con indicaciones y contraindicaciones para la lisis.
j) Si ansiedad administrar benzodiacepinas (diacepam 5 mgrs vo).
k) Exploración física: PA y  FC y descartando signos de ICC, hipoperfusión o shock.
l) Estratificación de los pacientes cara a la terapéutica fibrinolítica inmediata.

3. ESTRATEGIAS DE REPERFUSIÓN

La mayor parte de los esfuerzos deben concentrarse en minimizar el retraso en ini-
ciar el tratamiento de reperfusión por medios farmacológicos o mecánicos. La angio-
plastia primaria (ACTP) puede considerarse como la mejor alternativa de reperfusión en
la fase aguda del infarto4, y cuando se realiza en centros experimentados proporciona un
claro beneficio a corto plazo comparada con la fibrinolisis si bien, en el momento pre-
sente, en términos de disponibilidad y costes resulta imposible su generalización, de
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modo que un traslado selectivo a un centro con capacidad de realización de ACTP pri-
maria actualmente sólo debe plantearse en circunstancias tales como pacientes con con-
traindicaciones absolutas de tratamiento trombolítico y posibilidad cierta de realizar la
ACTP dentro de las 12 h de evolución de los síntomas para angioplastia de rescate en
pacientes con shock cardiogénico y menos de 6 h del comienzo del shock. 

3.1. TRATAMIENTO FIBRINOLÍTICO

3.1.1. INDICACIONES

Existen dos consideraciones fundamentales a la hora de considerar el tratamiento
fibrinolítico  sea cual sea el medio en el que se realice la valoración: medio prehospita-
lario, urgencias o unidad coronaria: a) la probabilidad de la obstrucción trombótica de
una arteria coronaria significativa es más alta mientras persisten los síntomas, y b) la evi-
dencia existente respecto al beneficio clínico de los fibrinolíticos es muy superior cuan-
do se administran dentro de las primeras 6 h y muy inferior a partir de las 12 h. Así, las
recomendaciones para la terapia trombolítica5 son: 

Clase I
Síntomas persistentes de más de 30 minutos de duración, ascenso del segmento ST

y menos de 12 h de evolución de los síntomas, en ausencia de contraindicaciones abso-
lutas y relativas. 

Clase IIa
a) Pacientes que han presentado (ya no) síntomas de más de 30 minutos de dura-

ción, ascenso del segmento ST y menos de 12 h de evolución de los síntomas,
en ausencia de contraindicaciones absolutas y relativas. 

b) Pacientes con síntomas persistentes indicativos de IAM de más de 30 minutos
de duración y ascenso del segmento ST o bloqueo de rama izquierda y menos de
6 h, en ausencia de contraindicaciones absolutas, pero con alguna contraindica-
ción relativa. 

Clase IIb
a) Pacientes con síntomas persistentes indicativos de IAM de más de 30 minu-

tos de duración y ascenso del segmento ST o bloqueo de rama izquierda y más
de 12 h de evolución de los síntomas y menos de 24 h, en ausencia de con-
traindicaciones absolutas o relativas. 

b) Pacientes con síntomas persistentes indicativos de IAM de más de 30 minutos de
duración y ascenso del segmento ST o bloqueo de rama izquierda y más de 6 h y
menos de 12 h de evolución de los síntomas, con alguna contraindicación relativa. 

c) Pacientes que han presentado síntomas indicativos de IAM de más de 30 minu-
tos de duración que ya han desaparecido y más de 6 h de evolución de los sín-
tomas con varias contraindicaciones relativas. 
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Clase III
a) Pacientes con más de 24 h de evolución de los síntomas. 
b) Pacientes con contraindicaciones absolutas. 

Consideraciones a tener en cuenta respecto a la administración del tratamiento trombolítico: 

1. En la actualidad la edad no es una contraindicación para la administración de trom-
bolíticos y, por el contrario, sabemos que las personas ancianas podrían ser un sub-
grupo de máximo beneficio al tener una alta mortalidad espontánea. Lo que se ha de
procurar en estos casos es equilibrar bien el cociente riesgo/beneficio, ya que las con-
traindicaciones relativas por mayor riesgo hemorrágico suelen ser más frecuentes. 

2. El máximo beneficio se obtiene dentro de las primeras 6 h, especialmente en las 2 pri-
meras. Sin embargo, hay estudios que refieren también beneficio, aunque más discreto,
entre las 6 y las 12 h. Los estudios que han analizado la eficacia del tratamiento trom-
bolítico entre las 12 y las 24 h únicamente pudieron demostrar una cierta tendencia de
beneficio, pero sin diferencias significativas con el placebo en cuanto a mortalidad. 

3. En los pacientes con clínica típica de infarto de miocardio y bloqueo de rama
izquierda del haz de His (BRIHH), que podría causar artefacto en el análisis del
segmento ST, está indicado el tratamiento trombolítico en la misma ventana de
tiempo que en los pacientes con elevación del segmento ST. 

3.1.2. CONTRAINDICACIONES6

En la Tabla I se reflejan las contraindicaciones absolutas y relativas según las últi-
mas recomendaciones de la Sociedad Europea de Cardiología para el manejo del síndro-
me coronario agudo con elevación del ST.

104

Guías Clínicas. Sociedad de Medicina Interna de la Comunidad Valenciana

TABLA I - Contraindicaciones para el tratamiento fibrinolítico

Contraindicaciones absolutas.
Ictus hemorrágico o ictus de origen incierto previos.
Ictus isquémico en los 6 meses previos.
Lesiones ocupantes de especio o neoplasia cerebral.
TCE, cirugía o traumatismo severo en las tres semanas previas.
Sangrado gastrointestinal en el último mes.
Trastorno hematológico sangrante conocido.
Disección aórtica.

Contraindicaciones relativas.
Accidente isquémico transitorio en los 6 meses previos.
Anticoagulación oral.
Embarazo o semana posterior al parto.
Punciones no compresibles.
Resucitación cardiopulmonar traumática.
Hipertensión arterial refractaria (PAS>180 mmHg).
Enfermedad hepática avanzada.
Endocarditis infecciosa.
Ulcera péptica.



3.1.3. ÁMBITO DE UTILIZACIÓN

Cualquier tratamiento debe administrarse donde produzca el máximo beneficio al
paciente con el mínimo riesgo, lo que afecta también al tratamiento trombolítico. El lugar
óptimo para la administración del mismo depende de numerosas circunstancias, diferen-
tes de unos lugares a otros siendo lo fundamental que la cadena asistencial que trata el
síndrome coronario agudo actúe de forma coordinada. Los grandes estudios clínicos de
las dos últimas décadas han permitido demostrar que la administración precoz de fárma-
cos trombolíticos, fundamentalmente dentro de las primeras 6 h disminuye el tamaño del
mismo, mejora la función ventricular residual y reduce la morbimortalidad de los pacien-
tes. Dado que el beneficio potencial del tratamiento es sustancialmente dependiente del
tiempo pueden plantearse condiciones que aconsejen administrarlo antes de la llegada a
la unidad coronaria e incluso antes de la llegada al hospital7, haciendo posible la admi-
nistración del trombolítico en urgencias, y más aún fuera del hospital, tras el acuerdo y
en coordinación con el escalón que va a hacerse cargo del paciente en el momento inme-
diatamente posterior. Para ello hay que tener en cuenta algunas condiciones para maxi-
mizar el beneficio/riesgo: 

1. Selección de los candidatos a máximo beneficio con realización de ECG de 12
derivaciones. 

2. Estimación de la ganancia de tiempo. Dentro de las primeras 2 h debe estimarse
una ganancia de tiempo (incluido el tiempo puerta-aguja) de 30 minutos y, dentro
del intervalo 2-6 h debe estimarse una ganancia de tiempo (incluido el tiempo
puerta-aguja) de 60 minutos. 

3. Condiciones de seguridad. En todo momento el paciente estará en las condicio-
nes de vigilancia y control (monitorización, desfibrilador, vía venosa y posibili-
dad de medidas de soporte vital avanzado) y atendido por personal médico entre-
nado en el reconocimiento de las alteraciones isquémicas en el ECG. 

4. Coordinación y acuerdo con el escalón receptor. El protocolo organizativo, de
logística y de actuación clínica habrá sido previamente acordado con un registro
de las variables clínicas fundamentales y tiempos. Se recomienda realizar una
evaluación periódica conjunta de los resultados. 

En la Tabla II se enumeran algunas recomendaciones específicas para la utilización
de trombolíticos fuera de la unidad coronaria2, 8-9.  
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3.1.4. PAUTAS DE TRATAMIENTO

3.1.4.1. Medidas Generales
Aunque el objetivo fundamental del tratamiento del IAM es el restablecimiento pre-

coz de la permeabilidad de la arteria obstruida con el tratamiento fibrinolítico, deben aso-
ciarse una serie de medidas generales para detectar precozmente acontecimientos adver-
sos, prevenirlos y tratarlos cuando aparecen: 
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TABLA II
Recomendaciones para la utilización de trombolíticos fuera de la unidad coronaria

(siempre por personal entrenado y previo acuerdo con centro receptor)

CLASE

I

IIa

IIa

IIb

III

III

LUGAR

Intrahospitalario 
(urgencias)

Extrahospitalario 

Extrahospitalario 

Extrahospitalario 

Extrahospitalario 

Extrahospitalario

INDICACIÓN

Dolor isquémico  > 30 minutos que no cede con
NTG con ascenso del segmento ST y menos de
6h de evolución en ausencia de contraindicacio-
nes absolutas en los que se espera una demora
de ingreso en unidad coronaria > 30 minutos.

Dolor isquémico  > 30 minutos que no cede con
NTG con ascenso del segmento ST en las dos
primeras horas de evolución en ausencia de con-
traindicaciones absolutas y relativas en los que
se espera una demora de ingreso en unidad coro-
naria > 30 minutos.

Dolor isquémico  > 30 minutos que no cede
con NTG con ascenso del segmento ST y
menos de 6 h de evolución en ausencia de con-
traindicaciones absolutas y relativas en los que
se espera una demora de ingreso en unidad
coronaria > 60 minutos.

Dolor isquémico  > 30 minutos que no cede con
NTG con ascenso del segmento ST y menos de
6 h de evolución en presencia de contraindica-
ciones relativas.

Dolor isquémico  > 30 minutos que no cede con
NTG con ascenso del segmento ST entre 6 y 12
horas de evolución en ausencia de contraindica-
ciones relativas absolutas y relativas en los que
se espera una demora inferior a 60 minutos.

Ausencia de entrenamiento o acuerdo previo
con centro receptor



a) Monitorización electrocardiográfica continua, dada la eventual aparición de
arritmias graves en las primeras horas del IAM.

b) Trasladado hasta la unidad coronaria bajo control electrocardiográfico y con
posibilidades de desfibrilación eléctrica en todo momento. 

c) Calmar el dolor, si no se ha conseguido todavía este objetivo antes del ingreso
en la unidad coronaria.

d) Administrar aspirina si no se le ha administrado todavía desde el inicio del dolor.
e) Es aconsejable establecer un acceso venoso central desde la flexura del codo si

bien, la obtención de una vía central no debe retrasar la administración de la
medicación trombolítica.

f) No hay argumentos científicos para la utilización rutinaria de oxígeno salvo
que exista una disminución de la saturación arterial de oxígeno por congestión
pulmonar en la insuficiencia cardiaca o por cualquier otra causa. El funda-
mento para administrar oxígeno a todos los pacientes se basa en la observación
de que incluso en los casos de IAM no complicado algunos pacientes están
ligeramente hipoxémicos en las primeras horas del IAM, probablemente por
alteraciones en la relación ventilación-perfusión. En cualquier caso, esta admi-
nistración de oxígeno no parece necesaria en casos de IAM no complicado más
allá de las primeras horas. 

g) En los momentos iniciales del IAM es especialmente importante disminuir el
consumo de oxígeno miocárdico. Para ello conviene controlar la situación de
hiperactividad simpática de las primeras horas del IAM. La morfina utilizada
para calmar el dolor tiene también un efecto sedante y simpaticolítico que
consigue frecuentemente efectos más favorables que los ansiolíticos. En la
medida de lo posible, el paciente debe permanecer en un ambiente tranquilo
y silencioso. 

h) Se ha insistido en la necesidad de evitar por parte del paciente situaciones que
conlleven la realización de la maniobra de Valsalva por la posibilidad de que se
desencadenen arritmias ventriculares por ello, se recomienda la administración
de laxantes suaves. 

i) Actualmente se acepta que la movilización precoz conlleva un menor riesgo de
tromboembolismo venoso y una mejor adaptación del aparato circulatorio, por
lo que se tiende a que el paciente hemodinámicamente estable no permanezca
más de 12-24 h en la cama. 

j) Si el dolor ha cedido, el paciente sin complicaciones puede iniciar a las 12-24 h
del inicio de los síntomas una dieta cardiosaludable, precedida en ocasiones de
una dieta líquida durante unas pocas horas. 

3.1.4.2. Terapia trombolítica3, 6,10

No existen diferencias lo suficientemente relevantes desde el punto de vista clí-
nico como para afirmar que un fármaco fibrinolítico es indiscutiblemente superior a
otro si bien, parece lógico elegir aquel que tenga una mayor facilidad de preparación,
rapidez y simplicidad de administración así como mantener una pauta uniforme en
todos los enfermos, lo que disminuye el porcentaje de errores y accidentes y facilita
la evaluación. 
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En la Tabla III aparecen señaladas las pautas de administración más habituales de
los fármacos trombolíticos usados en la actualidad. 

A la hora de elegir el trombolítico, también hay que tener en cuenta los estudios com-
parativos en los que, aunque sin diferencias significativas, se aprecia una cierta tenden-
cia hacia un mayor riesgo de ictus con tenecteplase, anistreplasa o alteplasa que con
estreptocinasa11. Además, el precio del tenecteplase y alteplasa es muy superior a la
estreptocinasa. Tratando de optimar este tipo de cociente coste/beneficio, algunas guías
proponen optar por t-PA o rt-PA o TNK en el subgrupo de máximo beneficio (infartos
extensos y tratamiento precoz) con bajo riesgo de ictus, para utilizar estreptocinasa en
infartos de menor beneficio esperado (menos extensos) o con mayor riesgo de ictus
(mayores de 70 años)12. 
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TABLA III
Regímenes de utilización de trombolíticos

Estreptoquinasa 
(SK)

Alteplasa 
(t-PA)

Reteplasa 
(r-PA)

Tenecteplasa 
(TNK)

ANTICOAGULACIÓN

COADYUVANTE

No precisa

Heparina* 24-48h

Heparina* 24-48h

Heparina* 24-48h

CONTRAINDI-

CACIÓN

Anterior uso de
SK o
Anistreplasa

TRATAMIENTO INICIAL

1.5 millones de unidades en
100 ml de SF 0,9% o SG 5%
en 30-60 minutos

15 mg en bolo seguidos de
0,75 mgr/kg en 30 minutos y
seguidos de 0,5 mgr/Kg en 60
minutos (dosis máxima de
100 mgrs)

10U en bolo + 10 U ev admi-
nistradas 30 minutos después

Dosis única ev: 30 mgr si < 60
Kg, 35 mgr si 60-70 Kg, 40
mgr: 70-80 Kg, 45 mgr: 80-90
Kg, 50 mgr si > 90 Kg

* La Heparina sódica se administra en bolo inicial de 60 U por Kg con un máximo de 4000 U seguida de per-

fusión continua de 12 U por Kg/h durante 24-48 horas con un máximo de 1.000 U/h, manteniendo un TTPA

entre 50-70 mseg. La monitorización del TTPA debe hacerse a las 3, 6, 12 y 24 horas de haber iniciado el tra-

tamiento con heparina. Se acepta la utilización de heparinas de bajo peso molecular (Enoxaparina) en lugar de

la Heparina en asociación con Tenecteplasa. La dosis inicial se administra ev: 30 mg y posteriormente de forma

subcutánea, 1 mg/Kg/12h un máximo de 7 días.



En caso de necesitar repetir la administración de trombolítico hay que tener en cuen-
ta que no debe repetirse la administración de estreptocinasa ni anistreplasa por su capa-
cidad antigénica, al menos en el período comprendido entre los 5 días y los 2 años (los
anticuerpos pueden detectarse hasta 10 años posteriores a su administración) de la pri-
mera administración. La alteplasa, tenecteplase, reteplasa o urocinasa es la alternativa en
este grupo de pacientes13. 

3.1.5. TRATAMIENTO ANTITROMBÓTICO COADYUVANTE 

La trombolisis provoca una respuesta procoagulante inmediata con el consiguiente
efecto trombótico paradójico. El detonante parece ser la exposición de trombina conteni-
da en el trombo parcialmente lisado, que activa las plaquetas y toda la cascada de la coa-
gulación. Éste parece ser el mecanismo ligado al fenómeno de reoclusión y reinfarto pre-
coz postrombolisis. Intentando neutralizar este proceso, se asocian a la medicación fibri-
nolítica tratamientos antiagregantes plaquetarios y antitrombínicos.

En el estudio ISIS-214 la aspirina produjo no sólo una reducción en la tasa de rein-
farto e ictus, sino también una reducción de mortalidad del 23% en el primer mes. Por
otra parte, el beneficio adicional en los pacientes tratados con trombolíticos quedaba
claro, consiguiéndose una reducción de mortalidad del 42%, es decir, 50 muertes menos
por mil pacientes tratados. Por tanto, en ausencia de alergia o intolerancia, la utilización
de aspirina en el IAM no se discute. La dosis más efectiva sigue en discusión, pero se
aceptan como útiles dosis entre 75 y 325 mg/día. La dosis inicial debe ser tan precoz
como sea posible y la utilización intravenosa puede ser una alternativa en pacientes con
náuseas y vómitos, tan frecuentes en esa fase aguda del IAM. No está demostrado que
otros antiagregantes tengan ventajas sobre la aspirina asociados a medicación fibrinolíti-
ca. En casos de alergia a la aspirina u otro tipo de intolerancia, se podrían emplear, pero
no existen evidencias de su utilidad avaladas por ensayos clínicos concluyentes como con
la aspirina. En la actualidad, los antiagregantes plaquetarios que bloquean los receptores
de la glucoproteína IIb/IIIa, solo parecen indicados en el caso de SCA con elevación del
ST en los casos que se realice cateterismo para ACTP primaria.

En el caso de la heparina, mientras que su asociación con estreptocinasa no ha mos-
trado ningún beneficio, su utilidad después de administrar cualquiera del resto de fibri-
nolíticos modernos está más establecida, ya que sí parece disminuir la incidencia de
retrombosis. 

Sin embargo, también se acompaña de un ligero incremento en el número de com-
plicaciones hemorrágicas. Por tanto, se recomienda una buena monitorización de tiempo
de tromboplastina parcial activada (APTT) para mantenerlo entre 2 y 2,5 veces los nive-
les control (50-75 s), ya que APTT superiores a 90 s se acompañan de una incidencia de
complicaciones hemorrágicas inaceptables. La pauta inicial recomendada es un bolo de
4.000 U seguido de infusión continua a 1.000 U/h. En las últimas recomendaciones de la
Sociedad Europea de Cardiología se acepta la utilización de heparinas de bajo peso mole-
cular (enoxaparina) en lugar de la Heparina en asociación con tenecteplase por su como-
didad, la no necesidad de control del TTPA, mayor inhibición del factor Xa y menor índi-
ce de trombocitopenia. La dosis inicial se administra IV: 30 mg y posteriormente de
forma subcutánea, 1 mg/Kg./12h un máximo de 7 días6, 15-18.
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Las recomendaciones de tratamiento antitrombótico añadido a la trombolisis son: 

Clase I
Aspirina en todos los pacientes si no hay contraindicación (alergia o intolerancia). 

Clase IIa
a) Heparina IV durante 48 h si el trombolítico utilizado ha sido alteplasa o retepla-

sa o tenecteplase (o en su defecto utilización de heparina de bajo peso molecu-
lar Sc: enoxaparina).  

b) Otros antiagregantes (ticlopidina, clopidogrel o trifusal) si hay intolerancia a la
aspirina. 

Clase IIb
Heparina IV si el trombolítico utilizado es estreptoquinasa o anistreplasa. 

3.2. ANGIOPLASTIA

3.2.1. ANGIOPLASTIA PRIMARIA

En el IAM, la angioplastia primaria, comparada con la trombolisis, ha demostrado
ser capaz de repermeabilizar la arteria responsable del infarto en un mayor porcentaje que
la trombolisis, consiguiendo un mejor flujo coronario, una menor estenosis residual y con
menor riesgo de accidente cerebrovascular19-21. 

Resulta evidente que en nuestro medio es imposible el tratamiento con angio-
plastia primaria a todos los pacientes con IAM, con los medios actualmente existen-
tes en nuestro país. Sin embargo, sí sería posible una mejor utilización de los mis-
mos. En cualquier caso, la universalización de la técnica consumiría una parte nada
despreciable del presupuesto sanitario del país, por lo que en estos momentos no es
una opción estratégica válida ni siquiera a medio plazo. Las recomendaciones para
ACTP primaria serán: 

Clase I
Pacientes con IAM con elevación del segmento ST y menos de 12 h desde el comien-

zo de los síntomas que ingresen en un hospital con instalaciones y probada experiencia
en angioplastia, especialmente en infartos extensos, con inestabilidad hemodinámica o
contraindicación para tratamiento trombolítico. 

Pacientes en shock cardiogénico de menos de 75 años y dentro de las primeras 6 h
de instauración del shock. 

Clase IIa
Pacientes con infartos extensos y contraindicación de tratamiento trombolítico que

ingresen en un hospital sin instalaciones de angioplastia y cuyo traslado permita la reali-
zación de la angioplastia dentro de las primeras 6 h del inicio de los síntomas. 
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Pacientes con infartos extensos o con inestabilidad hemodinámica, sin contraindica-
ción para la trombolisis, ingresados en un hospital sin instalaciones de angioplastia y
cuyo traslado e intervención no suponga un retraso superior a 120 min. Este retraso no
será superior a 60 min dentro de las dos primeras horas del comienzo de los síntomas. 

Clase IIb
Pacientes con infartos no extensos y contraindicación para tratamiento trombolítico

que ingresen en hospitales sin instalaciones de angioplastia. 

Clase III
Pacientes con infartos no extensos que ingresen en un hospital sin instalaciones de

angioplastia.

3.2.2. ANGIOPLASTIA DE RESCATE22 

El papel de la angioplastia de rescate está todavía por definir. Por un lado, el diag-
nóstico clínico de la no reperfusión con el tratamiento trombolítico no está bien esta-
blecido. La sintomatología clínica, el ECG o los datos enzimáticos no permiten un
diagnóstico de certeza. Por otro lado, los estudios clínicos aleatorizados son escasos de
forma que el nivel de evidencia alcanzado está basado en estudios con un número redu-
cido de pacientes. 

Así pues, no existen datos suficientes que permitan establecer unas recomendaciones
sólidas sobre la angioplastia de rescate. Muy posiblemente los pacientes con infartos
extensos y/o con deterioro hemodinámico importante en los que ha fracasado la trombo-
lisis se beneficien de la ACTP de rescate siempre que el procedimiento se realice no antes
de 90 min. del final y no después de 5 h del comienzo del tratamiento trombolítico. 

3.2.3. TRATAMIENTO ANTITROMBÓTICO COADYUVANTE 

Las recomendaciones de tratamiento antitrombótico coadyuvante de la ACTP se basa
en la administración de heparina de bajo peso molecular, bloqueantes de las glicoproteí-
nas IIb/IIIa, aspirina y clopidogrel. Los bloqueantes de las glicoproteínas IIb/IIIa (abci-
ximab) estarán especialmente indicados inmediatamente justo antes del procedimiento
manteniéndolos entre 24 y 72h tras el mismo. Posteriormente la doble antiagregación con
aspirina y clopidogrel debe mantenerse un mínimo de un mes si se realiza angioplastia
sin stent y, aunque los estudios no son concluyentes, parece adecuado proseguir su admi-
nistración durante nueve meses caso de implantación de Stent23-25. 

3.3. CIRUGÍA DE REVASCULARIZACIÓN EN LA FASE AGUDA
DEL INFARTO

En ausencia de complicaciones severas, la cirugía coronaria pocas veces está indicada
en la fase aguda del IAM, puesto que el tratamiento trombolítico o la ACTP primaria res-
tablecen la perfusión con mayor rapidez. La cirugía urgente suele reservarse para pacientes
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con afectación multivaso que presentan isquemia persistente o shock cardiogénico tras fra-
casar la trombolisis o ACTP, o bien presentan complicaciones mecánicas (ruptura de septo
ventricular, insuficiencia mitral aguda por rotura de músculos papilares). 

4. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO COADYUVANTE

Las causas más frecuentes de no revascularización suelen ser la existencia de con-
traindicaciones a la aplicación del tratamiento trombolítico, el retraso en la llegada al sis-
tema sanitario o la no disponibilidad de técnicas de ACTP. 

En ausencia de revascularización, la repermeabilización de la arteria coronaria depen-
de de la trombolisis endógena y las medidas terapéuticas pretenden favorecer el flujo coro-
nario, evitar la reoclusión y disminuir el consumo de oxígeno por parte del miocardio. Las
recomendaciones de tratamiento farmacológico en fase aguda del infarto son:

4.1. ANTIAGREGANTES 

Desde el estudio ISIS-2 existe suficiente evidencia científica para admitir que la
administración de aspirina disminuye la mortalidad, el reinfarto y el accidente vascular
cerebral a los 35 días en los pacientes con IAM, incluso si no reciben trombolíticos, por
lo que debe administrarse en todos los casos de IAM salvo que existan contraindicacio-
nes. No existe un criterio de tiempo pero se acepta que debe administrarse lo antes posi-
ble. El triflusal puede constituir una alternativa a la aspirina en el tratamiento del IAM
en caso de alergia o intolerancia digestiva a la aspirina, al igual que el clopidogrel26.
Recomendaciones:

Clase I
Aspirina: con una dosis diaria de 75-325 mg. 

Clase IIa
Triflusal. Se pueden utilizar la ticlopidina o el clopidogrel en caso de intolerancia a

la aspirina. 

4.2. BETABLOQUEANTES 

Diferentes estudios han comunicado una reducción pequeña aunque significativa
de la mortalidad, isquemia recurrente y reinfarto cuando se administran betablo-
queantes intravenosos precozmente en el IAM, seguidos de administración oral si
bien, parece adecuado no administrar inicialmente el betabloqueante por esta vía ev
salvo en los casos con fracción de eyección mayor del 40%. Estarían especialmente
indicados en los casos  que cursan con hiperadrenergia (taquicardia- hipertensión) y/o
dolor persistente resistente a opiáceos, en ausencia de insuficiencia cardiaca27-28.
Recomendaciones:
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Clase I
a) Pacientes con dolor isquémico continuo o recurrente. 
b) Pacientes con hiperadrenergia (taquicardia y/o hipertensión). 

Clase II
Pacientes sin contraindicación para los betabloqueantes que pueden ser tratados en

las primeras 12 h del infarto. 

Clase III
Pacientes con insuficiencia cardiaca moderada o grave o con otras contraindicacio-

nes para los betabloqueantes.

4.3. NITRATOS (nitroglicerina intravenosa)

Existe experiencia clínica suficiente de que la NTG intravenosa es un fármaco muy
útil y bien tolerado en el tratamiento de la isquemia recurrente, la hipertensión y la insu-
ficiencia cardiaca en el IAM. Sobre la base de experiencias anteriores a la etapa trombo-
lítica podría ser útil para reducir la mortalidad y el tamaño del IAM en los de localiza-
ción anterior extensa si bien, no se ha demostrado que su uso rutinario incida en la mor-
talidad, recomendándose su administración solo en los casos de isquemia persistente,
hipertensión o insuficiencia cardiaca29-30. Recomendaciones: 

Clase I
a) En las primeras 24 h en pacientes con IAM e hipertensión, insuficiencia cardia-

ca o isquemia persistente. 
b) Más allá de este tiempo en pacientes con angina recurrente o insuficiencia ven-

tricular izquierda. 

Clase IIa
IAM anterior extenso. 

Clase IIb
a) En las primeras 24-48 h en todos los pacientes con IAM que no tengan hipoten-

sión, bradicardia o taquicardia. 
b) Más allá de este tiempo en pacientes con IAM extensos. 

Clase III
a) Pacientes con presión arterial sistólica (PAS)<90 mmHg o con frecuencia

cardiaca<50 lat/min.
b) Pacientes con afectación de ventrículo derecho.
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4.4. HEPARINA

Aunque no está claramente demostrada su eficacia, parece lógica la utilización de
heparina intravenosa o heparinas de bajo peso molecular a dosis anticoagulante en casos
de alto riesgo de embolismo sistémico. Recomendaciones:

Clase I
Heparina Iv o heparinas de bajo peso molecular en pacientes en fibrilación auricular

o con embolia previa. 

Clase IIa
Heparina Iv o heparinas de bajo peso molecular en de alto riesgo de embolismo sis-

témico (IAM anterior extenso o trombo intraventricular). 

Clase III
Pacientes sin riesgo de embolismo sistémico.

4.5. INHIBIDORES DE LA ECA

Los estudios ISIS-430 y GISSI-331, AIRE32 entre otros refirieron una reducción signi-
ficativa aunque pequeña de la mortalidad cuando se administraron IECA a partir de las
primeras 24 h del IAM. El subanálisis por grupos permitió constatar que el beneficio era
mayor en los casos con mayor riesgo (infartos de localización anterior, infartos extensos,
infartos con mala función ventricular o infartos con insuficiencia cardiaca). Aunque los
beneficios de los IECA en el IAM son generalmente aceptados, actualmente la tenden-
cias habitual es administrarlos de forma precoz (y retirarlos posteriormente en los casos
que a las 6 semanas presenten una fracción de eyección mayor del 40%) o bien  admi-
nistrarlos únicamente en los casos con mayor riesgo33. Recomendaciones:

Clase I 
a) Pacientes con IAM extenso y/o con fracción de eyección menor del 40% en

ausencia de hipotensión o de contraindicaciones para su uso. 
b) Pacientes con insuficiencia cardiaca clínica en ausencia de hipotensión o de con-

traindicaciones para su uso. 

Clase IIb 
Cualquier paciente dentro de las primeras 24 h del IAM que no tenga contraindica-

ciones para el uso de IECA. 

4.6. ESTATINAS 

Una serie de estudios han demostrado los efectos beneficiosos de las estatinas en los
pacientes con IAM e hipercolesterolemia aunque no esta establecido si la administración
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más precoz de estos fármacos permitiría obtener resultados más favorables. Parece lógi-
co iniciar lo antes posible el tratamiento de la hipercolesterolemia, al principio con una
dieta cardiosaludable a la que se añadiría eventualmente la medicación apropiada34. En
este sentido conviene recordar que más allá de las primeras 24 h del IAM se pueden
obtener valores falsamente normales de colesterolemia por el descenso que el propio
IAM conlleva y que puede persistir varias semanas. Por ello, se recomienda actualmen-
te que la determinación de lípidos en sangre debe formar parte de la batería analítica de
las primeras horas del IAM. 

La lidocaína, y el magnesio, utilizados en la fase aguda del infarto, no tienen indica-
ción en la actualidad mientras que, la aspirina, los betabloqueantes y los IECA, que han
demostrado sus efectos favorables en los estudios de prevención secundaria y en la
mayor parte de los casos tras el inicio de su administración en la unidad coronaria, debe-
rán seguir siendo administrados a largo plazo. 

5. ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO

El proceso de estratificación del riesgo en el paciente con IAM tiene como objeti-
vo la estimación pronóstica para poder diseñar e individualizar la mejor estrategia tera-
péutica en los pacientes después de un infarto. El factor que más condiciona la super-
vivencia a corto y largo plazo tras un infarto de miocardio es la función ventricular
residual. También es importante la presencia de otras lesiones en las arterias coronarias
que perfunden el restante miocardio viable. Es decir, la supervivencia se relacionará
con la cantidad de miocardio necrosado y con la cantidad de miocardio en riesgo de
futuras necrosis35-36. 

En la Tabla IV se recogen los marcadores de mal pronóstico más importantes tras el
IAM. Estas variables, determinantes del pronóstico a corto y largo plazo, son válidas tanto
para pacientes que reciben tratamiento de reperfusión como para los que no lo reciben. 
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6. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

6.1. DETERMINACIONES GENERALES DE LABORATORIO 

Al ingreso del paciente se realizarán con carácter de urgencia, si no se hubieran rea-
lizado antes, las determinaciones siguientes: estudio completo de coagulación, hemogra-
ma, glucemia, creatinina plasmática e ionograma.

Sin disnea ni datos de insuficiencia cardiorrespiratoria no deben practicarse gaso-
metrías arteriales. En ausencia de complicaciones, no es necesaria la repetición rutinaria
de estas determinaciones basales durante la fase aguda. Como ya se ha señalado, tiene
interés la determinación precoz de riesgo metabólico como colesterol total, HDL y LDL
colesterol, triglicéridos y glucemia basal. 

6.2. RADIOLOGÍA

En pacientes con sospecha de infarto de miocardio, interesa disponer cuanto antes de
una radiografía de tórax en proyección frontal. Ahora bien, debe hacerse sin movilizar al
paciente y sin que suponga ningún retraso de ingreso en la unidad coronaria ni en la apli-
cación de los tratamientos de reperfusión. 

En ausencia de complicaciones, no parece adecuado repetir nuevos controles radio-
lógicos de tórax. 
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TABLA IV - Indicadores de mal pronóstico en el IAM

Variables clínicas.
Edad > 70 años.
Sexo femenino.
HTA.
Diabetes.
Infarto, angina o revascularización previas.
Incapacidad para realizar prueba de esfuerzo.

Variables electrocardiográficas.
ST supradesnivelado u onda Q en muchas derivaciones.
Infarto anterior.
Participación del ventrículo derecho (V4R) en el IAM inferior.
Depresión de ST en precordiales derechas en el IAM inferior.
TV sostenida, FV tardía y arritmias SV: fibrilación y flutter.
Trastorno agudo conducción intraventricular y BAV II-III grado.
Disminución de la variabilidad del intervalo R-R.
Sensibilidad barorrefleja deprimida.

Variables relacionadas con la función ventricular.
Datos de insuficiencia cardiaca: clínica, Rx o hemodinámicos.
Fracción de eyección < 40%.
Infarto muy extenso.

Variables de isquemia residual.
Angina postinfarto o isquemia silente.
Prueba de esfuerzo positiva con criterios de severidad.



6.3. ELECTROCARDIOGRAMA

El ECG en el infarto de miocardio confirma su existencia y permite establecer su
localización topográfica. Además, puede ser útil en la predicción de la arteria responsa-
ble del infarto, nos permite hacer una estimación de su tamaño y ayuda a valorar cam-
bios que sugieren isquemia miocárdica. 

Durante el ingreso en la unidad coronaria se registrará ECG diario, repitiéndose en
caso de complicaciones o después de estudios invasores. 

6.4. MARCADORES SÉRICOS DE DAÑO MIOCÁRDICO 

En el IAM, la necrosis celular provoca una alteración en su membrana citoplasmáti-
ca con la consiguiente liberación de enzimas y macromoléculas a la circulación. La medi-
ción de la actividad plasmática de estas sustancias es de gran importancia desde un punto
de vista diagnóstico. También puede ser útil para la estimación del tamaño del infarto y
para valorar la eficacia de tratamientos de reperfusión. 

Las determinaciones de uso común para el diagnóstico de infarto de miocardio
son: la creatincinasa (CK) y su isoenzima más específica miocárdica CK-MB, la
mioglobina y las troponinas I y T. La actividad plasmática de CK-MB comienza a las
4-6 horas del inicio de los síntomas, alcanza su pico en 24 h y desaparece entre las
40 y las 72 h. Nuevos marcadores bioquímicos buscando precocidad y especificidad
son mioglobina y troponinas I y T. La mioglobina es, quizás, el marcador más pre-
coz en el infarto de miocardio, pero tiene el inconveniente de ser muy fugaz, de des-
aparecer en 24 h y de su falta de especificidad. Las troponinas constituyen el marca-
dor preferido en la actualidad por su alta especificidad de daño miocárdico. Son tam-
bién relativamente precoces, son muy específicas y pueden detectarse en plasma
hasta 10-14 días postinfarto37. 

Desde una perspectiva de coste/efectividad, y aunque los protocolos de determina-
ción enzimática pueden ser muy variables, no parece razonable determinar todos los mar-
cadores en estos pacientes. Una muestra para CK, CK-MB al ingreso y tras el tratamien-
to fibrinolítico, seguida de una determinación cada 8-12 h durante las primeras 24 h, y de
una determinación cada 24 h durante las siguientes 72 h podría ser una pauta suficiente. 

6.5. ECOCARDIOGRAMA

El ecocardiograma-Doppler es una exploración incruenta y de bajo coste, relativa-
mente sencilla y repetible. Su uso rutinario no es imprescindible en la fase aguda del
infarto de miocardio no complicado. Sin embargo, aporta datos valiosos acerca de la
localización y extensión de la zona infartada, tamaño y función ventricular, presencia de
otras cardiopatías asociadas, o existencia de complicaciones pericárdicas o cardíacas
siendo especialmente útil en las siguientes situaciones:  

– Valoración de la función ventricular. 
– Diagnóstico de complicaciones mecánicas del infarto. 
– Detección de trombosis intracavitaria. 
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– Diagnóstico y localización del infarto en pacientes con bloqueo de rama izquier-
da o portadores de marcapasos. 

– Diagnóstico de valvulopatías asociadas. 

6.6. CARDIOLOGÍA NUCLEAR 

La utilidad de las técnicas gammagráficas en la fase aguda del IAM se limita a las
escasas situaciones en las que mediante los criterios electrocardiográficos o enzimáticos
habituales no se puede establecer el diagnóstico de existencia de infarto, ni éste puede ser
claramente identificado mediante la realización de un ecocardiograma bidimensional a la
cabecera del enfermo. En este sentido, las técnicas más útiles son las que determinan la
captación del isótopo en el área infartada (gammagrafía con pirofosfato de tecnecio y
gammagrafía con anticuerpos antimiosina marcados) y la gammagrafía cardiaca de per-
fusión en reposo utilizando talio-201 o MIBI. 

6.7. CORONARIOGRAFÍA

El grupo de pacientes que en los primeros días del IAM presentan datos de insufi-
ciencia cardíaca severa, arritmias graves recurrentes o angina recidivante postinfarto es
considerado ya directamente como de alto riesgo por disfunción ventricular y/o isquemia
miocárdica severas. Parece adecuado en estos pacientes, realizar un estudio coronario-
gráfíco que nos proporcionará información pronóstica adicional y nos servirá de guía
para indicar una eventual revascularización. 

7. TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES DEL INFARTO AGUDO
DE MIOCARDIO 

7.1. INSUFICIENCIACARDIACACONGESTIVAYSÍNDROMES DE BAJO GASTO

La valoración y tratamiento de los signos de insuficiencia cardiaca en un paciente con un
IAM puede realizarse de diferentes formas. La clasificación de Killip38 (tabla 5), basada en
parámetros clínicos obtenidos en la exploración física y en una radiografía de tórax, permite
una rápida valoración hemodinámica del paciente, si bien es de limitada utilidad para detectar
alteraciones debidas a disfunción ventricular derecha. En enfermos más graves o en aquellos
en los que enfermedades intercurrentes dificulten su evaluación por medios incruentos, resul-
ta de gran utilidad un ecocardiograma que permite confirmar el estado de la contractilidad ven-
tricular. La monitorización hemodinámica invasora mediante cateterismo derecho con catéter
de Swan-Ganz solo es indicación clase I en casos de sospecha de complicación mecánica del
IAM, shock cardiogénico, hipotensión con oliguria que no responde a medidas iniciales de
sobrecarga hídrica y en casos con congestión severa o edema pulmonar importante que no res-
ponde satisfactoriamente al tratamiento médico. Independientemente de cuál sea el medio a
través del que haya sido valorado, todo paciente con IAM puede encuadrarse en una de las 4
situaciones reflejadas en la tabla 6 (clasificación de Forrester39), según sean su presión de lle-
nado izquierda (presión capilar pulmonar) y su índice cardíaco. Cada una de las 4 situaciones
requiere un tipo de tratamiento médico diferente y discrimina un distinto pronóstico. 
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Independientemente del tratamiento farmacológico de las diferentes situaciones
hemodinámicas, debe recordarse que la revascularización coronaria (percutánea, o qui-
rúrgica en ocasiones) debería considerarse siempre ante situaciones de compromiso
hemodinámico en la fase aguda del IAM40-41. Asimismo, en pacientes con insuficiencia
cardíaca con insuficiencia respiratoria severa (pO2<60 con FiO2 100%), está indicada la
asistencia respiratoria mediante ventilación mecánica, como parte del manejo de la insu-
ficiencia cardíaca.

Situación 1: presión de enclavamiento capilar pulmonar (PCP) normal o baja/índi-
ce cardiaco normal. Se asocia con la tasa más baja de mortalidad y no precisa ningún
tipo de tratamiento desde el punto de vista hemodinámico. 

Situación 2: PCP elevada /índice cardíaco normal. Existe congestión pulmonar con
perfusión periférica adecuada. Además de la oxigenoterapia (en función de la saturación
arterial de O2), la medida más rápidamente efectiva es reducir la precarga ventricular
izquierda mediante la administración de diuréticos de asa de acción rápida (furosemida
20-40 mgr en bolo y dosis repetidas cada 6-8h)) y vasodilatadores de acción venosa o
mixta como nitroglicerina42 (iniciando a dosis de 0.25 mg/Kg./min. e incrementando la
dosis cada 5 minutos hasta observar desarrollo de hipotensión arterial; PAS<90 mmHg).
En las situaciones clínicas menos graves (equivalentes al grado II de la clasificación de
Killip), con estas medidas suele ser suficiente para resolver la congestión pulmonar. En
circunstancias más severas con edema de pulmón franco (grado III de la clasificación de
Killip) que no responde rápidamente a las medidas anteriores, es beneficioso asociar
otros vasodilatadores y/o inotrópicos positivos. En este contexto, en grados Killip II-III
han demostrado también su eficacia los IECA. En los casos más graves, si el tratamien-
to médico previo no es suficiente, debe considerarse la implantación de un balón de con-
trapulsación intraaórtico. 

Situación 3: PCP normal o baja/índice cardíaco bajo. No existe congestión pul-
monar, o incluso hay una cierta hipovolemia pulmonar, y la perfusión periférica es
insuficiente. Esta situación se corresponde con infartos de ventrículo izquierdo en
pacientes hipovolémicos por administración previa o excesiva de diuréticos o, más
comúnmente, es secundaria a infartos inferiores con afectación del ventrículo dere-
cho43-44. En este caso, la caída del gasto del ventrículo derecho lleva consigo la hipo-
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TABLA V - Clasificación de Killip

I. Ausencia de estertores y/o tercer ruido

II. Estertores húmedos bibasales. (<50% campos pulmonares) y/o tercer ruido

III. Estertores húmedos bilaterales. (>50% campos pulmonares)

IV. Shock cardiogénico



perfusión pulmonar con el consiguiente descenso de la precarga del ventrículo izquier-
do que se refleja en el descenso del gasto sistémico. En ocasiones no es fácil hacer el
diagnóstico de infarto de ventrículo derecho pero debe buscarse en todos los pacientes
con IAM inferior. La elevación del segmento ST>1 mm en V4R durante las primeras
horas es altamente sugestiva de infarto ventricular derecho. La clave del tratamiento
consiste en elevar la precarga ventricular derecha para aumentar su volumen sistólico
y el gasto cardíaco. Para ello deben administrarse líquidos, bajo estricto control de la
respuesta hemodinámica. En algunos pacientes es necesaria la ayuda de un agente
inotrópico (preferiblemente dobutamina).

Situación 4: PCP alta/índice cardíaco bajo. Constituye la situación hemodiná-
mica más grave. Se manifiesta en forma de hipoperfusión tisular periférica y conges-
tión pulmonar. Es obligado descartar la presencia de una complicación mecánica
(insuficiencia mitral aguda o comunicación interventricular) mediante la práctica de
un estudio ecocardiográfico, si bien el manejo más adecuado para la mayoría de estos
pacientes es la práctica de una coronariografía lo antes posible, sobre todo si podemos
actuar en la fase precoz de instauración del cuadro. El tratamiento médico durante las
primeras horas persigue aumentar el inotropismo cardiaco mediante fármacos inotró-
picos (dopamina entre 2.5-5 mg/Kg./min. si predomina el bajo gasto con hipoperfu-
sión renal o dubatima a dosis 5-10 mg/Kg./min. si predomina la congestión pulmo-
nar), reducir la precarga ventricular izquierda mediante diuréticos de asa por vía intra-
venosa y vasodilatadores mixtos (NTG) si la hipotensión arterial lo permite y reducir
la poscarga ventricular izquierda y facilitar la eyección ventricular con fármacos
como el nitroprusiato sódico. En estos pacientes es frecuente la necesidad de asisten-
cia respiratoria y, en ocasiones, es imposible lograr la mejoría hemodinámica si no se
consigue antes una correcta ventilación. La contrapulsación aórtica y la revasculari-
zación coronaria precoces son medidas que merecen ser tenidas siempre en cuenta en
el shock cardiogénico45. La contrapulsación aórtica tiene dos efectos hemodinámicos
fundamentales: a) al inflarse el balón aumenta la presión diastólica con la posibilidad
de incrementar el flujo coronario, y b) el desinflado brusco al inicio de la sístole redu-
ce la poscarga ventricular. Aunque no existen estudios aleatorizados, la experiencia no
controlada inclina a pensar que ambos efectos justifican la utilización de la contra-
pulsación aórtica en los pacientes con infartos complicados con shock cardiogénico o
isquemia coronaria recurrente. Debe recordarse, sin embargo, que casi nunca es un
tratamiento definitivo por sí mismo. 

Sí es de gran ayuda para mejorar las condiciones de estos pacientes hasta poder rea-
lizar técnicas de revascularización. En pacientes seleccionados, con shock cardiogénico
irreversible y pronóstico infausto, puede recurrirse a alguna forma de asistencia ventri-
cular mecánica como puente a un trasplante cardíaco46. 

7.2. PERICARDITIS 

El dolor pericárdico suele distinguirse del anginoso por su relación con los movi-
mientos respiratorios. Mejora con la incorporación del enfermo y en ocasiones se acom-
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paña de roce pericárdico. No responde a la NTG sublingual. La aparición de pericardi-
tis47 es propia de necrosis transmurales que alcanzan la superficie epicárdica e irritan al
pericardio. La presencia de derrame pericárdico, de magnitud variable, es un hallazgo
ecocardiográfico más frecuente que la propia pericarditis. Tanto la pericarditis como el
derrame pericárdico predominan en los infartos más extensos, anteriores, y que cursan
con insuficiencia cardíaca. El tratamiento de la pericarditis epiestenocárdica consiste en
reposo y la administración de aspirina a dosis elevadas (a partir de 1,5-2 g/día), aumen-
tándola, si es necesario, según la respuesta. Otros antiinflamatorios no esteroides y, más
aún, los corticoides, suelen evitarse por su posible efecto perjudicial sobre la reparación
de la cicatriz y el remodelado ventricular. 

El síndrome de Dressler o síndrome postinfarto de miocardio48 es una forma tardía
de pericarditis que aparece entre la primera y la décima semana post-IAM. En los pacien-
tes afectados se han encontrado anticuerpos contra el tejido cardíaco, por lo que se le
atribuye una etiología inmunológica. Suele acompañarse de importante repercusión sis-
témica, fiebre, leucocitosis, elevación de la velocidad de sedimentación globular (VSG),
y a veces de afectación pleuropulmonar. El tratamiento de elección es la aspirina a dosis
altas. En los casos más rebeldes hay que recurrir a otros antiinflamatorios o a los corti-
coides para controlar los síntomas. 

7.3. ANGINA POSTINFARTO 

La angina aparecida entre las 24 h y los 30 días post-IAM constituye un claro mar-
cador de mal pronóstico, asociándose a mayor incidencia de re-IAM y de mortalidad.
La recomendación general para los pacientes que presentan angina espontánea o cual-
quier otra forma de manifestación de isquemia post-IAM es practicar una coronario-
grafía y elegir la técnica de revascularización más apropiada a la vista de la misma si
bien la necesidad y urgencia del procedimiento debe ser siempre individualizada49-50. El
manejo médico no difiere de otras formas de angina inestable, siendo importante man-
tener los niveles apropiados de anticoagulación y la antiagregación plaquetaria. A este
respecto, la introducción de los nuevos inhibidores de la glicoproteína IIb-IIIa51 antes
de la práctica del cateterismo parecen contribuir a mejorar el pronóstico de estos
pacientes mientras que, la NTG intravenosa y los betabloqueantes forman parte funda-
mental del tratamiento. 

7.4. REINFARTO 

El manejo del re-IAM no difiere sustancialmente del de un primer infarto. Es reco-
mendable tomar con prontitud las medidas encaminadas a restablecer el flujo coronario,
bien mediante nuevo tratamiento trombolítico cuando se observe elevación del segmen-
to ST en el ECG (en cuyo caso no se podrá utilizar la estreptocinasa si ya se usó en el
episodio previo y en general al menos 12h tras haber administrado el primer tratamiento
trombolítico) o bien mediante técnicas de revascularización percutánea. Si hay posibili-
dad, la angioplastia es lo más indicado52-53.
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En conjunto, las recomendaciones en el dolor torácico recurrente incluyen:

Clase I
a) Aspirina a dosis necesarias para controlar los síntomas en la pericarditis. 
b) Aspirina a dosis antiagregante y heparina en la angina postinfarto. 
c) NTG intravenosa y betabloqueantes en la angina postinfarto. 
d) Coronariografía y revascularización percutánea o quirúrgica en los pacientes con

angina postinfarto que cursen con alteraciones electrocardiográficas y/o hemo-
dinámicas. 

e) Reperfusión con trombolíticos o ACTP en el reinfarto con elevación del seg-
mento ST en el ECG. 

Clase IIa
a) Coronariografía y revascularización en los pacientes con angina postinfarto que

cursen sin alteraciones electrocardiográficas ni hemodinámicas.
b) Contrapulsación aórtica en los pacientes con angina postinfarto refractario al tra-

tamiento médico que curse con alteraciones electrocardiográficas severas, arrit-
mias y/o insuficiencia cardiaca.

Clase IIb
a) Contrapulsación aórtica en los pacientes con angina post-IMA que curse

con alteraciones electrocardiográficas de la onda T, pero no del segmento
ST.

b) Corticoides y/o antiinflamatorios no esteroides para el tratamiento de la pericar-
ditis epistenocárdica.

7.5. ARRITMIAS 

7.5.1. FIBRILACIÓN AURICULAR 

La fibrilación auricular56 en el IAM acontece entre el 15 y el 20% de los casos en su
mayoría en las primeras 24 h. 

Aunque es más frecuente en los IAM de alto riesgo (anteriores, con insuficiencia cardí-
aca) y en IAM complicados con pericarditis, también puede presentarse en IAM inferiores
por afectación de la arteria sinoatrial. La cardioversión eléctrica urgente está indicada (100,
200, 300, incluso 360 J), cuando existe un compromiso hemodinámico por ausencia de la
contribución auricular al gasto cardíaco o respuesta ventricular rápida. Si se opta por el
manejo farmacológico, los fármacos más efectivos para disminuir la frecuencia de la res-
puesta ventricular son betabloqueantes, digital y la amiodarona. No existe un acuerdo acer-
ca de la necesidad de utilizar fármacos antiarrítmicos para prevenir la recaída de la fibrila-
ción auricular, a pesar de que las recaídas condicionan un peor pronóstico. La fibrilación
auricular paroxística no obliga a la anticoagulación a largo plazo, pero si se administra con-
viene mantenerla durante 6 semanas. Las recomendaciones incluyen:
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Clase I
a) Cardioversión eléctrica en los pacientes hemodinámicamente inestables o con

isquemia. 
b) Digital y/o amiodarona en los casos de respuesta ventricular rápida. 
c) Betabloqueantes intravenosos para disminuir la frecuencia ventricular, aun

en pacientes con disfunción ventricular asintomática, sin contraindicacio-
nes. 

Clase IIa
a) Diltiazem o verapamilo intravenoso para disminuir la frecuencia ventricular si

existen contraindicaciones o no son efectivos, los betabloqueantes, la digital y/o
la amiodarona.

b) Heparina ev en pacientes con fibrilación auricular recurrente o persistente.

Clase III
Diltiazem o verapamilo en pacientes con fracción de eyección < 40% o insuficiencia

cardiaca clínica.

7.5.2. TAQUICARDIA VENTRICULAR Y FIBRILACIÓN VENTRICULAR 

La incidencia de fibrilación ventricular primaria es superior en las primeras 4 h
del IAM. Los metaanálisis de los ensayos clínicos con lidocaína profiláctica, aunque
han demostrado una reducción de la incidencia de fibrilación ventricular de alrede-
dor del 33%, era a expensas de una tendencia a incrementar la mortalidad global por
lo que no se recomienda su utilización rutinaria salvo en casos muy excepcionales en
los que no se dispone de desfibrilador, siempre que esté presente personal entrenado
en iniciar las maniobras de resucitación en caso de asistolia. La experiencia clínica
y datos observacionales han relacionado la hipopotasemia, así como la depleción
tisular de magnesio, como un factor de riego de fibrilación ventricular. Aunque no
existen estudios clínicos aleatorizados que confirmen que la repleción de potasio y
magnesio prevengan la fibrilación ventricular, en la práctica clínica se deben mante-
ner los niveles plásticos de potasio > 4,0 mEq/l y de magnesio > 2 mEq/l. En cuan-
to al tratamiento, se debe tratar con un choque eléctrico asincrónico con una energía
inicial de 200 J; si fuera ineficaz se debe dar otro choque de 200 y si fuera necesario
un nuevo choque de 360 J. En la fibrilación ventricular refractaria puede emplearse
la amiodarona (bolo de 150 mg)57. 

La taquicardia ventricular no sostenida dura por definición menos de 30 s, y no
requiere ningún tipo de actuación si no conlleva deterioro hemodinámico mientras que la
taquicardia ventricular sostenida que dura más de 30 s, y/o causa, precozmente, deterio-
ro hemodinámico que requiere una intervención inmediata igual al de la FV. La amioda-
rona (5 mg/Kg. en bolo y posteriormente 900-1200 mg/24 y la lidocaina 1 mg/Kg. en
bolo con dosis repetidas de 0.5 mg/Kg. cada 10 minutos hasta un máximo de 4 mg/Kg.
seguida de perfusión continua 1-3 mg/min. son alternativas en la TV mantenida sin reper-
cusión hemodinámica).
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Las recomendaciones para el tratamiento de LA FV/TV son:

Clase I
a) La fibrilación ventricular se debe tratar con un choque eléctrico asincrónico con

una energía inicial de 200 J; si fuera ineficaz se debe dar otro choque de 200, y
si fuera necesario un nuevo choque de 360 J. 

b) La taquicardia ventricular polimorfa mantenida con afectación hemodinámica
debe tratarse como la fibrilación ventricular. 

c) La taquicardia ventricular monomórfica sostenida que condiciona angina, edema
de pulmón o hipotensión (PAS < 90 mmHg) debe tratarse con un choque sin-
crónico con una energía inicial de 100 J, que puede incrementarse si no fuera efi-
caz. 

d) La taquicardia ventricular monomórfica sostenida que no condiciona angina,
edema de pulmón o hipotensión (PAS < 90 mmHg) puede tratarse farmacológi-
camente con amiodarona o lidocaína o mediante cardioversión eléctrica sincró-
nica comenzando por 50 J. 

Clase IIa
a) Después de un episodio de taquicardia/fibrilación ventricular se puede mantener

la infusión de antiarrítmicos Iv pero estos deben suspenderse después de 6-24h.
b) La taquicardia polimorfa refractaria a antiarrítmicos (tormenta arrítmica) puede

tratarse con una estrategia agresiva con la finalidad de reducir la isquemia mio-
cárdica, incluyendo betabloqueantes Iv, amiodarona Iv, balón de contrapulsación
y revascularización percutánea/cirugía urgente.

7.5.3. BRADIARRITMIAS Y BLOQUEO AURICULOVENTRICULAR58 

Un grupo elevado de los enfermos con IAM tienen bradicardia sinusal, especialmente
en las primeras horas de evolución de un IAM inferior y con la reperfusión de la arteria coro-
naria derecha. El bloqueo AV completo, acontece en un 6-14% de los enfermos con IAM y
el  pronóstico del mismo depende de la localización del IAM (anterior o inferior), la locali-
zación del bloqueo (intranodal o infranodal), la naturaleza del ritmo de escape, y el deterio-
ro hemodinámico que condiciona. La atropina y la implantación de marcapasos transitorios
son las armas terapéuticas fundamentales en estos casos. La atropina debe administrarse con
cautela porque bloquea el efecto beneficioso del sistema parasimpático. 

Se administra en dosis de 0,5 mg hasta 3 mg (las dosis inferiores a 0,5 mg pueden
condicionar una respuesta paradójica disminuyendo la frecuencia cardíaca). Las reco-
mendaciones para la administración de atropina son: 

Clase I
a) Bradicardia sinusal sintomática (generalmente con frecuencia cardíaca inferior a

50 lat/min asociada a hipotensión, isquemia o ritmo de escape ventricular). 
b) Bloqueo AV sintomático, intranodal (de segundo grado tipo I o de tercer grado

con complejo estrecho). 
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Clase III
a) Bloqueo AV infranodal.
b) Bradicardia sinusal asintomática.

Los marcapasos transcutáneos se emplean en dos situaciones: a) en pacientes que requie-
ren estimulación temporal urgente como «puente» para la implantación del marcapasos intra-
venoso, y b) de forma profiláctica en pacientes con bradiarritmias, con alto riesgo de progre-
sión de las mismas, que no requieran estimulación temporal, siempre vigilando estrechamente
al paciente, con el fin de precisar la indicación o no de marcapasos intravenoso transitorio. Hay
que tener en cuenta que la activación del marcapasos transcutáneo se asocia a dolor importan-
te, por tanto, los pacientes que requieran estimulación temporal son subsidiarios de marcapa-
sos intravenoso. Las recomendaciones para el uso de MPS transcutáneos son:

Clase I
a) Bradicardia sinusal (frecuencia cardíaca < 50 lat/min.) con hipotensión (PAS <

80 mmHg) que no responde a tratamiento médico. 
b) Bloqueo AV de segundo grado Mobitz II. 
c) Bloqueo AV de tercer grado. 
d) Bloqueo de rama bilateral (alternante o bifascicular). 
e) Bloqueo de rama izquierda de reciente aparición. 
f) Bloqueo de rama derecha con bloqueo AV de primer grado. 
g) Paros sinusales recurrentes (superiores a 3 s). 

Clase IIa
a) Bradicardia estable (PAS > 90 mmHg, sin compromiso hemodinámico o con

compromiso hemodinámico que responde a tratamiento médico).
b) Bloqueo de rama derecha de reciente aparición.

Clase IIb
Bloqueo AV de primer grado de reciente comienzo.

Clase III
IAM no complicado sin evidencia de trastorno del sistema de conducción.

Las recomendaciones de implantación de marcapasos intravenoso transitorio son:

Clase I
a) Asistolia. 
b) Bradicardia sintomática (incluyendo bradicardia sinusal con hipotensión y blo-

queo AV de segundo grado tipo I, tipo II o completo, con hipotensión que no res-
ponde a atropina). 

Clase IIa
a) Taquicardia ventricular incesante para sobreestimulación auricular o ventricular.
b) Pausas sinusales recurrentes (superiores a 3 segundos) que no responden a atropina.
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Clase III
a) Bloqueo AV de primer grado.
b) Bloqueo AV de segundo grado sin compromiso hemodinámico.
c) Ritmo idioventricular acelerado.
d) Bloqueo de rama o bloqueo bifascicular previo al IAM.

7.6. COMPLICACIONES MECÁNICAS

Aunque poco frecuentes, hay que sospechar la presencia de una complicación mecá-
nica ante la aparición brusca o rápidamente progresiva de edema agudo de pulmón o bajo
gasto severo.

7.6.1. INSUFICIENCIA MITRALAGUDA POR ROTURA DELAPARATO VALVULAR

El mecanismo es la rotura de un músculo papilar, siendo más frecuente la del músculo
papilar posteromedial. Suele presentarse durante los días 3-5 post-IAM. Se manifiesta por un
soplo de reciente aparición en el 50% de los casos. La implantación de un catéter de Swan-
Ganz es útil, tanto para el diagnóstico (onda V prominente en el trazado de la presión de encla-
vamiento), como para el tratamiento dirigido a estabilizar al paciente si bien, el diagnóstico
se realiza con el ecocardiograma. El pronóstico es malo: el 33% fallecen inmediatamente, el
50% fallecen en las primeras 24 h y más del 80% en la primera semana, por lo que debe admi-
nistrarse un tratamiento médico agresivo con la finalidad de disminuir las poscarga y estabi-
lizar al paciente. Sin embargo, hay que tener en cuenta que este tratamiento médico agresivo
(incluyendo el balón de contrapulsación) es una medida transitoria para estabilizar al pacien-
te para el procedimiento quirúrgico. La supervivencia global es superior si la corrección qui-
rúrgica se realiza precozmente. Generalmente requiere sustitución valvular aunque la repara-
ción de la propia válvula puede realizarse en casos seleccionados. El pronóstico a largo plazo
de los pacientes que han sobrevivido a la cirugía es bueno. La revascularización simultánea,
aunque es un objetivo deseable, debe individualizarse en cada caso59. 

7.6.2. COMUNICACIÓN INTERVENTRICULAR 

La comunicación interventricular (CIV) se presenta entre el tercer y el sexto día del
IAM en un 1-3% de los IAM, y en un 66% de los casos se asocia a IAM anterior. Suele
objetivarse un frémito precordial y en el 90% de los enfermos se ausculta un soplo de
reciente aparición. La implantación de un catéter de Swan-Ganz es útil, tanto para el diag-
nóstico (se objetiva un salto oximétrico en el ventrículo derecho), como para el tratamien-
to dirigido a estabilizar al paciente, si bien, el diagnóstico se realiza mediante el ecocar-
diograma en el que se puede visualizar la comunicación y el shunt del ventrículo izquierdo
al derecho. El pronóstico es muy pobre, siendo la mortalidad con el tratamiento médico
superior al 90%. Es necesario el tratamiento médico intensivo con diuréticos, inotrópicos,
vasodilatadores y balón de contrapulsación para estabilizar al paciente; sin embargo, estas
medidas son transitorias60. El tratamiento de elección es el quirúrgico. El momento de la
intervención quirúrgica es controvertido y la tendencia actual es a realizarla precozmente.
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La corrección quirúrgica se puede realizar con una sutura o un parche (a través del ventrí-
culo izquierdo) y si es posible debe realizarse revascularización simultánea.

7.6.3. ROTURA DE PARED LIBRE 

Es la causa de muerte más frecuente del IAM (10%), después de las arritmias y del
shock cardiogénico. Más del 50% de los casos tienen lugar en los primeros días del IAM. 

El curso clínico es habitualmente catastrófico, evolucionando el enfermo rápida y
bruscamente hacia el taponamiento cardíaco, el shock y la disociación electromecánica;
no obstante, se ha descrito el término de rotura subaguda para aquella situación en la que,
después de un cuadro clínico que generalmente cursa con dolor, nueva elevación del seg-
mento ST y deterioro hemodinámico (pretaponamiento), se consigue estabilizar clínica-
mente al paciente. 

El diagnóstico se confirma con el ecocardiograma. El tratamiento de la rotura de
pared libre61 es quirúrgico, y en la mayoría de los casos el paciente acude a quirófano
mientras se le realizan maniobras de reanimación por su estado crítico. La pericardio-
centesis puede contribuir a confirmar el diagnóstico, y estabilizar al paciente temporal-
mente al mejorar el taponamiento cardíaco; tanto el balón de contrapulsación como el
incremento de la precarga y los inotrópicos pueden contribuir a estabilizar al paciente
para el tratamiento quirúrgico urgente. 

7.7. COMPLICACIONES TARDÍAS: ANEURISMA Y TROMBOSIS 
INTRAVENTICULAR

Son superponibles a las que aparecen en la fase aguda: la insuficiencia cardíaca con
o sin complicación mecánica, la angina postinfarto, el reinfarto, las arritmias y la peri-
carditis epistenocárdica. Existen, sin embargo, dos entidades adicionales: el aneurisma
ventricular y la trombosis intraventricular. 

Los aneurisma ventriculares que aparecen en la fase de hospitalización del IAM son
funcionales, potencialmente reversibles y resulta más propio hablar de zona discinética que
de aneurisma. El aneurisma propiamente dicho aparece cuando se ha formado una cicatriz
fibrosa que deforma la silueta cardíaca protruyendo hacia afuera incluso en diástole. Esto
ocurre más tardíamente, cuando han pasado por lo menos dos semanas del IAM. El trata-
miento en fase aguda mediante revascularización (fibrinolisis o angioplastia) e IECAs, ha
disminuido la incidencia de auténticos aneurismas anatómicos, que se presentan en etapas
más tardías de la evolución y que sólo ocasionalmente requieren tratamiento quirúrgico. 

Los trombos intraventriculares se forman siempre en zonas acinéticas de infartos
transmurales, generalmente extensos, y con más frecuencia en infartos anteriores con
afectación apical. El riesgo de complicaciones embolígenas aumenta con la edad del
paciente, el tamaño del trombo, los cambios de forma, la protrusión hacia el interior de
la cavidad y la movilidad. Los trombos planos, que tapizan la zona asinérgica, son de
bajo riesgo, pero pueden cambiar de forma con el paso del tiempo. En estos casos la con-
ducta recomendada es la anticoagulación durante 3 a 6 meses, si bien no existe una clara
evidencia científica al respecto.
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8. MANEJO EN EL ÁREA DE HOSPITALIZACIÓN DE CARDIOLOGÍA

Los pacientes incluidos en el grupo de bajo riesgo: menores de 70 años, con infartos
pequeños sin disfunción ventricular, sin otras patologías asociadas (diabetes, insuficien-
cia renal, valvulopatías, etc.), y que no han presentado complicaciones precoces, podrí-
an ser trasladados a unidades convencionales de hospitalización a las 24-48 h. Conviene
comprobar previamente que tienen una buena tolerancia a la movilización inicial, y
admitir que un pequeño porcentaje podrá tener alguna recurrencia isquémica en los pró-
ximos días. Esta actitud será independiente del hecho de haberles realizado alguna técni-
ca de reperfusión (trombolisis o angioplastia), ya que no hay evidencia en la bibliografía
para actuar en estos pacientes de forma diferente. 

El resto de pacientes con infartos no complicados pero no incluidos en el grupo de
bajo riesgo podrían ser dados de alta de la unidad coronaria a partir del tercer o cuarto
día. Los pacientes con infartos de miocardio complicados prolongarán su estancia en la
unidad coronaria y hospitalaria total según sus necesidades. Habitualmente, el alta se da
24-48 h después de controlar la complicación. 

8.1. MEDIDAS GENERALES 

Una vez en la planta de hospitalización, el paciente debe aumentar progresivamente
su nivel de movilización siempre que no presente angina ni signos de insuficiencia ven-
tricular izquierda importante. Así mismo mantendrá una alimentación cardiosaludable.
La medicación debe administrarse por vía oral, salvo excepciones, manteniendo una vía
venosa periférica durante las primeras 24 h. La estancia en planta de hospitalización es
el momento oportuno para adecuar el manejo de los factores de riesgo coronario.

8.2. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

Especial atención tendrán los fármacos que han demostrado su eficacia para reducir
el riesgo de nuevos eventos en los pacientes que han presentado un IAM como son: antia-
gregantes y en concreto aspirina, betabloqueantes e IECA. Mención especial precisa la
utilización de los nitratos en nuestro medio. Suelen mantenerse 3-4 días o durante todo
el ingreso hospitalario aunque no existe una evidencia científica para su uso prolongado. 

La administración de aspirina, al menos 75 mg al día, se recomienda en todos los
pacientes diagnosticados de enfermedad coronaria. Los metaanálisis efectuados y la eva-
luación de todos los estudios permiten indicarla como recomendación tipo I. Estos estu-
dios han demostrado que la administración de aspirina a bajas dosis reduce la mortalidad
total, cardiovascular, por infarto y reinfarto de miocardio y por accidente cerebrovascu-
lar. Las dosis más frecuentemente estudiadas oscilan entre 75 y 325 mg/día. Si la aspiri-
na no se tolera se pueden usar otros antiplaquetarios (ticlopidina, clopidogrel).

Los betabloqueantes tras el infarto de miocardio disminuyen la mortalidad global,
cardíaca y la incidencia de reinfarto. El beneficio es mayor en los pacientes con más ries-
go (disfunción ventricular izquierda, taquicardia ventricular y supraventricular). Por
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tanto, se recomienda el uso sistemático de betabloqueantes en todos los pacientes que han
tenido un infarto de miocardio que no sea etiquetado de bajo riesgo y no tengan con-
traindicación.  

Los IECA en pacientes con infarto de miocardio han demostrado globalmente una
reducción del riesgo de muerte y de evolución a insuficiencia cardíaca. Este efecto bene-
ficioso se observa principalmente a expensas de los infartos de alto riesgo (FE < 40%) o
que cursaron con insuficiencia cardíaca. Los datos actuales sugieren que deben ser admi-
nistrados de forma indefinida siendo recomendación clase I en el infarto anterior o con
insuficiencia cardíaca en las primeras 24 h en ausencia de hipotensión o contraindicación
y en el infarto en fase subaguda con insuficiencia cardíaca por disfunción sistólica o FE
< 40%. 

En cuanto a la anticoagulación se considera recomendación clase I mantenerla en los
casos de persistencia de fibrilación auricular asociada al IAM o en la presencia de trom-
bo intraventricular. 

8.3. ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO PREVIA AL ALTA

En la tabla 6 aparecen los indicadores de mal pronóstico tras un IAM. No está defi-
nido si todos los pacientes que presentan uno o varios de esos indicadores deben ser
sometidos a coronariografía o a pruebas no invasoras; simplemente se sabe que su ries-
go es mayor que el de la población restante. A este grupo de pacientes con riesgo aumen-
tado, habría que añadir los pacientes con IAM que no han recibido ningún tipo de trata-
miento revascularizador: trombolisis o angioplastia. 

8.3.1. ESTRATIFICACIÓN NO INVASORA

Se basa en el estudio de los factores fundamentales que condicionan la superviven-
cia postinfarto: la función ventricular izquierda, la isquemia residual y las arritmias ven-
triculares. 

El estudio de la función ventricular se realiza mediante ecocardiografía o ventri-
culografía isotópica, habitualmente en los días 3-5 postinfarto considerándose que
son pacientes de alto riesgo los que tienen fracción de eyección ventricular izquierda
menor del 40%.  
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TABLA VI - Clasificación de Forrester

PCP IC

I. Hemodinámica normal < 18 > 2,2

II. Congestión pulmonar > 18 > 2,2

III. Hipoperfusión periférica < 18 < 2,2

IV. Congestión pulmonar con hipoperfusión periférica > 18 < 2,2



El estudio de la isquemia residual se realiza mediante prueba de esfuerzo conven-
cional o estrés farmacológico. La prueba de esfuerzo convencional (ergometría)3 antes
del alta se realiza con finalidad pronóstica, para prescribir la actividad física o para eva-
luar el tratamiento médico. Puede hacerse una prueba limitada por síntomas a partir de
los días 5-7, o bien submáxima antes de estos días. También puede efectuarse después del
alta, con finalidad pronóstica, para prescribir actividad física o evaluar el tratamiento
médico. Las recomendaciones clase I para la realización de la ergometría son: 

Clase I
a) Antes del alta, con finalidad pronóstica, para prescribir la actividad física o para

evaluar el tratamiento médico: limitada por síntomas a partir de los días 5-7, sub-
máxima antes de estos días. 

b) Precoz después del alta, con finalidad pronóstica, para prescribir actividad físi-
ca, evaluar el tratamiento médico, si no fue realizada antes del alta hospitalaria
(ergometría limitada por síntomas a los 14-21 días). 

c) Tardía después del alta con finalidad pronóstica, para prescribir actividad física,
evaluar el tratamiento médico o rehabilitación cardíaca, si la ergometría precoz des-
pués del alta fue submáxima (ergometría limitada por síntomas a las 3-6 semanas). 

Clase IIa
Después del alta para evaluar un programa de rehabilitación cardiaca en pacientes

que han sido revascularizados.

Clase IIb
a) Antes del alta en pacientes que han sido cateterizados para identificar isquemia

en una lesión que este en el límite de la significación.
b) Pacientes con ECG anormal.

Clase III
Comorbilidad severa que limite la expectativa de vida o las posibilidades de revas-

cularización.

Se consideran criterios de mal pronóstico en la prueba de esfuerzo: 
1. Síntomas (disnea o angina) limitantes del ejercicio a cargas bajas (estadio I en el

protocolo de Bruce para la mayoría de pacientes). 
2. Frecuencia cardíaca menor a 100 lat/min. al comienzo de los síntomas limitantes

(en ausencia de tratamiento bradicardizante). 
3. Parámetros en relación con el segmento ST: a) comienzo de la depresión a una

frecuencia cardíaca espontánea menor de 100 lat/min. o 4-5 METS; b) magnitud
de la depresión > 0,2 mV (salvo situaciones especiales); c) duración de la depre-
sión hasta el sexto minuto de la recuperación, y d) elevación del segmento ST (a
excepción de aVR y en derivaciones con infarto previo). 

4. Inversión de la onda U. 
5. Desarrollo de taquicardia ventricular. 
6. Disminución de la PAS más de 10 mmHg que se mantiene a pesar de incrementar la

intensidad del ejercicio o presión máxima alcanzada menor de 130 mmHg. 
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La prueba de esfuerzo con imagen ecocardiográfica o gammagráfica62 tiene mayor
sensibilidad para detectar isquemia. Cuanto más extenso sea el infarto y más importan-
tes sean las alteraciones ECG, menor es la información que ofrece el ECG durante el
esfuerzo y por tanto mayor es la necesidad de añadir imagen al ejercicio físico. Si el
paciente no puede hacer ejercicio, se puede recurrir al estrés farmacológico. Los fárma-
cos más utilizados son el dipiridamol, la adenosina, el atepodín (trifosfato de adenosina,
ATP) y la dobutamina. Se considera la dobutamina como el fármaco más adecuado para
estudiar la contractilidad con ecocardiografía o ventriculografía isotópica. Cualquiera de
los cuatro tipos de estrés farmacológico proporciona información parecida en la gamma-
grafía de perfusión. Dada la facilidad de manejo, efectos secundarios muy breves y bajo
precio, el estrés farmacológico con ATP es recomendable. Las recomendaciones para la
prueba de esfuerzo con imagen son: 

Clase I
a) Pacientes que tienen ECG basal o tras el esfuerzo que impiden una adecuada

interpretación. 
b) Pacientes que no pueden realizar prueba de esfuerzo convencional. 

Clase IIa
Pacientes que pueden realizar la prueba de esfuerzo convencional.

Clase IIb
Todos los pacientes con IAM que precisen estratificación pronóstica.

Clase III
Pacientes con esperanza de vida limitada por cualquier causa.

Son indicadores de riesgo alto los siguientes datos de los estudios de imagen: 
1. Empeoramiento de la contractilidad en varios segmentos ventriculares con el

estrés, aparición a baja dosis de dobutamina, o a baja frecuencia cardíaca. 
2. Ausencia de aumento de la fracción de eyección global: reducción o aumento <

5% con el esfuerzo; reducción o aumento < 10% con dobutamina. 
3. Isquemia periinfarto extensa o isquemia a distancia. 
4. Aumento de captación pulmonar de talio. 
5. Aumento de tamaño de la cavidad ventricular izquierda en la gammagrafía de estrés. 

8.3.2. CORONARIOGRAFÍA

Existe controversia sobre la indicación de realizar una coronariografía a todos los
enfermos que han presentado un IAM, seguida de revascularización de las lesiones ana-
tómicamente adecuadas, o bien realizar estudios funcionales e indicar la coronariografía
y posible revascularización sólo a aquellos pacientes que presenten signos de mal pro-
nóstico63-64. En general, los pacientes de alto riesgo se benefician de la revascularización
miocárdica siempre que exista isquemia espontánea o inducible o amplia zona viable en
segmentos asinérgicos. Si un paciente presenta una función ventricular severamente
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deprimida debido a necrosis extensa por obstrucción total de un vaso sin viabilidad en
esa zona, no hay evidencia de que se beneficie de la revascularización. Teniendo en cuen-
ta estas consideraciones, las recomendaciones de coronariografía son:

Clase I
a) Angina postinfarto con cambios ECG o alteraciones hemodinámicas. 
b) Disfunción ventricular izquierda severa. 
c) Isquemia severa inducida por el estrés. 
d) Arritmias ventriculares graves tardías. 

Clase IIa
a) Angina postinfarto sin alteraciones ECG ni hemodinámicas.
b) Insuficiencia cardiaca severa durante la hospitalización.

Clase IIb
a) Isquemia leve inducida por el estrés con buena función ventricular.
b) Disfunción ventricular izquierda leve sin datos de viabilidad.

Clase III
Ausencia de isquemia y buena función ventricular.

8.3.3. ESTUDIO DE VIABILIDAD MIOCÁRDICA65-67

Se define «miocardio viable» al miocardio no necrótico, con capacidad contráctil dis-
minuida como consecuencia de un proceso isquémico, pero que es potencialmente recupe-
rable. Se aceptan tres situaciones de origen isquémico vinculadas a la existencia de miocar-
dio viable: la disfunción isquémica aguda, el aturdimiento miocárdico y la hibernación.
Dado que cada vez son mejor conocidas las implicaciones clínicas y pronósticas del tejido
miocárdico viable, resulta de gran importancia conocer si un segmento con disfunción con-
tráctil es un segmento viable, es decir, un segmento con capacidad de recuperación funcio-
nal espontánea o tras la revascularización. Para el diagnóstico de miocardio viable en la prác-
tica clínica se recurre a la búsqueda de tres aspectos diferentes: una reserva contráctil del teji-
do disfuncionante, un estado metabólico conservado y una reserva de flujo coronario con
integridad de la membrana citoplasmática. La reserva contráctil podemos evaluarla median-
te ecocardiografía y la ventriculografía isotópica de estrés farmacológico. El estado meta-
bólico mediante marcadores como la fluorurodesoxiglucosa (FDG) detectado mediante
PET. Por último, la reserva del flujo coronario e integridad de la membrana citoplasmática
mediante la gammagrafía de perfusión con trazadores como el talio-201 o compuestos tec-
neciados (metoxi-isobutil-isonitrilo y tetrofosmina). 

En los pacientes que han presentado un IAM el interés de estudiar la viabilidad se
centra fundamentalmente en pacientes con infarto extenso y disfunción ventricular
importante que tienen posibilidad de revascularización. Solamente en los pacientes que
tienen miocardio viable mejorará la contracción con la revascularización miocárdica y
dado el alto riesgo quirúrgico de estos pacientes, la presencia o ausencia de viabilidad
puede ser decisoria en la toma de decisiones.  
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Esquemáticamente, los métodos de estudio de viabilidad son los siguientes: 

1. Clínicos. La presencia de angina de pecho con alteraciones ECG se debe a mio-
cardio viable isquémico. 

2. Ecocardiográficos. La respuesta que mejor predice la recuperación tras la revas-
cularización es la respuesta bifásica: hipocinesia que mejora a dosis bajas y vuel-
ve a empeorar a altas dosis o tras atropina. Se relaciona con miocardio viable e
isquemia residual importante. 

3. Gammagráficos. Los segmentos con defectos de captación severos (< 50% de la
captación máxima) que mejoran tras la reinyección del radionúclido o tardíamen-
te son considerados viables. También son considerados como viables los seg-
mentos con trastornos severos de la contractilidad que presentan captación nor-
mal, hipocaptación de grado ligero o moderado en reposo (> 50% de la captación
máxima), y los que presentan engrosamiento sistólico con la adquisición sincro-
nizada con el ECG. 

4. PET. Si una zona mal perfundida capta FDG se trata de miocardio viable; en
caso contrario, el miocardio es necrótico. Éste es el método más sensible y
específico para el estudio de la viabilidad, si bien su difusión en España es
escasa. 

5. Angiográficos. La mejoría contráctil de un segmento asinérgico con nitrogliceri-
na indica viabilidad. 

Recomendaciones:

Clase I
Indicación de revascularización en pacientes con disfunción severa y arterias coro-

narias adecuadas para la revascularización. 

Clase IIa
Valoración pronóstica de pacientes con mala función ventricular post-IAM.

Clase III
a) Valoración rutinaria de pacientes postinfarto.
b) Pacientes con no indicación de revascularización o buena función ventricular

izquierda.

8.4. ALTA HOSPITALARIA

Los pacientes sin datos basales de alto riesgo que cursan con signos de reperfusión
después de la trombolisis y aquellos que han sido sometidos a angioplastia primaria pue-
den ser dados de alta precozmente (a partir del cuarto día) siempre que la función ven-
tricular sea buena y no hayan presentado complicaciones (aparte de las arritmias de
reperfusión). Los pacientes con angioplastia primaria no necesitan pruebas de provoca-
ción de isquemia si los restantes vasos coronarios son normales. 
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Los pacientes con lesiones en otros vasos o tratados con trombolisis, en los que
se desconoce la anatomía coronaria, deben someterse a la estratificación de riesgo
incruenta. 

Los pacientes que no han presentado signos evidentes de reperfusión o no han sido
tratados con trombolíticos tienen mayor riesgo de complicaciones y, por tanto, es prefe-
rible que permanezcan ingresados al menos hasta el séptimo día individualizándose en
cada caso la estratificación de riesgo mediante medios invasores. 
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IV. Insuficiencia cardíaca



.



1. INTRODUCCIÓN

La insuficiencia cardiaca (IC) es un síndrome clínico, vía final de todas las altera-
ciones cardiacas, con alta prevalencia e importante morbi-mortalidad. La situación no ha
mejorado en los últimos años a pesar de que en este tiempo tres grupos de fármacos han
demostrado mejorar la supervivencia de forma significativa1-3. Numerosos estudios clíni-
cos realizados en diversos países han puesto en evidencia que la prescripción de todos
estos fármacos es baja e incompleta4-12, a pesar de la gran difusión de guías de práctica
clínica, negando a los pacientes los beneficios de intervenciones probadas que incre-
mentan la cantidad y la calidad de vida. 

La mayoría de los pacientes diagnosticados de IC son de edad avanzada y tienen impor-
tante comorbilidad asociada13-15. Por ello una gran mayoría son tratados por médicos de aten-
ción primaria en el ámbito ambulatorio16 y por internistas cuando ingresan en los hospitales17.
En los últimos años se han publicado una serie de artículos que ponen de manifiesto diferen-
cias en el perfil clínico y manejo de los pacientes con IC según la especialidad del médico res-
ponsable de su cuidado. Existe amplia evidencia de mayor utilización de recursos diagnóstico-
terapéuticos y mejor cumplimiento de las recomendaciones de las guías de práctica clínica en
los pacientes ingresados por IC en los servicios de cardiología comparados con los ingresados
en los departamentos médicos generales aunque, en todos ellos, se constata que no existen dife-
rencias en la mortalidad y que los pacientes que ingresan en los servicios de medicina interna
son diferentes (mayor edad y comorbilidad, menor porcentaje de cardiopatía isquémica sub-
yacente, predominio de mujeres y de IC con FE conservada) de los que ingresan en los de car-
diología18-24. Estos datos han suscitado gran polémica en nuestro país acerca de la idoneidad de
los especialistas encargados de los pacientes diagnosticados de IC. 

Por todo esto, es procedente promover una práctica médica más acorde con las últi-
mas evidencias científicas entre los internistas. 

2. EPIDEMIOLOGÍA

La IC es uno de los mayores problemas de salud pública de las sociedades occidentales.
Su tasa de incidencia creciente, relacionada con el envejecimiento de la población y con la
probable mejoría en la supervivencia de los síndromes coronarios agudos, ha hecho que se
la considere como una verdadera epidemia. Sin embargo, los estudios epidemiológicos son
de carácter parcial, generalmente retrospectivos y con criterios de inclusión variables. Esta
variabilidad hace difícil interpretar los datos de prevalencia y mortalidad25. 
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En Estados Unidos, casi 5 millones de pacientes están diagnosticados de IC y se
diagnostican 500.000 pacientes de novo anualmente, originando 6.5 millones de hospi-
talizaciones y de 12 a 15 millones de consultas ambulatorias al año26, consumiendo el
5.4% del gasto sanitario27. En Europa se estima una incidencia de 1.3 casos/1.000 habi-
tantes/año en la población de más de 25 años de edad. La tasa es creciente según el tramo
de edad, llegando al 11.6 casos/1.000/año en los mayores de 85 años. La prevalencia se
calcula en el 0.4-2%. 

Produce frecuentes hospitalizaciones que absorben el 1-2% de los costes sanitarios28,
siendo uno de los motivos más frecuentes de ingreso como diagnóstico primario o secun-
dario.

El pronóstico de los pacientes con IC es ciertamente sombrío, similar a la de la
mayoría de las enfermedades neoplásicas, con una mortalidad entre el 50 y el 60% a los
5 años del diagnóstico29.

3. CONCEPTO

La IC es un síndrome clínico complejo que puede resultar de cualquier alteración
estructural o funcional del corazón que dificulte la expulsión de sangre por el ventrículo
y, por tanto, del oxígeno necesario para cubrir las necesidades de los órganos vitales.
Representa una situación final común a la que se llega por distintos caminos caracteriza-
da por las alteraciones en la función ventricular y en la regulación neurohormonal30.

Puede resultar de alteraciones del pericardio, miocardio, endocardio o grandes vasos
pero la mayoría de pacientes tienen síntomas atribuibles a anormalidades de la función
ventricular izquierda. La causa primaria es un problema de llenado de una cavidad ven-
tricular de tamaño normal (disfunción diastólica) o de vaciado de una cavidad dilatada
con motilidad disminuida de la pared (disfunción sistólica). En muchos pacientes coe-
xisten ambas anormalidades.

Es un proceso progresivo, incluso en ausencia de nuevos insultos al corazón. El prin-
cipal marcador de esta progresión es el cambio de la geometría del ventrículo izquierdo
(hipertrofia o dilatación) que incrementa el estrés hemodinámico de la pared deprimiendo
su función y aumentando la regurgitación mitral. Estos efectos, a su vez, sostienen y exa-
cerban el proceso de remodelado que precede al desarrollo de los síntomas, continúa tras
su aparición y contribuye a la progresión de éstos a pesar del tratamiento. Aunque varios
mecanismos pueden ser los responsables del remodelado, existe fuerte evidencia de que la
activación del sistema neurohormonal endógeno juega un papel fundamental. Los pacien-
tes con IC tienen niveles elevados de noradrenalina, angiotensina II, aldosterona, endoteli-
na, vasopresina, péptidos vasoactivos y citoquinas que ejercen efectos tóxicos directos en
las células cardiacas estimulando la fibrosis miocárdica e incrementando el estrés hemodi-
námico debido a la retención de sodio y a la vasoconstricción periférica.

Las manifestaciones clínicas cardinales son disnea o fatiga que pueden limitar el ejerci-
cio y retención de líquidos que puede provocar congestión pulmonar y edemas periféricos.
Ambas anormalidades alteran la calidad de vida del individuo pero pueden no aparecer
simultáneamente. Ya que no todos los pacientes tienen retención hídrica se prefiere la utili-
zación del término Insuficiencia Cardiaca al de Insuficiencia Cardiaca Congestiva31. 
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4. ETIOLOGÍA

Numerosas patologías pueden causar IC:
– Enfermedad coronaria:

Infarto.
Isquemia.

– Hipertensión arterial.
– Miocardiopatía:

Dilatada.
Hipertrófica/obstructiva.
Restrictiva (amiloidosis, sarcoidosis, hemocromatosis, etc.).
Obliterativa.

– Enfermedad valvular o congénita:
Enfermedad mitral.
Enfermedad aórtica.
Defectos septales auriculares o ventriculares.

– Arritmias:
Taquicardia.
Bradicardia.
Ausencia de señal auricular (Ej. Fibrilación auricular).

– Alcohol y fármacos:
Alcohol.
Fármacos cardiodepresores (Ej. antagonistas del calcio).
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FIGURA 1
Patogenia y consecuencias de la IC 

(Adaptado de Cohn J. N Engl J Med 1996;335:490-8)



– IC de alto gasto:
Anemia, tirotoxicosis, enfermedad de Paget, fístula arteriovenosa.

– Enfermedad del pericardio:
Pericarditis constrictiva.
Derrame pericárdico

– Fallo primario de ventrículo derecho:
Hipertensión pulmonar.
Insuficiencia tricuspídea.

La importancia relativa de los factores etiológicos varía según las características epi-
demiológicas de la población. En los países occidentales la cardiopatía isquémica y la
hipertensión arterial son las causas fundamentales, mientras que en las regiones no desa-
rrolladas predominan la enfermedad valvular reumática y las deficiencias nutricionales.

La hipertensión arterial es un factor de riesgo continuo sin un claro punto de corte.
Otros factores independientes de riesgo son la diabetes mellitus, la microalbuminuria
asociada o no a diabetes, la obesidad, la hipertrofia ventricular izquierda, el tabaquismo,
la hipertirgliceridemia con un cociente colesterol total/HDLcolesterol elevado y la dis-
función ventricular asintomática. 

La hipertensión arterial, la enfermedad coronaria y la senilidad son las causas más
comunes de disfunción diastólica. Otras causas son la diabetes, cardiopatía dilatada, car-
diopatía hipertrófica, cardiopatías restrictivas y pericarditis constrictiva32.

5. CLÍNICA

En general, los pacientes con IC se presentarán de tres formas posibles:

– Capacidad disminuida al ejercicio: disnea de esfuerzo o reposo.
– Retención de fluidos: los edemas maleolares pueden ser el único signo. La intole-

rancia al ejercicio puede ser tan sutil que el paciente no la relate si no es cuidado-
samente interrogado.

– Asintomático: se evidencia anormalidad en la estructura o función cardiaca duran-
te el estudio de otra patología (infarto de miocardio, arritmia etc.)

De esta manera, el Colegio Americano de Cardiología y la Asociación
Americana del Corazón (ACCA/AHA) han clasificado la IC en cuatro estadios clí-
nicos31 (Tabla I).
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La clasificación de la New York Heart Association (NYHA)es la más utilizada para
la severidad de los síntomas (Tabla II).
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TABLA I
Clasificación de la ACC/AHA para los estadios clínicos de la IC31

TABLA II
Clase funcional en la Insuficiencia cardiaca según la clasificación de la NYHA

ESTADIO

A

B

C

D

DESCRIPCIÓN

Alto riesgo de desarrollar IC.
No se identifican alteraciones estructurales
o funcionales del corazón 

Alteración estructural del corazón asociado
a IC sin síntomas o signos de IC

Síntomas actuales o previos de IC más alte-
ración estructural

Avanzada alteración estructural y síntomas
marcados a pesar de tratamiento máximo

CLASE FUNCIONAL

Clase I

Clase II

Clase III

Clase IV

DESCRIPCIÓN

Sin limitación. Las actividades habituales no causan
disnea, cansancio o palpitaciones.

Ligera limitación de la actividad física.
Asintomático en reposo.
Las actividades habituales causan disnea, cansan-
cio, palpitaciones o angina.

Limitación marcada de la actividad física.
Asintomático en reposo. Las actividades menores
causan síntomas.

Incapacidad de cualquier actividad física sin sínto-
mas. Sintomático en reposo.

EJEMPLOS

Hipertensión arterial
Diabetes mellitus
Alcoholismo
Antecedentes de fiebre reumática
Fármacos cardiotóxicos

Hipertrofia del VI
Dilatación del VI
Hipocontractilidad del VI
Infarto de miocardio
Valvulopatía asintomática

Disnea por disfunción sistólica VI
Asintomático tras tratamiento de IC

Frecuentes ingresos sin alcanzar
la desaparición de los síntomas
En espera de transplante cardiaco

IC: insuficiencia cardíaca. VI: ventrículo izquierdo.



6. DIAGNÓSTICO

No existe ninguna prueba específica para el diagnóstico de IC que, todavía, sigue
apoyándose fundamentalmente en la historia y exploración del paciente. La respuesta clí-
nica a un tratamiento dirigido a IC puede apoyar al diagnóstico pero no es suficiente.

El diagnóstico de IC no debe ser nunca un diagnóstico final.Deben ser investiga-
dos cuidadosamente la etiología de la IC y la presencia de factores desencadenantes u
otras enfermedades que pueden influir poderosamente en el manejo del síndrome33.

La evaluación de los factores de riesgo es de gran importancia. Se debe indagar sobre la
presencia de hipertensión arterial, diabetes, hipercolesterolemia, enfermedad coronaria, valvu-
lar o vascular periférica, fiebre reumática, irradiación del tórax, exposición a agentes tóxicos,
abuso de drogas, alcoholismo, enfermedades de transmisión sexual, enfermedades del coláge-
no, infecciones bacterianas o parasitarias, hipo o hipertiroidismo y feocromocitoma31. 

Los síntomas de IC pueden estar causados por taquiarritmias, bradiarritmias o
isquemia miocárdica sin alteración estructural cardiaca subyacente. Si se tratan adecua-
damente, la disfunción cardiaca es reversible.

En la figura 2 se representa la relación entre las diferentes manifestaciones clínicas
de la IC33:
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FIGURA 2
Algoritmo para el diagnóstico de IC



6.1. SÍNTOMAS Y SIGNOS DE IC

La fatiga, disnea, ortopnea, disnea paroxística nocturna o edemas periféricos son
típicos de IC pero no específicos. Las enfermedades pulmonares, articulares, el sedenta-
rismo, la obesidad, la ansiedad o las enfermedades renales con sobrecarga de volumen
pueden producir disnea de esfuerzo. Los edemas pueden ser debidos a hipoxemia, hiper-
capnia, insuficiencia venosa etc.

En el paciente anciano los síntomas son más oscuros ya que pueden no experimen-
tar disnea de esfuerzo debido a escasa movilidad y la ortopnea y disnea paroxística noc-
turna pueden estar ausentes al desarrollarse cambios compensatorios en la circulación
pulmonar. En estos casos pueden presentarse como tos seca persistente, debilidad, fatiga,
insomnio, ansiedad y confusión.

Existe escasa relación entre los síntomas y la severidad de la disfunción cardiaca o
el pronóstico.

La sospecha clínica debe ser confirmada por test más objetivos destinados a deter-
minar la función cardiaca.

En la Tabla III se resumen la sensibilidad y especificidad de los síntomas33:
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TABLA III
Utilidad de los síntomas en el diagnóstico de la IC33

Síntoma Sensible Específico ObjetivoRegistrable Gradual Práctico Pronóstico Etiología

Disnea de +++ - - + +++ +++ ++ -
esfuerzo 

Ortopnea + + - + + +++ + -

Disnea + + - + - +++ + -
paroxística 
nocturna

Tos + - - + + +++ - -

Fatiga +++ - - + +++ +++ - -

Edema + - ++ + +++ +++ - -
maleolar

Angina - - - + +++ +++ ++ ++

+++ muy útil; ++ moderadamente útil; + de alguna utilidad; - de escasa o nula utilidad. Objetivo: se puede

observar directamente y reproducir por un médico; Registrable: la medida se puede tomar y se puede enseñar

a otros médicos para su opinión; Gradual: la severidad se puede clasificar;  Práctico: simple y fácil de aplicar

a poblaciones con cierta consistencia; Pronóstico: ofrece una guía al pronóstico de la enfermedad; Etiología:

es útil para identificar la etiología de la IC



6.2. SIGNOS DE IC

El examen físico debe ir dirigido a documentar una presión yugular elevada y un tercer
tono que son los dos datos que han mostrado mayor especificidad34. El resto de signos que
pueden presentarse, y su respectiva utilidad, quedan reflejados en la Tabla IV33:

Es importante para el clínico valorar la sobrecarga de volumen en la visita inicial y
en controles sucesivos ya que de ello depende la necesidad de tratamiento diurético. Es
necesario controlar frecuentemente el peso corporal y valorar la presencia de ingurgita-
ción yugular, reflujo hepatoyugular, crepitantes pulmonares, edemas en piernas, abdo-
men, área presacra y escroto. El signo más fidedigno de sobrecarga de volumen es la
ingurgitación yugular34. 
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TABLA IV
Utilidad de los signos en el diagnóstico de IC33

Signos Sensible Específico Objetivo Registrable Gradual Práctico Pronóstico Etiología

Taqui-
cardia - - +++ +++ +++ +++ + -

Pulso 
alternante - ++ + + - - ++ -

Fibrilación 
auricular - + +++ +++ + +++ + ++

Presión 
sanguínea - - +++ + +++ ++ ++ +

Presión 
venosa 
yugular - +++ + + + + - -

Edema - - +++ + ++ +++ - -

Desplaza-
miento 
latido apical - - + + + + - -

Galope S3 - ++ + + - + ++ +

Soplo - - +++ + + ++ + ++

+++ muy útil; ++ moderadamente útil; + de alguna utilidad; - de escasa o nula utilidad. Objetivo: se puede

observar directamente y reproducir por un médico; Registrable: la medida se puede tomar y se puede enseñar

a otros médicos para su opinión; Gradual: la severidad se puede clasificar;  Práctico: simple y fácil de aplicar

a poblaciones con cierta consistencia; Pronóstico: ofrece una guía al pronóstico de la enfermedad; Etiología:

es útil para identificar la etiología de la IC



6.3. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

6.3.1. ELECTROCARDIOGRAMA

Los cambios electrocardiográficos son frecuentes en el paciente con IC (fibrilación
auricular, hipertrofia del VI, bloqueos de rama etc.) pero ninguno de ellos es específico
para IC. 

El valor predictivo negativo de un ECG normal para excluir disfunción cardiaca es
del 98%30.

Un ECG normal sugiere que el diagnóstico de IC debe ser reevaluado33.

6.3.2. RADIOGRAFÍA DE TÓRAX

Es útil para detectar cardiomegalia y signos de congestión pulmonar. Sin embargo,
sólo posee valor predictivo en el contexto de síntomas y signos típicos más alteraciones
del ECG (sensibilidad 100%, especificidad 95% si clínica + ECG anormal + Rx Tórax
compatible)35.

6.3.3. HEMATOLOGÍA Y BIOQUÍMICA

Las determinaciones de rutina incluyen hemograma, electrolitos, creatinina, glucosa,
enzimas hepáticos y análisis de orina. Si existe sospecha de coronariopatía se añadirán
enzimas cardiacos; hormonas tiroideas si de alteración tiroidea; ferritina y saturación de
transferrina si de hemocromatosis; autoanticuerpos si de colagenopatía, etc.31.

6.3.3.1. Péptido natriurético cerebral (BNP)
El BNP, derivado de los cardiomiocitos ventriculares, es el péptido natriurético más

desarrollado para aplicación clínica. Se libera en pulsos tras estímulo por expansión de
volumen o sobrecarga de presión ventriculares. Es un indicador del aumento de la pre-
sión telediastólica del VI. 

Se ha estudiado para establecer el diagnóstico de IC; estratificar el pronóstico a corto
y largo plazo; monitorizar las descompensaciones y la respuesta al tratamiento; cribado
de disfunción del VI en población general y como terapia para IC (Nesiritide, recombi-
nante humano de BNP). 

La aplicación más establecida consiste en la detección de la etiología cardiaca en un
paciente que se presenta con disnea en un servicio de urgencias en el que el diagnóstico
no está claro tras la evaluación clínica.

El patrón oro utilizado en todos los estudios para determinar la exactitud del BNP ha
sido la opinión clínica de cardiólogos.

En la Tabla V se pueden conocer la rentabilidad diagnóstica del BNP para la disnea
de origen incierto37:
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La concentración de BNP por sí sola no puede diferenciar entre disfunción diastóli-
ca o sistólica y no sustituye a una cuidadosa evaluación clínica37.

Existe, además, una amplia variabilidad clínica ya que puede aumentar en mujeres,
ancianos, embolismo pulmonar, insuficiencia renal, infarto de miocardio, regurgitación
mitral, enfermedad pulmonar avanzada, tratamiento con betabloqueantes, obesidad seve-
ra, neoplasias y otras cardiopatías.

El BNP no es un test útil por sí solo para el diagnóstico de la IC y debe ser utili-
zado junto a una cuidadosa evaluación clínica37. Puede utilizarse para el diagnóstico
de la disnea de origen incierto (Recomendación grado B, nivel II).

6.3.4. ECOCARDIOGRAFÍA

El test no invasor más útil en la evaluación de los pacientes con IC es la ecocardio-
grafía bidimensional. Informa sobre si la anormalidad estriba en el pericardio, miocardio
o aparato valvular. Si reside en el miocardio permite conocer si la disfunción es funda-
mentalmente sistólica o diastólica. Además, la ecocardiografía proporciona datos sobre
las dimensiones, geometría, grosor y movilidad de las paredes ventriculares y valoración
cualitativa de las aurículas, válvulas y estructuras vasculares. No es infrecuente que un
paciente sufra más de una alteración cardiaca que contribuya a la IC. 

6.3.4.1. Diagnóstico ecocardiográfico de disfunción sistólica
Una fracción de eyección (FE) menor del 40% se considera disfunción sistólica.

6.3.4.2. Diagnóstico ecocardiográfico de disfunción diastólica
Constatación de función sistólica normal más alteración de la relajación y llenado del VI;

alteraciones de la distensibilidad diastólica o rigidez diastólica. El estudio con Doppler de
flujo trasmitral, venoso pulmonar y de propagación de flujo ventricular provee de informa-
ción funcional permitiendo obtener de manera precisa la velocidad de llenado ventricular.

La evidencia objetiva de disfunción cardiaca en reposo es necesaria para el diag-
nóstico de IC. La ecocardiografía es el método de elección35.
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TABLA V
Valor del BNP para el diagnóstico de etiología cardiaca de la disnea

BNP Sensibilidad Especificidad Valor Valor Exactitud
(pg/ml) predictivo predictivo

positivo negativo

50 97 (96-98) 62 (59-66) 71 (68-78) 96 (94-97) 79

80 93 (91-95) 74 (70-77) 77 (75-80) 92 (89-94) 83

100 90 (82-92) 76 (73-79) 79 (76-81) 89 (87-91) 83

125 87 (85-90) 79 (76-82) 80 (78-83) 87 (84-89) 83

150 85 (82-88) 83 (80-85) 83 (80-85) 85 (83-88) 84

Entre paréntesis los valores del intervalo de confianza al 95%.



6.3.5. TESTS NO INVASORES

Cuando la ecocardiografía no provee de la suficiente información en pacientes con
IC grave o refractaria al tratamiento o en pacientes con coronariopatía pueden practicar-
se ecocardiografía de estrés (valorar la reserva contráctil del corazón, viabilidad miocár-
dica etc.); resonancia magnética (displasia del ventrículo derecho, evaluación de la masa
ventricular, alteraciones del pericardio etc.) o la ventriculografía isotópica (medidas más
certeras de la función global o regional).

6.3.6. TEST DE ESFUERZO 

Tiene limitado valor en la práctica clínica para el diagnóstico de IC. Un test de máxi-
mo esfuerzo normal en un paciente que no está recibiendo tratamiento para IC excluye
este diagnóstico. Puede ser útil para la estratificación pronóstica. 

6.3.7. MONITORIZACIÓN ELECTROCARDIOGRÁFICA DE 24 HORAS

No aporta nada en el diagnóstico de IC pero puede detectar arritmias que causen o
exacerben los síntomas de IC.

6.3.8. TESTS DE FUNCIÓN PULMONAR

De poco valor en el diagnóstico de IC, son muy útiles para excluir causas respirato-
rias en la etiología de los síntomas.

6.3.9. TESTS INVASORES

No son necesarios para establecer el diagnóstico de IC pero pueden ser importan-
tes para esclarecer la etiología de la misma35.

Así, la coronariografía aportará información en la cardiopatía isquémica, la biopsia
miocárdica en las sospechas de enfermedades de depósito etc.

6.4. REQUERIMIENTOS PARA EL DIAGNÓSTICO DE IC 
EN LA PRÁCTICA CLÍNICA

Para establecer el diagnóstico de IC es necesario que estén presentes síntomas o
signos de fallo cardiaco y evidencia objetiva de disfunción cardiaca, obtenida preferi-
blemente por ecocardiografía35.

La Sociedad Europea de Cardiología ha formulado una definición, con un enfoque
práctico, que contempla tres criterios30, Tabla VI:
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En el estudio de Framingham los criterios empleados eran exclusivamente de índole
clínica y se utilizan con frecuencia para diagnósticos uniformes en estudios de prevalen-
cia aunque no se conoce su valor real en la clínica38, Tabla VII:

Es necesario excluir aquellas patologías que puedan confundirse con la IC así como
aquellas que puedan exacerbarla35, Tabla VIII:
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TABLA VI
Criterios de IC de la Sociedad Europea de Cardiología

* Disnea o fatiga de esfuerzo o de reposo o durante el ejercicio o edema maleolar.

* Evidencia objetiva de disfunción cardiaca mayor en reposo.

* Respuesta al tratamiento específico de fallo ventricular, cuando hay dudas sobre el diagnóstico.

TABLA VII
Criterios de IC del estudio Framingham

Criterios mayores

* Disnea paroxística nocturna

* Ingurgitación yugular

* Crepitantes 

* Cardiomegalia

* Edema agudo de pulmón 

* Galope S3

* Presión venosa>16 cm de agua

* Tiempo circulatorio>25 segundos

* Reflujo hepatoyugular

Criterios menores

* Edema en tobillos

* Tos nocturna

* Disnea de esfuerzo

* Hepatomegalia

* Derrame pleural

* Capacidad vital pulmonar descendida 1/3 del máximo

* Taquicardia (frecuencia>120 pm)

Criterio mayor o menor

* Pérdida de más de 4,5 kg de peso tras el tratamiento
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TABLA VIII
Valoración Diagnóstico de Insuficiencia Cardíaca

Síntomas típicos

Signos típicos

Disfunción 
cardiaca
objetivada
(EcoCG)

Respuesta al 
Tratamiento

ECG

Rx Tórax
Hemograma

Bioquímica/
urianálisis

BNP

Test de esfuerzo

Gasto cardiaco

Presión aurícula
izquierda
Coronariografía

Test pulmonares

Necesario para

+++

+++

Lo apoya

+++

+++

Si congestión
pulmonar o

cardiomegalia

+ (si elevado)

+ (si anormal)

+++ 
(si deprimido 

en reposo)

+++ 
(si elevada 
en reposos)

En contra

+++ 
(si ausentes)

+ (si ausentes)

+++ 
(si ausente)

+++ 
(si ausente)

+++ (si normal)

+ (si normal)

+++ (si normal)

+++ (si normal)

+++ (si normal)

+++ (si normal
sin tratamiento)

Sugiere
diagnóstico

alternativo o
adicional 

Enfermedad
pulmonar

Anemia/
policitemia

Nefropatía/
diabetes/

hepatopatía

Cardiopatía
isquémica

Enfermedad
pulmonar

+ algo importante; +++ muy importante



En la Figura 3 se presenta un esquema diagnóstico para realizar rutinariamente en los
pacientes con sospecha de IC35:

En la Tabla IX se resumen escalonadamente las tareas a realizar ante un paciente con
sospecha de IC35:
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FIGURA 3
Algoritmo para el diagnóstico de IC

TABLA IX
Manejo práctico de la IC

1 Establecer el diagnóstico de IC

2 Asegurar presencia de síntomas: edema pulmonar, disnea de esfuerzo, fatiga, edema periférico

3 Valorar gravedad de los síntomas 

4 Determinar la etiología de la IC

5 Identificar factores precipitantes o exacerbantes

6 Identificar patologías concomitantes de relieve para la IC

7 Estimar pronóstico

8 Anticipar complicaciones

9 Consejos al paciente y familiares

10 Escoger tratamiento adecuado

11 Monitorizar evolución



7. RECOMENDACIONES DE LA ACC/AHA EN LA VALORACIÓN 
DEL PACIENTE CON IC

7.1. RECOMENDACIONES GRADO A

– Identificar, mediante la historia clínica y la exploración, alteraciones cardía-
cas y no cardíacas que puedan desencadenar IC o acelerar su progresión
(Nivel III).

– Valoración inicial sobre la capacidad del paciente para desarrollar las actividades
de la vida diaria (Nivel III).

– Evaluación inicial de sobrecarga de volumen (Nivel III).
– Determinación inicial de hemograma, análisis de orina, urea, creatinina, electroli-

tos, glucosa, hormonas tiroideas y función hepática (Nivel III).
– Monitorización seriada de función renal y electrolitos (Nivel III).
– ECG de 12 derivaciones y Rx de Tórax iniciales (Nivel III).
– Ecocardiografía inicial para valorar la función sistólica (Nivel III).
– Coronariografía en pacientes con angina que son candidatos a revascularización

(Nivel II).

7.2. RECOMENDACIONES GRADO B

– Coronariografía en pacientes con dolor torácico sin contraindicaciones para la
revascularización (Nivel III).

– Coronariografía con conocida o sospechada enfermedad coronaria pero sin angi-
na que son candidatos a revascularización (Nivel III).

– Tests no invasores para valorar isquemia y viabilidad miocárdica en pacientes con
enfermedad coronaria conocida y sin angina, que son candidatos a revasculariza-
ción (Nivel III).

– Test de esfuerzo con medición del intercambio gaseoso y/o saturación de oxígeno
para identificar si la IC es la causa de la limitación al ejercicio, cuando existen
dudas (Nivel III).

– Test de esfuerzo con medida del intercambio gaseoso para identificar a los pacien-
tes de alto riesgo que son candidatos a transplante (Nivel II).

– Ecocardiograma a parientes de primer grado asintomático de un paciente con mio-
cardiopatía dilatada idiopática (Nivel III).

– Repetir mediciones de la fracción de eyección en pacientes que presentan
cambios en su estado clínico o que mejoran después de un evento clínico o
que están recibiendo tratamiento con potencial efecto en la función cardiaca
(Nivel III).

– Cribado de hemocromatosis (Nivel III) en pacientes seleccionados.
– Determinación de autoanticuerpos, factor reumatoide, ácido vanilmandélico o

metanefrinas en pacientes seleccionados (Nivel III).
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7.3. RECOMENDACIONES GRADO C

– Tests no invasores para conocer la probabilidad de enfermedad coronaria en
pacientes con disfunción ventricular (Nivel III).

– Test de esfuerzo máximo con medida del intercambio gaseoso para aconsejar un
programa de ejercicio (Nivel III).

– Biopsia endomiocárdica en pacientes con sospecha de enfermedad inflamatoria o
infiltrativa (Nivel III).

– Determinación de infección por el virus de la inmunodeficiencia humana
(Nivel III).

7.4. RECOMENDACIONES GRADO D 

– Biopsia de rutina en todos los pacientes con IC (Nivel III).
– Holter de rutina (Nivel III).
– Repetir coronariografía o tests no invasores para descartar isquemia en

pacientes en los que ya se ha excluido la isquemia como causa de la IC
(Nivel III).

– Determinación rutinaria de niveles de noradrenalina o endotelina (Nivel III).

8. TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA CARDÍACA
POR DISFUNCIÓN SISTÓLICA

Los objetivos del tratamiento de la IC son:
– Prevención (objetivo primario):

Prevención y control de las enfermedades que pueden originar disfunción cardíaca e IC.
Prevención de la progresión a IC una vez establecida la disfunción cardíaca.

– Mantener o mejorar la calidad de vida
– Mejorar la supervivencia.

8.1. TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES CON ALTO RIESGO DE 
DESARROLLAR DISFUNCIÓN VENTRICULAR 
(ESTADIO A) 

Muchos de los factores de riesgo para IC son identificados antes del desarrollo de la
disfunción ventricular. Actuar sobre ellos reduce la incidencia de IC. Es la oportunidad
de reducir el impacto de la IC en la salud pública e individual.

No está claro si los pacientes de alto riesgo deben ser evaluados periódicamente
para detectar disfunción cardíaca si están asintomáticos ya que no se ha establecido el
coste-beneficio de los programas de cribado con tests no invasores. No obstante, pare-
ce razonable realizar ecocardiografía en pacientes con muy alto riesgo de desarrollar
miocardiopatía.
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8.1.1. HIPERTENSIÓN

Las cifras elevadas de tensión sistólica y diastólica son un factor de riesgo para IC39

que se reduce con el control de las mismas. Cuando es preciso el tratamiento farmacoló-
gico, debe utilizarse aquél con efecto también sobre la IC (diuréticos, inhibidores de la
enzima convertidora de la angiotensina y betabloqueantes)31. 

8.1.2. DIABETES

La diabetes incrementa la probabilidad de padecer IC en pacientes con ausencia de
cardiopatía estructural40 y afecta adversamente al pronóstico de los pacientes con IC
establecida. Debe realizarse un esfuerzo para control óptimo de la misma aunque está
por demostrar el efecto beneficioso del mismo. El tratamiento con inhibidores de la
enzima convertidora de la angiotensina (IECA) ha demostrado disminuir el riesgo de
enfermedad renal y el ramipril ha demostrado disminuir la probabilidad de muerte car-
diovascular, infarto e IC41.

8.1.3. ARTERIOSCLEROSIS

Los pacientes con enfermedad arteriosclerótica conocida tienen mayor probabili-
dad de desarrollar IC. El tratamiento de la hiperlipemia ha reducido las muertes y la
IC en pacientes con infarto de miocardio. El tratamiento con IECA ha demostrado
reducir el riesgo de muerte, infarto e IC en pacientes con enfermedad vascular cono-
cida, incluso en aquellos en que se comenzó el tratamiento antes del desarrollo de la
disfunción ventricular41.

8.1.4. CONTROL DE FACTORES CARDIOTÓXICOS

Los pacientes deben ser instruidos acerca del riesgo de IC con el uso del tabaco, alco-
hol, cocaína y otras drogas ilícitas.

La radiación mediastínica y agentes citostáticos (antraciclinas, trastuzumab) pueden
producir IC incluso años después de su uso.

Las enfermedades tiroideas pueden afectar adversamente a la función cardiaca.
El control de las taquiarritmias previene la taquimiocardiopatía.

8.1.5. MEDIDAS NO FARMACOLÓGICAS
No existe evidencia sobre el beneficio de que el control de la sal en la dieta, el ejer-

cicio regular o los suplementos nutricionales prevengan el desarrollo de IC en individuos
normales o con factores de riesgo.
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8.2. RECOMENDACIONES DE LA ACC/AHA PARA EL TRATAMIENTO 
DE PACIENTES CON ALTO RIESGO DE DESARROLLAR IC 
(ESTADIO A)

8.2.1. RECOMENDACIONES GRADO A

– Control de la hipertensión sistólica y diastólica según las recomendaciones de
guías de práctica clínica (Nivel I).

– Tratamiento de la hiperlipemia según las guías de práctica clínica (Nivel II).
– Supresión de hábitos tóxicos (tabaco, alcohol etc.) (Nivel III).
– IECA en pacientes con enfermedad arteriosclerótica, diabetes o hipertensión con

factores de riesgo vascular asociados (Nivel II).
– Control de la frecuencia cardiaca en pacientes con taquiarritmias supraventricula-

res (Nivel II)
– Tratamiento de la enfermedad tiroidea (Nivel III)
– Evaluación periódica de síntomas o signos de IC (Nivel III).

8.2.2. RECOMENDACIONES GRADO B

– Evaluación no invasora de la función ventricular en pacientes con historia familiar
de cardiomiopatía o que reciben tratamiento cardiotóxico (Nivel III).

8.2.3. RECOMENDACIONES GRADO D

– Ejercicio para prevenir el desarrollo de IC (Nivel III).
– Reducción de la sal en la dieta en pacientes sin hipertensión o retención de fluidos

(Nivel III).
– Tests de rutina para detectar disfunción ventricular en pacientes sin signos ni sín-

tomas de IC (Nivel III).
– Uso rutinario de suplementos nutricionales para prevenir el desarrollo de lesiones

estructurales cardiacas (Nivel III).

8.3. TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES CON DISFUNCIÓN 
VENTRICULAR QUE NO HAN DESARROLLADO SÍNTOMAS 
(ESTADIO B)

Los pacientes que han sufrido un infarto de miocardio (IAM) o tienen evidencia
de disfunción del VI son de alto riesgo para el desarrollo de IC. En ellos hay que pre-
venir daños adicionales para el corazón y retardar la progresión de la disfunción. Son
medidas apropiadas todas las incluidas en las recomendaciones grado A para pacien-
tes en estadio A.

No hay evidencia que la restricción de sal, el ejercicio físico regular o el uso de
suplementos nutricionales sean beneficiosos en este estadio.
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8.3.1. PREVENCIÓN DE EVENTOS CARDIOVASCULARES

8.3.1.1. Pacientes con IAM
El uso de trombolíticos o tratamiento intervencionista disminuye el riesgo de IC4) y

el riesgo de muerte, especialmente en pacientes con IAM previo.
Los pacientes con IAM se benefician de la administración de IECA43 o beta-

bloqueantes (BB)44 ya que disminuyen el riesgo de reinfarto o muerte cuando son
iniciados pronto tras el evento, sobre todo en aquellos pacientes que desarrollan IC
como complicación. La combinación de ambos fármacos aporta beneficios adicio-
nales45.

8.3.1.2. Pacientes con IAM previo y función ventricular preservada
La hipertensión arterial y la dislipemia deben ser tratadas enérgicamente ya que, en

pacientes con eventos isquémicos previos, el beneficio de estas medidas es particular-
mente importante46.

Los pacientes que han sufrido un IAM reciente deben recibir IECA y BB45. El trata-
miento prolongado con IECA, incluso si se comienza meses o años tras el IAM, reduce
el riesgo de eventos cardiovasculares mayores41. 

8.3.1.3. Pacientes con disfunción ventricular crónica asintomáticos
El tratamiento a largo plazo con IECA ha mostrado retrasar el comienzo de los sín-

tomas y disminuir el riesgo de muerte y hospitalización por IC en estos pacientes, tanto
si el origen es isquémico como si no lo es47.

La utilización de BB está justificado en estos pacientes, especialmente si el origen es
isquémico, aunque el nivel de evidencia no es tan amplio45.

El uso de digoxina no aporta beneficio alguno.
Debe enfatizarse el tratamiento de las taquiarritmias supraventriculares.

8.3.1.4. Pacientes con valvulopatías severas asintomáticos
Los pacientes con estenosis o insuficiencia mitral o aórtica severas deben ser inter-

venidos aún cuando exista disfunción ventricular.
Aunque los vasodilatadores (hidralazina, nifedipino) parecen minimizar los

cambios estructurales del VI en pacientes con insuficiencia aórtica severa y con-
traindicaciones para la intervención, no han demostrado reducir el riesgo de muer-
te ni de IC. No existen estudios con terapia vasodilatadora prolongada en insufi-
ciencia mitral severa. 

8.3.2. DETECCIÓN TEMPRANA DE IC

Los síntomas y signos de IC pueden ser difíciles de identificar porque pueden ser
atribuidos a la edad, obesidad o sedentarismo. Los pacientes pueden ir adaptándose a la
limitación del ejercicio, consciente o inconscientemente, por lo que no consultan al médi-
co. Por ello deben ser instruidos acerca de los síntomas y deben intensificarse el examen
de los signos de IC.

161

IV. Insuficiencia cardíaca



8.4. RECOMENDACIONES DE LA ACC/AHA PARA PACIENTES 
CON DISFUNCIÓN VENTRICULAR ASINTOMÁTICOS 
(ESTADIO B)

8.4.1. RECOMENDACIONES GRADO A

– Tratamiento con IECA a todos los pacientes con IAM reciente o pasado, indepen-
dientemente de la fracción de eyección (FE) (Nivel I).

– Tratamiento con IECA a todos los pacientes con FE reducida, hayan tenido o no
IAM (Nivel II). En FE <35% (Nivel I) 

– BB a todos los pacientes con IAM, independientemente de la FE (Nivel I).
– BB a todos los pacientes con FE reducida, hayan tenido o no IAM (Nivel II).
– Recambio valvular en los pacientes con estenosis o insuficiencia valvulares hemo-

dinámicamente significativas (Nivel II).
– Evaluación periódica de aparición de síntomas o signos de IC (Nivel III).
– Todas las recomendaciones grado A del Estadio A.

8.4.2. RECOMENDACIONES GRADO C

– Tratamiento continuado con vasodilatadores en pacientes con insuficiencia aórti-
ca severa (Nivel II).

8.4.3. RECOMENDACIONES GRADO D

– Tratamiento con digital en pacientes con disfunción ventricular en ritmo sinusal
(Nivel III).

– Restricción de sal en pacientes no hipertensos ni con sobrecarga de fluidos (Nivel
III).

– Ejercicio físico regular para prevenir la IC (Nivel III).
– Uso de suplementos nutricionales para prevenir la IC (Nivel III).

8.5. TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES CON DISFUNCIÓN 
VENTRICULAR SISTÓLICA Y SÍNTOMAS PREVIOS O ACTUALES 
(ESTADIO C)

8.5.1. TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO

8.5.1.1. Consejos generales
Todos los consejos y medidas expuestas en la Tabla X poseen evidencia Nivel III

aunque se recomiendan con potencia A:
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8.5.1.2. Papel de clínicas especializadas multidisciplinarias
– Las clínicas hospitalarias especializadas constituidas por médicos, enfermeros y

otros profesionales de la salud con experiencia en IC deben ser consideradas para
el manejo y asesoramiento de los pacientes con IC (Recomendación grado A,
Nivel I)37.

– Los cuidados multidisciplinarios incluyen la educación del paciente y seguimiento
estricto del mismo por medio de visitas a clínicas especializadas, telecontrol o visitas
domiciliarias por profesionales expertos en IC (Recomendación Grado B, Nivel II)37.

– Los pacientes recientemente hospitalizados por IC son los más beneficiados al
recibir cuidados multidisciplinarios de clínicas especializadas (Recomendación
grado B, Nivel II)37. 
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TABLA X
Consejos y medidas generales35

Consejos generales

Consejos sobre fármacos

Reposo y ejercicio

Vacunaciones

Viajes

Dieta y hábitos sociales

Explicar en qué consiste la IC y por qué ocurren los síntomas
Causas de IC
Cómo reconocer los síntomas
Qué hacer si ocurren los síntomas
Autocontrol del peso
El por qué de cada uno de los fármacos
Importancia de la adherencia al tratamiento
Abandono del hábito tabáquico
Informar del pronóstico

Efectos
Dosis y hora de administración
Efectos colaterales y adversos
Signos de intoxicación
Qué hacer en caso de olvido de dosis
Automanejo

No recomendar reposo en fase estable
Trabajo
Ejercicio diario en fase estable para prevenir la atrofia muscular
Actividad sexual
Rehabilitación en clase II y III  de la NYHA

Gripe e influenza

Posibles problemas en vuelos largos, altas altitudes, clima cálido-
húmedo y el uso de diuréticos /vasodilatadores

Restricción de sal en sobrecarga de fluidos
Ingesta controlada de líquidos
Ingesta controlada de alcohol



8.5.2. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

8.5.2.1. Diuréticos

8.5.2.1.A. Diuréticos de asa, tiazidas y metolazona
Son esenciales para el tratamiento sintomático cuando la sobrecarga de fluidos es

manifiesta (Recomendación grado A, Nivel II), aunque no existen estudios que demues-
tren su efecto sobre la supervivencia.

El más utilizado es la furosemida. Algunos estudios han demostrado menor número
de reingresos y, quizás, disminución de la mortalidad con la torasemida48-50.

Deben ser administrados siempre junto a un IECA (Nivel III). Producen alivio de los
síntomas más rápidamente que ningún otro fármaco, en horas o días. Son los únicos fár-
macos que actúan sobre la retención de fluidos. 

El manejo adecuado de los diuréticos es fundamental para el éxito de los otros fár-
macos empleados en la IC. Cuando existe sobrecarga hídrica, los IECA disminuyen su
efecto y se incrementan los efectos adversos de los BB.

El tratamiento diurético debe mantenerse hasta que desaparezcan todos los síntomas
y signos de retención hídrica, aún a costa de deterioro de la función renal o hipotensión,
si son bien tolerados. Una vez resuelta la sobrecarga deben mantenerse para evitar la
recurrencia, ajustando periódicamente la dosis. 

Los pacientes pueden volverse refractarios a altas dosis de diuréticos por con-
sumo excesivo de sal, uso de antiinflamatorios o deterioro de la función renal. En
esos casos debe recurrirse a la administración endovenosa (incluso en perfusión
continua), a la combinación de diuréticos o a la combinación de diuréticos y fárma-
cos vasoactivos.

Los principales efectos adversos son la depleción de electrolitos, hipotensión y
azoemia51:

– La hiponatremia es indicación de restricción hídrica si el paciente tiene sobrecar-
ga de volumen y de disminución de los diuréticos si el paciente tiene depleción de
volumen.

– La hipopotasemia indica que el paciente ha sido sometido a tratamiento diurético
sin aporte de suplementos de K. Si es un problema crónico debe considerarse la
administración de un diurético ahorrador de K.

– La hiperpotasemia puede ser consecuencia de demasiados suplementos de K,
diuréticos ahorradores de K, intoxicación digitálica, IECA o insuficiencia
renal.

– La hipomagnasemia suele acompañar a la hipopotasemia. Si se utilizan altas dosis
de diuréticos, deben monitorizarse los niveles de Mg y aportar suplementos si
fuera necesario. 

– La hipotensión ortostática puede indicar diuresis excesiva en ausencia de síntomas
congestivos y puede acompañarse de aumento de la urea y creatinina. Si no exis-
te depleción puede ser secundaria al tratamiento con IECA.

En la Tabla XI se ven las dosis recomendadas:
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8.5.2.1.B. Diuréticos ahorradores de potasio
Solo deben ser prescritos si existe hipopotasemia a pesar de los IECA o, en IC grado

III o IV de la NYHA, a pesar de IECA y espironolactona a dosis bajas (Nivel III). Los
suplementos de potasio son menos efectivos en estas situaciones (Nivel II).

En la Tabla XII se recogen las recomendaciones de prescripción:

8.5.2.2. IECA
Actúan inhibiendo el sistema renina-angiotensina mediante la inhibición de la enzi-

ma que facilita la conversión de angiotensina I a II. También potencian la acción de las
quininas y aumentan las prostaglandinas mediadas por quininas. Parece ser que este últi-
mo efecto es el más importante en el caso de la IC31.
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TABLA XI
Dosis recomendadas de diuréticos de asa

Diuréticos de asa

Furosemida

Torasemida

Bumetanida

TABLA XII - Diuréticos 35

Tratamiento diurético inicial

Respuesta insuficiente

Diuréticos ahorradores de potasio 
(triamterene, amiloride, 
espironolactona)

Diuréticos de asa o tiazidas. Siempre en combinación
con IECA. Si el filtrado glomerular es <30 ml/min. no
usar tiazidas, excepto como tratamiento sinérgico de los
diuréticos de asa.

Incrementar dosis de diuréticos 
Combinar diuréticos de asa y tiazidas, controlando fun-
ción renal, K, Mg.
Con sobrecarga de fluidos persistente administrar diuréti-
cos de asa dos veces al día.
En IC severa añadir metolazona con controles frecuentes
de la función renal y electrolitos

Usar sólo si persiste hipopotasemia tras diuréticos e
IECA. Comenzar durante una semana con dosis mínimas
y controlar creatinina y potasio cada 5-7 días. Ir titulando
en concordancia.

Dosis inicial

20 a 40 mg una  dos veces al día

10 a 20 mg una o dos veces al día

0.5 a 1 mg una o dos veces al día

Dosis máxima

Titular hasta conseguir el peso
habitual (máximo 400 mg/día)

Titular hasta conseguir el peso
habitual (máximo 200 mg/día)

Titular hasta conseguir el peso
habitual (máximo 10 mg/día)



Los efectos de los IECA en la IC han sido evaluados en más de 7000 pacientes
y más de 30 ensayos aleatorizados y controlados con placebo1) Estos ensayos inclu-
ían muchos tipos de pacientes, todos en tratamiento con diuréticos±digital, pero fue-
ron excluidos los que tenían la FE preservada, hipotensión (<90 mmHg sistólica) o
creatinina>2.5 mg/dl.

Reducen la mortalidad de los pacientes con IC de ligera a grave por cualquier causa
(Nivel I); el riesgo de hospitalización (Nivel I) y mejora los síntomas y la clase funcio-
nal en las distintas fases de la enfermedad (Nivel II). Los resultados sobre la FE y la tole-
rancia al ejercicio han sido variables (Nivel III)53.

Han supuesto una revolución en el tratamiento de la enfermedad.
Han de ser administrados a todos los pacientes con IC debida a disfunción sistóli-

ca en los que no exista contraindicación o intolerancia grave. No debe demorarse su
inicio hasta que el paciente sea resistente a otros fármacos (Recomendación grado A,
nivel I).

Los datos disponibles sugieren que no existe diferencia de clase entre los distintos
IECA aunque se recomienda utilizar aquellos que han sido estudiados en los ensayos clí-
nicos (captopril, enalapril, ramipril y lisinopril) porque estos estudios han definido cla-
ramente las dosis que han mostrado efectividad en cambiar el curso natural de la enfer-
medad. La eficacia de las dosis elevadas es superior a la de la dosis bajas (Nivel II)53.

Como la retención de fluidos puede disminuir los efectos beneficiosos de los IECA
y la depleción de volumen puede potenciar sus efectos adversos, se debe estar seguro
de que el paciente lleve dosis correctas de diuréticos antes y durante el tratamiento con
estos fármacos.

En la Tabla XIII se ven las recomendaciones prácticas para el tratamiento con IECA52: 
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TABLA XIII
Recomendaciones prácticas para el uso de IECA52

GUÍA PRÁCTICA PARA EL USO DE IECA EN IC ESTADIO C

¿En quién y cuándo?
Indicaciones

Potencialmente todos los pacientes con IC
Primera línea de tratamiento (junto con BB) en clases NYHA I-IV

Contraindicaciones
Antecedentes de edema angioneurótico; embarazo.

Precauciones
Disfunción renal significativa (creatinina>2,5 mg/dl) o K>5 mmol/l
Hipotensión severa o sintomática (sistólica <90 mmHg)
Estenosis severa de la arteria renal.

Interacciones/Precauciones
Suplementos de K/diuréticos ahorradores de K
Antiinflamatorios
Bloqueantes de los receptores de angiotensina
Sustitutos de la sal con aporte de K
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¿Dónde?

Se pueden comenzar ambulatoriamente

¿Qué IECA y a qué dosis?

Dosis inicial Dosis a alcanzar

Captopril 6,25 tres veces/día 50-100 tres veces/día

Enalapril 2,5 dos veces/día 10-20 dos veces/día

Lisinopril 2,5-5 una vez/día 30-35 una vez/día  

Ramipril 2,5 una vez/día 5 dos veces/día o 10 una vez/día

¿Cómo usarlos?

Iniciar dosis bajas

Doblar las dosis en intervalos de dos semanas

Intentar las dosis objetivo. Si no es posible, la máxima tolerada

Recordar que algo de IECA mejor que nada de IECA

Monitorizar urea, creatinina, y tensión arterial

Consejos al paciente

Explicar los beneficios: Mejoran síntomas, previenen progresión y mejoran supervivencia

Los síntomas mejoran en semanas o meses

Avisar de efectos secundarios: mareo, tos, hipotensión sintomática.

Problemas

La hipotensión asintomática no requiere actuación alguna 

Hipotensión sintomática

Si mareo, vista nublada o confusión considerar retirar  nitratos/vasodilatadores si los llevaba        

Si no hay retención de fluidos disminuir diuréticos 

Si persiste disminuir ligeramente la dosis de IECA

Tos

La tos es común en la IC. Muchos son fumadores o con patología pulmonar

La tos es síntoma de edema pulmonar que debe ser descartado

Normalmente no es tan molesta como para retirar el IECA

Si es necesario cambiar por bloqueante de receptores de angiotensina

Deterioro de la función renal

Normalmente existe un pequeño deterioro al comenzar el tratamiento

Un aumento >50% de las cifras basales o hasta 3mg/dl es aceptable 

Un aumento de K hasta 6 mmol/l es aceptable

Si la urea, creatinina o K aumentan mucho retirar fármacos nefrotóxicos, vasodilatadores no

esenciales, suplementos/ahorradores de K si los llevaba. Reducir diuréticos si no retención

de fluidos. 

Si persiste, disminuir dosis y reevaluar.

Si k>6 mmol/l y creatinina>4 mg/dl retirar IECA hasta la normalización y reiniciar lenta-

mente  con controles exhaustivos.

Es muy infrecuente tener que retirar IECA



Una vez que se ha alcanzado la dosis apropiada, el tratamiento con IECA puede man-
tenerse largo tiempo sin dificultades. Aunque no se produzca mejoría de los síntomas
deben mantenerse para reducir el riesgo de muerte y de hospitalizaciones. La supresión
brusca del fármaco debe evitarse en ausencia de complicaciones de riesgo vital (Ej.
angioedema). En los pacientes hemodinámicamente inestables, los efectos hipotensores
de los IECA pueden disminuir la respuesta natriurética de los diuréticos y antagonizar los
efectos presores de los fármacos vasoconstrictores, por lo que parece prudente interrum-
pirlos temporalmente hasta que el estado clínico del paciente se estabilice.

En varios ensayos multicéntricos el uso concomitante de aspirina e IECA se asoció
a una disminución de los efectos de éstos sobre la supervivencia y la morbilidad. Sin
embargo, no existen suficientes datos para desaconsejar su asociación.

8.5.2.3. Betabloqueantes
Actúan inhibiendo el efecto adverso de la activación simpática que provoca la IC.
Los BB que han demostrado ser efectivos en el tratamiento de la IC incluyen a los

Beta1 selectivos (bisoprolol, metoprolol) y a los no selectivos (carvedilol).
Han sido evaluados en más de 10.000 pacientes que han participado en más de 20

ensayos aleatorizados y controlados con placebo2. Todos los pacientes tenían FE baja
(<45% ó <35%) y estaban previamente tratados con diuréticos e IECA ± digital. Fueron
excluidos aquellos que presentaban hipotensión (<85 mmHg de PA sistólica) o bradicar-
dia (<65 pulsaciones/minuto). 

Han demostrado reducir el riesgo de muerte (Nivel I), el riesgo combinado de muer-
te y hospitalización (Nivel I), mejorar la clase funcional y la FE (Nivel I), independien-
temente de que la causa subyacente de la IC sea la cardiopatía isquémica. El efecto sobre
la tolerancia al ejercicio ha sido variable (Nivel III).

Deben ser prescritos a todos los pacientes con IC estable secundaria a disfunción
sistólica, en cualquier clase funcional de la NYHA, si no existen contraindicaciones o
intolerancia grave. No debe demorarse su inicio hasta que el paciente sea resistente a
otros fármacos (Recomendación grado A, nivel I).

Aunque el paciente tenga síntomas leves debe iniciarse el tratamiento con BB ya que
la progresión de la enfermedad es inexorable a pesar del tratamiento con diuréticos,
IECA y digital. No es necesario que el paciente esté llevando dosis completas de IECA
para iniciar el tratamiento con BB ya que en muchos estudios no los llevaban y se demos-
tró, igualmente, la mejoría en la supervivencia. Es más, en los pacientes en que la dosis
empleada de IECA es baja, la adición de un BB produce mayor mejoría de los síntomas
y de la supervivencia que aumentar la dosis de IECA53.

No deben ser prescritos sin diuréticos en pacientes con sobrecarga de volumen ya
que éstos son necesarios para mantener el balance de Na y prevenir la retención de líqui-
dos que puede acompañar al inicio de los BB.

¿Cuándo podemos considerar a un paciente suficientemente estable para iniciar BB?
Independientemente de la severidad de los síntomas31:

– El paciente no debe estar hospitalizado en Unidad de Cuidados Intensivos
– No debe tener sobrecarga o depleción de volumen
– No ha debido precisar tratamiento inotrópico recientemente
– No debe padecer asma severo. 
– No debe padecer bradicardia sintomática o bloqueo avanzado (sin marcapasos).
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En asma leve o moderado o en enfermedad pulmonar obstructiva crónica, la utiliza-
ción de BB cardioselectivos no producen alteraciones significativas en el estado clínico
o en el volumen espiratorio minuto, según revisiones recientes de la Cochrane Library56,57,
aunque los estudios disponibles son a corto plazo y se desconocen sus efectos en las exa-
cerbaciones. Dados los efectos beneficiosos en la IC, deben ser considerados en pacien-
tes con estas patologías, siempre bajo control estricto. 

En la Tabla XIV se resumen las recomendaciones prácticas para el uso de BB:
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TABLA XIV
Recomendaciones prácticas del uso de BB en la IC con disfunción sistólica52

¿En quién y cuándo?

Indicaciones

Contraindicaciones

Precauciones

Interacciones

¿Dónde?

¿Qué BB y a qué dosis?

Bisoprolol
Carvedilol
Metoprolol

¿Cómo usarlos?

Consejos al paciente

Todos los pacientes con IC estable 
Primera línea de tratamiento (junto con IECA) en pacientes con IC
estable clases I-IV. 
Comenzar lo más pronto posible.

Asma grave

IC grave
Reciente descompensación (<4 semanas)
Bloqueo cardiaco o <60 pulsaciones/minuto
Sobrecarga de volumen (ingurgitación yugular, ascitis, edema etc)

Suspender verapamilo o diltiazem;Amiodarona

En pacientes ambulatorios estables; no en inestables hospitalizados

Sólo tres han sido estudiados. No se puede asumir efecto de clase.
Dosis inicial Dosis objetivo

1,25 una vez al día 10 una vez al día
3,125 dos veces al día 25-50 dos veces al día
12,5-25 una vez al día 200 una vez al día        

Comenzar a dosis bajas.
Doblar la dosis a intervalos superiores a 2 semanas.
Llegar a la dosis objetivo o, al menos, la más alta tolerada.
Cualquier dosis de BB es mejor que nada.
Monitorizar frecuencia cardiaca, Tensión arterial, estado clínico.
Controlar bioquímica sanguínea 1-2 semanas después del inicio 
y 1-2 semanas después de la dosis más alta tras titulación.

Explicar los beneficios esperados.
Enfatizar sobre que el tratamiento previene la progresión y mejo-
ran los síntomas y la supervivencia.
Los síntomas mejoran tardíamente, incluso de 3 a 6 meses después
de iniciado el tratamiento.
Puede ocurrir empeoramiento temporal de los síntomas (20-30%
de los casos) al inicio y durante la titulación.
Notificar el empeoramiento por si puede resolverse ajustando otros
fármacos; debe recomendarse no abandonar los BB sin consultar a
un médico.
Los pacientes deben pesarse diariamente (al despertarse, después de
evacuar, antes de vestirse y comer) e incrementar la dosis de diurético
si el peso incrementa persistentemente (>2 días) entre 1,5-2 Kg. 



Utilizando estas precauciones de manejo, el 85% de los pacientes enrolados en los
ensayos clínicos fueron capaces de tolerar el tratamiento a largo plazo a las dosis máxi-
mas. Estas dosis fueron preestablecidas previamente y los pacientes que recibieron dosis
menores por intolerancia no fueron evaluados. Por tanto, se debe realizar todo el esfuer-
zo posible para alcanzar las dosis objetivo de cada uno de los fármacos.

Si durante el tratamiento a largo plazo aparece una descompensación de la IC con
retención de líquidos, se aumentará el tratamiento diurético y se continuará con los BB.
Si se precisa instaurar tratamiento con fármacos vasoactivos (de preferencia utilizar inhi-
bidores de la fosfodiesterasa ya que sus efectos no se antagonizan por los BB), se inte-
rrumpirán los BB temporalmente hasta que el estado del paciente se estabilice.
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TABLA XIV (Parte 2)
Recomendaciones prácticas del uso de BB en la IC con disfunción sistólica52

Resolver problemas

Empeoramiento de los
síntomas

Bradicardia

Hipotensión asintomática

Hipotensión sintomática

Cansancio

NOTA:

Si aumentan los signos de congestión doblar la dosis de diurético
y/o disminuir a la mitad la dosis de BB si el aumento de los diuré-
ticos no funciona.
Controlar al paciente cada 1-2 semanas.
Si empeoramiento serio que persiste tras disminuir a la mitad la
dosis de BB, retirarlos (raramente necesario).

Si la frecuencia cardiaca es <50 pulsaciones/minuto y hay empeo-
ramiento de los síntomas, disminuir a la mitad la dosis o retirarlos
si deterioro severo (muy raro).
Valorar si lleva fármacos que influyan (digital, amiodarona etc)
Hacer ECG para descartar bloqueos.

No requiere cambios

Si mareo, confusión o vahídos, valorar la presencia de otros fár-
macos (nitratos, bloqueantes de los canales del calcio, otros vaso-
dilatadores).
Si no síntomas de congestión, reducir diuréticos.
Si no mejora, reducir dosis de BB.

Normalmente desaparece espontáneamente.
Si  cansancio marcado, disminuir a la mitad la dosis de BB (rara-
mente necesario) y retirar  si signos de hipoperfusión.

Los BB no deben ser suprimidos bruscamente por efecto “rebote”
(isquemia miocárdica, arritmias) si no es absolutamente necesario.



8.5.2.4. Espironolactona a dosis bajas
La aldosterona ejerce un papel importante en la fisiopatología de lC (retención de

Na, activación del sistema adrenérgico, inhibición del parasimpático, etc.) y parece ser
que los IECA bloquean sólo parcialmente su producción.

Un estudio3 ha demostrado que el tratamiento con espironolactona a dosis no diuré-
ticas (25 mg) reduce la mortalidad en un 30% en pacientes con clase funcional III-IV de
la NYHA (Nivel II); reduce la frecuencia de ingresos hospitalarios (Nivel II) y mejora los
síntomas (Nivel II). Los pacientes estaban en tratamiento con diuréticos de asa en un
100%, con IECA en un 95%, digoxina en un 75% y BB en un 10%.

Debe añadirse espironolactona a dosis bajas a pacientes sintomáticos a pesar de
llevar tratamiento con diuréticos, IECA y, normalmente, BB (Nivel II).

Los pacientes deben tener un K sérico<5 mmol/l y una creatinina <2,5mg/dl antes de
iniciar la terapia y deben ser monitorizados estrictamente. El efecto secundario más fre-
cuente es la ginecomastia. La hiperpotasemia fue poco frecuente.

El papel de la espironolactona en pacientes con clase funcional I o II no ha sido eva-
luado y, por tanto, no se recomienda su uso en estas situaciones.

En la Tabla XV se pueden ver las recomendaciones prácticas en la utilización de este
fármaco52:
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TABLA XV
Recomendaciones prácticas para el uso de Espironolactona en la IC52

¿En quién y cuándo?

Indicaciones

Precauciones

Interacciones

¿Dónde?

¿Qué dosis?

¿Cómo?

Consejos al paciente

Potencialmente todos los pacientes sintomáticos con moderadamente severa o severa IC.
Segunda línea de terapia (después de IECA y BB) en clase III-IV de la NYHA.

Creatinina>2.5 mg/dl o k>5 mmol/litro

IECA, ARAII, diuréticos ahorradores de K, suplementos de K. AINE, sustitutos de la
sal con aporte de K.

En pacientes ambulatorios u hospitalizados

Inicial Dosis objetivo
25 mg/día o días alternos 25-50 mg/día o días alternos

Iniciar 25 mg/día. 
Controlar función renal y electrolitos en las 1, 4, 8 y 12 semanas; después a los 6,9 y
12 meses; posteriormente cada 6 meses.
Si el K sube hasta 5.5 ó 6 mmol/l o la creatinina hasta 2.5 mg/dl reducir a días alternos
y controlar exhaustivamente.
Si k>6 mmol/l o creatinina>4 mg/dl retirar.

Explicar los beneficios esperados.
El tratamiento se da para mejorar síntomas, prevenir deterioro e incrementar supervivencia.
Los síntomas mejoran a las semanas o meses de iniciada la terapia.
Evitar AINE.
Retirar temporalmente si diarrea o vómitos y consultar.



8.5.2.5. Digital
El tratamiento con digoxina no reduce la mortalidad de los pacientes con IC (Nivel

II). Reduce modestamente la frecuencia de hospitalizaciones (Nivel II) y mejora la sin-
tomatología independientemente del ritmo cardiaco, la causa de la IC o los tratamientos
concomitantes (Nivel II)58. Mejora la FE (Nivel III) y el efecto sobre la tolerancia al ejer-
cicio ha sido variable (Nivel III).

Se asocia a un riesgo de intoxicación digitálica y de hospitalización por esta causa
(Nivel II)53.

El tratamiento con digoxina debe considerarse en los pacientes sintomáticos con
el objeto de mejorar el estado clínico, junto con diuréticos, IECA y BB.

Se utiliza frecuentemente en pacientes con IC y fibrilación auricular pero los
BB son más efectivos en el control de la frecuencia cardíaca, especialmente duran-
te el ejercicio.

Está contraindicada en bloqueos auriculares o auriculoventriculares sin marcapasos
y en presencia de hipopotasemia e hipercalcemia. Debe utilizarse con precaución si el
paciente lleva otros fármacos que depriman el nódulo sinusal o auriculoventricular (BB,
amiodarona).

Las dosis recomendadas son de 0.25 mg diarios. Dosis menores (0.125 mg/día o días
alternos) se utilizan en mayores de 70 años, insuficiencia renal o bajo índice de masa cor-
poral. No existe evidencia del beneficio de los controles de niveles séricos de digoxina
ya que existe poca relación entre las concentraciones sanguíneas y el efecto terapéutico.
Son útiles para el diagnóstico de intoxicación por el fármaco.

Los principales efectos secundarios son las arritmias, los síntomas gastrointestinales
y los neurológicos.

8.5.2.6. Antagonistas de los receptores de angiotensina (ARA II)
Los ARA II no han mostrado ventajas sobre los IECA en el tratamiento de la IC

por lo que éstos son los fármacos de elección (Recomendación grado A, Nivel I)37.
Deben considerarse en caso de intolerancia clara a los IECA (Recomendación grado

B, Nivel II)37.
Un estudio59 sugiere que la combinación de ARA II e IECA puede jugar algún papel

en el tratamiento de la IC. Por ello pueden ser utilizados en pacientes con síntomas
importantes que estén con la máxima terapia y tengan adecuada función renal y tensión
arterial (Recomendación grado B, Nivel II)37.

8.5.2.7. Hidralazina y nitratos
La combinación de hidralazina y nitrato de isosorbide reduce la mortalidad en los

pacientes con IC aunque su efecto es menor que el de los IECA (Nivel II). Su efecto sobre
la frecuencia de ingresos es similar al de los IECA (Nivel II)59. 

La combinación mejora la FE y la tolerancia al ejercicio comparada con placebo60

y su efecto es superior al observado con IECA (Nivel II)59. El tratamiento con enala-
pril es mejor tolerado que la combinación de hidralazina y dinitrato de isosorbide
(Nivel II) 59.

No tienen papel específico en el tratamiento de la IC (Nivel I) aunque pueden ser
utilizados como terapia adyuvante en la angina o la hipertensión (Nivel III)35.
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8.5.2.8. Bloqueadores de los canales del calcio
El tratamiento con bloqueadores de los canales del calcio no reduce la mortalidad

de los pacientes con IC y no se descarta que la aumente (Nivel II). No han demostra-
do reducir el riesgo de hospitalización (Nivel II) o mejorar los síntomas o la toleran-
cia al ejercicio (Nivel II)53. Sólo el amlodipino no ha mostrado efectos adversos sobre
la supervivencia.

No se recomiendan en el tratamiento de la IC.

8.5.2.9. Antiarrítmicos
En general, no existe indicación para el uso de antiarrítmicos en la IC35.
– Antiarrítmicos clase I: contraindicados (Nivel III).
– Antiarrítmicos clase II: los BB reducen la muerte súbita en IC (Nivel I). Pueden

estar indicados en las taquicardias ventriculares sostenidas y no sostenidas solos o
en combinación con amiodarona (Nivel III).

– Antiarrítmicos clase III: la amiodarona es efectiva en las arritmias supraventricu-
lares (Nivel II) pero el uso rutinario en la IC no está justificado (Nivel II).

8.5.2.10. Anticoagulantes orales
No se ha establecido que el tratamiento con anticoagulantes orales reduzca la mortalidad

o el riesgo de tromboembolia en los pacientes con IC y ritmo sinusal (Nivel III)53.
Su uso es preceptivo en pacientes con IC y fibrilación auricular (Recomendación

grado A, nivel I)31.

8.5.2.11. Fármacos vasoactivos endovenosos intermitentes
Aunque pueden mejorar el estado clínico a corto plazo, no existen datos suficientes

para su uso e, incluso, parece que pueden aumentar la mortalidad por lo que no se reco-
miendan31.

El tratamiento oral con fármacos inotropos positivos distintos a la digoxina ha
demostrado aumentar la mortalidad (Nivel II)53.

En las tablas XVI y XVII se recogen las evidencias disponibles del efecto sobre la
mortalidad y frecuencia de ingresos hospitalarios de las distintas estrategias farmacoló-
gicas53: 
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TABLA XVI
Resumen de las evidencias disponibles del efecto sobre la mortalidad de las 

distintas estrategias farmacológicas en comparación con placebo53

Nivel de 
Evidencia

Magnitud 
del beneficio
RRA (IC 95%)

RRR (IC 95%)

NNT (IC 95%)

Clase
Funcional
NYHA

Tratamiento
de base

Duración del
Tratamiento
(meses,
mediana,
rango)

IECA

I

6,5 (4,8-8,1%)
17 (10-24%)
15 (12-21)

II-IV

Diuréticos
+ digoxina

3-6 (2-42)

Digoxina

II

0,3 (1,9-2,5%)
1 (7-9%)

-

II-III

IECA (94%)
+ diuréticos

(81%)

37 (28-58)

BB

I

5,9 (4,1-7,7%)
29 (20-37%)
17(13-24)

II-III

IECA (70-
100%)

+ diuréticos
(75-100%)

6 (3-32)

Espironolac-
tona

II

11,3 (6,7-16%)
30 (18-40%)

9 (6-15)

III-IV

IECA (95%)
+ diuréticos

(100%)

24

Hidralazina+
Nitratos

II

1,3 (0,1-2,7%)
34 (4-54%)

18

FE<30%

Diuréticos
+ digoxina

24

RRA: reducción absoluta del riesgo.

RRR: reducción relativa del riesgo.

NNT: número de pacientes a tratar  para evitar una muerte.



8.6. RECOMENDACIONES DE LA ACC/AHA PARA EL TRATAMIENTO 
DE LA IC SINTOMÁTICA POR DISFUNCIÓN SISTÓLICA
(ESTADIO C)

8.6.1. RECOMENDACIONES GRADO A

– Diuréticos a los pacientes con retención de líquidos (Nivel I)
– IECA a todos los pacientes excepto contraindicaciones (Nivel I)
– BB en todos los pacientes estables excepto contraindicaciones. No deben tener sobre-

carga hídrica y no deben haber recibido apoyo inotrópico endovenoso reciente (Nivel I).
– Digital para el tratamiento de los síntomas excepto contraindicaciones (Nivel I).
– Retirada de fármacos con efecto adverso (AINE, muchos antiarrítmicos, muchos

bloqueantes del calcio) (Nivel II)
– Medidas numeradas en recomendaciones grado A para los estadios A y B.
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TABLA XVII
Resumen de las evidencias disponibles del efecto sobre la frecuencia 

de ingresos hospitalarios  por IC de las distintas estrategias 
farmacológicas en comparación con placebo53

Nivel de 
Evidencia

Magnitud 
del beneficio
RRA (IC 95%)

RRR (IC 95%)

NNT (IC 95%)

Clase Funcional
NYHA

Tratamiento
de base

Duración del
Tratamiento
(meses, mediana,
rango)

IECA

I

10,2 (8,1-12,3%)
35 (26-43%)

10 (8-12)

II-IV

Diuréticos
+ digoxina

3-6 (2-42)

Digoxina

II

7,9 (5,7-10,1%)
28 (21-34%)
13 (10-17)

II-III

IECA (94%)
+ diuréticos (81%)

37 (28-58)

BB

I

7 (4,9-9%)
33 (23-42%)
14 (11-20)

II-III

IECA
(70-100%)

+ diuréticos 
(75-100%)

6 (3-32)

Espironolactona

II

9,6 (5,1-14%)
35 (23-46%)

10 (7-20)

III-IV

IECA (95%)
+ diuréticos

(100%)

24

RRA: reducción absoluta del riesgo.

RRR: reducción relativa del riesgo.

NNT: número de pacientes a tratar  para evitar una hospitalización.



8.6.2. RECOMENDACIONES GRADO B

– Espironolactona en pacientes con clase funcional IV reciente o pasada, función
renal preservada y niveles normales de potasio (Nivel II)

– Ejercicio físico como terapia adyuvante en la mejoría del estado clínico (Nivel I)
– ARA II en pacientes tratados con digital, diuréticos y BB que no pueden llevar

IECA por tos pertinaz o angioedema (Nivel I).
– Combinación de hidralazina y nitrato en pacientes tratados con digital, diuréticos

y BB que no pueden llevar IECA por hipotensión o insuficiencia renal (Nivel II).

8.6.3. RECOMENDACIONES GRADO C

– IECA + ARA II (Nivel II)
– Nitratos solo o con hidralazina + IECA en pacientes con digital, diuréticos y BB

(Nivel II).

8.6.4. RECOMENDACIONES GRADO D
– Infusión de fármacos vasoactivos endovenosos intermitentes a largo plazo (Nivel

III).
– ARA II en pacientes que toleran IECA (Nivel II).
– ARA II antes que un BB en pacientes que llevan IECA (Nivel I).
– Calcioantagonistas (Nivel II).
– Uso de suplementos nutricionales u hormonas (Nivel III).

8.7. TRATAMIENTO DE PACIENTES CON IC REFRACTARIA
(ESTADIO D)

Algunos pacientes no mejoran o recidivan frecuentemente a pesar de tratamiento
óptimo. Tienen síntomas en reposo o a mínimos esfuerzos, caquexia, ingresos recurren-
tes etc. Representan el estadio avanzado de la enfermedad y pueden ser candidatos a
medidas extraordinarias.

En primer lugar es necesario tener la certeza de que el paciente tiene una IC refrac-
taria, descartando factores desencadenantes y asegurando el cumplimiento estricto del
tratamiento. Todas las recomendaciones para los estadios A, B y C son apropiadas para
el estadio D.

8.7.1. TRATAMIENTO MÉDICO

8.7.1.1. Manejo de la retención hidrosalina31

En estadios avanzados de IC se produce hipoperfusión renal que limita la acción de
los diuréticos. Se requieren aumento progresivo de las dosis de diuréticos de asa y la
combinación con otros de acción complementaria. Si no es efectivo, deben administrar-
se de forma endovenosa solos o junto a fármacos vasoactivos que incrementen el flujo
renal (dopamina y dobutamina).
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Frecuentemente estas medidas se acompañan de deterioro de la función renal que no
debe hacer disminuir la intensidad de la terapia si es leve o moderada. Si es grave o si los
edemas se hacen refractarios al tratamiento debe considerarse la ultrafiltración o hemo-
filtración que puede devolver la sensibilidad del riñón a las dosis convencionales de diu-
réticos.

Los pacientes no deben ser dados de alta hasta que estén euvolémicos y estables ya
que los reingresos son la norma en caso contrario. 

8.7.1.2. Utilización de inhibidores neurohormonales
Ensayos controlados sugieren que los IECA y BB son igual de efectivos en estos

pacientes que en los de estadios menos avanzados pero pueden ser peor tolerados ya que
los mecanismos neurohormonales juegan un importante papel en el soporte de la
homeostasis según va progresando la IC.

No deben ser iniciados en pacientes con PA sistólica <80 mmHg o con signos de
hipoperfusión. Los BB no se iniciarán si existe retención hidrosalina o se ha precisado
fármacos vasoactivos. Deben iniciarse a dosis muy pequeñas monitorizando estricta-
mente al paciente.

Si no los toleran puede intentarse la combinación de hidralazina y nitratos o espiro-
nolactona. 

8.7.1.3. Utilización de perfusión continua de aminas vasoactivas
Pueden constituir una alternativa en pacientes refractarios a todo tratamiento que

estén en espera de transplante. No se recomienda su uso en las demás situaciones, ya sea
de forma continua en asistencia domiciliaria o intermitente puesto que parece que aumen-
ta la mortalidad. Algunos preconizan la utilización de catéteres de medida de la presión
pulmonar para dosificar los diuréticos, fármacos vasoactivos, etc.31

8.7.2. TRATAMIENTO QUIRÚRGICO Y MECÁNICO 

8.7.2.1. Trasplante cardiaco
Actualmente es el único procedimiento eficaz para el tratamiento de la IC refractaria

pero su alto coste y la escasez de donantes lo limitan a un número reducido de pacientes.
Las indicaciones se resumen en la Tabla XVIII (Conferencia de Bethesda, 1993):
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8.7.2.2. Desfibrilador automático implantable
Los pacientes con taquicardia ventricular no sostenida en presencia de cardiopatía

isquémica, infarto previo y FE de 30-40% deben evaluarse con estudio electrofisiológi-
co. Si la taquicardia es inducible debe considerarse la implantación de desfibrilador
(Recomendación B, Nivel II)37.

Los pacientes con coronariopatía documentada e infarto previo que estén recibiendo
terapia óptima para la IC, tengan FE<30%, estén clínicamente estables y una razonable
expectativa de vida, deben ser evaluados para la colocación de un desfibrilador
(Recomendación grado B, Nivel II)37.

En los pacientes con miocardiopatía dilatada no isquémica no se recomienda la
implantación, tengan o no taquicardia ventricular no sostenida (Recomendación grado B,
Nivel II).

El coste económico es muy alto.

8.7.2.3. Estimulación biventricular. Resincronización
La conducción ventricular es frecuentemente anormal en la IC. La conducción eléc-

trica retrasada provoca asincronía contráctil de los dos ventrículos que puede compro-
meter la función ventricular y favorecer la progresión de la IC. La estimulación simultá-
nea de los dos ventrículos puede contrarrestar este efecto.
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TABLA XVIII
Indicaciones del trasplante cardiaco (Conferencia de Bethesda, 1993)

INDICACIONES DEFINITIVAS
– Consumo máximo de oxígeno<10 ml/kg/min habiendo alcanzado el umbral anaeróbico
– Clase funcional IV de la NYHA
– Hospitalizaciones recurrentes por IC 
– Isquemia severa que limita la actividad diaria y no es susceptible de revascularización ni

angioplastia y con FE<20%
– Arritmias ventriculares sintomáticas recurrentes refractarias a todas las modalidades terapéuticas

INDICACIONES PROBABLES
– Consumo máximo de oxígeno<14 ml/kg/min y limitación significativa de la actividad
– NYHA clase III-IV
– Hospitalizaciones recientes por IC e inestabilidad entre el balance de líquidos y la función renal

no debida a mal cumplimiento por parte del paciente del control del peso, tratamiento diurético
y restricción de sal.

– Isquemia inestable recurrente, no es susceptible de revascularización ni angioplastia y con
FE<30%

– Actividad ectópica ventricular de alto grado con historia familiar de muerte súbita

INDICACIONES INADECUADAS
– Baja FE <20% aislada
– NYHA clase I-II
– Angina de esfuerzo estable con FE>20%
– Arritmias ventriculares previas
– Consumo máximo de oxígeno >14 ml/kg/min sin otras indicaciones



Los pacientes severamente sintomáticos a pesar de tratamiento óptimo y corrección
de las potenciales causas reversibles, con una razonable expectativa de vida, con una
media del QRS superior a 130ms y FE<35% pueden ser candidatos a terapia de resin-
cronización para mejoría sintomática (Recomendación grado B, Nivel II)37.

El coste económico es muy alto. 

8.7.2.4. Sistemas de ayuda circulatoria mecánica
Diversos sistemas de ayuda circulatoria pueden ser útiles en espera de trasplante o

en situaciones graves y potencialmente reversibles (miocarditis, evento coronario agudo,
shock postcardiotomía etc.). Los estudios son escasos y no han demostrado aumentar la
supervivencia.

El coste económico es muy alto.

8.7.2.5. Otros
La cirugía correctora (recambio de válvula mitral en insuficiencias severas secunda-

rias a la dilatación ventricular; ventriculectomía, cardiomioplastia) no ha demostrado
alargar la supervivencia ni la calidad de vida.

La angiogénesis o el trasplante de miocitos son nuevas vías de investigación.

8.8. RECOMENDACIONES DE LA ACC/AHA PARA EL
TRATAMIENTO DE LA IC TERMINAL
(ESTADIO D)

8.8.1. RECOMENDACIONES GRADO A
– Identificación y control meticulosos de la retención hidrosalina (Nivel II)
– Remitir a trasplante a los pacientes candidatos (Nivel II).
– Remitir al paciente a un programa con expertos en IC refractaria (Nivel I)
– Medidas recomendadas grado A en los estadios A, B y C.

8.8.2. RECOMENDACIONES GRADO C

– Reparación de la válvula mitral en insuficiencia severa (Nivel III)
– Catéter pulmonar para guiar el tratamiento médico en pacientes con síntomas

severos (Nivel III)
– Perfusión continua de aminas vasoactivas para paliar los síntomas (Nivel III)

8.8.3. RECOMENDACIONES GRADO D
– Ventriculectomía parcial (Nivel III)
– Infusión intermitente de aminas vasoactivas a largo plazo (Nivel III)
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8.9. RECOMENDACIONES DE LA ACC/AHA PARA EL MANEJO DE LAS
ENFERMEDADES CONCOMITANTES DE LOS PACIENTES CON IC

8.9.1. RECOMENDACIONES GRADO A

– Control de la tensión sistólica y diastólica en hipertensos según las guías de prác-
tica clínica (Nivel I)

– Nitratos y BB, junto con diuréticos, para el tratamiento de la angina (Nivel II)
– Revascularización coronaria en pacientes con angina (Nivel I)
– Anticoagulantes en fibrilación paroxística o permanente o en eventos tromboem-

bólicos previos (Nivel I)
– Control de la frecuencia ventricular en la fibrilación auricular con BB (o amioda-

rona si el BB está contraindicado) (Nivel I)
– BB para reducir el riesgo de muerte súbita (Nivel I)
– Desfibrilador automático implantable (solo o con amiodarona) en pacientes con

antecedentes de muerte súbita, fibrilación ventricular o taquicardia ventricular con
inestabilidad hemodinámica. (Nivel I)

8.9.2. RECOMENDACIONES GRADO B

– Antiagregantes para prevenir infarto y muerte en pacientes con coronariopatía (Nivel II)
– Digital para el control de la frecuencia ventricular en pacientes con fibrilación

auricular (Nivel I)

8.9.3. RECOMENDACIONES GRADO C

– Revascularización coronaria en pacientes con coronariopatía asintomática (Nivel II)
– Restauración del ritmo sinusal por cardioversión eléctrica en fibrilación auricular

(Nivel III)
– Amiodarona para prevenir la muerte súbita en pacientes con arritmias ventricula-

res (Nivel II)
– Anticoagulación en pacientes sin fibrilación auricular o un evento tromboembóli-

co previo (Nivel II o III)

8.9.4. RECOMENDACIONES GRADO D

– Implantación rutinaria de desfibrilador (Nivel III)
– Antiarrítmicos clase I ó III (excepto amiodarona) para prevenir o tratar taquicar-

dias ventriculares asintomáticas (Nivel I)
– Monitorización electrocardiográfica ambulatoria para detectar arritmias ventricu-

lares asintomáticas (Nivel I)

En la figura 4 se resumen las terapias recomendadas en los distintos estadios de la IC
y en la Tabla XIX el tratamiento farmacológico de la IC sintomática (estadio C) según la
clase funcional del paciente.
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9. TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA POR DISFUNCIÓN
DIASTÓLICA

La IC con FE preservada es, fundamentalmente, una enfermedad de mujeres mayo-
res, la mayoría con hipertensión arterial. La edad está asociada a pérdida de elasticidad
del corazón y grandes vasos que origina hipertensión arterial sistólica e incremento de la
rigidez cardiaca. Además, los ancianos sufren con frecuencia otras enfermedades (coro-
nariopatía, diabetes, fibrilación auricular etc.) que pueden afectar adversamente a las pro-
piedades de la diástole cardiaca.

El diagnóstico es difícil ya que la ecocardiografía es limitada a la hora de detectar altera-
ciones en el llenado y relajación ventriculares. En la práctica el diagnóstico se basa en el hallaz-
go de síndrome clínico de IC con función sistólica preservada y ausencia de valvulopatías.

Es imprescindible descartar todas las patologías que puedan explicar la sintomatolo-
gía, como se expone en la Tabla XX:
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TABLA XIX
Terapia farmacológica de la IC sintomática por disfunción sistólica35

NYHA I

NYHA II

NYHA III

NYHA IV

Para los síntomas

Reducir/stop diuréticos

+/- diuréticos según
retención fluidos

+ diuréticos + digital si
sintomático

+ nitratos/hidralazina si
tolera

Diuréticos + digital
+ nitratos/hidralazina si
tolera
+ soporte inotrópico
temporal

Para la morbilidad/
supervivencia

(terapia obligada)

Continuar con IECA

IECA como primera
línea de tratamiento

Añadir BB si
sintomático

IECA y BB
Añadir 

Espironolactona

IECA
BB

Espironolactona

Para los síntomas si
intolerancia IECA o

BB

ARA II si intolerancia
IECA

IECA + ARAII si
intolerancia BB

ARAII si intolerancia a
IECA

IECA + ARAII si
intolerancia BB 

ARA II si intolerancia
IECA

IECA + ARAII si
intolerancia BB



En contraste con lo sucedido en la IC por disfunción sistólica, existen muy pocos
ensayos clínicos disponibles para guiar el tratamiento de la IC diastólica. Se han ensaya-
do IECA, BB, digital, bloqueantes del calcio y ARAII pero los estudios son pequeños y
no concluyentes.

En ausencia de ensayos clínicos controlados, el tratamiento se basa en el control de
los factores de riesgo conocidos (Nivel III):

– Hipertensión arterial: deben conseguirse las cifras objetivo (130 mmHg de sistóli-
ca y 80 mmHg de diastólica) de acuerdo con las guías de práctica clínica.

– Utilizar BB para frenar la frecuencia cardiaca e incrementar el periodo de diásto-
le. Los bloqueantes del calcio pueden usarse por la misma razón: El verapamilo
mejora la función en pacientes con miocardiopatía hipertrófica. 

– Los IECA pueden mejorar la relajación y la distensibilidad directamente y pueden
tener efecto a largo plazo en la regresión de la hipertrofia; reducen la hipertensión.

– Los diuréticos pueden ser necesarios en los episodios de retención hidrosalina pero
deben utilizarse con cautela para no reducir excesivamente la precarga.
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TABLA XX
Tabla XX. Diagnóstico diferencial en pacientes con IC y FE preservada31

Diagnóstico incorrecto de IC
Asegurar la medida de la FE
Valvulopatía primaria
Cardiomiopatías restrictivas (amiloidosis, sarcoidosis, hemocromatosis)
Pericarditis constrictiva
Disfunción sistólica episódica o reversible
Hipertensión severa, isquemia
IC asociada a alta demanda metabólica (anemia, tirotoxicosis, fístulas arteriovenosas)
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica con fallo del corazón derecho
Hipertensión pulmonar asociada a vasculopatía pulmonar
Mixoma auricular
Disfunción diastólica de origen incierto
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V. Fibrilación auricular
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1. DEFINICIÓN

La fibrilación auricular (FA) es una taquicardia supraventricular caracterizada por
una activación auricular descoordinada, con el consiguiente deterioro de la función
mecánica. Las ondas P del electrocardiograma (ECG) están sustituidas por unas oscila-
ciones rápidas con tamaño y forma variables. La respuesta ventricular es irregular y fre-
cuentemente rápida, dependiendo de las propiedades electrofisiológicas del nodo aurícu-
loventricular (AV), del tono vagal y simpático y de la acción de los fármacos. Una taqui-
cardia sostenida, irregular, con complejo QRS ancho o con una frecuencia superior a 200
latidos por minuto (lpm), sugiere la presencia de una vía accesoria.

El flutter auricular es una arritmia más organizada que la FA, con un patrón de acti-
vación auricular regular en dientes de sierra (ondas f) a una frecuencia entre 240 y 320
lpm y frecuentemente con un bloqueo AV 2:1.

2. CLASIFICACIÓN

La FA tiene una presentación clínica variable, pudiendo ocurrir en presencia o ausen-
cia de enfermedad cardiaca detectable y con o sin síntomas. Cuando se detecta por pri-
mera vez una FA puede haber dudas sobre la duración y la existencia de episodios pre-
vios no diagnosticados. 

Si un paciente ha tenido 2 o más episodios, la FA se considera recurrente. Si la FA
remite espontáneamente se llama paroxística y si es sostenida durante más de 48 horas se
denomina persistente, incluso aunque revierta con tratamiento farmacológico o cardio-
versión eléctrica. La FA se convierte en permanente cuando falla la cardioversión o no se
considera indicada1.

La FA secundaria se relaciona con otra enfermedad precipitante y el tratamiento del
proceso subyacente, junto al manejo del episodio, con frecuencia elimina la arritmia. Los
términos FA no reumática y no valvular se refieren a los casos en que no hay afectación
valvular reumática ni válvula protésica. El término FA aislada se aplica a los pacientes
menores de 60 años sin evidencia clínica ni ecocardiográfica de enfermedad cardiopul-
monar2,3.
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3. EPIDEMIOLOGÍA

La FA es la taquiarritmia sostenida más frecuentemente encontrada en le práctica clí-
nica, estando presente en el 0,4% - 0,9% de la población general4. La prevalencia está
aumentando con el envejecimiento. Su frecuencia se incrementa con la edad y con la pre-
sencia de cardiopatía estructural. La FA es especialmente prevalente en el anciano,
variando del 0,1% en menores de 55 años, al 2-5% de la población mayor de 60 años y
al 9% de los mayores de 805. La mayoría de los pacientes con FA tienen una enfermedad
cardiovascular coexistente. En estudios de base poblacional sólo el 12% de los pacientes
con FA no tienen enfermedad cardiaca demostrable3. 

La FA es una causa importante de ictus, pudiendo encontrarse en alrededor del 15%
de los pacientes que presentan este proceso6 y del 2-8% de los pacientes con ataques
isquémicos transitorios7. Uno de cada seis ictus ocurre en pacientes con FA. En pacien-
tes con valvulopatía reumática, la FA multiplica el riesgo de ictus por 17. La incidencia
de infartos cerebrales isquémicos en pacientes con FA no reumática oscila en torno al 5%
al año3, unas 5 veces más que en la población sin FA. Las recurrencias varían en dife-
rentes estudios entre el 2 y el 15% durante el primer año y aproximadamente un 5% al
año después8. El mayor índice de ictus lo presentan los pacientes con FA y cardiopatía
reumática, pero la incidencia de esta ha disminuido en los últimos años, por lo que en la
actualidad la fuente cardioembólica más frecuente es la FA no valvular.

La FA se asocia con numerosos efectos deletéreos. Las complicaciones trombo-
embólicas son el principal riesgo a largo plazo, pero este riesgo disminuye significa-
tivamente con una anticoagulación moderada1. Los pacientes con respuesta ventricu-
lar mal controlada durante la FA pueden desarrollar una miocardiopatía inducida por
la taquicardia. La mortalidad en los pacientes con FA es aproximadamente el doble
que la de la población en ritmo sinusal9 y está relacionada con la severidad de la car-
diopatía subyacente10.

4. FISIOPATOLOGÍA

Teóricamente se han propuesto dos mecanismos para la FA: 

1) Aumento del automatismo, con uno o más focos automáticos que descargan
rápidamente. Focos localizados en la desembocadura de una o varias venas pul-
monares pueden desencadenar una FA en pacientes susceptibles11. 

2) Reentrada, implicando a uno o más circuitos, que es el mecanismo en la mayo-
ría de casos de FA1.

La FA puede originarse por un aumento del tono vagal, generalmente en varones
jóvenes sin enfermedad cardiaca reconocible. Los episodios suelen ocurrir durante el
sueño o después de las comidas. El aumento del tono simpático también puede ocasionar
una FA, generalmente desencadenada por ejercicio o estrés.

La FA tiende a autoperpetuarse mediante un remodelado electrofisiológico auricular
que comienza en las primeras 24 horas y que consiste en un acortamiento progresivo del
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periodo refractario auricular a medida que se prolonga la FA: “la fibrilación auricular
genera fibrilación auricular”12. La recuperación de la contracción auricular puede reque-
rir días, o incluso semanas, después de la restauración del ritmo sinusal. Este fenómeno
se conoce como aturdimiento auricular.

La refractariedad del nodo AV limita la conducción durante la FA y condiciona la
frecuencia ventricular. La conducción del nodo AV está afectada por el tono autonómico.

Los complejos QRS durante la FA son estrechos, a menos que haya un bloqueo de
rama o una vía accesoria. La conducción a través de una vía accesoria durante la FA
puede originar una frecuencia ventricular muy rápida que puede ser fatal13.

Tres factores pueden tener consecuencias hemodinámicas durante la FA: 1) la pérdi-
da de la actividad mecánica auricular, 2) la irregularidad de la respuesta ventricular y 3)
una frecuencia ventricular inadecuadamente rápida. Estos mecanismos pueden originar
un deterioro significativo del gasto cardiaco, tanto en pacientes con disfunción sistólica
como en situaciones en las que la diástole ventricular está alterada, como la estenosis
mitral, la cardiopatía hipertensiva, la miocardiopatía hipertrófica y la miocardiopatía res-
trictiva.

Una frecuencia ventricular persistentemente rápida puede originar una miocardiopa-
tía dilatada (taquicardiomiopatía). Por tanto la insuficiencia cardiaca (IC) puede ser una
consecuencia, y no sólo la causa, de la FA. El control de la frecuencia ventricular puede
recuperar parcial o completamente la función contráctil14.

El sitio más frecuente de formación de trombos es la orejuela izquierda. Una dismi-
nución de la velocidad de flujo se relaciona con la pérdida de contracción mecánica y se
asocia con la aparición de contraste ecográfico espontáneo, formación de trombos y
eventos embólicos15. Aunque convencionalmente se considera que la formación de trom-
bos requiere la persistencia de la FA durante 48 horas, se han identificado trombos
mediante ecocardiografía transesofágica (ETE) en periodos más cortos16. Pero no todos
los ictus en pacientes con FA se deben a embolismos originados en la aurícula izquierda
(AI). Un 25% pueden deberse a enfermedad vascular cerebral intrínseca, ateromatosis en
la aorta proximal o a otra fuente cardiaca de embolismo17.

5. MANIFESTACIONES CLÍNICAS Y ENFERMEDADES ASOCIADAS

La FA puede ser sintomática o asintomática. Los síntomas varían con el estado fun-
cional, la frecuencia ventricular, la duración de la arritmia y la percepción individual del
paciente. La mayor parte de los pacientes se quejan de palpitaciones, dolor torácico o dis-
nea, pero puede debutar con una complicación embólica o como IC. El síncope es raro.
Puede haber poliuria por liberación de péptido natriurético auricular. Si la FA se asocia
con una frecuencia ventricular rápida puede originar una taquimiocardiopatía.

La cardiopatía hipertensiva es la enfermedad subyacente más común en pacientes
con FA. Las valvulopatías, de origen reumático o degenerativo, sobre todo con afecta-
ción mitral, se asocian con una prevalencia muy alta de FA. Otras cardiopatías asociadas
con FA son la enfermedad coronaria, el defecto septal auricular y otras cardiopatías con-
génitas, la miocardiopatía hipertrófica y la dilatada18. Un 10% de los casos de trombo-
embolismo pulmonar cursan con FA. Algunos pacientes experimentan el comienzo de la
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FA durante periodos de hipertonicidad simpática o vagal19 y otras veces la FA se relacio-
na con causas agudas como la ingesta de alcohol o la cirugía cardiaca. Hasta un 25% de
las personas mayores con hipertiroidismo tienen FA, aunque es más rara en los jóvenes.
Algunos fármacos como la teofilina, pueden contribuir a la aparición de FA. Se ha comu-
nicado una forma familiar de FA20, trasmitido como un rasgo autosómico dominante,
localizándose el gen responsable en el cromosoma 10. En los pacientes más jóvenes,
entre el 30% y el 45% de los casos de FA paroxística y 20% a 25% de la FA persistente
ocurren como FA aislada, es decir, sin enfermedad cardiovascular detectable.

6. EVALUACIÓN CLÍNICA

El diagnóstico de FA requiere documentación electrocardiográfica (ECG). La eva-
luación inicial precisa caracterizar el patrón de la arritmia como paroxística o persisten-
te, determinar la causa e identificar procesos cardiacos y extracardiacos asociados. Para
ello se requiere la realización de una historia clínica y exploración física, ECG, Rx de
tórax, ecocardiografía y estudio de la función tiroidea. Algunos pacientes seleccionados
requieren exploraciones adicionales como Holter, ergometría, ETE o estudio electrofi-
siológico (EEF). 

7. TRATAMIENTO

En los pacientes con FA persistente hay dos posibles estrategias terapéuticas: 1) car-
diovertir y mantener el ritmo sinusal (control del ritmo) y 2) permitir la persistencia de
la FA y controlar la frecuencia ventricular (control de la frecuencia). En cualquier caso,
un objetivo prioritario es evitar los tromboembolismos.

7.1. PREVENCIÓN DE TROMBOEMBOLISMOS

La prevención de las complicaciones tromboembólicas es uno de los principales
objetivos de la estrategia terapéutica de la FA. Puede ocurrir embolización sistémica de
trombos auriculares en cualquier forma de FA o en relación con la cardioversión, por lo
que se debe considerar el tratamiento antitrombótico en la mayor parte de los casos, deci-
diéndose su utilidad en cada paciente en base al riesgo embólico y hemorrágico.

7.1.1. ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO

La incidencia de ictus en pacientes con FA guarda relación con la coexistencia o no
de alguna enfermedad cardiovascular21. La presencia de estenosis mitral conlleva un ries-
go embolígeno tan alto (17,6%) que, a pesar de la falta de ensayos clínicos, la anticoa-
gulación de por vida es la práctica común en estos pacientes. El riesgo embolígeno
aumenta 5,6 veces en la FA no valvular, mientras que la incidencia de ictus en la FA ais-
lada (menores de 60 años sin historia ni signos ecocardiográficos de enfermedad cardio-
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pulmonar) es de 1,3% al año. La prevalencia de ictus asociados con la FA aumenta con
la edad. La FA también se asocia con infartos cerebrales silentes, estimándose la inci-
dencia en 1,3% al año. Los pacientes con un ictus en presencia de FA parece que tienen
mayor incapacidad y mayor mortalidad que los que no tienen FA.

La estratificación de los pacientes con FA en alto y bajo riesgo de tromboembolismo
es crucial para efectuar una profilaxis antitrombótica óptima.

Un metaanálisis de 5 ensayos clínicos de prevención primaria encontró los siguien-
tes factores de riesgo clínico independientes para predecir embolismos en pacientes con
FA: ictus o TIA previos, hipertensión arterial, insuficiencia cardiaca, edad > 65 años, dia-
betes mellitus y cardiopatía isquémica (Tabla I). Los pacientes sin ninguno de estos fac-
tores de riesgo (15% del grupo) se estratifican como de bajo riesgo, con un riesgo anual
de ictus menor del 1%22.

Los pacientes con FA y tirotoxicosis, que a menudo cursan con insuficiencia cardia-
ca, también se consideran de alto riesgo y se aconseja anticoagulación, al menos hasta
que el estado eutiroideo se haya alcanzado y la insuficiencia cardiaca resuelto23.

La incidencia de tromboembolismo en pacientes con miocardiopatía hipertrófica es alta
(2,4% a 7,1% por año), lo que justifica tener en consideración el tratamiento anticoagulante.

La ecocardiografía transtorácica (ETT) proporciona una información detallada sobre
la anatomía y función cardiaca, mientras que la ETE visualiza mejor estructuras poste-
riores como la aurícula y orejuela izquierdas.

Un metaanálisis de 3 ensayos aleatorizados de tratamiento antitrombótico encontró que
la disfunción VI moderada a severa es un factor de riesgo embolígeno en pacientes con FA
independiente de los hallazgos clínicos, mientras que el diámetro de la AI, que tenía valor
predictivo en el estudio SPAF (diámetro anteroposterior de AI>2,5 cm/m2), era menos útil24.
El riesgo de ictus fue de 2,5 en los que tenían disfunción VI moderada a severa compara-
do con los que tenían una función sistólica normal o ligeramente alterada25.
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TABLA I
Factores de riesgo para embolismo e ictus isquémico en pacientes con FA no valvular

FACTORES DE RIESGO RIESGO RELATIVO

Ictus o AIT previos 2,5

Historia de hipertensión 1,6

Insuficiencia cardiaca congestiva 1,4

Edad avanzada (continuo, por década) 1,4

Diabetes mellitus 1,7

Enfermedad coronaria 1,5

AIT: Ataque isquémico transitorio.



La ETE ofrece una visulización de la aurícula izquierda mejor que la ETT, pudien-
do detectar la presencia una velocidad de flujo disminuida y de contraste ecocardiográfi-
co espontáneo26 y de trombos en la orejuela27, posiblemente indicativos de estasis, que son
más frecuentes en pacientes con FA que tienen tromboembolismos que en los que no los
tienen. Mediante ETE también se puede detectar enfermedad ateromatosa de la aorta. 

Por tanto, la ETT proporciona datos para identificar la causa de la FA y se debe
realizar a todos los pacientes con un primer diagnóstico de FA para obtener infor-
mación sobre el tamaño auricular, función ventricular, morfología valvular y estado
del pericardio, mientras la ETE añade información para estratificar el riesgo embó-
lico. Sin embargo, no se recomienda rutinariamente la ETE con el único propósito
de estratificar el riesgo, pero cuando se realiza puede identificar a pacientes que se
benefician de la anticoagulación. La ETE precoz (sin ETT previa) se reserva para
los casos en que se va a intentar una cardioversión eléctrica sin anticoagulación pre-
via durante al menos 3 semanas. También se debe plantear antes de una cardiover-
sión electiva en los pacientes con un riesgo muy alto de tener trombos en la AI por
tener valvulopatía mitral reumática, tromboembolismo reciente o disfunción ventri-
cular izquierda severa.
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TABLA II
Esquemas de estratificación de riesgo de tromboembolismo 

en pacientes con fibrilación auricular no valvular

FUENTE

Atrial Fibrillation
Investigators

American College of
Chest Physicians

Stroke Prevention in
Atrial Fibrillation

RIESGO 
ALTO

Edad > 75 años
Hipertensión
Disfunción VI
Más de 1 factor de
riesgo intermedio

Mujer > 75 años
TA sistólica > 160
mmHg
Disfunción VI

RIESGO
INTERMEDIO

Edad: 65-75 años
Diabetes
Enfermedad coronaria
Tirotoxicosis

Historia de
hipertensión
No factores de alto
riesgo

RIESGO 
BAJO

Edad menor de 65 años
No factores de alto
riesgo

Edad < 65 años
No factores de riesgo

No factores de 
alto riesgo
No historia de
hipertensión

ACC/AHA/ESC practice guidelines.

Eur Heart J, Vol. 22, issue 20, October 2001.

Los pacientes con FA y tromboembolismo previo tienen un riesgo alto de ictus y la anticoagulación está indi-

cada como prevención secundaria. Disfunción VI significa anomalía moderada a severa de la motilidad parie-

tal valorada globalmente por ecocardiografía bidimensional, fracción de eyección reducida, fracción de acor-

tamiento menor del 25% por ecocardiografía modo M o insuficiencia cardiaca clínica.

Edad mayor o igual de 50 años
Historia de hipertensión
Enfermedad coronaria

Diabetes



Se han propuesto varios esquemas para estratificar el riesgo de ictus isquémico en
pacientes con FA (Tabla II ) basados en los análisis de las cohortes participantes en ensa-
yos clínicos de tratamiento antitrombótico28-30.

Estos modelos están de acuerdo en los siguientes factores de alto riesgo: embolismo
previo, disfunción VI o insuficiencia cardiaca, valvulopatía, especialmente la estenosis
mitral, hipertensión y edad avanzada. La Conferencia Consenso de la ACCP y las Guías
de la ACC/AHA/SEC también consideran la diabetes, la enfermedad coronaria y la tiro-
toxicosis como factores de riesgo. Los pacientes con alguna de estas variables clínicas
tienen un riesgo alto (5-7% al año) de tromboembolismo y aumenta hasta un 17,6% cuan-
do están presentes dos o tres factores clínicos de riesgo31. En los pacientes menores de 65
años sin otro factor de riesgo el índice de ictus es de 1% al año y este riesgo no parece
que disminuya con la anticoagulación21.

La mayor parte de los ictus isquémicos asociados a FA probablemente se deben a
embolismos de trombos formados por estasis en la aurícula izquierda, pero un 25% se
deben a enfermedad vasculocerebral, ateroma aórtico o embolismo de otra fuente car-
diaca26.

7.1.2. TRATAMIENTO ANTITROMBÓTICO

Entre los años 1989 y 1999 se han realizado dieciséis ensayos aleatorizados33-47, que
incluyeron a 9874 pacientes con FANV, de los cuales 2239 fueron asignados a placebo
(Tabla III ). En la American College of Cardiology 52nd Annual Scientific Session se
han dado a conocer los resultados del Stroke Prophylaxis Using an Oral Thrombin
Inhibitor in Atrial Fibrillation (SPORTIF III) trial165.
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TABLA III
Ensayos clínicos aleatorizados en fibrilación auricular no valvular

ESTUDIO AÑO DE PUBLICACIÓN PARTICIPANTES

Grandes ensayos

AFASAK 1989 1007

AFASAK II 1998 677

SPAF 1991 1330

SPAF II 1994 1100

SPAF III 1996 1044

BAATAF 1990 420

CAFA 1991 378

SPINAF 1992 571

EAFT 1993 1007

SIFA 1997 916



7.1.2.1. Tratamiento anticoagulante

7.1.2.1.A. Prevención primaria
Se han publicado cinco ensayos aleatorios y controlados con placebo que evalúan la

eficacia de la anticoagulación oral (con rangos de INR de 1,8 a 4,2) en prevención pri-
maria de episodios embólicos en pacientes con FA no valvular33-37. De los cinco ensayos,
cuatro de ellos (AFASAK35, BAATAF34, SPAF33 y SPINAF 36) fueron suspendidos pre-
maturamente porque la incidencia de ictus era significativamente mayor en el grupo pla-
cebo, y el quinto (CAFA37) se suspendió por los resultados positivos de los otros estudios.
La eficacia observada, medida como reducción relativa del riesgo, fue del 52-86%. Un
metaanálisis de estos estudios48 demuestra una incidencia global de ictus del 4,5% anual
en el grupo control, que es reducida al 1,4% con la anticoagulación, reducción de riesgo
de 61% (IC 95%: 47% a 71%). 
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ESTUDIO AÑO DE PUBLICACIÓN PARTICIPANTES

MWNAF 1998 303

PATAF 1997 729

SPORTIF III 2003 3407

Pequeños ensayos o ensayos piloto

Harenberg et al 1993 75

LASAF 1999 285

Ensayos que incluyeron a subgrupos de pacientes con fibrilación auricular

ESPS II 1997 429

UK-TIA 1999 49

Ensayos en marcha o no publicados

FACCS

SAFT

AFASAK: Copenhagen Atrial Fibrillation, Aspirin, and Anticoagulation Study;

BAATAF: Boston Area Anticoagulation Trial for Atrial Fibrillation; 

CAFA: Canadian Atrial Fibrillation Anticoagulation Study; 

EAFT: European Atrial Fibrillation Trial;

ESPS II: European Stroke Prevention Study II; 

FACCS: French Aspirin Coumarin Collaboratrive Study; 

LASAF: Low-Dose Aspirin, Stroke, and Atrial Fibrillation Pilot Study;

MWNAF: Minidose Warfarin in Nonrheumatic Atrial Fibrillation; 

PATAF: Prevention of Arterial Thromboembolism in Atrial Fibrillation; 

SAFT: Stroke in Atrial Fibrillation Study; 

SPAF: Stroke Prevention in Atrial Fibrillation Study; 

SPINAF: Stroke Prevention in Nonrheumatic Atrial Fibrillation; 

UK-TIA: United Kingdom TIA Study.



7.1.2.1.B. Prevención secundaria
En cuanto a la prevención secundaria, existe un estudio aleatorio y controlado que

compara warfarina, aspirina y placebo en pacientes con FA no valvular que han teni-
do un episodio embólico cerebral, ictus menor o AIT, en los 3 meses previos. El ensa-
yo de prevención secundaria European Atrial Fibrillation Trial (EAFT) incluyó a
pacientes que tenían un claro incremento del riesgo de ictus38. El riesgo de recurren-
cia en el grupo placebo era del 12%, significativamente mayor que el de la población
global con FA no valvular, pero la reducción relativa del riesgo observada en este
estudio (66%) fue esencialmente la misma que en los estudios de prevención prima-
ria (61%). Por tanto, el beneficio absoluto es mayor. El incremento de riesgo hemo-
rrágico grave entre los pacientes anticoagulados fue menor del 1% al año y el de
hemorragia intracraneal de 0,2% al año. Este riesgo es mayor en pacientes mayores de
75 años, por lo que se debe tener una atención particular a estos pacientes monitori-
zando estrechamente el INR. 

En los pacientes que han tenido un episodio embólico, el riesgo de recurrencia
es muy alto en los meses siguientes, por lo que la anticoagulación debe iniciarse lo
antes posible. Sin embargo, existe riesgo de transformación hemorrágica del infar-
to cerebral.

Se debe realizar una cuidadosa valoración individual en cada paciente del riesgo
de tromboembolismo y de complicación hemorrágica. Antes de iniciar el tratamiento
antitrombótico se debe realizar una TC o RM para confirmar la ausencia de hemorra-
gia cerebral y valorar el tamaño del infarto. La presencia de una hemorragia intracra-
neal es una contraindicación absoluta para el uso de anticoagulación inmediata y futu-
ra con el objetivo de prevenir ictus en pacientes con FA. Se recomienda iniciar trata-
miento anticoagulante en pacientes normotensos con infartos cerebrales de probable
origen embólico de tamaño pequeño o moderado, si una TC realizada a las 24 horas no
muestra hemorragia. Si el infarto es grande o el paciente es hipertenso, se recomienda
retrasar la anticoagulación dos semanas. Es posible que los pacientes se beneficien de
la aspirina hasta el inicio de la Warfarina, ya que la aspirina, en ictus isquémicos agu-
dos, evita en las primeras semanas 11 ictus o muertes por 1000 pacientes tratados a
costa de 2 ictus hemorrágicos.

Los seis ensayos en conjunto incluyeron a 2900 pacientes con una edad media de
79 años, un 20% eran mayores de 75, un 29% mujeres, el 45% tenían hipertensión arte-
rial y un 20% un 20 % habían tenido un ictus o AIT previo. El INR medio alcanzado
osciló entre 2 y 2,6 en los cinco ensayos de prevención primaria y fue 2,9 en el de pre-
vención secundaria. El seguimiento medio fue de 1,2 a 2,3 años (1,6 años por partici-
pante). El índice de ictus entre los participantes asignados a no recibir anticoagulación
fue de 4,6% al año en prevención primaria y de 12,3% en prevención secundaria. El
metaanálisis de los seis ensayos (fig. 1) mostró que el tratamiento con dosis ajustadas
de Warfarina reduce el riesgo relativo de ictus un 62% (IC 95%: 48% a 72%). La reduc-
ción de riesgo absoluta es de un 2,7%, por lo que el número de pacientes que hay que
tratar (NNT) durante un año para prevenir un ictus en prevención primaria es 37 y en
prevención secundaria 1248.
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7.1.2.1.C. Riesgo de hemorragia
La incidencia anual de hemorragias mayores con anticoagulación es del 1,3%

respecto al 1% en el grupo control y la de hemorragia cerebral es de un 0,3% en los
pacientes anticoagulados y 0,1% en los controles que reciben placebo48. La edad del
paciente y la intensidad de la anticoagulación son los mejores predictores de hemo-
rragia49. 

Es posible que los ensayos clínicos infraestimen el riesgo hemorrágico de la anti-
coagulación en la práctica clínica. Los participantes en los ensayos tenían una edad
media de 69 años y fueron cuidadosamente seleccionados y controlados. Entre un 10%
un 38% de ellos suspendieron la anticoagulación. No está claro si el bajo riesgo hemo-
rrágico observado en los estudios se puede extender a los pacientes con FA en la prác-
tica clínica habitual, que tienen una edad media en torno a los 75 años y cuya anticoa-
gulación no es tan estrechamente controlada. El seguimiento de estos ensayos osciló
entre 1,3 y 2,3 años, pero en la práctica clínica la necesidad de anticoagulación se pro-
longa durante periodos mucho más largos. Los datos agrupados de 25 estudios de
pacientes anticoagulados en la práctica clínica ordinaria muestran una incidencia de
hemorragias mayores de un 3% al año, 0,7% de hemorragias intracraneales y 0,6% de
hemorragias fatales50.
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FIGURA 1
Tratamiento antitrombótico para la prevención del ictus 

en pacientes con FA no valvular

De Hart et al. Ann Intern Med 1999, 131 :492-501



7.1.2.1.D. Rango terapéutico
La máxima protección de la anticoagulación se alcanza con un INR en el rango de 2

a 351 (Figura 2). La eficacia con un rango de INR entre 1,6 y 2,5 es menor, estimándose
en un 80% de la alcanzada con el rango de mayor intensidad52. La incidencia de ictus
isquémicos aumenta cuando el INR es menor de 2 y particularmente si es menor de 1,553.
El índice de INR fuera de rango en los ensayos clínicos publicados oscila entre el 20% y
el 58%54. Tres ensayos compararon Warfarina ajustando la dosis para alcanzar un INR
entre 2 y 3,5 con otro régimen de dosis bajas o fijas de Warfarina (INR medio alcanzado
1,1 a 1,4). El análisis agrupado de los datos mostró una reducción de ictus del 38%, que
no llegó a ser estadísticamente significativa.

Para prevención secundaria y para la mayor parte de los pacientes menores de 75
años en prevención primaria se recomienda un INR de 2,5 (rango entre 2 y 3) y para los
pacientes mayores de 75 años en prevención primaria se recomienda un INR de 2 (rango
entre 1,6 y 2,5)55.

A veces es necesario interrumpir la anticoagulación oral para realizar intervenciones
quirúrgicas o procedimientos con riesgo hemorrágico. En pacientes con prótesis mecánicas
se debe sustituir por heparina de bajo peso molecular (HBPM). En los pacientes que no tie-
nen prótesis mecánicas ni valvulopatía reumática se puede suspender la anticoagulación
oral durante una semana sin utilizar heparina. En los pacientes de alto riesgo, o si precisan
una interrupción de la anticoagulación oral más prolongada, se debe utilizar HBPM.
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FIGURA 2
Riesgo de ictus y hemorragia intracraneal en relación 

a la intensidad de la anticoagulación

De HyleK, N Engl J Med 1996; 335:540



7.1.2.2. Aspirina
La aspirina proporciona una protección moderada en pacientes con FA. Se han

realizado varios ensayos aleatorios y controlados con placebo con dosis de aspirina
entre 75-325 mg. al día, que incluyeron a 3337 pacientes con una edad media de 70
años, de los cuales un tercio eran mayores de 75, 38% eran mujeres, 46% hiperten-
sos y un 40% habían tenido un ictus o un AIT con anterioridad33, 35, 38, 39, 40. El segui-
miento medio fue de 1,2 a 4 años (1,5 años por participante). El índice de ictus entre
los asignados a placebo fue 5,2% al año en prevención primaria y 12,9% en preven-
ción secundaria. El metaanálisis de estos ensayos muestra que la aspirina reduce la
incidencia de ictus un 22% (IC 95%: 2% a 38%), un beneficio menor que con la anti-
coagulación oral. En base a estos resultados, la reducción de riesgo absoluta es de
1,5% al año (NNT 67) en prevención primaria y 2,5% al año (NNT 40) en preven-
ción secundaria48. Uno de los estudios demostró un beneficio significativo de la aspi-
rina (325 mg/día) en pacientes menores de 75 años. La aspirina tiene un efecto pro-
filáctico mayor sobre los ictus no cardioembólicos que sobre los presuntamente car-
dioembólicos.

En el estudio de prevención secundaria EAFT, el tratamiento con 300 mg/día de aspi-
rina no consiguió demostrar diferencias significativas respecto al placebo38.
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FIGURA 3
Tratamiento antitrombótico para prevenir el ictus en pacientes con FA

no valvular: aspirina comparada con placebo

De Hart et al. Ann Intern Med 1999, 131: 492-501.



7.1.2.2.A. Aspirina asociada a dosis bajas de anticoagulación
En pacientes con FA, la combinación de dosis bajas de anticoagulación oral (INR <

1,5) con aspirina añade poca protección comparada con aspirina sola. SPAF III compa-
ró, en pacientes con FA de alto riesgo, Warfarina (INR 2-3) con una combinación de 325
mg. de aspirina al día y una dosis muy baja de Warfarina (1 a 3 mg/día, con un INR de
1,2-1,5), que no requería control periódico de anticoagulación41. Los pacientes asignados
a dosis baja de Warfarina asociada a aspirina sufrieron un 8% de eventos primarios, en
comparación a un 2% entre los que recibieron Warfarina a dosis ajustada para alcanzar
un INR entre 2 y 3, una reducción de riesgo relativa del 74% (p<0,001). El índice de
hemorragias fue similar en ambos grupos (alrededor de un 2%). Un segundo ensayo, que
incluía a pacientes de menor riesgo, fue suspendido prematuramente al conocerse los
resultados del SPAF III.

Para los pacientes con FA que tienen eventos cardioembólicos sostenidos mientras
que reciben anticoagulación de baja intensidad, se debe aumentar el INR a 3 o 3,5 en
lugar de añadir rutinariamente antiplaquetarios

7.1.2.3. Anticoagulantes orales o aspirina
La anticoagulación oral es más eficaz que la aspirina para la prevención de ictus en

pacientes con FA, aunque muchos pacientes no se benefician sustancialmente de la anti-
coagulación. 
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FIGURA 4
Tratamiento antitrombótico en la prevención del ictus: 

Warfarina comparada con aspirina

De Hart et al. Ann Intern Med 1999, 131: 492-501.



Se han publicado seis ensayos clínicos aleatorizados que comparan la anticoagula-
ción oral con la aspirina en pacientes con FANV35, 42, 56, 38, 33, 42, 41. Tres de ellos encontra-
ron que la anticoagulación oral es significativamente más eficaz que la aspirina para
prevenir eventos cardioembólicos. Un metaanálisis de estos estudios57, con 4052
pacientes incluidos, con una edad media de casi 72 años, 40% mujeres y con un tiem-
po medio de seguimiento de 1,9 años , encontró que comparado con aspirina, la anti-
coagulación oral disminuye significativamente el índice de ictus totales: 2,4 vs 4,5
(hazard ratio 0,55, 95% IC 0,43-0,71, p<0,001), ictus isquémicos: 2,0 vs 4,3 (HR 0,48,
95% IC 0,37-0,63, p<0,001) y eventos cardiovasculares: 5,5 vs 7,8 (HR 0,71, 95% IC
0,59-0,85, p<0,001). En casi todos los subgrupos de pacientes, la anticoagulación fue
significativamente más eficaz que la aspirina para prevenir ictus. El beneficio relativo
de la anticoagulación oral respecto a la aspirina para prevenir ictus isquémicos, parece
ser mayor en la población menor de 75 años y en las mujeres. El beneficio absoluto de
la anticoagulación depende del riesgo de ictus de la población, siendo mayor en los que
basalmente tienen un riesgo alto, RR absoluta del 3,3% al año (NNT 30). Los que tie-
nen un riesgo de ictus bajo tienen una absoluta del 0,4% al año (NNT no significativa).
Los pacientes con antecedentes de ictus o AIT tienen una reducción de riesgo absolu-
ta del 6% al año (NNT 17), mientras que los que ni tienen enfermedad vascular cere-
bral previa tienen una reducción de riesgo absoluta de 1,2 % al año (NNT 83). Esta
reducción de eventos supera al pequeño, aunque estadísticamente significativo, incre-
mento de hemorragias mayores (0,9 hemorragias por 100 pacientes-años). Tratando a
1000 pacientes con FANV durante un año con anticoagulación oral en lugar de con
aspirina, se prevendrían 23 ictus isquémicos, mientras que se ocasionarían 9 episodios
hemorrágicos mayores adicionales.

Es muy importante determinar el riesgo basal de cada paciente para identificar a
aquellos que con más probabilidad se van a beneficiar del tratamiento anticoagulante.

7.1.2.4. Otros regímenes antitrombóticos
El Dipiridamol se ha comparado a la aspirina y se ha asociado a esta sin determinar-

se un beneficio significativo58.
Un estudio que comparó Warfarina (INR 2-3,5) con Indobufeno en prevención

secundaria44, encontró una reducción de riesgo relativa con Warfarina del 21% (IC del
95%, –54 a 60).

Los inhibidores directos de la trombina por vía oral tienen una farmacocinética
predecible, no requieren controles periódicos de laboratorio y no se les conocen inter-
acciones con fármacos ni alimentos. El SPORTIF III165 incluyó a 3407 pacientes con
FA que tenían al menos un factor de riesgo adicional de ictus. Los pacientes fueron ale-
atorizados a recibir Warfarina a una dosis ajustada para mantener un INR entre 2 y 3 o
Ximelagatrán a una dosis fija de 36 mg dos veces al día. Los valores de INR estuvie-
ron en el rango terapéutico establecido en el 66% de los controles y en más de un 80%
si el rango se ampliaba entre 1,8 y 3,2. Los pacientes fueron seguidos durante un míni-
mo de 12 meses, con una media de 17. En el grupo tratado con Warfarina ocurrieron
56 eventos primarios (ictus isquémicos y hemorrágicos y embolismos sistémicos)
(2,3% por año) y en el grupo de Ximelagatrán se produjeron 40 (1,6% al año), una
reducción de riesgo relativa del 29%, que confirma la no inferioridad de Ximelagatrán
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comparado con Warfarina. Se encontró una elevación de transaminasas en casi la mitad
de los pacientes tratados con Ximelagatrán y fue mayor de 3 veces el límite superior
de la normalidad en el 6,5%. En todos los casos el nivel de enzimas hepáticas se nor-
malizó entre 6 y 8 meses.

7.1.2.5. Tratamiento antitrombótico para la cardioversión
Durante la primera semana tras la reversión de una FA de más de 48 horas de evolu-

ción, en ausencia de anticoagulación, ocurren tromboembolismos clínicamente evidentes
entre el 1,5% y el 5% de los pacientes, independientemente de si la cardioversión ha sido
eléctrica, farmacológica o espontánea59. La embolización se produce por trombos pre-
sentes en la aurícula izquierda en el momento de la recuperación del ritmo sinusal, pero
también se pueden formar nuevos trombos después de la cardioversión por una disfun-
ción contráctil auricular transitoria (“stunning”), cuya duración se relaciona en parte con
la duración de la FA. Este “aturdimiento” auricular ocasiona estasis local y posible for-
mación de nuevos trombos.

7.1.2.5.A. Fibrilación auricular de más de 48 horas de duración
Si la FA ha estado presente durante más de 48 horas o es de duración desconocida,

se aconseja un mes de anticoagulación oral, o realizar una ETE para descartar la exis-
tencia de trombos en la orejuela izquierda, antes de intentar la cardioversión. Para los
pacientes con FA de menos de 48 horas que se asocia con valvulopatía mitral reumática
o embolismo reciente se aconseja una estrategia similar60. El rango recomendado para el
INR está entre 2 y 3, pero un estudio observacional sugiere que un nivel algo mayor de
anticoagulación podría producir mejores resultados, ya que no se produjeron eventos
embolígenos si el INR el día de la cardioversión era mayor de 2,5. Podría ser prudente
establecer un INR mínimo de 2,5 antes de la cardioversión o documentar que el INR ha
estado por encima de 2 en las semanas previas a la misma. La recomendación previa era
que la anticoagulación se mantuviese al menos durante 4 semanas después de la cardio-
versión con un INR entre 2 y 3. Sin embargo, más de la mitad de los pacientes que son
cardiovertidos tienen recurrencia de la FA a pesar de la utilización de medicación antia-
rrítmica. Muchas de estas recurrencias pasan inadvertidas. Los estudios AFFIRM61 Y
RACE62 apoyan la anticoagulación crónica. En ellos se comparaba la estrategia del con-
trol del ritmo frente al control de la frecuencia. Los episodios embólicos se produjeron
con igual frecuencia en ambos grupos, y ocurrieron fundamentalmente cuando la antico-
agulación se suspendió o el INR estaba en rango infraterapéutico.

Una estrategia alternativa es realizar una ETE, pudiendo realizarse la cardioversión
de inmediato si no se detectan trombos63,64. Se debe administrar heparina e iniciar antico-
agulación oral. Si se identifica un trombo, el paciente debe recibir un mínimo de 4 sema-
nas de anticoagulación y repetir la ETE para confirmar su resolución antes de intentar la
cardioversión. Si no hay trombos visibles, se debe mantener la anticoagulación hasta la
cardioversión y, si la arritmia revierte, mantenerla al menos 4 semanas o, más bien, de
manera indefinida. Se deben administrar 4 semanas de anticoagulación antes del intento
de cardioversión en caso de que no se pueda realizar la ETE, la imagen de la orejuela
izquierda sea técnicamente inadecuada, no se pueda excluir claramente la presencia de
trombos o haya mucho ecocontraste espontáneo.
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Un estudio que comparó ambas estrategias no encontró diferencias entre ellas en el ries-
go de ictus a las 8 semanas de seguimiento (0,8% en la dirigida por ETE y 0,5% con la anti-
coagulación convencional) ni tampoco en las hemorragias mayores65. Por tanto, el beneficio
clínico de la ETE se limitaría a realizar la cardioversión más precozmente66.

7.1.2.5.B. Fibrilación auricular de menos de 48 horas de duración
El riesgo tromboembólico parece ser muy bajo si la cardioversión se realiza durante los

dos primeros días desde el comienzo de la FA, con la excepción de ciertos pacientes de alto
riesgo. En un estudio de 375 pacientes con FA de menos de 48 horas de duración, de los que
el 95% revirtió a ritmo sinusal durante la hospitalización, ocurrieron solo 3 episodios trombo-
embólicos (0,8%), una cifra similar a la esperada con un mes de anticoagulación previo a la
cardioversión67. Por tanto, no se precisa anticoagulación prolongada antes de la cardioversión,
pero sí se aconseja administrar heparina durante el periodo pericardioversión y después conti-
nuar con una pauta antitrombótica definida en base al riesgo individual de cada paciente.

7.1.2.6. Recomendaciones para el tratamiento antitrombótico en pacientes con
fibrilación auricular
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RECOMENDACIÓN

A

A

A

A

A

EVIDENCIA

I

I

I

I

I

Administrar tratamiento antitrombótico (anticoagulación

oral o aspirina) a todos los pacientes con FA, excepto a los

menores de 60 años con FA aislada.

Individualizar la selección del fármaco antitrombótico en

base a la valoración del riesgo absoluto de ictus y de

hemorragia y del beneficio y riesgo relativo para el

paciente en particular.

En pacientes de alto riesgo, administrar anticoagulación

oral crónica ajustando la dosis para alcanzar un INR entre

2 y 3, salvo que existan complicaciones.

La necesidad de anticoagulación se debe reevaluar perió-

dicamente.

El INR se debe controlar periódicamente.

La aspirina, a dosis de 100 a 300 mg/día, es una alternati-

va en los pacientes de bajo riesgo y en los que la anticoa-

gulación oral está contraindicada.

Seleccionar el tratamiento antitrombótico utilizando el

mismo criterio independientemente del patrón de FA

(paroxística, persistente o permanente)
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A

B

B

C

C

C

C

E

II

III

III

III

III

III

III

III

Administrar anticoagulación oral a los pacientes con FA y

valvulopatía reumática o válvulas protésicas.

El nivel de anticoagulación depende del tipo de prótesis,

pero el INR no debe ser menor de 2 a 3.

Establecer un rango menor de INR (1,6 a 2,5) para pre-

vención primaria en pacientes mayores de 75 años con

riesgo de complicaciones hemorrágicas incrementado,

pero sin contraindicación franca para la anticoagula-

ción oral.

En pacientes con flutter auricular manejar el tratamiento

antitrombótico como en los que tienen FA.

En pacientes con FA no portadores de prótesis mecánicas,

interrumpir la anticoagulación durante un periodo máxi-

mo de una semana para procedimientos diagnósticos o

quirúgicos que conlleven riesgo hemorrágico.

En pacientes en FA con prótesis mecánicas, de alto riesgo

o que precisen suspensión de la anticoagulación oral

durante más de una semana, administrar heparina de bajo

peso molecular subcutánea o heparina no fraccionada

intravenosa.

Utilizar los mismos criterios de tratamiento para los

pacientes con enfermedad coronaria.

Se puede asociar a la anticoagulación una dosis baja de

aspirina (<100 mg/día) o Clopidogrel (75 mg/día), pero

esta estrategia no ha sido suficientemente evaluada y se

asocia con un riesgo hemorrágico aumentado.

El tratamiento con aspirina es opcional para la prevención

primaria de ictus en pacientes menores de 60 años con FA

sin cardiopatía estructural ni factores de riesgo.

Anticoagulación a largo plazo en pacientes con FA aisla-

da sin factores de riesgo.



7.1.2.7. Recomendaciones para el tratamiento antitrombótico en pacientes con FA a
los que se va a realizar cardioversión
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RECOMENDACIÓN

A

A

A

A

B

B

EVIDENCIA

II

II

III

II

III

III

Administrar tratamiento anticoagulante independiente-

mente del método usado para restaurar el ritmo sinusal

(eléctrico o farmacológico.

Anticoagular a pacientes con FA de más de 48 horas o de

duración desconocida, con un nivel de INR de 2 a 3, duran-

te al menos, 3 o 4 semanas antes e indefinidamente después.

Realizar una cardioversión inmediata en pacientes con FA

acompañada por signos o síntomas de inestabilidad

hemodinámica, que origina angina refractaria, infarto de

miocardio, shock o edema agudo de pulmón.

Si no hay contraindicación, administrar heparina no frac-

cionada intravenosa o heparina de bajo peso molecular a

dosis anticoagulante inmediatamente antes de la cardio-

versión  y continuarla después hasta alcanzar un correcto

nivel de anticoagulación por vía oral (INR 2 a 3).

La utilización de la ETE para descartar la presencia de

trombos en la orejuela izquierda es una alternativa para

evitar una anticoagulación prolongada antes de la car-

dioversión.

Si no se identifica trombo, se inicia anticoagulación con

heparina antes de la cardioversión y se continúa con

Warfarina después.

Si se identifica un trombo, se precisa anticoagulación

durante un mínimo de 3 a 4 semanas y confirmar la des-

aparición del trombo mediante nuevo ETE antes de inten-

tar la cardioversión.

Cardioversión no guiada por ETE durante las primeras 48

horas de la FA: En este caso es opcional continuar con

anticoagulación, pero se  debe administrar en caso de que

existan factores de riesgo y alto riesgo de recurrencia.

Anticoagular a los pacientes con flutter auricular cuando

se va a realizar una cardioversión del mismo modo que a

los pacientes con FA.



7.2. CONTROL DEL RITMO O CONTROL DE LA FRECUENCIA

La reversión a ritmo sinusal (RS) restaura la hemodinámica normal y podría reducir
la frecuencia de embolismos. Sin embargo, la administración crónica de fármacos antia-
rrítmicos no es siempre efectiva para mantener el RS y se asocia con muchos efectos
colaterales, incluyendo el riesgo de proarritmias. Cuatro ensayos clínicos (AFFIRM61,
RACE62, PIAF68 y STAF69) han comparado estas dos estrategias. Las poblaciones inclui-
das eran representativas de la mayoría de los pacientes con FA. 

En el mayor de estos estudios (AFFIRM) se incluyeron 4.060 pacientes en FA con
altas posibilidades de que fuese recurrente, de al menos 65 años o con otros factores de
riesgo para ictus y sin contraindicación para la anticoagulación. En más de un tercio no
había episodios de FA reconocidos previamente, 71% tenían hipertensión, que fue el
diagnostico principal en el 51%, 26% enfermedad coronaria y el 12% no tenían cardio-
patía aparente. Después de 3,5 años de seguimiento medio, hubo más muertes en el grupo
de control del ritmo (23,8% vs 21,3%), pero la diferencia no fue estadísticamente signi-
ficativa (p=0,08). Los pacientes mayores de 65 años, los que tenían enfermedad corona-
ria y los que no cursaron con insuficiencia cardiaca tuvieron menor mortalidad en el
grupo de control de la frecuencia. El grupo de control del ritmo precisó más hospitaliza-
ciones y no hubo diferencias significativas en la situación funcional, en la calidad de vida
ni en los ictus isquémicos, la mayoría de los cuales ocurrieron en pacientes que recibían
anticoagulación a un nivel subterapéutico o que la habían suspendido61.

El estudio RACE incluyó a 522 pacientes con FA persistente y recurrente, sin
contraindicaciones para la anticoagulación, con una edad media de 68 años y que
habían tenido una cardioversión eléctrica en el transcurso de los dos años previos.
Después de 2,3 años de seguimiento medio se apreció una tendencia a un descenso
en los eventos no fatales en el grupo del control de la frecuencia, sin diferencias en
la mortalidad cardiovascular. La incidencia del objetivo primario del estudio (muer-
te de origen cardiovascular, insuficiencia cardiaca, hemorragia, implantación de mar-
capasos o efectos adversos severos de los fármacos antiarrítmicos) fue mayor entre
las mujeres y los pacientes con HTA asignados al grupo de control del ritmo que
entre los asignados a control de la frecuencia. A pesar de un cuidadoso protocolo con
cardioversión eléctrica y fármacos antiarrítmicos, al final del seguimiento sólo el
39% en el grupo del control del ritmo permanecían en ritmo sinusal. Sin embargo, la
preservación del ritmo sinusal no evitó la aparición de eventos cardiovasculares, ya
que la mortalidad y la morbilidad en este grupo fue similar en los que mantuvieron
el ritmo sinusal y en los que la FA recurrió62.

Los otros dos estudios68,69 incluyeron un número menor de pacientes (252 en el PIAF
y 200 en el STAF). No hubo diferencias en mortalidad, ictus, ni calidad de vida entre
ambos grupos, pero el grupo del control del ritmo precisó más hospitalizaciones.

Estos resultados muestran que el control de la frecuencia es una alternativa acep-
table al control del ritmo en pacientes con FA persistente recurrente. No está claro si
estos hallazgos se pueden extender al primer episodio de FA. Una aproximación razo-
nable a un primer episodio de FA es realizar una cuidadosa valoración de los síntomas
y de la cardiopatía subyacente. Un intento de restaurar el RS es adecuado, aunque no
imperativo. Si tras la cardioversión no se utilizan antiarrítmicos, el RS se mantendrá
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al año sólo en un 25%. Para una recurrencia asintomática de una FA persistente es
razonable utilizar una estrategia de control de la frecuencia ventricular, especialmen-
te si el paciente es mayor de 65 años o tiene historia de enfermedad coronaria o hiper-
tensión arterial y quizás con las mujeres hay que ser más cauto en la utilización de fár-
macos antiarrítmicos. Si los síntomas persisten tras el control de la frecuencia ventri-
cular, se puede considerar una nueva cardioversión y asociar antiarrítmicos para inten-
tar mantener el RS. Los intentos exhaustivos de mantener el RS están justificados sólo
en unos pocos casos. Repetir la cardioversión puede ser razonable cuando la FA recu-
rre después de un tiempo prolongado en RS o si es muy sintomática, aunque en estos
casos con frecuencia se emplean estrategias no farmacológicas. Mantener el RS tam-
bién puede ser una meta apropiada en pacientes jóvenes con corazones estructural-
mente normales y FA paroxística. En cualquiera de los casos es obligatoria una anti-
coagulación adecuada70,71.

7.2.1. CONTROL DE LA FRECUENCIA VENTRICULAR

En muchas ocasiones el primer paso en el tratamiento de la FA es enlentecer la fre-
cuencia ventricular, que en pacientes con sistemas de conducción intactos puede llegar
a ser de 120 a 200 latidos por minuto. Una frecuencia ventricular menor de 60 latidos
por minuto en ausencia de fármacos que disminuyan la conducción AV sugiere enfer-
medad del nodo AV, y si es mayor de 200 sugiere hiperactividad adrenérgica o la exis-
tencia de una vía accesoria. Los pacientes que están muy inestables hemodinámica-
mente precisan cardioversión eléctrica inmediata. Es importante controlar la frecuen-
cia ventricular para mejorar los síntomas del paciente y para prevenir la miocardiopa-
tía inducida por la taquicardia.
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RECOMENDACIÓN

A

C

B

EVIDENCIA

I

I

I

Controlar la frecuencia ventricular, junto a una antico-

agulación adecuada,  es una alternativa aceptable al

control del ritmo en pacientes con FA persistente recu-

rrente.

Para un primer episodio de FA es adecuado, aunque no

imperativo, un intento de restaurar el ritmo sinusal, en

función de una cuidadosa valoración previa de los sínto-

mas y de la cardiopatía subyacente.

En caso de recurrencia asintomática de la FA, utilizar

una estrategia de control de la frecuencia ventricular,

especialmente si el paciente es mayor de 65 años,

mujer,  tiene historia de enfermedad coronaria o de

hipertensión arterial.



Farmacológicamente se emplean agentes que deprimen la conducción y prolongan la
refractariedad del nodo auriculoventricular. Estos fármacos son la Digoxina, los betablo-
queantes y los bloqueadores de los canales del calcio no dihidropiridínicos. 

7.2.1.1. Control farmacológico

7.2.1.1.A. Control agudo de la frecuencia cardiaca
El control agudo de la frecuencia es más eficaz con Verapamil, Diltiazem o betablo-

queantes I.V. Aunque la Digoxina I.V. puede enlentecer la frecuencia ventricular, su
comienzo de acción es lento, requiriendo al menos 60 minutos, y no alcanza su efecto
máximo hasta pasadas 6 horas. Su eficacia está disminuida en situaciones con tono sim-
pático elevado y no es más efectiva que el placebo para convertir la FA en ritmo sinusal.
Por tanto, no es un fármaco de primera línea para el tratamiento de la FA aguda, excep-
to en pacientes con insuficiencia cardiaca o disfunción sistólica VI72,73. 

Los betabloqueantes son especialmente útiles cuando el tono adrenérgico está eleva-
do. El Esmolol es un betabloqueante que comienza a actuar en uno o dos minutos y tiene
una duración de acción corta, de 10 a 20 minutos. Los calcioantagonistas no dihidropiri-
dínicos Verapamil y Diltiazem utilizados por vía IV son efectivos para controlar rápida-
mente la respuesta ventricular, pero su efecto es transitorio, por lo que se requieren dosis
repetidas o infusión continua. No se deben utilizar en pacientes con disfunción sistólica.
La amiodarona también deprime la conducción AV y puede ser una opción cuando fallan
el resto de los fármacos74.
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TABLA IV
Fármacos IV para el control de la frecuencia ventricular en pacientes con FA

FÁRMACO

Esmolol

Atenolol

Diltiazem

Verapamil

Digoxina

DOSIS DE
CARGA

0,5 mg/kg 
en 1 min.

0,25 mg/kg
durante 2 min.

0,075-0,15
mg/kg en 2 min.

0,25 mg cada 2
h. hasta 1,5 mg.

COMIENZO DE
ACCIÓN

5 min.

2-7 min.

3-5 min.

2 h.

DOSIS DE MAN-
TENIMIENTO

0,05-0,2
mg/kg/min.

5-15 mg/h.

0,125-0,250
mg/d.

EFECTOS
COLATERALES

Hipotensión,
bloqueo, IC,
bradicardia,

asma

Hipotensión,
bloqueo, IC,
bradicardia,

asma

Hipotensión,
bloqueo, IC

Hipotensión,
bloqueo, IC

Toxicidad
digitálica,
bloqueo,

bradicardia

RECOMEN-
DACIÓN

A

A
C en IC

A
C en IC

A
D en IC

A en IC
C si FE buena



7.2.1.1.B. Control farmacológico de la frecuencia ventricular en pacientes con
FA persistente

El control de la frecuencia ventricular es esencial cuando la restauración del ritmo
sinusal no es posible o es desestimada. El control de la frecuencia en reposo no asegu-
ra que esté bien controlada durante el ejercicio. La frecuencia se considera controlada
cuando la respuesta ventricular está entre 60 y 90 latidos por minuto en reposo y entre
90 y 115 durante un ejercicio moderado, en el Holter ambulatorio la frecuencia cardia-
ca media horaria no supera los 90 latidos por minuto y el pico máximo de frecuencia
alcanzado en la prueba de esfuerzo es un 20% menor del prefijado para la edad75.
Algunos pacientes pueden requerir combinaciones de Digoxina con calcioantagonistas
o betabloqueantes para controlar adecuadamente la respuesta ventricular durante la FA.
Algunos pacientes con función deprimida del nodo auriculoventricular pueden tener un
control adecuado de la frecuencia cardiaca sin requerir tratamiento farmacológico.
Puesto que la función del nodo auriculoventricular está fuertemente influida por el tono
autonómico, la frecuencia ventricular puede estar bien controlada en reposo y ser exce-
siva con el ejercicio.
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TABLA V
Fármacos orales para el control de la frecuencia cardiaca en pacientes con FA

FÁRMACO

Digoxina

Atenolol

Diltiazem

Verapamil

Amiodarona

DOSIS DE

CARGA

0,25 mg cada 
2 h hasta 
1,5 mg

No aconsejada

No aconsejada

No aconsejada

800 mg/d x 1 s
600 mg/d x 1 s
400 mg/d x 4 s

COMIENZO DE

ACCIÓN

2 h.

4 h.

2-4 h.

1-2 h.

1-3 semanas

DOSIS DE MAN-

TENIMIENTO

0,125-0,375
mg/d

25-100 mg/d

120-360 mg/d

120-360 mg/d

200 mg/d

EFECTOS

COLATERALES

Toxicidad
digitálica,
bloqueo,

bradicardia

Hipotensión,
bloqueo, IC,
bradicardia,

asma

Hipotensión,
bloqueo,

bradicardia

Hipotensión,
bloqueo,

bradicardia

Toxicidad
pulmonar,
depósito
corneal,

fotosensibilidad,
hipotiroidismo,
hipertiroidismo,

proarritmia

RECOMEN-

DACIÓN

A

A

A

A

C



7.2.1.1.B.a. Digoxina
La Digoxina tiene un efecto vagotónico sobre el nodo AV. Se utiliza mucho, a

pesar de que es menos efectiva que los betabloqueantes y los calcioantagonistas no
dihidropiridínicos para controlar la frecuencia ventricular durante el ejercicio.
Generalmente es eficaz76,77, y se debe utilizar como fármaco de primera línea en la
FA permanente que cursa con insuficiencia cardiaca por alteración de la función
sistólica.

7.2.1.1.B.b. Betabloqueantes
Los betabloqueantes reducen la frecuencia cardiaca en reposo y evitan una taquicar-

dización excesiva con el ejercicio, pero también pueden reducir la capacidad de esfuer-
zo. Proporcionan un control mejor de la taquicardia inducida por el ejercicio que la
Digoxina78. En los pacientes con insuficiencia cardiaca se deben administrar de una
manera gradual. En esta situación los betabloqueantes pueden proporcionar un beneficio
adicional. En un análisis retrospectivo, el Carvedilo produjo una mejoría en la fracción
de eyección ventricular izquierda y una tendencia a disminuir la mortalidad y la necesi-
dad de hospitalización en los pacientes con insuficiencia cardiaca y FA crónica. Los beta-
bloqueantes pueden producir empeoramiento de la insuficiencia cardiaca, bloqueo AV,
hipotensión y broncoespasmo.

7.2.1.1.B.c. Calcioantagonistas no dihidropiridínicos
El efecto inotrópico negativo de los calcioantagonistas requiere que se eviten, o se

utilicen con mucha preocupación en pacientes con insuficiencia cardiaca. Son preferibles
a los betabloqueantes en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
Reducen la frecuencia cardiaca tanto en reposo como durante el ejercicio y pueden pre-
venir el remodelado del tejido auricular79,80.

No se debe administrar Verapamil a pacientes con bloqueo AV de segundo o tercer
grado y se debe tener extrema precaución si se asocia con otros fármacos que deprimen
la conducción AV por el riesgo de producir un bloqueo AV de alto grado. Interactúa con
la Digoxina aumentando los niveles de esta.

El Diltiazem tiene un efecto inotrópico negativo menos pronunciado que el
Verapamil, aunque hay que tener mucha precaución si se administra a pacientes con insu-
ficiencia cardiaca81.

7.2.1.1.B.d. Amiodarona
Aunque la amiodarona enlentece la frecuencia ventricular, no se debe utilizar como

fármaco de primera línea con esta indicación a causa de los efectos colaterales de su
administración crónica. También interacciona con la Digoxina aumentando los niveles
séricos de esta. Su efecto sobre el nodo AV se puede alcanzar con dosis bajas (200
mg/día). Está indicada exclusivamente si otros fármacos son incapaces de controlar ade-
cuadamente la conducción en el nodo AV, están contraindicados o no son bien tolerados.
La amiodarona puede ser particularmente útil en pacientes con FA y cardiopatía estruc-
tural severa, puesto que no tiene un efecto inotrópico negativo importante. También
puede ser moderadamente efectiva para controlar la frecuencia ventricular en pacientes
críticamente enfermos con FA82.
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7.2.1.1.B.e. Combinaciones
La adición de otros fármacos a la Digoxina es requerida con frecuencia para alcan-

zar un control adecuado de la frecuencia cardiaca durante el ejercicio83.

7.2.1.2. Control no farmacológico
Las medidas no farmacológicas en general están reservadas para cuando falla el con-

trol farmacológico.

7.2.1.2.A. Cardioversión eléctrica
Cuando la FA se acompaña de inestabilidad hemodinámica hay que realizar CV eléc-

trica urgente.

7.2.1.2.B. Ablación del nodo AV
La ablación del nodo AV mediante un catéter de radiofrecuencia e implantación de

MP definitivo es un medio muy efectivo de controlar los síntomas de los pacientes con
FA y una frecuencia ventricular rápida que no puede ser adecuadamente controlada
mediante fármacos inotrópicos negativos. Se induce bloqueo AV completo en el 95% de
los casos, con requerimiento de marcapasos definitivo, pero entre un 5% y un 10% de los
casos se restablece la conducción. La mortalidad 1 año después de la ablación del nodo
AV e implantación de MP es de un 6,3%, con un riesgo de muerte súbita de un 2%. La
programación del MP a una frecuencia entre 80 y 90 latidos por minuto durante el pri-
mer mes después de la ablación puede reducir este riesgo. Otras limitaciones de la abla-
ción del nodo AV son la dependencia permanente del MP, la pérdida de sincronía AV, la
limitación para otros procedimientos futuros y el requerimiento de anticoagulación per-
manente87. Los estudios comparativos con tratamiento farmacológico demuestran que la
ablación más marcapasos es altamente efectiva y superior al tratamiento farmacológico
en el control de los síntomas. 

El uso de la ablación mediante catéter para modificar la conducción AV puede dis-
minuir la frecuencia ventricular y mejorar los síntomas sin requerir implantación de MP.
Permite controlar la respuesta ventricular durante la FA entre el 65% y el 75% de los
casos, preservando la conducción AV, pero se utiliza muy raramente ya que con frecuen-
cia induce bloqueo AV completo (16%) o se produce un incremento de la frecuencia ven-
tricular durante los 6 primeros meses después de la ablación87.

7.2.1.2.C. Marcapasos ventricular
El MP ventricular se puede utilizar como estrategia para reducir la irregularidad del

ritmo ventricular en pacientes con una marcada variabilidad en la frecuencia ventricular
y en los que desarrollan bradicardia en reposo con la medicación utilizada para evitar una
frecuencia rápida con el ejercicio. El MP a una frecuencia aproximada a la frecuencia
ventricular media durante la conducción AV espontánea puede regular el ritmo ventricu-
lar ya que prolonga la refractariedad del nodo AV88. Sin embargo, su indicación precisa
es controvertida.
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7.2.1.3. Recomendaciones para el control de la frecuencia cardiaca en pacientes con
fibrilación auricular
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RECOMENDACIÓN

A

A

A

B

B

C

C

D

E

EVIDENCIA

III

II

III

III

III

II

II

II

III

Realizar una cardioversión eléctrica inmediata en pacien-

tes con FA y respuesta ventricular rápida asociada con

hipotensión sintomática, insuficiencia cardiaca, angina o

infarto agudo de miocardio que no responden rápidamen-

te a las medidas farmacológicas.

Administrar betabloqueantes o Diltiazem IV para frenar la

frecuencia ventricular en situaciones agudas si la FA no se

acompaña de conducción por una vía accesoria ni insuficien-

cia cardiaca y teniendo precaución en caso de hipotensión.

En pacientes con FA persistente o permanente, medir la fre-

cuencia cardiaca tanto en reposo como en ejercicio e inten-

tar controlarla a un rango fisiológico, con betabloqueantes,

calcio antagonistas no dihidropiridínicos o Digoxina.

Administrar una combinación de Digoxina y un betablo-

queante o un calcioantagonista para controlar la frecuen-

cia cardiaca en reposo y durante el ejercicio. La elección

de la asociación se debe individualizar y la dosis se debe

ajustar para evitar bradicardia.

Emplear tratamiento no farmacológico para controlar la

frecuencia cardiaca cuando el tratamiento farmacológico

es insuficiente.

Administrar Digoxina como único agente para controlar la fre-

cuencia cardiaca en reposo en pacientes con FA persistente.

Cardioversión inmediata en pacientes con FA y conduc-

ción por una vía accesoria cuando hay una frecuencia

muy rápida o inestabilidad hemodinámica.

Administrar Digoxina como único agente para controlar una

respuesta ventricular rápida en pacientes con FA paroxística.

Ablación mediante catéter sin tratamiento médico previo

para controlar la FA.



7.2.2. CONTROL DEL RITMO

Una gran proporción de pacientes con FA de reciente comienzo experimentan una
reversión espontánea a RS en 24 a 48 horas. La conversión espontánea a RS es menos
frecuente en FA de mayor duración (mayor de 7 días).

7.2.2.1. Cardioversión
La cardioversión se realiza generalmente de manera electiva con el objetivo de res-

taurar el ritmo sinusal en pacientes con FA persistente, pero a veces es preciso realizarla
con carácter urgente si la FA produce inestabilidad hemodinámica, insuficiencia cardia-
ca o angina. La cardioversión se puede realizar farmacológicamente o mediante shock
eléctrico. Aunque la cardioversión farmacológica y eléctrica no han sido comparadas
directamente, la estrategia farmacológica parece ser más sencilla pero menos eficaz que
la cardioversión eléctrica89.

7.2.2.1.A. Cardioversión farmacológica
Una proporción alta de los pacientes con FA de reciente comienzo revierten espon-

táneamente a ritmo sinusal en las primeras 48 horas, pero es mucho menos probable que
ocurra si han transcurrido más de 7 días90.

La cardioversión farmacológica parece ser más efectiva cuando se inicia en los pri-
meros 7 días tras el comienzo de la FA. Puede acelerar la restauración del RS en pacien-
tes con FA de reciente comienzo, pero su ventaja sobre el placebo es modesta después de
48 horas y es mucho menos efectiva en pacientes con FA persistente. Un metaanálisis de
91 ensayos concluyó que la eficacia relativa de los fármacos más comúnmente utilizados
parece ser similar. Los antiarrítmicos clase IA, IC y III fueron más efectivos que el pla-
cebo, logrando la reversión a ritmo sinusal en un 50-60% de los pacientes en compara-
ción con un 30% del placebo. Las comparaciones entre las diferentes clases no revelaron
diferencias91.
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7.2.2.1.A.a. Antiarrítmicos clase IA
La Quinidina ha sido uno de los fármacos clásicamente utilizados, con restablecimien-

to del ritmo sinusal en aproximadamente el 50% de los pacientes. Su uso está limitado por
el elevado riesgo proarrítmico, fundamentalmente de torsades de pointes. La Quinidina tiene
un efecto vagolítico sobre el nodo AV, por lo que aumenta la respuesta ventricular y es nece-
sario asociar fármacos que actúen disminuyendo la conducción del nodo AV92.

La Procainamida tiene unas tasas de conversión entre el 40% y el 60%93. La hipo-
tensión es su principal efecto adverso tras la administración intravenosa.
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TABLA VI
Recomendaciones para la cardioversión farmacológica

Dofetilide

Flecainida

Ibutilide

Propafenona

Amiodarona

Quinidina

Procainamida

Sotalol

Digoxina

IV

VO o IV

VO o IV

C

E

E

III

I

I

IV

VO o IV

VO o IV

C

E

E

III

I

III

VO

VO

IV

VO o IV

VO o IV

VO

Ccr>60: 500 mcg/12h

Ccr 40-60: 250 mcg/12h

Ccr 20-40: 125 mcg/12h

Ccr>20: Contraindicado

VO: 200-300 mg

IV: 1 mg en 10 min.

VO: 450-600 mg

IV: 1,5-2 mg/Kg. en 15 min

IV: 5-7 mg/Kg. en 30-60 m.

y continuar con 1,2-1,8 g/d

IV o VO hasta 10 g y  dosis

de mantenimiento de 200-

400 mg/d.

0,75-1,5 g/d en dosis

divididas cada 6-12 h.

VO

VO o IV

IV

VO o IV

VO o IV

VO

A

A

A

A

B

C

I

I

I

I

I

II

A

B

B

B

B

B

I

II

I

II

I

II

FÁRMACO FA DE MÁS DE
7 DÍAS

DOSIS FA DE MENOS DE
7 DÍAS

Eficacia probada

Menos efectivos o incompletamente estudiados

Adminis-
tración

R EAdminis-
tración

R E



7.2.2.1.A.b. Antiarrítmicos clase IC
La Flecainida, administrada tanto oral como IV, es muy efectiva para la cardiover-

sión farmacológica de la FA de reciente comienzo. Su eficacia disminuye al aumentar la
duración de la FA. La respuesta ocurre generalmente 1 hora después de la administración
IV. Con una dosis de 300 mg por vía oral se obtienen un índice de reversiones del 50%
a las 3 horas y del 70% al 80% a las 8 horas94 ,95 ,96. Las tasa de éxito son similares con 600
mg de Propafenona por vía oral97, 98.

Son los fármacos de elección en los pacientes sin cardiopatía estructural, no debien-
do ser administrados a pacientes con insuficiencia cardiaca o fracción de eyección dis-
minuida, cardiopatía isquémica o anomalías de la conducción99.

7.2.2.1.A.c. Antiarrítmicos clase III

Amiodarona
La amiodarona es ligeramente efectiva para la cardioversión farmacológica de la FA

de reciente comienzo, pero actúa de una manera más lenta y, probablemente menos efi-
caz que otros fármacos. El índice éxitos en FA de más de 7 días de duración es bajo. Los
efectos adversos agudos incluyen bradicardia, hipotensión, trastornos visuales, nauseas,
estreñimiento y flebitis92, 96, 100, 101.

Ibutilide
Tiene unas tasas de CV entre el 50% y el 75% en los 30 minutos tras la administra-

ción. Se deben controlar las concentraciones séricas de potasio y de magnesio antes de la
administración, ya que existe un pequeño riesgo de torsade de pointes, y se deben moni-
torizar durante al menos 4 horas. Se utiliza por vía IV en 1 o 2 infusiones de 1 mg duran-
te 10 min, separadas otros 10 min102. El pretratamiento con Ibutilide facilita la cardiover-
sión eléctrica103.

Dofetilide
Parece ser más eficaz para la CV del flutter que de la FA. Por vía oral es más eficaz

que el placebo, aunque la respuesta se puede demorar varios días104,105.

Sotalol
Tiene poca eficacia para la CV de la FA permanente o de reciente comienzo, tanto

por vía oral como intravenosa106,107. 

7.2.2.1.B. Cardioversión eléctrica
La CV eléctrica transtorácica consigue la reversión a ritmo sinusal con una frecuencia

superior que los fármacos antiarrítmicos. Está indicada de forma urgente cuando la FA se
acompaña de compromiso hemodinámico y de forma electiva se puede realizar como primera
opción terapéutica o cuando falla la CV farmacológica. El factor más importante en el éxito
inmediato de la CV es la duración de la FA. La existencia de cardiopatía subyacente, cardio-
megalia o crecimiento auricular izquierdo son factores que predicen una respuesta peor. 

El ritmo sinusal puede ser restaurado en una proporción elevada de pacientes, pero el
índice de recaídas es alto, a menos que se administre un tratamiento antiarrítmico. En
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pacientes con FA recurrente, es posible que no esté justificado repetir la cardioversión des-
pués de un segundo procedimiento, ya que sólo del 9% al 14% de los pacientes continua-
rán en RS durante un periodo significativo tras la tercera CV. Sin embargo, hay que tener
en cuenta la duración entre los episodios de FA. Puede ser razonable intentar una nueva CV
si la FA ha recurrido después de un periodo prolongado en RS y también puede ser acepta-
ble en pacientes con recurrencias distanciadas y muy sintomáticas108.

La utilización de fármacos antiarrítmicos antes de la CV eléctrica puede mejorar el
resultado inmediato y evitar recurrencias precoces. El pretratamiento es apropiado para
los pacientes en que ha fallado previamente la CV eléctrica y en los que ha habido una
recurrencia inmediata o subaguda.

7.2.2.1.B.a. Aspectos técnicos
La sincronización con la onda R es esencial para evitar que el shock induzca una

fibrilación ventricular. La energía recomendada inicialmente es de 200 J, con lo que se
consigue la CV en más del 75% de los casos. En caso de fallo se recurre a energías más
altas, con incrementos de 100 J hasta un máximo de 400 J109. Aunque la mayor parte de
los equipos utilizados son monofásicos, los shocks bifásicos precisaron menos energía y
tuvieron un índice de éxitos mayor (94%) que los monofásicos (79%) en un estudio com-
parativo110.

Se recomienda que las palas tengan un diámetro entre 8 y 12 cm y se deben colocar sobre
la pared torácica y no sobre tejido mamario, tratando de minimizar la resistencia entre ellas y
la piel mediante un gel electrolítico. El shock se debe realizar en espiración para evitar la inter-
posición de tejido pulmonar. Los resultados también son mejores (87%) y los requerimientos
de energía menores con una posición antero-posterior (esternón y escápula izquierda) de los
electrodos que con la anterolateral (zona infraclavicular derecha y apex) (76%).

La CV se debe realizar con analgesia y sedación profundas o bajo una anestesia
general adecuada y de corta duración111.

7.2.2.1.B.b. Complicaciones de la cardioversión eléctrica
Las complicaciones de la CV eléctrica son raras. Se han comunicado eventos trom-

boembólicos entre el 1% y el 7% de los pacientes que no reciben anticoagulación profi-
láctica. Los embolismos sistémicos son infrecuentes en pacientes anticoagulados duran-
te, al menos, las 3 semanas previas y que mantienen la anticoagulación 4 semanas tras la
CV59. Se pueden producir extrasístoles ventriculares, taquicardia ventricular, bradicardia
sinusal, hipotensión, edema agudo de pulmón y elevación transitoria del segmento ST.
La hipokaliemia y la intoxicación digitálica pueden desencadenar arritmias graves. No es
necesario interrumpir rutinariamente la Digoxina antes de una CV electiva. La cardio-
versión está contraindicada en caso de intoxicación digitálica. Un nivel sérico de
Digoxina en rango terapéutico no excluye toxicidad clínica, pero generalmente no se aso-
cia con arritmias ventriculares malignas durante la cardioversión. Es importante descar-
tar signos clínicos y ECG de toxicidad digitálica antes de intentar la CV, y posponerla
hasta que se hayan normalizado112. 

Puede haber elevación transitoria del ST y elevación de creatinin kinasa, incluso sin
aparente daño miocárdico113,114. No se ha encontrado una elevación significativa de las tro-
poninas séricas115.
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7.2.2.1.B.c. Cardioversión eléctrica transvenosa
La CV interna es superior a la externa, especialmente en pacientes obesos y con

EPOC, pero las recurrencias a largo plazo no difieren entre los dos métodos. La CV inter-
na con baja energía se realiza bajo sedación, pero no requiere anestesia general109.

7.2.2.1.C. Recomendaciones para la cardioversión farmacológica o eléctrica

7.2.3. MANTENIMIENTO DEL RITMO SINUSAL

Sólo el 20% al 30% de los pacientes que han sido cardiovertidos con éxito conti-
nuarán en RS al año sin tratamiento antiarrítmico. El riesgo de recurrencia es mayor si la
FA había durado más de 1 año, en los hipertensos, si la aurícula izquierda está dilatada o
si hay insuficiencia cardiaca116. Es posible que los pacientes con un bajo riesgo de recu-
rrencia (aurícula izquierda < 4,5 cm, buena función VI, FA de reciente comienzo, sin car-
diopatía hipertensiva ni insuficiencia cardiaca o con una enfermedad subyacente reversi-
ble, como el hipertiroidismo o la cirugía cardiaca) no requieran tratamiento antiarrítmi-
co tras la cardioversión inicial. También se puede evitar en la FA paroxística con episo-
dios infrecuentes y bien tolerados.

Los pacientes con alto riesgo de recurrencia de la FA reciben, en general, tratamien-
to antiarrítmico a largo plazo, con el objetivo de evitar embolismos y mejorar el perfil
hemodinámico. Sin embargo, los estudios que comparan las estrategias de control de
ritmo y control de frecuencia (AFFIRM y RACE)61,62 no muestran que la prevención de
la FA reduzca el riesgo de ictus ni la mortalidad. Ambos estudios mostraron una tenden-
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RECOMENDACIÓN

A

A

C

C

D

E

EVIDENCIA

III

III

I

III

I

I

Cardioversión eléctrica inmediata en pacientes con FA y res-
puesta ventricular rápida con evidencia ECG de IAM, angi-
na, hipotensión sintomática o insuficiencia cardiaca que no
responden rápidamente al tratamiento farmacológico.

Cardioversión en pacientes sin inestabilidad hemodinámica
cuando los síntomas originados por la FA son intolerables.

Intentar cardioversión tras el primer episodio de FA, valo-
rando previamente de manera adecuada los síntomas que
origina, la cardiopatía subyacente y el riesgo de recidiva.

Utilizar fármacos antiarrítmicos para la cardioversión en
pacientes con FA persistente.

Realizar cardioversiones repetidas, seguidas por antiarrít-
micos profilácticos, en pacientes que recaen a FA sin tra-
tamiento antiarrítmico tras una cardioversión eficaz.

Cardioversión adicional en pacientes con periodos cortos
de ritmo sinusal, que recaen a FA a pesar de cardioversio-
nes repetidas y tratamiento antiarrítmico profiláctico.



cia a una menor incidencia del objetivo de valoración primario en el grupo de control de
la frecuencia (razón de riesgo 0,83 para mortalidad en el AFFIRM y 0,73 para el objeti-
vo compuesto en el RACE). Por tanto, el control de la frecuencia junto a la anticoagula-
ción es una alternativa aceptable, debiendo individualizarse la opción entre ellas según
los síntomas y la situación del paciente.

7.2.3.1. Tratamiento farmacológico para mantener el ritmo sinusal
Antes de iniciar la administración de cualquier fármaco antiarrítmico, se debe des-

cartar la existencia de factores cardiovasculares y no cardiovasculares reversibles que
hayan podido desencadenar la FA, como la ingesta de alcohol o el hipertiroidismo. Los
betabloqueantes pueden ser efectivos en los pacientes que desarrollan FA solo con el ejer-
cicio y la Disopiramida, por su actividad anticolinérgica, en la inducida vagalmente.
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TABLA VII
Fármacos utilizados para mantener el ritmo sinusal 

en pacientes con FA revertida

FÁRMACO

Quinidina

Procainamida

Disopiramida

Flecainida

Propafenona

Sotalol

Amiodarona

Dofetilide

DOSIS/DÍA

600-1500 mg

1000-4000 mg

400-750 mg

200-300 mg

450-900 mg

240-320 mg

Dosis de carga: 600 mg/d

durante 1 mes o 1000

mg/d durante 1 semana

Mantenimiento:100-400 mg

500-1.000 mcg, ajustada

según la función renal

EFECTOS ADVERSOS

Torsade de pointes, facilitación de la

conducción AV, molestias digestivas

Torsade de pointes, lupus-like, molestias

digestivas

Torsade de pointes, ICC, glaucoma, retención

urinaria, sequedad de boca

Taquicardia ventricular, ICC, facilitación de la

conducción AV

Taquicardia ventricular, ICC, facilitación de la

conducción AV

Torsade de pointes, ICC, bradicardia,

broncospasmo 

Toxicidad pulmonar, fotosensibilidad,

disfunción tiroidea, torsade de pointes (raro),

bradicardia, polineuropatía, toxicidad hepática

Torsade de pointes



La selección del fármaco debe basarse en el perfil de seguridad y está condicionada por la
existencia de cardiopatía subyacente117. Los efectos proarrítmicos son raros en pacientes sin
bradicardia y con función ventricular e intervalo QT normales31. Se deben medir el intervalo
PR, la duración QRS y el intervalo QT. Como regla general se debe comenzar con dosis bajas
que se ajustaran si es necesario, controlando el ECG tras los cambios de dosis. Flecainida y
Propafenona se pueden iniciar ambulatoriamente si no hay sospecha de disfunción del nodo
AV. La amiodarona también se puede comenzar a administrar con seguridad de manera ambu-
latoria, pero para hacerlo con el sotalol hay que descartar previamente la existencia de factores
de riesgo para proarritmia, no debe haber cardiopatía subyacente significativa, el intervalo QT
no corregido debe ser menor de 450 ms y los electrolitos sérico deben ser normales. Quinidina,
Procainamida y Disopiramida se deberían de comenzar a administrar inicialmente con el
paciente ingresado, salvo la Disopiramida en caso de ausencia de cardiopatía estructural e inter-
valo QT normal. Puede ocurrir muerte súbita por fibrilación ventricular tras la administración
de antiarrítmicos de clase I a pacientes con síndrome de Brugada118,119.

7.2.3.1.A. Fibrilación auricular aislada
En pacientes sin cardiopatía estructural se puede probar inicialmente el uso betablo-

queantes, pero Flecainida, Propafenona y sotalol son más efectivos1,120. Amiodarona y
Dofetilide se recomiendan como tratamiento alternativo.

7.2.3.1.B. Cardiopatía estructural

7.2.3.1.B.a. Insuficiencia cardiaca
Los pacientes con insuficiencia cardiaca son especialmente propensos a desarrollar

efectos proarrítmicos. La amiodarona es el antiarrítmico de elección en pacientes con
insuficiencia cardiaca o fracción de eyección menor del 40%121. Dofetilide también ha
demostrado seguridad.

7.2.3.1.B.b. Cardiopatía isquémica
Se desaconseja la utilización de fármacos antiarrítmicos clase I en pacientes con car-

diopatía estructural tras los resultados del Cardiac Arrhytmia Supresión –trial (CAST),
que mostró que Flecainaida y Encainida aumentaban el número de muertes tras 1 año de
seguimiento entre pacientes con latidos ventriculares prematuros suprimibles por el fár-
maco122. En pacientes estables se puede considerar la utilización de betabloqueantes123,
pero su eficacia para mantener el ritmo sinusal en pacientes con FA persistente no es muy
convincente. El sotalol124, por su efecto betabloqueante, es una opción. La amiodarona es
el preferido en pacientes con insuficiencia cardiaca125,126. Dofetilide se considera en
segunda línea1.

7.2.3.1.B.c. Cardiopatía hipertensiva
Los pacientes con hipertrofia ventricular izquierda tienen un riesgo aumentado de

desarrollar torsade de pointes117. Por tanto, son preferibles los fármacos que no prolongan
el intervalo QT. Propafenona y Flecainida son opciones razonables en ausencia de insu-
ficiencia cardiaca, enfermedad coronaria o hipertrofia ventricular izquierda severa. La
amiodarona es preferible en caso contrario.
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7.2.3.1.C. Fármacos para mantener el ritmo sinusal

Quinidina
Tiene más efectos colaterales que otros antiarrítmicos. Más del 30% de los pacientes

que toman Quinidina presentan efectos indeseables, sobre todo diarrea. Un metaanálisis
de 6 ensayos127 encontró que la Quinidina era superior a no utilizar tratamiento, ya que el
50% de los pacientes que recibieron Quinidina y el 25% de los que no la recibieron per-
manecían en RS al año. Sin embargo la mortalidad total fue significativamente mayor en
los pacientes que tomaron Quinidina (12 de 413, 2,9%) que en los que no la tomaron (3
de 387, 0,8%).

Procainamida
No hay estudios adecuados disponibles.
El tratamiento prolongado con Procainamida se asocia con el desarrollo de anticuer-

pos antinucleares y ocasionalmente con artralgias y agranulocitosis.

Disopiramida
Tiene efectos inotropos y dromotropos negativos, por lo que puede causar insufi-

ciencia cardiaca o precipitar bloqueo AV. En un estudio se mostró igual de eficaz, pero
peor tolerado, que la Propafenona128.

Flecainida
El tiempo de recurrencia de la FA es significativamente mayor con Flecainida que

con placebo129. Su eficacia es, al menos, comparable a la Quinidina, pero con menos efec-
tos secundarios130.

Propafenona
En estudios comparativos es tan efectiva como el sotalol131 y más que la Quinidina132

y el placebo133.

Betabloqueantes
Tienen la ventaja de controlar la frecuencia ventricular durante las recaídas y, por

tanto, mejorar los síntomas. Son beneficiosos en pacientes sometidos a cirugía85.

Amiodarona
Es efectiva para mantener el ritmo sinusal, pero se asocia con una incidencia alta de

efectos colaterales134. En un estudio de 403 pacientes (CTAF) previno las recurrencias
significativamente mejor que Propafenona y sotalol pero tuvo más efectos secundarios135.
También se ha mostrado comparativamente mejor que la Quinidina136. El empleo de dosis
bajas (200 mg al día o menos) puede ser efectivo y se asocia con menos efectos colate-
rales que dosis mayores.

Sotalol
No es efectivo para la conversión de la FA a RS, pero sí para prevenirla, resultando tan

eficaz como la Propafenona131 y la Quinidina137, pero menos que la amiodarona. 
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Dofetilide
La supresión de la recurrencia es dosis dependiente. En el estudio EMERALD

(European and Australian Multicenter Evaluative Research on Atrial Fibrillation
Dofetilide), 51%, 57% y 71% de los pacientes estaban en RS con 125, 250 y 500 mg al
día, respectivamente, de dofetilide en comparación con un 60% co sotalol y un 25% con
placebo138. Se debe iniciar en el hospital para reducir el riesgo proarrítmico.

Antagonistas del calcio(Diltiazem y Verapamil)
Aunque controlan la frecuencia ventricular durante la FA, no hay evidencia que

apoye su eficacia antiarrítmica.

Digoxina
No tiene ningún papel para evitar recurrencias de la FA.

Inhibición de la Angiotensina
Los inhibidores de la enzima conversora de la Angiotensina (IECA) y los bloquea-

dores de los receptores de la Angiotensina (BRA) evitan el remodelado auricular en
pacientes animales experimentales con FA139. Los IECA reducen la incidencia de FA en
pacientes con disfunción VI tras un infarto de miocardio140. En un ensayo controlado de
154 pacientes con FA de más de 7 días de evolución, que fueron sometidos a CV eléctri-
ca y después aleatoriamente asignados a amiodarona o amiodarona con Irbesartan141, los
pacientes que recibieron el BRA tuvieron menos recurrencias a los 2 meses (15% versus
37%) y a una media de 254 días (20% versus 44%). Se requieren estudios mayores para
confirmar esta observación, pero dada la baja incidencia de efectos secundarios de estos
fármacos, se puede considerar su uso empíricamente en pacientes con FA recurrente,
especialmente si hay otras indicaciones como hipertensión, enfermedad coronaria, insu-
ficiencia cardiaca o diabetes mellitus.
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7.2.3.1.D. Recomendaciones para mantener el ritmo sinusal mediante trata-
miento farmacológico

7.2.3.2. Tratamiento no farmacológico
El riesgo proarrítmico y la eficacia limitada de los fármacos antiarrítmicos ha con-

ducido a la búsqueda de alternativas no farmacológicas para tratar la FA.

7.2.3.2.A. Cirugía
No existen estudios aleatorios y controlados que comparen el tratamiento quirúrgi-

co con otros y en la mayoría de los pacientes seleccionados para tratamiento quirúrgico
habían fallado los tratamientos farmacológicos convencionales.

Operación del corredor
Consiste en aislar ambas aurículas y crear un corredor eléctrico entre el nodo sinu-

sal, el nodo AV y los ventrículos, con lo que se consigue regularizar y controlar la FC,
pero no se recupera la función de transporte auricular ni la sincronía AV y persiste el ries-
go de tromboembolismos142,143.

Procedimiento del laberinto (maze)
Consiste en la realización de diversas incisiones en ambas aurículas y orejuelas y

en el aislamiento de las venas pulmonares, creando unas barreras a la conducción auri-
cular que limita la cantidad de miocardio disponible para propagar ondas de reentrada.
Las incisiones en las entradas de las venas pulmonares aíslan unos focos potencial-
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A

A

B

E

E

EVIDENCIA

III

II

III

I

III

Tratar causas precipitantes o reversibles de FA antes de

iniciar el tratamiento antiarrítmico.

Utilizar fármacos antiarrítmicos en pacientes con sínto-

mas no tolerables durante la FA, basándose predominan-

temente en criterios de seguridad del fármaco.

En casos seleccionados se puede comenzar el tratamiento

ambulatoriamente.

Utilizar antiarrítmicos para mantener el ritmo sinusal en

pacientes con riesgo proarrítmico bien establecido para

ese fármaco.

Utilizar antiarrítmicos para mantener el ritmo sinusal en

pacientes con enfermedad del nodo sinusal o disfunción

del nodo AV avanzadas en ausencia de marcapasos.



mente arritmogénicos del resto de las aurículas144. Con esta intervención se restablece
el ritmo sinusal, la sincronía AV, se preserva la función auricular y se corrige el riesgo
de tromboembolismo. Origina una alta incidencia de disfunción sinusal, con requeri-
miento de marcapasos. Esta complicación ha disminuido con una modificación del
procedimiento, omitiendo una atriotomía en la proximidad de la arteria del nodo sinu-
sal. Una de las complicaciones potenciales de este procedimiento es el daño extenso
del miocardio auricular que origina disfunción auricular y que puede limitar el benefi-
cio hemodinámico. Otras complicaciones derivan de la esternotomía y del bypass car-
diopulmonar. Puede haber retención hidroelectrolítica por una disminución de la libe-
ración del péptido natriurético auricular y taquiarritmias supraventriculares postopera-
torias. Con experiencia, el riesgo de complicaciones puede ser menor del 10% y la
mortalidad menor del 1%.

Los resultados de 5 años con 65 pacientes en un centro especializado muestran
que el procedimiento resolvió la FA, restauró la sincronía AV y preservó la función
auricular en el 98%. Se implantaron marcapasos auriculares postoperatoriamente en
el 40% de los casos, la mayor parte por enfermedad del seno preoperatoria, pero otros
por disfunción yatrógena del nodo sinusal145. Se debe tener en consideración en
pacientes con FA muy sintomática que requieren cirugía cardiaca por cardiopatía
isquémica, congénita o valvular, aunque la mortalidad es mayor cuando se hace ciru-
gía combinada146,147. Los pacientes comunican una mejoría significativa en la calidad
de vida148.

Ablación con radiofrecuencia durante la cirugía
Está aumentando el uso de ablación con radiofrecuencia durante la cirugía para crear

obstáculos anatómicos en la aurícula, sustituyendo a las incisiones quirúrgicas. El tiem-
po intraoperatorio es más corto y se elimina la FA en el 90% de los pacientes en un segui-
miento medio de 1,5 años149.

Aislamiento selectivo de las venas pulmonares
La observación de que focos alrededor de las venas pulmonares pueden disparar la

FA ha suscitado la idea de que el aislamiento de los orificios de las venas pulmonares
puede ser un medio efectivo de prevenir la FA. Esto se puede conseguir con cirugía o
mediante ablación con catéter de radiofrecuencia.

En una serie de 12 pacientes con FA persistente que requirieron cirugía valvular
mitral150, se realizó un mapeo auricular intraoperatorio que demostró una activación repe-
titiva en la aurícula izquierda en 9. El aislamiento quirúrgico de los orificios de las venas
pulmonares dio lugar a la restauración del ritmo sinusal en todos estos pacientes.

7.2.3.2.B. Ablación mediante catéter
Tras el éxito de las técnicas quirúrgicas para la FA se han desarrollado varias estra-

tegias de ablación mediante catéter para producir unos efectos similares151,152.

Ablación de un foco ectópico
En algunos pacientes con FA paroxística, la arritmia es desencadenada por latidos

auriculares ectópicos, cuyos focos pueden ser identificados mediante mapeo electrofisio-
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lógico. La ablación de un foco único que origina estos latidos ectópicos puede ser un tra-
tamiento efectivo154,155. Los focos ectópicos se localizan con mayor frecuencia cerca de las
venas pulmonares (del 89% al 94% de los casos)153,156. Otros focos arritmógenos se han
localizado en la vena cava superior, la aurícula derecha, la aurícula izquierda y es seno
coronario. La ablación de estos focos elimina o reduce la frecuencia de FA recurrente en
más del 60% de los pacientes. El índice de éxitos varía inversamente con el número de
focos arritmógenos. En un estudio de 90 pacientes donde la mayoría (69%) tuvieron
focos múltiples en las venas pulmonares, hubo un 93%, 73% y 55% de éxito en pacien-
tes con uno, dos o tres o más focos155. El riesgo de recurrencia de la FA es del 30% al 50%
durante el primer año, e incluso mayor cuando hay más de una vena pulmonar afectadas,
por lo que muchos pacientes continúan requiriendo tratamiento antiarrítmico después de
la FA157.

Una complicación potencial de la ablación de los focos en las venas pulmona-
res es la estenosis de la vena pulmonar, que se detectó mediante ecocardiografía
transesofágica en un 42% de los casos156, se caracteriza por un engrosamiento de la
íntima, formación de trombos y proliferación de la lámina elástica158 y se asocia con
una potencia de la radiofrecuencia > 45 W155. Otras complicaciones incluyen embo-
lismo sistémico, derrame pericárdico, taponamiento cardiaco y parálisis del nervio
frénico.

En algunos casos de FA persistente cardiovertidos con éxito, se encuentran múltiples
focos ectópicos distribuidos por toda la aurícula, lo que dificulta el uso de la ablación en
pacientes con FA de larga duración159.

Aislamiento de las venas pulmonares
Aunque la ablación de focos ectópicos alrededor de las venas pulmonares es un

tratamiento efectivo, la localización precisa de estos focos es difícil. Una alternativa
es producir un aislamiento eléctrico completo entre las venas pulmonares y la aurícu-
la izquierda. La experiencia con esta técnica es limitada. En la serie mayor, de 251
pacientes, el 85% de los que tenían FA paroxística y el 68% de los que tenían FA per-
sistente continuaban en RS tras un seguimiento de 10,4 meses160. El procedimiento fue
seguro, ya que la única complicación mayor fue un taponamiento cardiaco (0,8%) y
no se documentaron casos de estenosis de las venas pulmonares mediante ETE duran-
te el seguimiento. En un seguimiento de 71 pacientes durante 29 meses, sólo el 21%
mantenía el RS sin precisar tratamiento antiarrítmico, el 62% estaba en ritmo sinusal
pero requiriendo medicación antiarrítmica por recurrencia de la FA y el 17% tenía una
FA permanente161. Un 20% de los pacientes habían presentado flutter auricular, posi-
blemente como resultado de nuevas vías de reentrada creadas por la radiofrecuencia.
La recurrencia de la FA se produce precozmente. En un estudio de 110 pacientes162, el
35% de los casos recurrieron en las dos primeras semanas, el 7% entre la segunda y
la cuarta y el 3% durante el segundo mes. No hubo recurrencias más tardías. Los 39
pacientes que recurrieron durante las dos primeras semanas fueron tratados con antia-
rrítmicos durante un mes. Tras 208 días de seguimiento medio, 12 (31%) estaban en
RS sin requerir fármacos antiarrítmicos. Por tanto, la recurrencia precoz de la FA
puede ser un fenómeno transitorio y está justificada la utilización de antiarrítmicos
antes de repetir la ablación.
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7.2.3.2.C. Supresión de la FA mediante marcapasos
En pacientes con indicación de marcapasos, el riesgo de desarrollar FA es menor en

los que reciben estimulación auricular que con la estimulación ventricular163. La utilidad
del marcapasos auricular como tratamiento de la FA paroxística en pacientes sin indica-
ción convencional de marcapasos no se ha probado en un gran ensayo controlado y su
uso como tratamiento primario para prevenir recurrencias de la FA no está indicado.

7.2.3.2.D. Desfibrilador auricular implantable
El uso del desfibrilador auricular implantable se basa en parte en el concepto de que

la fibrilación auricular genera fibrilación auricular. Por tanto, una reversión rápida pre-
vendría recurrencias y reduciría el riesgo de FA permanente. El desfibrilador puede sen-
sar la FA con seguridad y producir descargas sincronizadas para evitar el riesgo de fibri-
lación ventricular1. Pero, la descarga de energía mayor de 1 J es desagradable para la
mayor parte de los pacientes, lo que hace que su uso rutinario no sea muy aceptable, ya
que el umbral medio de cardioversión es aproximadamente 3 J.

7.2.4. TRATAMIENTO DE LA FIBRILACIÓN AURICULAR EN SITUACIONES
ESPECIALES

7.2.4.1. Síndrome de Wolff-Parkinson-White
En los episodios de FA que aparecen en el seno de un síndrome de WPW, los fár-

macos que actúan frenando el nodo AV, especialmente los antagonistas del calcio, están
contraindicados, ya que mejoran la conducción por la vía accesoria con el consiguiente
riesgo de que la frecuencia ventricular sea muy rápida y degenere en fibrilación ventri-
cular. Cuando hay inestabilidad hemodinámica hay que realizar CV eléctrica inmediata
y si el paciente está estable, se puede intentar CV farmacológica, siendo de elección la
Procainamida y como alternativas Flecainida o Propafenona84. Se debe realizar ablación
de la vía accesoria en la mayor parte de los pacientes con WPW sintomático, especial-
mente si tienen síncope o un periodo refractario corto de la vía accesoria166.
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7.2.4.1.A. Recomendaciones para el tratamiento de la FA y síndrome de preexcitación

7.2.4.2. Cirugía cardiaca
La FA postoperatoria es una complicación frecuente de la cirugía cardiaca, presen-

tándose en el 25-40% de los pacientes. Los betabloqueantes son la medicación de pri-
mera línea para prevenir la FA postoperatoria. El sotalol y la amiodarona son alternativas
eficaces y pueden considerarse alternativas apropiadas. Una ventaja adicional a la pre-
vención de la FA es la reducción de la hospitalización85.

7.2.4.2.A. Recomendaciones para la prevención y tratamiento de la FA postoperatoria
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RECOMENDACIÓN

A

A

A

E

EVIDENCIA

II

II

III

II

Ablación de la vía accesoria en pacientes con FA sinto-

máticos que tienen un síndrome de WPW, especialmente

si tienen síncope por frecuencia cardiaca rápida.

Cardioversión eléctrica inmediata para prevenir la fibrilación

ventricular en pacientes con WPW en los que la FAorigina una

respuesta ventricular rápida con inestabilidad hemodinámica.

Procainamida o Ibutilide IV para intentar restaurar el

ritmo sinusal en pacientes con WPW cuando la FA no se

acompaña de inestabilidad hemodinámica.

Administración IV de betabloqueantes, Digoxina,

Diltiazem o Verapamil en pacientes con WPW en FA que

tienen activación ventricular preexcitada.

RECOMENDACIÓN

A

A

B

EVIDENCIA

I

II

II

Tratar a los pacientes que van a sufrir cirugía cardiaca con

un betabloqueante oral, a menos que esté contraindicado,

para prevenir la FA postoperatoria.

En los pacientes que desarrollan una FA postoperatoria,

controlar la frecuencia mediante fármacos que bloquean

el nodo AV.

Administrar tratamiento antitrombótico en los pacientes

que desarrollan FA postoperatoria, según las recomenda-

ciones de los pacientes no quirúrgicos.



7.2.4.3. Hipertiroidismo
La Fa ocurre entre un 10% y un 25% de los pacientes con hipertiroidismo, más fre-

cuentemente en hombres y ancianos. Los betabloqueantes son efectivos para controlar la
frecuencia ventricular y, en caso de contraindicación, se pueden utilizar antagonistas del
calcio no dihidropiridínicos. La restauración del estado eutiroideo generalmente se aso-
cia con la reversión a ritmo sinusal167. Se recomienda anticoagulación oral.

7.2.4.3.A. Recomendaciones para el tratamiento de la FA en pacientes con hipertiroidismo

7.2.4.4. Miocardiopatía hipertrófica
En los pacientes con miocardiopatía hipertrófica la FA produce deterioro clínico y

disminuye la supervivencia168. No hay estudios bien desarrollados sobre el tratamiento de
la FA en la miocardiopatía hipertrófica. En una serie de 717 casos de tres grandes hospi-
tales169 en la que se hubo 86 fallecimientos, más de la mitad (51%) murieron súbitamen-
te, el 36% por insuficiencia cardiaca y el 13% (11 casos) por ictus. Diez de estos once
pacientes estaban en FA. La alta incidencia de ictus isquémicos justifica el uso de anti-
coagulación y el deterioro hemodinámico y sintomático los esfuerzos por restaurar man-
tener el ritmo sinusal. Algunos autores recomiendan la utilización de la amiodarona170.
También se ha preconizado el uso de Disopiramida.
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RECOMENDACIÓN

A

A

A

EVIDENCIA

II

II

III

Administrar un betabloqueante, si no existe contraindica-

ción, para controlar la frecuencia ventricular en pacientes

con FA y tirotoxicosis.

Cuando no se puede usar un betabloqueante, usar

Verapamil o Diltiazem.

Utilizar anticoagulación, tal y como se recomienda a

pacientes con FA y otro factor de riesgo para ictus. Una vez

que se alcanza el estado eutiroideo, la profilaxis antitrom-

bótica es idéntica a los pacientes sin hipertiroidismo.



7.2.4.4.A. Recomendaciones para el tratamiento de la FA en pacientes con miocar-
diopatía hipertrófica

7.2.4.5. Infarto agudo de miocardio
La incidencia de la FA en pacientes con IAM depende de la población estudiada, sien-

do mayor en los más ancianos, 22% en los mayores de 65 años171, y en los que tienen dis-
función VI o un grado de Killip más alto, 21% en el TRACE (Trandolapril Cardiac
Evaluation)172. En el GUSTO-I (Global Utilization of Streptokinase and Tissue
Plasminogen Activator for Occluded Coronary Arteries), donde se incluyeron pacientes
más jóvenes con IAM y elevación del segmento ST que recibieron tratamiento fibrinolíti-
co, la incidencia de FA fue del 10,4%173. La FA es un factor de riesgo independiente de mor-
talidad en los pacientes con IAM y también aumenta el riesgo de ictus.

Se debe realizar cardioversión eléctrica urgente a los pacientes con IAM y FA con
isquemia intratable o inestabilidad hemodinámica. También está indicada la utilización
de betabloqueantes y Digoxina para controlar la frecuencia ventricular y disminuir las
demandas miocárdicas de oxígeno. Parece que los IECA reducen la incidencia de FA en
pacientes con disfunción VI después del IAM140. Si la FA persiste después del IAM se
aconseja anticoagulación.
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RECOMENDACIÓN

A

B

EVIDENCIA

II

III

Administrar anticoagulación ora a los pacientes con mio-

cardiopatía hipertrófica que desarrollan FA, al igual que

para otros pacientes con alto riesgo de tromboembolismo.

Utilizar medicación antiarrítmica para prevenir recurren-

cias. Los datos disponibles son insuficientes para reco-

mendar algún fármaco en concreto, pero generalmente se

utilizan amiodarona o Disopiramida.



7.2.4.5.A. Recomendaciones para el tratamiento de la FA en pacientes con infarto
agudo de miocardio

7.2.4.6. Enfermedad pulmonar
Las arritmias supraventriculares son frecuentes en los pacientes con enfermedad pul-

monar obstructiva crónica174. Los agonistas beta-adrenérgicos y la Teofilina, que se utili-
zan frecuentemente en estos pacientes para controlar el broncospasmo, pueden desenca-
denar la FA y dificultar el control de la frecuencia ventricular. 

El tratamiento de la enfermedad pulmonar subyacente y la corrección de la hipoxia
y del trastorno ácido-base son de gran importancia para el control de la arritmia. La car-
dioversión eléctrica y los fármacos antiarrítmicos pueden ser ineficaces hasta que se
compense la función respiratoria. Los betabloqueantes, el sotalol, la Propafenona y la
adenosina están contraindicados en los pacientes con broncoespasmo. La frecuencia ven-
tricular se puede controlar con antagonistas del calcio175.
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RECOMENDACIÓN

A

A

A

A

E

EVIDENCIA

III

III

III

III

III

Cardioversión eléctrica para pacientes con compromiso

hemodinámico severo o isquemia intratable.

Administración IV de betabloqueantes para controlar la

respuesta ventricular en pacientes sin disfunción VI, blo-

queo AV o asma bronquial.

Administración IV de Digoxina o amiodarona para con-

trolar la respuesta ventricular si la función ventricular está

disminuida o hay contraindicación para el uso de betablo-

queantes.

Administrar heparina, salvo que existan contraindicacio-

nes para la anticoagulación.

Administrar antiarrítmicos clase IC. 



7.2.4.6.A. Recomendaciones para el tratamiento de la FA en pacientes con enferme-
dad pulmonar

7.2.4.7. Embarazo
La FA es rara durante el embarazo176 y generalmente se asocia con alguna causa

subyacente como la estenosis mitral177, alguna cardiopatía congénita178 o el hipertiroi-
dismo179. La frecuencia ventricular se puede controlar con betabloqueantes, antago-
nistas del calcio o Digoxina. Los antiarrítmicos atraviesan la placenta y se eliminan
en la leche. Con Quinidina es con el que hay mayores datos de seguridad, pero tam-
bién se han usado con éxito en un número pequeños de casos la Flecainida, la amio-
darona y el sotalol180,181. En caso de necesidad, se puede realizar cardioversión eléctri-
ca sin daño fetal.

La Warfarina atraviesa la barrera placentaria y se asocia con embriopatía placentaria
en el primer trimestre y con hemorragia fetal al final del embarazo181-185. La heparina no
atraviesa la placenta.186
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RECOMENDACIÓN

A

A

A

E

E

EVIDENCIA

III

III

III

III

III

La corrección de la hipoxia y de la acidosis son las medi-

das terapéuticas principales en los pacientes que durante

un proceso pulmonar agudo o una exacerbación de una

enfermedad pulmonar crónica desarrollan una FA.

Los antagonistas del calcio no dihidropiridínicos

(Verapamil y Diltiazem) son los preferidos para controlar

la frecuencia ventricular.

Intentar cardioversión eléctrica en pacientes que están

hemodinámicamente inestables.

Usar agonistas beta-adrenérgicos y Teofilina en pacientes

con enfermedad pulmonar broncoespástica que desarro-

llan FA.

Usar betabloqueantes, sotalol, Propafenona o adenosina

en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva que

desarrollan FA.



7.2.4.7.A. Recomendaciones para el tratamiento de la FA durante el embarazo

7.2.5. ESTRATEGIAS TERAPÉUTICAS

7.2.5.1. FA de reciente diagnóstico
No siempre está claro si es el primer episodio. Si el episodio es autolimitado, no

siempre es necesario utilizar antiarrítmicos para tratar de mantener el ritmo sinusal, salvo
que la FA sea severamente sintomática por hipotensión, isquemia miocárdica o insufi-
ciencia cardiaca. Si la FA es persistente, una opción es aceptar la FA permanente con un
adecuado control antitrombótico y de la frecuencia ventricular. Aunque en el primer epi-
sodio de FA puede ser razonable hacer un intento de cardioversión, este debe individua-
lizarse en base a los síntomas y las posibilidades de recurrencia. La toxicidad de los antia-
rrítmicos puede superar el beneficio de la restauración del ritmo sinusal. En pacientes con
FA de más de 3 meses de evolución, la recurrencia precoz tras la cardioversión es fre-
cuente. Se puede administrar tratamiento antiarrítmico (con una anticoagulación previa
adecuada) durante un periodo breve antes del intento de cardioversión para tratar de pre-
venir la recurrencia (Figura 5).
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RECOMENDACIÓN

A

A

A

C

EVIDENCIA

III

III

III

III

Controlar la frecuencia ventricular con Digoxina, beta-

bloqueantes, Diltiazem o Verapamil.

Realizar cardioversión eléctrica a las pacientes hemodiná-

micamente inestables por la arritmia.

Administrar tratamiento antitrombótico (aspirina o anti-

coagulante según el riesgo) durante el embarazo a todas

las pacientes, excepto a las que tienen FA aislada.

En pacientes con alto riesgo de tromboembolismo admi-

nistrar heparina durante el primer trimestre y el último

mes de embarazo y anticoagulación oral durante el segun-

do trimestre.

Intentar cardioversión farmacológica en pacientes que

desarrollan FA durante el embarazo y están hemodinámi-

camente estables.
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FIGURA 5
Estrategia terapéutica en los pacientes con FA

de reciente diagnóstico



7.2.5.2. FA paroxística recurrente
Cuando las recurrencias de la FA paroxística son breves o mínimamente sintomáti-

cas, es razonable evitar fármacos antiarrítmicos, que se deben utilizar cuando los sínto-
mas son inaceptables. En cualquier caso, hay que controlar la frecuencia ventricular y
prevenir los tromboembolismos (Figura 6).
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FIGURA 6
Tratamiento farmacológico de la FA paroxística recurrente



En ausencia de cardiopatía estructural significativa, los antiarrítmicos recomendados
para el tratamiento inicial son Flecainida, Propafenona y sotalol, ya que, en general, son
bien tolerados y carecen de toxicidad extracardiaca. Amiodarona, Dofetilide,
Disopiramida, Procainamida y Quinidina, que tienen más efectos adversos son las alter-
nativas de segunda y tercera elección. Si se detecta un factor desencadenante mediado
vagalmente, los fármacos indicados son Disopiramida o Flecainida, y si está inducida
adrenérgicamente, se deben utilizar betabloqueantes o sotalol. En algunos pacientes está
indicado el uso de estrategias terapéuticas no farmacológicas (Figura 7). 

237

V. Fibrilación auricular

FIGURA 7
Tratamiento antiarrítmico para mantener el ritmo sinusal 

en pacientes sin cardiopatía estructural



En los pacientes con insuficiencia cardiaca, el fármaco de elección para mantener
el ritmo sinusal es la amiodarona y Dofetilide la siguiente opción. En caso de cardiopa-
tía isquémica, frecuentemente está indicado el uso de betabloqueantes, y el sotalol, un
fármaco con efectos betabloqueante y antiarrítmico, es la opción inicial, salvo si hay
mala función VI, en cuyo caso es preferible utilizar amiodarona. En los pacientes hiper-
tensos sin hipertrofia VI, Flecainida y Propafenona son seguros y se recomiendan ini-
cialmente y como segunda opción amiodarona, Dofetilide o sotalol. Los pacientes con
hipertrofia VI tienen riesgo de toxicidad proarrítmica, por lo que si el grosor de la pared
es mayor de 1,4 cm se recomienda utilizar amiodarona, ya que es más seguro que otros
antiarrítmicos (Figura 8).
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FIGURA 8
Tratamiento antiarrítmico para mantener el ritmo sinusal 

en pacientes con cardiopatía estructural

Sí



7.2.5.3. FA persistente recurrente
Los pacientes asintomáticos o poco sintomáticos a causa de la arritmia, pueden per-

manecer en FA con un control adecuado de la frecuencia ventricular y tratamiento anti-
trombótico para prevenir el riesgo de tromboembolismo (Figura 9). Si los síntomas son
inaceptables, se puede intentar cardiovertir y mantener el ritmo sinusal según las estrate-
gias reflejadas en las Figuras 7 y 8.

7.2.5.4. FA permanente
Cuando el ritmo sinusal no puede ser mantenido tras la cardioversión o cuando se

decide permitir la arritmia con control de la frecuencia ventricular y tratamiento anti-
trombótico según sea necesario (Figura 10).

Nota: Las recomendaciones y estrategias están tomadas de ACC/AHA/ESC guideli-
nes for the manegement of the patients with atrial fibrillation1, con algunas modificacio-
nes derivadas de trabajos publicados con posterioridad a su aparición.
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FIGURA 9
Tratamiento farmacológico de los pacientes con FA persistente recurrente

FIGURA 10
Tratamiento de los pacientes con FA permanente
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1. INTRODUCCIÓN.

Esta guía está basada en la realizada por la American Thoracic Society1, cuyo docu-
mento final fue aprobado en marzo de 2001 y fue realizado por un comité compuesto por
especialistas en neumología, cuidados intensivos, medicina interna general y de enfermeda-
des infecciosas. No están incluidos los pacientes inmunodeprimidos, ni VIH positivo.

A continuación se expone un resumen de los principales apartados.

1.1. PATÓGENOS MÁS FRECUENTES YESTRATIFICACIÓN DE LOS PACIENTES

Todos los pacientes con NAC se clasifican en alguno de los cuatro grupos que se defi-
nirán, con una etiología más probable en cada grupo y con un tratamiento empírico especí-
fico en cada grupo. La estratificación se basa en la valoración del lugar donde debe reali-
zarse el tratamiento (domicilio, sala de hospitalización, Unidad de Cuidados Intensivos -
UCI-), la presencia de enfermedad cardiopulmonar y la presencia de “factores modificado-
res” (Tabla 1), los cuales incluyen los factores de riesgo para la adquisición de infección por
neumococo resistente, bacterias gramnegativas entéricas y Pseudomonas aeruginosa.

En todos los pacientes con NAC, el neumococo es el patógeno más frecuente, incluso
en aquellos pacientes en los que no se ha podido determinar el agente patógeno con los
medios diagnósticos habituales. Aunque la incidencia del neumococo resistente está en
aumento, la mortalidad por NAC se ve incrementada solo cuando la concentración mínima
inhibitoria (MIC) para penicilina ≥ 4 mg/L, se desconoce el impacto de microorganismos
con menor nivel de resistencia. Todos los pacientes con NAC pueden estar infectados por
Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma pneumoniaey Legionellaspp. (los “patógenos atípi-
cos”), tanto solos o como parte de una infección mixta, por ello todos los pacientes deberí-
an ser tratados para cubrir esta posibilidad. Cuando los pacientes precisan UCI, los organis-
mos posiblemente responsables son neumococo, agentes “atípicos” (en especial,
Legionella), gramnegativos entéricos o Pseudomonas aeruginosa, no obstante se debe tener
en cuenta éste último solo cuando los factores de riesgo bien identificados estén presentes.

1.2. PRUEBAS DIAGNÓSTICAS

Se debe realizar a todos los pacientes una radiografía de tórax para establecer el diag-
nóstico y la presencia de complicaciones (derrame pleural, afectación multilobar), aun-
que en el medio extrahospitalario no siempre es posible. Se debe hacer una evaluación
cuidadosa de la gravedad de la enfermedad en todos los pacientes tratados en el domici-
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lio, no es preciso siempre el cultivo y Gram de esputo. En todos los pacientes ingresados
con NAC debe valorarse el grado de oxigenación (oximetría o gasometría), bioquímica,
hemograma y dos tomas de hemocultivos. Si se sospecha la existencia de un agente etio-
lógico que sea resistente o de un microorganismo no cubierto con el tratamiento inicial,
está indicado la toma de esputo para tinción de Gram y cultivo. En general, el Gram no
debe utilizarse para establecer el tratamiento inicial, pero puede ser útil para ampliar el
espectro, si así lo sugiere el Gram. No se recomienda la realización de serología de forma
rutinaria. En los casos de NAC grave, debe realizarse la determinación del antígeno de
Legionellaen orina, se deben realizar esfuerzos para el diagnóstico etiológico, incluyen-
do la broncoscopia en pacientes seleccionados, aunque se desconoce su rendimiento.

1.3. DECISIÓN DE INGRESO HOSPITALARIO Y EN UCI

La decisión de ingresar a un paciente sigue formando parte del “arte de la medicina”, los
índices pronóstico (Pneumonia Patient Outcomes Research [PORT]y British Thoracic
Society), son herramientas de ayuda, pero no deben ser determinantes de esta decisión. En
general, es necesaria la hospitalización si los pacientes tienen múltiples factores de riesgo para
presentar una evolución complicada. Los pacientes pueden precisar también hospitalización
por razones no-clínicas y estos factores se deben incorporar en el proceso de decisión.

Es necesario el ingreso en UCI en los pacientes con NAC grave, que se define por la
presencia de uno de los dos criterios mayores o dos de los tres criterios menores. Los cri-
terios mayores son la necesidad de ventilación mecánica y shock séptico; los menores
son presión sistólica £ 90 mmHg, enfermedad multilobar y PaO2/FiO2 <250. Los pacien-
tes con dos de los cuatro criterios de la British Thoracic Societytambién son indicación
de UCI: frecuencia respiratoria ≥ 30/min, presión diastólica £ 60 mmHg, BUN > 7.0 mM
(>19.1 mg/dl) y confusión.

1.4. BASES DEL TRATAMIENTO Y RECOMENDACIONES

El tratamiento inicial es empírico, basado en la probabilidad de los patógenos más fre-
cuentes según cuatro grupos definidos, cuando se disponga del cultivo y se conozca el agen-
te etiológico (generalmente en menos del 50% de los casos), se administrará el tratamiento
específico. Todos los pacientes requieren tratamiento para cubrir la posibilidad de agentes
“atípicos”, mediante un macrólido solo en los pacientes tratados ambulatoriamente o un
macrólido intravenoso solo en los pacientes ingresados y sin factores de riesgo de neumo-
coco resistente, gramnegativos o de aspiración. Los pacientes ambulatorios o ingresados en
sala de hospitalización deben ser tratados con la combinación betalactámico/macrólido o una
fluoroquinolona antineumocóccica. Aunque ambos regímenes son equivalentes en eficacia,
en especial entre los pacientes ingresados; no obstante, en el paciente ambulatorio más com-
plicado puede ser mejor la elección de una fluoroquinolona antineumocóccica. Todos los
pacientes ingresados deben recibir la primera dosis en las primeras 8 horas de su llegada a
Urgencias. En los pacientes ingresados en la UCI no hay datos que avalen la administración
de una fluoroquinolona antineumocóccica sola, el tratamiento debe comprender un betalac-
támico y un macrólido o quinolona, empleando un régimen que contenga dos fármacos anti
Pseudomonas en los pacientes con factores de riesgo para ello.
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Si se utiliza la combinación de betalactámicos/macrólidos para un paciente con factores
de riesgo de neumococo resistente, solo se deben utilizar algunos betalactámicos por vía oral
como cefpodoxima, amoxicilina/clavulánico, amoxicilina a dosis altas o cefuroxima; o por
vía intravenosa con ceftriaxona, cefotaxima, ampicilina/sulbactam o ampicilina a dosis altas.
Ceftriaxona puede administrarse por vía intramuscular. Hay varios antibióticos, como cefe-
pima, imipenem, meropenem y piperacilina/sulbactam que son activos frente a neumococo
resistente, pero estos fármacos también son activos frente a P. aeruginosa, por lo que se
deben reservar a pacientes que tengan factores de riesgo para este organismo.

1.5. RESPUESTA CLÍNICA, CAMBIO A VÍA ORAL Y ALTA HOSPITALARIA

La mayor parte de los pacientes tienen una buena respuesta clínica a los 3 días del
tratamiento y cuando el paciente reúna los criterios adecuados debe pasar a vía oral. Los
criterios para el paso a la vía oral son la mejoría de la tos y disnea, estar apirético
(<37.8ºC) en dos ocasiones separadas al menos 8 horas, recuento de leucocitos en dis-
minución, y tracto gastrointestinal normofuncionante con adecuada ingesta oral. Aunque
el paciente esté febril, puede pasar a vía oral si el resto de los parámetros ha mejorado.
Si el paciente reúne los criterios para el paso a la vía oral, puede empezar y ser dado de
alta el mismo día, si los demás factores médicos y sociales lo permiten.

En la mayor parte de los pacientes, no debería cambiarse el tratamiento inicial en las pri-
meras 72 horas, a no ser que haya un empeoramiento clínico. Hasta el 10% de los pacientes
con NAC no responde al tratamiento inicial, haciendo necesario una evaluación diagnóstica
para descartar microorganismos resistentes o no habituales, complicaciones de la neumonía u
otros diagnósticos. Esta evaluación debe comenzar con la realización de nuevo de la anamne-
sis en busca de factores epidemiológicos que predispone a patógenos específicos (Tabla VI).

1.6. PREVENCIÓN

Puede prevenirse la neumonía mediante la vacunación contra el neumococo y la
gripe en los grupos de población con riesgo. Deben indicarse los beneficios de dejar de
fumar en todos los pacientes y así eliminar un factor de riesgo importante.

2. AGENTES ETIOLÓGICOS MÁS FRECUENTES

No hay ningún test óptimo en el diagnóstico de la NAC y a pesar de los esfuerzos diag-
nósticos, no se consigue la identificación del agente etiológico hasta en un 50% de los
pacientes2,3. Algunos pacientes tienen infecciones mixtas, es decir producidas por más de un
agente, precisando tratamiento para cada uno de ellos 3,4. El papel de los agentes “atípicos”
no está aclarado totalmente, ya que se les hace responsable de la coinfección desde un 3%
a un 40%3,4, el término patógenos se sigue utilizando no por el cuadro clínico que provo-
can, que es indistinguible al de otros patógenos, sino por la tradición a referir como a tales
a Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniaey Legionellaspp.

Se analizan a continuación los patógenos más frecuentes en cada grupo de pacientes.
Además, es de destacar el enorme interés suscitado por nuevos patógenos (hantavirus, coro-
navirus, etc.) que se deberán tener en cuenta según las circunstancias epidemiológicas.
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2.1. AGENTES ETIOLÓGICOS DE LA NAC EN PACIENTES NO INGRESADOS

Hay pocos estudios en este grupo de población y, de nuevo, se desconoce el diag-
nóstico hasta en el 50% de los casos5. El diagnóstico depende del grupo de población, de
los métodos diagnósticos utilizados; con el cultivo de esputo se identifica S. pneumoniae
en el 9-20% de las neumonías, el más frecuente es M. pneumoniaeque se identifica en el
13-37% mediante serología5, Chlamydia pneumoniae se ha identificado en el 17% de los
pacientes no ingresados6, Legionellaspp. se observa en el 0.7-13% y la infección vírica
hasta en el 36%. La progresiva complejidad de los pacientes que se atienden en el domi-
cilio, puede hacer incrementar la presencia de gramnegativos en los pacientes con NAC7.

2.2. AGENTES ETIOLÓGICOS DE LA NAC EN PACIENTES QUE PRECISAN
INGRESO HOSPITALARIO

En los pacientes hospitalizados los agentes con más frecuencia identificados son S.
pneumoniae(20-60%), H. influenzae(3-10%), S. aureus, gramnegativos enteropatóge-
nos, Legionella, M. pneumoniae, C. pneumoniaey virus (hasta el 10% en estos últimos)8.
Algunos (3-6%) pacientes tenían neumonía por aspiración y en 20-70% no se encontró
agente etiológico. Durante mucho tiempo en los casos en los que no había aislamiento,
se ha asumido que tenían la misma distribución etiológica que en los que se conocía el
agente causal, ya que el resultado final era similar con los mismos tratamientos; no obs-
tante, en un estudio se ha sugerido que en estos pacientes el agente etiológico más fre-
cuente es S. pneumoniae9.

Varios estudios han mostrado que los agentes causales de la neumonía “atípica” son
frecuentes en los pacientes con NAC hospitalizados, encontrando M. pneumoniaey C.
pneumoniaeen los pacientes que no han precisado UCI, siendo la incidencia de
Legionellamás baja en estos pacientes. La incidencia de esta infección ha sido tan alta
como el 40-60%, a menudo como infección mixta. No hay predilección de estos patóge-
nos por un grupo determinado de pacientes. Hay estudios en los que el resultado del tra-
tamiento es mejor si se añade un macrólidos o si se utiliza una quinolona sola10.

Los gramnegativos no son frecuentes en la NAC (9%); no obstante la existencia de
alguna de las siguientes enfermedades asociadas: cardiopatías, enfermedad pulmonar
obstructiva crónica (EPOC), insuficiencia renal, hepatopatía tóxica, enfermedad neuro-
lógica crónica, diabetes y neoplasia activa en el año previo, incrementa el riesgo por estos
agentes (odds ratio 4.4)11. 

2.3. AGENTES ETIOLÓGICOS DE LA NAC EN PACIENTES QUE PRECISAN
INGRESO EN UCI

Los organismos más frecuentemente aislados son S. pneumoniae, Legionella y H.
influenzae, en algunas series también S. aureus12. Los patógenos atípicos (M. pneumoniae
y C. pneumoniae) también pueden desencadenar neumonía grave que precise de UCI. Se
estima que el 10% de las NAC precisan cuidados intensivos, de éstas un tercio están produ-
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cidas por S. pneumoniae. En estos pacientes los gramnegativos son más frecuentes, llegan-
do hasta el 22%, y P. aeruginosacontribuye en un 10-15% adicional, en especial en pacien-
tes con bronquiectasias. En todas las series, en el 50-60% de los pacientes con neumonía
grave se desconoce el agente etiológico, aunque es independiente de la evolución13.

2.4. NEUMOCOCO RESISTENTE EN LA NAC

La resistencia in vitro del neumococo a la penicilina se define actualmente, como de
“nivel intermedio” cuando la CMI a penicilina es de 0.2 a 1.0 mg/ml y de “alto nivel”
cuando los valores de CMI son ≥ 2.0 mg/ml, cuando hay resistencia a penicilina es fre-
cuente encontrar al mismo tiempo resistencia a otros antibióticos (cefotaxima 42%,
meropenem 52%, eritromicina 61% y cotrimoxazol 92%)14. Las nuevas fluoroquinolonas
“antineumocóccicas”, los ketólidos, vancomicina y linezolida presentan actividad frente
a neumococo resistente a penicilina. Aunque se ha descrito resistencia también a las nue-
vas quinolonas.

No se ha aclarado la relevancia clínica del neumococo resistente en ausencia de
meningitis; en estos casos el fallo clínico con dosis altas de cefalosporinas es poco pro-
bable; se ha descrito en estos pacientes una estancia hospitalaria más larga, mayor pro-
babilidad de complicaciones supurativas, pero no una mayor mortalidad. El Centro para
el Control de Enfermedades (CDC) ha estimado que la resistencia con relevancia clínica
es una CMI ≥ 4.0 mg/ml.

No todos los pacientes tendrán una alta probabilidad de estar infectados por neumo-
coco resistente, incluso en áreas con alta prevalencia de resistencia. Los factores de ries-
go identificados son:

Factores de riesgo para Neumococo Resistente OR
Edad > 65 años 3.8
Alcoholismo 5.2
Enfermedad no invasora, relacionado con una posible menor virulencia 4.5
Tratamiento con betalactámicos en los últimos 3 meses 2.8
Comorbilidad múltiple
Exposición a niños de guardería
Enfermedad inmunosupresora

3. ESTRATIFICACIÓN DE LOS PACIENTES

3.1. CRITERIOS DE LA ESTRATIFICACIÓN

La distribución en cuatro grupos se basa en la ubicación del tratamiento (domicilio,
sala de hospital, UCI), la presencia de enfermedad cardiopulmonar (EPOC, insuficiencia
cardiaca congestiva), y la presencia de “factores modificadores” (Tabla I), que determi-
nen mayor probabilidad de neumococo resistente, presencia de gramnegativos y factores
de riesgo para Pseudomonas aeruginosa.
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El lugar donde se realiza el tratamiento se basa en la gravedad de la enfermedad,
según criterios que se describirán en otras secciones.

3.2. GRUPOS DE PACIENTES

Paciente tratado en domicilio, sin antecedentes cardiopulmonares y sin factores
modificadores (Tabla II)

Pacientes tratados en domicilio, con antecedentes cardiopulmonares (EPOC, insufi-
ciencia cardiaca congestiva) y/o otros factores modificadores (neumococo resistente o
gramnegativos) (Tabla III)

Pacientes tratados en sala de hospital (no UCI), con (Tabla IV):
Enfermedad cardiopulmonar y/o otros factores modificadores (incluyendo vivir en residencia)
No tienen enfermedad cardiopulmonar, ni factores modificadores
Pacientes tratados en UCI, (Tabla V), con o sin riesgo para Pseudomonas aeruginosa

3.3. PATÓGENOS ESPECÍFICOS EN CADA GRUPO DE PACIENTES

En el grupo I, los microorganismos más frecuentes figuran en la Tabla II.
Haemophilus influenzaepuede presentarse en este grupo, pero es especialmente frecuen-
te en fumadores. Este grupo tiene una mortalidad <1-5%15.
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TABLA I
Factores modificadores que aumentan el riesgo de infección 

por agentes patógenos específicos

Neumococo resistente
Edad > 65 años 
Tratamiento con betalactámicos en los últimos 3 meses 
Alcoholismo
Enfermedad inmunosupresora (incluyendo uso de corticoides) 
Comorbilidad médica múltiple
Exposición a niños que acuden a guardería

Gramnegativos (enterobacterias)
Vivir en residencia de ancianos o de otro tipo
Enfermedad cardiopulmonar coexistente
Comorbilidad médica múltiple 
Tratamiento antibiótico reciente

Pseudomonas aeruginosa 
Enfermedad estructural pulmonar (bronquiectasias)
Tratamiento corticoideo (> 10 mg de prednisona al día)
Tratamiento antibiótico de amplio espectro > 7 días en el último mes
Malnutrición



En los pacientes del grupo II, la presencia de enfermedad cardiopulmonar (insufi-
ciencia cardíaca congestiva o EPOC), o la presencia de factores de riesgo para neumo-
coco resistente (incluyendo edad >65 años) o para gramnegativos (incluyendo vivir en
residencia de ancianos) condicionan cambios en la probabilidad de agentes patógenos
etiológicos. Aunque el neumococo sigue siendo el agente más frecuente, la resistencia a
la penicilina y a otros antibióticos (macrólidos, cotrimoxazol) es más probable, lo que
hay que tener en cuenta en la selección del tratamiento antibiótico. Si el paciente proce-
de de una residencia, se añade la posibilidad de gramnegativos aerobios, como las
Enterobacterias (E. coli, Klebsiellaspp.), e incluso P. aeruginosa(si tiene bronquiecta-
sias). Incluso en este grupo debe considerarse la posibilidad de aspiración con anaero-
bios, en los pacientes con mala dentición, enfermedades neurológicas, alteración en el
nivel de conciencia o en la deglución. Otros agentes menos probables, serían: Moraxella
catharralis, Legionellaspp., Mycobacteriumspp., y hongos endémicos. La mortalidad en
este grupo es <5%, pero hasta el 20% de los pacientes tratados inicialmente de forma
ambulatoria requerirán hospitalización15.
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TABLA II
Grupo I. Pacientes tratados en domicilio, 

sin enfermedad cardiopulmonar o factores modificadores

AGENTES PATÓGENOS TRATAMIENTO

Streptococcus pneumoniae

Mycoplasma pneumoniae
Chlamydia pneumoniae(única o en infección mixta) Azitromicina o claritromicina1

Hemophilus influenzae

OTROS
Legionella spp.

1. Eritromicina no es activa frente a H. influenzae



Cuando el paciente se hospitaliza, existen generalmente factores de riesgo para
neumococo resistente y gramnegativos, o enfermedad cardiopulmonar subyacente y
estos factores determinan la mayor probabilidad de ciertos patógenos (Tabla IV). Estos
pacientes tienen riesgo de infección por neumococo, H. influenzae, patógenos atípicos
(solos o en infección combinada), por gramnegativos entéricos, como Enterobacterias,
y también por flora polimicrobiana incluyendo anaerobios asociados a aspiración (si
existen factores de riesgo). Todos los pacientes que ingresan tienen riesgo de infección
por M. tuberculosis, pero con mucha menos frecuencia que los anteriores. La tubercu-
losis aumenta su probabilidad en ciertos grupos de población (VIH, usuarios de dro-
gas, presos, alcohólicos, ancianos en residencias, etc.). Las tasas de mortalidad descri-
tas en este grupo de pacientes está entre el 5-25%, la mayor parte de las muertes ocu-
rre en los primeros 7 días. Si el paciente ingresado no tiene enfermedad cardiopulmo-
nar, ni factores de riesgo de neumococo resistente o gramnegativos, los patógenos más
probables serán S. pneumoniae, H. influenzae, M. pneumoniae, C. pneumoniae, virus y
posiblemente Legionellaspp.

En algunos estudios, la etiología de la NAC en pacientes ingresados puede ser
polimicrobiana. La incidencia de las infecciones mixtas, generalmente un patógeno
bacteriano y un patógeno “atípico” varia desde <10% hasta el 40%. Los patógenos
“atípicos” se han descrito en pacientes ingresados de todos los grupos de edad. Estas
diferencias en la incidencia podrían explicarse por la exhaustividad en la búsqueda
etiológica y en los criterios diagnósticos (un título único o un incremento en 4 veces
el título previo).
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TABLA III
Grupo II. Pacientes tratados en domicilio, 

con enfermedad cardiopulmonar y/o factores modificadores

AGENTES PATÓGENOS TRATAMIENTO 1

Streptococcus pneumoniae

(incluyendo neumococo resistente)

Mycoplasma pneumoniae 

Chlamydia pneumoniae 1. Betalactámico2 más Macrólido

Infección mixta (bacteriana y agente “atípico” o virus o

Hemophilus influenzae 2. Fluoroquinolona antineumocóccica (sola)

OTROS

Moraxella catarrhalis

Legionella spp.

1. No se establece orden de preferencia.

2. Amoxicilina-clavulánico, cefuroxima, cefpodoxima, o ceftriaxona parenteral seguido de cefpodoxima)



Los casos de NAC graves se han separado de los casos con menos gravedad, a pesar de
que necesiten hospitalización, debido a su alta tasa de mortalidad (hasta el 50%) y la necesi-
dad de la identificación inmediata de estos pacientes12. Aunque la neumonía grave ha sido
definida de diferentes formas, una aproximación práctica sería la necesidad de ingreso en
Unidad de Cuidados Intensivos debido a la gravedad de la infección respiratoria.. Los pató-
genos más frecuentes (Tabla V) son S. pneumoniae, Legionellasp., H. influenzae, gramnega-
tivos entéricos, S. aureus, M. pneumoniae, virus respiratorios y un grupo misceláneo (C.
pneumoniae, M. tuberculosisy hongos endémicos). Ha habido cierto debate sobre si P. aeru-
ginosapuede dar lugar a NAC grave, llegando a la conclusión que este patógeno debe ser con-
siderado cuando existen factores de riesgo específicos, como el uso crónico o prolongado (>7
días en el último mes) de antibióticos de amplio espectro, la presencia de bronquiectasias,
malnutrición o enfermedades o tratamientos asociados a disfunción del neutrófilo (tales como
> 10 mg de prednisona al día). La infección por VIH es un factor de riesgo para NAC por P.
aeruginosa. La frecuencia de S. aureuses variable (del 1 al 22%), los factores de riesgo son
una infección reciente por influenza, diabetes o insuficiencia renal.
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TABLA IV
Grupo III. Pacientes ingresados en sala convencional, no UCI

AGENTES PATÓGENOS TRATAMIENTO 1

a. Con enfermedad cardiovascular y/o factores modificadores 
(incluyendo vivir en Residencia)

Streptococcus pneumoniae
(incluyendo neumococo resistente)

Haemophilus influenzae Betalactámicos2 IV más
Mycoplasma pneumoniae Macrólido oral o IV
Chlamydia pneumoniae o
Infección mixta (bacteriana y agente “atípico”) Fluoroquinolona antineumocóccica IV (sola)
Gramnegativos entéricos
Aspiración (anaerobios)
Legionella spp.

b. Sin enfermedad cardiovascular ni o factores modificadores.

S. pneumoniae

H. influenzae Claritromicina IV
M. pneumoniae o
C. pneumoniae Fluoroquinolona antineumocóccica IV
Infección mixta (bacteriana y agente “atípico”)
Legionella spp.

1. No se establece orden de preferencia.

2. Amoxicilina/clavulánico, ampicilina/sulbactam , cefotaxima o ceftriaxona.



4. PRUEBAS DIAGNÓSTICAS EN LOS PACIENTES CON NEUMONÍA
ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD

Se debe sospechar el diagnóstico de neumonía en los pacientes con síntomas respi-
ratorios recientes (tos, esputo, y/o disnea), especialmente, si se acompañan de fiebre y
auscultación respiratoria anormal, especialmente crepitantes. En los pacientes de edad
avanzada o alteración de la respuesta inmune, la neumonía puede presentarse con sínto-
mas no respiratorios, como confusión, empeoramiento de una enfermedad crónica sub-
yacente o incluso caídas. En estos pacientes, puede no haber fiebre, pero generalmente
hay taquipnea, junto a exploración torácica patológica. En la primera evaluación del
paciente la historia clínica puede ayudar en la identificación de los pacientes con mayor
riesgo a se infectados por ciertos microorganismos (Tabla VI).
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TABLA V
Grupo IV. Pacientes ingresados en cuidados intensivos

AGENTES PATÓGENOS TRATAMIENTO 1,2

a. Sin riesgo para Pseudomonas aeruginosa.

Streptococcus pneumoniae
(incluyendo neumococo resistente)

Legionellaspp.
Hemophilus influenzae Betalactámico3 IV
Gramnegativos entéricos más un Macrólido IV o 
Staphylococcus aureus Fluoroquinolona IV
Mycoplasma pneumoniae 
Chlamydia pneumoniae

b. Con riesgo para Pseudomonas aeruginosa.

Los arriba indicados más P. aeruginosa Betalactámico antipseudomonas4 IV
másquinolona antipseudomonas5 IV

o
Betalactámico antipseudomonas4 IV

Másaminoglucósido IV
fluoroquinolona no-antipseudomonas IV

o 
Betalactámico antipseudomonas4 IV

Másaminoglucósido IV
Más macrólido intravenoso 

1. No se establece orden de preferencia.

2. Se requiere tratamiento combinado

3. Cefotaxima o ceftriaxona

4. Cefepima, imipenem, meropenem o piperacilina/ tazobactam

5. Ciprofloxacino
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TABLA VI
Datos epidemiológicos relacionados con patógenos específicos

AGENTES PATÓGENOS TRATAMIENTO 1,2

Condición Patógenos más habituales

Alcoholismo Streptococcus pneumoniae

(incluyendo resistentes),

anaerobios, gramnegativos, tuberculosis

EPOC/fumador S. pneumoniae, Hemophilus influenzae,

Moraxella catarrhalis, Legionella

Vivir en Residencia S. pneumoniae,gramnegativos,

H. influenzae, Staphylococcus aureus,

anaerobios, Chlamydia pneumoniae,

tuberculosis

Mala higiene dental Anaerobios

Epidemia de E. del legionario Legionella spp

Exposición a pájaros Chlamydia psittaci,

Cryptococcus neoformans

Exposición a conejos Francisella tularensis

Exposición a animales de granja o parto de gatos Coxiella burnetti (fiebre Q)

Gripe en la comunidad Influenza, S. pneumoniae, S. aureus,

H. influenzae

Sospecha de aspiración Anaerobios, neumonitis química

u obstrucción

Enfermedad estructural del pulmón P. aeruginosa, P. cepacia, S aureus

(bronquiectasias, fibrosis quística, etc)

Usuarios de drogas IV S. aureus, anaerobios, tuberculosis,

Pneumocystis carinii

Obstrucción endobronquial Anaerobios

Tratamiento antibiótico reciente Neumococo resistente, P. aeruginosa



La realización de una radiografía de tórax en proyección posteroanterior y lateral es de
utilidad en el diagnóstico de aquellos pacientes con síntomas y signos que sugieran la posi-
bilidad de neumonía; proporciona información sobre otras alteraciones que podrían simu-
lar una neumonía, puede sugerir diferentes etiologías (como la existencia de absceso de pul-
món y tuberculosis), puede identificar complicaciones como la obstrucción bronquial y el
derrame pleural. No obstante, hay que tener en cuenta que en algunos pacientes la clínica
de neumonía no se acompaña de alteraciones en la radiografía, pero sí se pueden observar
infiltrados en el TAC de alta resolución; la implicación de este hecho se desconoce dado,
que los estudios se han basados en los hallazgos de la radiología convencional. Es impor-
tante también, en la evaluación de la gravedad, si hay afectación multilobar.

Una vez realizado el diagnóstico, se intentará la identificación de la etiología espe-
cífica, mediante las pruebas adecuadas; no obstante, recordando que, incluso tras prue-
bas exhaustivas se llega al diagnóstico etiológico en la mitad o menos de los casos. Si se
conoce la etiología, debe realizarse el tratamiento específico y con mejor coste-efectivi-
dad, este objetivo debe estar modulado por las dos siguientes cuestiones: A) el estudio no
etiológico no debe demorar la iniciación del tratamiento, ya que puede tener peores con-
secuencias clínicas, como así lo demuestra un estudio16, indicando que el resultado es
peor cuando la primera dosis del antibiótico se inicia 8 horas después de la llegada al hos-
pital. B) Dado que existe la posibilidad de infecciones mixtas (bacterianas y por micror-
ganismos “atípicos”) y que éstas tardarían días e incluso semanas en identificarse, la uti-
lidad del tratamiento específico quedaría en cuestión; en estudio de grandes grupos de
población, el tratamiento dirigido a la coinfección tiene mejores resultados que los que
no consideran esta posibilidad10,17.

Uno de los puntos con más discusión es la realización de la tinción de Gram del espu-
to, en 1993 la American Thoracic Socicety (ATS)en guía indicaba que esta tinción y el
cultivo no se realizará de forma rutinaria en todos los pacientes ingresados; no obstante,
la Infectious Disease Society of America (IDSA)cree que una muestra recogida correcta-
mente y su tinción de Gram es útil en la orientación del tratamiento empírico inicial, las
características de la muestra adecuada, sin gran contaminación, sería el esputo con <10
células epiteliales escamosas y >25 neutrófilos por campo. Las limitaciones de la tinción
de Gram del esputo, que se han demostrado en diferentes estudios son: a) no todos los
pacientes pueden expectorar una muestra adecuada, b) la interpretación es dependiente
del observador, c) no se pueden observar los patógenos “atípicos”, d) hay mala correla-
ción entre neumococo observado por tinción y el resultado del cultivo; no obstante, la
tinción directa del esputo (otros métodos distintos al Gram), puede dar información sobre
otras infecciones: tuberculosis, hongos, Legionellaspp., y P. carinii.

El cultivo rutinario del esputo suele dar alguna positividad, pero la sensibilidad y
especificidad son bajas, se debe contrastar con el resultado de la tinción de Gram. La uti-
lidad radica en el aislamiento de microorganismos no habituales de la flora respiratoria
(ej.: M. tuberculosis, Legionellasp., etc.). Es especialmente útil el cultivo en los casos de
neumococo u otros patógenos resistentes, microroganismos no cubiertos con el trata-
miento empírico habitual (ej.: S. aureus), especialmente en los casos con factores de ries-
go o que han llevado tratamiento antibiótico. El cultivo de virus no suele tener utilidad.
Las técnicas de detección rápida de antígenos de influenza puede ser útil para guiar el tra-
tamiento de los nuevos antivirales.
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4.1. PRUEBAS DIAGNÓSTICAS RECOMENDADAS

En el paciente que inicialmente se va a tratar en el domicilio, se debe realizar radio-
grafía de tórax y puede realizarse tinción de Gram y cultivo del esputo si se sospecha
resistencias u organismo no cubiertos habitualmente. Es necesaria la evaluación de la
gravedad, basándose en la radiografía (multilobar, derrame pleural) y los hallazgos físi-
cos (frecuencia respiratoria, presión arterial sistólica y diastólica, signos de deshidrata-
ción y estado mental). Si el paciente tiene patología cardiopulmonar crónica, la oxigena-
ción debe medirse por pulsioximetría para determinar la necesidad de hospitalización y
de oxigenoterapia. Las pruebas de laboratorio habituales son de escaso valor en la deter-
minación de la etiología, pero tienen significado pronóstico e influyen en la decisión de
ingresar al paciente. Debe considerarse su realización en pacientes que puedan precisar
su hospitalización, en mayores de 65 años o con enfermedades coexistentes.

En los pacientes que precisen ingreso, las pruebas diagnósticas deben realizarse con rapi-
dez e instaurar a continuación el tratamiento empírico, ya que ello influye en el resultado clí-
nico. Además de la radiografía de tórax, se debe realizar hemograma con fórmula, bioquímica
(glucosa, Na, función renal y hepática), saturación de oxígeno por oximetría, la gasometría
debe realizarse en los pacientes graves o en cualquier paciente con enfermedad pulmonar cró-
nica para valorar ambos el nivel de oxigenación y de dióxido de carbono. El cultivo de esputo
se recomienda ante la sospecha de microorganismos resistentes o no cubiertos con el trata-
miento empírico habitual. Si se solicita, el esputo debe intentarse la obtención antes del trata-
miento antibiótico, los resultados del cultivo deben correlacionarse con la tinción de Gram, que
debe hacerse simultáneamente. Si no hay cultivo la tinción de Gram es opcional. Si el trata-
miento se guía con el resultado del Gram, éste debería utilizarse con un alto nivel de sensibili-
dad; es decir, ampliar el tratamiento antibiótico según el hallazgo del Gram, al visualizar mor-
fologías no esperadas, este es el criterio de la guía de la ATS a diferencia de la guía de la IDSA
que lo utilizan con la intención de restringir el espectro del tratamiento antibiótico según el
resultado del Gram18. Se deben realizar dos tomas de hemocultivos antes de iniciar el trata-
miento antibiótico, esto puede ayudar en la identificación de la bacteriemia o de patógenos
resistentes, siendo el rendimiento de aproximadamente un 11%, y el microorganismo más fre-
cuente S. pneumoniae19. Todo derrame pleural de más de 10 mm de espesor en la radiografía
de tórax en decúbito lateral o derrame pleural encapsulado debe ser analizado, idealmente antes
del comienzo del tratamiento antibiótico, para descartar la posibilidad de empiema o derrame
paraneumónico complicado; no obstante, no hay datos sobre el beneficio en el resultado si se
retrasa el tratamiento antibiótico por la realización de la toracocentesis. EL estudio del derra-
me debe incluir recuento de leucocitos y fórmula, determinación de proteínas, glucosa, LDH
y pH, tinción de Gram y Ziehl, así como cultivos para bacterias, hongos y micobacterias.

Los tests serológicos y las crioaglutininas no son útiles para la evaluación inicial de
los pacientes con NAC y no se deben de realizar de forma rutinaria. No obstante, los tests
serológicos en la fase aguda y convalecencia pueden ser útiles para el diagnóstico retros-
pectivo en algunos casos y en estudios epidemiológicos. Cuando se sospecha infección
por Legionella(pacientes con NAC grave) la determinación del antígeno urinario suele
ser positiva en la mayor parte de los pacientes con infección por neumonía por Legionella
serogrupo 1, pero esta prueba puede seguir siendo positiva varios meses después de la
infección aguda20. Aunque en estas recomendaciones no se describen las características
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de las neumonías en los pacientes VIH, se debe realizar este test (previo consentimiento)
en todo paciente ingresado con NAC y factores de riesgo y debe tenerse en cuenta en los
pacientes ingresados por este motivo y de 15 a 54 años de edad. Se están desarrollando
pruebas especiales que determinan antígenos microbianos por anticuerpos monoclonales,
sondas de DNA, PCR, etc., pero no se han demostrado útiles en su uso de rutina.

Se han descritos varias técnicas diagnósticas para la obtención de muestras respiratorias
de vías bajas no contaminadas por la flora orofaríngea, como aspirado transtraqueal, broncos-
copia con catéter con cepillo protegido, lavado broncoalveolar con sin balón de protección y
aspiración con aguja fina percutánea. Estos procedimientos no están indicados en la mayoría
de los pacientes. En algunos pacientes de forma ocasional y en general en relación a su grave-
dad puede ser interesante la práctica de pruebas diagnósticas invasoras; no obstante, no se ha
demostrado en estos pacientes que el pronóstico mejore con el establecimiento de un diagnós-
tico etiológico específico21. En estos pacientes la broncoscopia con catéter con cepillo protegi-
do o el lavado broncoalveolar tienen una sensibilidad y especificidad adecuada si se realizan
correctamente. Estos procedimientos tienen menos riesgo que las punciones.

Es necesario realizar más pruebas diagnósticas en los pacientes con mala evolución
a pesar del tratamiento empírico aparentemente adecuado. En esta guía no se trata el
manejo de la neumonía en pacientes inmunodeprimidos, en los que el esfuerzo diagnós-
tico debe ser más amplio teniendo en cuenta que tienen más posibilidades etiológicas.

5. PAPEL DE LOS SÍNTOMAS Y SIGNOS EN EL DIAGNÓSTICO 
MICROBIOLÓGICO DE LA NEUMONÍAADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD

Los hallazgos clínicos de la NAC (síntomas, signos y hallazgos radiológicos) no se
pueden utilizar de una forma fiable para establecer el diagnóstico etiológico con una ade-
cuada sensibilidad y especificidad. Aunque, en circunstancias concretas se puede confiar
en los datos clínicos para el diagnóstico etiológico específico, en la mayoría de los casos
no es posible. Se debe, no solo a la variabilidad en los factores de virulencia de los agen-
tes patógenos, sino también en la presencia de enfermedades coexistentes, que dan lugar
a una superposición de los síntomas clínicos entre los varios agentes etiológicos.

5.1. SÍNDROMES DE LA NEUMONÍA TÍPICA Y ATÍPICA

Originalmente, la clasificación de las neumonías en “típica” y “atípica” surgió de la
observación de que la presentación y de la historia natural de algunos pacientes con neu-
monía era diferente comparado con los pacientes con infección neumocóccica. Algunos
patógenos, como H. influenzae, S. aureusy enterobacterias causan síndromes clínicos
idénticos al producido por S. pneumoniae. No obstante, otros patógenos causaban una
neumonía “atípica” que fue inicialmente atribuida a M. pneumoniae, pero se han identi-
ficado otras bacterias y virus que pueden producir una enfermedad subaguda indistin-
guible de la producida por M. pneumoniae22. Algunos de estos agentes, como Legionella
y el virus de la gripe pueden causar un amplio espectro de enfermedad, desde neumonía
fulminante a presentaciones más subagudas. Por tanto, el término de neumonía “atípica”
representa un síndrome clínico que incluye diversas entidades y tiene poco valor clínico.
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Atribuir los hallazgos clínicos concretos a un agente etiológico es frecuente en la
práctica clínica, especialmente en pacientes en los que se sospecha que la causa es
Legionella. No obstante; los datos ponen en duda la especificidad de estas observacio-
nes, concluyendo que no es posible el diagnóstico etiológico por Legionellaspp. basado
exclusivamente en los datos clínicos. Otros estudios comparativos en población pediátri-
ca y adulta, han llegado a la conclusión de que no se puede establecer el diagnóstico etio-
lógico mediante criterios clínicos exclusivamente23. Además, los patrones radiológicos no
permiten tampoco la clasificación de los casos individuales24.

La edad avanzada y la comorbilidad influyen de manera importante en la forma de
presentación de la neumonía. Los pacientes por encima de los 65 años tienen mayor mor-
talidad por enfermedad neumocóccica bacteriémica y entre los ancianos la expresión de
los hallazgos clínicos propios de la neumonía, a menudo son atípicos, poco evidentes o
incluso ausentes25. Debido a que los factores del huésped son frecuentemente tan impor-
tantes como la identidad de los agentes patógenos en la forma clínica de presentación de
la neumonía, esta guía determina que no es posible sustentarse en los hallazgos clínicos,
incluyendo la historia clínica, examen físico, análisis y radiología habituales para hacer
el diagnóstico etiológico de la NAC.

6. CRITERIOS DE HOSPITALIZACIÓN DE LOS PACIENTES CON 
NEUMONÍA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD

La ubicación de lugar donde va a ser tratado el paciente con NAC es, quizás la deci-
sión clínica más importante realizada por los médicos en el curso de la enfermedad. Tiene
implicaciones directas en el número de pruebas de laboratorio y microbiológicas que se
le van a hacer, en el tipo de tratamiento antibiótico y en el coste del tratamiento. El coste
medio de un paciente ingresado es del orden de 20 a 50 veces mayor que en el paciente
tratado en su domicilio26.

6.1. DEFINICIÓN DE LOS FACTORES DE RIESGO DE UNA NAC 
COMPLICADA QUE DETERMINAN LA NECESIDAD DE INGRESO

Los estudios han identificado los factores de riesgo que aumentan la probabilidad de
muerte o de evolución complicada en la NAC15. Cuando coexisten varios factores de riesgo,
se acepta que se debe indicar necesariamente la hospitalización. La decisión de hospitalizar
no indica la obligación de una estancia hospitalaria prolongada, sino la decisión de que cier-
tos pacientes deben ser observados de cerca hasta que esté claro que el tratamiento puede
continuarse con seguridad de forma ambulatoria. La decisión de ingresar a un paciente puede
estar influida por la disponibilidad de servicios extrahospitalarios (hospitalización domici-
liaria) y centros de cuidados de crónicos. Dado que los criterios de ingreso no se han apli-
cado de forma uniforme, los estudios han demostrado una gran variabilidad en la tasa de
ingresos por NAC27. En algunos estudios los médicos han sobrestimado el riesgo de muerte
de los pacientes con NAC, dando lugar a una hospitalización innecesaria, mientras que otros
no han sabido identificar a los pacientes graves en su evaluación inicial.
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Se han identificado los factores de riesgo que aumentan la probabilidad de muerte
o de evolución complicada en la NAC, y en un estudio se observó que la media de fac-
tores de riesgo en los pacientes ingresados fue de cinco28. Todos estos estudios fueron
observacionales y los factores de riesgo solo se han definido en pacientes ingresados
que habían recibido antibióticos y otras medidas de soporte, estos factores de riesgo no
se han estudiado en un número elevado de pacientes no ingresados. Estos factores de
riesgo incluyen los hallazgos que se describen a continuación, aquellos que llevan un
asterisco (*) son factores que se han identificado que predicen la mortalidad en el
modelo predictivo PORT15.

Edad, mayor de 65 años.
Presencia de enfermedades coexistentes: EPOC, bronquiectasias, neoplasias

(*), diabetes mellitus, insuficiencia renal crónica (*), insuficiencia cardiaca con-
gestiva (*), hepatopatía crónica (*), etilismo crónico, malnutrición, enfermedad car-
diovascular (*), anesplenia. La hospitalización en el año anterior es también un fac-
tor de riesgo.

Ciertos hallazgos físicos también pueden predecir la mortalidad, aumentar la morbi-
lidad o condicionar una evolución complicada. Estos hallazgos son: frecuencia respira-
toria ≥ 30 respiraciones/minuto (*), presión diastólica £ 60 mmHg o sistólica < 90 mmHg
(*); pulso ≥ 125/minuto (*); fiebre < 35 o ≥ 40º C (*); confusión o disminución del nivel
de conciencia (*); y evidencia de infección extrapulmonar.

Los hallazgos de laboratorio que pueden predecir la mortalidad o morbilidad son:
Leucocitos < 4x109/L ó > 30x109/L o un recuento absoluto de neutrófilos <1x109/L.
Pa O2 < 60 mmHg (*) o Pa CO2 > 50 mmHg respirando aire ambiente.
Función real alterada, creatinina sérica > 1.2 mg/dl o BUN > 20 mg/dl (> 7 mM).
La presencia de hallazgos radiológicos desfavorables, como afectación de más de un

lóbulo, presencia de cavitación, rápida extensión radiológica (lo cual no puede determi-
narse en el primer momento de la evaluación): presencia de derrame pleural (*).

Hematocrito < 30% (*) o hemoglobina < 9 mg/dl.
Evidencia de sepsis o disfunción orgánica manifiestas por acidosis metabólica o coa-

gulopatía (*).
pH arterial < 7.35 (*)
Las consideraciones sociales también deben entrar a formar parte en la decisión de

ingreso. La ausencia de un responsable del cuidado del paciente en un domicilio estable
es una indicación definitiva para el ingreso. Dado que la NAC es una causa significativa
de mortalidad y morbilidad, el comité de esta guía decide que la decisión de ingresar
sigue siendo parte del “arte de la medicina”. Por tanto, cuando la apariencia del pacien-
te sea desfavorable, se le debe ingresar al menos 24 ó 48 horas o hasta que los motivos
que determinaron la preocupación se han resuelto. En aquellos estudios en los que se uti-
lizaron criterios objetivos para el ingreso de los pacientes, hasta el 30% de los conside-
rados de bajo riesgo fueron ingresados, lo cual refleja la necesidad de ingresar a ciertos
pacientes que no reúnan los criterios29.
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6.2. UTILIZACIÓN DE LOS SISTEMAS DE VALORACIÓN PRONÓSTICA
PARA DEFINIR LA NECESIDAD DE INGRESO

En los últimos diez años, numerosos estudios han utilizado el análisis multivariante para
el desarrollo de las reglas que determinen el pronóstico de los pacientes con NAC y que podrí-
an ayudar en la decisión del lugar del tratamiento. No obstante, ninguna de estas reglas fue
diseñada para definir la necesidad de ingreso. Una aproximación fue la desarrollada por el
“British Thoracic Society” (BTS) Research Committee, que estuvo dirigida a la identificación
de los pacientes con alto riesgo, que precisaran ingreso e incluso cuidados intensivos30. La otra
aproximación fue la desarrollada por el “Pneumonia Patient Outcomes Research Team”
(PORT), que distinguía los pacientes con alto y bajo riesgo de muerte, extrapolando esta dis-
tinción a la necesidad o no de ingreso15. Estas dos reglas, desarrolladas y validadas, son com-
plementarias. La regla de la BTS está orientada a la identificación de los pacientes de alto ries-
go, para que su gravedad no se infraestime, mientras que la regla de PORT se orienta a reco-
nocer a pacientes con bajo riesgo, para que su gravedad no se sobrestime.

La regla pronóstica de PORT utilizó una cohorte de 14.199 pacientes ingresados con
NAC, fue validada independientemente con 38.039 pacientes ingresados con NAC y
prospectivamente con 2.287 pacientes tratados en el domicilio o en el hospital15. Una
limitación de la cohorte de la que derivó este estudio es que fueron pacientes atendidos
en Urgencias de hospital e incluyeron muy pocos pacientes atendidos y tratados ambula-
toriamente. En su aplicación, los pacientes fueron agrupados en 5 clases por su gravedad,
usando un proceso en dos pasos y que evaluaban factores demográficos, comorbilidad,
hallazgos físicos y datos de laboratorio y radiológicos. Se clasificaron en clase I (morta-
lidad 0.1-0.4%), clase II (0.6-0.7%), clase III (0.9-2.8%), la mortalidad fue intermedia
para la clase IV (8.2-9.3%) y alta para la clase V (27.0-31.1%). En la evolución el paso
a una categoría de mayor riesgo se asoció a la necesidad de ingreso15.

Basándose en estos resultados, consideraron que las clases I y II podrían tratarse
ambulatoriamente, la clase III podría tratarse ambulatoriamente o ingresar durante un
breve período de tiempo, mientras que el ingreso se realizaría en los pacientes con clase
IV y V. No se planteó analizar la necesidad de ingreso en UCI. Utilizando esta regla, se
estimó que el número de pacientes que tradicionalmente hubiera ingresado se habría
reducido en un 31%. De los pacientes ingresados del estudio PORT, que se les habría
recomendado tratamiento ambulatorio, un 1% se murió y un 4.3% fue ingresado en UCI.
Si la estrategia se hubiera modificado para incluir a todos los pacientes, incluso los de
bajo riesgo, pero con hipoxemia (PaO2 < 60 mmHg o saturación O2 < 90% respirando
aire ambiente) en el momento de la primera evaluación, la reducción en el número de
ingreso hubiera sido ligeramente menos dramática, pero el número de ingresos en UCI
de entre los que se recomendaba tratamiento ambulatorio, se hubiera reducido.

Los autores han realizado la extrapolación de estos datos para definir la necesidad de
ingreso, pero la regla PORT fue realmente dirigida para definir el riesgo de mortalidad.
Además, nunca fue analizada prospectivamente, para definir la necesidad de ingreso.
Posteriormente, se han realizado estudios prospectivos de la utilidad de esta regla para deci-
dir el ingreso en los pacientes que acuden a Urgencias de hospital30,31. En un estudio, la apli-
cación de estas reglas se redujo el porcentaje de pacientes de bajo riesgo que ingresaron
(comparando con el control del año previo) de 58% al 43%, pero el 9% de los pacientes
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que se remitieron al domicilio precisaron posterior ingreso32. En otro estudio, en el que par-
ticiparon 19 hospitales canadienses, 9 de los cuales se randomizaron a la utilización de una
vía clínica para la neumonía, en la que incluían los cálculos del índice de gravedad PORT30,
la vía recomendaba que los pacientes en clase I, II y III se trataran ambulatoriamente; no
obstante, se permitía que se suspendiera la guía. En los hospitales que utilizaron la vía clí-
nica se redujo significativamente el porcentaje de pacientes de bajo riesgo ingresados; no
obstante, aún con el uso de esta guía se ingresó el 31% de los pacientes con bajo riesgo
(comparado con el 49% del grupo control), la evolución de los pacientes fue similar en
ambos grupos. No se evaluó el impacto de la utilización de la regla PORT.

La guía de la BTS se basó en el estudio de 453 pacientes con NAC y fue validada con
246 pacientes ingresados e independientes de los primeros. La regla define como un pacien-
te de alto riesgo de mortalidad, si tiene al menos dos de los tres factores: frecuencia respira-
toria ≥ 30/min, presión diastólica £ 60 mmHg y BUN > 7.0 mM (> 19.1 mg/dl). Los pacien-
tes con dos o más de estos factores tenían un riesgo relativo de muerte de 21.1 (19.4 a 0.9%)
y 9.1 (28.6 a 3.1%) en la cohorte inicial o en el estudio de validación respectivamente. Un
cuarto factor, la confusión mental, se ha añadido a esta regla y en un estudio la existencia de
dos de estos factores se acompañó de un aumento de 36 veces en la mortalidad, comparado
con aquellos pacientes sin estos hallazgos. Además, en este estudio al ingreso se identifica-
ron 19 pacientes graves que posteriormente fallecieron, mientras que los clínicos solo iden-
tificaron 12 de estos 19, basándose en su diagnóstico clínico32. Estos datos sugieren que esta
regla es válida en la identificación de los pacientes con alto riesgo.

6.3. RECOMENDACIONES PARA DETERMINAR EL INGRESO

Las reglas predictivas pueden ser una simplificación de la forma en la que los médi-
cos interpretan las variables predictivas, dado que cada variable tiene un umbral para ser
un factor de mal pronóstico; por ejemplo un paciente con una tensión arterial diastólica
de 56 mmHg cae en la misma estratificación que un paciente con una tensión de diastó-
lica de 30 mmHg, aunque su gravedad es totalmente diferente. Tampoco estas reglas tie-
nen en cuenta la edad, ya que se requieren alteraciones fisiológicas más graves en los
sujetos jóvenes para caer en la misma clase. Tampoco tienen en cuenta las preferencias
del paciente en la toma de decisiones, los que son de bajo riesgo suelen preferir el trata-
miento en el domicilio.

La guía de la ATS contempla que la reglas de predicción de la mortalidad deberían
usarse para ayudar, pero no reemplazar las decisiones realizadas por el médico. Los pacien-
tes pueden presentar situaciones poco frecuentes, como enfermedad neuromuscular grave
o esplenectomía, que no están incluidas en las guías, pero que aumentan la probabilidad de
mal pronóstico. Además, se deben considerar otros factores diferentes a la gravedad de la
enfermedad, y pacientes con bajo riesgo pueden presentar características médicas y psico-
sociales que contraindiquen el tratamiento ambulatorio. La capacidad para la deglución, la
historia de abuso de drogas, las alteraciones cognitivas y la capacidad para la realización de
las actividades de la vida cotidiana deben tenerse en cuenta. Por todo ello, la decisión de
dónde tratar al paciente sigue siendo parte del “arte de la medicina”, que no puede ser sus-
tituido fácilmente por los modelos predictivos existentes.
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7. DEFINCIÓN DE NAC GRAVE Y NECESIDAD DE INGRESO 
EN CUIDADOS INTENSIVOS

La NAC grave es una entidad descrita en la literatura en referencia a los pacientes
con NAC ingresados en unidades de cuidados intensivos. Se ha definido la incidencia,
etiología, factores pronósticos y evolución de estos pacientes y difiere de las caracterís-
ticas de la NAC en el resto de la población. Los estudios han demostrado que los pacien-
tes con NAC grave tienen un espectro de agentes etiológicos diferentes12.

El diagnóstico precoz de los pacientes con NAC grave facilitará la iniciación
del tratamiento precoz orientado a los agentes patógenos más probables, siendo ésta
una estrategia que reduce la mortalidad si conduce a la mejoría clínica en las pri-
meras 72 horas. Aunque no hay una definición aceptada de forma general de NAC
grave, la guía original de la ATS identificó nueve criterios de enfermedad grave, y
la presencia de cualquiera de ellos fue útil en la definición de NAC grave. Varios
estudios han demostrado que con la existencia de un criterio, el 65-68% de los
pacientes ingresados tendrían NAC grave, indicando que la definición original es
muy sensible, pero no específica28,33.

En otro estudio, los nueve criterios se dividieron en 5 criterios menores y 4 mayo-
res, que se podrían presentar en el ingreso o a lo largo de la evolución33. Los criterios
menores son: frecuencia respiratoria ≥ 30/min, PaO2/FIO2 < 250, neumonía bilateral
o multilobar, presión sistólica £ 90 mmHg y diastólica £ 60 mmHg. Los criterios
mayores eran: necesidad de ventilación mecánica, aumento del tamaño de los infil-
trados del 50% en 48 horas, shock séptico o necesidad de fármacos vasopresores
durante más de 4 horas. E insuficiencia renal (diuresis < 80 ml en 4 horas o creatini-
na sérica > 2 mg/dl en ausencia de insuficiencia renal crónica). En este estudio retros-
pectivo la necesidad de cuidados intensivos se definió mediante la presencia de dos
de los tres criterios menores (presión sistólica £ 90 mmHg, enfermedad multilobar,
PaO2/FiO2 < 250) o uno de los dos criterios mayores (necesidad de ventilación mecá-
nica o shock séptico). Cuando el resto de los criterios de enfermedad grave no aña-
dieron exactitud en la predicción de necesidad de cuidados intensivos. Con esta regla
la sensibilidad era del 78% y la especificidad del 94%, el valor predictivo positivo fue
del 75% y el valor predictivo negativo del 95%33.

7.1. DEFINICIÓN RECOMENDADA DE NAC GRAVE Y NECESIDAD DE 
INGRESO EN CUIDADOS INTENSIVOS

Aunque se precisan estudios prospectivos para la definición de la necesidad de
cuidados intensivos, el comité estableció que la NAC grave podría definirse como
la presencia de dos criterios menores (utilizando solamente los 3 que figuran arriba
o los 5 de la ATS) o uno de los mayores (de los dos que figuran arriba o de los 4 de
la ATS). Otros hallazgos pueden también ayudar en la definición de NAC grave,
pero no han sido estudiados para valorar la necesidad de ingreso en cuidados inten-
sivos. Estos incluyen los dos (de los cuatro) criterios de la regla de la BTS (además
de los dos incluidos en la definición de NAC grave), principalmente la confusión y
BUN > 19.6 mg/dl.
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8. GUÍAS DE TRATAMIENTO DE LA NAC

8.1. PRINCIPIOS SUBYACENTES EN LAS RECOMENDACIONES DE 
TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO

El propósito de estas guías es proporcionar a los médicos una aproximación racional
y manejable para la iniciación del tratamiento antimicrobiano de la NAC. Las guías no
pueden ser exhaustivas en todas las circunstancias. Esta aproximación ha elegido una
modificación de las guías previas de la ATS y se basan en las tablas 2-5 sobre la evalua-
ción de lugar de tratamiento (domiciliario, ingreso en sala o ingreso en UCI), la presen-
cia de enfermedades cardiopulmonares (EPOC, insuficiencia cardiaca congestiva) y la
presencia de factores modificadores (tabla 1). Los factores modificadores se han defini-
do a partir de varios estudios e incluyen la presencia de factores de riesgo para neumo-
coco resistente (edad > 65 años, tratamiento con betalactámicos en los 3 meses anterio-
res, alcoholismo, comorbilidad médica múltiple, enfermedad o tratamiento inmunosu-
presor y la exposición a niños que asisten a guarderías), la presencia de factores para
enterobacterias gramnegativos (vivir en residencias de ancianos, enfermedad cardiopul-
monar, comorbilidad médica múltiple y tratamiento antibiótico reciente) y la presencia
de factores de riesgo para Pseudomonas aeruginosa(bronquiectasias, tratamiento de
amplio espectro durante más de 7 días en el mes anterior, malnutrición, y tratamiento
esteroideo crónico con más de 10 mg/día). Las recomendaciones en el tratamiento han
incorporado la idea de que la infección por patógenos atípicos debe considerarse en todos
los grupos de pacientes, en ocasiones en la forma de infección mixta. Todos los pacien-
tes caen en uno de los cuatro grupos y cada grupo está asociado con una lista de agentes
etiológicos probables y el tratamiento empírico sugerido dirigido a esos patógenos. La
estratificación de los pacientes permite una respuesta graduada de los regímenes de tra-
tamiento empírico. La aproximación terapéutica menos agresiva y de espectro más estre-
cho se utilizará en los casos más leves, a medida que los factores del huésped se hacen
más complejos o aumenta la gravedad de las enfermedades se recomienda un tratamien-
to más agresivo y de amplio espectro.

En esta aproximación, se deben considerar varios principios. Primero, momento del
tratamiento inicial, ello es importante ya que es hay datos que muestran que la mortali-
dad se reduce a los 30 días, si el paciente ingresado recibe su primera dosis se adminis-
tra antes de las 8 horas desde su llegada al hospital16. Además, es deseable administrar el
espectro tan reducido como sea posible, evitando el amplio espectro excesivo si no es
necesario. Este objetivo se puede conseguir con facilidad, si se conoce el agente etioló-
gico específico, pero esto no es posible en al menos el 50% de los pacientes, los resulta-
dos de muchas pruebas diagnósticas no están disponibles de forma inmediata, haciendo
relativamente preciso el uso de antibióticos de amplio espectro para la mayoría de los
pacientes. No obstante, en base a consideraciones epidemiológicas, incluso el tratamien-
to empírico puede ser de espectro relativamente estrecho, en los casos en los que no tenga
factores de riesgo para neumococo resistente o para gramnegativos entéricos. En todos
los pacientes estaría indicado el uso del tratamiento empírico expuesto en estas guías.
Esta aproximación no solo asegura un tratamiento oportuno en el tiempo, sino que ade-
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más proporciona la cobertura de una posible infección mixta: bacteriana y por agentes
patógenos atípicos. Los datos obtenidos en pacientes tratados tanto en sus domicilios
como ingresados dan como resultado mejor evolución en aquellos tratados según esta
guía que los tratados sin seguirla110,17,28.

Varios estudios han intentado validar esta guía de tratamiento de la NAC, tanto para
pacientes tratados en su domicilio como ingresados. Un estudio en pacientes tratados
ambulatoriamente documentó la utilidad de la monoterapia con macrólidos en pacientes
menores de 60 años, sin comorbilidad asociada10. Aunque este tratamiento sencillo, que
no había sido recomendado por la guía, resultó ser eficaz para algunos pacientes ambu-
latorios con comorbilidad, los hallazgos no niegan obligatoriamente la necesidad de un
tratamiento de amplio espectro en otros pacientes ambulatorios con comorbilidad o edad
avanzada. En el estudio, los pacientes tratados según la guía fueron menos en número y
eran pacientes más graves que los tratados sin seguir la guía, y el tratamiento fue inicial-
mente con betalactámicos o cotrimoxazol solos, sin la adición de un macrólido como se
refleja en la Tabla III de la presente guía. En otro estudio, se evaluaron 4.500 pacientes
ingresados en el hospital, aunque no en Cuidados Intensivos y se encontró que los
pacientes tratados según la guía, presentaran menor mortalidad que en los tratados sin
seguir la guía, aunque la mortalidad fue menor en los pacientes tratados con un macróli-
do más un betalactámico o una quinolona (generalmente ciprofloxacino), los regímenes
terapéuticos combinados se asociaron con menor mortalidad28. Estos hallazgos dieron
algún crédito a la importancia del papel de los agentes atípicos y la necesidad de que el
tratamiento habitual contemple esta posibilidad, ya sea añadiendo un macrólido a los
betalactámicos o con el uso de fluoroquinolonas anti-neumocóccicas. En un tercer estu-
dio, se documenta el valor de un modelo basado en la guía por la administración del tra-
tamiento adecuado y por la reducción en la estancia media y en el coste34.

8.2. ELECCIÓN DEL ANTIMICROBIANO

Las fluoroquinolonas han asumido un importante papel en el tratamiento de la NAC
debido al desarrollo de nuevos agentes con excelente actividad antineumocóccica. La
ventaja de las fluoroquinolonas antineumocóccicas es la cobertura de los patógenos
grampositivos, gramnegativos y microorganismos atípicos con un único agente, general-
mente dado una vez al día. Además, los nuevos agentes tienen una CMI similar tanto para
el neumococo sensible a penicilina como para el neumococo resistente, aunque hay datos
que muestran que la resistencia de alto nivel puede asociarse a resistencia a quinolonas
(ciprofloxacino). Las quinolonas penetran bien en el pulmón, alcanzando niveles supe-
riores al plasma en el fluido de revestimiento epitelial y en los macrófagos alveolares.
Además, las quinolonas tienen una elevada biodisponibilidad, alcanzando niveles plas-
máticos similares por vía oral o intravenosa. Estos hechos permiten tratar pacientes con
enfermedad moderadamente grave por vía oral en el medio extrahospitalario y en los
pacientes hospitalizados cambiar pronto a la vía oral, permitiendo un alta precoz. Hay
algunos estudios que indican que los pacientes ingresados, incluso con bacteriemia pue-
den ser tratados con una quinolona oral35. A pesar de estos datos es prudente comenzar en
todos los pacientes ingresados con tratamiento por vía intravenosa para asegurar unos
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niveles sanguíneos adecuados. Dado que entre del 10-20% de los pacientes ingresados no
responden al tratamiento inicial (por una serie de causas que se discuten más adelante),
puede facilitar la evaluación de estos pacientes si se descarta la posibilidad de mala
absorción del tratamiento oral.

Actualmente, hay varias fluoroquinolonas antineumocóccicas disponibles, o en des-
arrollo, para el tratamiento de la NAC36. Los agentes disponibles son levofloxacino y
moxifloxacino (esparfloxacino y gatifloxacino disponibles en otros países). Se ha sus-
pendido el uso de trovafloxacino debido a su toxicidad. En desarrollo gemifloxacino.
Actualmente, levofloxacino está disponible por vía oral e intravenosa y moxifloxacino
solo por vía oral. Las reacciones adversas han limitado el uso de este grupo farmacoló-
gico, algunos fármacos tienen mayor toxicidad de grupo que otros. Esta incluye fotosen-
sibilidad (especialmente esparfloxacino), molestias gastrointestinales y neurotoxicidad
(convulsiones, mareos). La toxicidad hepática grave ha sido descrita con trovafloxacino,
por lo que se retiró del mercado. Este efecto, que teóricamente puede presentarse con
cualquier quinolona, parece más frecuente con este fármacos, pero no se identificó en los
ensayos previos a su registro, por lo que es importante la monitorización de todos estos
nuevos agentes. Los valores de CMI para el neumococo van de 0.12 a 2.0 mg/dL, con
una actividad diferente según el orden (de mayor a menor actividad): moxifloxacino >
gatifloxacino > esparfloxacino > levofloxacino36. Gemifloxacino es más activo in vitro
que moxifloxacino. Las diferencias en la actividad in vitro no parece que tenga impacto
clínico, dado que todos han demostrado su eficacia en la NAC36,37, estas diferencias podrí-
an hipotéticamente dar lugar a diferentes tasas de resistencia y resultado clínico en el
futuro si la resistencia a estas fluoroquinolonas se hace más frecuente; no obstante, se
necesitan más datos.

El CDC ha desarrollado recomendaciones para el tratamiento empírico de la NAC,
en los casos con probabilidad de neumococo resistente38. Estas recomendaciones enfati-
zan la eficacia de los antiguos agentes en el tratamiento de la NAC, aún en presencia de
neumococo resistente y sugieren que las fluoroquinolonas se consideren como de segun-
da elección, con lo que este comité no está de acuerdo. No obstante, si existen factores
de riesgo para neumococo resistente, el grupo del CDC ha manifestado que existen un
grupo de betalactámicos que pueden utilizarse en el tratamiento empírico inicial, si el
organismo tiene una CMI £ 2 mg/L, en tratamiento oral como cefuroxima (o cefpodoxi-
ma), amoxicilina a dosis altas (1 g cada 8 h) o amoxicilina/clavulánico (875 mg cada 12
horas); o mediante tratamiento intravenoso con cefotaxima, ceftriaxona, ampicilina/sul-
bactam, amoxicilina/clavulánico o una fluoroquinolona antineumocóccica38. Existen
otros agentes que tienen actividad in vitro, como cefepima, piperacilina/tazobactam, imi-
penem o meropenem, pero todos ellos tienen actividad anti-Pseudomonasy por ello no
se recomiendan, dado que proporcionan una cobertura mayor que la necesaria, a no ser
que existan factores de riesgo para infección por P. aeruginosa(NAC grave, pacientes
que viven en residencia). Si los valores de CMI de la penicilina son ≥ 4 mg/L, el comité
recomienda el tratamiento con fluoroquinolona antineumocóccica, vancomicina o clin-
damicina. Actualmente, todas las fluoroquinolonas de nueva generación tienen eficacia
en la NAC y una (levofloxacino) está aprobada en la NAC por neumococo resistente. En
un futuro, puede que sea necesario la elección de la quinolona más activa (valores de
CMI más bajos), debido a que los neumococos resistentes a penicilina pueden ser tam-
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bién resistentes a quinolonas , en especial a aquellos con CMI más alta (ciprofloxacino,
levofloxacino), hay descripciones preliminares de fallos terapéuticos con levofloxacino
en la neumonía neumocóccica39,40.

El comité ha concluido que la vancomicina tiene poco papel como tratamiento empí-
rico. Si existe riesgo de neumococo resistente, existen otros fármacos eficaces (descritos
en la Tablas 2-5), la vancomicina se reservará en los casos con resistencia de alto nivel y
fallo terapéutico o sospecha de meningitis asociada. El tratamiento empírico de la NAC
en pacientes ingresados no está dirigido específicamente contra S. aureus, pero debe con-
siderase en los casos de NAC tras la gripe o tinción de Gram el esputo compatible. La
mayor parte de los tratamientos iniciales son adecuados frente a S. aureusmeticilin-sen-
sible, la resistencia a meticilina es rara en pacientes con NAC, haciendo que el trata-
miento empírico con vancomicina sea innecesario. No obstante, en los pacientes con
NAC grave procedentes de residencias en las que se conozca la existencia de S. aureus
meticilin-resistente, estaría indicado el uso de vancomicina empíricamente. Otros nuevos
agentes pueden ser eficaces contra el neumococo resistente, como linezolida (disponible
para vía oral e intravenosa) y los ketólidos (telitromicina) disponible por vía oral.

Algunos agentes no deben recomendarse en la NAC con factores de riesgo para neu-
mococo resistente, como los macrólidos (con hasta un 61% de resistencias cruzadas con
penicilina), cefalosporinas de primera generación, cefaclor, loracarbef y cotrimoxazol.

8.3. RECOMENDACIONES TERAPÉUTICAS

En cada grupo de pacientes, listado en las Tablas 2-5, el comité ha recomendado dife-
rentes opciones terapéuticas. Se han proporcionado en cada grupo diferentes opciones de
tratamiento empírico, y en los casos en que ha sido posible el comité ha recomendado el
espectro más reducido, como por ejemplo solo macrólidos, en concreto en los pacientes
sin riesgo de infección por neumococo resistente, aspiración o infección por gramnega-
tivos entéricos. En las tablas 2-5 se exponen múltiples alternativas terapéuticas y si no
hay preferencia por un tratamiento, esto se especifica en las tablas. En los pacientes más
complejos, el esquema generalmente incluye un betalactámico más macrólido o monote-
rapia con una fluoroquinolona antineumocóccica. Los estudios clínicos han mostrado que
ambos tratamientos son eficaces y seguros y no hay evidencia para la elección de uno
sobre otro. Los miembros de este grupo de consenso recomiendan que en el momento de
elegir entre estas opciones, se considere la elección de uno u otro en pacientes diferentes
para evitar la presión selectiva que genere resistencia al fármaco que se use con carácter
exclusivo en todos los pacientes. Esta última recomendación no ha sido sometida a ensa-
yo clínico.

8.3.1. TRATAMIENTO EN DOMICILIO

Si el paciente no tiene enfermedad cardiovascular, no tiene riesgo para infección por
neumococo resistente o gramnegativos entéricos o aspiración en este caso los organismos
más probables serán neumococo, patógenos atípicos, virus respiratorios y posiblemente
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H. influenzae(especialmente en fumadores). Para estos pacientes (grupo I, Tabla II) el
tratamiento debería hacerse con un macrólido de nueva generación. El comité pensó que
la cobertura más amplia con una fluoroquinolona antineumocóccica puede ser eficaz,
pero innecesaria y si se utiliza en estos casos conduciría a sobreutilización de esta valio-
sa clase de antibióticos. Si H. influenzaees poco probable, porque el paciente no es fuma-
dor sin enfermedad cardiopulmonar, se puede utilizar cualquier macrólido, incluyendo
eritromicina. No obstante, los macrólidos de nueva generación (claritromicina y azitro-
micina) tienen menor incidencia de efectos gastrointestinales que la eritromicina y son de
mejor posología lo cual mejora el cumplimiento. Aunque la claritromicina no es tan acti-
va in vitro contra H. influenzaecomo la azitromicina, ambos han dado buen resultado en
el tratamiento de la NAC. Ello se puede explicar por las altas concentraciones que alcan-
zan en el fluido de revestimiento epitelial y en los macrófagos alveolares.

Los pacientes ambulatorios más complejos (Grupo II, Tabla III) pueden ser tratados
con la combinación de betalactámico y macrólido o en monoterapia con una fluoroqui-
nolona antineumocóccica. Para muchos pacientes, la comodidad de un fármaco una vez
al día será la opción más atractiva y en ocasiones la más barata. El betalactámico oral
debe ser eficaz contra el neumococo resistente (lista de la Tabla III) y debe utilizarse en
las dosis adecuadas. Otra opción es la utilización de un betalactámico por vía parenteral
(IM o IV), como la ceftriaxona una vez al día y un macrólido. El betalactámico parente-
ral puede cambiarse a la vía oral a las 24 o 48 horas, siempre que el paciente muestra una
adecuada respuesta clínica. Si el paciente tiene factores de riesgo para aspiración o vive
en una residencia se deben cubrir los anaerobios, con amoxicilina/clavulánico. Si se
documenta la existencia de anaerobios o si existe absceso de pulmón, se debe añadir clin-
damicina o metronidazol.

8.3.2. TRATAMIENTO DEL PACIENTE INGRESADO

En el paciente ingresado con enfermedad cardiopulmonar, factores de riesgo para
neumococo resistente o gramnegativos entéricos, el tratamiento debe incluir o la combi-
nación betalactámico/macrólido o monoterapia con fluoroquinolona antineumocóccica
(Grupo IIIa, Tabla IVª). Si existe riesgo de neumococo resistente, el betalactámico utili-
zado debe ser uno de los listado más arriba. Cuando un betalactámico se utiliza en esta
situación no debe hacerse solo, sino combinado con un macrólido que cubra la infección
por agentes atípicos. El macrólido se administrará vía oral o intravenosa dependiendo de
la gravedad del paciente41. Si el paciente tiene factores de riesgo para aspiración o vive
en una residencia, se deben cubrir anaerobios con amoxicilina/clavulánico,
ampicilina/sulbactam, dosis altas de ampicilina u otros betalactámicos activos. En el
paciente ingresado, si se documenta la existencia de anaerobios o existe absceso de pul-
món, se debe añadir clindamiciana o metronidazol.

En el paciente ingresado en sala, distinta de la UCI, sin riesgo para neumococo resis-
tente, ni gramnegativos entéricos y sin enfermedad cardiopulmonar (Grupo IIIb, Tabla
IVb), existen datos que sugieren que la azitromicina en monoterapia vía intravenosa es
eficaz; no obstante, existen pocos pacientes ingresados con los criterios expuestos. La
dosis de azitromicina es de 500 mg al día IV durante 2-5 días, seguido de 500 mg al día
vía oral, hasta completar 7-10 días, esta pauta se ha demostrado eficaz en pacientes ingre-
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sados con NAC incluyendo en los casos con bacteriemia por neumococo. Si el paciente
es alérgico o intolerante a los macrólidos, se puede administrar una fluoroquinolona anti-
neumocóccica.

En los pacientes con enfermedad grave, el tratamiento debe dirigirse al neumococo,
Legionella(y otros “atípicos”) y H. influenzae, pero los pacientes deben estratificarse
sobre la base de la existencia de factores de riesgo para P. aeruginosa. (Grupo IVa, Tabla
Va y Grupo IVb, Tabla Vb). En ausencia de factores de riesgo para Pseudomonas, el tra-
tamiento debe realizarse con un betalactámico activo frente a neumococo resistente más
un macrólido (azitromicina o claritromicina) o una quinolona; no se recomiendan los
betalactámicos activos frente a Pseudomonas(cefepima, piperacilina/tazobactam, imipe-
nem, meropenem) como tratamiento empírico inicial, si no se sospecha este microorga-
nismo. El papel de las fluoroquinolonas antineumocóccicas en la NAC grave no está
determinado. Los ensayos clínicos han incorporado pocos enfermos y la dosificación y
eficacia son desconocidas. Hasta que se disponga de más datos el comité recomienda que
si se utiliza una quinolona en estos casos, se haga en el lugar de los macrólidos y for-
mando parte de un tratamiento en combinación con un betalactámico. Añadir un betalac-
támico, aseguraría un mejor tratamiento de las complicaciones, como la meningitis, para
la cual se desconoce la eficacia de la monoterapia con quinolonas. Si existen factores de
riesgo para Pseudomonas, el tratamiento debe incluir dos antibióticos antipseudomonas,
además de cubrir el neumococo resistente y Legionella. Ello se consigue con ciertos beta-
lactámicos Pseudomonas(cefepima, piperacilina/tazobacam, imipenem, meropenem)
más una quinolona antipseudomonas (ciprofloxacino), o bien con alguno de los betalac-
támicos indicados más un aminoglucósido más azitromicina o quinolona no antipseudo-
monas. Si el paciente es alérgico a betalactámicos, se puede utilizar aztreonam, que debe
combinarse con un aminoglucósido y una fluoroquinolona antineumocóccica.

9. DURACIÓN DEL TRATAMIENTO, RESPUESTA AL TRATAMIENTO 
Y CAMBIO A LA VIA ORAL

9.1. DURACIÓN DEL TRATAMIENTO

Sorprendentemente existen pocos datos para definir la duración óptima del tratamiento
en la NAC y los libros de texto estándar proporcionan escasa información específica sobre
este asunto. En el pasado, el tratamiento estándar estaba entre 7-14 días, pero se han desarro-
llado nuevos agentes con una vida media larga en el suero o en los tejidos, los cuales dismi-
nuyen la duración de la administración del fármaco. Se han llevado a cabo ensayos clínicos
con los fármacos antiguos y nuevos para determinar la duración óptima en el tratamiento de
pacientes ingresados o en el domicilio. El diseño se ha realizado para valorar duraciones de
5-7 días en los pacientes en el domicilio y 7-10 días en pacientes ingresados42. Los trata-
mientos cortos pueden hacerse con azitromicina, que tiene una vida media de 11-14 horas,
comparada con 1.5-3 de la eritromicina y 3.8 horas de la claritromicina. La azitromicina per-
manece en los tejidos durante más tiempo que el resto de fármacos, por lo que la menor dura-
ción del tratamiento basándose en el tiempo que dura la ingestión oral del fármaco lleva a la
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confusión. Los ensayos que comparan azitromicina durante 5 días con eritromicina y con
cefaclor (10 días) en el tratamiento de la neumonía por “agentes atípicos” y la neumonía por
patógenos bacterianos respectivamente sugieren que los tratamientos cortos con azitromicina
son equiparables43,44. Se han realizado ensayos con azitromicina IV en la NAC de 7-10 días de
duración y de 7 días con las fluoroquinolonas antineumocóccicas45.

RECOMENDACIONES
Se debe considerar la presencia de comorbilidad o bacteriemia, la gravedad de la

enfermedad al inicio del tratamiento antibiótico y la evolución durante su estancia en el
hospital en la duración del tratamiento antibiótico. Generalmente, la neumonía por S.
pneumoniaey otras infecciones bacterianas deben ser tratadas entre 7 a 10 días, no hay
datos que demuestren que se precisa una mayor duración en los pacientes con bacterie-
mia, siempre que haya una buena respuesta clínica. Los pacientes con M. pneumoniaey
C. pneumoniaeprecisan un mayor duración, 10-14 días. Los pacientes inmunocompe-
tentes con enfermedad de los legionarios requieren 10 a 14 días, mientras que los pacien-
tes con tratamiento crónico con corticoides pueden necesitar 14 días o más.

9.2. CURSO CLÍNICO Y RESPUESTA AL TRATAMIENTO

La duración del tratamiento y el cambio precoz a la vía oral son decisiones que deben
estar basadas en la respuesta al tratamiento que debe ser en forma esperada y adecuada.
La respuesta inadecuada debe llevar a la consideración de otros diagnósticos o trata-
mientos. La respuesta esperada en el paciente hospitalizado con NAC se resuelve en tres
fases: la primera, dura 24-72 horas, en este tiempo el paciente progresivamente se
encuentra clínicamente más estable; el segundo período típicamente se inicia en el tercer
día, la estabilidad del paciente se evidencia con la mejoría de los signos, síntomas y valo-
res de laboratorio; el tercer período, es el de la recuperación y resolución de los hallaz-
gos anormales. El retraso en la normalización de los hallazgos puede deberse a factores
del huésped o del agente patógeno, en cualquier momento se puede producir el empeo-
ramiento clínico. En general, con el aumento de la edad, las enfermedades coexistentes
múltiples y la mayor gravedad de la enfermedad se produce un retraso en la resolución
de los signos y síntomas46,47. Otros factores con el retraso de la resolución son el alcoho-
lismo, la neumonía multilobar y la bacteriemia48,49. El empeoramiento clínico general-
mente se presenta al principio, en los 3 primeros días, un patrón de mejoría y posterior
empeoramiento es poco frecuente y con frecuencia se debe a infección profunda (empie-
ma) o a un proceso intercurrente.

En individuos sin otra patología, la fiebre puede durar 2-4 días, siendo la defervescencia
más rápida en las infecciones por S. pneumoniaey más lenta en otras etiologías48,50. La leuco-
citosis generalmente se resuelve hacia el cuarto día, mientras que los hallazgos clínicos anor-
males (crepitantes) persisten más allá de los 7 días en el 20-40% de los pacientes. Las altera-
ciones radiológicas desaparecen más lentamente que lo hacen las alteraciones clínicas. En los
sujetos de menos de 50 años y sin comorbilidad, la neumonía por S. pneumoniaedesaparece
radiológicamente a las 4 semanas en un 60% de los pacientes44,49. Si el paciente es anciano, tiene
bacteriemia, EPOC, alcoholismo o enfermedad crónica los hallazgos radiológicos desaparecen
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más lentamente y solamente el 25% se normalizará a las 4 semanas49. En la infección por
Mycoplasma pneumoniaepuede normalizarse la radiografía antes que la neumocóccica, mien-
tras que la neumonía por Legionellaspp. se normaliza más lentamente24.

La radiografía con frecuencia empeora inicialmente tras el comienzo del tratamien-
to, con progresión de los infiltrados o aparición de derrame pleural. Si el paciente tiene
una neumonía leve/moderada o muestra mejoría clínica, esta progresión puede no tener
significado. No obstante, el empeoramiento radiológico en el contexto de una NAC grave
es un hallazgo de valor pronóstico desfavorable y altamente predictivo de mortalidad51.

RECOMENDACIONES PARA EL MANEJO BASADOS EN LA
RESPUESTA CLÍNICA

Sobre la base de la respuesta clínica al tratamiento, los pacientes se pueden clasifi-
car en tres grupos: (1) pacientes con respuesta clínica precoz; (2) paciente sin respuesta
clínica al tercer día de hospitalización; y (3) pacientes con empeoramiento clínico, que
puede aparecer tan precozmente como a las 24-48 horas. Los del primer grupo son can-
didatos a pasar a la vía oral de forma precoz, al igual que el alta hospitalaria. Los del
segundo y tercer grupo precisan de una evaluación de los factores del huésped y del agen-
te patógeno, reevaluar el diagnóstico inicial y buscar complicaciones de la neumonía y
del tratamiento de la neumonía. Debido a la naturaleza de la evolución de la respuesta al
tratamiento, no se debe modificar el tratamiento en las primeras 72 horas, a menos que
haya un marcado empeoramiento clínico o si los datos bacteriológicos así lo requieren52,53.
En el contexto de una neumonía grave, el empeoramiento radiológico, junto con el empe-
oramiento clínico pueden significar una infección insuficientemente tratada, haciendo
necesaria una evaluación agresiva y un cambio en el tratamiento, incluso antes de 72
horas desde el inicio del tratamiento.

9.3. CUANDO CONSIDERAR EL PASO A LA VÍA ORAL

La decisión de pasar de vía intravenosa a oral se basa en la evaluación de la respuesta
clínica, valorando la tos, producción de esputo, disnea, fiebre y leucocitosis. Una vez que
el paciente está estable clínicamente, se puede cambiar a la vía oral, en la mitad de los
pacientes se puede hacer en el tercer día52. Algunos estudios han demostrado que el paso
precoz a la vía oral puede disminuir la estancia media de estos pacientes e incluso tener
mejor resultado que prolongar el tratamiento intravenoso52,53. Si el paciente cumple los
criterios para el paso a la vía oral, ésta puede iniciarse aún en los casos con bacteriemia54.
Los pacientes con bacteriemia pueden tardar más tiempo en cumplir los criterios para el
cambio de tratamiento a vía oral, pero una vez se cumplan el cambio puede realizarse con
seguridad, a menos que el agente patógeno sea S. aureus, en este caso los pacientes pre-
cisan un tratamiento más prolongado para prevenir o tratar la endocarditis.

Otro aspecto es la consideración de la necesidad de mantener los mismos niveles del
fármaco administrado por vía oral que los conseguidos por vía intravenosa. Los fárma-
cos que consiguen niveles similares por ambas vías intravenosa y oral, se denominan tra-
tamiento “secuencial”, incluyen linezolida y todas las quinolonas55. Con los betalactámi-
cos (penicilinas y cefalosporinas) y macrólidos, el cambio a vía oral se asocia a una dis-
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minución en los niveles plasmáticos, comparativamente con el tratamiento intravenoso y
se definen como tratamiento con “descenso de los niveles” (‘step-down”). Se han des-
crito buenos resultados en ambos casos42,52.

RECOMENDACIONES
Los pacientes deben pasar a vía oral si cumplen los siguientes 4 criterios: (1) mejoría en

la tos y disnea, (2) afebril (temperatura < 37.8ºC) en dos ocasiones separadas al menos en 8
horas, (3) disminución del recuento leucocitario, (4) funcionamiento del tracto gastrointesti-
nal con ingesta adecuada52,53. No obstante, si la respuesta clínica general es favorable, no es
necesario esperar a que el paciente quede apirético antes del cambio a la vía oral53,54. La selec-
ción del fármaco para la vía oral, debe basarse en el patrón de sensibilidades, si se conoce el
agente etiológico. En este caso se debe seleccionar el fármaco con espectro más reducido y
con un perfil farmacocinético apropiado; no obstante, debe considerarse la posibilidad de
coinfección por agentes atípicos. En la mayor parte de los casos el agente específico no se
suele identificar y el tratamiento oral debe continuar con el espectro de los fármacos intrave-
nosos utilizados. El cumplimiento es la clave del tratamiento oral, por ello se debe elegir el
fármaco con mínimos efectos secundarios, con posologías una o dos veces al día, factores que
aumenta la posibilidad de que el paciente complete el tratamiento56. Los pacientes deben ser
instruidos para que eviten las interacciones farmacológicas y evitar el uso de antiácidos y cier-
tos alimentos que podrían interferir con la absorción del fármaco.

9.4. ALTA HOSPITALARIA

Los pacientes con estabilidad clínica referente a la neumonía y que han pasado a tra-
tamiento oral, aún pueden precisar seguir hospitalizados debido a la inestabilidad de
enfermedades coexistentes, como diabetes mellitus o insuficiencia cardiaca congestiva.
Los pacientes pueden requerir tratamiento para complicaciones graves como arritmias
cardíacas o por necesidades sociales, tales como situaciones familiares inestables57,58.

Repetir la radiografía precozmente es poco probable que muestre una mejoría evi-
dente, aún cuando el paciente tenga una buena evolución clínica. La radiografía de tórax
en algunos pacientes pueden mostrar hallazgos patológicos debido a una evolución radio-
lógica lenta, pero sin significación clínica; no obstante, deben hacerse un seguimiento
radiológico si el paciente no ha alcanzado la estabilidad clínica47. Se debe realizar una
nueva valoración del paciente, si en la radiografía persisten alteraciones, especialmente
en los pacientes sin resolución completa de los signos y síntomas clínicos59.

RECOMENDACIONES
En ausencia de enfermedad coexistente e inestable u otras complicaciones graves, se

le puede dar de alta al paciente en el día que se observe estabilidad clínica y se inicie el
tratamiento por vía oral. No es preciso observar al paciente bajo tratamiento oral, ello
solo añade aumento del gasto y de la estancia, sin beneficio clínico evidente53,58. No es
necesario repetir la radiografía previamente al alta del paciente con mejoría clínica. Se
recomienda realizar una radiografía en el seguimiento del paciente, a las 4-6 semanas tras
el alta hospitalaria, para observar la situación basal normal radiológica y excluir la posi-
bilidad de neoplasia asociada a NAC, en especial en los fumadores47.
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10. MANEJO DEL PACIENTE QUE NO RESPONDE DE FORMA ADECUADA
AL TRATAMIENTO INICAL

Si el paciente no mejora clínicamente de los hallazgos iniciales o se deteriora tras
el tratamiento inicial, se deben considerar diferentes causas posibles. Si el paciente no
está estable al 3er. día. pero tiene factores del huésped asociados a una respuesta lenta,
es adecuado mantener el tratamiento sin cambios. No obstante, si el paciente no tiene
causas que expliquen esta respuesta lenta, si no hay respuesta después de 7 días de tra-
tamiento o si hay empeoramiento clínico a las 24 horas de iniciar el tratamiento, es
necesario realizar una nueva evaluación para identificar las causas tratables. Las cau-
sas más frecuentes de empeoramiento clínico están dentro de alguno de los cuatro gru-
pos siguientes.

10.1. SELECCIÓN ANTIBIÓTICA INADECUADA

El agente etiológico puede ser resistente al fármaco utilizado en el régimen tera-
péutico inicial. Por ejemplo, los tratamientos indicados no suelen ser los idóneos para
S. aureus, por lo que se debe buscar de forma agresiva este agente etiológico, si el
paciente empeora. Aunque el tratamiento empírico dirigido contra el neumococo resis-
tente se recomienda solo en los pacientes con factores de riesgo, es posible que un
paciente esté infectado por este organismo aunque no se haya identificado dichos fac-
tores de riesgo y no respondan al tratamiento indicado. Al igual si el paciente tiene fac-
tores de riesgo para P. aeruginosa, este microorganismo puede que no responda al régi-
men terapéutico empírico iniciado. Por otro lado, la infección puede estar causada por
un agente que no es sensible a ninguno de los antibióticos (Ej.: virus). Otra explicación
es que el patógeno responsable inicialmente era sensible al antibiótico utilizado, pero
ha desarrollado resistencia en el curso del tratamiento, por lo que se debe estudiar las
sensibilidades del microroganismo en los cultivos de esputo iniciales y posteriormen-
te, en el caso de que los hubiera.

10.2. PATÓGENOS POCO FRECUENTES

Una consideración especial es la de aquellos pacientes que tenga NAC produci-
da por agentes patógenos poco frecuentes. Se deben tener en cuenta estas infeccio-
nes cuando los hallazgos clínicos y radiológicos persisten (neumonía crónica) y el
diagnóstico diferencial incluye la tuberculosis, neumonía fúngica endémica y neu-
monía por P. carinii. Además, existen pacientes con neumonía con una mejoría ini-
cial, para después empeorar. Esta situación debe hacer considerar otras etiologías,
como tuberculosis o nocardiosis. Aunque en estas guías no se consideran circunstan-
cias como la inmunodepresión o la infección por VIH, es posible que el paciente
tenga alguna de estas circunstancias, aunque inicialmente no se hubieran sospecha-
do. En los pacientes con tratamiento crónico con corticoides se han descrito NAC
producidas por hongos60.
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Es esencial en estos casos repetir la anamnesis de forma cuidadosa, ciertas cla-
ves epidemiológicas como la exposición a animales o viajes pueden sugerir patóge-
nos específicos que se pueden detectar mediante cultivos o pruebas serológicas espe-
ciales (Tabla VI). La fiebre Q (C. burnetii) puede aparecer tras exposición en el parto
de gatos, ganado vacuno, ovejas o cabras. La tularemia puede adquirirse tras contac-
to con conejos y garrapatas. La psitacosis tras exposición a pájaros; la peste o lep-
tospirosis tras contacto con ratas. Los anaerobios por aspiración deben tener en cuen-
ta si el paciente tiene historia de alcoholismo, drogadicción, vivir en residencia de
ancianos, enfermedad neurológica o cualquier otra causa de disminución del nivel de
conciencia. Los viajes al sudeste asiático se pueden complicar con infección por
Burkholderia (Pseudomonas) pseudomallei, y desde finales del años 2002 con la
neumonía por coronavirus, la Paragonimiasis se puede adquirir en Asia, Africa,
América Central o Sudamérica. Se debe realizar una historia de exposición a la
tuberculosis y si el paciente pertenece a uno de los grupos de riesgo epidemiológico
debe realizarse la prueba de la tuberculina y recoger esputo para tinción y cultivo.
Otros patógenos poco frecuentes que pueden dar un síndrome de NAC son las mico-
bacterias no tuberculosas, hongos endémicos (histoplasmosis, coccidiodomicosis,
blastomicosis), Pasteurella multocida, Bacillus anthracis, Actinomyces israeli,
Francisella tularensis, Leptospiraspp., Nocardia spp., Rhodococcus equi, Yersinia
pestis y hantavirus.

10.3. COMPLICACIONES DE LA NEUMONÍA

Además de los diagnósticos considerados, el paciente que persiste enfermo a pesar
del tratamiento empírico puede tener complicaciones extrapulmonares de la neumonía.
Hasta un 10% de los pacientes con neumonía neumocóccica bacteriémica puede tener
metástasis sépticas a distancia como meningitis, artritis, endocarditis, pericarditis, peri-
tonitis y empiema61. Debido a la posibilidad del empiema, en todo paciente con una
respuesta inadecuada debe repetirse la radiografía de tórax y posiblemente realizar un
TAC y en caso de haber líquido pleural, debe practicarse una toracocentesis para cul-
tivo y estudio citobioquímico. El TAC puede confirmar la existencia de un absceso que
puede complicar ciertas formas de neumonía. Puede estar indicada la realización de
una punción lumbar o de un ecocardiograma, si se sospecha la existencia de una
meningitis o endocarditis. Además de las metástasis infecciosas, existen complicacio-
nes extrapulmonares no infecciosas que pueden retrasar la evolución radiológica. Estas
pueden ser la insuficiencia renal, insuficiencia cardiaca, tromboembolismo con infarto
pulmonar e infarto agudo de miocardio. Por último, si el paciente ha desarrollado un
cuadro de sepsis grave por la neumonía, la radiografía de tórax y el cuadro clínico pue-
den empeorar debido a la existencia de síndrome de distrés respiratorio del adulto y
fallo multiorgánico. Una complicación tardía de la NAC, esto es la neumonía nosoco-
mial, puede complicar la enfermedad inicial y manifestarse como una falta de respues-
ta al tratamiento inicial.
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10.4. ENFERMEDADES NO INFECCIOSAS

Una consideración final es el grupo de enfermedades no infecciosas que pueden
simular una neumonía e inicialmente ser diagnosticada erróneamente como una infec-
ción. Estas incluyen embolismo pulmonar, insuficiencia cardiaca congestiva, carcinoma
bronquial con obstrucción, linfoma, hemorragia intrapulmonar y ciertas enfermedades
inflamatorias pulmonares (bronquiolitis obliterante, granulomatosis de Wegener, sarcoi-
dosis, neumonitis por hipersensibilidad, neumonitis intersticial aguda, enfermedad pul-
monar inducida por fármacos y neumonía eosinófila).

10.5. EVALUACIÓN Y PRUEBAS DIAGNÓSTICAS

Cuando un paciente no mejora tras el tratamiento empírico inicial, se debe anali-
zar el valor de ciertas pruebas diagnósticas en un paciente que ya está en tratamiento
antibiótico. Por ejemplo, la falta de respuesta puede indicar que el agente patógeno es
resistente o que hay otro agente que produzca una sobreinfección. No obstante, el tra-
tamiento antibiótico puede disminuir la utilidad de métodos diagnósticos invasores
como la broncoscopia, que tiene una alta tasa de falsos negativos cuando se realiza
cuando el paciente está con tratamiento antibiótico, aunque si se puede recuperar el
microorganismo por este método, con frecuencia son resistentes al tratamiento anti-
biótico que se está administrando62.

En un estudio ha analizado la utilidad de la broncoscopia en pacientes con NAC
y fallo al tratamiento empírico63. El fallo terapéutico se definió como precoz (no había
respuesta clínica en las primeras 72 horas) o tardío (mejoría inicial, pero empeora-
miento tras 72 horas). La incidencia de estos fallos terapéuticos fue relativamente
baja, 6.5% de 277 pacientes tenían fallo terapéutico precoz y 7% fallo tardío. La bron-
coscopia se realizó cuando se observó el fallo, ofreciendo datos útiles desde el punto
de vista del diagnóstico en el 41% de los casos. La broncoscopia, aun en presencia de
antibióticos, diagnosticó infección por Legionella spp., neumonía por anaerobios,
infección por patógenos resistentes y poco frecuentes y tuberculosis. Además, se
pudieron diagnosticar otras infecciones, como fúngicas y por P. carinii, y además
puede ser útil para diagnosticar factores mecánicos que intervengan en la lenta evolu-
ción como la aspiración de un cuerpo extraño o la existencia de una lesión endobron-
quial. En otro estudio, se analizó también la utilidad de la broncoscopia59, pero solo
dio resultados positivos en los pacientes no fumadores, con menos de 55 años y con
infiltrados multilobares. En aquellos con de mayor edad, fumadores y con lesiones
focales el rendimiento fue mucho menor.

La biopsia quirúrgica del pulmón es más útil en el diagnóstico de procesos no infec-
ciosos en pacientes inmunocompetentes, pero puede también ser útil en el diagnóstico de
tuberculosis, infecciones fúngicas y otras infecciones. Afortunadamente, en la NAC se
precisa en raras ocasiones la realización de esta biopsia y en general no se ha demostra-
do que influya positivamente en la evolución64.
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10.6. RECOMENDACIONES PARA LA EVALUACIÓN DE LOS PACIENTES
QUE NO RESPONDEN AL TRATAMIENTO

Generalmente, no es necesaria la realización de broncoscopia, se recomienda pacien-
cia para observar la total normalización de los hallazgos radiológicos. No obstante, se
debe considerar la realización de una broncoscopia cuando el paciente tenga menos de
55 años, lesiones multilobares y no sea fumador. Los objetivos de ésta es la identifica-
ción de organismos poco frecuentes o resistentes (mediante broncoaspirado), también
puede ser útil la recogida de muestras de esputo, que se deben remitir la muestra a culti-
vos de gérmenes resistentes o poco frecuentes, incluyendo M. tuberculosis.

Además, de esta toma de muestras, se debe de considerar la realización de otras prue-
bas diagnósticas, como el TAC que puede revelar de la existencia de colección de líqui-
do pleural no advertido, nódulos pulmonares o cavitación en los infiltrados pulmonares.
La gammagrafía, TAC espiral o angiografía pulmonar si el paciente tiene factores de ries-
go de tromboembolismo con infarto. Las pruebas serológicas (Legionella spp.,
Mycoplasma pneumoniae, virus, hongos, etc.) no son útiles en el diagnóstico inicial, pero
deberán hacerse en esta situación. Se debe realizar la detección de antígeno de Legionella
en orina, el 50% de los pacientes con infección por Legionella pneumophilalo dan posi-
tivo y en el caso del serogrupo 1 dan positivo más del 80%20.

11. INMUNIZACIONES Y QUIMIOPROFILAXIS RECOMENDADAS EN LOS
PACIENTES CON FACTORES DE RIESGO PARA NAC

Los pacientes con factores de riesgo para adquirir NAC deben recibir las vacunas
antigripales y anti-neumocóccica, ambas vacunas son seguras y eficaces. Fumar es un
factor de riesgo para adquirir NAC, por lo que su abstinencia es una importante medida
preventiva, en es especial en los sujetos que ya han tenido una neumonía.

11.1. VACUNA ANTI-NEUMOCÓCICA

La vacuna actual contiene polisacáridos capsulares purificados de los 23 serotipos
que causan el 85-90% de las infecciones neumocóccicas invasoras en los adultos y
niños65. Ambas Pneumovax y Pnu-Inmune son eficaces en la prevención de la enfer-
medad invasora (bacteriemia, meningitis u otras localizaciones habitualmente estéri-
les). La vacuna es coste-efectiva y ahorra costes en la prevención de la bacteriemia en
individuos de más de 65 años66. La eficacia ha sido también demostrada pero no de
forma tan consistente, en ensayos clínicos controlados en los pacientes con enferme-
dades crónicas, mientras que en estudios caso-control su eficacia alcanza el 56% al
81% de los casos67. La eficacia se ha demostrado en la enfermedad bacteriémica, pero
no en la neumonía no bacteriémica. Se han demostrado los beneficios de la vacunación
con efectividad del 65-84% en grupos de población con diabetes mellitus, insuficien-
cia cardíaca congestiva, EPOC y asplenia anatómica67,68. En los pacientes inmunocom-
petentes mayores de 65 años, su efectividad es del 75%. No se ha demostrado efecti-

286

Guías Clínicas. Sociedad de Medicina Interna de la Comunidad Valenciana



vidad en los pacientes inmunocomprometidos, como enfermedad por células falcifor-
mes, insuficiencia renal crónica, deficiencia de inmunoglobulinas, enfermedad de
Hodgkin, linfoma, leucemia y mieloma múltiple67,68.

En su forma actual la vacuna da lugar a una inmunidad que se desvanece a los 5-10
años. La administración de la vacuna puede dar lugar a efectos secundarios locales leves
como dolor en la zona de inyección, eritema e hinchazón, que suele durar unas 48 horas.
Las reacciones sistémicas moderadas, como fiebre y mialgias son poco frecuentes, al
igual que la induración local grave. No se han descrito complicaciones neurológicas del
tipo del síndrome de Guillain-Barré. En los pacientes con infección por VIH, tras la vacu-
nación se produce un aumento transitorio de la replicación del virus, cuyo significado
clínico se desconoce.

RECOMENDACIONES PARA SU USO
Se deben de vacunar todos los pacientes inmunocompetentes con 65 años o más68,69.

Las personas de menos de 65 años, se deben vacunar si tienen enfermedades crónicas,
tales como enfermedades cardiovasculares (insuficiencia cardiaca congestiva), enferme-
dad pulmonar crónica (EPOC, no el asma), diabetes mellitus, alcoholismo, hepatopatía
crónica (cirrosis), fístulas de líquido cefalorraquídeo, asplenia funcional y anatómica o si
viven en ciertos ambientes (residencias, etc.). Para facilitar el cumplimiento de estas
recomendaciones, la situación de inmunizaciones se debe revisar en todo paciente de más
de 50 años en su visita con el médico de Atención Primaria.

La eficacia en los pacientes inmunocomprometidos está menos demostrada, aunque
se sigue recomendando en pacientes con infección VIH, leucemia, linfoma, enfermedad
de Hodgkin, mieloma múltiple, neoplasia sistémica, insuficiencia renal crónica, síndro-
me nefrótico y personas en tratamiento inmunosupresor (incluyendo el uso prolongado
de corticoides). Si se prevé el tratamiento inmunosupresor, se debería vacunar al menos
2 semanas antes de su comienzo, si fuera posible.

En las personas ≥ 65 años, se recomienda la revacunación en una única ocasión si se
realizó la vacunación hace más de 5 años y fue realizada cuando tenía menos de 65, si ya
tenía 65 años o más no es necesaria la revacunación. Si el paciente tiene asplenia fun-
cional o anatómica se indica revacunar si el paciente es mayor de 10 años y la segunda
dosis administra al menos 5 años después de la primera. En los pacientes inmunocom-
prometidos la revacunación se indica a los 5 años.

Para mejorar la tasa de vacunación, se debe evaluar el estado de inmunización en las
vistas al médico por cualquier otro motivo o en el alta hospitalaria por cualquier otro
motivo. La inmunización basada en la revisión al alta hospitalaria, es muy eficaz, dado
que más del 60% de los pacientes con NAC han estado ingresados en los 4 años previos.
La vacuna neumocóccica puede administrase junto con otras vacunas como la de la gripe,
aunque se deben administrarse en zonas separadas.

11.2. VACUNA ANTIGRIPAL

La gripe se presenta en forma epidémica, entre 1972 y 1992 ha habido más de 20.000
muertes asociadas a la gripe en cada una de las 9 epidemias que ha habido70. La vacuna
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de la gripe se modifica anualmente reflejando las cepas que con más probabilidad van a
diseminarse en la nueva estación, las vacunas actuales contienen tres cepas de virus: dos
cepas del virus de influenza A y una de la B. El virus de la vacuna crece en el huevo, se
purifica y después se inactiva, por lo que no es infectante y no puede dar lugar a una
infección clínica.

Se ha demostrado que la vacuna es eficaz en la prevención o atenuación de la
enfermedad en individuos ancianos o jóvenes, dependiendo la eficacia de la similitud
entre las cepas de la vacuna y la cepa del virus de la gripe circulante71. Cuando la simi-
litud es buena, la vacuna puede prevenir la enfermedad en el 70-90% en las personas
sanas menores de 65 años. En las personas ancianas con ciertas enfermedades cróni-
cas, la eficacia es menor pero la vacuna atenúa la infección de la gripe, presentando
con menor frecuencia infección de las vías respiratorias bajas y menor morbilidad y
mortalidad asociada. Se ha demostrado que reduce la incidencia de neumonía en un
53%, hospitalización en un 50% y mortalidad en un 68%71. En varios estudios se ha
demostrado su coste-eficacia72.

La preocupación sobre sus efectos secundarios ha limitado su uso por parte de algu-
nos pacientes, pero la vacuna no contiene virus vivos y por tanto no puede por sí misma
producir la enfermedad. La reacciones secundarias incluyen el dolor local en el lugar de
inyección, que puede durar dos días, generalmente leve y no incapacitante, los síntomas
sistémicos como fiebre y mialgias se pueden presentar a partir de las 6-12 horas tras la
vacunación y duran 1-2 días, se puede presentar reacción alérgica inmediata en los
pacientes con hipersensibilidad al huevo. El síndrome de Guillain-Barré, se ha asociado
con claridad con la vacuna de la gripe de 1976, no con otras73.

RECOMENDACIONES PARA SU USO
Los grupos dianas son aquellos con un riesgo importante de complicaciones por la

gripe, los que pueden transmitir la gripe a los pacientes de alto riesgo y otros grupos espe-
ciales incluyendo a cualquier persona que desee reducir sus posibilidades de infectarse
por el virus de la gripe74.

Los grupos con mayor riesgo para padecer complicaciones relacionadas con la gripe
son las personas de más de 65 años, que viven en residencias, pacientes con enfermedad
pulmonar o cardiovascular crónica, aquellos que precisan cuidados médicos de forma
regular o que han requerido hospitalización en el último año ( por su diabetes mellitus,
disfunción renal, hemoglobinopatías o inmunosupresión) y las mujeres embarazadas en
el segundo y tercer trimestre de embarazo durante la época de la gripe.

Entre aquellos que pueden transmitir la enfermedad a individuos con riesgo alto se
incluyen los médicos, enfermeras y demás personal del hospital o consultas externas; los
empleados de las residencias; los que cuidan en el hogar o familiares de pacientes de
riego alto.

Otros grupos que deben considerar vacunarse son los pacientes con infección por
VIH, madres en periodo de lactancia, viajeros a países extranjeros en periodo de gripe,
aquellos que proporcionan servicios comunitarios esenciales y personas que estudian o
trabajan en instituciones cerradas.

Dado que las cepas importantes varían anualmente, se necesita la revacunación
anual, que debe administrase desde principios de septiembre a mediados de noviembre.
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La vacuna puede ser coste-efectiva si se administra a los pacientes de alto riesgo duran-
te la hospitalización por otros motivos, antes de la época de transmisión. Los programas
de vacunación pueden facilitar la administración de las vacunas en las consultas exter-
nas, servicios de urgencias, residencias, centros de diálisis, servicios de hospitalización
domiciliaria, consultas del viajero y otros servicios.

11.3. TRATAMIENTO ANTIVIRAL Y QUIMIOPROFILAXIS

Los agentes antivirales más antiguos (amantadina y rimantadina) son activos frente
al virus de la influenza A, pero no contra influenza B, los nuevos inhibidores de la neu-
raminidasa (zanamivir y oseltamivir) son activos frente a ambos influenza A y B.

La amantadina y rimantadina pueden administrarse como tratamiento de la influen-
za y puede reducir la gravedad y duración de la enfermedad si se administra en las pri-
meras 48 horas del inicio de los síntomas, pero su impacto sobre las complicaciones aso-
ciadas a la influenza en los pacientes de alto riesgo no está definido. Estos agentes se pue-
den utilizar en los brotes en instituciones cerradas para tratar a los individuos no vacu-
nados y servir como profilaxis, debiendo continuar el tratamiento hasta una semana des-
pués del final del brote.

La profilaxis antiviral contra el virus de la influenza A es eficaz en el 70-90%, con
amantadina o rimantadina durante el brote epidémico. Los grupos diana para la profila-
xis son los pacientes de alto riesgo que se han vacunado después del inicio del brote (pre-
cisan solo dos semanas de tratamiento), las personas que cuidan de pacientes de alto ries-
go, personas con inmunodeficiencia, aquellos en los que está contraindicada la vacuna y
aquellos que deseen realizar la profilaxis de la gripe A.

Las reacciones adversas a la amantadina incluyen los efectos sobre el sistema ner-
vioso central (nerviosismo, ansiedad, dificultad para la concentración) y efectos gas-
trointestinales (náuseas y anorexia). La incidencia de los efectos adversos sobre el siste-
ma nerviosos central es menor con rimantadina. La dosis se debe ajustar según la edad y
función renal. Se ha descrito resistencia de la influenza A contra estos agentes.

Los fármacos antineuraminidasa, cuando se utilizan en el tratamiento de la
influenza reducen la duración de la enfermedad y la eliminación de virus en dos día.
Su beneficio es mayor en los casos en los que la enfermedad respiratoria es más
grave. Previenen las complicaciones, tales como la otitis media y sinusitis. Son efi-
caces como profilaxis contra la influenza A y B. El zanamivir se inhala por vía oral,
puede dar lugar a broncoespasmo, pero no es frecuente. Oseltamivir se administra
por vía oral en forma de comprimido, se absorbe con rapidez y alcanza niveles plas-
máticos altos, se tolera bien, pero pueden presentarse náuseas que se evitan al tomar-
lo con alimentos.

Comparativamente, los inhibidores de la neuraminidasa tienen ventajas frente a
los antimembrana (amantadina y rimantadina), dado que la resistencia en estos últi-
mos aparece con rapidez y los primeros no tienen efectos secundarios sobre el siste-
ma nervioso central, además de ser eficaces tanto como profilaxis como tratamiento
contra el virus de la influenza A y B, si se inicia el tratamiento en las primeras 36
horas75,76.
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12. RECOMENDACIONES GENERALES

El primer cometido en el manejo de los pacientes con NAC es conocer la existencia
de factores que determinen la probabilidad de que la neumonía se haya producido por
ciertos patógenos etiológicos. Estos factores incluyen el lugar donde tratar (ingresado o
en el domicilio), presencia de enfermedad cardiopulmonar, la presencia de factores de
riesgo para neumococo resistente, la presencia de factores de riesgo para bacterias gram-
negativos entéricos (incluyendo P. aeruginosa) y la gravedad en el momento de presen-
tación (leve, moderada o grave). Una vez conocidos estos factores, se seleccionará el tra-
tamiento inicial según las recomendaciones de las Tablas 2-5. Es importante evaluar la
respuesta al tratamiento inicial, de tal manea que los pacientes que no mejoran de forma
adecuada se identifiquen adecuadamente.

No hay suficientes datos para definir la utilidad de la tinción de Gram del esputo para
definir el agente etiológico y guiar así el tratamiento inicial de la NAC, ni para decidir el
uso extensivo de pruebas diagnósticas en la evaluación inicial de la etiología, ni la utili-
dad del cuadro clínico para predecir la etiología microbiana.

En algunas áreas importantes del tratamiento, no existen suficientes datos y las
recomendaciones no están basadas en fundamentos científicos sólidos. Los estudios futu-
ros deben analizar algunas de estas cuestiones: (1) ¿Cuánto debe durar el tratamiento?,
(2) ¿La duración del tratamiento depende de la gravedad del cuadro clínico inicial?, (3)
¿Qué papel tiene la resistencia a los fármacos en la evolución del paciente y como debe
modificarse el tratamiento inicial para cubrir las posibles resistencias?, (4) ¿Las nuevas
pruebas diagnósticas mejoran la capacidad para definir los patógenos etiológicos de la
NAC y esta información mejorará la evolución de los pacientes?, (5) ¿Cuáles son los
mejores criterios para definir la necesidad de hospitalización?, (6) ¿Cómo impactará la
elección del antibiótico, siguiendo las recomendaciones de las guías, en los patrones futu-
ros de resistencia antibiótica?, (7) ¿Es frecuente la coinfección por agentes atípicos o hay
variables temporales o geográficas que lo determinen?.

Con frecuencia, la diferencia entre neumonía y bronquitis no es fácil y la radiografía
no es lo suficientemente sensible para diagnosticar la neumonía en sus fases iniciales. El
documento está dirigido al tratamiento inicial de la NAC y las guías sugieren que el tra-
tamiento de la enfermedad debe realizarse mediante el uso del “fármaco adecuado para
el paciente concreto”, reconociendo que el perfil del paciente es que el que dictaminará
el tratamiento según su diferente situación clínica.
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ANEXO I.
ÍNDICE DE GRAVEDAD DE LA NEUMONIA ADQUIRIDA

EN LA COMUNIDAD 
(Pneumonia Severity Index - PSI)15

La decisión de ingresar a un paciente con NAC es una de las decisiones precoces más
importantes en el manejo inicial del paciente. No existen unas guías definitivas que ten-
gan plena validez para la toma de esta decisión. No obstante, el PSI puede ayudar al clí-
nico a identificar a aquellos pacientes con NAC que tengan un riesgo bajos de morbili-
dad y mortalidad y sean candidatos a tratamiento en el domicilio.

Esta escala está estratificada según el riesgo de muerte y agrupa a los pacientes en 5
categorías (I a V), cuya mortalidad en la cohorte de validación fue:

Categoría Nº pacientes Mortalidad (%)

I 772 0.1

II 477 0.6

III 326 0.9

IV 486 9.3

V 226 27.0

Total 2287 5.2

La asignación de un individuo concreto a cada categoría, se establece primero asig-
nando o no a la categoría I.

Categoría I: paciente menor de 50 años, sin ninguna de las siguientes comorbilida-
des: enfermedad neoplásica, insuficiencia cardíaca, enfermedad cerebrovascular, enfer-
medad renal o enfermedad hepática; y sin ninguno de los siguientes hallazgos en la
exploración física: alteración del nivel de conciencia, taquicardia ≥ 125 ppm, taquipnea
≥ 30 rpm, TA sistólica < 90 mmHg, temperatura < 35ºC o ≥ 40ºC.

El resto de las categorías se establece según la puntuación obtenida aplicando el
siguiente baremo:
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VARIABLE PUNTOS

Edad

Hombre Edad (en años)

Mujer Edad (años) - 10

Vive en Residencia +10

Enfermedad Neoplásica +30

Enfermedad Hepática +20

Insuficiencia Cardiaca Congestiva +10

Enfermedad Cerebrovascular +10

Enfermedad Renal +10

Alteración del Nivel de Conciencia +20

Taquipnea ≥ 30 rpm +20

TA sistólica < 909 mmHg +20

Temperatura < 35ºC o ≥ 40ºC +15

Taquicardia ≥ 125 ppm +10

pH arterial < 7.35 +30

BUN ≥ 30 mg/dL +20

Na < 130 mg/dL +20

Glucosa ≥ 250 mg/dL +10

Hematocrito < 30% +10

pO2 arterial < 60 mmHg +10

Derrame Pleural +10
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Se definen:
Enfermedad neoplásica: cualquier cáncer, excepto el cáncer baso o espinocelular

de la piel, siempre que esté activo en el momento del diagnóstico de la NAC o se haya
diagnosticado el cáncer en el último año.

Enfermedad hepática: diagnóstico clínico o histológico de cirrosis, u otras enfer-
medades crónicas, como hepatitis crónica activa.

Insuficiencia cardiaca congestiva: disfunción ventricular sistólica diastólica docu-
mentada por la historia clínica, exploración, radiografía de tórax, ecocardiograma, ven-
triculograma izdo.

Enfermedad cerebrovascular: diagnóstico clínico definido de ictus o AIT, o bien
mediante IRM o TC cerebral.

Enfermedad renal: enfermedad renal crónica o niveles de urea o creatinina anor-
males documentados.

Alteración del nivel de conciencia: desorientación respecto a persona, espacio o
tiempo o coma

La puntuación se obtiene sumando a la edad en los hombres y a la edad menos 10 en
las mujeres cada uno de los puntos obtenidos por cada variables, clasificándose en cada
categoría según la puntuación:

BASADO EN CATEGORÍA RIESGO

> 50 años, no comorbilidad, I Bajo
no hallazgos físicos 

patológicos

≤ 70 puntos II Bajo

71 - 90 puntos III Bajo

91- 130 puntos IV Moderado

> 130 puntos V Alto

Los pacientes que cumplen requisitos para estar en las categorías I, II ó III son los candi-
datos para el tratamiento en el domicilio. No obstante, hay que tener presente que puede haber
otros factores que condicionen la indicación del ingreso, como son otras consideraciones clí-
nicas, capacidad de ingesta oral, adicción a drogas, alteraciones cognitivas, capacidad para el
desarrollo de las actividades de la vida diaria, preferencias del paciente, etc.

En los pacientes en los que se ha considerado que no son candidatos a tratamiento en
el domicilio, se deben considerar las siguientes posibilidades:

Hospitalización-observación de corta estancia (menos de 24 horas)
Ingreso tradicional
Hospitalización domiciliaria (antibioterapia IV en el domicilio)
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VII. Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 



.



1. PRESENTACIÓN

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) se ha convertido en una de
las enfermedades crónicas con mayor prevalencia, mortalidad e impacto socioeconó-
mico. En la actualidad, la EPOC está considerada una de las principales causas de
muerte en el mundo y en las próximas décadas se espera un notable incremento tanto
en su prevalencia como en su mortalidad1. Con el ánimo de revertir esta tendencia,
recientemente se han puesto en marcha distintas iniciativas dirigidas a mejorar el cono-
cimiento, la prevención, el diagnóstico y el tratamiento de esta enfermedad, así como
a fomentar su investigación. En este contexto, diversas sociedades científicas, tanto
nacionales como internacionales, han publicado distintas recomendaciones y normati-
vas2-4. La presente guía clínica pretende sumarse a estas iniciativas, tratando de ser un
instrumento divulgativo práctico y actualizado que, basado en las mejores evidencias
científicas disponibles, sirva de orientación para los profesionales de la salud implica-
dos en el manejo de pacientes con EPOC. 

2. CONCEPTO Y DEFINICIONES

“La EPOC es una enfermedad caracterizada por una limitación al flujo aéreo que no
es reversible en su totalidad. Esta limitación es progresiva y se asocia a una respuesta
anómala inflamatoria de los pulmones a gases o partículas nocivas”. Así es como recien-
temente la Global Obstructive Lung Disease Initiative (GOLD), primera normativa inter-
nacional para el manejo de la EPOC, ha definido esta enfermedad2. En España, la EPOC
ha sido también definida como una enfermedad caracterizada por la presencia de una
“obstrucción crónica y poco reversible al flujo aéreo causada, principalmente, por una
reacción inflamatoria frente al humo del tabaco”3. Ambas definiciones coinciden en líne-
as generales, señalando los aspectos más relevantes como la obstrucción permanente al
flujo aéreo, el carácter progresivo y poco reversible de esta obstrucción, y el sustrato
inflamatorio de la enfermedad. La principal diferencia reside en el énfasis que se hace en
nuestro país en el tabaco como agente causal.

La terminología empleada para definir la EPOC ha sido motivo de discusión duran-
te décadas. La mayoría de definiciones han tratado de unir el concepto de obstrucción al
flujo aéreo y los términos clinicopatológicos clásicos de bronquitis crónica y enfisema,
tratando a su vez de diferenciar la limitación al flujo aéreo de la EPOC de otras obstruc-
ciones ventilatorias de causa específica, en especial del asma bronquial. La bronquitis
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crónica se define clínicamente por la presencia de tos y expectoración durante más de 3
meses al año y durante más de 2 años consecutivos, que no son debidas a otras causas
conocidas de hipersecreción bronquial crónica como por ejemplo, las bronquiectasias. El
enfisema se define como una alteración anatómica caracterizada por un aumento anormal
y permanente de los espacios aéreos distales a los bronquiolos terminales, acompañados
de destrucción de sus paredes y sin fibrosis obvia. Estos dos procesos suelen producirse
simultáneamente en el mismo paciente y son muy difíciles de diferenciar en vivo. Por
este motivo, las definiciones más recientes han eliminado ambos términos. Además,
algunos pacientes con bronquitis crónica y/o enfisema no asocian obstrucción bronquial,
y por tanto no se clasifican como EPOC.

La característica principal de la EPOC es la obstrucción permanente al flujo aéreo.
Esta obstrucción es intratorácica, difusa y escasamente reversible. Se excluyen del diag-
nóstico, las obstrucciones extratorácicas o las intratorácicas localizadas. Asimismo, y por
convención, también se excluyen la mayoría de las obstrucciones intratorácicas difusas
pero de causa específica, tales como la fibrosis quística, bronquiectasias o bronquiolitis
obliterante. El asma bronquial, enfermedad que cursa con obstrucción reversible al flujo
aéreo, queda también específicamente diferenciada de la EPOC. Distinguir asma y EPOC
resulta complicado especialmente en pacientes con edad avanzada y con historia de taba-
quismo. Uno de los conceptos más relevantes en el diagnóstico diferencial es la reversi-
bilidad de la obstrucción. La EPOC, se caracteriza por ser una enfermedad obstructiva de
carácter progresivo que tiende a producir una limitación al flujo aéreo fija con escasa
reversibilidad. El asma, por el contrario, presenta una obstrucción variable y reversible
que puede corregirse totalmente. Sin embargo, existen algunos pacientes con EPOC con
mejorías significativas tras la administración de un agente broncodilatador, y enfermos
con asma evolucionado donde el remodelado de la vía aérea tiende a producir una obs-
trucción fija. Algunos autores también han señalado que el sustrato inflamatorio de
ambas entidades es diferente, la EPOC se caracteriza fundamentalmente por presentar
una inflamación neutrofílica, mientras que en el asma el componente inflamatorio fun-
damental sería eosinófilo5. 

Además de la obstrucción al flujo aéreo (vinculada a lesiones que se producen espe-
cialmente en la vía aérea de pequeño calibre y en el parénquima), en la EPOC también
se producen disfunciones en la vascularización pulmonar y diversas alteraciones extra-
pulmonares, entre las que destacan, por su relevancia clínica, las alteraciones nutriciona-
les y la disfunción muscular esquelética. 

Los efectos sistémicos de la EPOC se han vinculado a la existencia de una de inflama-
ción sistémica que viene avalada por la presencia de diversos marcadores (estrés oxidativo
sistémico6, concentraciones anormales de citocinas circulantes7, y activación de células
inflamatorias8,9). La presencia de estos efectos sistémicos tiene varias consecuencias clínicas.
Así por ejemplo, la desnutrición constituye un signo de mal pronóstico de la enfermedad10 y
la disfunción muscular contribuye de forma notable a limitar la tolerancia al ejercicio11. Estos
hechos diferenciales, han llevado a algunos autores a plantear la EPOC como una enferme-
dad multicomponente, es decir una enfermedad de diversas estructuras pulmonares (vía
aérea, parénquima y vascularización pulmonar) con importantes repercusiones sistémicas.
En el futuro, es muy probable que estos condicionantes obliguen a modificar la definición
actual de la enfermedad, y también su clasificación.
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3. CLASIFICACIÓN

La alteración funcional predominante en la EPOC es la reducción del flujo aéreo. El
volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1), expresado como porcentaje del
valor de referencia, es el mejor indicador de gravedad de la obstrucción ventilatoria12.
Algunos estudios han demostrado que el FEV1 obtenido tras la administración de un agen-
te broncodilatador es mejor marcador pronóstico que el FEV1 prebroncodilatador13. Por este
motivo, se recomienda utilizar el FEV1 postbroncodilatador (postbd) para establecer el nivel
de gravedad de la enfermedad, de acuerdo con los siguientes valores:

– EPOC leve: FEV1 postbd entre el 60 y el 80% del valor de referencia.
– EPOC moderada: FEV1 postbd entre el 40 y el 59% del valor de referencia.
– EPOC grave: FEV1 postbd < 40% del valor de referencia.

Los límites propuestos son arbitrarios, puesto que no existen suficientes evidencias
que los apoyen. No obstante, se corresponden con los valores establecidos por otras
sociedades3, 14. 

La definición de EPOC y su graduación sobre la base exclusivamente de criterios
espirométricos tiene importantes limitaciones, puesto que el FEV1 no se correlaciona
adecuadamente con la disnea, la tolerancia al ejercicio o el grado de hipoxemia. Por todo
ello, se considera de interés, que en la caracterización de la enfermedad también se con-
sideren las alteraciones del intercambio gaseoso, la percepción de los síntomas, la capa-
cidad de ejercicio, la presencia de alteraciones nutricionales, la frecuencia de las agudi-
zaciones y el número de ingresos hospitalarios. Recientemente, se han presentado los
primeros resultados de un nuevo sistema de clasificación de la EPOC (el SCORE), que
tiene en cuenta otros dominios de la enfermedad, y que predice mucho mejor el uso de
recursos sanitarios15. Es muy probable que en el futuro la clasificación de la EPOC cam-
bie respecto a la actual, incorporando esos otros aspectos de la enfermedad.

4. PATOGENIA

La inflamación crónica es la característica patogénica más destacada de esta enfer-
medad. Esta inflamación es causada por la inhalación de partículas nocivas o gases, entre
los que destaca como agente principal el humo del tabaco. En nuestro medio, el humo del
tabaco es la principal causa de la EPOC. Sin embargo, en regiones en vías de desarrollo
la exposición a productos de combustión en ambientes cerrados también se ha asociado
a EPOC16.

Las principales células inflamatorias implicadas son los macrófagos, los linfocitos T
(predominantemente CD8+) y los neutrófilos17-19. También se ha observado un incremen-
to en el número de eosinófilos en algunos pacientes, especialmente durante las agudiza-
ciones. Estas células inflamatorias una vez activadas liberan una variedad de mediado-
res, entre los que se incluyen los leucotrienos B4 (LTB4), interleukina 8 (IL-8), factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-alfa) y otros, capaces de dañar las estructuras pulmonares y/o
mantener una inflamación neutrofílica20,21. 

305

VII. Enfermedad pulmonar obstructiva crónica



Además de la inflamación, otros dos procesos parecen ser importantes en la
patogénesis de la EPOC, el desequilibrio pulmonar entre protreasas y antiproteasas,
y el estrés oxidativo. Estos procesos por si mismos pueden ser consecuencia de la
inflamación, o bien estar vinculados a factores ambientales o genéticos, como por
ejemplo el déficit de alfa-1-antitripsina. La Figura 1 detalla la interacción entre
estos mecanismos.

5. ANATOMÍA PATOLÓGICA

Las características patológicas más destacadas de la EPOC se encuentran en la vía
aérea (tanto central como periférica), en el parénquima y en la vascularización pul-
monar. Además de estas alteraciones propiamente pulmonares, también se observan,
como ya hemos comentado, alteraciones estructurales sistémicas. Las distintas lesio-
nes observadas son el resultado de la inflamación crónica. El pulmón tiene unos meca-
nismos de defensa natural y una considerable capacidad de reparación, sin embargo
estos mecanismos reparadores pueden verse afectados por factores genéticos (Ej.
Déficit de alfa-1-antitripsina) o ambientales (Ej. Infección, polución atmosférica).
También la propia naturaleza de la inflamación crónica y exposición repetida a las
partículas nocivas puede sobrepasar la capacidad de reparación del pulmón y condi-
cionar su lesión definitiva.
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FIGURA 1
Fig. 1. Patogénesis de la EPOC



5.1. VÍA AÉREA

En la vía aérea central las células inflamatorias se localizan en la superficie epitelial.
Además, también se observa hiperplasia de glándulas mucosas y aumento de células cali-
ciformes, con zonas de metaplasia escamosa y anomalías ciliares. 

En las vía aéreas periféricas, lugar donde se produce la obstrucción al flujo aéreo22,
la inflamación crónica conduce a una serie de ciclos repetidos de lesión y reparación de
la pared bronquial. El proceso de reparación condiciona un ulterior remodelado de la
pared, con aumento del contenido de colágeno y formación de tejido cicatricial. Estas
alteraciones condicionan una estrechez de la luz y son la causa de la obstrucción fija de
la vía aérea23.

5.2. PARÉNQUIMA PULMONAR

La lesión principal del parénquima pulmonar es el enfisema, identificándose dos tipos
principales: el centroacinar y el panacinar. En el enfisema centroacinar, la forma más habi-
tual en los fumadores, la destrucción se produce alrededor de los bronquiolos respiratorios.
Esta lesión ocurre con mayor frecuencia en las regiones superiores de los pulmones, aunque
en fases avanzadas puede aparecer difusamente y destruir también el lecho capilar. En el
enfisema panacinar, la destrucción afecta uniformemente a todo el acino. Este tipo de enfi-
sema es característico del déficit homozigoto de alfa-1-antitripsina, aunque también se pre-
senta en fumadores24. El principal mecanismo implicado en la génesis del enfisema es un
desequilibrio entre las proteinasas endógenas y las antiproteinasas en el pulmón. El estrés
oxidativo, otra consecuencia de la inflamación, también parece contribuir25.

5.3. VASCULARIZACIÓN PULMONAR

En los vasos pulmonares se observan cambios estructurales incluso en fases inicia-
les de la enfermedad que se asocian a una cierta disfunción endotelial26, 27. El engrosa-
miento de la íntima es el primer cambio estructural, seguido por un aumento del múscu-
lo liso y por la infiltración de la pared vascular por células inflamatorias. A medida que
empeora la EPOC, se observa mayor engrosamiento muscular, y acúmulo de proteogli-
canos y colágeno con ulterior engrosamiento de la pared vascular.

6. FISIOPATOLOGÍA

Los distintos cambios patológicos producidos en la EPOC conllevan una serie de anor-
malidades fisiológicas que inicialmente son evidentes durante el ejercicio y posteriormente
en reposo. Los cambios fisiopatológicos característicos de esta enfermedad incluyen la
hipersecreción mucosa, disfunción ciliar, limitación al flujo aéreo, hiperinsuflación pulmo-
nar, alteraciones en el intercambio de gases, hipertensión pulmonar y cor pulmonale. Estos
cambios suelen producirse en este orden, a lo largo del curso de la enfermedad.
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6.1. HIPERSECRECIÓN MUCOSA Y DISFUNCIÓN CILIAR

Diversos mediadores inflamatorios (leucotrienos, proteinasas y neuropéptidos) son
responsables de que en la EPOC se produzca una hiperplasia de glándulas mucosas y un
aumento de células caliciformes, responsables directas de la hiperproducción de moco
característica de algunos pacientes con EPOC. Asimismo las células epiteliales ciliadas
sufren una metaplasia escamosa que producirá alteraciones en el mecanismo mucociliar.
Estos cambios, generalmente, son las primeras alteraciones fisiológicas observadas en la
EPOC, pudiendo estar presentes incluso varios años antes de que el aparezcan otros cam-
bios fisiopatológicos. La normativa GOLD, considera al paciente con tos y expectoración
crónica, como un paciente en riesgo de desarrollar posteriormente la obstrucción al flujo
aéreo, clasificándolo como estadio 02.

6.2. LIMITACIÓN AL FLUJO AÉREO E HIPERINSUFLACIÓN PULMONAR

La principal característica fisiopatológica de la EPOC es la limitación espiratoria al
flujo aéreo. A diferencia del asma, esta obstrucción al flujo aéreo es fundamentalmente
irreversible, aunque puede existir un pequeño componente de reversibilidad. La Tabla I
recoge las causas que contribuyen a la irreversibilidad o reversibilidad de la obstrucción
al flujo.

La obstrucción fija al flujo se produce en las vías aéreas de pequeño calibre, es decir
en los bronquios y bronquiolos inferiores a los 2 mm de diámetro interno. La destrucción
del parénquima pulmonar (enfisema) juega un papel menor en el componente irreversi-
ble de la obstrucción, sin embargo contribuye notablemente a la limitación al flujo y al
incremento de la resistencia en la vía aérea.
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TABLA I
Causas fisiopatológicas de la obstrucción al flujo aéreo en la EPOC

Componente 

irreversible

Componente

reversible

Fibrosis y estrechamiento de la vía aérea.

Pérdida de retracción elástica debida a destrucción alveolar.

Destrucción del soporte alveolar que mantiene la apertura 

de la pequeña vía aérea.

Acúmulo de células inflamatorias, moco y exudado plasmático en los

bronquios.

Contracción del músculo liso de la vía aérea central y periférica.

Hiperinsuflación dinámica durante el ejercicio.



A medida que progresa la obstrucción, el vaciado pulmonar es más lento y el intervalo
entre los esfuerzos inspiratorios no permite la espiración completa, produciendo una hipe-
rinsuflación por atrapamiento aéreo. Como consecuencia de ello, la musculatura inspiratoria
se acorta haciéndose menos efectiva para generar la tensión deseada. La hiperinsuflación
puede cambiar el radio de curvatura del diafragma colocándolo en desventaja mecánica, lo
que supone una sobrecarga adicional para los músculos inspiratorios. Todo ello lleva a un
incremento de la sensación de esfuerzo muscular y la consiguiente disnea. Este efecto dele-
téreo de la hiperinsuflación se ve amplificado durante el ejercicio28.

6.3. ALTERACIONES EN EL INTERCAMBIO DE GASES

En estadios avanzados de la enfermedad, la obstrucción en la vía aérea periférica, la
destrucción del parénquima y las alteraciones vasculares pulmonares reduce la capacidad
pulmonar para el intercambio de gases, produciendo hipoxemia y en una fase posterior
hipercapnia. El desequilibrio en la relación ventilación/perfusión es el principal meca-
nismo implicado en la hipoxemia29. La hipercapnia crónica generalmente refleja disfun-
ción de la musculatura inspiratoria e hipoventilación alveolar.

6.4. HIPERTENSIÓN PULMONAR Y COR PULMONALE

Habitualmente la hipertensión pulmonar (HTP) en el paciente con EPOC aparece
de forma tardía, generalmente después del desarrollo de hipoxemia grave (PaO2<60
mmHg). En general, la HTP suele ser leve o moderada. Sin embargo, esta puede
empeorar transitoriamente durante las agudizaciones, durante el ejercicio e incluso
durante el sueño. 

Los factores implicados actualmente en el desarrollo de la HTP son la vasocons-
tricción, el remodelado de las arterias pulmonares (engrosamiento de la íntima de las
arterias musculares y muscularización de las arteriolas) y la destrucción del lecho capi-
lar pulmonar producido por el enfisema. En las fases avanzadas de la enfermedad, la
hipoxia juega un papel principal en el desarrollo de la HTP, produciendo vasoconstric-
ción de las arterias pulmonares y remodelados de las paredes vasculares30. Sin embargo,
en fases iniciales, cuando el paciente aún no ha desarrollado hipoxemia significativa,
también se han descrito lesiones estructurales en los vasos pulmonares asociadas a dis-
función endotelial26,27.

La HTP se asocia al desarrollo ulterior de cor pulmonale, definido este como una
“hipertrofia del ventrículo derecho debida a enfermedades que afecten a la función y/o
estructura pulmonar, excepto cuando estas alteraciones pulmonares sean el resultado de
enfermedades primarias del lado izquierdo del corazón, como las cardiopatías congéni-
tas”31. Esta definición es patológica con limitado valor clínico, puesto que el diagnósti-
co en vida es difícil. Una definición modificada propone sustituir el término “hipertro-
fia” por “alteración en la estructura y función del ventrículo derecho”32. Sin embargo,
esta definición sigue siendo imprecisa, puesto que incluye un amplio espectro de dis-
función ventricular. 
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7. EPIDEMIOLOGÍA Y REPERCUSIÓN ECONÓMICA.

En la actualidad la EPOC se ha convertido en una de las enfermedades con mayor
morbi-mortalidad en todo el mundo. Para el año 2020, se espera que ocupe el 5º lugar en
el escalafón de enfermedades con mayor repercusión económica y el tercer lugar en la
casuística de defunciones1. En España, la EPOC y sus enfermedades afines ocupaban la
cuarta posición entre las causas de muerte en 1992, con un total de 14.434 defunciones,
lo que supone una tasa bruta de 36,9 casos/100.000 habitantes33. La prevalencia se ha
estimado en un 9,1% para la población adulta comprendida entre los 40 y los 69 años34.
En fumadores de más de 30 paquetes/año y edad superior a 60 años, la prevalencia inclu-
so puede superar el 40%. Especial mención merece la baja tasa de diagnóstico en España
ya que sólo el 22% de los individuos que tienen EPOC se diagnostican de esta enferme-
dad35. 

Las consultas por EPOC representan el 12,5% de todas las consultas realizadas en
asistencia primaria a mayores de 65 años36. Además, la EPOC es la causante del 35%
de las consultas externas de neumología y supone unas 39.000 hospitalizaciones al
año37. Recientemente, se ha estimado que en España el coste de las prácticas asisten-
ciales actuales en la EPOC pudo superar los 201.000 millones de Ptas. durante 1998
(1.206 millones de euros)38. Los costes indirectos representan la partida porcentual-
mente más relevante, ya que su impacto se ha estimado que supone en España entre el
63 y el 65% del coste total. Entre los costes directos la categoría con mayor impacto es
la hospitalización. 

8. ETIOLOGÍA

El desarrollo de la EPOC se relaciona con varios factores de riesgo, algunos de ellos
dependientes del huésped y otros ligados a exposiciones ambientales. La enfermedad
habitualmente se produce gracias a la interacción entre estos dos tipos de factores. 

8.1. FACTORES DE RIESGO LIGADOS AL HUESPED 

8.1.1. FACTORES GENÉTICOS

Se cree que muchos factores genéticos pueden modificar el riesgo personal de des-
arrollar EPOC. El factor de riesgo genético mejor documentado es el déficit hereditario
de alfa-1-antitripsina (AAT). Este déficit se ha asociado, en su forma homocigota, al des-
arrollo precoz y acelerado de enfisema panlobulillar y descenso de la función pulmonar,
tanto en fumadores como en no fumadores. No obstante, en presencia de tabaquismo el
riesgo de enfisema aumenta considerablemente. La AAT es una proteína muy polimorfa.
Se han identificado unas 70 variantes determinadas genéticamente (llamadas fenotipos
Pi). La variante PiM es la más frecuente entre las consideradas normales. El fenotipo PiZ
es el más importante de los asociados con concentraciones plasmáticas bajas de AAT y
con un riesgo aumentado de enfermedad pulmonar39. Estudios recientes en España han
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demostrado una frecuencia génica para el alelo Z del 1,5% en la población general40, de
modo que para una población aproximada de 40 millones de personas podrían esperarse
8.000 pacientes con forma deficitaria grave homocigota PiZZ. 

8.1.2. HIPERREACTIVIDAD BRONQUIAL INESPECÍFICA

La hiperreactividad bronquial (HRB) también se ha asociado con un mayor riesgo de
desarrollar EPOC. Los pacientes con mayor HRB suelen presentar mayor obstrucción
bronquial. Los estudios longitudinales41 relacionan la HRB al inicio del estudio con una
mayor caída del FEV1 en el tiempo. Esta relación es independiente del FEV1 inicial,
encontrándose tanto en fumadores como en no fumadores. La reducción en la función
pulmonar máxima que se produce como consecuencia de un desarrollo pulmonar incom-
pleto también parece identificar a pacientes con mayor riesgo de desarrollar EPOC.

8.2. FACTORES DE RIESGO AMBIENTALES

8.2.1. TABACO

El tabaco es con diferencia el factor de riesgo mejor establecido. El humo del
tabaco tiene la capacidad de producir estrés oxidativo, de alterar el equilibrio protei-
nasas-antiproteinasas y de activar la respuesta inflamatoria, principalmente de poli-
morfonucleares y macrófagos. Todos estos fenómenos, tradicionalmente implicados
en la patogenia de la EPOC, están presentes en el fumador con y sin obstrucción al
flujo aéreo, por lo que el desarrollo de la enfermedad parece depender de la coexis-
tencia de otros factores de susceptibilidad individual (posiblemente genéticos).
Estudios clásicos indican que el porcentaje de fumadores que desarrollan EPOC osci-
la entre el 20 y 25%42. No obstante, en la actualidad se considera que este porcenta-
je puede ser superior.

La exposición ambiental al humo del tabaco en no fumadores (tabaquismo pasivo)
también incrementa el riesgo de EPOC, aunque la magnitud del incremento es menor que
la que se produce en los fumadores activos43. 

8.2.2. EXPOSICIÓN LABORAL Y CONTAMINACIÓN ATMOSFÉRICA

La dificultad para controlar el papel del tabaco como variable de confusión sobre la
EPOC ha dificultado la asociación directa de la exposición a humos o polvo ambiental
con dicha enfermedad. Estudios longitudinales han demostrado una mayor caída del
FEV1 en trabajadores expuestos a polvos minerales, en mineros del carbón y del oro, en
trabajadores de fundiciones y también en trabajadores expuestos a polvos vegetales, gra-
nos y algodón44. 

El papel de la contaminación atmosférica como causa de EPOC es incierto, aunque
parece existir un cierto riesgo cuando se compara con el del humo del tabaco. Por el con-
trario, existen suficientes evidencias que demuestran una asociación entre contaminación
atmosférica y la existencia de agudizaciones y hospitalizaciones45.
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8.2.3. INFECCIONES RESPIRATORIAS

La presencia de infecciones respiratorias graves durante la infancia se han asociado
a una disminución de la función pulmonar y un aumento de los síntomas respiratorios en
adultos. No obstante la relación causal no está claramente establecida. Algunas series rea-
lizadas en niños sugieren que la reducción de la función pulmonar preexistente es la que
favorecería las infecciones respiratorias46, siendo por tanto este deterioro de la función
pulmonar la causa y no la consecuencia de las infecciones durante la infancia. 

Durante las exacerbaciones infecciosas de los pacientes con EPOC se ha observado
una caída transitoria de la función pulmonar. Sin embargo, los estudios longitudinales
clásicos no demostraron una pérdida acelerada de la misma a lo largo del tiempo42.
Recientemente, un estudio longitudinal prospectivo ha demostrado un relación directa
entre la carga bacteriana en la vía aérea inferior y el descenso de la función pulmonar en
pacientes con EPOC moderada-grave47. Este estudio sugiere una cierta relación entre la
colonización bacteriana de la vía aérea, la presencia de inflamación bronquial y el dete-
rioro de la función pulmonar, lo que indudablemente tiene importantes implicaciones
terapéuticas, que deberán ser confirmadas en ulteriores estudios. 

8.2.4. NUTRICIÓN Y NIVEL SOCIOECONÓMICO

En la actualidad existen evidencias crecientes de que algunos factores dietéticos, parti-
cularmente antioxidantes como las vitaminas C y E, los aceites de pescado y el magnesio pue-
den proteger frente al desarrollo de la EPOC. Los efectos del nivel socioeconómico en la
EPOC son difíciles de observar en estudios epidemiológicos debidos fundamentalmente a la
estrecha correlación con otros factores de riesgo, particularmente el tabaco, la nutrición y la
ocupación laboral. No obstante, después de realizar ajustes en estas variables de confusión, se
ha observado la independencia del nivel socioeconómico como factor de riesgo para la
EPOC, de tal forma que a peor nivel socioeconómico peor función pulmonar48.

9. EVALUACIÓN

9.1. VALORACIÓN CLÍNICA

La anamnesis deberá incluir siempre la historia de tabaquismo, indicando el número de
cigarrillos que consume al día, el tiempo durante el que se ha fumado y una estimación de la
cantidad total de tabaco consumido, empleando para ello el índice total de paquetes-año:

– Total paquetes-año: (Nº de cigarrillos fumados al día / 20) x Nº de años fumando

Habitualmente el paciente con EPOC, es o ha sido fumador de una cantidad impor-
tante de tabaco durante un período prolongado de tiempo. Los síntomas suelen iniciarse
alrededor de los 45 a 50 años. La tos y la expectoración, preferentemente matutinas, y la
disnea progresiva son los síntomas más frecuentes en la EPOC. Esta sintomatología, sin
embargo, es inespecífica. 
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9.1.1. TOS Y EXPECTORACIÓN

Algo más del 50% de los fumadores presentan tos productiva aproximadamente 10
años después de haber iniciado el consumo de tabaco49. En el 75% de los casos la tos pre-
cede el comienzo de la disnea. No obstante, ésta no guarda relación con el déficit fun-
cional. Un aumento del volumen o la purulencia del esputo puede indicar la presencia de
una infección respiratoria. Un volumen de esputo superior a los 30 ml en 24 horas sugie-
re la presencia de bronquiectasias. La expectoración hemoptoica obliga a descartar otros
diagnósticos, especialmente el carcinoma broncopulmonar.

9.1.2. DISNEA

La disnea constituye el síntoma principal de la EPOC, aunque puede ser percibida de
forma desigual por pacientes con el mismo grado de limitación al flujo aéreo50. Suele apare-
cer en las fases más avanzadas de la enfermedad, se desarrolla de forma progresiva y con el
tiempo puede llegar a limitar las actividades de la vida cotidiana. Existen varios instrumen-
tos de medida y valoración de la disnea. El más utilizado y recomendado es la escala pro-
puesta por el Medical Research Councilbritánico51 (Tabla II ), aunque es relativamente
insensible a pequeños cambios en el tiempo. El índice de disnea basal y transicional de
Mahler52 es mucho mas específico, permite medir estos cambios temporales. No obstante,
consume mayor cantidad de tiempo. La escala de Borg es una escala útil para la realización
de pruebas de ejercicio, ya que permite cuantificar cambios a corto plazo en la intensidad
percibida durante una tarea concreta, por ejemplo la prueba de marcha53. 
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TABLA II
Escala de disnea*

GRADO

0

1

2

3

4

Ausencia de disnea excepto al realizar ejercicio intenso.

Disnea al andar deprisa o al subir una cuesta poco pronunciada.

Incapacidad para mantener el paso de otras personas de la misma edad,

caminando en llano, debido a la dificultad respiratoria, o tener que

parar a descansar al andar en llano al propio paso.

Tener que parar a descansar al andar unos 100 metros o a los pocos

minutos de andar en llano.

La disnea impide al paciente salir de casa o aparece con actividades

como vestirse o desvestirse.

*Modificada del British Medical Research Council (51).



9.1.3. INTOLERANCIA AL EJERCICIO

La intolerancia al ejercicio es la consecuencia más incapacitante que presentan los
pacientes con EPOC. Tradicionalmente se ha aceptado que ésta es proporcional a las alte-
raciones de la función pulmonar y al compromiso ventilatorio. Sin embargo, la debilidad
de los miembros inferiores, y no la disnea, es el síntoma más común al final del ejerci-
cio54. Esta debilidad muscular se debe a alteraciones tanto en la fuerza como en la resis-
tencia de los músculos esqueléticos periféricos, que se asocian a una pérdida de masa
muscular y a cambios celulares, moleculares y metabólicos. Tanto el desuso, vinculado
sobre todo a la ausencia de actividad, como un posible efecto sistémico, de probable ori-
gen pulmonar, han sido implicados en la génesis de esta debilidad muscular55. 

9.1.4. OTROS SÍNTOMAS

La anorexia y la pérdida de peso pueden suceder en fases avanzadas de la enfermedad
y es un marcador de mal pronóstico10. Los síntomas psiquiátricos también son frecuentes,
reflejando el aislamiento social que produce la enfermedad, su cronicidad y los efectos neu-
rológicos de la hipoxemia. La hipersomnia diurna puede ser expresión de hipercapnia o
guardar relación con la presencia de trastornos respiratorios durante el sueño.

9.2. EXPLORACIÓN FÍSÍCA

La sensibilidad de la exploración física para detectar pacientes con EPOC leve o mode-
rada-grave es baja. En la EPOC grave existen signos llamativos y persistentes como hipe-
rinsuflación torácica, cianosis central, edemas periféricos, ingurgitación yugular y signos de
sobrecarga ventricular derecha. La espiración alargada, la presencia de roncus y sibilancias
o la disminución del murmullo vesicular son signos inespecíficos de obstrucción al flujo
aéreo. No obstante, el grado de obstrucción no puede predecirse a partir de ellos. 

9.3. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

9.3.1. EXPLORACIÓN FUNCIONAL RESPIRATORIA. 

Las pruebas de función pulmonar son pieza fundamental en el manejo de esta enfer-
medad, ya que permiten establecer el diagnóstico, cuantificar su gravedad, monitorizar la
evolución de la función pulmonar y valorar la gravedad de los episodios de agudización.
Existen numerosas pruebas funcionales respiratorias que pueden emplearse en pacientes
con EPOC. 

9.3.1.1. Espirometría forzada.
Se considera que existe obstrucción al flujo aéreo cuando el FEV1 postbd es inferior al

80% y la relación FEV1/ capacidad vital forzada (FVC) es inferior al 70%. No obstante, el
parámetro que mejor refleja el grado de obstrucción es el FEV1. En las fases iniciales de la
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enfermedad el FEV1 puede encontrarse dentro de los valores de referencia (FEV1 ≥ 80%),
reflejándose la obstrucción en la disminución de la relación FEV1/FVC. En las fases avan-
zadas puede disminuir la FVC por atrapamiento aéreo, por lo que la relación FEV1/FVC no
es un buen índice de gravedad ni resulta útil para el seguimiento56. 

Las medidas secuenciales del FEV1 son útiles para monitorizar la progresión de la
enfermedad. En el ser humano la función pulmonar disminuye a partir de los 25 años,
siendo la pérdida funcional más importante a medida que avanza la edad. En un adulto
normal la disminución anual del FEV1 no supera los 30 ml, mientras que en un fumador
“susceptible” disminuye entre 40 y 100 ml al año. Un descenso anual que supere los 50
ml/año sugiere una progresión acelerada57. En los pacientes con enfermedad moderada o
grave, se recomienda la repetición de la espirometría forzada con una periodicidad anual,
a fin de evaluar el ritmo de pérdida de la función pulmonar42.

Durante la maniobra espiratoria forzada también se pueden obtener otras medidas,
como los flujos mesoespiratorios (MEF25-75%), el flujo espiratorio máximo a un deter-
minado volumen pulmonar, o el flujo pico espiratorio (PEF). Estas medidas tienen mucha
mayor variabilidad intra e intersujeto que el FEV1, por lo que su utilidad es menor. En la
EPOC, la relación entre el PEF y el FEV1 es pobre, hasta tal punto que el PEF puede
infraestimar el grado de obstrucción. Sólo será útil para descartar asma bronquial.

El principal problema del FEV1 es su pobre correlación con el estado clínico, especial-
mente con la disnea. Uno de los principales determinantes de esta disnea en el paciente con
EPOC es la hiperinsuflación pulmonar, que se acentúa especialmente durante el ejercicio. La
capacidad inspiratoria, una medida que se obtiene también durante la espirometría, ha mos-
trado ser útil como medida indirecta de hiperinsuflación pulmonar dinámica, siendo un pará-
metro interesante, especialmente para monitorizar la respuesta terapéutica. 

9.3.1.2. Prueba broncodilatadora
La escasa reversibilidad de la obstrucción al flujo aéreo forma parte de la definición

de EPOC. Por este motivo la prueba broncodilatadora se considera imprescindible en la
valoración inicial del paciente. Para considerar la prueba como positiva se precisa que el
FEV1 aumente más del 12% y además, que el incremento en términos absolutos sea
superior a los 200 ml. Una prueba broncodilatadora con incrementos muy significativos
o en la que el FEV1 se normalice (FEV1 postbd>80% del valor teórico), cuestiona el
diagnóstico de EPOC y sugiere asma bronquial. 

9.3.1.3. Gasometría arterial
El análisis de los gases arteriales en reposo es imprescindible para establecer el diag-

nóstico de insuficiencia respiratoria y cuantificar su gravedad. En pacientes estables exis-
te una cierta relación entre la disminución del FEV1 y la presión parcial de oxígeno
(PaO2). La presión parcial de anhídrido carbónico (PaCO2) habitualmente se mantiene
dentro del rango de la normalidad hasta que el FEV1 cae por debajo de 1,2-1,5 litros
(aproximadamente 30-40% del teórico)58. Por debajo de 1,5 litros existe una relación
inversa entre la PaCO2 y el FEV1, aunque algunos pacientes con FEV1 menor de 1 litro
mantienen una PaCO2 normal. Se recomienda la realización de una gasometría arterial
en pacientes con FEV1<40% de su valor teórico o en aquellos que presenten signos
sugestivos de insuficiencia respiratoria o fallo ventricular derecho.
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9.3.1.4. Capacidad de difusión pulmonar del monóxido de carbono (DLCO) y volú-
menes pulmonares estáticos

La capacidad de difusión pulmonar del monóxido de carbono (DLCO) es el paráme-
tro funcional que mejor se correlaciona con la gravedad del enfisema pulmonar, aunque
puede ser normal en casos de enfisema leve. Su medición está indicada en los pacientes
con enfermedad moderada o grave, cuando se sospeche enfisema y en la valoración pre-
operatorio de candidatos a resección pulmonar.

La medición de los volúmenes pulmonares permite descartar un componente restric-
tivo en pacientes con disminución de la FVC y valorar el grado de hiperinsuflación y de
atrapamiento aéreo. La capacidad pulmonar total (TLC), el volumen residual (RV), la
capacidad funcional residual (FRC) y el cociente RV/TLC están aumentados en la EPOC.

9.3.1.5. Pruebas de esfuerzo
Existen diversas pruebas de esfuerzo, desde métodos simples (prueba de marcha de

los 6 ó 12 minutos, test de lanzadera) hasta métodos más completos (bicicleta ergomé-
trica). Estas pruebas proporcionan información útil en a) la valoración del efecto de
diversas terapias farmacológicas, físicas (rehabilitación, nutrición) o quirúrgicas; b) en la
evaluación preoperatoria del riesgo quirúrgico para la resección pulmonar; y c) en la
valoración de la capacidad laboral. En un futuro inmediato, es muy probable que algunas
de estas pruebas sirvan, junto con otros parámetros clínicos y funcionales, para clasificar
a los pacientes según distintos grados de gravedad15. Entonces será muy probable que
algunas pruebas simples, como el test de marcha durante 6 minutos, se generalicen.

9.3.1.6. Estudios del sueño (oximetría nocturna, poligrafía respiratoria o polisomnografía)
Aunque los pacientes con EPOC presentan frecuentes alteraciones respiratorias duran-

te el sueño, los estudios nocturnos sólo están indicados cuando se sospeche la presencia de
un síndrome de apneas-hipoapneas durante sueño, o bien cuando exista poliglobulia y/o sig-
nos de cor pulmonale desproporcionados al grado de obstrucción al flujo aéreo. 

9.3.1.7. Estudio nutricional
Recientemente se ha comprobado que el estado nutricional es un factor pronóstico inde-

pendiente que se asocia a la supervivencia de los pacientes con EPOC10. El índice de masa cor-
poral (IMC = peso [Kg.] / talla [m2]) es el parámetro antropométrico más utilizado para su eva-
luación. No obstante, el IMC no considera posibles diferencias en la composición corporal. El
peso corporal consiste en la masa grasa, el agua extracelular y la masa celular corporal (MCC).
Está última refleja la cantidad de tejido metabólicamente activo y contráctil. Aproximadamente
el 60% de la MCC es músculo. En la práctica clínica no existe ningún método capaz de medir
la MCC, por lo que el parámetro que mejor refleja el estado nutricional es la masa libre de
grasa. Existen diferentes métodos para evaluar la masa libre de grasa, siendo el más empleado
la impedancia bioeléctrica. Utilizando estás técnicas se ha observado que en pacientes con
EPOC grave la prevalencia de la malnutrición puede alcanzar el 48%, siendo del 25% en aque-
llos que tienen obstrucciones moderadas. Además, también se ha observado que aproximada-
mente un 10% de pacientes con peso normal presentan deplección de la masa libre de grasa.
Por el contrario, hasta un 9% de los casos con peso corporal bajo, tienen una masa libre de
grasa dentro de los límites de la normalidad59.
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9.3.1.8. Función muscular respiratoria
La reducción de las presiones respiratorias máximas es relativamente frecuente en la

EPOC. La presión espiratoria máxima (Pemax) se afecta poco por la mecánica pulmonar,
de tal forma que una disminución en sus valores sugiere debilidad muscular ventilatoria60.
La interpretación de las presiones inspiratorias máximas (Pimáx) es más complejo pues-
to que pueden verse influidas adversamente por la hiperinsuflación asociada, capaz de
acortar los músculos inspiratorios a los volúmenes donde se realizan estas pruebas (RV
o FRC). La determinación de las presiones respiratorias máximas está particularmente
indicada si se sospecha malnutrición o miopatía esteroidea, o si existe disnea o hiper-
capnia desproporcionada a la disminución del FEV1.

9.3.1.9. Estudio hemodinámico pulmonar
La administración de oxígeno continuo domiciliario es el único tratamiento válido en la

actualidad para la HTP. La medida invasora de la presión en la arteria pulmonar no se reco-
mienda en la práctica clínica puesto que no aporta información sustancial para el manejo actual
de la enfermedad. La ecocardiografía ha ganado popularidad en las últimas décadas en la esti-
mación no invasora de la presión sistólica de la arteria pulmonar. Sin embargo, en pacientes
con EPOC sólo puede ser calculada en menos del 40% de los enfermos, produciéndose en estos
una importante variabilidad entre los resultados estimados y los reales61. 

9.3.2. EXAMEN RADIOLÓGICO

9.3.2.1. Radiografía de tórax
No existen signos específicos de EPOC en la radiología simple de tórax. Las alteraciones

más relevantes guardan relación con la hiperinsuflación pulmonar. También pueden observar-
se cambios vasculares o bullas. La hiperinsuflación se manifiesta a través de un aplanamiento
diafragmático o de un incremento del espacio retroesternal. Los cambios vasculares asociados
al enfisema son consecuencia de la pérdida de paredes alveolares y se manifiestan como una
reducción en el tamaño o número de vasos pulmonares y en áreas de radiotransparencia. Las
bullas se observan como áreas de radiotransparencia rodeadas de una fina pared. 

9.3.2.2. Tomografía computarizada (TC)
La TC, sobre todo de alta resolución (TCAR) ha demostrado mayor sensibilidad que

la radiografía de tórax en la detección de enfisema, incluso cuando éste es moderado. Las
lesiones observadas se pueden dividir en: 1) áreas de baja atenuación sin claros márgenes
y zonas con paredes bien delimitadas, que representan bullas; 2) disminución del árbol
vascular; y 3) configuraciones anómalas de la propia vascularización. Las zonas de baja
atenuación correlacionan bien con áreas de enfisema macroscópico62. Sin embargo, la
valoración visual de la extensión del enfisema macroscópico en el TCAR es poco sensi-
ble, subjetivo y tiene una gran variabilidad intra e interobservador. El enfisema microscó-
pico se ha intentado medir utilizando la densidad pulmonar. No obstante para realizar estas
medidas se debe ser cuidadoso en la estandarización de las condiciones técnicas. La TC
no se recomienda como exploración rutinaria, aunque en casos de duda podría ayudar al
diagnóstico diferencial, siendo especialmente útil cuando es necesario un tratamiento qui-
rúrgico (bullectomía, cirugía de reducción pulmonar o transplante).

317

VII. Enfermedad pulmonar obstructiva crónica



9.3.3. MEDIDA DE LA CALIDAD DE VIDA RELACIONADA CON LA SALUD (CVRS)

El estudio de la CVRS en los pacientes con EPOC ha adquirido especial relevancia
en los últimos años ya que existen importantes discordancias entre el estado clínico del
paciente y los parámetros de función pulmonar. En España se han validado algunos cues-
tionarios específicamente diseñados para valorar el estado de salud en los pacientes con
EPOC63, 64. La utilización de estos cuestionarios en los trabajos de investigación se está
generalizando, sin embargo en la práctica clínica su utilización es limitada, puesto que su
cumplimentación es compleja, y además están diseñados para evaluar poblaciones, no
individuos.

9.3.4. OTROS EXÁMENES

9.3.4.1. Electrocardiograma (ECG)
Es útil para valorar la posible presencia de cardiopatía isquémica asociada o descar-

tar la coexistencia de trastornos del ritmo. Sin embargo, es poco sensible para valorar la
hipertrofia ventricular derecha, debido a la modificación que establece la hiperinsufla-
ción existente.

9.3.4.2. Hemograma
Permite detectar tanto anemia como poliglobulia. La corrección de la anemia de otra

etiología puede mejorar los síntomas. La poliglobulia suele ser secundaria a la hipoxe-
mia y/o al tabaquismo. En ausencia de estos factores, habrá que valorar alteraciones res-
piratorias durante el sueño.

9.3.4.3. Alfa-1-antitripsina
En todo paciente con EPOC deberá realizarse esta determinación, al menos una vez

en su vida, por su valor pronóstico, por la posibilidad de instaurar un tratamiento susti-
tutivo y por la importancia del estudio familiar.

9.3.4.4. Esputo
El cultivo sistemático del esputo no está indicado. En los pacientes con esputo

purulento, bien durante las agudizaciones o en aquellos casos donde sea persistente,
puede ser de interés para la detección de la flora bacteriana colonizante. El análisis del
esputo (Gram y cultivo) estará especialmente indicado en aquellos pacientes agudiza-
dos que precisen hospitalización, presenten esputo purulento y hayan recibido más de
4 tandas de antibióticos en el año previo. En estos casos existe un riesgo aumentado de
infección por Pseudomonas aeruginosa65. En los pacientes hospitalizados que no res-
pondan al tratamiento empírico inicial, también estará indicada la valoración micro-
biológica del esputo.
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10. DIAGNÓSTICO Y SEGUIMIENTO

El diagnóstico de EPOC debe sospecharse ante cualquier paciente que presente tos,
expectoración o disnea y una historia de exposición a los factores de riesgo de la enfer-
medad, especialmente al tabaco. La confirmación diagnóstica exige la realización de una
espirometría con prueba broncodilatadora. Esta exploración funcional permitirá objetivar
un patrón obstructivo con un FEV1/FVC inferior al 70% y un FEV1 postbd inferior al
80%, lo que confirmará la incapacidad de esta enfermedad para normalizar la función
pulmonar tras la administración de un agente broncodilatador. La presencia de una limi-
tación crónica al flujo aéreo plantea diagnóstico diferencial con otras enfermedades obs-
tructivas, especialmente asma, bronquiectasias y bronquiolitis obliterante. La espirome-
tría también ayuda a establecer la gravedad del proceso y clasificar al paciente. En la
Tabla III se resumen las exploraciones complementarias necesarias en la evaluación ini-
cial y el seguimiento de los pacientes con EPOC. 

En las visitas de seguimiento se tratará de monitorizar la progresión de la enferme-
dad, descartar la persistencia de factores de riesgo (especialmente tabaquismo), valorar
la aparición de posibles complicaciones (insuficiencia respiratoria, poliglobulia, cor pul-
monale, etc..), considerar las comorbilidades, registrar y repasar las agudizaciones pre-
vias y finalmente monitorizar el tratamiento, revisando específicamente la dosificación,
la cumplimentación y la técnica inhalatoria. 

319

VII. Enfermedad pulmonar obstructiva crónica

TABLA III
Exámenes complementarios en la evaluación inicial y el seguimiento clínico 

del paciente con EPOC 

EVALUACIÓN INICIAL

– Espirometría forzada con prueba broncodilatadora

– Radiografía postero-anterior y lateral de tórax.

– Hemograma 

– Electrocardiograma

– Si enfermedad moderada o grave:

– Gasometría arterial (especialmente indicada si FEV1<40%)

– DLCO

– Volúmenes pulmonares estáticos.

SEGUIMIENTO DEL PACIENTE ESTABLE

– Espirometría forzada

– El FEV1 postbroncodilatador es el mejor parámetro para evaluar la progresión de la enfer-

medad. En el paciente con EPOC moderada-grave se aconseja un control anual.

– Gasometría arterial

– Control periódico si es anormal en la evaluación inicial o si se producen cambios clínicos

o funcionales destacados.

DLCO: Capacidad de difusión pulmonar del monóxido de carbono.



11. TRATAMIENTO

Los principales objetivos terapéuticos en la EPOC son: 1) frenar la progresión de la
enfermedad y disminuir su mortalidad; 2) aliviar los síntomas y mejorar la calidad de
vida relacionada con la salud; 3) disminuir el número de agudizaciones y 4) prevenir o
corregir las complicaciones que aparezcan. La Figura 2 recoge una propuesta de trata-
miento escalonado en función de la gravedad de la enfermedad. La Tabla IV resume los
principales contenidos de este esquema terapéutico. A diferencia del asma, el tratamien-
to escalonado tiene un sentido creciente y progresivo.
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FIGURA 2
Componentes del tratamiento EPOC

Fig. 2. Esquema de los principales componentes del tratamiento escalonado y progresivo de la EPOC. 

FEV1: volumen espiratorio forzado en el primer segundo. OCD: oxigenoterapia contínua domiciliaria



11.1. FRENAR LA PROGRESIÓN DE LA ENFERMEDAD

11.1.1. SUPRESIÓN DEL TABACO

El abandono del hábito tabáquico es sin duda la intervención preventiva y terapéutica
más eficiente. Incluso en edades avanzadas o con deterioro funcional grave, la interrupción
del tabaco frena el descenso acelerado del FEV1 y mejora la supervivencia.
Aproximadamente un 5% de pacientes consiguen dejar de fumar espontáneamente. Los pro-
gramas de deshabituación tabáquica mejoran notablemente estos resultados, alcanzándose
un 30-35% de abstinencias prolongadas en pacientes con EPOC leve-moderada. La terapia
farmacológica consigue doblar el porcentaje de éxitos frente a placebo (Evidencia A-I)66, 67.
Recientemente se han publicado unas recomendaciones consensuadas por distintas socieda-
des científicas nacionales para el abordaje diagnóstico y terapéutico del tabaquismo68. En
ellas, se propone clasificar a los fumadores en tres grupos:

1. Fumadores en fase de precontemplación o contemplación de bajo riesgo.
2. Fumadores en fase de precontemplación o contemplación de alto riesgo.
3. Fumadores en fase de preparación.
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TABLA IV
Tratamiento del paciente con EPOC estable

Medidas generales 

EPOC
Leve y moderada

EPOC
Grave

– Supresión del tabaco
– Vacuna antigripal anual
– Practicar ejercicio de forma regular

Pacientes poco sintomáticos
Agonista-b2 de acción corta, inhalado y a demanda.

Pacientes sintomáticos
1º. Anticolinérgico inhalado de acción prolongada o agonista-b2 de

acción prolongada inhalado, en pauta fija.
2º. Asociación de ambos.
3º. Añadir teofilina. Retirar si no se comprueba su efectividad.
4º. Considerar glucocorticoides (GC) inhalados (indicados en pacientes

con respuesta broncodilatadora significativa o en los que presenten
respuesta favorable a un ensayo terapéutico con GC inhalados).

1º. Igual que el paso anterior. 
2º. Considerar GC inhalados en pacientes con frecuentes exacerbaciones.
3º. Considerar la inclusión en programa de rehabilitación.
4º. Evaluar la posible indicación de oxigenoterapia domiciliaria.
5º. Evaluar la gravedad del enfisema pulmonar. Si es grave considerar

la posibilidad de cirugía de reducción de volumen pulmonar.
6º. En pacientes menores de 65 años, considerar la posible indicación

de transplante pulmonar.



11.1.1.1. Fumadores en fase de precontemplación o contemplación de bajo riesgo
Aquí se incluyen el grupo de fumadores que no se plantean abandonar el tabaco (fase

de precontemplación) o los que quieren intentarlo en los próximos seis meses (fase de
contemplación) y fuman 5 o menos paquetes/año, con menos de 15 partes por millón
(ppm) de monóxido de carbono (CO) en el aire espirado, sin enfermedad relacionada con
el consumo de tabaco y sin otros factores de riesgo. Por definición, los pacientes con
EPOC quedarían excluidos de esta categoría.

Este grupo de fumadores debe recibir el consejo de abandonar el consumo de taba-
co (intervención mínima) (Evidencia A-I)69, 70. Este consejo ha de ser breve, de no más
de 3 minutos de duración. El profesional deberá explicar claramente al fumador que dejar
de fumar es la medida sanitaria más eficaz que éste puede tomar para mantenerse en
buena salud. Será recomendable acompañar el consejo médico de la entrega de docu-
mentación escrita orientativa y apoyo psicológico.

11.1.1.2. Fumadores en fase de precontemplación o contemplación de alto riesgo
Se trata de fumadores (en fase de precontemplación o de contemplación) que fuman

más de 5 paquetes/año, con 15 o más ppm de CO, con enfermedad relacionada con el
consumo de tabaco y/o con otros factores de riesgo asociado. Aquí, al igual que en el caso
anterior, también está indicada la intervención mínima con todos sus componentes (con-
sejo médico, documentación escrita y apoyo psicológico). Además el médico se ofrece-
rá al paciente para ayudarle en la realización de un serio intento de abandono. Se debe
citar en un período de 4 a 6 semanas para controlar si ha habido algún cambio en su acti-
tud para dejar de fumar (Evidencia B-III) 69, 70.

11.1.1.3. Fumadores en fase de preparación
Serán los fumadores que desean hacer un intento serio de abandono en el próximo

mes. Este grupo debe recibir tratamiento para dejar de fumar, incluyendo dos facetas. Por
un lado, el apoyo psicológico y, por otro lado, el tratamiento farmacológico (Evidencia
A-I) 66 ,67. El abordaje deberá ser individualizado para aumentar las posibilidades de éxito.
La Tabla V resume las distintas alternativas farmacológicas.
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TABLA V
Alternativas farmacológicas en la deshabituación tabáquica

Dependencia 
nicotínica baja

Dependencia 
nicotínica alta

GRUPO

Fumadores de < 5 paque-
tes/año que consumen su
primer cigarrillo después
de 30 minutos de levantar-
se y presentan un CO en
su aire espirado < 15 ppm

Fumadores de > 5 paque-
tes/año que consumen su
primer cigarrillo antes de
30 minutos de levantarse
y presentan un CO en su
aire espirado > 15 ppm

En algunos pacientes con
grado de dependencia
mayor

ALTERNATIVAS 
(se puede emplear
cualquiera de ellas)

Chicles de nicotina
(2 mg)

Parches de nicotina
(16 horas)

Parches de nicotina
(24 horas)

Bupropion

Chicles de nicotina
(4 mg)

Parches de nicotina
(16 horas)

Parches de nicotina 
(24 horas)

Bupropion

Nebulizador nasal 
(1 pulverización en cada
fosa nasal = 1 mg de
nicotina /vez) 
(1 pulverización contiene
0,5 mg de nicotina)

Tratamiento combinado 
(se pueden considerar 
cualquiera de las siguiente):
Parches + chicles
Parches + nebulizador
Bupropión + parches
Bupropión + nebulizador

PAUTA
RECOMENDADA

1 chicle c/90-120 min 
(6-8 semanas) (reducien-
do desde la 6ª semana)

21 mg/día (6 semanas)
14 mg/día (2 semanas)
7 mg/día (1 semanas)

15 mg/día (6 semanas)
10 mg/día (2 semanas)
5 mg/día (1 semanas)

150 mg 2 veces al día
(7 semanas)

1 chicle c/60-90 min 
(12 semanas) (reduciendo
desde la 10ª semana)

21 mg/día (6-8 semanas)
14 mg/día (2 semanas)
7 mg/día (1 semanas)

25 mg/día (6-8 semanas)
15 mg/día (2 semanas)
10 mg/día (2 semanas)

150 mg 2 veces al día 
(9 semanas)

2 a 3 mg cada hora, mien-
tras el paciente esté des-
pierto (3 meses). Reducir
durante 3 meses más a
partir de entonces (a razón
de 25% de reducción
mensual). No conviene
superar la dosis de 5 mg a
la hora o más de 40 mg al
día, ni utilizar más de 6
meses.

A las mismas dosis arriba
señaladas

CO: monóxido de carbono en aire espirado. ppm: partes por millón. mg: miligramos. min: minutos. sem: semanas. 



11.1.2. OXIGENOTERAPIA CONTINUA DOMICILIARIA (OCD)

En pacientes con insuficiencia respiratoria, la OCD ha demostrado ser beneficiosa al
reducir la poliglobulia secundaria, mejorar la hipertensión pulmonar, reducir las altera-
ciones neuropsicológicas y mejorar la supervivencia71, 72 (Evidencia A-I) 

11.1.2.1. Indicaciones de OCD
La OCD está indicada cuando la PaO2 sea inferior a 55 mmHg (Evidencia A-I) o

cuando ésta se sitúe entre 55 y 60 mmHg y además concurran alguno de los siguientes
datos: poliglobulia, hipertensión pulmonar, cor pulmonale, arritmias e insuficiencia car-
diaca o repercusión sobre las funciones intelectuales (Evidencia B-III).

En los pacientes que cumplan criterios de OCD y realicen una vida activa es acon-
sejable utilizar sistemas portátiles de oxígeno líquido que permitan el suministro duran-
te el esfuerzo, a fin de facilitar el cumplimiento durante el mayor número de horas posi-
bles y permitir la deambulación.

En pacientes con hipoxemia diurna moderada (PaO2 superior a 60 mmHg) el aporte de
oxígeno durante el ejercicio no ha demostrado mejorar la supervivencia, ni la calidad de vida
(Evidencia C-II)73. Tampoco ha demostrado estos efectos el empleo de oxígeno nocturno en
pacientes con importantes desaturaciones nocturnas74 (Evidencia C-II). 

11.1.2.2. Viajes en avión en pacientes con OCD
La PaO2 empeora durante los viajes en avión por la menor presión de las cabinas. La

repercusión clínica de este fenómeno no se conoce. Sin embargo, en los pacientes con OCD
que vayan a realizar una viaje de larga duración será conveniente proporcionar oxígeno
durante el trayecto, aumentando el caudal de oxígeno en 1-2 L/min. durante el vuelo. El
paciente deberá comunicar con antelación dicha necesidad a la compañía aérea para prever-
lo. La situación de EPOC inestable y la presencia de bullas contraindican el viaje en avión.

11.1.3. TRATAMIENTO SUSTITUTIVO CON ALFA-1-ANTITRIPSINA
Estudios no controlados han puesto de manifiesto que la AAT purificada puede ser de

interés en pacientes con fenotipo homocigoto PiZZ que cursan con enfisema pulmonar y títu-
los séricos bajos de AAT75. Sin embargo, las evidencias científicas que apoyan la utilidad de
este tratamiento todavía son insuficientes y su coste económico es muy elevado, por lo que
no puede recomendarse su empleo generalizado en todos los pacientes.

11.2. ALIVIAR LOS SÍNTOMAS

11.2.1. BRONCODILATADORES

Aunque no modifican la historia natural de la enfermedad (Evidencia A-I), los bron-
codilatadores son considerados los fármacos de elección para reducir la sintomatología.
La mayor parte de los pacientes con EPOC mejoran con broncodilatadores, aunque la
mejoría clínica no siempre se correlaciona con cambios significativos en la obstrucción
bronquial. Los fármacos broncodilatadores de primera línea son los anticolinérgicos o los
b2-agonistas, administrados de forma inhalada (Tabla VI).
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11.2.1.1. Agonistas adrenérgicos b2 inhalados
Estos fármacos han demostrado producir broncodilatación y mejorar la hiperinsufla-

ción, la disnea, la tolerancia al ejercicio y la CVRS en la EPOC76 (Evidencia A-II) .
Existe una considerable variación entre los diferentes simpaticomiméticos por lo que res-
pecta al inicio de acción, su duración y el grado de selectividad sobre el receptor b2-adre-
nérgico. Atendiendo a su duración de acción, los beta-adrenérgicos pueden ser clasifica-
dos en b2 de acción corta y de acción prolongada. 

11.2.1.1.A. b2-adrenérgicos de acción corta: 
Salbutamol, Terbutalina o Fenoterol son b2-adrenérgicos de acción corta, ya que sue-

len tener una duración que oscila entre las 4-6 horas (Evidencia A-I). Todos ellos, ade-
más tienen un comienzo de acción rápido, por lo que se han convertido en los broncodi-
latadores de elección en las situaciones agudas, estando recomendado su empleo inhala-
do a demandaen pacientes con EPOC estable. El tratamiento oral es más lento en su ini-
cio y se asocia a mayor número de efectos secundarios (Evidencia D-I).
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TABLA VI
Tabla VI. Dosis, pauta de prescripción y vía de administración de los

broncodilatadores más empleados en el tratamiento de la EPOC

FÁRMACO

ß2-
adrenérgicos de
acción corta:
Salbutamol
Terbutalina

ß2-
adrenérgicos de
acción 
prolongada:
Formoterol

Salmeterol

Anticolinérgicos
de acción corta:
Bromuro de 
ipratropio

Anticolinérgicos
de acción 
prolongada:
Bromuro de 
tiotropio

PRESENTA-
CIÓN

ICP:100 µg/inh
ICP:250 µg/inh

TBH: 500 µg/inh

ICP:12,5 µg/inh
TBH: 9 µg/inh

AL: 12,5 µg/inh
ICP:25 µg/inh

ACH: 50 µg/inh

ICP:20 µg/inh
CPM:40 µg/inh

HH:18 µg/inh

DOSIS

200 µg/4-6 h
500 µg/4-6 h
500 µg/4-6 h

12,5 µg/12 h
9 µg/12 h

12,5 µg/12 h
50 µg/12 h
50 µg/12 h

40 µg/6-8 h
40 µg/6-8 h

18 µg/24 h

DOSIS 
MÁXIMA

1600 µg/día
6000 µg/día

48 µg/día

200 µg/día

480 µg/día

36 µg/día

INICIO DE
ACCIÓN

40-50 s
40-50 s

1-3 min

18 min

15 min

<30 min

EFECTO
MÁXIMO

15-20 min
15-20 min

2 h

3-4 h

30-60 min

2-3 h

DURACIÓN 
DE LA

ACCIÓN

3-6 h
3-6 h

12 h

12 h

4-8 h

24 h

ICP: inhalador de cartucho presurizado; INH: inhalación; TBH: turbuhaler; AL: aerolizer; ACH: accuhaler; CPM:

cápsulas polvo micronizado; HH: handihaler.



11.2.1.1.B. b2-adrenérgicos de acción prolongada:
Los agonistas b2 de acción prolongada (Salmeterol y Formoterol), tiene una dura-

ción de unas 12 horas (Evidencia A-I). El comienzo de acción, no obstante, es diferen-
te, siendo más rápido el del Formoterol. La administración de ambos fármacos ha demos-
trado mejorar el FEV1, los síntomas (Evidencia A-I) y la calidad de vida en la EPOC
(Evidencia B-I)77, 79. Se recomienda su empleo en pacientes estables con EPOC modera-
da-grave, bien en monoterapia o en asociación con otros broncodilatadores, especial-
mente anticolinérgicos inhalados.

11.2.1.2. Anticolinérgicos inhalados
En el pulmón existen varios tipos de receptores muscarínicos. Los M1, que se loca-

lizan periganglionarmente y los receptores M3, localizados en el músculo liso son capa-
ces de estimular la contracción muscular y la secreción mucosa glandular. Los M2, se
sitúan a nivel postgangliónico y actúan inhibiendo la broncocostricción colinérgica al
inhibir la liberación de acetilcolina. Actualmente existen 2 tipos de anticolinérgicos inha-
lados comercializados en España:

11.2.1.2.A. Anticolinérgicos inhalados de acción corta
El Bromuro de Ipratropio, es un anticolinérgico no selectivo de acción corta. La dosis

recomendada habitualmente es de 0,04 mg (dos inhalaciones de aerosol o una cápsula de
polvo micronizado) cada 6 a 8 horas. Esta dosis puede incrementarse si es preciso hasta 0,12
mg cada 6 horas (6 inhalaciones cada 6 horas), sin ningún efecto secundario relevante. En
pacientes con EPOC el Bromuro de Ipratropio producen, a corto plazo, una broncodilación
similar e incluso superior a la inducida por los b2-agonistas de acción corta. Además pueden
disminuir la hipersecreción mucosa, aliviar la disnea, las desaturaciones nocturnas, mejorar
la tolerancia al ejercicio, la calidad del sueño y la CVRS (Evidencia A-I)76.

11.2.1.2.B. Anticolinérgicos inhalados de acción prolongada
Recientemente se ha comercializado en España el bromuro de Tiotropio, un antico-

linérgico de acción prolongada que ejerce una mayor inhibición sobre los receptores M3
y M1 y presenta reducida actividad sobre los M2. Su duración de acción (>24 horas) per-
mite la administración una sola vez al día, con un elevado margen de seguridad80, 81

(Evidencia A-I). Estudios iniciales sugieren que el Tiotropio es superior al Ipratropio en
mejorar el FEV1 y FVC82 (Evidencia B-I). A largo plazo el Tiotropio también parece pro-
ducir mayor broncodilatación que el Salmeterol, así como mejoría en el grado de disnea
y en la CVRS83 (Evidencia B-I). Aunque estos datos apoyan el empleo del bromuro de
Ipratropio como fármaco de primera elección en la EPOC, consideramos necesario acu-
mular un mayor grado de evidencia.

11.2.1.3. Metilxantinas
Su efecto broncodilatador es sensiblemente inferior al producido por los b2-agonis-

tas o los anticolinérgicos inhalados, siendo por el contrario sus efectos secundarios y sus
interacciones mucho más frecuentes (Evidencia A-I)84, 85. Por este motivo se las conside-
ra agentes de tercera línea en el tratamiento de la EPOC. El margen terapéutico reco-
mendado es estrecho, situándose actualmente entre los 5 y 15 ml/ml. Este hecho obliga
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a realizar controles plasmáticos frecuentes. No obstante, hasta un 15% de pacientes pre-
senta efectos secundarios pese a presentar niveles plasmáticos dentro de rango. Además
de su efecto broncodilatador, la Teofilina ha mostrado mejorar la función de los múscu-
los respiratorios, estimular el centro respiratorio, mejorar la tolerancia al ejercicio y ali-
viar la disnea (Evidencia B-II)86, 87. Evidencias recientes también sugieren un cierto papel
antiinflamatorio87. Estos efectos antiinflamatorios se observan a concentraciones plasmá-
ticas bajas, generalmente inferiores a los 10 mg/L. Actualmente se encuentran en estudio
los inhibidores de la fosfodiesterasa IV. Estos fármacos parecen tener un efecto bronco-
dilatador más selectivo y además añaden cierta acción antiinflamatoria. 

11.2.1.4. Terapia combinada broncodilatadora
La combinación de anticolinergicos, b2-agonistas y teofilinas tiene efectos aditivos en

el paciente con EPOC estable. La combinación del Bromuro de Ipratropio y un b-agonista
de acción corta ha mostrado ser superior al empleo aislado de cualquiera de ellos, obser-
vándose por el contrario menos efectos secundarios (Evidencia A-I)88, 89. No disponemos en
la actualidad de estudios que revisen la posible sinergia de acción entre broncodilatadores
de acción prolongada (bromuro de tiotropio y formoterol o salmeterol). 

La adición de teofilina a los broncodilatadores inhalados también ha mostrado ser
beneficiosa (Evidencia B-II)90. No obstante, estudios a largo plazo han observado este
efecto adicional cuando la teofilina alcanza niveles plasmáticos de 17 mg/ml, pero no a
los 10 mg/ml.

11.2.2. REHABILITACIÓN RESPIRATORIA

Aunque este tratamiento no modifica la supervivencia, los programas de RHB han
demostrado mejorar la disnea, aumentar la tolerancia al esfuerzo y mejorar la CVRS de
los pacientes con EPOC (Evidencia A-I)91, 92, 93. También se ha observado una disminu-
ción sensible en las reagudizaciones y en los ingresos hospitalarios, con notables reduc-
ciones en los costes(Evidencia B-II)94, 95. 

11.2.2.1. Indicaciones
No existe un consenso general sobre el tipo de paciente que debe incluirse en estos

programas. No obstante, parece razonable ofrecer este tratamiento a todo paciente que, a
pesar de un tratamiento farmacológico, siga limitado por sus síntomas. La edad avanza-
da no es un inconveniente, dado que la tolerancia y los resultados son buenos. 

Aunque no hay evidencias firmes, existe un consenso extendido para aconsejar los
programas de rehabilitación antes y después de la cirugía de reducción de volumen pul-
monar o del transplante pulmonar. 

11.2.2.2. Componentes del programa
Los componentes de un programa completo de RHB respiratoria incluyen: el control

del tratamiento médico, la educación del paciente y de la familia, la deshabituación tabá-
quica, la fisioterapia respiratoria, la terapia ocupacional, el entrenamiento de los múscu-
los respiratorios y periféricos, el soporte psicosocial y el control nutricional. En algunos
casos, también puede ser necesaria la oxigenoterapia y la asistencia a domicilio. 
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1. Educación
Aunque se considera un componente esencial en el manejo del paciente con EPOC,

el papel de la educación ha sido poco estudiado. Los escasos estudios confirman que la
educación no mejora la función pulmonar (Evidencia B-II)91. No obstante, si ofrece
herramientas útiles para el enfermo y su familia. La educación se ha utilizado con éxito
en programas de deshabituación tabáquica (Evidencia A-I)92, mejora la respuesta del
paciente a las agudizaciones (Evidencia B-II)93, 94 y ayuda en las decisiones terapéuticas
al final de la enfermedad (Evidencia B-II)95. 

Los programas educativos deberán contemplar los siguientes apartados: abando-
no del tabaco; información básica sobre la enfermedad; conocimiento de determina-
dos aspectos terapéuticos, con especial énfasis en la cumplimentación, dosificación
y técnica inhalatoria; estrategias para minimizar la disnea; consejo nutricional; enfo-
que de las agudizaciones; y directrices futuras sobre las decisiones a tomar al final
de la enfermedad. Recientemente, un estudio español ha demostrado que la actividad
física diaria reduce sensiblemente el riesgo de rehospitalización tras una agudiza-
ción96. Realizar una actividad física equivalente a caminar unos 60 minutos al día,
redujo en esta serie, el riesgo de readmisión en casi el 50%. A la luz de estos resul-
tados, parece muy conveniente añadir este consejo de ejercicio físico de forma ruti-
naria (Evidencia C-II) .

2. Entrenamiento muscular
El entrenamiento muscular a resistencia de miembros inferiores mejora la tole-

rancia al ejercicio, siendo recomendables en todo programa de RHB respiratoria
(Evidencia A-I)97, 98. También puede tener interés añadir entrenamiento de extremida-
des superiores, aunque la evidencia es menor (Evidencia B-II) 99. La evidencia actual
no apoya el entrenamiento de los músculos respiratorios, como técnica de rutina
(Evidencia D-II) 100. No obstante, puede ser útil en pacientes seleccionados con debi-
lidad de la musculatura respiratoria y disnea. No existen evidencias suficientes acer-
ca de las técnicas de respiración diafragmática o con labios fruncidos para recomen-
darlas101.

3. Control nutricional
El estado nutricional del paciente con EPOC es un importante determinante de

los síntomas, de la utilización de recursos sanitarios e incluso del pronóstico de la
enfermedad. Tanto el sobrepeso como especialmente la malnutrición son aspectos
relevantes. Sin embargo, la escasa información no permite establecer recomenda-
ciones concretas. 

11.2.2.3. Duración
Los programas suelen iniciarse en el hospital con régimen ambulatorio, realizándo-

se 3 ó 4 sesiones por semana con una duración total de 8 a 12 semanas. Habitualmente
se suelen seguir de programas domiciliarios de mantenimiento de distinta complejidad.
Los efectos beneficiosos se van perdiendo con el tiempo, por lo que en ocasiones es nece-
sario repetir un programa al cabo del tiempo.
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11.2.3. SOPORTE VENTILATORIO DOMICILIARIO

Aunque durante las agudizaciones la ventilación mecánica no invasora ha demos-
trado efectos beneficiosos, su empleo durante la fase estable de la enfermedad es más
controvertido. En la actualidad no existen evidencias suficientes que avalen su empleo
domiciliario. Es posible, que algunos pacientes con hipercapnia crónica puedan bene-
ficiarse de esta alternativa, no obstante son necesarios nuevos estudios controlados y
aleatorios.

11.3. PREVENCIÓN DE LAS AGUDIZACIONES

11.3.1. GLUCOCORTICOIDES (GC)

Aunque el carácter inflamatorio de la EPOC apoya un beneficio potencial de estos
fármacos, su utilización ha sido motivo de controversia. Aproximadamente un 10% de
los pacientes con EPOC presentan respuestas favorables a corto plazo tras el empleo de
GC orales. Sin embargo, su empleo mantenido durante periodos prolongados no se reco-
mienda puesto que los riesgos (miopatía, osteoporosis, cataratas, ...), superan con mucho
los beneficios. 

Los GC inhalados, con menos efectos secundarios, también han sido motivo de estu-
dio y de controversia. Diversas series han demostrado que los GC inhalados no frenan la
progresión de la enfermedad (Evidencia A-I)105-108. Sin embargo, en pacientes con EPOC
grave, el empleo de dosis altas de GC inhalados parece reducir el número de exacerba-
ciones y frenar el deterioro de la CVRS (Evidencia B-I)108. La respuesta a los GC inha-
lados no es uniforme, y no existe ningún criterio que permita reconocer que pacientes se
beneficiarán con este tratamiento. El ensayo terapéutico con GC orales no predice la res-
puesta a los GC inhalados. Por ello, algunos autores proponen hacer un ensayo terapéu-
tico con GC inhalados de 6 semanas a 3 meses. La respuesta a los GC inhalados se debe-
rá medir utilizando el FEV1 postbd (es decir, el efecto del tratamiento deberá ser aditivo
al obtenido tras broncodilatador), considerándose positiva la prueba si se produce un
incremento de 200 ml y del 15% respecto al valor inicial postbd12. Se recomienda el
empleo de GC inhalados en pacientes con respuesta favorable a esta prueba terapéutica,
en aquellos con respuesta broncodilatadora significativa y en los casos con EPOC grave
que presenten exacerbaciones frecuentes. 

11.3.1.1. Terapia combinada: glucocorticoides inhalados y b2-agonistas de
acción prolongada.

Datos recientes indican que la utilización conjunta de b2-agonistas de acción prolon-
gada y corticoides inhalados produce mayor incremento de la función pulmonar y una
mejoría más acentuada en los síntomas, que cada uno de las terapias empleada por separa-
do (Evidencia B-I)109. Comparada con placebo, esta terapia combinada ha demostrado
reducir el número de exacerbaciones y mejorar el deterioro de la CVRS (Evidencia B-I)110.
Son necesarios nuevos estudios para establecer el tipo de pacientes que se beneficiaran de
esta combinación farmacológica.
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11.3.2. VACUNACIÓN

La vacuna antigripal ha demostrado una disminución de la morbimortalidad hasta en un
50% en pacientes con EPOC por lo que se recomienda su utilización de forma anual (otoño)
o bianual (en otoño e invierno) (Evidencia A-III) 111. La vacunación antineumocócica está
discutida, puesto que el grado de evidencia que la apoya es todavía escaso.

11.3.3. ANTIOXIDANTES

La N-acetil-cisteina ha demostrado en estudios controlados reducir la frecuencia de
agudizaciones, por lo que podría ser un fármaco a considerar (Evidencia B-I)112,113. En la
actualidad están en desarrollo estudios que tratan de ampliar las evidencias existentes,
por lo que de momento no se recomienda su utilización de forma rutinaria.

11.4. TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES

11.4.1. HIPERTENSIÓN PULMONAR

El único tratamiento que ha demostrado algunos resultados hemodinámicos, modes-
tos pero favorables, es la administración continua de oxígeno en pacientes con insufi-
ciencia respiratoria. La OCD retrasa la progresión de la hipertensión pulmonar, e inclu-
so contribuye a que ésta mejore en algunos pacientes (Evidencia A-I)71, 72.

El empleo de vasodilatadores no se recomienda en el momento actual. Los vasodilata-
dores no selectivos como los calcio-antagonistas pueden empeorar la hipoxemia y presentan
frecuentes efectos secundarios (Evidencia D-I)114. El epoprostenol (prostaglandina I2), un
vasodilatador potente aunque no selectivo, ha sido empleado con buenos resultados en la
hipertensión pulmonar primaria. Sin embargo, en fase aguda de la EPOC no ha tenido bue-
nos resultados115. En la actualidad, el único vasodilatador pulmonar selectivo es el óxido nítri-
co (NO). Estudios a corto plazo116 han observado un empeoramiento del intercambio gaseoso
debido a desequilibrios en la ventilación/perfusión. Sin embargo un estudio reciente prospec-
tivo, aleatorizado y a largo plazo, ha observado mejoría hemodinámica pulmonar sin afecta-
ción sistémica. En este trabajo se empleó el NO junto con oxigeno suplementario, adminis-
trados ambos de forma combinada y en pulsos117. 

11.5. TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

En los casos con EPOC grave, que presenten síntomas invalidantes a pesar de trata-
miento convencional, puede estar indicado el empleo de procedimientos quirúrgicos.
Estos tratamientos, a pesar de conllevar un elevado riesgo, pueden ofrecer mejorías en la
función pulmonar y en la CVRS de estos pacientes.

11.5.1. TRANSPLANTE PULMONAR

Diversos estudios han demostrado que el transplante pulmonar conlleva mejorías
significativas en la función pulmonar, en el intercambio gaseoso, en la tolerancia al ejer-
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cicio y en la CVRS (Evidencia C-II)118,119. No obstante, su influencia sobre la supervi-
vencia es motivo de controversia120. La supervivencia media al año del transplante es del
79%, y a los 3 años del 62%121. La Tabla VII recoge las condiciones que permiten plan-
tear un transplante pulmonar.

11.5.2. CIRUGÍA DE REDUCCIÓN DE VOLUMEN PULMONAR (CRVP)

La CRVP es una técnica quirúrgica que busca la resección de las áreas con mayor
grado de destrucción parenquimatosa en pacientes con enfisema grave de distribución
heterogénea. La resección de este volumen pulmonar reduce la hiperinsuflación, produ-
ciendo una mejoría en la eficiencia mecánica de los músculos respiratorios. Además la
CRVP aumenta la presión de retracción elástica pulmonar, aumentando los flujos espira-
torios122-124. 

En pacientes seleccionados, la CRVP parece mejorar la obstrucción al flujo aéreo, dis-
minuir el atrapamiento aéreo, incrementar la fuerza generada por el diafragma, aumentar
la tolerancia al esfuerzo y mejora la CVRS122,125(Evidencia C-II). Este beneficio alcanza
su nivel máximo en el primer año tras cirugía; posteriormente, disminuye de forma pro-
gresiva. No obstante, estudios recientes siguen observando beneficios a los 5 años126. Su
impacto sobre la supervivencia está actualmente en estudio. El riesgo de morbimortalidad
tras cirugía es muy elevado, por lo que es aconsejable que este procedimiento sea realiza-
do por equipos experimentados y en centros especializados127. La mayoría de resultados
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TABLA VII
Indicaciones de transplante pulmonar y de cirugía 

de reducción de volumen pulmonar

Transplante 
pulmonar

Cirugía de
reducción de 
volumen pulmonar

– Edad inferior a 65 años.
– Enfermedad muy avanzada que progresa a pesar de tratamiento óptimo:

FEV1 < 25% del valor de referencia (sin reversibilidad)
Insuficiencia respiratoria crónica.
Hipercapnia (PaCO2 < 55 mmHg)
Hipertensión pulmonar con evolución a cor pulmonale

– Ausencia de enfermedad concomitante grave.
– Potencial rehabilitación

– Edad inferior a 70-75 años.
– Disnea invalidante (grados 3-4, escala MRC)
– Enfisema grave con áreas “diana” susceptibles de  resección (documen-

tado por TCAR y gammagrafía de perfusión pulmonar)
– FEV1 postbroncodilatador: 20-40% del valor de referencia.
– DLCO: 25-30% del valor de referencia.
– Hiperinsuflación pulmonar y atrapamiento aéreo grave (TLC>120% del

valor de referencia; RV > 200% del valor de referencia).
– Potencial rehabilitación.

TCAR: Tomografía computerizada de alta resolución; MRC: Medical Reseach Council. 

DLCO: Capacidad de difusión de monóxido de carbono; TLC: capacidad pulmonar total; RV: volumen residual.



descritos provienen de series no controladas. En estos momentos están en marcha distin-
tos estudios multicéntricos y aleatorizados para investigar la eficiencia de esta alternativa
terapéutica frente al tratamiento convencional128. Hasta que dispongamos de estos resulta-
dos, la CRVP no puede ser recomendada de forma genérica. Los criterios utilizados para
considerar la CRVP se recogen en la Tabla VII. 

11.5.3. BULLECTOMÍA

La resección de bullas puede considerarse en pacientes con bullas de gran tamaño
que ocupen más de un tercio del hemitórax, donde la función pulmonar este relativa-
mente conservada y existan evidencias de que existen áreas de parénquima pulmonar
comprimido. En estos enfermos la bullectomía reduce la disnea y mejora la función pul-
monar (Evidencia C-II)129. En pacientes con grandes bullas que presenten enfisema
generalizado, la bullectomía puede comportar graves complicaciones, por lo que es acon-
sejable considerar otras opciones terapéuticas (transplante pulmonar).

12. EXACERBACIONES

12.1. DEFINICIÓN

Desde un punto de vista operativo, la exacerbación de la EPOC se define como un
empeoramiento mantenido de la condición basal del paciente, que va más allá de las
variaciones diarias que se producen en condiciones de estabilidad, que es aguda en su ini-
cio y que precisa un cambio en la medicación regular (Evidencia B-III) 130.

Clásicamente, la exacerbación de la EPOC se venía definiendo como la aparición
de un deterioro clínico que cursase con aumento de la expectoración, esputo purulen-
to, aumento de la disnea, o cualquier combinación de estos tres síntomas. Esta defini-
ción, propuesta en 1987 por Anthonisen et al131, ha sido recientemente sustituida pues-
to que las agudizaciones de la EPOC incluyen una variedad muy amplia de síntomas,
de los cuales la producción del esputo o la purulencia del mismo sólo serían una parte
limitada de ellos. Sin embargo, la combinación de los tres síntomas (aumento de la
disnea, aumento de la producción de esputo o purulencia del mismo) es muy sugesti-
va de infección traqueobronquial, siendo por tanto útil y orientativa para la adminis-
tración de antibióticos. Cuando se produzcan 2 o más de los criterios propuestos por
Anthonisen et al131 será recomendable utilizar antibiótico en el tratamiento de la exa-
cerbación (Evidencia B-I).

12.2. EPIDEMIOLOGÍA

Los pacientes con EPOC sufren en promedio unas dos agudizaciones anuales. Un 4%
de la población general europea consulta a su médico al menos una vez al año por exa-
cerbación respiratoria, y un 20% de estas consultas corresponden a pacientes con
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EPOC132. La tasa anual de visitas a urgencias en nuestro medio se sitúa en 450 por cada
100.000 habitantes, representando el 2% de las urgencias. La tasa de hospitalizaciones
alcanza las 216 por cada 100.000 habitantes y año133. Cerca del 40% de los enfermos que
acuden a urgencias hospitalarias acaban siendo ingresados. 

Las exacerbaciones constituyen la principal causa de muerte en los enfermos con
EPOC. La mortalidad intrahospitalaria en pacientes con hipercapnia alcanza el 11%,
situándose en el 43% un año después de la hospitalización134. En pacientes que han
sido ingresados en nuestro medio, con y sin hipercapnia, la mortalidad al año es del
22%135. 

Las exacerbaciones también producen importantes repercusiones sobre la
CVRS136 y además genera enormes costes. Algo más del 72% de todos los costes
directos atribuibles a esta enfermedad137 son debidos a la hospitalización.
Aproximadamente el 60% de todas las asistencias hospitalarias (urgencias e ingresos)
son producidas por un grupo reducido de pacientes (alrededor del 12%)133. Estos
casos, que podríamos denominar de alto consumo sanitario, constituyen una pobla-
ción diana de especial interés. En general, presentan un perfil de mayor gravedad con
frecuente comorbilidad, mayor grado de disnea y peor CVRS138. Sin embargo, con fre-
cuencia vemos en nuestras consultas pacientes graves que apenas presentan agudiza-
ciones, por lo que es muy probable que otras variables aún no identificadas puedan
condicionar la utilización de los servicios sanitarios. La identificación de estas varia-
bles esta siendo en la actualidad objeto de estudio.

El fracaso terapéutico durante las exacerbaciones es elevado. Algo más 60% pueden
precisar, al menos, una nueva hospitalización100 en menos de un año. En los pacientes no
hospitalizados, la proporción de nuevas visitas pueden ser todavía más elevadas. Cerca
de la mitad de pacientes atendidos en urgencias hospitalarias sin mediar ingreso, acuden
de nuevo a urgencias durante el mismo mes de la exacerbación139. Los factores predicti-
vos de recidiva no están claramente establecidos. No obstante, presentar 3 o más asis-
tencias hospitalarias durante el año previo a la agudización, es un factor de riesgo reco-
gido en varios estudios100. 

12.3. ETIOLOGÍA

Entre un 50 y un 75% de las exacerbaciones son de causa infecciosa. Los microor-
ganismos responsables con más frecuencia son bacterias (60-70%) como Haemophilus
influenzae, Streptococcus pneumonie o Moraxella catarrhalis. En el paciente con EPOC
grave la infección puede ser causada por bacilos gramnegativos, especialmente
Pseudomonas aeruginosa140,141. Los virus son responsables del 25-30% de las agudiza-
ciones infecciosas. 

La contaminación atmosférica puede ser la causa de aproximadamente el 5% de las
agudizaciones. La insuficiencia o las arritmias cardiacas, el embolismo pulmonar, el
derrame pleural, el neumotórax, el traumatismo torácico o el empleo indebido de algu-
nos fármacos (beta-bloqueantes, benzodiacepinas, etc) son algunas otras de las causas
más frecuentes de agudización (Tabla VIII). Aproximadamente en un tercio de los casos
la etiología no llega a establecerse134).
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12.4. VALORACIÓN DE LA GRAVEDAD DE LA EXACERBACIÓN

Para establecer la gravedad de un episodio de exacerbación nos basaremos en: 1) la
situación basal del paciente; 2) los síntomas y la exploración física durante la exacerba-
ción; y 3) las exploraciones complementarias.

12.4.1. VALORACIÓN DE LA CONDICIÓN BASAL DEL PACIENTE

El paciente con EPOC experimenta una variación diaria en sus síntomas. El diag-
nóstico de exacerbación debe considerar este aspecto, de tal forma que el empeoramien-
to en la sintomatología sobrepase lo que se considera fluctuación normal. Será impor-
tante por ello, detallar los síntomas del paciente durante la fase de estabilidad, especial-
mente conocer cuál es su grado basal de disnea (Tabla II), la coloración habitual del espu-
to y la limitación en las actividades diarias. La existencia de comorbilidades también
puede ser un factor de confusión ya que con frecuencia producen síntomas respiratorios
similares a los producidos durante las exacerbaciones de la EPOC. Se debe recoger con
detalle las posibles comorbilidades y considerar el tratamiento concomitante. 

Además de la sintomatología habitual y de la comorbilidad, se debe contar con infor-
mación específica sobre las agudizaciones previas (número de agudizaciones en el últi-
mo año, número de hospitalizaciones, tandas previas de antibióticos, etc.), el tratamien-
to habitual, la función pulmonar o los valores gasométricos recogidos en condiciones de
estabilidad. Los cambios gasométricos observados durante la fase aguda, respecto a los
valores basales, son más informativos que los valores absolutos. 

Es muy conveniente que el paciente con EPOC disponga de esta información, resu-
mida y actualizada en un informe clínico. Se deberá instruir a los pacientes para que apor-
ten estos informes cuando acudan al médico por una exacerbación. 
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TABLA VIII
Causas más frecuentes de las exacerbaciones de la EPOC

Causas primarias
– Infecciones respiratorias del árbol traqueobronquial
– Bacterianas
– Víricas 
– Contaminación atmosférica.

Causas secundarias
– Neumonía
– Insuficiencia cardíaca (izquierda o derecha)
– Arritmias
– Embolismo pulmonar
– Fármacos (sedantes, hipnóticos, beta-bloqueantes, etc.)
– Traumatismo torácico
– Neumotórax
– Derrame pleural
– Miopatía y/o fatiga de los músculos respiratorios
– Anemia



12.4.2. SINTOMATOLOGÍA Y EXPLORACIÓN FÍSICA

El principal síntoma de la exacerbación es el aumento de la disnea. Este síntoma con
frecuencia se acompaña de aumento de la tos y de la expectoración (con o sin cambio en
la coloración y consistencia del esputo), fiebre, opresión torácica o sibilancias. Además
podrán aparecer diversos síntomas inespecíficos como malestar general, insomnio, som-
nolencia, fatiga, depresión y confusión.

El signo más importante durante la exacerbación es la alteración del nivel de con-
ciencia. Los pacientes que presenten esta alteración durante una agudización deberán ser
valorados en el hospital. Otros signos que indican gravedad son la utilización de muscu-
latura accesoria, la respiración paradójica, la presencia de cianosis, edemas, inestabilidad
hemodinámica o signos de cor pulmonale crónico descompensado. La presencia de coma
o parada respiratoria son, indudablemente, signos de amenaza vital y deben ser indica-
ción inmediata de ingreso en la unidad de cuidados intensivos.

La presencia de fiebre por encima de 38,5º C, una frecuencia respiratoria superior a
25 respiraciones por minuto y una taquicardia con más de 110 latidos por minuto tam-
bién han sido reconocidos como criterios de gravedad, no obstante se trata de puntos de
corte arbitrarios, sin que existan evidencias al respecto142.

12.4.3. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS 

Durante el estudio del paciente con una exacerbación de la EPOC, en una unidad de
urgencias hospitalaria, se deberá realizar un hemograma, un ECG y una radiografía de tórax,
así como la determinación plasmática de urea, creatinina, iones y glucemia (Evidencia A-
III) . En los pacientes con esputo purulento y riesgo alto para infección por Pseudomonaso
en los casos que no respondan a antibióticos, se deberá recoger una muestra de esputo para
cultivo antes de iniciar el tratamiento antibiótico (Evidencia B-III) .

La determinación de una gasometría arterial en urgencias es esencial para conocer la
gravedad de la exacerbación. Una PaO2<60 mmHg, respirando aire ambiente, es indicación
de insuficiencia respiratoria. Tras el tratamiento inicial y administración de oxigenoterapia,
es aconsejable repetir una 2ª gasometría, a los 30-60 minutos, especialmente en pacientes
con hipercapnia (Evidencia B-III) . Esta segunda gasometría permitirá controlar estrecha-
mente que se logra el valor de PaO2 deseado y no se produce un incremento indeseable de
la PaCO2 o acidosis respiratoria. Además nos permitirá establecer una posible indicación de
ventilación mecánica no invasora o de ingreso en UCI. Hasta un 20% de las acidosis respi-
ratorias iniciales pueden revertir tras el tratamiento inicial, especialmente tras ajustar la oxi-
genoterapia143. La presencia de un pH<7.30 es indicativo de acidosis respiratoria grave con
amenaza vital, siendo subsidiario de control en UCI. Si la FiO2necesaria es superior al 40%,
también se deberá considerar el ingreso en UCI.
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12.5. CRITERIOS ASISTENCIALES. 

12.5.1. CRITERIOS DE ASISTENCIA HOSPITALARIA EN LAS EXACERBACIONES

Los pacientes con EPOC leve-moderada serán tratados de forma ambulatoria como
primera opción, considerándose el tratamiento hospitalario cuando se valoren otros diag-
nósticos o la evolución no sea favorable. Los pacientes con EPOC grave y aquellos que
presenten criterios de gravedad deberán ser atendidos en el hospital. La Tabla IX resume
los criterios de asistencia hospitalaria en las exacerbaciones.

12.5.2. CRITERIOS DE HOSPITALIZACIÓN

Serán ingresados en el hospital aquellos pacientes tratados en una unidad de urgen-
cias que no presenten mejoría en las primeras 12 horas, con persistencia del deterioro
gasométrico y clínica de disnea intensa (Evidencia B-III)

También se considerará el ingreso en los pacientes que presenten comorbilidad pul-
monar (Ej.: neumonía, embolismo pulmonar, derrame pleural, neumotórax) o no pulmo-
nar, de alto riesgo (Ej.: insuficiencia cardiaca, arritmias no controladas, cardiopatía
isquémica, etc.) (Evidencia B-III)
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TABLA IX
Criterios de asistencia hospitalaria en las exacerbaciones de la EPOC 

(criterios de gravedad de la exacerbación)

– EPOC grave
– Cualquier grado de EPOC con criterios de gravedad:

– Alteración del nivel de conciencia.
– Marcado incremento en la intensidad de los síntomas (ej: disnea de reposo).
– Cianosis.
– Uso de músculos accesorios.
– Respiración paradójica.
– Edemas periféricos.
– Inestabilidad hemodinámica.
– Insuficiencia respiratoria.
– Aparición de arritmias o descompensación de las preexistentes.
– Ausencia de respuesta al tratamiento inicial.
– Comorbilidad asociada grave.

– Necesidad de descartar otras enfermedades
– Neumonías.
– Neumotórax.
– Insuficiencia cardíaca izquierda.
– Tromboembolismo pulmonar.

– Imposibilidad de controlar la enfermedad en el domicilio.



12.5.3. CRITERIOS DE INGRESO EN LAUNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS (UCI)

Las indicaciones de ingreso en UCI serán las siguientes (Evidencia B-III) :

– Disnea intensa que nos responde adecuadamente al tratamiento médico inicial.
– Confusión, letargia o coma.
– Hipoxemia grave persistente (PaO2<50 mmHg) y/o hipercapnia grave (PaCO2>70

mmHg) y/o acidosis respiratoria grave (pH<7.30) (o empeoramiento de cualquiera
de ellos) a pesar de oxigenoterapia o ventilación mecánica no invasora.

12.5.4. CRITERIOS DE ALTA HOSPITALARIA

El alta hospitalaria se considerará cuando se haya producido una mejoría clínica que
permita alcanzar una situación próxima a la basal del paciente. Si esto no es posible,
puede plantearse el alta siempre que haya estabilidad clínica y gasométrica, y que el
paciente sea capaz de controlar su enfermedad en el domicilio, aunque persita la hipoxe-
mia y/o la hipercapnia. La Tabla X resume los principales criterios de alta hospitalaria
(Evidencia A-III)

Tras el alta siempre será recomendable una visita de seguimiento a las 2 semanas, ya
que en este período una cuarta parte de los pacientes pueden presentar un empeoramiento.

12.6. TRATAMIENTO

Según la gravedad de la exacerbación, el tratamiento podrá ser ambulatorio u hospi-
talario. En el momento actual existe un creciente interés en programas de atención domi-
ciliaria para pacientes con EPOC grave. No obstante, los resultados de estos programas
en términos de coste-efectividad son controvertidos. 
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TABLA X
Criterios de alta hospitalaria en las exacerbaciones de la EPOC

– La frecuencia de administración de b2-agonistas se puede espaciar más allá de cada 4 horas.

– El paciente es capaz de caminar por la habitación (siempre que en fase estable ya lo pudiese hacer).

– El paciente es capaz de dormir sin disnea.

– Ausencia de disnea al comer.

– Estabilidad clínica, al menos 12-24 horas.

– Estabilidad gasométrica, al menos 12-24 horas.

– El paciente (o su cuidador) entiende correctamente la medicación 
(la pauta de administración, posología y técnica inhalatoria)

– Garantía de seguimiento ambulatorio.

– Apoyo familiar.

Se aconseja una visita de seguimiento entre 2-4 semanas después de la hospitalización



12.6.1. TRATAMIENTO AMBULATORIO

El paciente con EPOC leve-moderada será tratado ambulatoriamente como primera
opción. En todos los episodios de agudización deberá realizarse un seguimiento a las 48-72
horas de la primera consulta puesto que el 10-20% de las agudizaciones no responden al tra-
tamiento empírico inicial. En estos casos podrá será necesario un cambio de antibiótico, la
adición de corticoides sistémicos o bien la remisión del paciente al hospital. La Figura 3
orienta sobre las distintas opciones terapéuticas en la exacerbación de la EPOC.
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FIGURA 3
Manejo ambulatorio de las exacerbaciones de la EPOC

Fig. 3. Manejo ambulatorio de las exacerbaciones de la EPOC. El grado de evidencia se recoge entre parénte-

sis. En todos los casos debe revisarse el cumplimiento del tratamiento, confirmar la abstinencia tabaquica y

valorar la técnica inhalatoria. BD: broncodilatadores. 1Criterios de Anthonisen (131): a) aumento de la disnea;

b) aumento de la producción de moco; c) purulencia del esputo.



12.6.1.1. Broncodilatadores
La primera medida terapéutica ante una agudización consisten en aumentar la dosis de

la medicación broncodilatadora, por vía inhalada (Evidencia A-I). Dependiendo del trata-
miento habitual del paciente, se incrementará la dosis de bromuro de ipratropio (hasta 0,12
mg cada 4-6 horas) o bien la del b2-agonistas inhalados de acción corta (0,4-0,6 mg de sal-
butamol o 0,5-1 mg de terbutalina cada 4-6 horas). Los broncodilatadores preferidos para
el tratamiento de la exacerbación son los b2-agonistas inhalados de acción corta, debido a
su mayor rapidez de acción (Evidencia A-I)142,144. No obstante, el bromuro de ipratropio
también pueden emplearse (Evidencia A-I)2, 3, 142,144. Si no existe una respuesta satisfactoria,
se pueden asociar ambos tipos de broncodilatadores, aunque no existen suficientes eviden-
cias que apoyen esta opción durante la fase aguda (a diferencia de lo que ocurre en el
paciente estable) (Evidencia C-III) 145,146. Durante la agudización el paciente no interrumpi-
rá los otros fármacos que utilice habitualmente. 

12.6.1.2. Glucocorticoides
Los GC sistémicos también han demostrado ser útiles en la agudización, ya que acor-

tan el tiempo de recuperación y restauran la función pulmonar con mayor celeridad
(Evidencia A-I)147-150. En la EPOC leve-moderada no es necesaria su utilización. No obs-
tante, no se deben interrumpir los GC inhalados si el paciente los utilizaba previamente
como tratamiento de fondo. 

Se deberá considerar su empleo en pacientes con EPOC moderada-grave (FEV1 postbd
basal <50% del valor de referencia) o bien cuando en la visita de seguimiento no se haya detec-
tado una evolución favorable. La dosis no está claramente establecida, recomendándose el
empleo de 30-40 mg de prednisolona oral entre 10 y 14 días (Evidencia B-III) . 

12.6.1.3. Antibióticos
La utilización de antibióticos es recomendable sólo en las agudizaciones que pre-

senten dos o más de los criterios de Anthonisen (aumento de la expectoración, purulen-
cia del esputo y/o aumento de la disnea) (Evidencia B-I). 

Para la elección del antibiótico se deberán considerar los patrones de resistencia
local. En nuestro país hasta el 40% de las cepas de H. influenzaey más del 90% de las
de M. catarrhalisson productoras de betalactamasas. El neumococo también es con fre-
cuencia resistente a la penicilina y a los macrólidos. En España, concretamente, las cifras
de resistencia del S. pneumoniaea la penicilina están alrededor del 40%, mientras que el
porcentaje de resistencia a los macrólidos supera el 30%151. 

Recientemente se ha alcanzado un consenso nacional para el tratamiento antimicro-
biano empírico de las exacerbaciones de la EPOC151. La elección de la pauta antibiótica
más apropiada deberá basarse en:

1) La gravedad de la EPOC, establecida en función del valor del FEV1.
2) La edad del paciente (mayor o menor de 65 años).
3) La existencia o no de comorbilidad significativa (diabetes mellitus, cirrosis

hepática, insuficiencia renal crónica o cardiopatía).
4) El riesgo de participación de Pseudomonas aeruginosaen la exacerbación, esta-

blecido por el número de ciclos de tratamiento antibiótico en el año previo.
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La Tabla XI recoge las pautas de tratamiento antimicrobiano consideradas de elección.

12.6.1.4. Otros tratamientos
Diversos estudios aleatorizados han fracasado en demostrar que los agentes

mucolíticos acortan el curso de la exacerbación (Evidencia E-I)146, 152 Del mismo
modo, la percusión mecánica del tórax parece ser inefectiva (no incrementa el
FEV1) (Evidencia D-I)146,152. De hecho, en un estudio el FEV1 descendió tras fisio-
terapia153.

12.6.2. TRATAMIENTO HOSPITALARIO

Las agudizaciones de pacientes con EPOC grave es aconsejable que sean tratadas
en un hospital. En ausencia de datos previos, será útil emplear el grado de disnea basal
como criterio aproximativo de gravedad (Tabla II). En los pacientes con disnea basal
de grado 2 o superior, el paciente debe tratarse inicialmente como grave. También se
aconseja tratamiento hospitalario en los pacientes que cumplen los criterios expuestos
en la Tabla VIII. 

La Figura 4 resume las actuaciones a realizar en el departamento de urgencias.
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TABLA XI
Pautas de tratamiento antibiótico empírico de elección 

en las exacerbaciones de la EPOC

I

Iia

IIb

Grupo

EPOC leve

< 65 años y sin

comorbilidad

EPOC moderada o

grave, sin riesgo de

infección por 

P. aeruginosa

EPOC moderada o

grave, con riesgo

de infección por 

P. aeruginosa.

Tratamiento Oral

Amoxicilina- ac clavulánico1,

telitromicina, levofloxacino,

moxifloxacino, azitromicina2.

Levofloxacino, moxifloxaci-

no, amoxicilina-clavulánico2,

telitromicina

Ciprofloxacino o

Levofloxacino3 (tratamiento

elegido según antibiograma)

Tratamiento
Parenteral

Levofloxacino,

cefalosporina de

tercera o cuarta

generación o amo-

xicilina-clavulánico

Betalactámico

parenteral con acti-

vidad frente a 

P. aeruginosa4.

Grado de
evidencia

B-I

A-I

A-I

1. Se recomiendan dosis altas de amoxicilina (875 por toma). La cefuroxima-axetilo es una alternativa a la

amoxicilina-ácido clavulánico. 2. La claritromicina es una alternativa a la azitromicina. 3. Levofloxacino apro-

bado por FDA en infección respiratoria con sospecha de Pseudomonas (septiembre 2002). 4. Cefepima, pipe-

racilina-tazobactam o un carbapenémico, asociados o no a un aminoglucósido.



341

VII. Enfermedad pulmonar obstructiva crónica

FIGURA 4
Manejo ambulatorio de las exacerbaciones de la EPOC

Fig. 4. Manejo hospitalario de las exacerbaciones de la EPOC. El grado de evidencia se recoge entre parénte-

sis. BD: broncodilatadores. ECG: electrocardiograma. Rx: radiografía. FiO2: fracción inspiratoria de oxígeno.

V.M.N.I.: ventilación mecánica no invasiva. TVP: trombosis venosa profunda.  1Criterios de Anthonisen

(131): a) aumento de la disnea; b) aumento de la producción de moco; c) purulencia del esputo. 2La VMNI en

sala deberá ser realizada por personal experto, de lo contrario se aconseja ingreso en la unidad de cuidados

intensivos (UCI).



12.6.2.1. Broncodilatadores
En los pacientes que precisan asistencia hospitalaria será preciso administrar dosis

altas de broncodilatadores. Para ello se pueden utilizar soluciones administradas con un
nebulizador (Evidencia C-III) . No obstante, un metanálisis reciente no ha encontrado
diferencias entre la terapia nebulizada y la administrada con cartucho presurizado y
cámara espaciadora154. 

Al igual que en el paciente ambulatorio, la primera medida terapéutica ante una agu-
dización consiste en aumentar la dosis de la medicación broncodilatadora, por vía inha-
lada (Evidencia A-I), siendo más utilizados los b2-agonistas de acción corta por su
mayor rapidez de acción. Si se emplea la terapia nebulizada, la dosis recomendable será
de 2,5-10 mg de salbutamol o terbutalina. Si se emplea la cámara espaciadora con cartu-
cho presurizado se recomienda una dosis de 0,4-0,6 mg de salbutamol o 0,5-1 mg de ter-
butalina. En los casos graves o en aquellos que no respondan de forma adecuada podrá
asociarse el bromuro de ipratropio, aunque está asociación en el paciente agudizado es
controvertida145,146. La dosis nebulizada será de 0,5-1,0 mg, mientras que si se emplea el
cartucho presurizado con la cámara espaciadora se podrán emplear hasta 0,12 mg de bro-
muro de ipratropio. 

En algunos pacientes que no respondan adecuadamente al tratamiento bronco-
dilatador previo puede ser de interés la administración adicional de aminofilina
intravenosa (Evidencia C-III) , con una dosis inicial de 2,5 a 5,0 mg/kg administra-
da en 30 minutos, seguida de una perfusión continua de 0,2 a 0,5 mg/kg. En pacien-
tes que ya tomaban previamente teofilinas, como tratamiento de fondo, la dosis ini-
cial no será administrada. Asimismo, si estos pacientes precisan ingreso y trata-
miento de continuación, no se recomienda la interrupción de la terapia habitual con
teofilinas (Evidencia B-I). La utilización de aminofilinas debe ser controlada de
forma estrecha mediante determinaciones seriadas de teofilinemias, para evitar sus
efectos secundarios155.

12.6.2.2. Glucocorticoides
En las exacerbaciones de la EPOC que requieran ingreso hospitalario será acon-

sejable administrar glucocorticoides desde el inicio (Evidencia A-I). La dosis y
duración del tratamiento no se conoce con precisión, siendo la pauta más empleada
la de 0,5 mg/Kg de metilprednisolona cada 6 horas por vía sistémica, u otro gluco-
corticoide equivalente147-150. Este tratamiento se mantendrá durante 3 ó 4 días y se
reducirá posteriormente de forma progresiva. La duración de la terapia corticoidea
no deberá exceder de las 2 semanas (Evidencia B-I). En pacientes hospitalizados con
exacerbaciones no acidóticas, podrá emplearse los glucocorticoides vía oral, a una
dosis de 40 mg de prednisolona al día u otro glucocorticoide equivalente149

(Evidencia B-I). Recientemente se ha observado que el empleo de budesonida nebu-
lizada produce una mejora similar en la función pulmonar que la administración de
corticoides orales, con menos efectos secundarios156. No obstante, faltan evidencias
para recomendar su empleo.

En los pacientes atendidos en el hospital, que finalmente no precisan ingreso hospi-
talario estará indicada la administración de corticoides cuando la agudización cumpla cri-
terios de gravedad o el FEV1 postbd basal sea inferior al 50% (Evidencia A-III) .
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12.6.2.3. Antibióticos
Al igual que sucede para el paciente ambulatorio, la utilización de antibióticos debe

considerarse sólo en las agudizaciones que presenten dos o más de los criterios de
Anthonisen (aumento de la expectoración, purulencia del esputo y/o aumento de la dis-
nea) (Evidencia B-I). La Tabla XI, recoge las pautas consideradas de elección. 

12.6.2.4. Otros tratamientos
En pacientes con signos de insuficiencia cardiaca derecha puede plantearse el

empleo de diuréticos a dosis bajas. No obstante, la presencia de edemas no siempre
se asocia a fracaso ventricular derecho157. El factor clave para que se produzca la
retención hidrosalina en estos pacientes es la hipoxemia, en asociación general-
mente a hipercapnia. El mejor diurético en estos casos suele ser la administración
de oxígeno.

12.6.2.5. Tratamiento de la insuficiencia respiratoria
El tratamiento de la insuficiencia respiratoria aguda se centra en dos aspectos fundamentales: 

1. Medidas que mejoran la oxigenación arterial
La administración de oxígeno suplementario es la medida terapéutica básica

para mejorar la oxigenación arterial (Evidencia B-III) . Se aconseja utilizar la míni-
ma concentración inspiratoria de oxígeno (FIO2) para conseguir una PaO2 superior
a 60 mmHg (o SaO2>90%) sin que se produzca disminución importante del valor
del pH arterial (<7.30). En algunos casos de EPOC grave puede considerarse como
objetivo una PaO2 superior a 55 mmHg. En la práctica suele ser suficiente una FiO2
entre el 24 y 28%. Existen dos formas tradicionales para la administración de oxí-
geno: las denominadas “gafas” nasales y las mascarillas tipo venturi. Las “gafas”
nasales son más cómodas, lo que facilita el cumplimiento. Sin embargo, estudios
recientes indican que en la práctica la oxigenación arterial se mantiene mejor a lo
largo del tiempo con mascarillas tipo venturi158, por lo que se recomienda el empleo
de estas últimas.

La administración de oxígeno deberá controlarse estrechamente para comprobar que
se logra el valor de PaO2 indicado y no se produce un incremento indeseable de PaCO2
o acidosis respiratoria. Por ello se recomienda realizar una gasometría arterial de com-
probación a los 30-60 minutos de iniciar la oxigenoterapia.

2. Medidas que evitan (o mejoran) la acidosis arterial.
La acidosis se debe a la incapacidad del aparato respiratorio para eliminar el CO2

producido por el metabolismo celular. Cualquier medida capaz de aumentar la ventila-
ción alveolar, y con ello la eliminación de CO2, contribuirá a evitar la acidosis y norma-
lizar el equilibrio ácido-base. Con el objeto de aumentar la ventilación alveolar pueden
utilizarse:

A) Estimulantes ventilatorios farmacológicos
No hay suficientes evidencias que apoyen el empleo de los estimulantes respiratorios
como el doxapram o la almitrina. 
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B) Ventilación mecánica invasora (VMI)
La VMI, requiere intubación orotraqueal, por lo que no está exenta de riesgos y com-

plicaciones. Sin embargo, constituye una opción válida en el tratamiento de pacientes con
insuficiencia respiratoria aguda grave que no responden a otras medidas. Contrariamente
a algunas opiniones, la mortalidad entre los pacientes con EPOC y fallo ventilatorio no
es diferente a la mortalidad de pacientes ventilados mecánicamente por otras causas,
situándose entre el 17-30% según distintas series159. Las indicaciones de la ventilación
mecánica invasora se recogen en la Tabla XII. (Evidencia A-III)

C) Ventilación mecánica no invasora (VMNI)
La VMNI, a través de máscaras nasales o faciales, constituye uno de los prin-

cipales avances en el tratamiento de la insuficiencia respiratoria aguda. Diversos
estudios prospectivos, controlados y aleatorizados han demostrado que en el
paciente con exacerbación de la EPOC e insuficiencia respiratoria aguda, la VMNI
reduce la necesidad de intubación y disminuye la mortalidad. También aumenta el
pH y reduce la PaCO2, la gravedad de la disnea en las primeras horas del trata-
miento y la estancia hospitalaria (Evidencia A-I)160-163. Los beneficios de la VMNI
se han observado especialmente en pacientes ingresados en la UCI. Su aplicación
en las salas de hospitalización convencional precisa personal experimentado. En
pacientes con pH<7.30, la VMNI probablemente es menos efectiva que la ventila-
ción mecánica convencional161. La Tabla XIII, recoge las indicaciones de VMNI.
En la actualidad, no existen suficientes datos que avalen el empleo rutinario de la
VMNI a largo plazo.
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TABLA XII
Criterios de ventilación mecánica invasiva (VMI)

– Disnea intensa, con utilización de musculatura accesoria y respiración   paradójica.

– Hipoxemia con riesgo vital (PaO2<40 mmHg o PaO2/FiO2<200 mmHg) a pesar de elevada

(FiO2:0.40)

– Acidosis grave (pH<7.25) e hipercapnia (PaCO2>60 mmHg).

– Parada respiratoria.

– Alteración importante del nivel de conciencia (estupor, letargia, coma).

– Complicaciones cardiovasculares (shock, insuficiencia cardíaca grave)

– Otras complicaciones (sepsis, tromboembolismo pulmonar, alteraciones metabólicas graves, neu-

monía grave, barotrauma)

– Fracaso de la ventilación mecánica no invasiva (o criterios de exclusión) (ver Tabla XII)

FiO2: Fracción inspiratoria de oxígeno. 



12.6.3. PROGRAMA DE ASISTENCIA DOMICILIARIA

Diversos estudios controlados y aleatorizados han confirmado que la asistencia
domiciliaria de pacientes seleccionados con una exacerbación de su EPOC es una alter-
nativa segura a la hospitalización (Evidencia B-I). Sin embargo, el número de pacientes
que se podrían beneficiar de esta estrategia se sitúa sólo en el 25% de los candidatos a
hospitalización164-167. Un reciente estudio británico sugiere que los pacientes prefieren esta
forma de tratamiento168. No obstante, son necesarios más estudios, especialmente de
coste-efectividad, para poder recomendar de forma genérica esta aproximación terapéu-
tica. La asistencia domiciliaria se ha propuesto como alternativa completa a la hospitali-
zación164, como método para conseguir altas precoces165 o bien como estrategia para redu-
cir o evitar ingresos hospitalarios167.
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TABLA XIII
Criterios de ventilación mecánica no invasiva (VMNI)

Criterios de selección (deben estar presentes, al menos 2 criterios):

– Disnea moderada-grave con utilización de musculatura accesoria y respiración paradójica.

– Acidosis respiratoria moderada (pH:7,30-7,35) e hipercapnia  (PaCO2>45-60 mmHg).

– Frecuencia respiratoria > 25 respiraciones por minuto.

Criterios de exclusión (cualquiera de ellos es suficiente):

– Parada respiratoria

– Inestabilidad hemodinámica (hipotensión, arritmias, infarto de miocardio)

– Alteración del nivel de conciencia, incapacidad para cooperar.

– Alto riesgo de aspiración.

– Cirugía facial o gastroesofágica reciente.

– Traumatismo craneofacial, alteraciones nasofaríngeas importantes.

– Quemaduras.
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VIII. Hemorragia digestiva alta de origen 
no varicoso



.



1. INTRODUCCIÓN

La hemorragia digestiva alta (HDA), definida como aquella que se origina en un
punto del tubo digestivo situado por encima del ángulo de Treitz, es la urgencia médica
más frecuente en gastroenterología, con una elevada incidencia que oscila entre los 50 y
100 casos por 100.000 habitantes y año1 y, por lo tanto, un elevado consumo de recursos
sanitarios. La mortalidad de la HDA es aun elevada (alrededor del 10 % en algunas
series) 2-4, aunque tiende a descender5 por el mejor manejo de esta complicación en las
llamadas unidades de sangrantes donde se concentran los recursos terapéuticos, en espe-
cial los endoscópicos, y se aplican protocolos uniformes por equipos médicos especiali-
zados. Sin embargo, la elevada edad de los pacientes y la importante comorbilidad difi-
cultan la mejoría del pronóstico, manteniendo cifras de mortalidad en valores altos, y
concentrada en este subgrupo de pacientes.

En los últimos años se ha avanzado sustancialmente en el conocimiento del pronós-
tico y tratamiento de la HDA, en especial mediante la aplicación de novedosas técnicas
endoscópicas, pero el manejo de estos pacientes es aun heterogéneo6.

Por todo lo anteriormente expuesto, creemos necesario el desarrollo de una guía de
práctica clínica para esta entidad que permita homogeneizar la conducta, mejorar la cali-
dad asistencial y optimizar el empleo de los recursos sanitarios.

Las recomendaciones expuestas en esta guía no pueden ni deben reemplazar el jui-
cio clínico del médico en cada paciente concreto.

2. DEFINICIONES

HEMATEMESIS: vómito de sangre roja fresca o negra digerida, (denominándose
también a esta última por su aspecto, vómito en “poso de café”).

MELENA: deposición de heces negras alquitranadas.
HEMATOQUECIA: emisión de sangre roja por el ano; es debida generalmente a una

hemorragia digestiva baja pero ocasionalmente puede tener su origen en un sangrado
digestivo alto masivo.

PERSISTENCIA O RECIDIVA: presencia de hematemesis o de signos de actividad
hemorrágica (aspirado hemático y/o melenas) asociados a signos de hipovolemia (pre-
sión arterial sistólica menor de 100 mmHg y/o frecuencia cardiaca mayor de 100 lati-
dos/minuto) y/o anemización (descenso de la hemoglobina mayor de 2 g/l) en un perio-
do inferior a 12 horas. Debe confirmarse siempre por endoscopia.
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3. ETIOLOGÍA

El origen de la HDA se descubre en aproximadamente un 80% de los casos. En la
Tabla I se muestran las causas de la HDA4,7.

4. MEDIOS HUMANOS Y TÉCNICOS EN EL MANEJO DE LA HDA

4.1. FACULTATIVOS
Todo paciente diagnosticado de HDA debe ser controlado, siempre que ello sea posi-

ble, por un facultativo adecuadamente entrenado en el manejo de esta patología. Cuando
las circunstancias concretas de un centro no lo permitan, tras la valoración inicial y la
adopción de las medidas generales, el médico generalista debe remitir lo antes posible al
paciente para valoración especializada. 

4.2. ENFERMERÍA

Idealmente debe disponerse de personal de enfermería experimentado, especialmen-
te en el caso de pacientes graves.

4.3. HOSPITALIZACIÓN

Los pacientes graves deben controlarse en una unidad de cuidados intensivos o en
una unidad de sangrantes. El resto puede serlo en una sala de hospitalización general.

4.4. BANCO DE SANGRE

Debe estar disponible las 24 horas del día.
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TABLA I
Tabla I. Causas de Hemorragia Digestiva Alta

DIAGNÓSTICO % APROXIMADO

Ulcera péptica 35 - 50
LAMG 8 - 15

Esofagitis 5 - 15
Varices 5 - 10

Mallory Weiss 15
Tumores 1

Lesiones vasculares 5
Raras 5



4.5. ENDOSCOPIA

No se ha demostrado definitivamente mediante ensayos clínicos que el diagnóstico
endoscópico reduzca la mortalidad de la HDA. Sin embargo, si hay consenso entre los gas-
troenterólogos que el diagnóstico exacto y precoz de la causa de la HDA ayuda al mejor
manejo del paciente y, en el caso de pacientes con sangrado grave, la terapéutica endoscó-
pica mejora el pronóstico. En la gran mayoría de pacientes, aquellos con hemorragia leve o
moderada, puede realizarse una endoscopia electiva la mañana siguiente al ingreso. Solo un
pequeño porcentaje de casos requieren una endoscopia urgente, para la cual esta técnica debe
estar disponible 24 horas al día los siete días de la semana, con una dotación de material y
personal facultativo y auxiliar adecuados, idealmente en una unidad de endoscopias.
Asimismo, debe contarse con la colaboración de un anestesista o intensivista.

4.6. PROTOCOLOS

Idealmente debe disponerse de un protocolo de actuación consensuado, del que ten-
drá conocimiento todo el personal implicado en el manejo de estos pacientes (facultati-
vos, enfermería, laboratorio y servicio de farmacia).

5. EVALUACIÓN Y MEDIDAS INICIALES

5.1. EVALUACIÓN INICIAL

Tras una anamnesis y exploración física rápida y dirigida, se considera prioritaria la
evaluación hemodinámica del paciente mediante la determinación de la presión arterial
y la frecuencia cardiaca. Estos parámetros, junto con la comorbilidad, que debe ser rápi-
da y adecuadamente tratada, y la edad del paciente nos permiten establecer la gravedad
de la hemorragia, a falta en este momento de la información trascendental que aporta la
endoscopia (Tabla II ).
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TABLA II
Evaluación inicial de la gravedad de la HDA

Gravedad HDA

Leve-Moderada

Grave

Alteraciones 
hemodinámicas

PAS > 100 mmHg
Pulso < 100 ppm

PAS < 100 mmHg
Pulso > 100 ppm

Signos de hipoperfu-
sión periférica

Edad

< 60-65 años

> 60-65 años

Corbimorbilidad

No

Sí

PAS: presión arterial sistólica; mmHg: milímetros de Mercurio; ppm: pulsaciones por minuto.



5.2. MEDIDAS GENERALES

5.2.1. ACTUACIONES INICIALES

En todo paciente se debe disponer inmediatamente de una vía periférica, que en el
caso de compromiso hemodinámico debe ser doble y de gran calibre. Si no se trata de
una hepatopatía se debe perfundir suero fisiológico hasta frenar la frecuencia cardiaca,
elevar la tensión arterial y conseguir una adecuada diuresis. En la Tabla III se muestran
los síntomas y signos clínicos de la depleción de volumen intravascular, así como los
requerimientos de fluidos. La monitorización de la tensión arterial y de la frecuencia car-
diaca será continua y el control de la diuresis horario en los pacientes graves, todo ello
preferiblemente en una unidad de cuidados intensivos o de sangrantes. En estos casos se
valorará la oxigenoterapia, control de la saturación de O2 con pulsioximetría, monitori-
zación electrocardiográfica, disponer de una vía central, sondaje vesical e, incluso, intu-
bación endotraqueal.

La colocación de una sonda nasogástrica puede considerarse útil en el caso de hema-
temesis franca o vómitos abundantes en posos de café, ya que facilita la limpieza gástri-
ca previa a la endoscopia y disminuye el riesgo de aspiración bronquial. En el caso de
que la HDA se manifieste únicamente como melenas no parece necesaria su colocación,
a no ser que haya dudas sobre la presencia real o no de una HDA. En este sentido debe
recordarse que en causas de HDA distales al píloro puede no refluir sangre al estómago
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TABLA III
Depleción de volumen intravascular: síntomas, signos y requerimiento de fluidos

Pérdida de sangre (ml)

Pérdida de sangre (%)

Frecuencia cardiaca

Presión arterial

Presión del pulso

Frecuencia respiratoria

Diuresis

Nivel de conciencia

Requerimiento de

fluidos

<750

<15%

<100

Normal

Normal-aumentada

14-20

>30

Ansiedad leve

Cristaloide

750-1500

15-30%

>100

Normal

Disminuida

20-30

20-30

Ansiedad moderada

Cristaloide

1500-2000

30-40%

>120

Disminuida

Disminuida

30-40

30-40

Ansioso y confundido

Cristaloide y sangre

>2000

>40%

>140

Disminuida

Disminuida

>35

>35

Confundido y 

letárgico

Cristaloide y sangre

Adaptado de: Grenvick A, Ayres SM, Halbroak PR, et al. Textbook of critical care, 4ª ed. Philadelphia;

WB Saunders Company, 40-45.



y el lavado por la sonda ser limpio. Se ha criticado el uso de la sonda nasogástrica ya que
su colocación puede provocar lesiones erosivas por decúbito y confundir en el diagnós-
tico endoscópico, aunque en este caso suelen tener una disposición lineal en las zonas de
decúbito de la sonda fácilmente identificables.

La comorbilidad significativa será rápidamente tratada, debiendo prestar especial
atención a las cardiopatías por el riesgo de sobrecarga de fluidos. En este caso es útil la
colocación de un catéter para determinar la presión venosa central. Debemos solicitar a
toda HDA un hemograma y pruebas de coagulación, urea, creatinina, electrolitos y prue-
bas de función hepática.

Es crucial identificar a los pacientes con enfermedad hepática que puedan requerir
un manejo específico.

5.2.2. TRANSFUSIÓN

Se establecen las siguientes recomendaciones:
– Valorar la transfusión con concentrado de hematíes con hematocrito menor de

25% o hemoglobina menor de 8 gr/dl. Los valores de hematocrito y hemoglobina
se equilibran rápidamente después de la transfusión de concentrado de hematíes,
de manera que el valor obtenido a los 15 minutos de finalizada la transfusión es
similar al observado tras 24 horas8.

– Transfundir sólo concentrado de hematíes.
– Realizar siempre pruebas cruzadas. Únicamente en caso de hemorragia masiva

podemos considerar la transfusión sin pruebas cruzadas.
– En caso de politransfusión (seis o más concentrados en 24 horas), podemos valo-

rar la posibilidad de transfundir plasma fresco, aunque se prefiere adecuar su indi-
cación a las pruebas de coagulación. En caso de coagulopatía (INR mayor de 1,5)
o plaquetopenia (menor de 50.000) se valorará transfundir plasma fresco y pla-
quetas, respectivamente.

5.2.3. ALIMENTACIÓN

La ingesta oral precoz inmediatamente tras la endoscopia no tiene ninguna influen-
cia sobre la evolución de la hemorragia y el riesgo de recidiva9,10. En lo pacientes con ries-
go escaso o moderado se puede introducir la dieta precoz inmediatamente tras la endos-
copia y parece aconsejable mantener el ayuno o una dieta líquida las primeras 12- 24
horas en los pacientes con alto riesgo de recidiva, para no interferir en una posible endos-
copia terapéutica o cirugía urgente.

5.3. ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA

En pacientes con hemorragia grave se realizará lo antes posible una vez conse-
guida la estabilidad hemodinámica, lo cual no siempre es posible. En estos casos
debe valorarse la indicación de cirugía urgente con una eventual endoscopia preo-
peratoria. La intubación endotraqueal puede ayudarnos a prevenir la broncoaspira-
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ción. En el resto de pacientes la endoscopia debe realizarse antes de las 12 horas
siguientes al ingreso y no después de las 24 horas, teniendo en cuenta la disponibi-
lidad del centro, ya que después de este periodo disminuye claramente el rendi-
miento diagnóstico11,12.

Los pacientes con insuficiencia respiratoria grave e infarto agudo de miocardio
reciente (menos de 30 días) presentan mayor riesgo de complicaciones de tipo cardio-
rrespiratorio, como empeoramiento de la insuficiencia respiratoria, arritmias malignas,
parada respiratoria e hipotensión, que el resto de pacientes, por lo que deben considerar-
se muy detenidamente los riesgos y beneficios de la endoscopia13.

Esta exploración sólo debe realizarse por endoscopistas expertos y entrenados en la
terapia endoscópica, tanto de varices esofágicas como de lesiones ulcerosas, idealmente
en una unidad de endoscopias con todos lo medios necesarios, tanto humanos (enferme-
ría entrenada) como técnicos (esclerosantes, agujas, monitorización cardiorrespiratoria).

La endoscopia nos permitirá:

– Detectar la causa de la HDA con una alta sensibilidad y especificidad.
– Ayudará a establecer el pronóstico, al detectar la presencia/ausencia de signos de

hemorragia activa o reciente (Tabla IV ).
– Practicar medidas terapéuticas endoscópicas.

6. PRONÓSTICO. ESTRATIFICACIÓN EN GRUPOS DE RIESGO

La mortalidad asociada a la HDA se sitúa alrededor del 10 %, concentrándose en
pacientes de edad avanzada con enfermedades asociadas14-16. El factor pronóstico de
mortalidad más importante es la recidiva precoz de la hemorragia, que se presenta en
un 20 % de casos.

TABLA IV
Clasificación Endoscópica de los Úlculs
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CLASIFICACIÓN DE FORREST HALLAZGO ENDOSCÓPICO

Hemorragia activa
Ia Hemorragia en chorro
Ib Hemorragia en babeo

Hemorragia reciente
IIa Vaso visible no sangrante
IIb Coágulo adherido
IIc Hematina

Ausencia de signos de sangrado
III Base de fibrina



6.1. FACTORES PRONOSTICOS EN LA HDA (Tabla V)

Se han identificado los siguientes factores clínicos:
– Edad: En los mayores de 60 años se concentra la mayor incidencia de recidiva

hemorrágica y mortalidad2,15,17.
– Enfermedades asociadas: su presencia se relaciona con mayor incidencia de reci-

diva y peor pronóstico2,14,15,17-20.
– Shock hipovolémico2,14,15,20.
– Recidiva precoz de la hemorragia: es el principal factor pronóstico de mortali-

dad1,14,15, de ahí el gran interés de identificar este subgrupo de pacientes para actuar
sobre ellos y reducir la mortalidad al disminuir la recidiva hemorrágica.

También se han identificado una serie de factores endoscópicos con valor pronóstico:
– Tipo de lesión sangrante: las recidivas suelen concentrarse en el ulcus pépti-

co, siendo menores en el síndrome de Mallory- Weiss o las erosiones gástri-
cas1,14,15.

– Localización de la úlcera: recidivan más las localizadas en la parte alta de la cur-
vatura gástrica menor o en la cara posterior del bulbo duodenal21-23.

– Tamaño de la úlcera mayor de 2 cm.
– Signos endoscópicos de hemorragia reciente (Tabla VI ): es el principal fac-

tor pronóstico de recidiva hemorrágica. Las lesiones ulcerosas las podemos
clasificar según su aspecto endoscópico (clasificación de Forrest, Tabla IV ),
asociándose cada tipo de lesión a un riesgo de recidiva distinto1,7. La impor-
tancia práctica y el manejo del coágulo adherido (Forrest IIb) ha sido contro-
vertida. Tradicionalmente se manejaban actuando conservadoramente, no
despegando el coágulo, con tratamiento médico. Recientemente parece haber-
se demostrado que despegar el coágulo, con lavado o aspiración suave, y tra-
tar endoscópicamente la lesión subyacente reduce significativamente el ries-
go de resangrado24,25.
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TABLA V
Principales factores pronósticos de mala evolución (mortalidad y recidiva) 

en la hemorragia digestiva alta

FACTORES CLÍNICOS

Edad > 60 años
Presencia de enfermedades asociadas: cardiopatía
isquémica, insuficiencia cardiaca, enfermedad pul-
monar obstructiva crónica, insuficiencia renal cróni-
ca, cirrosis hepática, diabetes mellitus, alteraciones
neurológicas, neoplasias y anticoagulación 
Shock hipovolémico

FACTORES ENDOSCÓPICOS

Tipo de lesión sangrante
Localización de la úlcera: parte alta de la curvatura
gástrica menor, cara posterior del bulbo duodenal
Tamaño de la úlcera > 2 centímetros
Signos endoscópicos de hemorragia reciente (tabla 4)



6.2. ESTRATIFICACIÓN EN GRUPOS DE RIESGO

La estratificación de estos pacientes en grupos de riesgo ha demostrado su utilidad
para adecuar la asistencia y la estancia hospitalaria al riesgo relativo y reducir costes14,15.

La estimación del riesgo de un paciente con HDA puede realizarse mediante la eva-
luación de determinadas variables con valor pronóstico conocido o con el empleo de índi-
ces numéricos pronósticos14, 15, 20,26. El índice pronóstico propuesto por Rockall14, 15 (Tabla
VII ), y validado por otros autores27, 28, es el más conocido y utilizado, aunque aún no está
ampliamente difundido ni definitivamente aceptado como índice pronóstico estándar de
referencia. Las variables empleadas para su cálculo son:

. Edad: existe una clara relación entre la edad y la mortalidad, que es muy rara en
menores de 40 años y llega al 30 % en mayores de 90 años.

. Comorbilidad (enfermedades asociadas): la morbilidad se limita prácticamente a
pacientes con enfermedades asociadas, que se descompensan tras la HDA, y con com-
plicaciones postoperatorias. Destacan: insuficiencia cardiaca, cardiopatía isquémica,
enfermedades respiratorias, insuficiencia renal o hepatopatía avanzada, neoplasia o
enfermedades neurológicas graves. Deben reconocerse con prontitud y tratarse adecua-
damente.

. Situación hemodinámica / shock: taquicardia mayor de 100 pulsaciones por minu-
to y tensión arterial sistólica menor de 100 mm Hg.

. Hallazgos endoscópicos: la ausencia de hallazgos, síndrome de Mallory-Weiss, o
una lesión ulcerosa con base limpia se asocian con un riesgo muy bajo de recidiva y mor-
talidad. Por el contrario, una úlcera con sangrado activo en un paciente shockado conlle-
va un riesgo de persistencia o recidiva y mortalidad del 80 %. Un vaso visible no san-
grante se asocia a un 50 % de riesgo de recidiva.

Este índice es fácil de calcular en la práctica clínica y muestra una buena correlación
entre la puntuación obtenida o el grupo de riesgo con la mortalidad y el riesgo de recidi-
va hemorrágica: así, los pacientes con bajo riesgo (puntuación menor o igual a 2) pre-
sentas una incidencia de recidiva inferior al 5 % y una mortalidad del 0,1 % pudiendo
darse de alta precozmente; por otro lado, los pacientes de alto riesgo (puntuación mayor
o superior a 5 ) presentan un riesgo de recidiva mayor del 25 % y una mortalidad del 17
%, debiendo extremar las precauciones en estos casos.
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TABLA VI
Incidencia de recidiva hemorrágica en la úlcera péptica gastroduodenal según el

signo endoscópico  de hemorragia reciente

SIGNOS DE HEMORRAGIA RECIENTE RECIDIVA HEMORRÁGICA

Úlcera limpia 2% (0-5)
Úlcera con restos de hematina 7% (5-10)
Úlcera con coágulo adherido 22% (14-37)
Vaso visible no sangrante 43% (35-55)
Hemorragia activa 55% (17-100)



6.3. ACTUACIÓN SEGÚN EL GRUPO DE RIESGO
En la Tabla VIII se recoge la actuación recomendada en cada grupo de riesgo. La

estimación del riesgo de cada paciente al ingreso permita adecuar la asistencia reciba y
la estancia hospitalaria19, 29,30.
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TABLA VII
Cálculo del índice pronóstico de Rockall

VARIABLE PUNTUACIÓN

Edad (años)
<60 0
60-79 1
≥80 2

Estado circulatorio
Sin shock (PAS>100, FC<100) 0
Taquicardia (PAS>100, FC>100) 1
Hipotensión (PAS<100) 2

Enfermedades asociadas
Ninguna enfermedad 0
Cardiopatía isquémica, ICC, otras 2
IRC, CH, neoplasia 3

Diagnóstico
Mallory-Weiss. Sin lesiones. Sin HR 0
Todos los otros diagnósticos 1
Neoplasia EGD 2

Signos de hemorragia reciente
Sin estigmas. Hematina 0
Sangre fresca en estómago, VVNS, hemorragia activa, coágulo. 2

ICC: insuficiencia cardíaca; IRC: insuficiencia renal crónica; CH: cirrosis; HR: hemorragia reciente;

EGD: esófago-gastroduodenal. VVNS: vaso visible no sangrante.

Riesgo bajo, ≤ 2 puntos; intermedio, 3-4; alto ≥ 5.



7. TRATAMIENTO

7.1. TRATAMIENTO ENDOSCÓPICO

El objetivo fundamental del tratamiento endoscópico es conseguir la hemostasia de
la lesión sangrante y prevenir la recidiva. Las diferentes técnicas endoscópicas son muy
eficaces, reduciendo la recidiva hemorrágica de las lesiones de alto riesgo (hasta un 15-
20%) y la necesidad de tratamiento quirúrgico (< 5%) y la mortalidad31.

Para realizar la endoscopia terapéutica con seguridad es imprescindible una adecua-
da infraestructura (personal entrenado y material adecuado), posibilidad de tratamiento
en caso de inducción inesperada de la hemorragia (catéter venoso, sangre en reserva,
monitorización) y disponibilidad de cirugía urgente.

7.1.1. INDICACIONES

Es de primera elección en la úlcera péptica gástrica o duodenal con estigmas de san-
grado reciente: hemorragia activa en chorro o babeo, vaso visible no sangrante y presen-
cia de coágulo adherido31.

No se ha demostrado en ensayos controlados la eficacia del tratamiento endoscópi-
co en las siguientes lesiones, aunque existan evidencias suficientes para aplicarlo si se
detectan estigmas de sangrado reciente: ulcera esofágica-esofagitis (inyección o sonda de
calor), enfermedad de Dieulafoy 32-34(bandas, inyección, sonda de calor) y angiodisplasia35

(láser argón, sonda de calor). En el caso del Síndrome de Mallory-Weiss hay evidencia
de la efectividad de las técnicas de inyección o sonda de calor36, 37.

Las úlceras pépticas que han recibido tratamiento endoscópico no necesitan ser sis-
temáticamente revisadas. No obstante, se ha sugerido la utilidad del retratamiento precoz
en aquellas lesiones con elevado riesgo de fracaso del primer tratamiento endoscópico38

(ver factores de riesgo de fracaso del tratamiento endoscópico).

368

Guías Clínicas. Sociedad de Medicina Interna de la Comunidad Valenciana

TABLA VIII
Actuación en función del grupo de riesgo

RIESGO BAJO
No es necesario el ayuno
No hay que recolocar la sonda nasogástrica
Tratamiento erradicador por vía oral
Considerar el alta antes de 24 horas

RIESGO INTERMEDIO/ALTO
Monitorizar constantes vitales
Valorar si precisa presión venosa central y control de diuresis
Sonda nasogástrica: aconsejable en pacientes con signos endoscópicos de alto riesgo
Ayuno o dieta líquida durante 24 horas
Alta a partir de 3-4 días



7.1.2. TÉCNICA HEMOSTÁSICA

Se pueden aplicar aisladamente o en combinación.

7.1.2.1. Técnicas de inyección
– Adrenalina diluida: la inyección de adrenalina diluida con suero fisiológico al

1/10.000, en un volumen variable de 4-16 ml, consigue la hemostasia primaria hasta en
un 95% de casos, con una recidiva del 15-20% 39. No se han descrito efectos secundarios
cardiovasculares ni locales.

– Agentes esclerosantes (polidocanol, oleato de etanolamina al 5% y sulfato de tetra-
decilo sódico al 3%): No se ha valorado la eficacia de los agentes esclerosantes frente a tra-
tamiento conservador (no inyección). Tampoco se ha comparado directamente los agentes
esclerosantes frente a adrenalina diluida. Tampoco se ha demostrado fehacientemente que
la asociación de esclerosantes a adrenalina diluida aporte alguna ventaja40-42, aunque si
puede causar complicaciones locales en el punto de inyección (perforación y necrosis42).
Así pues, dado que la adicción de sustancias esclerosantes a la inyección de adrenalina no
proporciona una ventaja demostrada sobre la adrenalina sola, y debido a que los agentes
esclerosantes tienen el potencial de causar complicaciones locales tras su inyección, no
deberían recomendarse como parte de un régimen de tratamiento de inyección.

– Alcohol: aunque la inyección de alcohol absoluto es un tratamiento hemostásico
eficaz, no es superior a la adrenalina sola. En vistas de su tendencia a causar efectos
adversos locales (perforación), no se recomienda en la actualidad43, 44.

– Trombina y pegamento de fibrina: la inyección de sustancias trombogénicas resul-
ta eficaz. Se ha comparado siempre combinada con diversos procedimientos hemostási-
cos45, 46, reduciendo los resangrados cuando se asocia a la adrenalina38, pero no se ha
empleado sola frente a la adrenalina diluida u otro procedimiento hemostásico. Las com-
plicaciones agudas son poco frecuentes. No se ha demostrado transmisión vírica ni efec-
tos en la coagulación sistémica. La trombina es cara y no suele estar disponible.

En conclusión respecto a las técnicas de inyección, es el método más utilizado por
su eficacia, fácil aplicación y bajo coste. La modalidad de inyección óptima debería
incluir adrenalina diluida (por eficaz y segura). Las tasas de resangrado se reducen con
la adicción de trombina o mezcla de trombina y fibrinógeno. Los agentes esclerosante y
alcohol no deberían emplearse, dado que no hay evidencia de que sean beneficiosos y
entrañan riesgo complicaciones graves.

7.1.2.2. Métodos térmicos
– Termocoagulación (sonda de calor): se basa en la aplicación directa de calor sobre

la lesión sangrante mediante una sonda térmica consistente en un catéter con una punta
de teflón. Se utiliza en combinación con un potente chorro de agua para lavar la base de
la úlcera, lo que ayuda a visualizar el punto sangrante. La hemostasia se logra por pre-
sión o taponamiento del punto sangrante o por la aplicación de calor. Ha mostrado simi-
lar eficacia a la inyección5. También se ha investigado su asociación a inyección de adre-
nalina frente a inyección de adrenalina sola sin obtener diferencias entre ambas pautas47.
La tasa de complicaciones es baja.
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– Electrocoagulación: únicamente se emplea la bipolar. La monopolar presenta
muchas complicaciones y ya no se emplea. Se basa en la transmisión de energía eléctri-
ca entre dos electrodos adyacentes. Ha demostrado similar eficacia a la sonda de calor en
su capacidad hemostásica, bajo riesgo de resangrado y necesidad de cirugía y transfu-
sión48-50. Al igual que la sonda de calor las complicaciones son escasas.

– Fotocoagulación con láser: el más utilizado es el láser de argón (plasma de argón).
Se logra un efecto térmico relativamente superficial, por lo que es particularmente apli-
cable a las lesiones sangrantes superficiales y de las mucosas y su papel último puede ser
el tratamiento de las lesiones vasculares, como la ectasia vascular del antro gástrico. Ha
demostrado similar eficacia en úlceras sangrantes que la sonda de calor51. Sin embargo,
dadas las características del daño tisular provocado por la coagulación con plasma de
argón, no parece adecuado para tratar sangrados arteriales y probablemente se compro-
bará que es menos apropiado para tratar úlceras sangrantes que los métodos de contacto.
Además el equipamiento es de alto coste y sus características dificultan el traslado. Por
todo ello no se debe considerar como una técnica de primera elección.

El perfil de seguridad de los métodos térmicos es, en general, muy bueno. Las per-
foraciones son infrecuentes y la exacerbación del sangrado inducido por el tratamiento
no es clínicamente relevante.

En cuanto a la comparación de los métodos térmicos o de inyección, la evidencia actual
no permite concluir cual es el mejor. Se puede recomendar la sonda de calor como el método
térmico de elección. Algunas situaciones, especialmente en caso de úlceras duodenales pos-
teriores difíciles, se prestan a usar la sonda de calor antes que el tratamiento de inyección.
También debemos considerar la experiencia y disponibilidad de la técnica en cada centro.

Respecto a la combinaciónde los métodos térmicos y de inyección no se ha demos-
trado fehacientemente un beneficio global del empleo de una combinación determinada
de ambos métodos, aunque se han descrito buenos resultados, con menor necesidad de
cirugía, en úlceras de gran tamaño y hemorragia activa en chorro tratadas con adrenali-
na y sonda de calor, frente a la inyección de adrenalina sola47.

7.1.2.3. Métodos mecánicos
Las bandas elásticas se han empleado con éxito en el tratamiento de las lesiones de

Mallory-Weiss52, malformaciones vasculares53 y enfermedad de Dieulafoy32, 33 y en algún
caso de úlceras53. La eficacia de los clips hemostásicos en la úlcera péptica no está bien
contrastada, aunque puede ser útil para el sangrado de vasos arteriales de grueso calibre54.

7.1.3. FACTORES DE RIESGO DE FRACASO DEL TRATAMIENTO ENDOSCOPICO

Se han descrito varios factores con valor predictivo independiente de fracaso del tra-
tamiento endoscópico21-23, 55-58:

– Presencia de shock hipovolémico55-57.
– Presencia de enfermedades graves asociadas21-22.
– Localización de las úlceras: peor pronóstico las localizadas en la parte alta de la

pequeña curvatura gástrica56 y las de cara posterior de bulbo duodenal21-23,55.
– Tamaño de la úlcera superior a 2 cm21, 55-58.
– Hemorragia activa en la endoscopia diagnóstica55, 56.
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La presencia de alguno de estos factores predictivos puede condicionar la actitud
ante un caso concreto, de modo que pueda valorarse la conveniencia de administrar tra-
tamiento farmacológico con un inhibidor de la bomba de protones (IBP) en infusión con-
tinua, la posibilidad de retratamiento endoscópico precoz, o incluso la indicación de ciru-
gía urgente tras la primera recidiva de la hemorragia.

7.2. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

Tres principios fundamentan el empleo de fármacos para detener la hemorragia acti-
va y prevenir el resangrado. El primero es que la estabilidad de un coágulo es mala en
medio ácido. Por lo tanto, los fármacos que suprimen la secreción ácida, entre ellos los
antagonistas de los receptores H2 (antiH2) y los inhibidores de la bomba de protones
(IBP), podrían disminuir el resangrado59. El segundo es que el coágulo puede ser estabi-
lizado al disminuir los mecanismos fibrinolíticos con fármacos como el ácido tranexáni-
co. El tercero es que como la hemorragia gastrointestinal importante se debe a la erosión
de la pared arterial, la reducción del flujo sanguíneo con fármacos como la somatostati-
na y el octreótido podrían lograr la hemostasia y prevenir el sangrado.

7.2.1. FÁRMACOS ANTISECRETORES

El uso de fármacos antisecretores se basa en su capacidad de elevar el pH intragás-
trico (idealmente por encima de 6 mantenido) para optimizar los mecanismos hemostá-
sicos sobre la lesión.

Ningún ensayo ha demostrado beneficio del uso de los anti H2 en conseguir la
hemostasia o reducir la incidencia de resangrado o de mortalidad60, 61. 

El empleo de los IBP en forma de bolos intravenosos repetidos ocasiona aumentos varia-
bles y oscilantes del pH que difícilmente alcanza valores superiores a 4. Tanto el Omeprazol
como el Pantoprazol, administrados en forma de bolo intravenoso de 80 mg seguido de una
infusión continua de 8 mg/hora, consigue un pH mayor de 6 durante más del 90% del tiempo
de administración62-64. La experiencia clínica con respecto a los IBP es irregular, habiéndose
valorado en diversos ensayos su utilidad frente a placebo, aisladamente, o como tratamiento
complementario tras la terapia endoscópica de úlceras pépticas de alto riesgo.

7.2.1.1. Estudios frente a placebo
Inicialmente se comparó un uso secuencial de Omeprazol intravenoso durante 24

horas seguido de la administración oral durante tres días frente a placebo en úlceras gas-
troduodenales65, con una incidencia de recidiva, cirugía, transfusión o mortalidad simila-
res al grupo placebo. Este estudio no estaba restringido a pacientes de alto riesgo con sig-
nos endoscópicos de hemorragia reciente.

También se ha ensayado por vía oral a dosis de 40 mg/12 horas durante 5 días frente a pla-
cebo con una disminución de la persistencia o recidiva de la hemorragia en los pacientes con
vaso visible no sangrante o coágulo adherido, pero no en la hemorragia activa en chorro o
babeo66. Este estudio ha sido criticado por incluir pacientes relativamente jóvenes con poca
patología asociada y, sobre todo, porque no se practicó ningún procedimiento terapéutico
endoscópico. Así, este estudio sugiere que el Omeprazol vía oral a altas dosis puede ser una
alternativa a la terapéutica endoscópica cuando ésta no esté disponible o esté contraindicada.
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También se ha comparado el Omeprazol intravenoso frente a placebo administrando
un bolo intravenoso de 80 mg seguido de una infusión continua de 8 mg/hora durante tres
días. El grupo de pacientes era de edad avanzada (mayor de 60 años). Tanto la recidiva
hemorrágica como la necesidad de cirugía fueron inferiores en el grupo de Omeprazol,
sin diferencias en la mortalidad67.

7.2.1.2. Estudios combinados con terapia endoscópica
Recientemente se han obtenido resultados convincentes de la utilidad del Omeprazol

por vía intravenosa a dosis altas tras la terapéutica endoscópica (inyección de adrenalina
más sonda de calor) de úlceras pépticas de alta riesgo68, aconsejándose dosis iniciales de
un bolo intravenoso de 80 mg, seguido de una infusión de 8 mg/hora durante tres días.
Esta pauta consigue una menor incidencia de recidiva hemorrágica, con menor requeri-
miento transfusional y de cirugía, así como una menor mortalidad que no alcanzó signi-
ficación estadística.

Parece especialmenterazonable el uso de Omeprazol o Pantoprazol a dosis altas
por vía intravenosa en pacientes con un elevado riesgo de fracaso del tratamiento
endoscópico.

No se ha comparado la evolución de las úlceras duodenales, gástricas o de estoma,
pero parece razonable recomendar idéntico tratamiento en todas ellas.

También parece poco probable que los IBP por vía intravenosa sean útiles en pacien-
tes sin estigmas de sangrado reciente o sangrado activo, debiendo emplear la vía oral a
dosis convencionales en estos casos.

En resumen, respecto a la vía de administración y dosis de los IBP en la hemorragia
digestiva alta:

- Lesión endoscópica limpia, sin estigmas de alto riesgo: Omeprazol por vía oral
a dosis de 20-40 mg/día según la causa de la hemorragia.

- Lesión endoscópica de alto riesgo: terapia endoscópica más Omeprazol
intravenoso a dosis altas (80 mg en bolo seguido de una infusión de 8mg/hora duran-
te tres días). En caso de no disponer de terapia endoscópica: Omeprazol intravenoso
(bolo más perfusión) u Omeprazol vía oral a dosis de 40 mg/12 horas durante 5 días,
en especial en lesiones con vaso visible o coágulo adherido. El resto de casos (hemo-
rragia activa en chorro o babeo sin disponer de terapia endoscópica) serían indica-
ción de cirugía urgente.

7.2.2. ÁCIDO TRANEXÁNICO (antifibrinolítico)

Aunque ha demostrado su utilidad para reducir la necesidad de cirugía, que no el
resangrado, y una tendencia a disminuir la mortalidad en hemorragia por úlcera gástri-
ca69, aún no se puede recomendar su uso habitual.

7.2.3. SOMATOSTATINA Y OCTREÓTIDO

La evidencia para el uso sistemático de la somatostatina es aún débil70-72y no se puede
recomendar su uso rutinario.
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7.3. TRATAMIENTO DE LA PERSISTENCIA O RECIDIVA DE LA HEMORRAGIA

No hay una definición clara de recidiva o persistencia de la hemorragia digestiva alta y
se aprecia cierta heterogeneidad de criterios en los diferentes estudios publicados. Podemos
definir la presencia o recidiva de la hemorragia digestiva alta, como la presencia de hema-
temesis o de signos de actividad hemorrágica (aspirado gástrico hemático y/o melenas) aso-
ciados a signos de hipovolemia (PAS < 100 mmHg y/o FC > 100 lat/min.) y/o anemización
(descenso de la hemoglobina > 2 g/l) en un periodo inferior a 12 horas.

En el algoritmo de la Figura 1 se representa el tratamiento recomendado para la
recidiva hemorrágica, que sería73-74:

1. El tratamiento endoscópico será de primera elección en el paciente que presenta
recidiva de la hemorragia, tanto si había estado tratado inicialmente como si no.

2. No se recomienda hacer más de dos tratamientos endoscópicos en el mismo epi-
sodio de hemorragia,

3. La cirugía urgente, como tratamiento de la recidiva de la hemorragia, estará
indicada en las siguientes situaciones:

– Recidiva hemorrágica asociada a hipovolemia grave (PAS < 100 mmHg y FC >
100 lat/min.) mantenida a pesar de una reposición adecuada de volumen.

– Valorar la indicación de cirugía si la úlcera tiene alguno de los factores predicti-
vos del fracaso del tratamiento endoscópico.

– Recidiva después de un segundo tratamiento endoscópico.

La hemorragia activa que no cede con el tratamiento endoscópico es indicación de
cirugía urgente.
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IX. Enfermedad vascular cerebral aguda
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1. INTRODUCCIÓN

La enfermedad vasculo-cerebral aguda (EVCA), suele presentarse como episo-
dios agudos denominados genéricamente “ictus cerebral”, ostrokeen lengua inglesa.
El término “ictus” procede del latín, lengua en la que significaba golpe, especialmen-
te el que marcaba el ritmo. En la terminología médica, su utilización se ha generali-
zado, haciendo referencia a un cuadro morboso que se presenta de forma súbita y vio-
lenta, como la producida por un golpe. Sin embargo el concepto de ictus no es sinó-
nimo de enfermedad cerebro-vascular, pues en ocasiones atribuir un cuadro clínico a
una causa vascular cerebral aguda sólo se establece tras el estudio del paciente. Es
más, en la clasificación de la enfermedad cerebro-vascular (ECV) se incluye la clíni-
camente silente, demostrada al hacer estudios de neuroimagen en pacientes con fibri-
lación auricular (FA) crónica, o con déficit neurológico de un territorio vascular cere-
bral diferente del que motiva la consulta. Asimismo, dentro de la EVC también se
incluye la leucoaraiosis (rarefacción de la sustancia blanca, que se aprecia como hipo-
densidad en la TAC craneal, y como hiperintensidad en las secuencias potenciadas en
T2 de la RM), y se acepta que ocasiona hasta el 10% de los casos de demencia, ade-
más de estar presente hasta en una tercera parte del total de los pacientes dementes.
En estas guías se hará referencia exclusivamente a la ECVA sintomática, en las que el
concepto de ictus es perfectamente aplicable. 

La importancia de la ECV radica en que es la tercera causa de mortalidad en los paí-
ses industrializados, siendo además la máxima responsable de invalidez permanente en
el adulto, produciendo secuelas importantes en el 30-40% de los pacientes afectos.

La evolución en España de las enfermedades cardiovasculares no es paralela a la de
otros países de nuestro entorno socio-económico. Así hasta los años sesenta España tenía
unas tasas muy bajas de enfermedad coronaria, pero muy altas por ECVA. Balaguer
Vintró dio la alarma en nuestro medio al publicar las tendencias de la mortalidad coro-
naria en España, que estaban aumentando a un ritmo de un 6,2% anual en el hombre, y
de un 4,2% en la mujer. Afortunadamente, a principios de lo ochenta se consiguió inver-
tir esa tendencia. En la Comunidad Valenciana, cuando se comparan los años potencia-
les de vida perdidos entre los períodos 1976-80 y 1986-90, se aprecia un descenso de la
mortalidad coronaria de un 23,3% y de la mortalidad por EVC de un 35,3%. 

Estos datos pueden parecer optimistas, pero aunque la mortalidad por enfermedad
vascular cerebral (EVC) haya descendido mucho, la tasa de mortalidad en la Comunidad
Valenciana en el período 1986-90 aún era de 142,5 por 100.000 personas y año. En otros
países, en el período 1989-92 la mortalidad por EVC era muy variable, desde Portugal,
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con una tasa de 253 para los varones y de 208 para las mujeres, hasta Estados Unidos con
una tasa de 59 y 57, para varones y mujeres respectivamente. Canadá, Suiza, Australia,
y Francia tenían cifras muy próximas a las americanas. Por tanto, aunque en nuestro país
la mortalidad por enfermedad coronaria sea relativamente baja, la mortalidad por EVCA
era superior a la de otros países de nuestro entorno. Si bien los criterios para certificar la
defunción puedan ser muy variables, no parecen que expliquen diferencias tan notorias
en la mortalidad. 

Actualmente, los datos del Instituto Epidemiológico Carlos III referentes al año 2000
cifran la tasas de mortalidad atribuida a ECV por 100.000 habitantes en 77,41 para los
hombres, y en 106,50 para mujeres. Sin embargo, cuando las tasas son ajustadas por edad
(población estándar europea) esas cifras se reducen a 66,03 para hombres y 51,87 para
mujeres.

2. IMPORTANCIA DE LA EVCA

La enfermedad vasculo-cerebral aguda (EVCA), constituye la primera causa de
ingreso hospitalario por enfermedad neurológica, siendo esta la causa mas frecuente de
demanda asistencial en nuestros servicios de urgencias por enfermedad neurológica
grave. Según los datos del Instituto Epidemiológico Carlos III, en el año 1999, el 2,26%
del total de altas hospitalarias tenían el diagnóstico definitivo de ECVA.

Hasta hace poco tiempo, la asistencia médica y evaluación precoz de la EVCA
se caracterizaba por una cierta negligencia tanto diagnóstica como terapéutica, en
parte justificada por la ausencia de datos concluyentes sobre los beneficios del tra-
tamiento. 

Sin embargo, en los últimos años, la mortalidad por esta causa ha disminuido nota-
blemente. En gran medida, gracias al mejor control de ciertos factores causales, como
pueda ser la HTA; también por el conocimiento del valor pronóstico de los AIT (riesgo
de EVCA al año del AIT es del 5-6 %), que ha permitido desarrollar estrategias diagnós-
ticas y terapéuticas en las que todavía sigue siendo la piedra angular del tratamiento
médico la inhibición de la agregación plaquetar. Además se ha mejorado la atención del
proceso agudo, y de sus complicaciones.

Por último, el conocimiento de la existencia de una zona de penumbra isquémica
alrededor de la zona infartada, ha permitido impulsar diferentes tratamientos médicos
orientados a disminuir el área lesionada, interviniendo de forma precoz durante las pri-
meras 3 a 6 horas (ventana terapéutica) y antes de que las lesiones sean completamente
irreversibles. 

3. TIPOS PRINCIPALES DE ICTUS CEREBRALES

Se trata de un grupo heterogéneo de trastornos neurológicos, que a grandes rasgos,
podemos dividirlos según la naturaleza de la lesión producida en dos grandes grupos etio-
lógicos: lesiones isquémicas y hemorrágicas, aunque en realidad, la mayoría de procesos
isquémicos (infartos) tienen algún componente hemorrágico asociado.
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3.1. SÍNDROMES ISQUÉMICOS

3.1.1. ACCIDENTE ISQUÉMICO TRANSITORIO (AIT)

Representan del 15-20 % del total de los ictus cerebrales, y se definen como episo-
dios de disfunción encefálica, focal y temporal de origen vascular, de instauración brus-
ca y duración variable, que se recuperan de forma completa en menos de 24 horas, aun-
que su duración habitual es inferior a 30 minutos. 

Esta definición clásica de AIT1 está siendo reconsiderada, y frente al límite arbitra-
rio de 24 horas, se propone el de una hora, con un criterio fisio-patológico que se apro-
xima más a la duración habitual de los AIT. Además en la nueva propuesta de definición
del AIT, se exige la ausencia de datos de infarto cerebral en la TAC.

3.1.2. INFARTO CEREBRAL (TROMBOSIS / EMBOLIA)

Representan del 45-50 % del total de los ictus cerebrales, manifestándose habitual-
mente por un déficit neurológico de más de 24 horas de evolución y que es expresión de
necrosis tisular. Se distinguen varios tipos:

3.1.2.1. Infarto cerebral aterotrombótico o arterioesclerosis de grandes vasos.
La trombosis cerebral se produce por la obstrucción de un vaso cerebral tras la orga-

nización fibrino-plaquetaria in situ. Se sospecha este diagnóstico ante pacientes sin ante-
cedentes de enfermedades embolizantes, y con arterioesclerosis clínicamente generaliza-
da (cardiopatía isquémica o arteriopatía periférica), o bien cuando se demuestra, median-
te Doppler o técnicas vasculares, estenosis de arterias cerebrales (mayores del 50%, o
menores del 50% con dos o más factores de riesgo). La TAC practicada en urgencias
suele ser normal, o se observa una zona hipodensa si lleva suficientes horas de evolución. 

3.1.2.2. Infarto cerebral de tipo lacunar o enfermedad arterial de pequeño vaso. 
Se trata de infartos de pequeño tamaño (infartos lacunares), menores de 15 mm de

diámetro. Habitualmente se producen por lipohialinosis o microtrombosis en la zona pro-
ximal de las arterias perforantes que irrigan la sustancia blanca de los hemisferios cere-
brales, los núcleos grises subcorticales, el diencéfalo o el tronco cerebral. Suponen el 15-
20 % del total de los ictus.

3.1.2.3. Infartos ateroembólicos. 
Las embolias cerebrales se producen por la obstrucción de un vaso cerebral por un

trombo de colesterol o fibrino-plaquetar antiguo, desplazado desde la carótida, de la
aorta, o desde una cavidad cardiaca. Se sospecha cuando existen antecedentes de cardio-
patía estructural, en especial de valvulopatía mitral, cardiopatía isquémica con zonas dis-
cinéticas, miocardiopatía dilatada o fibrilación auricular crónica.

3.1.2.4. Infarto de causa indeterminada. 
Puede darse esta situación cuando coexisten varios factores etiológicos (en cuyo caso

deben anotarse todas las etiologías potenciales, por orden de probabilidad diagnóstica), o cuan-
do tras estudio exhaustivo no se encuentra la causa, o cuando el estudio es incompleto.

385

IX. Enfermedad vascular cerebral aguda



3.1.2.5. Infarto de causa no habitual. 
Cuando no hay un diagnóstico claro, hay que considerar las principales etiologías en

el infarto de causa no habitual, como son la disección arterial, estados protrombóticos,
placas de ateroma en cayado aórtico, dolicoectasia de la arteria basilar y finalmente la
trombosis de senos durales. 

3.2. SÍNDROMES HEMORRÁGICOS

3.2.1. HEMORRAGIA CEREBRAL

Representa alrededor del 15% del total de los ictus cerebrales, tratándose de una
colección hemática dentro del parénquima encefálico (abierta o no a ventrículos), y pro-
ducida como consecuencia de la rotura vascular cerebral. La localización más frecuente
es en los ganglios basales (40%), lóbulos cerebrales (25%), tálamo (15%), cerebelo
(15%) y en la protuberancia (5%). 

3.2.2. HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

Representa alrededor del 1-2% del total de los ictus cerebrales, definiéndose ésta
como una extravasación de sangre a nivel del espacio subaracnoideo, siendo la causa más
frecuente (excluyendo la traumática) la rotura de un aneurisma sacular. 

La mayor parte de las veces, este aneurisma cerebral es congénito (y hasta en un 20%
de casos múltiple), siendo menos frecuentes los adquiridos en relación con cuadros sép-
ticos bacterianos, conocidos como “aneurismas micóticos”. 

Los aneurismas congénitos son más frecuentes en el territorio de la arteria carótida
interna (30%), de la comunicante anterior (30%), cerebral media (20%), y basilar (10%),
siendo el 10% restante de localizaciones diversas, como puedan ser las cerebelosas. 

4. SISTEMÁTICA ASISTENCIAL

La EVCA es por definición una urgencia médica. Los objetivos de la evaluación
urgente son confirmar el diagnóstico de ictus excluyendo otro tipo de lesiones, esta-
blecer la etiología más probable, avanzar un pronóstico y comenzar el tratamiento más
adecuado. 

4.1. ACTITUD EN MEDICINA EXTRA-HOSPITALARIA

La EVCA es una urgencia médica que requiere una actuación inmediata, que se
facilita mediante la activación del “código ictus”, que son un conjunto de actuacio-
nes coordinadas y secuenciales de los profesionales implicados en la atención de los
pacientes con ictus, y sobre el que ya existen experiencias favorables en algunas
áreas sanitarias. 
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Los eslabones de la cadena del ictusson; 
1. Detección del inicio del ictus.
2. Activación y actuación de los sistemas de urgencia / emergencia extra-hospitalaria

(número de urgencia 112).
3. Traslado de los pacientes al servicio de urgencias del hospital y puesta en marcha

del protocolo diagnóstico-terapéutico multi-disciplinario.

Se debe poner en marcha el protocolo ABC de reanimación cardio-pulmonar, que
incluye la permeabilidad de la vía aérea y el mantenimiento de la respiración y de la cir-
culación corporal (lo que se denomina estabilización hemodinámica). 

Si se indica el transporte medicalizado, se recomienda únicamente establecer trata-
miento de mantenimiento.

4.2. ACTITUD EN EL HOSPITAL. CRITERIOS DE INGRESO

El paciente será atendido en el área asistencial de agudos y dispondrá de monitori-
zación electrocardiográfica, presión arterial no invasora continua, pulsioximetría y cana-
lización de una vía venosa, siendo atendido de forma inmediata por el equipo de guardia.
Una vez valorado y estudiado el enfermo, las decisión sobre el medio en que proseguirá
su tratamiento (ingreso en hospitalización en unidades convencionales, en hospitaliza-
ción a domicilio, o directamente por su equipo de atención primaria) dependerá del défi-
cit neurológico y de la situación previa del paciente.
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TABLA I
Transporte del paciente con ictus en una unidad medicalizada

TABLA II
Criterios de ingreso hospitalario

1. Protocolo ABC.

2. Monitorización electrocardiográfica, pulsioximetría y administración de oxigeno a bajo flujo.

3. Vía venosa periférica.

4. No administrar sueros glucosados salvo hipoglucemias (realización de glucemia capilar).

5. No medicación antihipertensiva salvo en casos de insuficiencia cardiaca, angina de pecho 
o encefalopatía hipertensiva.

– Ictus en menores de 50 años independientemente de su situación clínica.

– AIT, sobre todo episodios múltiples.

– Ictus en evolución.

– Ictus cerebelosos.



4.3. SISTEMÁTICA DIAGNÓSTICA DE LA EVCA

Dado que en esta primera fase de la evaluación médica, se requiere la realización de
algunas pruebas complementarias imprescindibles, siempre deberá ser realizada en el
medio hospitalario. 

En función de los hallazgos obtenidos, se diseñará el estudio diagnóstico apro-
piado según una sistemática dirigida a establecer en lo posible la etiología del ictus
(Tabla III ).

La atención precoz es un factor que mejora el pronóstico e influye en la efectividad
del tratamiento (Nivel de evidencia III) 2, 3. La mayoría de los pacientes con ictus preci-
san de ingreso hospitalario, pudiendo exceptuarse pacientes con demencia incapacitante
previa, con una enfermedad terminal previamente diagnosticada o si expresan su deseo
de no ser ingresados, siempre suponiendo que pueda asegurarse un cuidado adecuado
fuera del hospital4.

El ingreso en unidades especializadas en ictus durante el periodo agudo de la enfer-
medad, mejora el pronóstico, reduciendo secuelas y mortalidad al respecto (Nivel de evi-
dencia I)5, 6.
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TABLA III
Sistemática Diagnóstica

A) Estudios generales en el Servicio de Urgencias

– TAC craneal sin contraste.
– Electrocardiograma.
– Radiografía de tórax.
– Estudio hematológico:

– Recuento celular.
– Plaquetas.
– Actividad de protrombina.
– Tiempo parcial de tromboplastina activada.

– Bioquímica.
– Otras en función de la clínica (gasometría arterial, punción lumbar, etc.).

B) Exploraciones dirigidas a completar el estudio

– Estudio neurovascular no invasor (ultrasonografía).
– Angio-RM.
– RM de difusión y perfusión.
– Arteriografía.
– Estudio cardiológico: Ecocardiografía (transtorácica o transesofágica);  Holter.
– Estudio inmunológico, serológico (sangre, LCR).
– Estados pro-coagulantes.
– Otros.



Se consideran candidatos a ingresar en estas unidades, los pacientes con ictus de
menos de 48 horas de evolución, con déficit neurológico leve o moderado, y los AIT sin
límite de edad. No deben ingresar en estas unidades los pacientes con daño cerebral irre-
versible, demencia o dependencia previa, o con enfermedades concurrentes graves o
mortales o con trauma craneal agudo.

Recomendaciones a tener en cuenta:
1. Atención urgente a todo paciente con un ictus agudo en medio hospitalario.
2. Evaluación precoz por un especialista.
3. Ingreso si es posible en unidades de ictus agudo con la dotación necesaria.

5. ETIOPATOGENIA DE LA EVCA

Los mecanismos fisio-patológicos por los cuales se produce la lesión celular a nivel
cerebral son dos:

1) la isquemiapor oclusión vascular en un 80-85 % de casos.
2) la hemorragia por rotura vascular en un 15-20 % de casos.

5.1. ISQUEMIA CEREBRAL

El infarto cerebral puede producirse por la oclusión vascular in situ, por embolia
cerebral o por hipoperfusión cerebral. La causa fundamental del ictus trombótico y por
tanto de la oclusión in situ del vaso cerebral es la arteriosclerosis, que de forma variable
también puede afectar a otros territorios vasculares compartiendo con ellos los mismos
factores de riesgo (HTA, tabaquismo, diabetes mellitus, hipercolesterolemia y obesidad),
y siendo la HTA el factor de riesgo independiente con mayor peso en el territorio vascu-
lar cerebral. La embolia cerebral a su vez, puede producirse por presencia de material
fibrino-plaquetario desprendido de las placas de ateroma de los troncos supraaórticos
(causa más frecuente de AIT) o de la misma aorta, o bien de trombos previamente for-
mados y provenientes del corazón.

La hipoperfusión tisular cerebral se produce por descensos excesivos de la presión
arterial, bien por fallo de la bomba cardiaca (IAM), por tratamiento anti-hipertensivo
excesivo o por hemorragia digestiva, u otras causas de depleción de volumen (sepsis),
presentando el paciente síntomas variables que alternan según su estado hemodinámico.

Una vez establecida la EVCA es excepcional la presencia de hipotensión, por lo que
si ésta se documenta, hay que investigar y tratar consecuentemente su causa.

5.2. HEMORRAGIA CEREBRAL

La causa más frecuente de hemorragia intra-cerebral lo constituye la HTA, seguida
muy de cerca por la amiloidosis; ambas provocan cambios en la pared arterial cerebral
que facilitan su posterior rotura. 
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El incremento en las indicaciones de anticoagulación crónica en los últimos años
hace prever un aumento en la incidencia de hemorragias cerebrales iatrogénicas, tanto
espontáneas como por traumatismos mínimos. El déficit neurológico provocado por la
hemorragia intracraneal suele ser debido al efecto masa ocasionado por el propio hema-
toma, así como por el edema que éste produce por el efecto osmótico de las proteínas que
libera y a la isquemia que ello ocasiona a su alrededor. 

Por el contrario, la causa más frecuente de hemorragia subaracnoidea lo constituye
la rotura de un aneurisma cerebral previo –más frecuentemente congénito– como ante-
riormente se ha indicado.
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TABLA IV
Causas de infarto cerebral

a) Oclusión arterial in situ

– Aterosclerosis de grandes arterias.

– Oclusión de pequeñas arterias.

– Arteritis / Vasculitis.

– Disección arterial.

b) Embolismo cerebral

– Cardioembolismo.

– Miocardiopatía dilatada.

– Fibrilación auricular.

– Valvulopatías.

– Infarto de miocardio (IAM).

– Embolismo arterio-arterial.

– Otras embolias no cardiogénicas.

– Embolias paradójicas.

– Embolia grasa.

c) Hipoperfusión sistémica

– Cirugía cardiaca.

– Paro cardiaco.

– Diversas causas de shock.



6. SINTOMATOLOGÍA

Los síntomas dependen del territorio vascular afectado, ya sea carotídeo o vertebro-
basilar. Se diagnostican más ictus del territorio carotídeo, bien porque su incidencia sea
mayor, o bien por la mayor dificultad que presenta en ocasiones el diagnóstico de ictus
vertebro-basilar. 

Es importante la localización de la lesión, puesto que se asocia a diferentes meca-
nismos etiológicos y por tanto influye en el manejo terapéutico posterior. Para facilitar
una aproximación al diagnóstico topográfica de la lesión, es útil la clasificación de la
OCSP (Oxforshire Community Stroke Project)propuesta por Bamford en 1991, y que
está basada exclusivamente en criterios clínicos.
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TABLA V
Causas de hemorragia intracerebral

TABLA VI
Clasificación de la Oxforshire Community Stroke Project (OCSP)

a) Hipertensiva.

b) No hipertensiva.

– Malformaciones vasculares.

– Tumores intracraneales.

– Trastornos de la coagulación.

– Tratamiento anticoagulante.

– Tratamiento fibrinolítico.

– Angiopatía amiloide cerebral.

– Drogas simpaticomiméticas.

– Arteritis granulomatosa del SNC y otras vasculitis.

– Traumatismo craneal.

– Infarto hemorrágico.

– Otras poco frecuentes.

A. Infarto total de la circulación anterior o TACI (total anterior circulation infarction).

Cuando el déficit neurológico cumple los tres criterios siguientes:
1. Disfunción cerebral superior o cortical (afasia, discalculia o alteraciones visuo-espaciales,

etc.).
2. Déficit motor o sensitivo en al menos dos de las tres áreas siguientes: cara, extremidad supe-

rior y extremidad inferior.
3. Hemianopsia homónima.



Cuando la EVCA afecta a la arteria cerebral media, el déficit neurológico motor y sen-
sitivo es más marcado a nivel del brazo y de la cara, mientras que si afecta a la arteria cere-
bral anterior la afectación motora y sensitiva será de predominio crural. Además, aparecerán
trastornos del lenguaje si se afecta el hemisferio dominante, mientras que si se trata del
hemisferio no dominante se puede presentar anosognosia, heminegligencia, etc.

Los síndromes lacunares suelen estar producidos por infartos isquémicos, siendo
excepcionales por otras causas como puedan ser pequeños hematomas cerebrales. 

El síndrome sensitivo-motor puro es el que más frecuentemente se relaciona con cau-
sas no isquémicas.

Los AIT carotídeos se manifiestan con síntomas mono-oculares o hemisféricos, pero
excepcionalmente con ambos. Los AIT del territorio vertebro-basilar suelen ser menos
estereotipados y más prolongados.
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B. Infarto parcial de la circulación anterior o PACI (partial anterior circulation infarction).

Cuando se cumplen algunos de los criterios siguientes:
1. Disfunción cerebral superior o cortical (afasia, acalculia o alteraciones visuo-espaciales).
2. Cuando se cumplen dos de los tres criterios de TACI.
3. Déficit motor o sensitivo más restringido que el clasificado como LACI (p. ej., déficit limi-

tado a una sola extremidad).

C. Infarto lacunar o LACI (lacunar infarction).

Cuando no existe disfunción cerebral superior ni hemianopsia y se cumple uno de los siguientes criterios:
1. Síndrome motor puro que afecte al menos a dos de las tres partes del cuerpo (cara, brazo y pierna).
2. Síndrome sensitivo puro que afecte al menos a dos de las tres partes del cuerpo (cara, brazo

y pierna).
3. Síndrome sensitivo-motor puro que afecte por lo menos a dos de las tres partes del cuerpo

(cara, brazo y pierna).
4. Hemiparesia-ataxia ipsolateral.
5. Disartria-mano torpe.
6. Movimientos anormales focales y agudos.

D. Infarto en la circulación posterior o POCI (posterior circulation infarction).

Cuando se cumple alguno de los criterios siguientes:
1. Afectación ipsolateral de los pares craneales con déficit motor o sensitivo contralateral.
2. Déficit motor o sensitivo bilateral.
3. Trastornos oculomotores.
4. Alteración cerebelosa sin déficit de vías largas ipsolaterales.
5. Hemianopsia homónima aislada.



Las hemorragias cerebrales pueden no distinguirse clínicamente de los ictus isquémicos,
dado que en los isquémicos el déficit neurológico también puede ir precedido de cefalea, nau-
seas y vómitos. Durante las primeras horas del ictus, hay una progresión de los síntomas, sien-
do infrecuente la mejoría precoz. La presencia de convulsiones al inicio de los síntomas debe
orientar hacia la existencia de una hemorragia lobar o embolismo cerebral. 

La EVCA cerebelosa merece mención especial, puesto que su diagnóstico en oca-
siones es difícil y debe considerarse esta posibilidad ante toda cefalea occipital ó frontal,
de aparición brusca, acompañada de síndrome vestibular agudo o ataxia.
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TABLA VII
Síntomas de los AIT

1. TERRITORIO CAROTÍDEO
– Amaurosis unilateral (ceguera monocular transitoria).
– Hemiparesia o hemiparestesias de predominio facio-braquial.
– Disfasia o detención del lenguaje.
– Hemiapnosia.
– Alexia, agrafia, acalculia.

2. TERRITORIO VERTEBRO-BASILAR *
– Ceguera.
– Hemianopsia.
– Hemiparesia alternante o cuadriparesia.
– Vértigo y ataxia.
– Diplopía.
– Ptosis palpebral.
– Parestesias o paresia de una hemicara.
– Disartria y disfagia.
– Amnesia global transitoria. **
– Caída al suelo sin pérdida de conciencia. (Drop-Attack)**

* Cuando se dan aisladamente no suelen ser debidos a AIT vertebro-basilares.

** Solo en algunos casos, la mayoría de las crisis no son de origen isquémico.

TABLA VIII
Clínica de la EVCA Cerebelosa

– Síntomas principales: inicio brusco con cefalea occipital, vértigo intenso, náuseas y vómitos,
marcha inestable y disartria.

– Signos mayores:ataxia de tronco y de la marcha, lateropulsión ipsolateral (generalmente el
paciente es incapaz de mantenerse en pie).

– Otros signos:nistagmo, dismetría apendicular ipsolateral, afectación del nivel de conciencia,
signos de infarto de tronco (debilidad facial y de extremidades, afectación del V par y de nervios
oculomotores, etc.) y signos de infarto occipital (pérdida de memoria, ceguera cortical, defectos
campimétricos, etc)



Se debe considerar el diagnóstico de hemorragia subaracnoidea ante la aparición de
una cefalea intensa, asociada en ocasiones a náuseas, vómitos, convulsiones, síndrome
confusional, pérdida de conciencia o déficit neurológico focal, pudiendo tardar los sig-
nos meníngeos varias horas en manifestarse, o incluso no aparecer, cuando hay disminu-
ción importante del nivel de conciencia.

7. DIAGNÓSTICO DE LA EVCA

El diagnostico de sospecha de EVCA es clínico, basándose en una adecuada anam-
nesis y exploración neurológica. 

Así la anamnesis es fundamental, sobre todo en el diagnóstico de los AIT, ya que en
la mayoría de las ocasiones el paciente llega a urgencias cuando ya han desaparecido los
síntomas. Se valoran los factores de riesgo cardiovascular, HTA, diabetes mellitus, hiper-
colesterolemia, o tabaquismo o existencia de enfermedades potencialmente embolígenas.

En relación con la exploración neurológica, se deberá seguir un orden sistemático, y
examinar la fuerza, sensibilidad, reflejos osteo-tendinosos y pares craneales, sin olvidar
valorar la forma de andar, lo que nos permitirá detectar alteraciones en la marcha, por
paresia o trastornos de la coordinación. 

Los análisis básicos incluirán un hemograma, coagulación, ionograma y glucemia.
El ECG es útil para valorar posibles arritmias, isquemia miocárdica aguda o signos com-
patibles con cardiopatía hipertensiva. En la Rx Tórax se valora el crecimiento de cavida-
des cardiacas y si hay signos de insuficiencia cardiaca o neoplasia bronco-pulmonar. 

Pero el elemento diagnóstico fundamental en la EVCA es la TAC sin contraste,
que deberá realizarse obligatoriamente en urgencias a todo paciente con síntomas de
EVCA, salvo que sufra un gran deterioro clínico previo por otras enfermedades con-
comitantes, situación en la que los datos aportados por la TAC, no nos van a permi-
tir modificar su pronóstico. La sistemática diagnóstica se muestra en la Tabla III y
en la Figura 1.
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FIGURA 1
Diagnóstico inicial de la EVCA



Las lesiones isquémicas aparecen en la TAC sin contraste como zonas hipodensas,
pero habitualmente no son evidentes hasta que hayan transcurrido entre 6 y 24 horas del
comienzo de los síntomas. 

Cuando se analizan los signos precoces del infarto, la TAC Craneal es positiva en
más del 50% de los pacientes entre las 4 y las 8 horas del comienzo de los síntomas. Si
antes de ese tiempo aparece una lesión hipodensa, es posible que corresponda a un infar-
to cerebral antiguo que haya pasado inadvertido previamente (¿concordancia clínico-
radiológica?). 

Los estudios realizados con TAC en pacientes con fibrilación auricular no reumá-
tica revelaron una frecuencia de infartos cerebrales silentes entre el 13% y el 35%.Sin
embargo, la TAC Craneal sin contraste sí detecta la totalidad de las hemorragias intra-
craneales. 

Así, cuando la imagen de la hemorragia es única, homogénea y su localización
lobar, no suele ser secundaria a HTA; mientras que si se localiza en putamen, sustan-
cia blanca subcortical o cerebelo, suele ser causada por HTA. Si la hemorragia es múl-
tiple, o única pero heterogénea en pacientes que no toman anticoagulantes, se debe
administrar contraste, pues lo captan los tumores primarios, las metástasis y algunas
malformaciones vasculares. 

En cuanto a la hemorragia subaracnoidea, cuando la TAC Craneal se realiza en las
primeras 12 horas, su rendimiento diagnóstico se aproxima al 100%. Si la TAC es nor-
mal y persiste la sospecha clínica, se deberá realizar obligatoriamente una punción lum-
bar, que mostrará la típica xantocromía si ha transcurrido tiempo suficiente (alrededor de
12 horas) para que se produzca la hemólisis de los hematíes.

Aunque muchos pacientes evolucionan favorablemente, un alto porcentaje empeora
en las primeras 72 horas, siendo el procedimiento adecuado para valorar los cambios
evolutivos el empleo de escalas de valoración en las cuales queden reflejados los datos
de la exploración neurológica: la Escala Canadiense(Tabla IX ) es la de más fácil mane-
jo en estas situaciones y la Escala de Glasgow(Tabla X), la más apropiada cuando exis-
ta una disminución del nivel de conciencia, no siendo útil para valorar la evolución del
déficit motor. 

Otra escala de valoración menos empleada es la de Hunt y Hess(Tabla XI ), que se
utiliza para la valoración de las hemorragias subaracnoideas.
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TABLA IX
Escala Canadiense

Nivel de conciencia
– Alerta. 3
– Somnoliento. 1,5

Orientado
– Orientado. 1
– Desorientado o no valorable. 0

Lenguaje
– Normal. 1
– Déficit de expresión. 0,5
– Déficit de compresión. 0

Funciones motoras:

A- Si la compresión del lenguaje es correcta
– Cara

Ninguna. 0,5
Presente. 0

– Brazo (proximal)
Ninguna 1,5
Moderada. 1
Significativa. 0,5
Total. 0

– Brazo (distal)
Ninguna. 1,5
Moderada. 1
Significativa. 0,5
Total. 0

– Pierna
Ninguna. 1,5
Moderada. 1
Significativa. 0,5
Total. 0

B- Si está alterada la compresión del lenguaje.
– Cara

Ninguna. 0,5
Presente. 0

– Brazo
Ninguna. 1,5
Presente. 0

– Pierna.
Ninguna. 1,5
Presente. 0



Las razones más frecuentes por las que algunos pacientes evolucionan desfavorable-
mente es la aparición de edema (efecto masa) y el aumento de la presión intracraneal. Se
debe considerar esta posibilidad cuando haya disminución del nivel de conciencia, pérdida
del pulso venoso espontáneo en el fondo de ojo, dilatación de la pupila homolateral al
hemisferio dañado, progresión del déficit neurológico, o signos córtico-espinales (como
debilidad o hiperreflexia) en el hemicuerpo que no estaba afectado por la EVCA.
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TABLA X
Escala de Glasgow

1. Apertura Ocular
– Espontánea. 4
– A la voz. 3
– Al dolor. 2
– Ninguna. 1

2. Respuesta Motora
– Obedece ordenes. 6
– Localiza. 5
– Retira. 4
– Flexión anormal. 3
– Extensión anormal. 2
– Ninguna. 1

3. Respuesta Verbal
– Orientada. 5
– Confusa. 4
– Inapropiada. 3
– Incomprensible. 2
– Ninguna. 1

TABLA XI
Escala de valoración de las HSA de Hunt y Hess

Grado 0 Aneurisma intacto. 

Grado 1 Asintomático o mínima cefalea.

Grado 1A Sin reacción meníngea o cerebral pero con déficit neurológico establecido. 

Grado 2 Cefalea moderada o intensa. Rigidez de nuca. Sin déficit neurológicos severos a excep-
ción de afectación de pares craneales. 

Grado 3 Somnolencia, confusión o déficit focales leves. 

Grado 4 Estupor. Hemiparesia moderada o intensa. Alteraciones vegetativas y posible rigidez de
descerebración precoz.

Grado 5 Coma profundo. Rigidez de descerebración. Apariencia de moribundo.



8. TRATAMIENTO

El tratamiento de la EVCA es una urgencia médica, y su pronóstico va a depender en
gran medida de la rapidez de instauración de las medidas terapéuticas. Ante un paciente
con sospecha diagnóstica de ictus, hay que canalizar una vía venosa periférica en el brazo
no parético, determinar la tensión arterial, frecuencia cardiaca y respiratoria, la satura-
ción de O2, la glucemia capilar y la temperatura axilar. 

8.1. MEDIDAS GENERALES

– Mantener permeable la vía aérea. Esto se consigue la mayoría de las veces man-
teniendo al enfermo en posición semi-incorporada. 

En pacientes con disminución del nivel de conciencia, riesgo de aspiración, pO2 <
60 mmHg o pCO2 > 50 mmHg, en ocasiones puede ser necesaria la intubación oro-tra-
queal y la ventilación mecánica.

– Oxigenoterapiasi existe hipoxia (Sat O2 < 92 %)
– Tratamiento de la hipertensión arterial. Se recomiendan fármacos que tengan

poco efecto sobre el flujo cerebral, como son los inhibidores de la enzima convertidora
de la angiotensina (IECA) o los beta bloqueantes. 

Se prefiere la vía oral a la intravenosa, reservándose esta última para los pacientes
con trastornos de la deglución. Está contraindicado el uso de calcio-antagonistas de
acción rápida por vía sublingual, por la posibilidad de que se produzcan hipotensiones
bruscas. Cuando sea necesario administrar estos fármacos sólo se hará con aquellas pre-
sentaciones de efecto paulatino, bien con formulaciones de liberación retardada, o con
sustancias que tengan intrínsecamente esas características.

Ante un infarto cerebral deberán tratarse los pacientes con TAS > de 220 mmHg y
las TAD > 120 mm Hg, mientras que ante un ictus hemorrágico se tratara siempre las
TAS > 190 mm Hg.

– En caso de hipotensión, siempre habrá que buscar la causa (infarto agudo de mio-
cardio, disección de aorta, embolia pulmonar, hemorragia digestiva o depleción de volu-
men de otra etiología) para poder tratarla adecuadamente y utilizar expansores del plas-
ma y fármacos vasopresores.

– La hipertermia tiene un efecto negativo sobre el ictus isquémico, aconsejándose
administrar paracetamol o metamizol si la temperatura es mayor de 37’5º C.

– Se recomienda mantener cifras de glucemiaentre 80 y 180 mgr/dl, determinando
siempre la glucemia capilar, en primer lugar para corregir la posible neuroglucopenia que
pueda producir una disminución del nivel de conciencia o síntomas focales, y en segun-
do lugar porque la hiperglucemia puede empeorar el daño neuronal.

– Se les administrará una dieta blanda, excepto en los pacientes con disfagia, los
cuales deberán estar las primeras horas hasta su mejoría clínica en dieta absoluta para
prevenir de esta forma el riesgo de bronco-aspiración.
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– Sueroterapia. Deberán evitarse las soluciones hipotónicas ya que aumentan
el aporte de agua libre, empeorando el edema cerebral. Si aparecen signos de insu-
ficiencia cardiaca o edema cerebral, se deberá disminuir el aporte de líquidos. En
pacientes en dieta absoluta, se administrarán entre 2000 y 2500 cc. de suero salino
isotónico. 

– Se recomienda el uso sistemático de heparinas de bajo peso molecularpara la
prevención de la trombosis venosa profunda y del trombo embolismo pulmonar. En caso
de estar esta contraindicada, se recomienda el uso de medias elásticas compresivas.

– Las crisis epilépticasson más frecuentes en las hemorragias que en los infartos, 
siendo de elección el tratamiento intravenoso con fenitoína ante la presencia de crisis 
comiciales recurrentes.

– Aproximadamente la mitad de la mortalidad de la EVCA es atribuíble a compli-
caciones médicas, como son la neumonía o la sepsis, por lo que se deben prevenir las
infecciones en general (ejemplo: las urinarias evitando la utilización de sondas vesicales;
las respiratorias evitando el riesgo de bronco-aspiración).

8.2. TRATAMIENTO MÉDICO

8.2.1. ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS

El incremento de los factores de riesgo cardiovascular, junto con el envejecimiento
de la población, ha ocasionado el aumento en la incidencia de las enfermedades vascula-
res arteriales. Por otro lado, la mejoría en la supervivencia de los pacientes neoplásicos
y el creciente número de intervenciones en la población de mayor edad han derivado en
un aumento de la frecuencia de la enfermedad tromboembólica venosa.

De una forma simplista, la composición del trombo vendría determinada por la
lesión vascular subyacente, así como por la velocidad del flujo. El paradigma de la
trombosis arterial sería la lesión coronaria en la cual la liberación de material muy
trombogénico de la placa a la luz del vaso promovería la activación y agregación pla-
quetar y en menor grado la formación de fibrina. Por el contrario, el fenómeno es dife-
rente en las trombosis intracavitarias (en aurícula en pacientes en fibrilación auricu-
lar, o en ventrículos en pacientes con dilatación de esta cavidad) o venosas, en las que
el flujo lento promueve la activación de la coagulación, desempeñando la agregación
plaquetar un papel menor. 

La gran influencia que todas estas circunstancias tienen en la morbi-mortalidad ha
favorecido la investigación de fármacos que actúan sobre las plaquetas o la coagulación,
con una oferta disponible muy amplia, a la que en los próximos años se añadirán pro-
ductos que están en fase de desarrollo. Los pacientes con ECVA pueden beneficiarse con
la administración de estos fármacos.
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8.2.1.1. Aspirina (AAS) 
Indudablemente es el fármaco antiagregante plaquetar más conocido y utiliza-

do, actuando como patrón de referencia, y siendo su talón de Aquiles su gastro-lesi-
vidad. Inhibe el paso de ácido araquidónico a prostaglandina G y H (PGG/PGH),
que son precursoras del tromboxano A2 en las plaquetas y de la prostaciclina del
endotelio vascular. El primer efecto se consigue con dosis bajas, y el segundo con
dosis mayores. 

Con dosis entre 60-300 mgr/día se consigue el efecto antiagregante por la inhibición
del tromboxano A2, y no se inhiben las prostaciclinas del endotelio vascular. Cuando se
persigue un efecto rápido, debe administrarse una dosis de carga de 200-300 mgr de libe-
ración rápida. Está contraindicado en pacientes con alergia a AAS, en pacientes con ries-
go alto de hemorragia digestiva y en algunos asmáticos (tríada ASA). 

8.2.1.2. Triflusal 
Tiene un mecanismo de acción similar al AAS, aunque parece que a dosis terapéuti-

cas no influye sobre las prostaciclinas de la pared vascular.
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FIGURA 2
Mecanismo de acción de los antiagregantes plaquetarios



8.2.1.3. Tienopiridinas: ticlopidina y clopidogrel
Ambos actúan por un mecanismo diferente de los anteriores, pues inhiben la agre-

gación plaquetar inducida por el adenosín difosfato (ADP), y a su vez interfieren con la
fijación del fibrinógeno al complejo GP IIb-IIIa.

Los efectos hematológicos adversos de la ticlopidina (neutropenias intensas y agra-
nulocitosis durante los tres primeros meses de tratamiento) han hecho que paulatina-
mente ésta sea substituída por el clopidogrel (aunque en el año 2.000 se informó de 11
casos de púrpura trombótica trombocitopénica que aparecieron en las dos primeras
semanas de tratamiento con este fármaco). 

En un principio, la utilización del clopidogrel se limitaba al tratamiento de la fase
crónica, pues con la dosis habitual de 75 mgr/día no se ejercía un efecto antiagregante
precoz. Sin embargo, en el estudio CURE (Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent
Recurrent Events)se demostró que en pacientes con síndrome coronario agudo sin ele-
vación del segmento ST, si además del tratamiento convencional con AAS se añadía una
dosis inicial de 300 mg de clopidogrel, seguida de 75 mg diarios, disminuía la mortali-
dad cardiovascular así como el número de infartos de miocardio o cerebrales, aunque con
aumento en el riesgo de hemorragia.

8.2.1.4. Antagonistas de los receptores GP IIB-IIIA: Tirofiban, Eptifibatide y Abciximab
Se caracterizan por inhibir la agregación plaquetar en su estadio final, independien-

temente del estímulo que haya inducido su activación. Se utilizan en las técnicas de inter-
vencionismo coronario y en el síndrome coronario agudo sin ascenso del segmento ST. 

En resumen, se recomiendan los fármacos antiagregantes plaquetarios en el tratamiento de
los AIT atero-trombóticos y en los AIT de origen cardio-embólico cuando exista contraindica-
ción absoluta para la anticoagulación. En el infarto cerebral agudo se recomienda el tratamiento
con aspirina (AAS) precoz, salvo contraindicaciones referidas con antelación.

8.2.2. ANTICOAGULANTES

La anticoagulación estará contraindicada caso que se trate de un embolismo séptico
en el SNC, cuando el infarto cerebral es clínicamente extenso, o cuando exista una trans-
formación hemorrágica subyacente. 

Durante muchos años, la elección fue sencilla, heparina sódica (HNa) administrada
en forma de bolo intravenoso inicial, seguido de dosis de mantenimiento cada 4 horas o
bien en perfusión continua ajustando la posología en función del TTPa (mejor con ratio
de cefalina); y dicumarínicos para el tratamiento a largo plazo. 

La aparición de la heparina cálcica aportó beneficios en cuanto a comodidad de
posología, lo que permitió por primera vez la generalización de estos productos en la pre-
vención de la enfermedad trombo embólica venosa. Pero desde finales de los años 80,
han aparecido numerosos anticoagulantes por vía parenteral, varias heparinas de bajo
peso molecular(HBPM), un heparinoide, dos derivados de la hirudina, un inhibidor
directo de la trombinay, por último, el fondaparinux, un pentasacárido sulfatado sintéti-
co derivado del factor X activado. Esta amplia oferta, por tanto, complicará aún más si
cabe los criterios de selección, centrándonos de momento en el uso de las heparinas y de
los anticoagulantes orales.
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8.2.2.1. Heparinas 
Las Heparinas no Fraccionadas (HNF)disponibles en forma de sal sódica (HNa)

para administración intravenosa y de sal cálcica para administración subcutánea, ejercen
su acción como co-factor del auténtico inhibidor plasmático de la trombina, la AT-III.
Además también inhiben los factores XIIa, XIa, Xa y IIa, y tienen un cierto efecto sobre
las plaquetas y el sistema fibrinolítico.

Las Heparinas Fraccionadas o Heparinas de Bajo Peso Molecular (HBPM)son
fracciones de las HNF, con mayor efecto antitrombótico (acción anti F Xa), menor acción
anticoagulante (acción anti F IIa), mayor biodisponibilidad, escasa interacción con la AT-
III (por lo que es menos dependiente de los niveles de ésta) y menor incidencia de trom-
bopenia. 

Son eficaces en la prevención de la trombosis venosa profunda tanto en pacientes
médicos como quirúrgicos. Igualmente han demostrado su utilidad en el tratamiento de
la trombosis venosa profunda, con o sin embolia pulmonar, y en los síndromes corona-
rios agudos. 

Para su uso clínico se dispone de la enoxaparina, la nadroparina y la teldeparina.
Sin embargo, y a pesar de los innumerables estudios que avalan la seguridad y eficacia
de las HBPM, la HNa sigue usándose en las unidades coronarias. 

Esto es debido a que la HNa tiene un inicio de acción inmediato (frente a las 2-3
horas que tardan las HBPM por vía subcutánea) y que disminuye en 3-4 horas su acción
cuando se cierra la perfusión intravenosa, cuyo efecto además puede revertirse rápida-
mente ante una hemorragia activa (si fuese necesario) mediante la administración de
Sulfato de Protamina.

Por el contrario, el efecto anticoagulante de las HBPM es mucho más prolonga-
do y no hay procedimientos que nos permitan interrumpir completamente su efecto
frente a una hemorragia activa. Por último cabe indicar que, mientras la vía de eli-
minación de las HBPM es la renal, las HNF tienen una doble vía de metabolización:
renal y extrarrenal.
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Las principales complicaciones de la heparinoterapia son;

A. Hemorragias
Por trastorno previo de la coagulación o porque se haya dosificado en exceso. Con

la HNF en perfusión intravenosa continua es raro que aparezcan hemorragias significati-
vas si el TTPa no ha sobrepasado en 2,5 veces el nivel basal. 

Si la hemorragia es poco trascendente y en zona accesible, bastará con medidas loca-
les y con ajustar el ritmo de perfusión. En caso de hemorragias de mayor gravedad, se
interrumpirá la perfusión y, si es necesario, se administrará Sulfato de Protamina a dosis
de 1 mg de protamina por cada 100 UI de heparina administrada. Si la heparina se está
administrando en perfusión continua, o se está administrando en bolos y han transcurri-
do más de 30 minutos de la última dosis, sólo se administrará la mitad de la dosis de
Sulfato de protamina. Ésta se administrará en perfusión, diluída en suero fisiológico por
el riesgo de anafilaxia y por posible efecto paradójico, por alteración de la hemostasia.
El efecto neutralizante de la protamina sólo es parcial con las HBPM, aunque suele ser
suficiente para controlar la hemorragia.
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FIGURA 3
Mecanismo de acción de los anticoagulantes y fibrinolíticos



B. Trombopenia
Es relativamente frecuente que los auto-analizadores señalen una trombopenia que

no es real sino por agregación plaquetar, atribuíble a la utilización de EDTA, lo que se
confirma con el examen de una extensión de sangre periférica. 

La situación debe de aclararse cuando el paciente está siendo tratado con heparina,
pues pueden aparecer dos tipos de trombopenia con su empleo:

Tipo 1 - Cursa con reducción moderada de la cifra de plaquetas, sin manifestaciones
clínicas, apareciendo en los primeros días, y que no es de mecanismo inmunológico.

Tipo 2 - Es una complicación inmunológica grave pero poco frecuente, y menos con
las HBPM. Ocasiona trombopenia (≤ de 50.000), y en el 70% de los casos se acompaña
de trombosis arteriales o venosas con una mortalidad significativa. En una revisión
reciente se estudiaron 243 pacientes con trombopenia inmune relacionada con el empleo
de heparina (demostrado con estudio inmunológico), comprobándose que en 170 casos
la trombopenia apareció entre los días 5 y 10. 

Sin embargo en 73 casos el comienzo fue inmediato (una media de 10 horas), dán-
dose la circunstancia de que todos ellos habían recibido tratamiento previo con heparina.
Se comprobó que los anticuerpos aparecidos durante el tratamiento con heparina des-
cienden a niveles indetectables cuando pasan unos 90 días. A su vez, en siete pacientes
con antecedentes de trombopenia inmune y en los que habían desaparecido los anticuer-
pos, la administración de HBPM no produjo trombopenia secundaria.

La trombopenia inmune por heparina es una situación grave que debe de confirmar-
se mediante estudio inmunológico, y la heparina debe substituirse por el heparinoide
danaparoid o por hirudina.

8.2.2.2. Anticoagulantes orales
Actúan inhibiendo la síntesis de los factores de la coagulación dependientes de la

vitamina K (Figura 3). 
El que se utiliza en nuestro medio es el acenocumarol (Sintrom®), que prolonga el

tiempo de protombina a las 36-72 horas de su administración. Los problemas que se plan-
tean al comenzar la administración de Sintrom® son de diversa índole. En primer lugar,
no existe una dosis estándar, sino que ésta es variable entre diferentes pacientes; por otro
lado, existen múltiples fármacos que modifican su efecto, y además puede haber varia-
ciones importantes en una misma persona sin motivo aparente. 

Por todo ello, es absolutamente necesario que cuando se prescriba el anticoagulante
oral, exista la certeza de que se administrará la dosis adecuada, y que esté garantizado un
adecuado control evolutivo. Este control se realizaba rutinariamente por medio de la
determinación del tiempo de protombina (TP) o del índice de Quick, pero debido a la
amplia variabilidad existente en las tromboplastinas existentes en el mercado, se decidió
calibrarlas respecto a una tromboplastina estándar apareciendo el INR (International
Normalized Ratio)que es el cociente entre el tiempo de protrombina del paciente y el
tiempo de protrombina normal, elevado al Índice de Sensibilidad Internacional determi-
nado por el procedimiento de la OMS para la tromboplastina de referencia. 
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Así, el INR recomendado para la mayoría de situaciones de riesgo trombótico es
entre 2 y 3 (Quick 25-40%), salvo para las prótesis mítrales metálicas en las que se reco-
mienda un INR entre 2,5 y 3,5 (Quick 20-30%).

No sólo ciertos fármacos interfieren con su efecto, sino también cuando hay altera-
ciones de la flora intestinal (gastro-enterocolitis, antibióticos,...) o de la función hepáti-
ca, en la insuficiencia cardiaca congestiva y en la insuficiencia renal. Un efecto adverso
poco frecuente es la necrosis cutánea por dicumarínicos, relacionada con el déficit de
proteína C, siendo al parecer su aparición de mayor gravedad cuando se inicia el trata-
miento con dosis de carga altas. 

8.2.2.3. Observaciones en torno a la anticoagulación
Las dosis de HBPM dependen del peso del paciente y son diferentes según el tipo de

heparina. Es conveniente usar siempre el mismo tipo de HBPM en un servicio para sim-
plificar su uso y evitar errores. 

La dosis de HBPM para un peso determinado variarán según sea la indicación de
uso, así serán dosis mayores cuando se utilicen como tratamiento anticoagulante o para
la prevención de situaciones de alto riesgo embólico.

Para pasar de anticoagulación con HNF a Sintrom®, se hará simultaneando durante 4
días ambos tratamientos.

Para comenzar directamente con Sintrom®, se administrarán 3 mgr el primer día; 2 o
3 mgr el segundo; 2 mgr el tercer día; y el cuarto se realizará control de INR, y en fun-
ción de éste se ajustará la dosis.

8.2.2.4. Complicaciones de la anticoagulación
Las hemorragias en anticoagulados son motivo de consulta frecuente en los servicios

de urgencias. Los factores de riesgo son: hemorragia previa, insuficiencia renal, edad
avanzada, HTA, intensidad de la anticoagulación, uso de otros fármacos, deterioro cog-
nitivo y traumatismos previos. 
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TABLA XII
Transición de Heparina Sódica a Sintrom®

Día 1 HNa a dosis plenas (5-6 mg/Kg/día) + Sintrom® 3 mg

Día 2 HNa a dosis medias (3-4 mg/Kg/día) + Sintrom® 3 mg

Día 3 HNa a dosis bajas (1-2 mg/Kg/día) + Sintrom® 2 mg

Día 4 HNa a dosis bajas (1-2 mg/Kg/día) + Sintrom® según control

1 mg de HNa = 100 UI. Las dosis plenas del primer día de transición corresponden a las que llevaba previa-

mente el paciente con un ratio de cefalina entre 1,5-2.

Estas recomendaciones deben ajustarse a los protocolos de cada hospital.



Ante una hemorragia, la actitud terapéutica dependerá de la gravedad de ésta, y de la
indicación de la anticoagulación. Así, ante una hemorragia menor (epistaxis, hematu-
ria...) y un INR muy alargado en un paciente anticoagulado por fibrilación auricular cró-
nica, será suficiente controlar la hemorragia (taponamiento nasal, lavados vesicales...),
administrar vitamina K por vía oral y repetir el control de la coagulación a las 6 u 8 horas. 

Sin embargo, ante una hemorragia con repercusión hemodinámica que precise inter-
vención urgente, habrá que administrar vitamina K por vía intravenosa, y si precisa con-
centrado de plasma fresco o factores de la coagulación que normalizan la coagulación
conforme se vayan administrando.

8.2.2.5. Indicaciones terapéuticas;

8.2.2.5.A Ictus cardio-embolico. En la fase aguda no está establecida la indicación de
anticoagulacion con heparina IV por el temor de la conversión del ictus isquémico en
hemorrágico (aunque en los ictus de tronco existe la costumbre de heparinizar, por el
temor de la progresión del déficit neurológico). 

En un estudio reciente del ictus cardioembólico, cuando se iniciaba precozmente la
anticoagulación con heparina IV no aparecían beneficios frente a la anticoagulación más
tardía24.

Con respecto a la administración conjunta de heparina de bajo peso molecular junto
con AAS, tampoco parece que de forma general aporte beneficios en cuanto a la evolu-
ción de la lesión cerebral25.

Los pacientes con EVCA cardio-embólica tienen un riesgo de recurrencia que se
ha estimado en torno al 1% en los primeros días, por ese motivo aunque no hay datos
de ensayos clínicos que avalen el uso de anticoagulantes inmediatamente después del
ictus cardio-embólico, se acepta la anticoagulación inmediata de aquellos pacientes
con riesgo bajo de transformación hemorrágica, es decir, infartos pequeños o no visi-
bles en la TAC inicial, con déficit neurológico moderado y sin disminución del nivel
de con-ciencia. 

La HTA no controlada o la edad muy avanzada pueden ser contraindicaciones relativas. 
En los infartos extensos, la anticoagulación debe de retrasarse 7-10 días hasta que la

TAC de control excluya la evolución hemorrágica.

8.2.2.5.B. Ictus recurrente no cardio-embólico. No existen ensayos que hayan estable-
cido el beneficio de los anticoagulantes orales frente a los antiagregantes en la recurrencia
de la isquemia cerebral cuando no es por embolia cardiaca26. Aunque se suele anticoagular
a los pacientes con ictus recurrentes a pesar de la antiagregación, no hay ensayos que ava-
len esta actitud. El beneficio que se puede obtener podría atribuirse a que la causa car-
dioembólica no se puede excluir con suficiente seguridad en algunos casos

8.2.3 TRATAMIENTO TROMBOLÍTICO 

Los resultados de los estudios publicados hasta ahora son poco concluyentes, su
indicación ha sido aprobada en algunos países durante las 3 primeras horas, cuando se
cumplan una serie de requisitos, pero en Europa todavía no se encuentra aprobada.

406

Guías Clínicas. Sociedad de Medicina Interna de la Comunidad Valenciana



La aplicación de fibrinolíticos supone la intervención al final del proceso de la coa-
gulación (Figura 3). 

Cuando ya se ha formado el trombo, se dispone de poco tiempo para actuar antes de
que se produzca la necrosis en la zona distal a la obstrucción. Su mecanismo de acción
es por activación del plasminógeno a plasmina, lo que producirá un estado lítico sisté-
mico que conducirá a la disolución del trombo. 

La Estreptocinasa (STK)es de origen bacteriano teniendo un marcado efecto sen-
sibilizante. Se administra en perfusión intravenosa (1.500.000 UI / en 1 hora) teniendo
escasa especificidad por la fibrina y ocasionando una acentuada lisis sistémica. Por el
contrario el APSAC es un complejo activador plasminógeno-estreptocinasa, que es pro-
gresivamente reversible, lo que permite su administración en bolo intravenoso (30 UI /
en 5 minutos), más cómodo en los servicios de urgencias. El t-PA, es un fármaco obte-
nido por procedimiento recombinante, no teniendo antigenicidad y produciendo una
menor lisis sistémica, y es con el que existe más experiencia en la ECVA. 
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TABLA XIII
Criterios para la administración de rtPA en el infarto cerebral

CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

– Ictus isquémico en cualquier territorio.

– Conocer, sin ambigüedades cuando comenzó el ictus.

– Posibilidad de iniciar el tratamiento en las tres primeras horas de los síntomas.

– TAC craneal en el que se descarta la hemorragia o cualquier otra enfermedad o complicación.

– Edad igual o superior a los 18 años.

– Firmar un consentimiento informado.

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN .

– AVC o traumatismo craneal grave en los tres meses previos.

– Antecedentes de cualquier tipo de hemorragia cerebral.

– TAC craneal en el que se vea sangrado o inicio de edema cerebral.

– Presión arterial sistólica > 185 mmHg o diastólica > 110 mmHg.

– Mejoría rápida de los síntomas, o síntomas neurológicos leves.

– Disminución del nivel de conciencia.

– Intervención de cirugía mayor o procedimiento invasor en las dos últimas semanas.

– Antecedente de hemorragia interna o externa en las últimas tres semanas.

– Coagulopatía o tratamiento con anticoagulantes (orales o heparina)

– Trombopenia (menos de 100.000 plaquetas)

– Tratamiento con aspirina.

– Glucemia < 50 mg/dl o > 400 mg/dl.

– Crisis epiléptica antes o durante el AVC.

– Evidencia de pericarditis activa, endocarditis, embolismo séptico, embarazo reciente, lactancia

o enfermedad inflamatoria intestinal.

– Alcoholismo activo.



8.3. FÁRMACOS NEUROPROTECTORES

En el momento actual no hay datos basados en estudios que avalen el uso de estos
fármacos en el tratamiento de la EVCA.

8.4. TRATAMIENTO DEL EDEMA Y DE LA HIPERTENSIÓN INTRACRANEAL

8.4.1. MEDIDAS GENERALES PARA PREVENIR EL EDEMA CEREBRAL
– Elevar la cabecera de la cama a 30º.
– Restringir líquidos, evitando soluciones hipo-osmolares.
– Las cifras de presión arterial excesivamente elevadas, al aumentar la perfusión

cerebral, pueden contribuir a aumentar el edema alrededor de la lesión incremen-
tando así la PIC. Por otra parte, un descenso de la PA por debajo de los límites
señalados para la EVCA isquémica y hemorrágica, puede producir más isquemia
y un mayor deterioro neurológico. Debe valorarse individualmente el balance ries-
go-beneficio para mantener las cifras de TA en un margen adecuado.

– Por otra parte, las crisis convulsivas también producen aumento de la PIC, por lo que
deben ser tratadas con prontitud. No está indicado el tratamiento profiláctico de las crisis. 

– En caso de agitación se recomiendan las benzodiacepinas de vida media corta o
los neurolépticos.

8.4.2. MEDIDAS ESPECÍFICAS

La hipertensión intracraneal se da tanto en ictus isquémicos como hemorrágicos. Ante
la sospecha de hipertensión intracraneal (disminución del nivel de conciencia, vómitos,
midriasis pupilar con pérdida de respuesta a la luz, ausencia de reflejo pupilar) se debe: 

– Tratar los trastornos que podrían empeorar el edema (hipoxia, hipercapnia e
hipertermia).

– Administrar Manitol 20% a dosis de 0,25-1 gr / Kg de peso IV.
– La hiperventilación es una medida controvertida ya que la hipocapnia que provo-

ca da lugar a una vasoconstricción que compromete la perfusión tisular. 

Se utiliza en sujetos jóvenes que no responden a la osmoterapia.

8.5. TRATAMIENTO QUIRÚRGICO URGENTE

El tratamiento quirúrgico se plantea frecuentemente en los pacientes con hematomas
superficiales (lobares) de los hemisferios cerebrales o con hemorragia cerebelosa, mien-
tras que los pacientes con hemorragias profundas (localizaciones en caudado, tálamo o
tronco) sólo excepcionalmente son candidatos a neurocirugía. 

El tratamiento quirúrgico de las hemorragias en putamen es motivo de controversia,
siendo la mayoría de las veces no operados ante la falta de ensayos clínicos que apoyen
dicha actuación médica. 
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Las indicaciones aceptadas para neurocirugía son:

– Hipertensión intracraneal debida a hidrocefalia (Drenaje ventricular).
– Hemorragia cerebelosa > de 3 cm con deterioro neurológico, compresión de tron-

co o hidrocefalia.
– Pacientes jóvenes con hemorragia lobar de tamaño moderado o grande que pre-

sentan deterioro neurológico progresivo.
– Las técnicas de cirugía estereo-atáxica pueden disminuir la mortalidad y facilitar

la recuperación funcional, pero su eficacia debe comprobarse.

8.6. TRATAMIENTO DE LA HEMORRAGIA CEREBRAL EN PACIENTES CON 
ALTERACIONES DE LA COAGULACIÓN

8.6.1. TRATAMIENTO CON DICUMARÍNICOS

Es una situación relativamente frecuente y requiere un tratamiento urgente e inme-
diato para revertir la anticoagulación. Debe tratarse con vitamina K de forma inmediata,
con plasma fresco, o con complejo protrombínico si se dispone.

8.6.2. TRATAMIENTO CON HEPARINA

Administrar sulfato de protamina en perfusión diluido a razón de 1 mg por 100 U de
heparina que exista en el plasma, no empleando más de 50 mg por riesgo de provocar una
hipotensión grave. El sulfato de protamina no revierte la acción anticoagulante de las
HBPM (heparinas de bajo peso molecular), pero la corrige suficientemente para poder
frenar la hemorragia.

8.6.3. TROMBOPENIAS 

Administrar, según necesidad, varios concentrados de plaquetas si hay menos de 80.000.

8.7. TRATAMIENTO DE LA HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

La hemorragia subaracnoidea presenta complicaciones evolutivas específicas como
son el resangrado, con riesgo mayor en las primeras 24 horas, y el vasoespasmo que suele
aparecer entre los 3 y los 5 días, empeorando su pronóstico. 

El resangrado se debe prevenir con reposo en cama a 30º y evitando todas aquellas
situaciones que aumenten la tensión intracraneal, mientras el vasoespasmo hay que inten-
tar evitarlo con la utilización de antagonistas del calcio administrados por vía intraveno-
sa. El nimodipino se ha demostrado efectivo en la reducción de la morbi-mortalidad por
isquemia cerebral.
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9. IMPORTANCIA DE LA HTA COMO FACTOR DE RIESGO DE EVCA

La importancia de la HTA como factor de riesgo de EVCA ha provocado un meca-
nismo reflejo por parte de los pacientes, y que ha llegado a afectar al propio personal
sanitario. De forma automática, cuando a estos pacientes se les detecta cifras de TA
elevadas, se les administra fármacos hipotensores de acción rápida, cuyo efecto bene-
ficioso jamás ha sido demostrado, y cuyos efectos adversos si que están claramente
establecidos. 

No es la elevación brusca de la TA la causa de la EVCA, sino al contrario, es ésta
última la que puede motivar la elevación aguda de la TA. Según los conocimientos actua-
les, se considera que esa elevación de la TA es un mecanismo defensivo para preservar
el flujo cerebral. Además, puede haber un componente de elevación de la TA secundario
al stresspor enfermedad aguda y transporte al hospital. 

Por otra parte, las cifras elevadas de TAdurante el ingreso no se relacionan con peor pro-
nóstico, pero su reducción farmacológica puede empeorar el déficit neurológico. Cuando
estos pacientes son trasladados al hospital, debe monitorizarse de entrada la TA, ECG, y
extraerse una glucemia, manteniendo permeable la vía venosa periférica con un suero fisio-
lógico y administrando antitérmicos si presenta fiebre (paracetamol o metamizol IV). 

Estas medidas han demostrado reducir la morbi-mortalidad, por lo que se deben
aplicar a todos los pacientes durante el traslado y se deben continuar en el hospital.
Sólo puede considerarse la reducción de la TA cuando la EVCA coexista con cardio-
patía isquémica aguda, edema agudo de pulmón o disección aórtica, o esté previsto rea-
lizar fibrinolisis.

Tras la practica del TAC sin contraste, si no hay hemorragia y las cifras de TAs son
< de 220 mmHg y la TAd < de 120 mmHg, no se administrarán fármacos hipotensores.
Si precisara tratamiento antihipertensivo, se podrían administrar fármacos antagonistas
del calcio (evitando los de acción rápida, y especialmente los de administración sublin-
gual), IECAs o diuréticos. 

En cambio cuando la TAC muestra sangrado, puede tratarse de:

A. Hemorragia cerebral de tronco o cerebelo

La HTA está implicada como factor etiológico. En los pacientes ancianos la hemo-
rragia puede deberse a la presencia de angiopatía amiloide y no por ello está indicada una
reducción brusca de la TA, máxime cuando ésta se situa persistentemente por encima de
190 mmHg. 

Persisten controversias sobre el manejo de la TA elevada, ya que se asocia con
expansión del hematoma y mal pronóstico vital. Pero no se sabe si es que la TA ele-
vada predispone a la expansión del hematoma, o por el contrario es consecuencia de
éste. Cuando se trata de hematomas intracerebrales grandes se produce aumento de la
presión intracraneal (PIC), contribuyendo la elevación de la TA sistémica a preservar
el flujo cerebral. 

Si se reduce rápidamente la TA empeorará el déficit neurológico, y si se decide tra-
tar la HTA, se deberá administrar tratamiento intravenoso con monitorización de la PIC
(con objeto de mantener la presión de perfusión cerebral por encima de 70 mm Hg). 
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B. Hemorragia subaracnoidea

La causa más frecuente de estas hemorragias es la rotura de aneurismas, casi siem-
pre de origen congénito y que suelen localizarse en el polígono de Willis o en sus proxi-
midades. Son frecuentes los signos de trastorno autónomo como fiebre, alteraciones del
ritmo cardiaco, sudación, taquipnea y HTA. 

Para prevenir o tratar el vasoespasmo, que es el responsable del déficit neurológico
isquémico en una tercera parte de los pacientes, se administra una perfusión de nimodi-
pino. Sólo si a pesar de ello la TA sigue siendo > de 170 / 100 mmHg se valorará su
reducción.

9.1. ENCEFALOPATÍA HIPERTENSIVA

La Encefalopatía Hipertensiva es una situación clínica de extrema urgencia ante la
cual los vasos cerebrales se dilatan o se contraen para poder mantener un flujo cerebral
relativamente estable. 

De este modo, conforme va aumentando la TA, se va produciendo una contracción
progresiva de los vasos cerebrales, desplazando la curva de autorregulación hacia cifras
más elevadas de TA. Así, los hipertensos crónicos “protegen” su cerebro de la hiper-per-
fusión, pero al precio de perder su capacidad de autorregulación y con el riesgo de que
los descensos rápidos de la TA ocasionen isquemia cerebral. 

Por otro lado, si las cifras de TA superan las que pueden soportar esos vasos
contraídos, se producirá consecuentemente una dilatación, hiper-perfusión, y
extravasación de líquido al tejido perivascular, lo que origina edema cerebral y el
síndrome clínico de encefalopatía hipertensiva. Ello explica que esta encefalopatía sea
más frecuente en pacientes jóvenes en los que este cuadro puede aparecer con cifras de
TA poco elevadas, lo que puede ocurrir en jóvenes con glomerulonefritis o en mujeres
con eclampsia. 

Por el contrario, en los hipertensos crónicos esta encefalopatía es menos frecuente y
sólo aparece con presiones mucho más elevadas. En algunos casos, pueden aparecer sín-
tomas neurológicos focales que planteen el diagnóstico diferencial con la enfermedad
vascular cerebral aguda (Tabla XIV ), siendo necesarias técnicas de neuro-imagen, que
aunque pueden no ser concluyentes en las primeras horas, al menos permitirán descartar
la hemorragia cerebral. 
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En otros casos, puede ocurrir que lo que se había considerado en un primer
momento como clínica de encefalopatía hipertensiva, no sea tal sino que se trate de
un proceso expansivo intracraneal y que la HTA sea secundaria, pues el aumento de
la presión intracraneal puede elevar la presión arterial periférica por el reflejo de
Cushing, que intenta preservar el flujo cerebral. Una vez establecido el diagnóstico
de encefalopatía hipertensiva, la reducción de la TA mejorará rápidamente todos los
síntomas. 

No siempre el diagnóstico es sencillo; así, cuando un paciente se presenta con
letargia, confusión e insuficiencia renal en el contexto de una hipertensión maligna
acelerada, puede tratarse de una encefalopatía hipertensiva pero también podría con-
tribuir al deterioro neurológico una encefalopatía urémica. Asimismo, en un paciente
que parece tener una encefalopatía hipertensiva, pueden manifestarse crisis convulsi-
vas o síntomas neurológicos focales, lo que puede ser debido a la coexistencia de lesio-
nes estructurales añadidas, como hemorragia o infartos cerebrales. La mayoría de auto-
res recomiendan el tratamiento con nitroprusiato (precaución si existe hipertensión
intracraneal), aunque el fármaco que ha sido más utilizado es el labetalol. Otros pre-
fieren comenzar con urapidilo, enalapril o nimodipino en pacientes con HTA previa o
de edad avanzada.

10. ACTITUD EN EL HOSPITAL. DESTINO AL ALTA MÉDICA

El paciente trasladado a urgencias del hospital será valorado en el área asistencial de
agudos por parte del médico de urgencias, decidiéndose su ingreso si éste cumple los cri-
terios anteriormente indicados. Así, se consideran como criterios de ingreso los pacien-
tes con ictus de menos de 48 horas de evolución, con déficit neurológico leve o modera-
do y los AIT sin límite de edad; siendo por el contrario criterios de exclusión los pacien-
tes con daño cerebral irreversible, demencia o dependencia previa, enfermedades concu-
rrentes graves o mortales y trauma craneal agudo.

412

Guías Clínicas. Sociedad de Medicina Interna de la Comunidad Valenciana

TABLA XIV
Diagnóstico diferencial de la ECVA frente a Encefalopatía Hipertensiva

Instauración brusca Instauración en horas o días

Déficit neurológico focal Escaso déficit motor

Preservación sensorio; sólo se afecta en Disminución nivel conciencia,

ACV extensos con gran déficit neurológico desproporcionada al déficit motor

Cefalea 10-20% Cefalea occipital frecuente, 

afectación visión. Vómitos

A veces los síntomas habituales de la encefalopatía pueden acompañar al ACV, al tumor cerebral, o al hema-

toma subdural. La TAC precoz puede no ser concluyente.



Tras la valoración inicial de la EVCA en el servicio de urgencias, se establecerá su
destino dentro del organigrama del hospital (Figura 4).
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TABLA XV
Criterios de alta médica

– Ictus establecidos con déficit extenso que sólo se beneficie de rehabilitación funcional.

– Hemorragias cerebrales no susceptibles de tratamiento quirúrgico, excepto pacientes jóvenes.

– Enfermos con importantes factores de riesgo vascular y con pluri-patología.

– Demencia no curable.

– Pacientes con neoplasias u otras enfermedades muy evolucionadas o con gran deterioro.

FIGURA 4
Figura 4: Organigrama de ingreso y destino al alta médica
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