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V. Tratamiento gener al
A. Medidas generales (Tabla 11)

1. Actividad fisica. Los pacientes con insuficiencia cardiaca
descompensada (ICD) no deben ser estimulados para el desa-
rrollo de actividad fisicarutinaria, ni para el reposo absoluto;
debiendo ser la actividad individualizada de acuerdo con el
diagnosticoy situacion clinicadel paciente. Durante |os episo-
dios de descompensacién aguda, los pacientes deben perma-
necer en reposo de acuerdo con sus limitaciones.

2. Oxigeno. Serecomiendainicialmente el empleo rutinario de
oxigenoterapia suplementaria, con el objetivo de mantener la
saturacion adecuada de O, (> 90%). En lavigenciade conges-
tién pulmonar se recomiendalaventilacion mecanicano-inva-
siva con presion respiratoria positiva continua (CPAP o Bi-
PAP), constituyendo una medida no invasiva y efectiva para
acanzar |la saturacion de O, deseada.

3. Restriccién hidricay salina. En | os pacientes en estado con-
gestivo, laingesta liquida debe ser restringida de acuerdo con
la superficie corporal y buscando un balance hidrico negativo
inicial, hasta que se a cance un estado normovolémico. El va-
lor delarestriccién maxima puede al canzar hasta 600 a 700 ml
por m? de superficie corporal/dia. Laingestion de sodio debe
ser como maximo de 2-3 g/dia, pudiendo ser modificada de
acuerdo con €l sodio plasmético, y latoleranciala dieta hipo-
sodica.

4, Nutricion. El paciente debe tener unaingesta protéico-cal 6-
rica que satisfaga sus necesidades y adecuada a las coentida-
des que presente. El empleo de sobrealimentaci6n o suplemen-
tos alimentarios de rutina no esta indicado.

B. Tratamiento far macol égico gener al

1. Diuréticos (Tabla 12)

L os diuréti cos endovenosos estan indicados para todos | os pa-
cientes con congestion pulmonar y/o sistémica, con gravedad
suficiente como para que resulte en hospitalizacién ya que la
perfusion intestinal disminuida, lamotilidad intestinal reduci-
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day €l edema de las asas intestinal es reducen la absorcion de
la droga por via oral. Este defecto es reversible después del
control del edemacon laterapiaendovenosa, permitiendo pos-
teriormente el empleo de laviaoral”.

El tratamiento debe ser realizado con diuréticos de asa 'y la
dosisindividualizada para que el paciente disminuyael estado
congestivo, tomandose el cuidado de evitar la hipovolemia.
Los diuréticos, especialmente los de asa, pueden aterar €l es-
tado hidroelectrolitico, el que debe ser monitorizado. Unavez
resuelto el cuadro congestivo, seiniciael tratamiento de man-
tenimiento por via oral para evitar €l retorno del acimulo de
liquido®®st,

Algunos pacientes desarrollan resistencia a los diuréticos, ca-
racterizada por ausencia de respuesta adecuada a las dosis ha-
bituales de la droga. El tratamiento de la resistencia diurética
comienzapor aumentar € nivel plasméticoy consecuentemente
latasa de excrecion urinaria de la droga, aumentando ladosis
del diurético hasta la dosis méxima efectiva y/o adicionando
diuréticos con otro sitio de accién. Dosis elevadas deben ser
administradas lentamente en 30 a 60 minutos para reducir el
riesgo de ototoxicidad. El bolo por viaendovenosainicial para
un paciente que estaba en uso crénico de diuréticos debe ser
de 50% de ladosis oral total previa. Enseguida, puedeiniciar-
se unainfusion continuade furosemidaen ladosisde 20 mg/h.
Si ladiuresis no fueramantenida, un segundo bolo esadminis-
trado, seguido de infusién de 40 mg/h. El riesgo de elevar més
ain lainfusion debe ser sopesado contra otras opciones, tales
como iniciar procedimientos de hemofiltracion o ultrafiltra-
cién. En estos casos, la infusién continua se ha mostrado tan
eficaz y potencial mente més seguraen relacion con los efectos
colateral es que laadministracion en bol osintermitentes®?. Para
la furosemida, la dosis méxima diaria efectiva endovenosa es
de 80 a 120 mg. Si hubiese insuficiencia renal concomitante,
la dosis puede ser de 160 a 240 mg y, en presencia de insufi-
cienciarenal aguda grave, de hasta 500 mg.

2. Antagonistas de la aldoster ona (Tabla 12)
2.a. Espironolactona. Laespironol actona debe ser utilizadaen
asociacion con el tratamiento patron delalCD. Ladosis media

Tabla 11. Medidas generales

Indicacion Clase |Grado
Actividad fisica individualizada de acuerdo con el diagndstico y situacion clinica del paciente. Reposo durante la

descompensacién aguda I C
Empleo rutinario de oxigenoterapia suplementaria, con el objetivo de mantener la saturacion adecuada de O, (= 90%) | C
CPAP ¢ BIPAP para pacientes con congestion pulmonar que no responden a las medidas iniciales o edema agudo de pulmén | B
Restriccidn hidrica hasta 600 a 700 mL por m? de superficie corporal/dia, buscando un balance hidrico negativo inicial, hasta que

se alcance un estado normovolémico. I C
Ingestion de sodio maxima de 2-3g/dia, pudiendo ser modificada de acuerdo con el sodio plasmético | C
Ingestion protéico-caldrica que satisfaga sus necesidades y adecuada a sus co-entidades | C
Empleo de superalimentacion o suplementos alimentarios de rutina 11l C
Tabla 12. Diuréticos y antagonistas de la aldosterona

Indicacion Clase |Grado
Diuréticos EV para todos los pacientes con congestién pulmonar y/o sistémica | C
Infusién continua de diuréticos de asa para pacientes con resistencia a los diuréticos lla C
Asociacion de diuréticos de asa y tiazidicos en pacientes con resistencia a los diuréticos | C
Espironolactona en pacientes con funcion renal preservada (creatinina < 2,5) | B
Eplerenone en pacientes con ICD después de infarto agudo de miocardio | B
Eplerenone en pacientes con miocardiopatia dilatada no isquémica que no toleran espironolactona por ginecomastia llb D
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recomendada es de 25 mg por diay los niveles séricos de pota-
sio y creatinina deben ser monitorizados. Niveles séricos de
potasio de entre 5,0y 5,5 mEg/L requieren unareduccion dela
dosisy de otras medicaciones que causen hiperkalemia. Nive-
les por encima de 5,5 mEQ/L requieren supresion de la dro-
ga®*%*. No se recomienda su uso en los pacientes con creatinina
sérica por encima de 2,5mg/dl.

2.b. Eplerenone. El antagonista de la aldosterona, eplerenone,
se mostro eficaz en el tratamiento de pacientes con I1C post-
infarto®. El eplerenone no fue alin estudiado en los pacientes
en ICD, pero podria ser utilizado en los pacientes que desarro-
Ilan ginecomastia por espironolactona.

3. Vasodilatadores periféricos endovenosos (Tablas
13y 14)

Los pacientes con ICD, frecuentemente, necesitan de soporte
farmacol 6gico con drogas vasoactivas en |a tentativa de mejo-
rar |la performance cardiaca, reducir las presiones de llenado,
reducir laresistenciavascular sistémicay pulmonar, facilitar la
diuresisy promover laestabilidad clinica. Las drogas vasodila-
tadoras para uso endovenoso en la IC disponibles en América
Latinason €l nitroprusiato de sodio, lanitroglicerinay la pros-
taciclina. El nesiritide alin no es comercializado en América
Latina. Estas drogastienen utilizacion preferencial en lassitua-
ciones de elevadas presiones de |lenado ventricular, aumentos
significativos en la resistencia pulmonar y sistémica, ademas
delas situaciones de sobrecarga aguda de volumen secundarias
alesionesvalvulares regurgitantes (insuficienciamitral y aorti-
ca)*®. Pueden aumentar €l débito cardiaco y la diuresis como
consecuenciadel efecto vasodilatador. Para ser usadas aidada-
mente es necesario que la presion arterial (PA) sistémica sea
adecuada.

3.a. Nitroglicerina. Vasodilatador directo que actlia por aumen-
todel GMPc intracelular. En dosis bajas, tiene un efecto predo-
minantemente venodilatador, siendo su efecto vasodilatador
arterial observado con dosis mayores. Auxiliaen €l tratamiento
delalC, tanto por la disminucion de la congestion pulmonar,
como por e aumento del flujo sanguineo coronario. Asi como
otros nitratos, puede promover taquicardiarefleja, cefaleae hi-
potensién. Su uso continuo no es recomendado en virtud del
fendmeno de toleranciafarmacol 6gica. En situaciones de emer-
gencia, es bastante préacticapor tener inicioy término de accién
inmediatos, permitiendo ajustes mas precisos de acuerdo con la
hemodinamiadel paciente. Ladosisinicia esde 0,5 mg/Kg/min
y puede ser aumentada cada 5 minutos hastallegar a control de
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los sintomas o aparicion de efectos colaterales limitantes®.

Su empleo es particularmente Util en los pacientes con isque-
mia miocardica sin hipotension. No se recomienda el empleo
de nitroglicerina en pacientes con disfuncién ventricular dere-
cha.

3.b. Nitroprusiato de sodio. Es un potente vasodilatador arte-
rial y venoso, de fundamental importanciaen €l control delalC
en presencia de hipertension arteria y/o reflujos importantes,
mitral o adrtico, por la disminucién de la postcarga que pro-
mueve. Es capaz de mejorar el desempefio ventricular izquier-
do. Tiene también efecto vasodilatador arterial pulmonar, dis-
minuyendo la postcarga ventricular derecha. Como es répida-
mente metabolizado en cianato que posteriormente es transfor-
mado por el higado en tiocianato, debe ser utilizado con cautela
en pacientes con disfuncion renal y/o hepética. Su utilizacion
por tiempo prolongado puede necesitar de monitoreo del nivel
sérico de tiocianato (nivel téxico > 10 ng/ml). La dosisinicia
es de 0,2 mg/Kg/min, titulada cada 5 minutos hasta obtener la
mejora hemodinédmica. Como necesita de monitoreo continuo
de PA, su uso serestringe casi siempre ala sala de emergencia
o unidad de terapiaintensiva (UTI).

4. Agentesinotropicos

El empleo de terapia inotropica en pacientes que se presentan
en bajo débito cardiaco puede ser necesario paramejorar laper-
fusion tisular®s®. Sus acciones hemodinamicas e indicaciones
con niveles de evidencias estan descritasen las Tablas 15y 16.
L os agentes inotropi cos son divididos en 3 categorias: 10s ago-
nistas beta adrenérgicos, los inhibidores de la fosfodiesterasa
I11'y los sensibilizadores del calcio.

4.a. Agentes que estimulan |os receptores beta adrenérgicos
(dopamina, dobutamina, noradrenalina, isoproteterenol, adre-
nalina). Los agentes agonistas beta adrenérgicos estimulan los
receptoresbetadel corazon al aumentar losnivelesdel segundo
mensaj ero adeni sin-monofosfato ciclico (AMPc), generando asi
la sefial parala elevacion del calcio intracelular; produciendo
un efecto inotropico positivo. La dopaminay la noradrenalina
deben ser usadas si hubiese hipotensién grave. La dobutamina
es indicada paralos estados de bajo débito cardiaco e hipoper-
fusion tisular, pudiendo ser asociadaadopaminao noradrenali-
na. Son varios|os efectos adversos rel acionados a aumento del
influjo intracel ular de cal cio producidos por laestimulacion beta
adrenérgica: consumo energético aumentado, i squemiamiocar-
dica, arritmias cardiacas, activacion de proteasas, endonucl ea-
sasy fosfolipasas intracel ulares que hacen parte del proceso de

Tabla 13. Efectos hemodinamicos de agentes vasodilatadores

Agente DC PCP PA FC Arritmia  Inicio de accién Duraci6n del efecto  Diuresis
Nitroglicerina 1 Vi b 1 No Répido Corta duracion #indirecto
Nitroprusiato ) Vi Vi 1 No Rapido Corta duracion #indirecto
Tabla 14. Indicacion de vasodilatadores por via endovenosa en la ICD

Indicacion Clase | Grado
Nitroglicerina — para tratamiento de la ICD asociada a insuficiencia coronaria en pacientes sin hipotension | B
Nitroprusiato para tratamiento de la ICD asociada a emergencia hipertensiva en pacientes con monitoreo continuo de la

presion arterial sistémica | B
Nitroprusiato para pacientes en uso de monitoreo hemodinamico invasivo y resistencia vascular periférica aumentada, asociado

0 no a inotrépicos. B




INSUFICIENCIA CARDIACA
Vol. 1, N 2, 2006

muerte y necrosis celulart®s, Ademés de esto, las drogas que
aumentan los niveles de AMPc llevan a la disminucion de la
sensibilidad al calcio, por lafosforilacion delatroponinal. Es-
tas acciones pueden resultar en efectos clinicos adversos>®,
4.b. Inhibidores de fosfodiesterasa. Los inhibidores de fosfo-
diesterasa acttian inhibiendo la degradacion del AMPc, aumen-
tando ladisponibilidad y laconcentracion decalcio enlacéula
y aumentando €l inotropismo. Poseen también un efecto vaso-
dilatador periférico, atravésdelaaccion en el GMPcy produc-
cién de Oxido nitrico. Pueden ser usados con o sin dosis de ata-
gue, siendo mayor la incidencia de hipotensién durante ésta.
L os agentes inodilatadores deben ser utilizados con cautela en
pacientes con hipotension grave. Estudios recientes demostra-
ron que el uso del milrinone en pacientes con ICD, pero sin
bajo débito, aumentalaincidencia de fibrilacion auricular y de
hipotension®,

Con & aumento creciente del nimero de pacientes que utilizan
beta bloqueantes y que presentan ICD, esa terapia puede ser
mas atractiva, ya que no compite con los receptores beta adre-
nérgicos. Entretanto, aln no hay datos suficientes para su reco-
mendacion en esta situacion especifica®.

4.c. Sensibilizadoresdel cal cio. Estos farmacos constituyen una
nueva clase terapéuticaparael tratamiento delalCD cuyosre-
presentantes son el pimobendan y levosimendan, siendo que
apenas este Ultimo estadisponibleen Américal atina. Este agente
gjerce su accion inotropica, aumentando la sensibilidad de la
troponina-C al calcio yadisponible en el citoplasma, sin sobre-
cargaadicional de calcio, ni incremento del consumo de oxige-
no%®™, El levosimendan mejora la contractilidad miocardicay
la hemodinamia en grado comparable a observado con beta
agonistas einhibidores delafosfodiesterasay posee unaaccion
vasodilatadora como resultado de la activacion de canales de
potasio ATP-dependientes™ ", En ensayos clinicos randomiza-
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dos, se asoci6 la menor mortalidad en el seguimiento a corto y
mediano plazos™™. En presencia de un beta blogueante, los
efectos hemodinamicos del levosimendan estén potenciados™ ™.

5. Digital (Tabla 17)

AUn no fue realizado un gran estudio sobre el efecto del digital
en laICD. En pacientes con fibrilacion auricular (FA) y res-
puestaventricular alta, su uso disminuye lafrecuenciacardiaca
(FC), pudiendo contribuir ala mejoraclinica.

6. Inhibidores dela enzima conversora de la
angiotensina (Tablas 17y 18)

Los inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina
(IECA) reducen la presién capilar pulmonar, Ilevando adismi-
nucion de la precarga y reducen la presion arterial sistémica,
disminuyendo la postcarga™. Estos efectos a corto plazo son
deseablesy pueden acelerar €l proceso de compensacién'y me-
jorar los sintomas.

Estudios realizados en pacientes con | C crénicaclase funcional
I11'y IV (NYHA) demostraron que los IECA tienen un fuerte
impacto en la calidad de vida y en la sobrevida a largo pla-
z0®# o que nos llevaaconcluir que estas drogas no deben ser
suspendidas en |a fase descompensada, a no ser que exista hi-
perpotasemia, desmejoramiento acentuado de la funcién renal
0 hipotension importante y refractaria.

Ladosisinicial debe ser baja, especiamente si e paciente ne-
cesitd internacion, si estuviese hipotenso o si hubiese disminu-
cion de lafuncion rena (creatinina > 2,5 mg%), debiendo ser
titulada gradualmente hasta la dosis ideal. Cuando la adminis-
tracion de la droga haya sido interrumpida, €l procedimiento
paralareadministracion es el mismo. Ladosisideal eslamis-
ma de los pacientes con IC crénica (Tabla 17). Se recomienda
gue en | os pacientes que estan usando inotrépicosy vasodilata-

Tabla 15. Efectos hemodinamicos de agentes inotrépicos y vasopresores

Farmaco DC PCP PA FC ARRITMIA INICIO DE DURACION DIURESIS
ACCION DEL EFECTO

Dopamina

< 3ug/kg/min 0 0 0 0 0 ++

3-7 ug/kg/min + 0 + + ++ Rapido Corta +-

7-15 ug/kg/min ++ 0 ++ ++ +H+ 0

Dobutamina +H+ - + + Répido Corta

Milrinone ++ + ++ Réapido Corta 0

Levosimendan ++H+ — - 0 0 Répido Prolongada ++

Epinefrina ++ 0/+ +++ +++ -+ Rapido Corta 0

Norepinefrina ++ 0/+ ++H+ ++ +H+ Répido Corta 0

Isoproterenol +H+ 0/+ 0/- ++H+ +H+ Réapido Corta

DC= débito cardiaco; PCP= presion capilar pulmonar; PA= presion arterial; FC= frecuencia cardiaca, 0=sin accion directa aunque indirectamente pueda

influenciar, corta= pérdida de accion rapida después de interrumpida la infusién

Tabla16. Indicaciones de agentes inotropicos

Indicacion clinica

Dobutamina Milrinone Levosimendan

Tratamiento por corto periodo, de pacientes descompensados con sindrome de bajo débito,

sin hipotension

Tratamiento por corto periodo, de pacientes descompensados con sindrome de bajo débito e

hipotensién grave (= 70 mm Hg), asociados a vasopresores

Tratamiento, por corto periodo, de pacientes con ICD, con respuesta insuficiente a la
optimizacion terapéutica inicial intravenosa (desmejoramiento de la funcion renal, disnea y/o

edema persistentes)

Infusién intermitente con el objetivo de mejorar sintomas en pacientes con enfermedad refractaria,

calidad de vida gravemente comprometida, reinternaciones frecuentes o CF IV persistente

lla/C lIb /C lla/C
lla/B lIb /B llb /D
lla/C lIb/C lla/C
/8 /8 /D
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doresEV, los | ECA sean administrados antes de lasupresién de
aquellos.

7. Antagonistas delosreceptoresdela
angiotensinall (Tabla17)

Esta clase de drogas no fue testada en €l tratamiento delalCD.
Debido a sus beneficios en la mortalidad en el largo plazo, es
recomendable el mantenimiento de lamisma dosis usada ante-
riormente, excepto si hubiese hi perpotasemia, disminucion acen-
tuada de lafuncion renal, hipotensién importante y refractaria.
Su indicacién se hace en los pacientes que no toleran IECA.

8. Heparinas (Tabla 17)

La heparina de bajo peso molecular o las no fraccionadas de-
ben ser usadas en | os pacientesinmovilizados, afin de prevenir
la trombosis venosa profunda y la embolia pulmonar, con las
siguientes dosis por via subcuténea: heparina no fraccionada
(5.000 UI dos veces d dia), nadroparina (0,3 mL una vez al
dia), enoxaparina (40 mg unavez a dia) y dalteparina (200 Ul/
kg unavez d dia).

Tabla 17. Indicacion de Digital, IECA, ARA-Il, Heparina, Beta
bloqueante, Hidralazina + Nitrato, y Amiodarona para ICD

Clase Grado

Digital

Disfuncion sistélica y fibrilacion auricular con

respuesta ventricular rapida I

Disfuncion sistdlica en ritmo sinusal lla

IECA

Disfuncién sistélica I

ARA-II

Disfuncion sistdlica con intolerancia a los IECA I

Heparina

Heparinas en dosis profilactica I

Beta bloqueantes

Mantencion. lla

Introduccidn con signos de congestion M

Hidralazina + nitrato

Intolerancia a IECA o ARA-II lla

Insuficiencia renal (Cr > 2,5) I

Amiodarona

FC > 90 lat/min especialmente en la miocardiopatia

no isquémica lla

Fibrilacion auricular para control de frecuencia

ventricular lla

grritmia ventricular frecuente sintomatica y/o compleja lla
tros

Inhibidores de la vasopeptidasa (INEP, Antagonistas

de endotelina, prostaciclina, etanercept) I B

IECA: inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina; ARA-II:
inhibidores de los receptores de la angiotensina, cr=creatinina en mg/dl, FC:
frecuencia cardiaca.

OO0 OO O O W Ow

oo w

Tabla 18. Dosis inicial y dosis-blanco maxima de los inhibidores
de la enzima conversora de la angiotensina |

Droga Dosis inicial Dosis-blanco maxima
Captopril 6,25 mg/2xdia 50 mg/3xdia
Enalapril 2,5 mg/2xdia 10 mg/2xdia
Ramipril 1,25 mg/2xdia 5 mg/2xdia
Lisinopril 2,5 mg/dia 10 mg/dia
Trandolapril 1 mg/dia 2 mg/dia
Benazepril 2,5 mg/dia 10 mg/dia
Fosinopril 5 mg/dia 20 mg/dia
Perindopril 2 mg/dia 8 mg/dia
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9. Beta bloqueantes (Tabla 17)

En los pacientes que hacen uso cronico de beta bloqueantes, se
debe intentar no suspender la droga, alin en aquellos que nece-
sitaran de drogas inotrdpicas a no ser en los casos de hipoten-
sion acentuada, bradiarritmiau otros efectos col aterales graves.
El riesgo del efecto rebote es indeseable, especialmente en los
pacientes con isquemia miocardica. Ademas, han surgido evi-
dencias de que | os pacientes que usan beta blogueantes se be-
nefician del mantenimiento de estos farmacos®,con un poten-
cial beneficio de estas drogas en la prevencion de muerte stibita
intra-hospitalaria.

En pacientes con |C crénica, CF 1V (NYHA) laintroducciony
latitulacion cuidadosa de la dosis del beta bloqueante, mismo
en aquellos tratados con inotrépico endovenoso hasta 2 dias
anteriores, pueden ser bien toleradas®#,

C. Drogas par a pacientes especificos (Tabla 17)

1. Hidralazinay nitratos

No existen trabajos con esta asociacién en que fueran incluidos
especificamente pacientes en clase IV o descompensados. En-
tretanto, la posibilidad de efecto semejante entre enalapril y la
asociacion de dinitrato e hidral azina es atractiva, alin méas en el
paciente de etiologiaisquémica. El uso de laasociacion esjus-
tificado pues se demostré que lahidralazina previne el desarro-
llo de latolerancia a los nitratos; ademas, no existe evidencia
de beneficio cuando son usados ai sladamente?>#°. Sin embargo,
la posologia de la asociacion es més complgja®.

2. Amiodarona

El uso por viaoral en bajas dosis es bien tolerado, entretanto, su
uso endovenoso, en dosis més elevadas, requiere mejor obser-
vacion, principalmente en lalCD, debido al riesgo de hipoten-
sion. Laamiodarona estaindicada en lalCD paracontrol dela
respuesta ventricular en pacientes con FA, reversion quimica
delaFA,y s hubieseindicacion detratamiento de arritmiaven-
tricular frecuente y/o compleja®®2

Sehademostrado | areduccién de hospitalizaci 6n principal mente
enlaclasefuncional 1V, con mejoriadelaclase funcional®%.En
los pacientes con FC > de 90 lat/min, su utilizacion puede ser
benéfica®, probablemente debido al efecto antiadrenérgico.
Recientemente, en pequefias series de pacientes se demostré
beneficio delaamiodaronaen aquellos con | C que no toleraban
beta bloqueantes™.

D. Drogas o intervenciones baj o investigacion

1. Nesiritide

Es un péptido natriurético recombinante humano, del tipo B con
efecto natriurético, en parte debido a efecto de inhibicion de la
aldosteronay efecto vasodilatador, que fue recientemente apro-
bado en los Estados Unidos. Aun no esta disponible en América
Latina. Los estudios realizados, mostraron mayor reduccion en
lapresion capilar pulmonar, cuando fue comparado con lanitro-
glicerina®®%, sin aumento delaFC basal y sin efecto proarritmi-
co'®. Un meta-andlisis reciente levant6 dudas en cuanto ala se-
guridad de la droga en relacién con sus efectos sobre la mortali-
dad en € corto plazo™. Los estudios sugieren que lamisma sea
util en e mangjo de pacientes con ICD. No obstante, aln son
necesarios estudios delineados para evaluar mortalidad.
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2. Antagonistas de la vasopresina

Son drogas que bloquean los receptores V1, V2 6 ambos. Va-
rias drogas estan en pruebay vienen mostrando su utilidad para
€l control de paci entes en fase avanzada de laenfermedad, cuan-
do la vasopresina se encuentra especia mente elevada. Los an-
tagonistas de la vasopresina tienen indicacion en los pacientes
edematosos, con sodio bajo, situacionesen lasqueel tratamiento
convencional se ha mostrado con poca eficacial®?1%,

3. Farmacos antagonistas de citocinas

La tentativa de antagonizar €l factor de necrosis tumoral-alfa
con el etanercept y otros antagonistas de citocinas no promovio
resultados efectivos!®®, Hay sugerencias de que la pentoxifi-
linay latalidomida pueden ser de utilidad en €l tratamiento de
la IC. Estudios preliminares vienen demostrando que la pen-
toxifilina y talidomida revierten la remodelacion ventricular,
siendo uno de los mecanismos de esta accion mediado por la
reduccion delosnivelesdel factor de necrosistumoral-alfato1%,

4. Hormona ddl crecimiento (GH)

Hay evidenciasderesistenciaalaaccion delaGH enlalC. La
administracion de GH en pacientes caquécticos en resultados
preliminares puede determinar mejoriaclinicay permitir laop-
timizacién de la terapéutical®. Estudios randomizados son ne-
cesarios para evaluar su real efecto'®!!, Debe ser usada con
cuidado en |os pacientes con riesgo de cancer o con arritmias.

5. Utilizacion de células progenitoras de la médula
La regeneracion del corazdén a través de células progenitoras
obtenidas de la médula después de puncion o de la sangre peri-
férica después de movilizacion, o smplemente a través de la
movilizacién, ha sido investigada en pacientes con I C refracta-
riadebidaamiocardiopatiachagésica, isquémicay dilatada. Las
células obtenidas pueden ser inyectadas por viaintracoronaria,
por viatransendocérdica, transepicardica, via seno venoso co-
ronario o durante cirugia. Resultados preliminares en estudios
no controlados han demostrado beneficio parala |CDY215,

E. Drogas de eficacia no comprobada
(Tabla17)

1. Inhibidores de la vasopeptidasa (INEP)

El ecodatril, € candoxatril y €l omapatrilato son drogas que
bloguean la enzima responsabl e por la degradacion de los pép-
tidos natriuréticos y, tedricamente, podrian ofrecer beneficios
semejantesalaadministracion del nesiritideenlalCD. No exis-
ten estudios con |C crénica descompensada con estas drogas y
en la|C cronica compensada alln no existen evidencias de be-
neficios™e.

2. Antagonistas de las endotéinas

AUn cuando | os antagonistas de las endotelinas, como el bosen-
tan, sitaxsentan, darusentan, tezosentan y enrasentan tengan
efecto hemodinamico benéfico, el uso en humanos no demos-
tré beneficios'" 18,

3. Prostaciclina

Losresultados con lautilizacion dela prostaciclina (epoproste-
nol) para tratamiento de la IC demostraron disminucién de la
sobrevida, habiendo sido interrumpido precozmente™®12:,

47.

51.

52.

55.

57.

59.

61.

62.
63.

65.

67.

69.

70.

71.

72.

73.
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