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Revisióny
Enfoque Multidisciplinar del Paciente Mayor con Falla 

Cardiaca Agudizada. Revisión Narrativa
Multidisciplinary Approach of the Elderly Patient with Acute Heart Failure. 

Narrative Review

Resumen
La insuficiencia cardiaca constituye un síndrome clínico que  afecta a  26 millones de personas en todo el 
mundo, causante del 75% de las hospitalizaciones en pacientes mayores de 65 años cuya descompensación 
está asociada a mayor morbimortalidad intrahospitalaria, por lo cual es fundamental tener claro factores 
fisiológicos, exógenos y endógenos en esta población que alteren una expresión clínica típica, modifiquen 
resultados de estudios paraclínicos o comorbilidades concomitantes presente al momento de abordar al 
paciente en el servicio de urgencias. En consecuencia de que la causa de agudización de una falla cardiaca 
puede ser multifactorial en este grupo de pacientes, se recomienda un enfoque multidisciplinario orien-
tado a la monitorización continua de signos vitales con el objetivo de valorar el estado hemodinámico y 
ajustar dosis farmacológica de medicamentos como según condiciones específicas que así lo requieran y, 
por lo tanto evitar estrategias terapéuticas invasivas cuando no sean estrictamente necesarias o cuando las 
medidas conservadoras empeoren el estado crítico del paciente. La implementación de estrategias diseña-
das para mejorar los resultados en la calidad y sobrevida del anciano deben incluir suministro de informa-
ción y educación suficiente, actualizada e individualizada según el caso, tener presente que los cuidados 
se hacen más tediosos con el envejecimiento, la importancia de una valoración geriátrica integral para la 
determinación a través de métodos de clasificación para esclarecer la presencia o ausencia de síndromes 
geriátricos, valorar el estado funcional, la esfera nutricional, afectiva, mental e identificar el soporte econó-
mico y social que contribuye a prevenir causas frecuentes de descompensación como la no adherencia al 
tratamiento, la sobredosificación del mismo o el cambio brusco y repentino sin razón aparente.

Abstract
The heart failure is a clinical syndrome that affects 26 million people worldwide, causing 75% of hospita-
lizations in patients over 65 whose decompensation is associated with greater in-hospital morbidity and 
mortality, which is why it is essential to have clear Exogenous and endogenous physiological factors in 
this population that alter a typical clinical expression, modify results of paraclinical studies or concomi-
tant comorbidities present at the moment of approaching the patient in the emergency department. As a 
consequence of the fact that the cause of exacerbation of a heart failure may be multifactorial in this group 
of patients, a multidisciplinary approach is recommended for the continuous monitoring of vital signs 
in order to assess the hemodynamic status and to adjust pharmacological doses of drugs as according to 
Specific conditions that so require and therefore avoid invasive therapeutic strategies when they are not 
strictly necessary or when conservative measures worsen the critical condition of the patient. The imple-
mentation of strategies designed to improve the results in the quality and survival of the elderly should 
include provision of information and sufficient education, updated and individualized as the case may 
be, bear in mind that care becomes more tedious with aging, the importance of an assessment Geriatric 
evaluation of the presence or absence of geriatric syndromes, assessing the functional status, nutritional, 
affective, mental sphere and identifying the economic and social support that helps to prevent frequent 
causes of decompensation such as Nonadherence to treatment, overdose of the same or abrupt and sudden 
change for no apparent reason.
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INTRODUCCIÓN

La insuficiencia cardiaca (IC) es considerada un pro-
blema de salud pública de primer orden que como 
síndrome representa un estadio terminal de múltiples 
procesos de etiología cardiovascular, el cual, dentro de 
sus múltiples clasificaciones clínicas, con frecuencia se 
puede encasillar según el tiempo de evolución de su 
sintomatología en: falla cardiaca crónica y falla cardia-
ca aguda (ICA). Abordando diferentes conceptos, en 
la actualidad es claro que la insuficiencia cardíaca agu-
da se entiende como el conjunto de síntomas y signos 
semiológicos que aparecen de forma abrupta como 
consecuencia de la disfunción estructural o funcional 
de una o más estructuras intra y extra cardiacas que 
llevan a una alteración de llenado o contracción de las 
cavidades cardíacas,1 siendo en la actualidad el prin-
cipal diagnóstico en pacientes mayores de 65 años, y 
la única enfermedad cardiovascular que registra un 
aumento de la prevalencia.2 En ese sentido, es clave 
aclarar que la evaluación y el abordaje multidiscipli-
nario de la población geriátrica (entendida ésta como 
la población mayor de 60 años) representa un desafío 
en relación con las alteraciones fisiológicas del aparato 
cardiovascular relacionadas con el proceso del enveje-
cimiento, las comorbilidades preexistentes y la combi-
nación de factores ambientales, funcionales, psicoló-
gicos y sociales.

Actualmente existen diferentes guías de práctica clí-
nica3-5 que sugieren la elección e implementación del 
manejo inicial durante la hospitalización teniendo en 
cuenta la causa desencadenante de la agudización del 
síndrome, la clínica presentada, la edad del paciente 
(menor 75 años) vs (mayor de 75 años), polifarmacia 
ambulatoria anterior al ingreso y la presencia de co-
morbilidades asociadas al estado funcional, nutricio-
nal y cognitivo del paciente.

En ese orden de ideas, el propósito de la presente re-
visión es analizar las orientaciones que conforman el 
enfoque multidisciplinario del paciente mayor que 
cursa con agudización de falla cardiaca, el papel de la 
valoración geriátrica integral como coadyuvante en la 
formulación de las indicaciones para el tratamiento no 
farmacológico, farmacológico conocido y en investi-
gación.

MARCO TEORICO

Epidemiología 

La insuficiencia cardiaca es un síndrome clínico que 
afecta a 26 millones de pacientes en todo el mundo y 

produce aproximadamente un millón de hospitaliza-
ciones al año en Estados Unidos.6 Se estima que el nú-
mero de pacientes mayores con IC se duplicará  para el 
año 2030;11 las tasas de prevalencia son variables, pero 
se estima que esta patología se presenta en menos del 
1% en adultos menores de 65 años y que tiene un au-
mento significativo a medida que incrementa la edad 
de tal forma que en mayores de 65 años la prevalencia 
de IC es del 5% - 10% y en mayores de 80 años oscila 
entre el 10% y el 20%7-11 sin embargo algunos autores 
proponen que la IC en mayores de 80 años puede lle-
gar a  presentarse en más del 40% de los casos.8

La presencia de IC en mayores de 65 años es causante 
del 75% de las hospitalizaciones en el servicio de ur-
gencias12-13 y del 88% de las muertes,8 en adición a ello 
se asocia en mayor medida a comorbilidades como 
el cáncer, enfermedad renal, infarto de miocardio, la 
diabetes mellitus, la hiponatremia, la edad avanzada, 
la reducción de la fracción de eyección, la edad y el 
tiempo de hospitalización.14 Se estima que para el año 
2010 un total de $ 39.2 mil millones de dólares eran in-
vertidos directa e indirectamente en los pacientes con 
insuficiencia cardiaca.14 El costo estimado por indivi-
duo con diagnóstico de IC para el 2008 en EE.UU. fue 
de 110.000/año con más de tres cuartas partes de este 
costo asignados a la atención hospitalaria.15

La tasa de mortalidad en pacientes mayores con IC a 
los 30 días se encuentra entre un 10% – 12%9 y aumen-
ta entre 50% - 55% a los 5 años.9, 12 Un estudio realiza-
do en Francia concluyó que las tasas de supervivencia 
en pacientes mayores de 80 años hospitalizados por IC 
fueron de 56%, 33% y 19% a los 1, 3 y 5 años respecti-
vamente después del primer ingreso.11

Etiología y fisiopatología

Es de conocimiento general que la causa de descom-
pensación de una falla cardiaca puede ser multifac-
torial, sin embargo, en los pacientes mayores, el en-
vejecimiento natural del corazón correlaciona unos 
cambios determinados por una en pérdida del número 
de fibras miocárdicas debido a necrosis o apoptosis lo 
cual causa que dichas fibras restantes tiendan a com-
pensar un mecanismo a través de la hipertrofia, así, 
al mismo tiempo el tejido muerto es remplazado por 
tejido conectivo.16-17

Mecanismos asociados al envejecimiento determinan 
que las paredes arteriales se tornen más rígidas gene-
rando un aumento de las resistencias vasculares peri-
féricas, aumenta el depósito de calcio y colesterol en 
las paredes arteriales, y la disminución del efecto vaso-
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dilatador beta adrenérgico predispone a falla cardiaca 
y aún mayor grado de descompensación.

En ese orden de ideas, las principales causas de agu-
dización de la falla cardiaca en mayores son: la falta 
de adherencia al tratamiento farmacológico y no far-
macológico, el mantenimiento de una dieta con alto 
contenido de sodio, disminución voluntaria o invo-
luntaria de la dosis de diuréticos o agentes reducto-
res de la postcarga, progresión de una valvulopatía 
previa, desarrollo de un problema cardiovascular de 
novo como una enfermedad coronaria, insuficiencia 
valvular aguda por endocarditis o rotura, aparición de 
una taquiarritmia como fibrilación auricular, bloqueo 
aurículo-ventricular, exacerbación del EPOC o asma, 
síndrome anémico, etc.

Algunas condiciones que per se en el anciano pro-
mueven y aumentan la aparición de este cuadro sin-
dromático son la alta comorbilidad , polifarmacia y 
falta de adhesión al tratamiento;8, 18 cambios fisiológi-
cos propios del envejecimiento, capacidad funcional 
y la institucionalización, administración de fármacos 
cardiotóxicos como doxorrubicina, sobredosificación 
de beta bloqueadores, antagonistas de los canales de 
calcio, antiarrítmicos o anestésicos, la preexistencia de 
un hipertiroidismo, hipotiroidismo en suplencia no 
controlado, enfermedad renal crónica o agudización 
de esta, infecciones concomitantes y cambios súbitos 
en la volemia del paciente.19-20

La agudización de la falla cardiaca ha sido estudiada 
de manera exhaustiva en los últimos 50 años dando 
como resultado los siguientes modelos que pretende 
explicar su origen y la evolución de esta:

• Modelo hemodinámico: descrito en 1967 en 
el cual define a la falla cardiaca como un estado 
anormal de las células miocárdicas en el cual estas 
no pueden cumplir con su función generando una 
disminución marcada de la pos carga, y por con-
siguiente la incapacidad de suplir con los reque-
rimientos metabólicos del organismo en su vida 
diaria. Este modelo se apoya en los cambios relati-
vos o absolutos de la carga hemodinámica y la re-
ducción de la contractibilidad del musculo cardia-
co debido a la remodelación de los ventrículos.21

• Modelo de cambios de a nivel de la matriz celu-
lar (ECM): este modelo se basa en la remodela-
ción de la ECM que ocurre después de una lesión 
que ocasiona necrosis miocárdica generando la 
liberación de factores de crecimiento para rem-
plazar la zona de necrosis por tejido conectivo, 

generando cambios en el musculo cardiaco como 
adelgazamiento de la pared ventricular, formación 
de aneurisma ventricular, rigidez miocárdica, hi-
pertrofia y disminución o perdida de contracción 
ventricular.22

• Modelo cardiorenal: este modelo se basa en la re-
lación que tiene ambos sistemas en la formación 
de la falla cardiaca. 

• Modelo neurohumoral: La prolongada activa-
ción del sistema nervioso adrenérgico y sistema 
renina-angiotensina-aldosterona causan una mala 
adaptación del organismo debido a una remode-
lación de los ventrículos y aumento en la posibili-
dad de daño al miocardio.23

• Modelo de anormalidades en el ciclo de Ca+2: 
Comprende 2 entidades; en la primera  anorma-
lidad se presenta una fuga de Ca+2 en diástole a 
través de los canales RyR2 por alteración de su 
receptor causando fuga de Ca+2 del retículo sarco-
plasmático (SR), generado una disminución de la 
concentración de Ca+2 en SR, reduciendo el Ca+2 
que puede ser liberado durante la activación de las 
fibras miocárdicas por tanto disminuye la fuerza 
contracción.23-24 Y la segunda se basa en la pérdi-
da de la función en la bomba de calcio de retículo 
sarcoplásmico (SERCA2a) generando una recap-
tación inapropiado del de Ca+2 para ser almacena-
do en retículo sarcoplasmático causando defectos 
en la relajación por la disminución en la veloci-
dad de capturar el Ca+2 que se encuentra a nivel 
del citoplasma, generando una incapacidad para 
iniciar la diástole y en un inicio deficiente de la 
sístole por la disminución en la concentración de 
Ca+2 desencadenando contracciones débiles de las 
fibras miocárdicas.25

• Modelo de muerte celular: se basa en una va-
riedad de factores o estímulos que genera daño 
o necrosis al miocardio como: el estrés oxidativo, 
elevaciones anormales de hormonas circulantes, 
actividad adrenérgica excesiva, procesos inflama-
ción, exposición a toxinas tales como quimiotera-
péuticos, alcohol, drogas, cáncer y procesos infil-
trativos.26 

• Modelo genético: se base en la identificación de 
trastornos monogénicos involucrados en el desa-
rrollo de cardiomiopatías como las mutaciones en 
los genes que codifican la formación de las proteí-
nas de las fibras miocárdicas. En estudios resientes 
en los cuales la ausencia de micro-ARN 22 se ha 
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visto asociado con una disminución de la activi-
dad de la (SERCA2a) y como consecuencia altera-
ciones en el ciclo del Ca+2.27

Presentación clínica

La manifestación clínica en la práctica es de vital im-
portancia debido a que permite la estratificación del 
paciente; a pesar de que existen distintas clasificacio-
nes, se superpone sobre el resto aquella que presta más 
atención a los síntomas de ingreso a urgencias del pa-
ciente y cuáles son los objetivos del tratamiento corres-
pondiente a su clasificación objetiva, por ello el perfil 
hemodinámico de Stevenson resulta efectivo tanto 
para la evaluación como para el resultado del trata-
miento médico rápido y efectivo,  la búsqueda del fac-
tor desencadenante debe ser una prioridad simultánea 
a la estabilización del paciente debido a que algunos 
de los eventos desencadenantes son potencialmente 
mortales sobre todo cuando no existe una insuficien-
cia cardiaca crónica de base como antecedente, en este 
grupo es importante mencionar el síndrome coronario 
agudo, crisis hipertensivas, taponamiento cardiaco, al-
teraciones graves de la conducción o del ritmo y trom-
boembolismo pulmonar.21

Figura 1. Perfil hemodinámico de Stevenson.

Así pues, las manifestaciones clínicas son esos signos y 
síntomas que permiten clasificar al paciente evaluando 
el estado de perfusión y el estado de congestión en el 
cual se encuentra al momento del ingreso (Figura 1): la 
búsqueda semiológica que posibilita evaluar cambios 
como cifras tensionales inclinadas a la hipotensión 
(PAS < 90 mmhg), presión de pulso estrecha, altera-
ción del estado mental (obnubilación, somnolencia), 
piel fría y sudor pegajoso, palidez y llenado capilar 
lento, Disfunción renal (empeoramiento de la función 
renal previo aumento del doble de nitrógeno ureico 
con relación a basal), hiponatremia, pulso alternante, 

acidosis láctica, extremidades frías, muestran compa-
tibilidad con un estado de hipoperfusión en pacientes 
con insuficiencia cardiaca aguda (Figura 2), por otro 
lado la búsqueda de indicios de cambio en la presión 
de llenado que producen estado de congestión y pue-
den ser encontrados al examen físico como estertores 
bibasales, tercer ruido (S3), ortopnea , disnea paroxís-
tica nocturna o edema periférico que corresponden a 
un aumento de presión en el circuito izquierdo o sisté-
mico, pero también hepatomegalia, ascitis, reflejo he-
patoyugular, ingurgitación venosa yugular y síntomas 
de congestión intestinal.27-29

Según la evaluación se establecen 4 perfiles hemodi-
námicos:

• Caliente y seco: Que ingresa con un buen esta-
do de perfusión sin signos o síntomas clínicos de 
congestión.

• Caliente y húmedo: Que ingresa con un buen es-
tado de perfusión con signos o síntomas clínicos 
de congestión.  

• Frio y seco: Que ingresa con signos clínicos o pa-
raclínicos de hipoperfusión pero que no cursa de 
manera concomitante con signos y síntomas clíni-
cos de congestión.

• Frio y húmedo: Que ingresa con signos o sínto-
mas clínicos o paraclínicos que indiquen hipoper-
fusión acompañados simultáneamente de signos o 
síntomas de congestión.

Por otra parte, la existencia de datos reducidos en este 
grupo poblacional sobre todo en el perfil clínico y 
predictores de mortalidad basados en estudios exten-
sos, acompañados de manifestaciones clínicas atípicas 
comparados con grupos de menor edad generan un 
reto en la identificación del cuadro si se tiene en cuen-
ta por último que la sensibilidad y especificidad de los 
síntomas clásicos ya extensamente descritos son nota-
blemente distintos y menos precisos.8, 30, 32

Los síntomas y signos están presentes de manera me-
nos habitual y la disposición de los mismos puede 
atribuirse a otras causas que en la multimorbilidad 
del paciente dificulta la búsqueda de síntomas para el 
diagnóstico, se ha documentado que un poco menos 
de la mitad (40%) de pacientes con insuficiencia car-
diaca tenían más de 5 comorbilidades no cardíacas, 
y este grupo representaba el 81% del total de días de 
hospitalización experimentados por pacientes con In-
suficiencia cardiaca.
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Las 10 afecciones no cardíacas más frecuentes fueron 
las respiratorias encabezando por EPOC/ bronquiec-
tasias (26%), osteoartritis (16%), insuficiencia respira-
toria crónica u otras enfermedades de las vías respi-
ratorias inferiores excluyendo EPOC/bronquiectasias 
(14%), enfermedad tiroidea (14%), enfermedad de 
Alzheimer Demencia (9%), depresión (8%), enferme-
dad renal crónica (7%), asma (5%), osteoporosis (5%) 
y ansiedad (3%).33

Diagnóstico diferencial 

Como ya se ha mencionado, la clínica de la insuficien-
cia cardiaca aguda es la primera aproximación al diag-
nóstico de esta, y por lo tanto es vital reconocer que los 
síntomas y signos pueden llegar a ser muy inespecífi-
cos. El diagnóstico diferencial varía dependiendo de la 
presentación de ICA en el paciente mayor, ya sean es-
tos síntomas de congestión, hipoperfusión u otras ma-
nifestaciones atípicas. Los hallazgos más comunes in-
cluyen disnea, estertores, edema periférico, distensión 
elevada yugular venosa, tercer ruido cardíaco, reflujo 
hepatoyugular, y evidencia radiológica de congestión 
pulmonar.30-31

En general el diagnóstico diferencial se puede dividir 
en causas cardiacas, causas respiratorias y sobrecarga 

de volumen extra cardiaco.34

Entre las causas de origen cardiovascular las más fre-
cuentes son la enfermedad valvular, enfermedad peri-
cárdica (constricción, restricción o derrame pericárdi-
co) y síndrome coronario agudo complicado. De igual 
modo, la diferenciación con la enfermedad respirato-
ria puede llegar a ser un reto incluso en profesionales 
expertos, especialmente en los casos de superposición 
entre la ICA y las enfermedades del sistema respira-
torio, las que se observan con mayor  frecuencia son  
el síndrome de insuficiencia respiratoria aguda, neu-
mopatías agudas, neumotórax y la enfermedad pul-
monar obstructiva crónica, entre otras, por último los 
trastornos con congestión circulatoria por retención 
anormal de sal y agua como el síndrome nefrótico, la 
enfermedad renal crónica y el mixedema hacen parte 
del  grupo de patologías importantes por descartar.35-37

En ese sentido, los estudios de imagen cardiaca sin pe-
netración corporal, exámenes de sangre, marcadores 
biológicos, pruebas de función pulmonar y radiografía 
de tórax representan herramientas de utilidad para el 
abordaje diagnóstico.

Diagnóstico Paraclínico 

Como se ha mencionado anteriormente, el abordaje 

Figura 2. Perfil hemodinámico, signos y síntomas en falla cardiaca aguda.
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inicial del paciente con clínica sospechosa de insufi-
ciencia cardiaca aguda se basa en una historia clíni-
ca completa con énfasis en la presencia de síntomas 
y signos sugestivos de congestión e hipoperfusión y 
en múltiples herramientas diagnósticas paraclínicas e 
imagenológicas que confirman o descartan la impre-
sión diagnostica. En ese orden es útil recordar que un 
electrocardiograma (EKG) de ingreso es fundamental 
en el escenario clínico del paciente con insuficiencia 
cardiaca aguda, como ayuda diagnóstica, de bajo cos-
to, disponible en la mayoría de los casos y de rápida 
interpretación,32 por otra parte, el ecocardiograma es 
la prueba diagnóstica más útil, debido a que permite 
adquirir inmediatamente la información sobre las cá-
maras ventriculares, su función sistólica y diastólica, 
la existencia de engrosamiento de las paredes, altera-
ciones de la contractilidad y el estado de las válvulas 
cardiacas.38

Cabe resaltar que aunque, las directrices actuales para 
la evaluación de la insuficiencia cardíaca no mencio-
nan la troponina y recomiendan la medición del pép-
tido natriurético cerebral sólo en los casos en los que 
el diagnóstico es incierto,38 es fundamental recurrir a 
marcadores de lesión miocárdicas como paraclínico 
de rápida disponibilidad y bajo costo en esta condición 
clínica, por tal motivo los péptidos natriuréticos (BNP 
y NT-pro BNP, sus siglas en inglés) son imprescindi-
bles cuando el diagnóstico de insuficiencia cardiaca es 
incierto; teniendo presente que sus valores varían de 
acuerdo a la edad del paciente, por ejemplo: en los pa-
cientes menores de 50 años se considera positivo con 
valores de NT- pro BNP ≥ 450 pg/mL; en los pacientes 
cuya edad oscila entre 50 y 75 años con NT- pro BNP  
≥ 900 pg/mL  y en mayores de 75 años un NT- pro 
BNP ≥ 1.800 pg/mL nos orientan el diagnóstico de fa-
lla cardiaca agudizada.37

Para finalizar, es sustancioso determinar que a pesar 
de que un valor de BNP < 100 pg/mL o NT-proBNP < 
300 pg/mL excluye el diagnóstico de insuficiencia car-
diaca, es imperativo recalcar que existen factores a di-
ferencia de la edad como la insuficiencia renal y otras 
condiciones cardio-pulmonares que aumentan estos 
niveles séricos de biomarcadores, por lo cual tener 
presente que niveles de BNP > 300 pg/mL o N- PRO-
BNP ≥ 500 pg/mL  asociado a una clínica especifica de 
falla sugiere el diagnóstico.38

Manejo del paciente

El abordaje y manejo de la ICA es más complicado en 
este grupo etario, además de las comorbilidades que a 

menudo le acompañan, los ancianos están infrarrepre-
sentados en los ensayos clínicos y la evidencia científi-
ca muchas veces es débil, de tal manera que no existen 
muchas guías de práctica clínica para el manejo de 
ICA en la población geriátrica.39

El enfoque del tratamiento de la ICA depende de la 
presentación clínica al ingreso, de tal forma que se po-
sibilita dirigir objetivos específicos encaminados en 
estabilizar hemodinámicamente al paciente. Sin em-
bargo, especialmente en mayores de 85 años, las ma-
nifestaciones clínicas se tornan atípicas, razón por la 
cual esta situación representa un desafío para los mé-
dicos en urgencias.40

Es fundamental el diagnostico precoz, y el tratamiento 
debe iniciarse sin dilatación de tiempo provocado por 
estudios adicionales innecesarios. Existen recientes 
recomendaciones de que el tratamiento oportuno se 
debe emprender dentro de los 30 minutos posteriores 
al primer contacto con un médico.41-42

Es indispensable identificar los factores desencade-
nantes que generaron una descompensación de una 
insuficiencia cardiaca ya establecida como un sín-
drome coronario agudo, emergencia hipertensiva, 
arritmias cardiacas generadoras de inestabilidad he-
modinámica, embolia pulmonar aguda, con el fin de 
corregir dichos eventos que están causando un colap-
so cardiovascular que es potencialmente mortal.

Se recomienda un enfoque orientado en la moni-
torización continua de los signos vitales y cambios 
electrocardiográficos, que comprendan; oximetría 
de pulso, presión arterial y frecuencias respiratoria y 
cardiaca, son esenciales para la valoración del estado 
hemodinámico del paciente. El seguimiento continuo 
y la reevaluación de la respuesta clínica al tratamien-
to inicial deben continuar durante al menos 2-3 horas 
después del ingreso hospitalario. Durante esta fase, las 
dosis de tratamiento deben ser ajustadas en base a la 
respuesta clínica del paciente.43

Los diuréticos de asa, particularmente la furosemida, 
son elementos de primera línea para ICA que inclu-
ya signos de congestión. La mayoría de los pacientes 
con disnea originada por edema pulmonar logran una 
rápida mitigación de los síntomas con la administra-
ción por vía intravenosa. No existen datos de la dosis 
optima, sin embargo, en el grupo “dosis alta” del es-
tudio DOSE, se aumentó 2.5 veces la dosis oral pre-
via de furosemida administrada ambulatoriamente, la 
cual alivió los síntomas de congestión, produjo mayor 
pérdida de peso y fluidos, pero acosta de un empeora-



Volumen 3 / Número 2      Julio - Diciembre 2017Navarra MédicaRevista

Alarcón A. M. et al.30 y

miento de la función renal.42 De tal modo, en los an-
cianos con ICA se debe restringir a la dosis mínima 
necesaria para otorgar un beneficio clínico. Un bolo 
de furosemida de 40 mg o correspondiente a la dosis 
oral previamente tomada hasta el ingreso debe tenerse 
en cuenta como manejo inicial. Las dosis diarias de 
furosemida mayores a 160 mg se han relacionado con 
aumento riesgo de mortalidad.43 En pacientes que no 
responden a la dosificación diurética habitual, la com-
binación de un diurético de asa con tiazidicos u otra 
clase de diuréticos, con el objetivo de hacer bloqueo 
serial de la nefrona, puede mejorar el efecto diurético, 
pero en algunas ocasiones induce desequilibrio elec-
trolítico.44 En cuanto a pacientes resistentes a la tera-
pia diurética se reserva la terapia de reemplazo renal 
como la ultrafiltración, no obstante no se recomienda 
en cuanto al estudio CARRES HF el cual relacionó un 
nivel de creatinina sérica más alto a las 96 horas y en el 
anciano un consecuente mayor impacto sobre la tasa 
de filtración glomerular, además sin divergencia clíni-
camente significativas entre los grupos en cuanto a la 
disminución de peso, mortalidad o incidencia de hos-
pitalización a los 60 días de seguimiento.45

El uso de nitratos y vasopresores es equiparable con 
respecto a los pacientes más jóvenes.46 Los vasodila-
tadores intravenosos se recomiendan en pacientes 
con ICA hipertensiva, mientras que deben evitarse 
en hipotensión sintomática, PAS < 90 mm Hg, y usar 
con precaución en enfermedad valvular obstructiva 
mitral o aortica grave. Por otro lado, se deben reser-
var los agentes inotrópicos positivos y vasopresores 
en un grupo de pacientes que específicamente estén 
cursando con signos de bajo gasto cardiaco o shock 
cardiogénico donde se requieren lo antes posible para 
mantener la perfusión tisular y evitar la falla orgánica. 
Sin embargo, en la práctica clínica se observa un uso 
indiscriminado de su uso, además debe interrumpirse 
cuanto sea posible porque está directamente asociado 
con mayores tasas de morbimortalidad.47

Además, a los pacientes se les debe proporcionar un 
tratamiento sintomático apropiado para aminorar la 
disnea, el dolor precordial o la ansiedad. La morfina 
atenúa activamente la disnea, pero debe utilizarse con 
precaución, ya que no se ha evidenciado que mejore el 
rendimiento.48 Los efectos adversos incluyen nauseas, 
vomito, hipotensión y depresión cardiopulmonar; más 
bien, se asocia con una mayor necesidad de ventila-
ción mecánica invasiva e ingreso a la UCI, e incluso 
una mortalidad superior a la esperada.

En definitiva, la estancia hospitalaria debe ser tan cor-

ta en cuanto sea posible, además deben evitarse estra-
tegias terapéuticas invasivas cuando no sean estricta-
mente necesarias o cuando las medidas conservadoras 
empeoren el estado crítico del paciente. En los pacien-
tes con insuficiencia respiratoria que no responden al 
manejo inicial, la ventilación no invasiva, ha demos-
trado disminuir las tasas de intubación, mejorando el 
pronóstico de los pacientes con edema agudo de pul-
món de origen cardiaco.49 Se debe administrar oxige-
noterapia en presencia de hipoxemia (SpO2 <90%) y, 
si no revierte, se debe instalar ventilación no invasiva, 
si está disponible.

El delirium también se asocia con la IC agudizada y 
puede estar presente durante el ingreso. En torno a 
un 30-40% de los episodios de delirium pueden pre-
venirse mediante medidas no farmacológicas,50 que 
incluyan operaciones de alta calidad orientadas a los 
cuidados del anciano hospitalizado, relacionadas con 
protocolos y disposiciones tendentes a reconocer  el 
riesgo y los síntomas tempranos del síndrome, y con 
el planteamiento de un plan de cuidados y medidas 
preventivas, el programa HELP (Hospital Elder Life 
Program),51 ha demostrado que mejora de la calidad 
de la atención del delirium.

Los pacientes admitidos por ICA pueden obtener el 
alta hospitalaria si están hemodinámicamente esta-
bles y euvolémicos además de la administración de 
farmacoterapia oral adecuada apoyado en evidencia 
científica y ajustada a la tasa de filtración glomerular 
del paciente geriátrico, asimismo por una diuresis es-
table dada por un gasto urinario mínimo de 0.5 ml/
kg/h, durante por lo menos 24 horas antes de la alta 
médica.52

Seguimiento y monitorización

La implementación de estrategias diseñadas en mejo-
rar los resultados en la calidad y sobrevida del pacien-
te, deben incluir seguimiento de atención en un marco 
multidisciplinario, monitorización rutinaria de pa-
raclínicos para garantizar tanto la estabilidad del pa-
ciente como la prescripción adecuada del tratamiento 
médico (IECA/ARA II, betabloqueadores, ARM), y 
ante la sospecha clínica o parámetros biomédicos anó-
malos detectar una descompensación de una manera 
oportuna tratando de evitar en cuanto sea posible las 
complicaciones o recurrencias de la enfermedad, que 
impactan de manera negativa en forma física y mental 
tanto a los pacientes como a sus familiares, obligando 
a modificar el tratamiento médico y terapia física; se-
gún las necesidades de cada paciente como rehabilita-
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ción cardiaca o cuidados paliativos tal como se puede 
apreciar en la figura 3.

Existen múltiples factores que pueden poner en la pe-
numbra el pronóstico de una IC como una adherencia 
inadecuada al tratamiento médico. El suministro de 
información y educación suficiente, actualizada e in-
dividualizada según el caso es indispensable; teniendo 
en cuenta las comorbilidades relevantes que podrían 
alterar el procesamiento y retención de la informa-
ción (trastorno cognitivo y depresión) por personal 
competente y profesionalmente capacitado dirigidas 
al paciente, familiares y cuidadores, puede mejorar la 
adherencia. Para llevar a cabo maniobras de autocui-
dado según el estado funcional del paciente y modifi-
caciones del estilo de vida.53 Además del apoyo psico-
social y acceso oportuno y eficaz a la atención médica, 
estas estrategias reducen las hospitalizaciones por IC y 
la mortalidad de los pacientes que han recibido el alta 
hospitalaria.54-55

Se debe tener en cuenta que los cuidados se hacen más 
tediosos con el envejecimiento, las comorbilidades, los 

trastornos cognitivos, la fragilidad y la carencia de red 
de apoyo. Los sistemas de puntuación de la fragilidad 
proporcionan una técnica objetiva para valorar y de-
terminar la concurrencia y los cambios en el nivel de 
fragilidad. Los criterios de fragilidad más aceptados 
requieren al menos tres de los siguientes factores: pér-
dida de peso, lentitud en deambulación, baja actividad 
física, sensación de agotamiento y escasa fuerza de 
prensión manual. Los pacientes con una puntuación 
elevada, es conveniente un mayor contacto con el equi-
po multidisciplinario experto en IC, un seguimiento 
integral más frecuente y el apoyo individualizado para 
el cuidado del paciente, debido a que la fragilidad se 
ha relacionado con un mayor declive funcional y ries-
go de reingreso hospitalario y defunción.56

Entre los factores que empeoran la evolución de la en-
fermedad son el estatus funcional, comorbilidades, es-
fera nutricional, afectiva, mental y soporte económico 
y social del anciano. Se le debe asignar la misma im-
portancia a este conjunto de problemas que a los pu-
ramente médicos por lo que es importante una visión 
y valoración geriátrica integral, de manera multidisci-

Figura 3. Seguimiento para la evaluación del alta hospitalaria.
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plinaria, porque puede derivar en el entendimiento de 
la interacción de los múltiples padecimientos a los que 
está expuesto el anciano, además de proporcionar un 
pronóstico. Por medio de un adecuado examen clíni-
co, y gracias a las diferentes escalas disponibles en la 
actualidad, es posible la determinación y cuantifica-
ción del estatus geriátrico integral.57 En ese orden de 
ideas se puede identificar factores de riesgo para reci-
divas y enfocar el manejo ambulatorio en terapias fí-
sicas o necesidad de rehabilitación multimodal según 
el paciente. Con el principal objetivo de reducir los 
ingresos hospitalarios, además de combatir con la pér-
dida de independencia física y autonomía funcional.

La necesidad de un sistema de valoración geriátrica 
integral se ve reflejada en la reducción de la mortali-
dad, tasas de reingresos hospitalarios como el ahorro 
de recursos económicos en salud y mejoría en térmi-
nos de funcionalidad.58 Esta estrategia es un instru-
mento disponible como programa de detección siste-
mática de los problemas geriátricos como un conjunto 
de factores que interactúan entre sí que perpetúan y 
perjudican la calidad de vida del paciente.

El cuidado paliativo incluye la mitigación de los sín-
tomas físicos como psicológicos mediante un trata-
miento clínico que incluya diuréticos, vasodilatadores, 
opioides y oxígeno. Más con el objetivo de mejorar la 
calidad de vida que para mejorar la supervivencia. El 
dolor es una condición muy frecuente en los ancianos 
y para aminorarlo se cuenta como primera línea de 
tratamiento los analgésicos tipo opioides, al principio 
a dosis bajas y luego cuando se requieran dosis diarias 
se recomienda la presentación de liberación prolonga-
da. Los analgésicos tipo antiinflamatorios no esteroi-
deos (AINE’s) deben ser evitados debido al potencial 
riesgo de daño renal, cardiovascular y gastrointestinal. 
La angina de pecho es una manifestación común de la 
enfermedad arterial coronaria (EAC), se pueden utili-
zar vasodilatadores tipo nitratos.59

CONCLUSIONES

1. Puesto que el envejecimiento es un proceso fisio-
lógico irreversible y que la ICA tiene un aumento 
significativo a medida que incrementa la edad, es 
importante reconocer que esta patología alcanzará 
tasas de prevalencia cada vez más altas y por con-
siguiente será una de las enfermedades con mayor 
impacto social. 

2. Aunque el uso de biomarcadores y técnicas de 
imagen para diagnosticar, estadificar y determinar 
la causa subyacente de la ICA sean necesarios para 

la diferenciación del diagnóstico en algunos pa-
cientes, la información reunida de la anamnesis y 
la exploración física continuará siendo la base del 
conocimiento para aplicar las pruebas de manera 
más prudente y para abordar el tratamiento más 
eficaz de los pacientes con insuficiencia cardíaca 
aguda. 

3. Es fundamental el diagnóstico precoz y el trata-
miento inicial debe comprender la identificación 
de la causa desencadenante de descompensación 
para su posterior corrección sin dilatación de 
tiempo, dirigido en estabilizar hemodinámica-
mente al paciente. 

4. Antes del alta hospitalaria a pacientes mayores se 
les debe proporcionar una valoración geriátrica 
exhaustiva basada en datos clínicos, cognitivos, 
afectivos y sociales del anciano con el objetivo de 
evaluar el grado de deterioro funcional y la con-
siguiente necesidad de rehabilitación multimodal. 

5. La valoración del paciente anciano con sospecha 
de ICA debe ser multidisciplinaria e integral con 
la participación de familia y cuidadores, puede 
mejorar la adherencia a la compleja medicación 
en pacientes con edad avanzada para cumplir con 
la medicación, la educación individualizada para 
el cuidado con el fin de disminuir la morbilidad y 
mortalidad después de su egreso clínico. 
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