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Como cardiólogo clínico, y como Presidente de la Sociedad Española de Car-
diología, es un auténtico placer prologar este Manual de cardiopatía en el 
paciente anciano, editado y realizado por relevantes miembros de la SEC y 
de su Sección de Cardiología Geriátrica. En sus bloques temáticos y en sus 
distintos capítulos se abordan, de forma clara y actualizada, los aspectos más 
importantes de la atención al paciente mayor que sufre enfermedades cardio-
vasculares. Desde los temas más específicos relacionados con la edad y con 
el envejecimiento, como la fragilidad y la situación cognitiva, hasta las últimas 
novedades en el tratamiento farmacológico, quirúrgico y percutáneo, el libro 
trata con precisión y enorme sentido práctico las peculiaridades que debemos 
tener en cuenta al acercarnos a este grupo de pacientes. 

Es cierto que en los últimos años se han producido cambios en la forma de 
transmitir la información médica y en la forma de acceder a ella. Las nuevas 
tecnologías de la información y la comunicación, así como la velocidad cre-
ciente de desarrollo de conocimientos sobre las distintas patologías, hacen 
que tengamos a nuestra disposición, de forma casi instantánea, un enorme 
caudal de información. Esto ha conducido a considerar que no son ya tan 
necesarios los libros o manuales médicos. Sin embargo, y en mi opinión, un 
libro que resuma los aspectos más importantes y bien establecidos sobre una 
enfermedad o materia es de un interés incalculable, sobre todo cuando los 
autores, como es el caso de este manual, son auténticos expertos en el tema. 
La avalancha de información de la que disponemos a diario hace inabarcable 
su conocimient completo y su aplicación, además de que muchas de las infor-
maciones novedosas no llegan a consolidarse ni siquiera en el corto plazo. Por 
eso, un texto que resuma los conocimientos asentados y que discuta de forma 
objetiva y crítica la aplicación, beneficios e inconvenientes de los últimos tra-
tamientos, es de gran interés para el clínico en su día a día con los pacientes.

Y este Manual de cardiopatía en el paciente anciano me parece un claro ejem-
plo de ello. Un libro útil, práctico y actualizado, que analiza los aspectos espe-
cíficos y diferenciados que introduce la edad avanzada y sus consecuencias 
sobre las distintas enfermedades cardíacas y su manejo. Realmente se echaba 
en falta un libro de texto sobre esta materia. Hay que felicitar a los editores y 
autores, y a la Sección de Cardiología Geriátrica de la SEC, por la idea y el gran 
esfuerzo realizado para poner a nuestra disposición este manual. Estoy seguro 
que tanto los médicos como los pacientes se sentirán agradecidos.

Prólogo

Manuel Anguita Sánchez
Presidente de la Sociedad Española de Cardiología

Índice
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Los días de nuestra edad son setenta años; Y si en los más robustos son 
ochenta años; Con todo, su fortaleza es molestia y trabajo.

Salmo 9010

En las tres décadas que llevo en el mundo de la medicina (estudiante-residente- 
cardiólogo) he tenido la suerte de poder constatar la evolución exponencial 
del apasionante campo de la Cardiología Geriátrica. Tres han sido también 
los motores de esta (r)evolución: 1) el cambio demográfico que ha expandido 
rápidamente una población de ancianos predispuestos a enfermedad cardio-
vascular; 2) la aparición de nuevas opciones diagnósticas y terapéuticas (como 
reemplazo valvular aórtico transcatéter, anticoagulantes orales directos, nue-
vos fármacos y dispositivos para insuficiencia cardíaca) destinados a cardio-
patías que afectan mayoritariamente a ancianos. 3) una reducción (que no 
desaparición) de la discriminación por motivo de edad (ageismo), creo que ya 
no quedan unidades coronarias que prohíban el ingreso de ancianos con más 
de X años…

La cardiología geriátrica, más que constatar que los pacientes con patología 
cardiovascular son casi siempre ancianos, es la integración de una perspectiva 
centrada en el paciente mayor, no en el corazón. En cierta forma va contra
corriente ya que huye del tan idolatrado Heart Team para realizar una valora-
ción geriátrica integral, un verdadero Patient Team que permita una atención 
focalizada en el enfermo con todos sus condicionantes y una toma de decisio-
nes compartida. Mi experiencia es que diagnosticar y tratar a un cardiópata 
mayor es mucho más interesante, divertido y gratificante que hacerlo a uno 
joven. Como les suelo comentar a mis residentes la cardiología del paciente 
joven suele ser sencilla y con escaso o nulo margen de maniobra. O se siguen 
las guías de práctica clínica y protocolos o se realiza mala praxis. No sucede así 
cuando tratamos a ancianos con patología cardiovascular, en los que seguir 
de forma estricta las guías puede ser la mala praxis. Cada vez más, para ser un 
buen cardiólogo hay que estar familiarizado con conceptos como la fragilidad, 
comorbilidad, polimedicación, dependencia, deterioro cognitivo, cuidados 
paliativos y otras dimensiones clínicas, sociales, financieras y psicológicas del 
envejecimiento. Hoy puedo decir con orgullo que nuestros residentes rotan 
por el servicio de Geriatría y que es una de sus rotaciones más provechosas. 

En estas tres décadas también he podido observar (y poner mi granito de 
arena) en la evolución de la Cardiología Geriátrica española. Ya en el año 
1987 el doctor José Manuel Ribera propuso a la SEC la creación de una sec-
ción de Cardiología Geriátrica; tardó otros diez años en conseguirlo pero su 
persistencia lo hizo posible. De la década de los 90 destacaría las aportaciones 

Prólogo

Índice
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Manuel Martínez-Sellés
Catedrático de Medicina. Universidad Europea de Madrid.
Profesor Asociado. Universidad Complutense de Madrid.
Jefe de Sección de Cardiología. Hospital Universitario Gregorio Marañón

de Héctor Bueno, geriatra consorte, que Circulation tras Circulation dio visibi-
lidad a nuestra Cardiología Geriátrica a nivel internacional. Otro cambio que 
se empezó a fraguar en esa década fue el generacional; la Cardiología Geriá-
trica dejó de estar liderada por cardiólogos veteranos para pasar a manos de 
jóvenes aunque sobradamente preparados, como ha sido, ya en el siglo XXI, 
Albert Ariza, gran impulsor de registros rigurosos. Este es el caso también 
de Pablo Díez-Villanueva, con lo que la Cardiología Geriátrica española ha 
entrado en lo que yo considero su edad dorada, que incluye el hecho de que 
actualmente se esté realizando en nuestro país un ensayo clínico aleatorizado 
en ancianos frágiles.
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Durante los últimos años hemos asistido a la necesidad e interés crecientes por 
el conocimiento de la patología cardiovascular en el paciente anciano. Dado 
el progresivo envejecimiento de la población, cada vez son más los pacientes 
mayores que tratamos en nuestra práctica clínica habitual, en los que es fun-
damental considerar, entre otros y además de los cardiológicos, aspectos tan 
relevantes como la fragilidad, la comorbilidad o la polifarmacia. 

Este Manual de cardiopatía en el paciente anciano surge con la ilusión y el 
propósito de reunir y actualizar los conocimientos referentes al paciente mayor 
con cardiopatía. Se trata de un texto, accesible y de fácil lectura, en el que se 
abordan, desde un enfoque integral, eminentemente clínico y centrado en 
el paciente, las principales peculiaridades y características del anciano en los 
distintos escenarios de la enfermedad cardiovascular. 

Personalmente, ha sido un placer haber podido contar para la elaboración 
de esta obra con grandes expertos en el campo de la cardiología geriátrica. 
Es nuestro deseo que esta obra mejore la formación y atención de todos los 
implicados en el cuidado del paciente mayor con cardiopatía. 

Atentamente, 

Prefacio

Pablo Díez Villanueva
Coordinador Manual de cardiopatía en el paciente anciano.
Presidente Sección Cardiología Geriátrica de la Sociedad 
Española de Cardiología

Madrid, agosto de 2018
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1. �Historia cardiológica. 
Comorbilidad. Aspectos 
farmacológicos
Elísabet Sánchez García
Médica adjunta. Servicio de Geriatría. Hospital Universitario Ramón y Cajal. Madrid

Introducción
El paciente anciano tiene unas características diferenciales en el modo de enfermar. 
La presentación atípica de las enfermedades, la existencia de pluripatología y comor-
bilidad y la alta incidencia de complicaciones derivadas de la propia enfermedad o de 
los tratamientos empleados son rasgos frecuentes en el paciente anciano. Por otra 
parte, constituye una población de especial riesgo para el desarrollo de deterioro 
funcional como complicación de cualquier proceso patológico. 

Aunque el contenido de la historia clínica cardiológica y la sistemática en la explo-
ración no difieren con respecto a la de los pacientes más jóvenes, hay que tener en 
cuenta estas particularidades y las necesidades específicas que se derivan de las mis-
mas para realizar la historia clínica en el anciano con cardiopatía. 

Historia clínica en el anciano
con cardiopatía
La historia clínica es el instrumento principal para diagnosticar y evaluar la situación 
de los pacientes con enfermedad cardiovascular. Consta de dos partes: una entre-
vista o anamnesis y un examen físico cuidadoso y exhaustivo. Debe incluir también 
un resumen de las pruebas complementarias realizadas, aunque la función de las 
técnicas especializadas es complementar el examen clínico, nunca reemplazarlo. La 
historia clínica debe incluir una valoración geriátrica integral, una valoración de la 
situación nutricional y una cuidadosa historia farmacológica. En este capítulo analiza-
remos las peculiaridades y el interés específico de cada parte de la historia clínica del 
anciano con enfermedad cardiovascular. 

XX Factores de riesgo cardiovascular
Para hacer una evaluación del riesgo cardiovascular en el anciano, conviene, además de 
enumerar los factores de riesgo cardiovascular, describir su tiempo de evolución, el grado 
de control y las dificultades de tratamiento (efectos secundarios graves o intolerancia a 
determinados tratamientos). Este tema se abordará en detalle en los capítulos 5 y 6.

Índice
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1. Historia cardiológica. Comorbilidad. Aspectos farmacológicos
I.

 H
is

to
ri

a 
cl

ín
ic

a 
y 

va
lo

ra
ci

ón
 g

er
iá

tr
ic

a

XX Antecedentes patológicos

Es imprescindible conocer y describir detalladamente en la historia todas las enfer-
medades crónicas del paciente, el grado de control de las mismas, su gravedad y 
su tratamiento. En la tabla 1 se recoge una relación de las patologías que, por su 
frecuencia o por su importancia para el manejo clínico de la enfermedad cardio-
vascular, nunca deben faltar en la historia clínica del paciente anciano. También 
incluimos datos clínicos utilizados para determinar la gravedad de las enfermedades 
más comunes. Esta información nos ayudará a realizar una valoración pronóstica 
más precisa y a tomar las decisiones clínicas individualizadas adecuadas para cada 
paciente. 

Tabla 1. �Enfermedades frecuentes en el paciente anciano y datos clínicos que 
orientan sobre la gravedad y el estadio de la enfermedad (1)

Comorbilidad Datos clínicos que orientan sobre la gravedad y el estadio  
de la enfermedad

Diabetes •	 �Hemoglobina glicosilada
•	 �Tiempo desde el diagnóstico
•	 �Lesión de órganos diana: complicaciones micro y macrovasculares

Enfermedad cerebrovascular •	 �Etiología (cardioembólico, aterotrombótico)
•	 �Localización y secuelas residuales
•	 �Deterioro cognitivo tras accidente cerebrovascular

Enfermedad vascular 
periférica

•	 �Síntomas de claudicación intermitente
•	 Índice tobillo-brazo (ITB):

– ITB 0,6-0,9: indicativo de arteriopatía ligera-moderada
– ITB < 0,6: arteriopatía grave
– ITB < 0,3: gangrena isquémica

•	 �Antecedentes de revascularización

Enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica 
(EPOC) y síndrome de apnea 
obstructiva del sueño

•	 �Oxigenoterapia domiciliaria
•	 �Número de ingresos en el último año por reagudización
•	 �Ingresos previos en Unidades de Críticos por reagudización
•	 �Severidad según criterios espirométricos en fase estable:

– Leve: VEF1 < 80 % predicho. VEF1/CVF < 70 %
– Moderado: VEF1 > 50 % y < 80 %. VEF1/CVF < 70 %
– Severo: VEF1 > 30 % y < 50 %. VEF1/CVF < 70 %
– Muy severo: VEF1 < 30 %. VEF1/CVF < 70 %

Insuficiencia renal crónica •	 �Etiología y tiempo de progresión
•	 �Gravedad según aclaramiento de creatinina
•	 �Diálisis

Enfermedad hepática •	 �Etiología 
•	 �Gravedad según clasificación Child-Pugh: se evalúa la presencia de 

encefalopatía y ascitis y los niveles de bilirrubina, albúmina y el tiempo 
de protrombina

Enfermedad tumoral •	 �Tipo de tumor y estadiaje al diagnóstico
•	 �Estadio actual de la enfermedad oncológica
•	 �Tratamiento activo curativo o paliativo realizado
•	 �Pronóstico de supervivencia

Índice
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Tabla 1. �Enfermedades frecuentes en el paciente anciano y datos clínicos que 
orientan sobre la gravedad y el estadio de la enfermedad (1) (continuación)

Comorbilidad Datos clínicos que orientan sobre la gravedad y el estadio  
de la enfermedad

Demencia •	 �Tiempo desde el comienzo de los síntomas
•	 �Tipo de demencia
•	 �La gravedad se establece en función de la limitación funcional 

secundaria al déficit cognitivo, según la clasificación Global 
deteriorating scale. 

Desnutrición Desnutrición según criterios ESPEN: Si IMC < 18,5 o si IMC < 22 con 
pérdida de peso significativa no relacionada con el tratamiento diurético 
(> 10 % en un periodo determinado o > 5 % en 3 meses)

CVF: capacidad vital forzada; ESPEN: The European Society for Clinical Nutrition and Metabolism; IMC: Índice de masa corporal; 
VEF1: volumen espiratorio forzado el primer segundo. 
Fuente: Sánchez E. 2010.

XX Enfermedad actual
Se realizará un análisis detallado de los síntomas cardiológicos principales: disnea, 
dolor torácico, síncope, palpitaciones, edemas, hemoptisis y fatigabilidad. Cada uno 
de estos síntomas debe describirse con precisión, detallando su inicio y cronología, la 
frecuencia y severidad de su presentación, la relación con factores desencadenantes 
y atenuantes, y la respuesta a cada uno de los tratamientos pautados.

La presentación atípica de la enfermedad cardiológica es frecuente y puede contri-
buir al retraso diagnóstico en esta población. La disnea, las náuseas o la diaforesis, 
sin dolor torácico típico, son una forma de presentación habitual de la enfermedad 
coronaria en los más ancianos (2). Entre las manifestaciones atípicas de la insuficiencia 
cardiaca se incluyen síntomas neurológicos (confusión, irritabilidad), gastrointestina-
les y quejas sistémicas inespecíficas (3). 

Además, hay que tener en cuenta que los síntomas que pueden ser controlados redu-
ciendo la actividad física pueden ser infravalorados por los ancianos, que atribuyen la 
nueva limitación al envejecimiento normal. Los facultativos deberán valorar y registrar 
en la historia la repercusión de la sintomatología en la situación funcional del paciente 
y en su calidad de vida, lo que resulta fundamental para orientar la toma de decisiones. 

La historia clínica del paciente cardiópata debe incluir un interrogatorio general por 
aparatos, que en el anciano tiene un interés especial. Es importante conocer si ha 
habido descompensaciones recientes de alguno de los demás problemas crónicos del 
paciente, ya que esos eventos o el tratamiento relacionado con los mismos pueden 
contribuir a su situación cardiológica. 

En el paciente mayor existen factores que dificultan la entrevista clínica y la hacen más 
laboriosa: la coexistencia de varias enfermedades con síntomas similares ocasiona múl-
tiples quejas y con frecuencia presentan dificultades en la comunicación secundarias a 
déficits sensoriales o a la alteración de la función mental. Por estas razones, puede ser 
necesario realizar varios encuentros con el paciente; en general, es útil completar y con-
trastar con la familia o los cuidadores principales la información aportada, así como revi-
sar todos los informes médicos de procesos de enfermedad que el paciente ha padecido. 
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XX Historia farmacológica
Ante la aparición de cualquier síntoma en un paciente anciano polimedicado, hay 
que realizar una historia farmacológica detallada, interrogando por cambios recien-
tes en la pauta de tratamiento o por modificaciones voluntarias o equivocaciones en 
la administración de los fármacos pautados. También es importante interrogar acerca 
de situaciones mórbidas que interfieran en la biodisponibilidad de las drogas (diarrea, 
náuseas). Las interacciones medicamentosas y los efectos secundarios de los fárma-
cos y el mal cumplimiento terapéutico explican el 40 % de las consultas médicas en 
pacientes ancianos (4). 

XX Exploración física
Una aproximación sistemática a la exploración física teniendo en cuenta los cambios 
cardiovasculares relacionados con la edad puede aumentar la precisión diagnóstica. Des-
pués de examinar la apariencia general del paciente, se deben registrar las constantes 
vitales (temperatura, tensión arterial, frecuencia cardiaca y frecuencia respiratoria), el 
peso y la talla, y posteriormente se debe realizar una exploración física general completa. 
Puede ser útil descartar la existencia de hipotensión ortostática y de pseudohipertensión. 

La exploración cardiológica debe incluir la valoración de signos de insuficiencia car-
diaca derecha o izquierda (crepitantes pulmonares, edema periférico, aumento de la 
presión venosa yugular, reflujo hepatoyugular, desplazamiento de la palpación del 
latido cardiaco, 3R y 4R) y la auscultación de soplos y tonos cardiacos característicos. 
Es frecuente escuchar en los ancianos cuatro tonos. El soplo más común es el soplo 
sistólico, que se produce por la esclerosis de la válvula aórtica. Puede ser útil describir 
las características del pulso arterial y del pulso venoso yugular. Los signos explorato-
rios característicos de cada patología se describirán en los capítulos correspondientes. 

XX Situación funcional, mental, anímica y social basal
El paciente anciano se beneficiará de un abordaje integral, por lo que recomendamos 
que de forma sistemática se realice una valoración de la situación funcional, mental, 
anímica y social del paciente. Esta información ha de formar parte de la historia 
clínica y ayudará en la toma de decisiones y en la planificación de los cuidados. En 
los siguientes capítulos explicaremos la importancia de esta información y cómo se 
realiza la valoración de estos aspectos.

XX Situación nutricional
La situación nutricional tiene un importante valor pronóstico (5). En la valoración nutri-
cional destaca la importancia de registrar el peso, la talla y los cambios ponderales 
recientes. Es útil describir si el paciente presenta anorexia e identificar los síntomas 
que interfieran con la ingesta (disnea, náuseas, plenitud), ya que muchos de ellos 
pueden estar relacionados con la enfermedad cardiológica o su tratamiento.

XX Resumen de problemas y plan de tratamiento
Es recomendable recoger en la historia clínica una lista de los distintos problemas 
médicos activos que coexisten en un paciente (cardiológicos y no cardiológicos), 
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detallando cuál es el plan y los objetivos de tratamiento para cada problema. El plan 
de tratamiento debe incluir medidas farmacológicas y no farmacológicas, como son 
el tratamiento nutricional, terapia física (6), educación y planificación de los cuidados. 
Este sistema facilita el abordaje integral del paciente y la toma de decisiones clínicas. 

Las decisiones clínicas en el paciente anciano deben individualizarse teniendo en cuenta 
las preferencias individuales (7). Más que hacer que estos opten entre las distintas posi-
bilidades de tratamiento, lo que es complicado y poco realista, deberíamos dar a los 
pacientes ancianos la oportunidad de elegir y priorizar entre los posibles objetivos de 
tratamiento (supervivencia, control de síntomas, función física…). Esto les ofrecería la 
posibilidad de expresar qué es lo más importante para ellos en relación con su salud. 

Comorbilidad
Casi tres de cada cuatro pacientes mayores de 65 años presentan varias enfermeda-
des crónicas, lo que se define como multimorbilidad (8-10). Su prevalencia aumenta con 
la edad. Además, la valoración y el manejo específico de la comorbilidad es funda-
mental en el paciente con enfermedad cardiológica, pues influye en el diagnóstico, 
en el tratamiento y en el pronóstico de la enfermedad. 

La comorbilidad se asocia con una mayor gravedad de los síntomas cardiológicos y 
a su vez puede interferir con el proceso diagnóstico, ya que con frecuencia varias 
enfermedades pueden justificar un mismo síntoma, como es el caso de la disnea en 
paciente con enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) o con insuficiencia 
cardiaca congestiva (ICC) (11). Además, puede determinar el tratamiento cardiovascu-
lar, limitando la posibilidad del uso de tratamientos útiles para la enfermedad cardio-
lógica; por ejemplo, la limitación en el uso de inhibidores de la enzima conversora de 
la angiotensina (IECA) en pacientes con enfermedad renal crónica severa. A su vez, 
los fármacos utilizados para tratar las enfermedades intercurrentes pueden empeorar 
la cardiopatía y favorecer las interacciones, disminuyendo la eficacia y la seguridad 
del tratamiento cardiovascular. 

La comorbilidad influye en el pronóstico, asociándose con peor calidad de vida, con 
un mayor consumo de recursos sanitarios y con mayor mortalidad (8). Cada diagnós-
tico y su estadio modulan el pronóstico del paciente cardiovascular; por ejemplo, el 
riesgo de muerte por causa cardiovascular es diez veces mayor en un paciente con 
enfermedad renal avanzada. La depresión, la enfermedad hepática o el diagnóstico 
de EPOC, al menos, duplican el riesgo de muerte al mes y a los 3 meses del alta hos-
pitalaria por insuficiencia cardiaca (12). La optimización del tratamiento de estas enfer-
medades no cardiológicas puede ser determinante para la estabilidad de la enferme-
dad cardiológica. En ocasiones, los casos más complejos pueden beneficiarse de la 
intervención de un especialista en multimorbilidad. 

El cumplimiento de las guías clínicas, centradas en una única enfermedad, suele con-
siderarse la piedra angular para evaluar la calidad del manejo de una patología, pero 
el manejo de pacientes complejos requiere un paradigma distinto. Hay que conside-
rar además que los pacientes con comorbilidad se excluyen de los ensayos clínicos (13). 
Solo algunas guías clínicas discuten brevemente la calidad de la evidencia en ancia-
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nos, y pocas, como las europeas de insuficiencia cardiaca (14) o cardiopatía isquémica 
crónica (15), hacen referencia a la necesidad de un manejo diferente en pacientes con 
comorbilidad, frágiles (16) o en función de la esperanza de vida. 

Conocer la esperanza de vida de un individuo a una determinada edad puede ayudar 
en la toma de decisiones; por ejemplo, es útil conocer que la esperanza de vida en 
nuestro país de una mujer de 80 años es de 9 años y en hombres 7,6 años. Estos 
datos, junto con otros de interés, como la esperanza de vida libre de discapacidad o 
la esperanza de vida con buena salud, pueden consultarse en la página web del Ins-
tituto Nacional de Estadística (http://www.ine.es). Se utilizan numerosos índices de 
comorbilidad, entre los que destaca el Cumulative illness rating scale for geriatrics (17).  
Por otra parte, se han diseñado índices pronósticos que integran comorbilidad y 
valoración geriátrica, como el MPI-Age (18), que han demostrado utilidad en distintas 
poblaciones con enfermedad cardiológica. 

Fármacos
La alta prevalencia de enfermedades crónicas en el anciano condiciona un elevado 
consumo de medicamentos que favorece la aparición de efectos adversos, de interac-
ciones y de errores de cumplimiento. Además, el envejecimiento en sí mismo modi-
fica la farmacocinética de muchas drogas, por lo que la respuesta farmacológica es 
diferente que en los jóvenes. La automedicación y el incumplimiento terapéutico por 
factores psicosociales o por la aparición de efectos secundarios son frecuentes. 

Las recomendaciones generales de prescripción en el paciente anciano se resumen 
en la tabla 2. El objetivo del plan de tratamiento ha de ser maximizar la adherencia, 
concretar el beneficio esperado y minimizar el riesgo y el daño que un tratamiento 
pueda causar, priorizando la mejoría sintomática, la funcionalidad y el confort del 
paciente. El equilibrio entre la sobreutilización o la infrautilización de medicamentos 
en ancianos, con los beneficios y riesgos que ello comporta, ha de formar parte de la 
buena práctica médica cotidiana. 

Tabla 2. �Recomendaciones generales de la prescripción farmacológica en geriatría 
para evitar reacciones adversas (1)

•	 Comenzar con la mitad de la mínima dosis recomendada de un medicamento e ir titulando lentamente la 
dosis hasta conseguir el efecto deseado.

•	 Recetar el mínimo número de fármacos posible, intentando pautar un régimen sencillo. 

•	 Revisión frecuente de los fármacos de los pacientes con objeto de: eliminar fármacos innecesarios, 
detectar fármacos repetidos, eliminar los fármacos de eficacia dudosa y comprobar que no hay errores de 
cumplimiento.

•	 Conocer los efectos secundarios de los fármacos pautados. Advertir e interrogar con frecuencia sobre el 
desarrollo de los efectos secundarios al comenzar el tratamiento y al titular la dosis. Interrogar sobre el 
efecto del nuevo fármaco pautado en la funcionalidad y la calidad de vida del paciente.

•	 Conocer las interacciones más frecuentes. Evitar administrar simultáneamente fármacos que interaccionan.

•	 En pacientes polimedicados, antes de atribuir un síntoma de reciente aparición a una nueva enfermedad, 
descartar que sea atribuible a un efecto adverso o secundario de un fármaco o a una interacción. 

Fuente: Sánchez E. 2010.

http://www.ine.es
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XX Reacciones adversas farmacológicas

Las reacciones farmacológicas adversas son la forma más usual de enfermedad iatró-
gena. El riesgo de iatrogenia es de 3 a 5 veces mayor en el anciano que en el adulto. 
Son una causa frecuente de ingreso hospitalario (19) y suponen entre la cuarta y la sexta 
causa de muerte durante la hospitalización. Se ha descrito una incidencia del 6,7 % de 
reacciones adversas graves y una incidencia global del 15 % en el medio hospitalario (20).

Los fármacos psicotrópicos y los cardiovasculares constituyen la causa más común de 
reacciones adversas graves. En ocasiones, los efectos adversos se deben a interaccio-
nes farmacológicas. 

Los efectos adversos relacionados con fármacos pueden tener gran impacto en el 
estado de salud y la calidad de vida del paciente y en la evolución de la enfermedad 
cardiovascular; por ejemplo, al comenzar algún tratamiento con efecto hipotensor, es 
frecuente la exacerbación de los síntomas de hipotensión ortostática. Este problema 
puede ocasionar caídas e incluso deterioro de la función mental. Las caídas en un 
anciano frágil pueden suponer el comienzo de una conducta que evita la situación de 
riesgo (por ejemplo, evitan salir a la calle o levantarse sin supervisión), que, si no se 
corrige, lleva a la restricción de la movilidad de manera forzada para evitar este tipo 
de accidentes. Lo mismo sucede con otros problemas importantes para la calidad de 
vida, como la aparición de incontinencia urinaria por el tratamiento con diuréticos o 
el estreñimiento en el caso de los calcioantagonistas. La aparición de estos efectos 
secundarios es una causa habitual de incumplimiento terapéutico en ancianos que 
no suelen reportar. 

XX Polifarmacia y prescripción inadecuada

La polifarmacia y la prescripción inadecuada también se asocian con resultados adversos 
de salud, entre los que se destacan un aumento de la mortalidad, hospitalización, caídas 
o deterioro cognitivo. Entre el 20 y el 40 % de los mayores de 65 años toman más de 
cinco fármacos y hasta un 10 % más de un fármaco considerado inadecuado en mayo-
res. Se han publicado instrumentos, como los criterios STOPP-START (21) o los criterios 
Beers (22), de prescripción adecuada, que pueden ser útiles para tomar decisiones sobre 
el tratamiento de pacientes complejos y simplificar el régimen terapéutico. Aplicar cual-
quiera de estos criterios ha demostrado mejorar la prescripción en mayores, detectando 
la prescripción inapropiada y la falta de prescripción de fármacos indicados.
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Objetivos
La función física, que incluye los dominios de la movilidad y las actividades de la vida 
diaria, es una medida del estado de salud que tiene una gran importancia a la hora 
del diagnóstico, el tratamiento y el pronóstico de los procesos cardiovasculares en el 
paciente mayor. El presente capítulo tiene el objetivo de tratar la valoración funcional 
y de la fragilidad, y para ello se ha divido en tres apartados: 1) definición y escenarios 
de la función física; 2) instrumentos para la valoración de la fragilidad y de la discapa-
cidad; 3) aproximación práctica para la valoración funcional y de la fragilidad en las 
enfermedades cardiovasculares.

Definición y escenarios
de la función física
La situación funcional es el grado de capacidad del sujeto para realizar sus transfe-
rencias y actividades de la vida diaria (AVD) de forma independiente (1). El término 
de discapacidad se usa para definir a aquellos sujetos que presentan algún tipo de 
dificultad o dependencia para la realización de dichas actividades. La situación fun-
cional es un dominio que no debe ser considerado exclusivamente como una varia-
ble independiente para predecir el pronóstico, sino también como una variable de 
resultado en el tratamiento de los procesos cardiovasculares en el paciente mayor (2). 
En este sentido, cuanto mayor grado y tiempo de establecimiento esté presente la 
discapacidad, existe una menor probabilidad de reversibilidad. 

La fragilidad física es un concepto novedoso que surgió para definir un estadio previo 
a la situación de discapacidad, y donde las intervenciones pueden tener un mayor 
grado de atenuación o reversibilidad de la pérdida de función (3, 4). Se trata de un 
cambio sustancial del paradigma terapéutico de la función física, es decir, se pasa 
de una etapa de tratamiento del deterioro funcional a una nueva era de prevención 
de la discapacidad. Por ello, la función física debe ser considerada como un amplio 
espectro de situaciones, que van desde el anciano robusto a aquel con discapacidad 
avanzada, donde la fragilidad física y la discapacidad son etapas diferentes, aunque 
pueden solaparse, dentro de este dominio.

Índice
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La fragilidad se considera un estado de mayor vulnerabilidad ante una situación de estrés 
que se asocia a una mayor probabilidad de presentar resultados adversos (por ejemplo: 
caídas, muerte, hospitalización o institucionalización (5). Bajo este precepto, la fragili-
dad se ha definido de dos formas distintas: 1) el fenotipo de fragilidad, que considera 
la fragilidad como un estado previo a la discapacidad (fragilidad física) (3, 4); 2) el índice 
de fragilidad, que explica la fragilidad como un conjunto de déficits (fragilidad multi-
dimensional), entre los que se incluye la discapacidad, que definen una situación de 
alto riesgo de presentar resultados adversos (6, 7). Es decir, la discapacidad se considera 
como una medida de resultado para la fragilidad física y como un factor predictor de 
malos resultados para la fragilidad multidimensional (8). 

El fenotipo de fragilidad se deriva de la cohorte de más de 5.000 sujetos de 65 o 
más años del Cardiovascular Health Study. La fragilidad se define como un síndrome 
biológico caracterizado por la presencia de tres o más de los siguientes cinco com-
ponentes: 

•	 Cansancio.

•	 Pérdida no intencionada de peso.

•	 Debilidad de la fuerza de prensión.

•	 Lentitud de la marcha.

•	 Nivel bajo de actividad física.

El ítem es positivo si el valor está en el quintil más bajo de la población de referencia. 
La fragilidad se considera como una variable categórica que clasifica a los sujetos 
como frágiles (≥ 3 factores), prefrágiles (1 o 2 factores) o no frágiles (0 factores). Su 
presencia se asocia con resultados adversos, como caídas, deterioro de la movilidad 
y la funcionalidad, hospitalización y muerte  (3, 4). 

El índice de fragilidad proviene del estudio Canadian Study of Health and Aging, 
que incluyó de forma prospectiva a más de 10.000 individuos con una edad media 
de 82 años. La fragilidad se basa en el efecto de la acumulación de déficits clínicos 
y de diferentes dominios en el riesgo de mortalidad. El índice de fragilidad es una 
variable continua de 0 a 1 que resulta del cociente entre el número de déficits pre-
sentes y el número total de déficits evaluados (por ejemplo: 10 déficits presentes 
de un total de 70 evaluados da un índice de fragilidad de 20/70 = 0,29). El índice 
de fragilidad original incluye 70 déficits, aunque existen diversas versiones poste-
riores que han reducido el número de déficits hasta los 30 sin perder capacidad 
predictiva (6, 7). 

De forma resumida, la fragilidad física debe ser valorada en los sujetos mayores inde-
pendientes, o con un grado leve de dependencia, y permite detectar al individuo con 
riesgo de discapacidad. La fragilidad multidimensional puede ser valorada a lo largo 
de todo el espectro de función física y ha mostrado, en comparación con el fenotipo 
de fragilidad, una mayor capacidad discriminativa a la hora de predecir la muerte y 
la institucionalización en aquellos individuos con dependencia moderada o avanzada 
ya establecida (figura 1). 
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Figura 1. Estadios de la función física

IB = 85-40 IB = 35-0

Paciente  
robusto

AIVD ++

IB = 100

Paciente  
con discapacidad 

leve

AIVD + ABVD ++

IB = 100-90

Paciente  
con discapacidad 

moderada

ABVD +

Paciente  
con discapacidad 

avanzada

ABVD +/-
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Fragilidad multidimensional (Clinical Frailty Scale-Herramienta de valoración multidimensional-VGI)

AIVD: actividades instrumentales de la vida diaria; ABVD: actividades básicas de la vida diaria; IB: índice de Barthel; SPPB: 
Short Performance Physical Battery (SPPB); VGI: valoración geriátrica integral.

Actividades instrumentales de la vida diaria (AIVD): uso del teléfono, comprar, preparación de comida, cuidado de la 
casa, lavado de ropa, medios de transporte, responsabilidad de la propia medicación y manejo de dinero.
Actividad básica de la vida diaria (ABVD): baño, vestido, uso de retrete, transferencias, continencia y alimentación.
Índice de Barthel (0-100): ayuda para el baño (0-15), aseo personal (0-5), uso de retrete (0-10), vestido (0-10), alimentación 
(0-10), transferencias (0-15), deambulación (0-15), uso de escalera (0-10) y la presencia o ausencia de continencia urinaria 
(0-10) o fecal (0-10).

Fuente: elaboración propia.

Instrumentos para la valoración
de la fragilidad y la discapacidad

XX Escalas de valoración de la fragilidad
Se han desarrollado múltiples instrumentos para diagnosticar la fragilidad en la 
población mayor, pero ninguno de ellos de forma individual reúne las caracterís-
ticas para ser recomendado en un paciente con una enfermedad cardiovascular 
determinada  (9, 10). Por lo tanto, cuando se seleccione una herramienta para valorar 
la fragilidad, debe considerarse en qué población y escenario fue validada, el modo 
de administración y el equipamiento necesario (11). La fase aguda de un proceso car-
diovascular limita la realización de test de rendimiento físico, siendo en este caso 
preferibles las escalas autorreferidas, siempre que el paciente no presente deterioro 
cognitivo (12).

El fenotipo de Fried es la escala más usada para definir la fragilidad física, y requiere 
tres o más de cinco criterios, de los cuales dos son de rendimiento físico (la fuerza de 
prensión y la velocidad de la marcha) (3, 4) (tabla 1). 
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Tabla 1. Instrumentos de valoración funcional y de la fragilidad

Ítems
Puntuación 

(Punto de corte)
Forma de 

administración
Dominios Evidencia

Modelo de fragilidad física

Fenotipo de fragilidad 5 0-5 
(≥ 3 = fragilidad)

Rendimiento físico
Autorreferida

Cansancio, bajo nivel de actividad física, pérdida de peso, lentitud de la 
marcha y debilidad muscular

ICA, ICC, SCA, TAVI, RCP, cirugía cardiaca

Short Physical Performance Battery (SPPB) 3 0-12 
(≤ 9 = fragilidad)

Rendimiento físico Test de equilibrio, velocidad de la marcha y levantarse de una silla ICA, ICC, TAVI, cirugía cardiaca

Escala SHARE-FI 5 0-5 
(≥ 3 = fragilidad)

Rendimiento físico Cansancio, bajo nivel de actividad física, pérdida de peso, lentitud de la 
marcha y debilidad muscular

SCA

Modelo de fragilidad multidimensional

Índice de fragilidad (IF) 70 0-1 
Variable continua

Datos extraídos de la VGI Comorbilidad, AVD, signos físicos y neurológicos ICA, ICC, EC

Escala FRAIL 5 0-5 
(≥ 3 = fragilidad)

Autorreferida Fatiga, resistencia, deambulación, pérdida de peso y comorbilidad ICA, ICC, SCA

Identification of Seniors at Risk (ISAR) 6 0-6 
(≥ 2 = fragilidad)

Autorreferida Cognición, AVD, medicaciones, visión, hospitalizaciones recientes Patología aguda en SUH 

Clinical Frailty Scale (CFS) 1 0-9 
(≥ 5 = fragilidad)

Juicio clínico Descripción clínica y pictogramas ICA, FA, SCA, TAVI, RCP, cirugía cardiaca

PRISMA-7 questionnaire 7 0-7 
(≥ 3 = fragilidad)

Autorreferida Edad, sexo, AVD, movilidad, soporte social –

Tilburg Frailty Indicator (TFI) 15 0-15 
(≥ 5 = fragilidad)

Autorreferida Física, psicológica, social ICA, ICC, FA, SCA

Edmonton Frail Scale (EFS) 9 0-17 
(fragilidad > 7)

Datos extraídos de la VGI Cognición, estado de salud, función, soporte social, medicaciones, 
nutrición, ánimo, continencia, rendimiento físico

ICA, FA, SCA, TAVI

Multidimensional Prognostic Index (MPI) 63 0-1 
(> 0,66 = fragilidad)

Datos extraídos de la VGI Cognición, AVD, nutrición, comorbilidad, medicaciones, úlceras por presión, 
soporte social

ICA, TAVI

CGA Score 5 0-10 
(≥ 7: alto riesgo)

Datos extraídos de la VGI Cognición, AVD, movilidad, comorbilidad, medicaciones ICA

Valoración funcional

Índice de Lawton y Brody 8 0-8 
(0 = máxima dependencia)

Entrevista Uso del teléfono, compras, preparación de comida, cuidado de la casa, 
lavado de ropa, uso de medios de transporte, medicación y dinero

ICA, ICC, SCA, cirugía cardiaca

Índice de Barthel 10 0-100 
(0 = máxima dependencia)

Entrevista
Autorreferida
Ejecución

Baño, vestido, aseo personal, uso del retrete, deambulación, transferencias, 
uso de escaleras, continencia y alimentación

ICA, SCA

Índice de Katz 6 A-G 
(G = máxima dependencia)

Entrevista
Ejecución

Baño, vestido, uso del retrete, traslado, continencia y alimentación TAVI, cirugía cardiaca

Escala de la Cruz Roja 1 0-5 (5 = máxima 
dependencia)

Entrevista Movilidad y control de los esfínteres ICA

Escala OARS 7 0-14 
(0 = máxima dependencia)

Entrevista Capacidad para comer, vestirse, cuidado de la apariencia personal, caminar, 
meterse y salir de la cama y bañarse

–

VGI: valoración geriátrica integral; AVD: actividades de la vida diaria; ICA: insuficiencia cardiaca aguda; ICC: insuficiencia 
cardiaca crónica; SCA: síndrome coronario agudo; FA: fibrilación auricular; SUH: Servicio de Urgencias Hospitalario; TAVI: 
implantación de la válvula aórtica mediante catéter; RCP: revascularización coronaria percutánea; EC: enfermedad coronaria.

Fuente: elaboración propia.

Índice
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Tabla 1. Instrumentos de valoración funcional y de la fragilidad

Ítems
Puntuación 

(Punto de corte)
Forma de 

administración
Dominios Evidencia

Modelo de fragilidad física

Fenotipo de fragilidad 5 0-5 
(≥ 3 = fragilidad)

Rendimiento físico
Autorreferida

Cansancio, bajo nivel de actividad física, pérdida de peso, lentitud de la 
marcha y debilidad muscular

ICA, ICC, SCA, TAVI, RCP, cirugía cardiaca

Short Physical Performance Battery (SPPB) 3 0-12 
(≤ 9 = fragilidad)

Rendimiento físico Test de equilibrio, velocidad de la marcha y levantarse de una silla ICA, ICC, TAVI, cirugía cardiaca

Escala SHARE-FI 5 0-5 
(≥ 3 = fragilidad)

Rendimiento físico Cansancio, bajo nivel de actividad física, pérdida de peso, lentitud de la 
marcha y debilidad muscular

SCA

Modelo de fragilidad multidimensional

Índice de fragilidad (IF) 70 0-1 
Variable continua

Datos extraídos de la VGI Comorbilidad, AVD, signos físicos y neurológicos ICA, ICC, EC

Escala FRAIL 5 0-5 
(≥ 3 = fragilidad)

Autorreferida Fatiga, resistencia, deambulación, pérdida de peso y comorbilidad ICA, ICC, SCA

Identification of Seniors at Risk (ISAR) 6 0-6 
(≥ 2 = fragilidad)

Autorreferida Cognición, AVD, medicaciones, visión, hospitalizaciones recientes Patología aguda en SUH 

Clinical Frailty Scale (CFS) 1 0-9 
(≥ 5 = fragilidad)

Juicio clínico Descripción clínica y pictogramas ICA, FA, SCA, TAVI, RCP, cirugía cardiaca

PRISMA-7 questionnaire 7 0-7 
(≥ 3 = fragilidad)

Autorreferida Edad, sexo, AVD, movilidad, soporte social –

Tilburg Frailty Indicator (TFI) 15 0-15 
(≥ 5 = fragilidad)

Autorreferida Física, psicológica, social ICA, ICC, FA, SCA

Edmonton Frail Scale (EFS) 9 0-17 
(fragilidad > 7)

Datos extraídos de la VGI Cognición, estado de salud, función, soporte social, medicaciones, 
nutrición, ánimo, continencia, rendimiento físico

ICA, FA, SCA, TAVI

Multidimensional Prognostic Index (MPI) 63 0-1 
(> 0,66 = fragilidad)

Datos extraídos de la VGI Cognición, AVD, nutrición, comorbilidad, medicaciones, úlceras por presión, 
soporte social

ICA, TAVI

CGA Score 5 0-10 
(≥ 7: alto riesgo)

Datos extraídos de la VGI Cognición, AVD, movilidad, comorbilidad, medicaciones ICA

Valoración funcional

Índice de Lawton y Brody 8 0-8 
(0 = máxima dependencia)

Entrevista Uso del teléfono, compras, preparación de comida, cuidado de la casa, 
lavado de ropa, uso de medios de transporte, medicación y dinero

ICA, ICC, SCA, cirugía cardiaca

Índice de Barthel 10 0-100 
(0 = máxima dependencia)

Entrevista
Autorreferida
Ejecución

Baño, vestido, aseo personal, uso del retrete, deambulación, transferencias, 
uso de escaleras, continencia y alimentación

ICA, SCA

Índice de Katz 6 A-G 
(G = máxima dependencia)

Entrevista
Ejecución

Baño, vestido, uso del retrete, traslado, continencia y alimentación TAVI, cirugía cardiaca

Escala de la Cruz Roja 1 0-5 (5 = máxima 
dependencia)

Entrevista Movilidad y control de los esfínteres ICA

Escala OARS 7 0-14 
(0 = máxima dependencia)

Entrevista Capacidad para comer, vestirse, cuidado de la apariencia personal, caminar, 
meterse y salir de la cama y bañarse

–

VGI: valoración geriátrica integral; AVD: actividades de la vida diaria; ICA: insuficiencia cardiaca aguda; ICC: insuficiencia 
cardiaca crónica; SCA: síndrome coronario agudo; FA: fibrilación auricular; SUH: Servicio de Urgencias Hospitalario; TAVI: 
implantación de la válvula aórtica mediante catéter; RCP: revascularización coronaria percutánea; EC: enfermedad coronaria.

Fuente: elaboración propia.



30

2. Valoración funcional y de la fragilidad
I.

 H
is

to
ri

a 
cl

ín
ic

a 
y 

va
lo

ra
ci

ón
 g

er
iá

tr
ic

a

Índice

Se han propuesto múltiples escalas derivadas del fenotipo de fragilidad (fenotipo 
de Fried autorreferida (13) o el Instrumento de Fragilidad para Atención Primaria de la 
Encuesta de Salud, Envejecimiento y Jubilación en Europa –SHARE-FI–) (14) o de algu-
nos de sus dominios (test de rendimiento físico) para conseguir una mejor aplica-
bilidad en escenarios clínicos específicos. Los test de rendimiento físico más utiliza-
dos son el Short Physical Performance Battery (SPPB), el Timed get-up-and-go test 
(TUG), la velocidad de la marcha, el test de los 4 o 6 minutos, la fuerza prensora, 
la fuerza de miembros inferiores y la prueba de levantarse cinco veces de la silla (15). 
El TUG cuantifica el tiempo necesario para levantarse desde una silla, caminar una 
distancia de 3 metros, girarse y retornar nuevamente a la posición de sentado. La 
velocidad de la marcha < 0,8 m/s y un TUG > 10 s son marcadores de fragilidad en 
los pacientes con enfermedad cardiovascular (16, 17). El SPPB consta de tres pruebas 
de rendimiento físico: 

•	 Equilibrio: capacidad de mantenerse con los pies juntos uno al lado del otro, en 
semitándem y tándem.

•	 Velocidad de la marcha: tiempo en caminar 4 metros.

•	 Fuerza y resistencia: tiempo en levantarse/sentarse en una silla 5 veces.

La puntuación total es de 0-12. Un punto de corte de 9 o menor indica fragilidad 
y predice deterioro funcional, tiempo de estancia, mortalidad y reingreso en los 
pacientes con enfermedad cardiovascular (18). En la actualidad, el SPPB es el mejor 
instrumento para caracterizar la fragilidad física y es el propuesto para los ensayos 
clínicos de fragilidad (19) (tabla 1).

El índice de fragilidad permite cuantificar la fragilidad multidimensional (6, 7). El 
Frailty Index-Comprehensive Geriatric Assessment (FI-CGA) es un índice de fragi-
lidad basado en los ítems de la valoración geriátrica integral (VGI) (20). El Electronic 
Frailty Index (eFI) es un índice de fragilidad incluido en la historia clínica electrónica 
en Reino Unido (21). Se han indicado diferentes herramientas de fragilidad, basa-
das en esta aproximación multidominio, que pueden ser clasificadas como de des-
pistaje o diagnósticas. En referencia a las herramientas de despistaje, destacar la 
escala Identification of Seniors at Risk (ISAR) (22), Triage Risk Screening Tool (TRST) (23),  
Clinical Frailty Scale (CFS) (24), y escala Frail (25). Las escalas ISAR y TRST constan de seis 
preguntas autorreferidas (u obtenidas por una enfermera en el triaje) sobre dife-
rentes dominios y han mostrado una buena capacidad predictiva para identificar al 
paciente mayor con alta probabilidad de presentar resultados adversos tras el alta 
desde los Servicios de Urgencias (22, 23). Una puntuación de 2 o más en la escala ISAR 
puede ser de utilidad a la hora de seleccionar a los pacientes que se beneficiarían 
de una VGI (26, 27). La CFS es una herramienta derivada de la cohorte canadiense que 
permite categorizar la fragilidad de uno a nueve estadios según el juicio clínico del 
profesional sanitario “a simple vista” (24). La escala FRAIL es una escala de despis-
taje que engloba preguntas autorreferidas del fenotipo de fragilidad y el grado de 
comorbilidad (25). Se han derivado varios instrumentos multidominio de la VGI, como 
el Tilburg Frailty Indicator (TFI) (28), el Multidimensional Prognostic Index (MPI) (29),  
la Edmonton Frail Scale (EFS) (30) y el CGA-Score (31, 32), que permiten el diagnóstico de 
la fragilidad multidimensional.
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XX Escalas de valoración de la discapacidad

La cuantificación de la función se lleva a cabo mediante el uso de escalas que evalúan 
la movilidad y la destreza en la realización de AVD. Las AVD se clasifican en activi-
dades básicas (ABVD), instrumentales (AIVD) y avanzadas (AAVD). La discapacidad o 
dependencia se define como la presencia de una limitación en, al menos, una AVD. 
Su aparición se considera un factor de mal pronóstico (mortalidad, utilización de ser-
vicios sanitarios e institucionalización, incidencia de enfermedades agudas, caídas y 
lesiones, y deterioro de la capacidad funcional). En lo que respecta a la evaluación de 
las ABVD, es preferible la observación directa de su ejecución que la documentación 
a partir de la entrevista con el paciente y/o el cuidador. La situación cognitiva del 
paciente y la sobrecarga del cuidador son variables que pueden afectar a la validez 
de la valoración. Las limitaciones a la hora de la valoración funcional de las ABVD son 
la baja prevalencia de dependencia en la población mayor a nivel comunitario y el 
efecto techo en determinadas situaciones clínicas; y de las AIVD son los condicionan-
tes culturales, geográficos y de estilo de vida (1).

Las escalas de valoración funcional más utilizadas (15) son el índice de Lawton y Brody (33)  
para las AIVD, y el índice de Barthel (IB) (34), el índice de Katz (IK) (35), la escala de inca-
pacidad física de la Cruz Roja (EFCR) (36) y la escala de actividades de cuidado personal 
del Older Americans Resources and Services (OARS) para las ABVD (37). 

El IB se administra de forma fácil y rápida por personal sanitario, tiene buena repro-
ducibilidad interobservador (kappa 0,85), ha mostrado una mayor sensibilidad a 
los cambios que otras escalas y se considera actualmente la mejor escala para este 
dominio. El IB puede obtenerse mediante entrevista, observación directa o de forma 
autorreferida, con lo que es fácilmente aplicable a cualquier escenario clínico, inclu-
yendo los Servicios de Urgencias. Los puntos de corte más frecuentes son 60, entre 
la dependencia moderada y leve, y 40, entre la dependencia moderada y severa (34). 
El IB se ha asociado con mortalidad a corto plazo en los procesos cardiovasculares 
agudos, por lo que se ha incluido en los modelos de riesgo (Bi-EFFECT, FBI-EFFECT 
y MEESSI-AHF) para mejorar la estratificación en los pacientes con insuficiencia car-
diaca aguda (38-40).

El deterioro funcional agudo es un marcador de fragilidad. Se define como la pérdida 
de autonomía en, al menos, una ABVD respecto a la situación basal (2-4 semanas 
antes de comenzar el proceso que originó el ingreso). Esta situación es una compli-
cación muy frecuente en los pacientes mayores que sufren un proceso cardiovascular 
agudo (41-43). El deterioro está más relacionado con determinadas características del 
sujeto mayor que con la gravedad de la enfermedad aguda. Dicha situación es fre-
cuente tanto en el momento del ingreso (deterioro funcional previo al ingreso) como 
al alta (deterioro funcional durante el ingreso) del paciente. El deterioro funcional 
tanto al ingreso como al alta depende del número de diagnósticos, la situación fun-
cional y cognitiva previa, la procedencia de residencia y el tiempo de estancia hospi-
talaria. Además, otros factores descritos en la literatura relacionados con el deterioro 
funcional durante el ingreso son el permanecer en cama o la utilización de sonda 
vesical durante más de 48 horas, el uso de medidas de contención química o mecá-
nica, la deprivación sensorial y la presencia de síndrome confusional agudo  (42, 43). 
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La valoración funcional debe llevarse a cabo siempre en pacientes con enfermeda-
des cardiovasculares agudas, ya que se ha mostrado que su uso en el momento de 
la atención en Urgencias permite una mejor categorización del riesgo, y durante la 
hospitalización se asocia con un menor tiempo de estancia hospitalaria, deterioro 
funcional y número de reingresos e institucionalización al alta.

Aproximación práctica para la valoración
funcional y de la fragilidad
en las enfermedades cardiovasculares
Existen múltiples estudios que muestran el efecto de la fragilidad y la discapacidad 
en el pronóstico de las enfermedades cardiovasculares tanto en fase crónica como 
aguda (figura 2) (44-46). Desde un punto de vista práctico, se recomienda realizar 
primero una valoración funcional, y, según el grado de dependencia, evaluar la fra-
gilidad física o multidimensional. En los individuos mayores independientes (o fases 
leves de discapacidad), la valoración debe ser orientada a la detección de la fragi-
lidad física mediante la escala de Fried o los test de rendimiento físico (SPPB) para 
detectar de forma precoz el deterioro funcional. En los sujetos de edad avanzada 
con discapacidad moderada o avanzada establecida, la valoración funcional debe 
centrarse en las ABVD y la movilidad (índice de Barthel). En este perfil de pacientes 
debe considerarse la información sobre otros dominios (clínico, cognitivo, social 
y nutricional), ya que estas variables también influyen en el pronóstico vital. Por 
ello, se recomienda la realización de una VGI para establecer el grado de fragilidad 
multidimensional. 

La VGI es la herramienta recomendada para la valoración y la atención de la pobla-
ción mayor en la práctica clínica, y su empleo ha demostrado múltiples beneficios a 
nivel hospitalario, comunitario y residencial (47, 48). Se trata de una evaluación holística, 
que incluye la situación clínica, funcional, cognitiva, social y nutricional, llevada a 
cabo por un equipo interdisciplinar, generalmente liderado por un geriatra, con el 
fin de establecer un plan individualizado de cuidados. Su principal limitación es que 
requiere tiempo y personal experto de distintas disciplinas. Esto ha conducido a que 
dicha valoración se lleve a cabo por un único profesional sanitario, y esto se deno-
mina valoración geriátrica (VG). La VG incluye una historia clínica y exploración física 
exhaustiva, así como la inclusión de herramientas estandarizadas y validadas, adap-
tadas al escenario clínico, que permiten guiar la valoración de los diferentes dominios 
con el fin de detectar el grado de fragilidad y discapacidad, incluso por parte de 
médicos no geriatras.

Por tanto, se debe realizar despistaje de la fragilidad física en los pacientes mayo-
res casi o totalmente independientes con enfermedad cardiovascular estable para 
prevenir el desarrollo de la discapacidad mediante una estrategia de intervención. 
En los pacientes de edad avanzada con un proceso agudo cardiovascular se debería 
realizar un despistaje de fragilidad y, en aquellos con resultado positivo, llevar a 
cabo una VG adaptada al escenario para estratificar el riesgo y diseñar un plan de 
cuidados.
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Figura 2. Algoritmo práctico de valoración funcional y de la fragilidad

Fragilidad física 
(SPPB-fenotipo de Fried)

Fragilidad multidimensional 
(valoración geriátrica)

Discapacidad (índice de Barthel –IB– )

Paciente ≥ 65 años

Ninguna-leve
Discapacidad (IB > 60)

Moderada-grave
Discapacidad (IB ≤ 60)

Fuente: elaboración propia.

Conclusiones
•	 La función es la principal medida del estado de salud y su valoración tiene una 

gran importancia a la hora del diagnóstico, el tratamiento y el pronóstico de los 
procesos cardiovasculares en el paciente mayor.

•	 La situación funcional engloba los dominios de la movilidad y la realización de las 
actividades de la vida diaria y, por tanto, la fragilidad física debería ser englobada 
como un estadio más de la función física. 

•	 La discapacidad se considera como una medida de resultado para la definición de 
la fragilidad física y como un factor predictor de malos resultados para la fragilidad 
multidimensional.

•	 La valoración funcional y de la fragilidad debe ser realizada tanto en la comunidad 
como en el momento del ingreso y del alta hospitalaria en los pacientes mayores 
con enfermedades cardiovasculares.

•	 La presencia de fragilidad y discapacidad se asocia a alto riesgo de mortalidad, 
morbilidad y complicaciones médicas. 

•	 La valoración geriátrica integral es la herramienta recomendada para la valoración 
y la atención de la población mayor en la práctica clínica.

•	 La valoración de la fragilidad física debe llevarse a cabo en los individuos mayores 
casi independientes para detectar de forma precoz el deterioro funcional, y la 
valoración de la fragilidad multidimensional debe realizarse en aquellos con disca-
pacidad moderada o avanzada establecida.

•	 Las decisiones diagnósticas y terapéuticas deberían ser tomadas basándose en la 
valoración geriátrica integral y teniendo en cuenta los valores y preferencias del 
paciente. 
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Objetivos
El presente capítulo repasa la importancia de aspectos como el soporte social, el fun-
cionamiento mental y el estado anímico en el anciano con cardiopatía. Factores poco 
evaluados en la práctica cardiológica habitual, pero altamente prevalentes y con clara 
implicación pronóstica, que influyen, por lo tanto, en la toma de decisiones clínicas y 
en la planificación de tratamientos y cuidados del paciente. 

El soporte social como factor pronóstico 
en la enfermedad cardiovascular
La red social de un individuo viene definida por el tamaño, la estructura y la frecuen-
cia de contacto del grupo de personas del entorno habitual del individuo, y suele 
incluir generalmente a la familia, amigos cercanos y grupos de contacto periódico 
para actividades formales o informales. Una red social pobre dificulta la integración 
en la sociedad y aumenta la mortalidad por accidentes y suicidios, enfermedades 
cardiovasculares y por todas las causas (1, 2).

El aislamiento social o la existencia de una red social pobre empeoran el pronóstico 
de los pacientes tras un infarto agudo de miocardio y se asocian a un aumento entre 
2 y 3 veces de la morbilidad y la mortalidad (3). Por otro lado, el tener un adecuado 
soporte social se asocia con mejoría en la calidad de vida y mejores resultados en 
salud en los pacientes con enfermedad coronaria (4). 

En los pacientes con insuficiencia cardiaca (IC), el refuerzo del soporte social ha 
demostrado reducir la morbi-mortalidad y mejorar la calidad de vida (5, 6); por ejem-
plo, con respecto a los pacientes casados, aquellos que no lo están presentan un 
riesgo entre 2-4 veces mayor de muerte o reingreso (7). El mecanismo por el que el 
pobre soporte social se asocia de manera independiente a mayor morbi-mortalidad 
no está claro. Entre las hipótesis más plausibles estarían las que consideran que un 
apoyo social adecuado puede ayudar a reducir el estrés secundario a la enfermedad 
y además ayudar en las tareas de autocuidado relacionado con la enfermedad. Este 
efecto, además, puede estar modulado por la coexistencia de sintomatología depre-
siva (8). Ambos, el pobre soporte social y la sintomatología depresiva, se asocian a 
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peor calidad de vida en los pacientes con IC, pero, además, la relación entre soporte 
social y calidad de vida está en gran medida condicionada por la existencia de sínto-
mas depresivos (8).

También en los pacientes ancianos con IC se ha estudiado el efecto del apoyo social 
en el pronóstico tras hospitalización. En los pacientes de la cohorte EPESE se encon-
tró que la ausencia de soporte emocional evaluado antes del ingreso era un potente 
predictor independiente de la aparición de eventos cardiovasculares fatales y no fata-
les en el primer año tras ingreso. La asociación en esta cohorte se restringía a las 
mujeres (9). 

En nuestro país, Rodríguez Artalejo et al. demostraron que el mayor grado de aisla-
miento social se asociaba a mayor riesgo de reingreso en pacientes ancianos con IC 
en un grupo de 371 pacientes. Esta asociación era independiente de otras variables 
biológicas o funcionales y de la misma importancia que estas. No encontraron, sin 
embargo, asociación entre aislamiento social y mayor riesgo de mortalidad (10). 

Aunque la valoración social exhaustiva es una tarea que debe realizar el trabajador 
social, todo médico que atiende a pacientes ancianos debe interesarse por algunos 
aspectos básicos que deberá preguntar y dejar reflejados en la historia, ya que, como 
hemos descrito anteriormente, van a influir en el pronóstico del enfermo y pueden 
condicionar mucho el cumplimiento del tratamiento. Se debe preguntar al menos 
el estado civil, con quién vive, si tiene hijos o no y si tiene alguien que le ayude en 
el control de la enfermedad o si recibe ayuda formal. Si se sospecha que el soporte 
social puede ser insuficiente o bien el paciente ha perdido autonomía recientemente 
o presenta ánimo decaído, debe solicitarse una valoración geriátrica más exhaustiva, 
que incluirá una valoración social utilizando escalas validadas. 

Algunas de las escalas más utilizadas en España para cuantificar el soporte social es 
la escala DUKE-UNK-11, planteada como autocuestionario tipo Likhert; es una escala 
de 11 ítems, con puntuación entre 1 y 5 en cada uno de ellos, en la que menor pun-
tuación refleja peor apoyo social percibido. El punto de corte se ha establecido en el 
percentil 15 y una puntuación ≤ 32 indica bajo apoyo percibido. Evalúa la percepción 
del paciente sobre el interés, apoyo emocional y funcional en distintas situaciones o 
en la enfermedad por parte de las personas de su entorno, más que el número de 
familiares o la frecuentación de sus visitas (11).

Otra escala utilizada en España es la escala de Gijón, que valora la situación social y 
familiar de las personas que viven en su domicilio. Incluye cinco áreas de evaluación: 
situación familiar, económica, vivienda, relaciones y contactos sociales, apoyos de la 
red social. Cada una de las cinco áreas se valora entre ideal (1 punto) y carencia social 
(5 puntos). Se considera que el paciente tiene riesgo social cuando la puntuación 
global es mayor de 10 puntos (12). 

Función mental y enfermedad cardiovascular
La interacción entre el corazón y el cerebro es importante porque comparten meca-
nismos fisiopatológicos. Hay factores de riesgo, como la hipertensión, la dislipemia o 
la diabetes, que pueden producir daño en ambos órganos, y ambos son dañados por 
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los eventos isquémicos secundarios a la aterosclerosis y los fenómenos trombóticos 
frecuentes en el anciano. 

En los pacientes que han sufrido un infarto de miocardio se ha descrito un mayor 
riesgo de demencia vascular que en la población de la misma edad y sexo sin infarto 
previo, especialmente si tras el infarto han sufrido también un ictus o una cirugía de 
by-pass coronario (13). No está claro, sin embargo, si es el infarto en sí mismo lo que 
aumenta el riesgo o la mayor presencia de factores de riesgo cardiovascular en los 
pacientes con infarto, porque factores como la diabetes mellitus, la hipertensión, el 
tabaquismo o la hipercolesterolemia sí se han asociado con mayor riesgo de demen-
cia (14). Además, una revisión reciente incluyendo 24 estudios de cohortes demostró 
mayor riesgo de deterioro cognitivo o demencia en los pacientes con enfermedad 
coronaria, con o sin infarto (15). En cualquier caso, el despistaje de deterioro cognitivo 
es especialmente importante en los pacientes con enfermedad coronaria y, sobre 
todo, en aquellos que han tenido un infarto de miocardio, y el manejo de determina-
dos factores de riesgo vascular es crítico para proteger el cerebro. 

Tradicionalmente, los ancianos con deterioro cognitivo han sido sometidos a tera-
pia de revascularización en menor medida que aquellos sin afectación mental en el 
contexto del síndrome coronario agudo con o sin elevación del ST. Sin embargo, no 
existen estudios aleatorizados que sustenten esta práctica habitual y algunos regis-
tros demuestran que cuando el deterioro mental no es muy severo (Mini Mental State 
Examination 22 ± 5), los ancianos con demencia e infarto sometidos a intervencio-
nismo coronario revascularizador tienen menor mortalidad que los tratados de forma 
conservadora (16). 

En el caso de la IC, además, la hipoperfusión crónica puede dar lugar a daño estruc-
tural cerebral tanto en la sustancia gris como en la sustancia blanca (17), lo que puede 
implicar afectación autonómica, cognitiva o anímica. 

La prevalencia de algún grado de deterioro cognitivo es frecuente en los pacientes 
con IC, entre 25-75 %, según la población incluida en los estudios, y ocurre tanto 
en los pacientes con IC con fracción de eyección reducida como preservada (18, 19). 
Clínicamente puede manifestarse como cierto grado de disfunción ejecutiva, altera-
ciones de la atención, la memoria y la función psicomotriz. La fisiopatología de este 
deterioro mental asociado no es clara, pero puede influir la alteración de la perfusión, 
la existencia de microembolias, el remodelado vascular, cierto grado de inflamación 
crónica y la disfunción endotelial. Además, especialmente en el anciano, la contribu-
ción de las distintas comorbilidades y el deterioro asociado a los múltiples reingresos 
pueden jugar un importante papel en el deterioro progresivo de la función mental. 

La coexistencia de demencia en los pacientes ancianos con IC es una de las variables 
con mayor peso en la predicción de mortalidad tanto a corto (30 días) como a largo 
plazo (5 años) (20). 

La alteración mental aguda, como es el caso del delirium, asociado frecuentemente 
a la hospitalización en el anciano, especialmente frecuente en Unidades de Cuidados 
Intensivos o tras procedimientos invasivos, se asocia a mayor riesgo de dependencia, 
deterioro cognitivo establecido y muerte tras hospitalización por enfermedad cardio-
lógica (21).
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También, la coexistencia de demencia se asocia a peores resultados tras cirugía car-
diaca y a mayor futilidad tras procedimientos como el implante transcatéter de una 
prótesis aórtica (TAVI, por sus siglas en inglés) en pacientes con estenosis aórtica 
severa (22).

Todo ello hace que en determinados contextos de enfermedad cardiológica en el 
anciano sea importante realizar una valoración de la función cognitiva, como se 
resume en la tabla 1. Algunos de ellos merecerán una valoración geriátrica o de un 
especialista en demencias para seguimiento específico.

Tabla 1. �Situaciones en las que se recomienda despistaje de alteración cognitiva  
en el anciano con cardiopatía

Realizar despistaje de alteración cognitiva Test más utilizados

Infarto de miocardio reciente
Enfermedad coronaria severa
Insuficiencia cardiaca crónica
Ingreso hospitalario reciente por IC
Ingreso hospitalario con delirium durante la 
hospitalización
Estudio preoperatorio de cirugía cardiovascular
Estudio previo a TAVI

MIS (Memory Impairment Screen)
Mini-Cog test
MMSE (Mini Mental State Examination)
Test de Pfeiffer
MOCA test (test de Montreal)

IC: insuficiencia cardiaca; TAVI: implante valvular aórtico transcatéter.
Fuente: elaboración propia.

Sintomatología depresiva
y enfermedad cardiovascular 
La sintomatología depresiva se encuentra con frecuencia asociada a la enfermedad 
cardiovascular en pacientes tanto jóvenes como ancianos. La presencia de depre-
sión se asocia a mayor riesgo de enfermedad cardiovascular incidente, incluyendo 
cardiopatía isquémica, ictus o enfermedad arterial periférica (23). Además, aproxima-
damente un tercio de los pacientes que sufren un infarto de miocardio desarrollan 
sintomatología depresiva tras el evento en el primer mes, con manifestaciones más 
frecuentemente de ansiedad y posteriormente de depresión. 

La depresión se presenta también con alta prevalencia en los pacientes con IC, pues 
entre el 13 y el 25 % de ellos presentan síntomas depresivos (24, 25), y esta cifra es más 
alta en los pacientes en fases avanzadas de la enfermedad (25). Parece que la sinto-
matología de la IC, basada en disnea muchas veces limitante, y el estrés mantenido 
pueden contribuir al desarrollo de depresión en estos enfermos. También la existen-
cia de depresión podría contribuir al empeoramiento de la IC, ya que la depresión 
tiene como sustrato biológico determinados cambios endocrinos e inflamatorios que 
podrían contribuir al empeoramiento de la enfermedad cardiaca. Además, la sinto-
matología depresiva puede condicionar un peor autocuidado, con mayor tendencia 
al autoabandono y al aislamiento social que empeoren la enfermedad cardiológica 
(figura 1). 
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Figura 1. �Mecanismos por los que la depresión puede empeorar la enfermedad 
cardiovascular
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Fuente: adaptado de Goosh RK. 2016.

Varios estudios han demostrado que la presencia de depresión empeora el pronós-
tico de los pacientes con IC (26-28), independientemente de la función ventricular, aso-
ciándose con mayor riesgo de muerte y rehospitalizaciones, y constituyendo, por 
tanto, un factor de riesgo independiente en estos pacientes (26). 

Existe además una compleja interacción entre la falta de soporte social y la depresión 
como predictores de evolución tras el infarto. Es sabido que la depresión aumenta el 
riesgo de mortalidad tras infarto (29) y empeora la calidad de vida de los pacientes con 
enfermedad coronaria, produciendo mayor sintomatología y peor funcionalidad en 
los mismos (30). El tener una buena red de apoyo social puede, sin embargo, modular 
estos efectos. En el estudio de Frasure-Smith et al. (29), que evaluó la interrelación 
entre la depresión basal y el soporte social, se demostró que los pacientes deprimi-
dos presentaron un exceso de mortalidad al año, con un riesgo tres veces mayor en 
comparación con los no deprimidos, y tras controlar por los principales predictores 
de mortalidad al año. Sin embargo, existía una interacción inversa entre la depresión 
y el apoyo social percibido por el paciente. En aquellos que percibían un apoyo social 
moderado o alto, disminuía el riesgo de mortalidad atribuible a la depresión. 

La depresión en los pacientes con IC es más frecuente en aquellos con mayor grado 
de dependencia previa y en los que tienen un soporte social más pobre (31). 

En el anciano con cardiopatía, especialmente en aquellos con un infarto de miocardio 
reciente o en aquellos con IC, hay que mantener siempre un alto grado de sospecha 
y las guías de práctica clínica recomiendan utilizar algún test de screening de depre-
sión de forma rutinaria (32). El Beck Depression Inventory (BDI) y la Cardiac Depression 
Scale han sido validados para el estudio de depresión en los pacientes con IC, pero 
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también hay otras escalas ampliamente utilizadas en este contexto, como la Geriatric 
Depression Scale o la escala PHQ-9, que recomiendan las guías americanas. 

Las intervenciones psicosociales y farmacológicas pueden ser útiles en los pacientes 
con IC y depresión, así como el ejercicio físico. El ejercicio aumenta la liberación de 
neurotransmisores, como la serotonina, la dopamina y la norepinefrina, que pue-
den mejorar la sintomatología depresiva. En un metaanálisis reciente que incluyó 
19 estudios con más de 3.000 pacientes con IC y depresión se demostró que los 
programas de ejercicio se asociaron a mejoría de la sintomatología depresiva. El 
beneficio fue mayor en los programas con ejercicio aeróbico y en la IC con frac-
ción de eyección reducida (33). Los programas de terapia cognitiva y de conducta en 
pacientes con IC y depresión mayor, junto con el tratamiento estándar, han demos-
trado reducir la sintomatología depresiva y la ansiedad y mejorar el rendimiento 
cognitivo y la calidad de vida en los pacientes con IC. Los principales estudios con 
fármacos antidepresivos en pacientes con IC resultaron negativos para el objetivo 
principal. El tratamiento con inhibidores de la recaptación de serotonina, en general, 
es seguro en estos pacientes. El principal estudio con sertralina en pacientes con IC 
con fracción de eyección reducida y depresión no demostró reducción de la sinto-
matología depresiva ni mejoría en los resultados cardiovasculares, aunque quizá la 
potencia estadística no fue suficiente para este último objetivo (34). Se obtuvieron 
resultados similares en el estudio MOOD-HF, que evaluó el tratamiento con escitalo-
pram durante 18 meses. Dicho tratamiento no demostró reducción de la mortalidad 
ni de la hospitalización por IC, ni siquiera mejoría de la sintomatología depresiva (35). 
El resultado negativo en la mejoría de la sintomatología depresiva en ambos estu-
dios pone de manifiesto la complejidad de la depresión en la IC y sugiere quizá una 
fisiopatología distinta en este contexto. El tratamiento con antidepresivos puede 
causar efectos adversos a nivel cardiovascular, especialmente hipo o hipertensión, y 
arritmias por prolongación del intervalo QT, especialmente los antidepresivos tricícli-
cos, que no deben usarse en el anciano. 

Conclusiones
•	 Factores sociales, de funcionamiento cognitivo y anímicos forman parte del con-

texto de la enfermedad cardiológica en el anciano e interactúan con su evolución 
y tratamiento. 

•	 Es importante conocer aproximaciones sencillas a los mismos que permitan ajustar 
tratamientos, tomar decisiones personalizadas o consultar a otros especialistas. 
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Objetivos
En el presente capítulo analizaremos las particularidades del abordaje del riesgo car-
diovascular en el paciente mayor que va a someterse a una cirugía no cardiaca. El 
objetivo principal es plantear una estrategia práctica que permita una adecuada valo-
ración de su riesgo cardiovascular perioperatorio.

Introducción
El continuo crecimiento de la población anciana en nuestro medio y el desarrollo de 
técnicas diagnósticas, quirúrgicas y anestésicas han conllevado en los últimos tiem-
pos un notable incremento del número de pacientes mayores sometidos a cirugías no 
cardiacas. Los datos demográficos de los pacientes sometidos a cirugía muestran una 
tendencia hacia un mayor número de pacientes de edad avanzada y a la presencia de 
un mayor número de comorbilidades. Entre las comorbilidades más importantes de 
los pacientes ancianos que requieren cirugía no cardiaca, la enfermedad cardiovascu-
lar es la que tiene mayor prevalencia. Se estima que la población de edad avanzada 
requiere una intervención quirúrgica con una frecuencia 4 veces superior a la del 
resto de la población. Según los datos publicados, alrededor del 30 % de los pacien-
tes que se someten a procedimientos quirúrgicos complejos lo hacen en presencia 
de comorbilidad cardiovascular. La cirugía no cardiaca asocia, en términos generales, 
una tasa total de complicaciones del 7-11 % y una mortalidad del 0,8-1,5 %; aproxi-
madamente, el 42 % de ellas se debe a complicaciones cardiacas (1-5). 

Una correcta evaluación del paciente nos ayudará a predecir con mayor precisión el 
riesgo de complicaciones cardiacas perioperatorias y el pronóstico e incluso supervi-
vencia a largo plazo en los pacientes ancianos que van a ser sometidos a una inter-
vención. En determinados casos, la evaluación del riesgo cardiaco puede influir en el 
tipo de operación o hacer recomendable una intervención menos invasiva, o pospo-
nerla hasta la estabilización o correcto estudio y tratamiento del paciente. 
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El riesgo de aparición de complicaciones cardiacas dependerá fundamentalmente 
de los factores de riesgo relacionados con el paciente, del tipo de cirugía y de las 
circunstancias en las que esta tiene lugar (6):

XX Factores de riesgo relacionados con el paciente anciano
En la valoración del riesgo perioperatorio ha de precisarse que la edad por sí misma 
motiva solo un pequeño aumento del riesgo de complicaciones. La situación clínica 
del paciente y sus comorbilidades sí constituyen factores muy importantes en esta 
valoración. En esencia, los riesgos más importantes se asocian con la urgencia y mag-
nitud de la intervención y con la presencia de enfermedades cardiacas, pulmonares 
y renales significativas. Es por ello que estas situaciones o entidades deberían tener 
mayor impacto en la evaluación del riesgo de los pacientes que la edad por sí misma.

Comparados con los derivados de contextos no quirúrgicos, los datos de estudios 
aleatorizados, que constituyen la evidencia en que se basan las guías de práctica 
clínica, son escasos en este contexto. Consecuentemente, cuando no se dispone de 
estudios sobre una estrategia específica de manejo cardiaco en el contexto quirúr-
gico, se extrapolan los datos de contextos no quirúrgicos y se proponen recomenda-
ciones similares, pero con diferentes niveles de evidencia.

XX Factores relacionados con la cirugía
Los factores de riesgo quirúrgico que influyen en el riesgo cardiaco están relaciona-
dos con la urgencia, el carácter invasivo, el tipo y la duración del procedimiento qui-
rúrgico y anestésico, los cambios en la temperatura corporal, la pérdida de sangre y 
las fluctuaciones en el balance de fluidos (7). De este modo, se induce una respuesta 
al estrés provocado por la propia cirugía mediada por factores neuroendocrinos 
que pueden ocasionar cambios en la regulación del sistema cardiovascular, incre-
mentos en la demanda de oxígeno de múltiples causas, alteraciones inflamatorias 
y del equilibrio de factores fibrinolíticos y protrombóticos, que también aumentan 
el riesgo de eventos trombogénicos o isquémicos coronarios. En global, podemos 
considerar que potenciales pérdidas de sangre, alteraciones del control de la tem-
peratura y el propio tipo de anestesia pueden facilitar la aparición de alteraciones 
hemodinámicas que faciliten la aparición de isquemia miocárdica, insuficiencia car-
diaca (IC) o arritmias.

La evaluación cardiaca preoperatoria y su importancia derivada dependerán en gran 
medida de la urgencia de la cirugía. En el caso de procedimientos urgentes, una valo-
ración y evaluación cardiaca no influirá probablemente en el curso de la intervención 
de una manera definitiva, pero sí podría hacerlo en el manejo del paciente durante el 
curso perioperatorio inmediato. 

Atendiendo al riesgo cardiovascular, las intervenciones quirúrgicas pueden dividirse en 
intervenciones de bajo riesgo, de riesgo intermedio y de alto riesgo. La tasa estimada de 
eventos cardiacos (muerte cardiaca e infarto de miocardio) a los 30 días es inferior al 1 %  
en intervenciones de riesgo bajo y superior al 5 % en las de riesgo elevado (tabla 1).
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Tabla 1. Estimación del riesgo quirúrgico según el tipo de cirugía o intervención

Riesgo bajo: < 1 % Riesgo intermedio: 1-5 % Riesgo alto: > 5 %

•	 Cirugía superficial
•	 Cirugía de mama
•	 Cirugía dental
•	 Cirugía de tiroides
•	 Cirugía ocular
•	 Cirugía reconstructiva
•	 Cirugía carotídea 

asintomática 
(endarterectomía o stent)

•	 Cirugía ginecológica menor
•	 Cirugía ortopédica menor 
•	 Cirugía urológica menor 

•	 Cirugía intraperitoneal 
(esplenectomía, reparación de 
hernia de hiato, colecistectomía)

•	 Cirugía carotídea sintomática
•	 Angioplastia arterial periférica
•	 Reparación endovascular de 

aneurisma
•	 Cirugía de cabeza y cuello
•	 Cirugía neurológica u 

ortopédica mayor 
•	 Cirugía urológica/ginecológica 

mayor
•	 Cirugía intratorácica no mayor

•	 Cirugía aortica y vascular mayor
•	 Revascularización abierta de 

extremidades inferiores/amputación/
tromboembolectomía

•	 Cirugía de duodeno-páncreas
•	 Resección de hígado y cirugía de vías 

biliares
•	 Esofagectomía
•	 Reparación de perforación intestinal
•	 Resección de glándulas suprarrenales
•	 Cistectomía total
•	 Neumonectomía

Adaptada de referencia 25.

Respecto a las técnicas empleadas, los procedimientos endoscópicos y endovascula-
res favorecen una recuperación acelerada del paciente y reducen la duración de la 
estancia hospitalaria e incluso la tasa de complicaciones. En este sentido, cabe desta-
car que el beneficio de los procedimientos laparoscópicos probablemente sea mayor 
si cabe para los pacientes ancianos porque requieren una estancia hospitalaria más 
corta y presentan una menor incidencia de complicaciones cardiacas, entre otras (8). 
Cuando se tienen en consideración métodos alternativos a la cirugía abierta clásica, 
como los procedimientos endovasculares o endoscópicos, que son menos invasivos, 
es preciso sopesar y buscar un equilibrio entre los beneficios inmediatos por la reduc-
ción de la morbilidad temprana y la eficacia a medio y largo plazo.

En cuanto a las técnicas anestésicas, reseñar que aquellas menos invasivas, como la anes-
tesia locorregional y neuroaxial, pueden reducir el estrés causado por la propia cirugía. 
Pueden contribuir de esta manera a reducir la mortalidad temprana en pacientes con 
riesgo cardiaco intermedio-alto y limitar la aparición de complicaciones posoperatorias (9). 

En este sentido, aunque los factores específicos del paciente son más importantes 
que los factores específicos de la cirugía para la predicción del riesgo cardiaco de la 
cirugía no cardiaca, no se debe ignorar la importancia que tiene el tipo de cirugía y 
la técnica anestésica empleados (6).

XX �Índices de riesgo y algoritmos de evaluación   
del riesgo perioperatorio

En la búsqueda de una estrategia efectiva para la reducción del riesgo cardiaco periopera-
torio, debemos incluir una cuidadosa evaluación cardiaca y de la historia médica antes del 
procedimiento. Dos motivos fundamentales sustentan esta afirmación, el primero es que 
los pacientes con riesgo cardiaco bajo pueden ser operados con seguridad y sin retraso. 
En estos casos no es probable que las estrategias de reducción del riesgo reduzcan más el 
riesgo perioperatorio. El segundo motivo radica en que la reducción del riesgo mediante 
tratamiento farmacológico es más coste-efectiva en pacientes cuyo riesgo cardiaco se sos-
pecha más alto. En estos casos, las pruebas de imagen no invasivas pueden ser una herra-
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mienta útil para identificar a los pacientes de mayor riesgo, pero deberían reservarse para 
aquellos en los que el resultado de dichas pruebas puedan influir o modificar la actitud o 
manejo del paciente. En las últimas décadas se han desarrollado y estudiado varios índices 
de riesgo que representan la relación entre las características clínicas y la morbi-mortalidad 
cardiaca perioperatoria. Pueden ser de utilidad a la hora de determinar la necesidad de 
evaluación cardiaca, tratamiento farmacológico y evaluación del riesgo de eventos car-
diacos. De ellos, y considerado clásicamente por muchos clínicos e investigadores como 
el mejor índice para la predicción del riesgo cardiaco en la cirugía no cardiaca, destaca el 
llamado “índice revisado de riesgo cardiaco” o “índice de Lee” (10), diseñado para predecir 
el riesgo posoperatorio de infarto de miocardio, edema pulmonar, fibrilación ventricular o 
parada cardiaca y bloqueo cardiaco completo a través de varios factores (tabla 2). Define 
un riesgo de complicación mayor cardiaca del 11 % en caso de presentar tres o más fac-
tores y del 0,4 % en caso de no presentar ninguno. No obstante, los índices clásicos (como 
el de Lee) fueron desarrollados hace muchos años y, desde entonces, se han producido 
numerosos cambios en el tratamiento de las cardiopatías y el manejo operatorio, periope-
ratorio y anestésico de los pacientes de cirugía no cardiaca. En este sentido, más recien-
temente se ha desarrollado un nuevo modelo de predicción para la evaluación del riesgo 
intraoperatorio y posoperatorio de infarto de miocardio o parada cardiaca a partir de la 
base de datos del programa NSQIP (American College of Surgeons National Surgical Qua-
lity Improvement Program) (11). El modelo NSQIP-MICA identifica cinco variables predictivas 
de infarto de miocardio/parada cardiaca perioperatorios (tabla 2). Al contrario de otros 
métodos de estratificación del riesgo, el modelo NSQIP no establece una puntuación, sino 
que proporciona una estimación del riesgo según un modelo de probabilidad de infarto 
de miocardio o parada cardiaca para un paciente individual. El modelo NSQIP y el índice de 
riesgo de Lee proporcionan perspectivas diagnósticas complementarias y actualmente las 
guías europeas recomiendan el uso de alguno de ellos en la evaluación del riesgo cardiaco 
periquirúrgico (12). Es importante precisar, sin embargo, que los modelos de riesgo deberán 
ser considerados un elemento más a tener en cuenta en el proceso de evaluación y no el 
único factor para la toma de decisiones.

Tabla 2. Índices de valoración del riesgo cardiaco 

Factores del índice revisado de riesgo cardiaco (índice de Lee)

•	 Cardiopatía isquémica
•	 Insuficiencia cardiaca
•	 Ictus o accidente isquémico transitorio
•	 Insuficiencia renal (creatinina sérica > 2 mg/dl o un aclaramiento de creatinina < 60 ml/min/1,73 m2)
•	 Diabetes mellitus en tratamiento con insulina
•	 Cirugía de alto riesgo (intraperitoneal, intratorácica o vascular suprainguinal)*

Modelo NSQIP-MICA

•	 Tipo de cirugía
•	 Estado funcional
•	 Creatinina (> 1,5 mg/dl)
•	 Clase de la Sociedad Americana de Anestesiólogos (ASA)
•	 Edad

* Solo los factores clínicos (no incluye “cirugía de alto riesgo”) se valoran en el algoritmo de decisión de manejo perioperatorio del 
riesgo cardiovascular (figura 1).

Adaptada de referencias 10 y 11.
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Otro importante parámetro adicional en la valoración del riesgo cardiaco periopera-
torio que ha de tenerse en cuenta es la valoración de la capacidad funcional. Esti-
mada en equivalentes metabólicos (MET), 1 MET es igual a la tasa metabólica basal. 
Puede estimarse a partir de la capacidad referida por el propio paciente para reali-
zar algunas actividades cotidianas o ser evaluada de manera objetiva mediante una 
ergometría o prueba de esfuerzo. La incapacidad para subir dos pisos de escaleras 
o correr una distancia corta (equivaldría a menos de 4 MET) indica una mala capa-
cidad funcional y se asocia con un incremento de la incidencia de eventos cardiacos 
posoperatorios. En contraposición, cuando la capacidad funcional es alta, el pro-
nóstico periquirúrgico respecto a dichos eventos es excelente, incluso en presencia 
de cardiopatía isquémica (CI) y otros factores de riesgo (13). En pacientes con mala 
capacidad funcional o si esta se desconoce, la presencia y el número de factores de 
riesgo clínicos o quirúrgicos (aplicando algún índice de riesgo) pueden determinar la 
estratificación preoperatoria del riesgo y el manejo perioperatorio.

Considerando lo anteriormente expuesto, la Sociedad Europea de Cardiología pro-
pone un algoritmo de evaluación preoperatoria de riesgo que se resume a continua-
ción en varios pasos y se expone en la figura 1:

•	 Paso 1. Valoración de la urgencia del procedimiento quirúrgico. En los casos 
urgentes, los factores específicos del paciente y de la cirugía determinan la estrate-
gia a seguir. No son precisas valoraciones adicionales para ese propósito. Pueden 
aportarse recomendaciones para el manejo posoperatorio.

•	 Paso 2. Se debe identificar y tratar, en su caso, a los pacientes inestables antes de 
la cirugía (síndromes coronarios agudos, insuficiencia cardiaca descompensada, 
arritmias graves y valvulopatías sintomáticas). Requiere normalmente cancelar o 
aplazar la cirugía para estabilizar al paciente. Es recomendable que la opción tera-
péutica definitiva, tanto para su cardiopatía como para la cirugía no cardiaca pen-
diente, sea consensuada por un equipo multidisciplinar.

•	 Paso 3. En pacientes estables debe valorarse el riesgo del procedimiento quirúr-
gico (tabla 1). Si se estima que el riesgo es bajo (< 1 %), es poco probable que los 
resultados de las pruebas aconsejen cambiar el manejo del paciente y se puede 
proceder con la cirugía programada. Pueden identificarse factores de riesgo y reco-
mendarse cambios en el estilo de vida y el tratamiento farmacológico apropiado. 

•	 Paso 4. Valoración de la capacidad funcional del paciente. Si un paciente cardiaco 
asintomático o estable tiene una capacidad funcional moderada o buena (> 4 MET), 
es poco probable que los resultados de las pruebas aconsejen cambiar el manejo 
perioperatorio, independientemente del procedimiento quirúrgico programado.

•	 Paso 5. En pacientes con capacidad funcional baja, es preciso valorar el riesgo 
del procedimiento quirúrgico, como se señala en la tabla 1. En cirugías de riesgo 
intermedio, esta puede llevarse a cabo. Adicionalmente, para los pacientes con 
uno o más factores clínicos de riesgo de Lee (tabla 2), se recomienda realizar un 
electrocardiograma (ECG) basal para controlar potenciales cambios posteriores en 
el posoperatorio.

•	 Paso 6. En cirugías de alto riesgo, si los pacientes presentan tres o más factores clí-
nicos de riesgo (tabla 2), se debe considerar la realización de pruebas no invasivas 
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antes del procedimiento quirúrgico. Se pueden identificar los factores de riesgo y 
optimizar el tratamiento médico.

•	 Paso 7. Por último, la interpretación de las pruebas de estrés no invasivas: si no 
existe isquemia inducida por estrés o existe isquemia leve-moderada, se reco-
mienda proceder con la cirugía programada. En pacientes con isquemia extensa 
inducida por estrés se recomienda un manejo perioperatorio individualizado, 
teniendo en cuenta riesgos y beneficios potenciales de las distintas estrategias de 
tratamiento, considerando además el efecto del tratamiento farmacológico o la 
revascularización coronaria a corto y largo plazo. 

Figura 1. Algoritmo de evaluación del riesgo cardiovascular en cirugía no cardiaca

Paso 1

Paso 2

Paso 3

Paso 4

Paso 5

Paso 6

Paso 7

Cirugía

¿Cirugía urgente o emergente?

¿Enfermedad cardiaca activa o 
inestable?

¿Cirugía de bajo riesgo?

¿Paciente asintomático y 
capacidad de esfuerzo > 4 MET?

¿Cirugía de riesgo intermedio?

¿Factores de riesgo cardiaco 
(Índice de Lee)?

Debe considerarse la realización 
de pruebas de estrés no invasivas

Interpretación de los resultados 
de las pruebas  

de estrés no invasivas

Isquemia 
ausente o  

leve/moderada

Isquemia 
extensa

No

Sí

Sí

Sí

Sí

Sí

≤ 2

No

No, intermedio o alto

No, ≤ 4 MET

No, alto riesgo

≥ 3

Realización de cirugía
Recomendaciones sobre el manejo pre y 

posoperatorio

Tratamiento de su cardiopatía/estabilización
Valorar entonces la realización de la cirugía

Se recomienda que el caso sea estudiado por un 
equipo multidisciplinar

Valorar cuidadosamente y optimizar según casos 
el tratamiento de los factores de riesgo (con 
especial atención a pacientes con CI y/o IC)

Realización de la cirugía

Además de las indicaciones previas, en pacientes 
con 1 o más factores de riesgo, se puede valorar 

realizar pruebas de estrés no invasivas

Puede valorarse, además de las pruebas de 
estrés no invasivas y/o comentado previamente, 

la realización de ecocardiografía de reposo 
precirugía para valorar función VI

Proceder a cirugía
Optimizar tratamiento (si procede)

Manejo individualizado
Considerar el beneficio potencial de 

la cirugía no cardiaca frente a los 
efectos adversos posibles o el efecto 

de una eventual revascularización 
tras posponer la cirugía

CI: cardiopatía isquémica; IC: insuficiencia cardiaca; MET: equivalentes metabólicos; VI: ventrículo izquierdo.

Adaptada de referencia 12.

Índice
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XX Biomarcadores
En la valoración cardiológica perioperatoria, los biomarcadores pueden dividirse en 
marcadores de isquemia y daño miocárdico, inflamación, estrés y función del ventrí-
culo izquierdo (VI). En los últimos años, diversos trabajos han estudiado la relevancia 
en la información obtenida de estos marcadores en el contexto periquirúrgico.

Las troponinas cardiacas T e I son los marcadores de elección para el diagnóstico 
de infarto de miocardio, ya que aportan una sensibilidad y una especificidad mayor 
frente a otros biomarcadores (especialmente las ultrasensibles). Ofrecen información 
pronóstica complementaria e independiente de otros indicadores de riesgo, isquemia 
o daño cardiaco, como son las alteraciones electrocardiográficas (principalmente, la 
desviación del segmento ST) y la valoración de la función y contractilidad del VI. Ha 
de tenerse en cuenta que incluso pequeños aumentos de la troponina en el periodo 
perioperatorio pueden reflejar un daño miocárdico clínicamente relevante, indicando 
un pronóstico y resultados más desfavorables (14-16). 

El péptido natriurético cerebral (BNP) y la prohormona aminoterminal del BNP 
(NT-proBNP) se producen en los miocitos cardiacos en respuesta a aumentos de estrés 
en la pared miocárdica. Esto sucede en cualquier fase de la IC, independientemente 
de la presencia o ausencia de isquemia miocárdica. Las cifras de BNP y NT-proBNP 
séricas se han convertido en indicadores pronósticos importantes para numerosas 
enfermedades cardiacas en contextos no quirúrgicos. Los títulos preoperatorios de 
BNP y NT-proBNP tienen un valor pronóstico adicional de mortalidad a largo plazo y 
eventos cardiacos tras la cirugía vascular mayor no cardiaca (17-19).

Dados los escasos datos disponibles de estudios prospectivos aleatorizados y según 
la evidencia existente, no se puede proponer la determinación sistemática de biomar-
cadores en pacientes ancianos programados para cirugía no cardiaca, pero podría 
considerarse para pacientes de alto riesgo (≤ 4 MET o índice revisado de Lee > 1 
para cirugía vascular y > 2 para cirugía no vascular) (12). Es necesario señalar que la 
elevación de los títulos de troponinas o péptidos natriuréticos no siempre reflejan 
isquemia miocárdica, infarto de miocardio o insuficiencia cardiaca; dicha elevación 
puede observarse también en muchas otras enfermedades. El diagnóstico de infarto 
de miocardio o descompensación de insuficiencia cardiaca nunca se debe realizar 
basándose únicamente en la determinación de biomarcadores.

XX Pruebas diagnósticas no invasivas e invasivas
Las pruebas preoperatorias no invasivas proporcionan información sobre tres marca-
dores cardiacos: disfunción del VI, isquemia miocárdica y anomalías valvulares car-
diacas, y estos tres marcadores son determinantes importantes de eventos adversos 
posoperatorios. La radiografía de tórax antes de la cirugía no cardiaca no está reco-
mendada si no hay indicaciones específicas. Se recomienda realizar ECG preoperato-
rio a pacientes con uno o más factores de riesgo programados para cirugía de riesgo 
intermedio o alto. Además, se considera que puede ser útil en cualquier paciente 
sometido a cirugía de riesgo intermedio sin factores de riesgo o incluso de bajo 
riesgo si presenta uno o más factores clínicos del índice de Lee. La función del VI 
se evalúa en reposo mediante distintas técnicas de imagen. Para la detección de 
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la isquemia miocárdica se puede emplear el ECG de esfuerzo y varias técnicas de 
imagen no invasivas. En términos generales, el algoritmo diagnóstico para la estrati-
ficación del riesgo de isquemia miocárdica y de disfunción del VI debe ser similar al 
propuesto para pacientes de contextos no quirúrgicos con sospecha o confirmación 
de CI (20). Las pruebas no invasivas deben considerarse no solo para la indicación de 
revascularización arterial coronaria, sino también para aconsejar al paciente y modi-
ficar el manejo perioperatorio según el tipo de cirugía, la técnica anestésica y el 
pronóstico a largo plazo.

Otras situaciones concretas

XX �El anciano con cardiopatía isquémica sometido  
a cirugía no cardiaca

Con la edad se produce un incremento en la prevalencia de enfermedad coronaria. 
La evaluación del riesgo en estos pacientes depende de su situación de estabilidad o 
inestabilidad previa, fundamentalmente, de su capacidad funcional, del riesgo de la 
intervención y su urgencia, como ya hemos comentado previamente.

Pacientes con síndrome coronario agudo  
o cardiopatía isquémica inestable

El tratamiento de la condición cardiaca inestable debe ser priorizado por encima de 
la realización de la intervención no cardiaca, salvo que se juzgue mayor la emergen-
cia de la intervención no cardiaca por riesgo vital inmediato. De este modo, siempre 
que se pueda, se pospondrá la intervención no cardiaca y se procederá a tratar al 
paciente acorde a las recomendaciones actuales de las guías de práctica clínica con 
tratamiento farmacológico adecuado y revascularización precoz.

Pacientes con cardiopatía isquémica estable

En los pacientes con enfermedad coronaria estable previa es importante conocer las 
características de su cardiopatía en detalle (anatomía coronaria, función ventricular, 
tipo y características de la revascularización coronaria, etc.) y, como hemos visto, 
su capacidad funcional. El papel de la evaluación diagnóstica y la revascularización 
coronaria invasiva profilácticas sistemáticas para la reducción del riesgo coronario en 
la cirugía no cardiaca no está bien establecido. Las indicaciones de coronariografía y 
revascularización coronaria preoperatorias para pacientes con CI sospechada o cono-
cida programados para cirugía mayor no cardiaca son similares a las del contexto no 
quirúrgico. Siempre que la cirugía no cardiaca pueda aplazarse sin correr riesgos, 
se recomienda controlar la isquemia miocárdica antes de la cirugía. No existen indi-
caciones para el cribado sistemático de la isquemia miocárdica (silente) antes de la 
cirugía no cardiaca. En relación con el tratamiento betabloqueante, se recomienda 
mantenerlo en pacientes que ya lo tomaban y valorar su inicio si no lo tomaban pre-
viamente, con inicio entre 30 días y un mínimo de 2 días previos a la cirugía y hacer 
un uso y dosificación juiciosos para mantener una frecuencia cardiaca objetivo de 
60-70 lpm y no disminuir la presión arterial sistólica por debajo de los 100 mmHg (12). 

Índice
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Pacientes con revascularización previa y tratamiento antiagregante

En relación a la terapia antiplaquetaria y una eventual suspensión antes de lo esti-
pulado por la condición inicial que indicó su establecimiento, se estima que entre 
el 5 y el 25 % de los pacientes a los que se ha implantado un stent van a requerir 
una cirugía no cardiaca en los 5 años posteriores a dicho implante. El abordaje, que 
debe ser multidisciplinario, lo determinan tres aspectos fundamentales: el riesgo de 
trombosis del stent (particularmente en la suspensión del tratamiento antiagregante 
plaquetario doble), las consecuencias del retraso de la intervención y, por último, 
el riesgo hemorrágico y sus consecuencias. La cirugía se asocia a un estado pro-
trombótico, lo cual aumenta el riesgo de complicaciones cardiovasculares. Por ello, 
en general, estos pacientes deben mantener el tratamiento con ácido acetilsalicílico 
(AAS) previamente a la cirugía no cardiaca, suspendiéndolo solo ante intervencio-
nes con riesgo muy alto de complicaciones hemorrágicas. El aumento del riesgo de 
sangrado condicionado por AAS suele consistir en hemorragias menores en relación 
con el riesgo que conlleva su suspensión. Es importante también considerar las dife-
rencias entre las distintas generaciones de los stents farmacoactivos (SFA). Todas las 
recomendaciones previas se realizaron en la época de implante de SFA de primera 
generación, que presentaban un mayor riesgo de eventos adversos respecto a los 
desarrollados posteriormente. Los SFA de segunda generación se asocian con menor 
riesgo de eventos adversos (incluida la trombosis del stent), lo que posibilita duracio-
nes del tratamiento más cortas y permite una suspensión precoz de la doble terapia. 
Las últimas recomendaciones de las sociedades científicas y expertos posicionan a 
los SFA de nueva generación como de elección, incluso para los pacientes con alto 
riesgo de sangrado. En pacientes con enfermedad coronaria estable e implante de 
stent, la intervención debe demorarse, siempre que el riesgo de retrasar la cirugía sea 
razonable, al menos 1 mes después del implante, independientemente del tipo de 
stent. Sin embargo, para los pacientes con riesgo trombótico alto por haber sufrido 
un síndrome coronario agudo, se continúa fijando 6 meses para la interrupción del 
inhibidor del P2Y12 (clopidogrel, ticagrelor o prasugrel), siempre que sea posible.  
El inhibidor del P2Y12 debe suspenderse con antelación suficiente para que no haya 
inhibición plaquetaria residual (al menos, 3 días ticagrelor, 5 días clopidogrel y 7 días 
prasugrel) y reanudarse lo antes posible en caso de precisarlo. En los casos de mayor 
riesgo puede ser aconsejable que la cirugía sea llevada a cabo en un centro con dispo-
nibilidad de angioplastia coronaria 24 horas al día (21).

XX �El anciano con insuficiencia cardiaca sometido  
a cirugía no cardiaca

La IC es un factor de riesgo de eventos cardiacos perioperatorios bien establecido 
y muy frecuente en los pacientes mayores de 70 años, con una prevalencia mayor 
al 10 % en países desarrollados (22). En los pacientes estables con disfunción ventri-
cular se debe mantener o iniciar el tratamiento médico óptimo recomendado según 
las guías de práctica clínica. En el caso de los betabloqueantes y los inhibidores de 
la enzima conversora de angiotensina/antagonistas de los receptores de la angio-
tensina II (IECA/ARA-II) o sacubitrilo/valsartán, deben iniciarse (si el paciente no los 
recibía previamente) semanas antes de la intervención para alcanzar las dosis ade-
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cuadas idealmente. Generalmente, se recomienda mantener la medicación para la 
IC, vigilar estrechamente el estado hemodinámico del paciente y corregir la volemia 
cuando sea necesario. Para pacientes propensos a la hipotensión, puede considerarse 
la suspensión temporal de la medicación 1 día antes de la cirugía y, siempre que sea 
posible, continuar el tratamiento con bloqueadores beta. En los pacientes inestables 
debe posponerse la intervención hasta la estabilización del paciente si es posible. Las 
determinaciones de péptidos natriuréticos están relacionadas con el pronóstico de la 
IC y la morbi-mortalidad perioperatoria. Tanto las determinaciones preprocedimiento 
como en el posoperatorio pueden aportar información pronóstica relevante, como 
ya se ha comentado.

XX �El anciano con valvulopatía sometido  
a cirugía no cardiaca

Las valvulopatías pueden aumentar el riesgo de complicaciones cardiovasculares 
perioperatorias, dependiendo del tipo y gravedad de la disfunción valvular y del tipo 
o riesgo de la cirugía. Una primera aproximación pasa por el correcto estudio y diag-
nóstico del paciente anciano con sospecha de valvulopatía mediante una correcta 
evaluación clínica y ecocardiográfica. 

La valvulopatía más frecuente en el paciente anciano es la estenosis aórtica. La 
estenosis grave es un factor de riesgo de muerte e infarto de miocardio periope-
ratorios bien establecido. En caso de cirugía no cardiaca urgente que no se puede 
posponer en pacientes con estenosis aórtica grave, el procedimiento quirúrgico se 
realiza con un control hemodinámico más invasivo y se evitan, en la medida de lo 
posible, los cambios rápidos del estado volumétrico y la frecuencia cardiaca. En 
caso de cirugía no cardiaca electiva, la presencia de síntomas es un factor funda-
mental. Si el paciente está asintomático y la intervención extracardiaca no es de 
alto riesgo, puede proceder a operarse; sin embargo, si el paciente está sintomá-
tico, se debe considerar el reemplazo de la válvula aórtica. Para pacientes ancianos 
de riesgo intermedio-alto o con contraindicaciones para el reemplazo quirúrgico de 
válvula aórtica, la valvuloplastia aórtica con balón o, preferiblemente, el implante 
transcatéter de válvula aórtica (TAVI) podrían ser opciones terapéuticas aceptables 
antes de la cirugía (23).

En la estenosis mitral, la cirugía no cardiaca puede realizarse con un riesgo relativamente 
bajo en los pacientes con estenosis mitral no significativa y en pacientes asintomáti-
cos con estenosis mitral significativa sin hipertensión pulmonar mayor de 50 mmHg.  
Para los pacientes con estenosis mitral significativa y presión pulmonar sistólica  
> 50 mmHg, y en aquellos pacientes sintomáticos, podría valorarse la realización de 
una comisurotomía mitral percutánea o una intervención quirúrgica.

En las insuficiencias mitral y aórtica los pacientes con buena función sistólica del VI y 
asintomáticos tienen bajo riesgo. En los pacientes sintomáticos o con disfunción sis-
tólica el riesgo es elevado y, si la intervención no puede posponerse, debe realizarse 
bajo monitorización estricta.

Los pacientes portadores de prótesis valvulares pueden ser referidos a cirugía no car-
diaca sin riesgos adicionales siempre que no se haya detectado disfunción protésica (12).
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XX �El anciano con tratamiento anticoagulante  
sometido a cirugía no cardiaca

La mayoría de las cirugías requieren la suspensión del tratamiento anticoagulante. 
Sin embargo, en procedimientos en los que el riesgo de mantener la anticoagulación 
conlleve un riesgo de hemorragia muy bajo y asumible por el operador debería con-
templarse la no suspensión del mismo. 

Los antivitamina K presentan un metabolismo predominantemente hepático y míni-
mamente renal. En general, se recomienda suspender el acenocumarol 3 días antes 
de la intervención y la warfarina 5 días antes. Se recomienda realizar un control del 
international normalized ratio (INR) antes de la intervención, teniendo como objetivo 
general un INR menor de 1,5.

En cuanto a los anticoagulantes de acción directa (ACOD), su farmacocinética es pre-
decible y depende de la función renal. De este modo, la decisión de cuándo interrum-
pirlos dependerá del tipo de ACOD, de la función renal del paciente (aclaramiento de 
creatinina) y del riesgo hemorrágico de la propia intervención (tabla 3). 

Tabla 3. �Recomendaciones para la suspensión prequirúrgica de los anticoagulantes 
orales directos 

Dabigatrán Apixabán, edoxabán, rivaroxabán

Bajo riesgo hemorrágico ClCr ≥ 80: 1 día 
ClCr 50-79: 2 días 
ClCr < 50: 3 días 

ClCr ≥ 30: 1 día 
ClCr 15-30: 2 días

Medio-alto riesgo hemorrágico ClCr ≥ 80: 2 días 
ClCr 50-79: 3 días 
ClCr < 50: 4 días

ClCr ≥ 30: 2 días 
ClCr 15-30: 3 días

ClCr: aclaramiento de creatinina (ml/min).

Adaptada de referencia 24.

En general, no se recomienda el uso de terapia puente con heparina, salvo para 
pacientes con riesgo tromboembólico muy alto (ictus en los últimos 3 meses, 6 meses 
en paciente con prótesis valvular; valvulopatía mitral reumática o prótesis mecánica en 
posición mitral, tricúspide o monodisco aórtica; o un valor en la escala CHA2DS2-VASc  
de 7-9). 

En ausencia de sangrado en el posprocedimiento, se recomienda reintroducir la anti-
coagulación a las 24 horas del procedimiento, salvo en casos seleccionados de alto 
riesgo hemorrágico, en los que se recomienda posponerlo entre 48-72 horas (24).

Conclusiones
•	 Para una adecuada valoración del riesgo cardiovascular del paciente anciano 

sometido a cirugía no cardiaca ha de realizarse una cuidadosa evaluación, que 
debe integrar tanto factores clínicos como una estimación del estrés inherente al 
propio procedimiento quirúrgico. 
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•	 Solo de este modo será posible realizar una correcta valoración individualizada 
de cada paciente, lo que nos permitirá valorar la necesidad y conveniencia de 
iniciar tratamiento médico u optimizar el estado preoperatorio, plantear la necesi-
dad de profundizar en el estudio cardiológico, además de permitirnos evaluar con 
las máximas garantías las intervenciones u opciones quirúrgicas y anestésicas que 
resulten más apropiadas para cada caso.
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5. �Hipertensión arterial,  
dislipemia y tabaquismo
Alberto Esteban Fernández 
Médico adjunto. Coordinador Unidad de Insuficiencia Cardiaca. Servicio de Cardiología.  
Hospital Universitario de Móstoles. Madrid

Objetivos
La prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular aumenta con la edad, siendo 
fundamental su papel en la aparición de la enfermedad cardiovascular, que es una 
de las principales causas de morbi-mortalidad en mayores de 65 años. El objetivo de 
este capítulo es repasar algunos de los principales aspectos de la hipertensión arte-
rial, la dislipemia y el tabaquismo en la población anciana. 

Hipertensión arterial

XX Epidemiología
La prevalencia de hipertensión arterial (HTA) en mayores de 65 años es elevada, esti-
mándose que hasta el 50 % de ellos la padecen. Este porcentaje podría llegar al 65 %  
si se considera la HTA sistólica aislada (1) y hasta el 70 % en mayores de 80 años (2).

XX Fisiopatología y clasificación
La aparición de HTA en el anciano se relaciona con el desarrollo de arteriosclerosis y 
el propio envejecimiento, lo que explica su elevada prevalencia. Además, la existencia 
de otros factores de riesgo, como el tabaquismo o la diabetes mellitus, aceleran su 
desarrollo.

El desarrollo de rigidez arterial con la edad produce un incremento de la presión 
arterial sistólica (PAS) y una reducción de la diastólica (PAD), lo que a su vez agrava 
la rigidez arterial (3). Además, se ha observado que existen mecanismos locales que 
contribuyen a la disfunción endotelial, como la alteración del sistema del óxido nítrico 
(NO) o el incremento de la secreción de moléculas que favorecen la formación de 
colágeno y la rigidez arterial. Por otro lado, las alteraciones propias del paciente 
hipertenso (por ejemplo, alteración del sistema renina-angiotensina-aldosterona) y 
los cambios morfológicos y funcionales propios de la edad (por ejemplo, hipertrofia 
ventricular izquierda, disminución del filtrado glomerular, etc.) favorecen el desarrollo 
de la misma. 

La clasificación de la HTA en el anciano se muestra en la tabla 1. La evaluación inte-
gral del paciente anciano hipertenso debe recoger también la existencia de otros 
factores de riesgo y de enfermedad cardiovascular (CV) establecida. 
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Tabla 1. Clasificación de la hipertensión arterial en el paciente anciano

Nomenclatura Cifras de presión arterial

Hipertensión arterial ≥ 140/90 mmHg

Presión arterial normal-alta PAS 130-139 mmHg o PAD 85-90 mmHg

Hipertensión arterial sistólica del anciano PAS ≥ 140 mmHg y PAD < 90 mmHg

PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica.
Modificada de referencia 4.

XX Diagnóstico
Se recomienda la determinación periódica de la presión arterial (PA) (varias veces al 
año), ya que, aunque las cifras sean normales, la probabilidad de desarrollar HTA 
en ancianos es alta. Es importante establecer correctamente el diagnóstico (4, 5), con 
mediciones repetidas en la consulta, automedida domiciliaria (AMPA) o monitoriza-
ción ambulatoria (MAPA), así como determinar el inicio del tratamiento. Asimismo, 
debe evaluarse de manera inicial y periódicamente la existencia de lesión de órgano 
diana, especialmente de cardiopatía hipertensiva y nefroangioesclerosis (6, 7). En ancia-
nos, es especialmente importante la determinación de la PA en ambos brazos, ya que 
la existencia de aterosclerosis significativa puede sospecharse con una discrepancia 
de 15 mmHg entre ambos, siempre que la técnica sea correcta.

XX Tratamiento
Múltiples estudios han demostrado que, independientemente de la edad, existe una 
relación directa entre la HTA, especialmente la PAS, y la enfermedad cardiovascular (8, 9).  
Diversos ensayos clínicos, como el STOP, el MRC o el EWPHE, han demostrado que 
el tratamiento de la HTA en ancianos reduce el riesgo de aparición de la enfermedad 
CV. El estudio más relevante sobre este campo fue el HYVET, que confirmó el bene-
ficio de tratar la HTA en ancianos (10). Este beneficio se ha demostrado también para 
el tratamiento de la HTA sistólica aislada, confirmándose que su reducción disminuía 
la mortalidad un 17 %, la mortalidad CV un 25 %, el ictus un 34 % y el infarto de 
miocardio un 19 % (11, 12). El beneficio del tratamiento se mantiene también en ancia-
nos frágiles (13). 

De manera general, se recomiendan unos objetivos de PA en ancianos por debajo 
de 140/90 mmHg, teniendo siempre en cuenta el estado cognitivo y funcional. No 
existe suficiente evidencia para extrapolar las recomendaciones de las guías ameri-
canas del 2017 de reducir las cifras de PA hasta 130/80 mmHg en estos pacientes y 
se recomienda que la PAS objetivo se sitúe, en la medida de lo posible, entre 130 y 
139 mmHg (4, 14).

Las guías europeas del 2018 (4) establecen que, en ancianos activos, incluso por 
encima de 80 años, debe iniciarse tratamiento si la PAS ≥ 160 mmHg, incluyendo 
medidas farmacológicas y no farmacológicas. Si la PAS está entre 140 y 159 mmHg 
también debe iniciarse tratamiento, salvo en ancianos activos mayores de 80 años, 
en los que no hay evidencia de su beneficio. En ancianos frágiles se puede considerar 
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el tratamiento, siempre que sea bien tolerado. Además, en cualquiera de estas situa-
ciones, no está indicado retirar el tratamiento farmacológico por criterio de edad, 
siempre que sea bien tolerado.

Parece razonable que la reducción de la PA se haga de forma escalonada y progresiva 
para evitar la aparición de efectos secundarios, como la hipotensión, especialmente 
en pacientes con deterioro cognitivo, ictus previo, enfermedad renal crónica o alto 
riesgo de caídas. Por otro lado, y aunque sigue siendo controvertida la existencia de 
una curva en J en el tratamiento de la HTA, algunos estudios en ancianos concluyen 
que una PAD < 60-70 mmHg aumenta el riesgo de eventos CV (15). 

En el planteamiento de la mejor estrategia terapéutica en los ancianos, deben tenerse 
en cuenta algunas consideraciones:

•	 Evitar la polifarmacia y conseguir una buena adherencia, para lo que las combina-
ciones fijas suponen una ventaja. 

•	 Reducir la aparición de efectos secundarios propios de los fármacos (por ejemplo, 
hipovolemia por diuréticos) o las consecuencias de su uso (por ejemplo, caídas por 
nicturia por diuréticos).

•	 Elegir los fármacos con mejor perfil global: por ejemplo, antagonistas del calcio en 
isquémicos, inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina (IECA) si existe 
disfunción ventricular, etc. 

•	 Debe tenerse en cuenta la comorbilidad en el momento de la prescripción: por 
ejemplo, evitar betabloqueantes en pacientes con enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crónica (EPOC) grave.

En ancianos debe también implementarse, en todos los grados de HTA, el estable-
cimiento de las medidas higiénico-dietéticas. Debe recomendarse la realización de 
ejercicio físico moderado adaptado a las necesidades, una alimentación saludable 
basada en la dieta mediterránea, el consumo moderado de alcohol, el control del 
peso y la restricción de sal. No obstante, en algunos grupos de pacientes, como el 
anciano frágil, debe adaptarse la realización de ejercicio físico y evitarse la elimina-
ción de la sal, que podría potenciar la reducción de la ingesta alimenticia y perpetuar 
la fragilidad. Estas medidas son eficaces y pueden reducir un 30 % el uso de antihi-
pertensivos (16).

El tratamiento debe individualizarse en cada paciente, especialmente si existen 
comorbilidades (6). Deben buscarse fármacos bien tolerados, eficaces, baratos y de 
vida media larga, para reducir la polifarmacia y mejorar la adherencia. Debe reeva-
luarse la eficacia del tratamiento al menos en 3 meses, o antes si existe riesgo de 
complicaciones o aparecen efectos adversos.  

Las guías NICE recomiendan el uso de diuréticos como primera opción en mayores 
de 55 años (17). El uso de combinaciones fijas, incluso de inicio del tratamiento, se va 
incrementando de forma progresiva, por mejorar la adherencia y reducir la inercia 
terapéutica, siendo las preferidas las de IECA/ARA-II con antagonistas del calcio o en 
su defecto diuréticos (4). Los betabloqueantes tienen también su utilidad para contro-
lar la frecuencia cardiaca y el sistema nervioso simpático, aspectos que se han relacio-
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nado con un mayor riesgo cardiovascular. En la tabla 2 se recogen algunos aspectos 
del uso de fármacos en el manejo de la HTA.

Tabla 2. Perfil de los diferentes fármacos antihipertensivos en el anciano

Fármaco Ventajas Inconvenientes Preferibles

IECA/ARA-II Proteinuria
HVI
Disfunción VI
Tolerancia

Tos a

Función renal a
Enalapril
Perindopril b

Candesartán b

Telmisartán b

Antagonistas  
del calcio

Angina
Buena tolerancia

Edema de EEII a

Estreñimiento a

Amlodipino
Manidipinoc

Diuréticos IC
Baratos

Hiperuricemia
Alteraciones 
electrolíticas d

Hipovolemia a

Furosemida
Torasemida
Indapamida
Tiazidas

Betabloqueantes Angina
Disfunción VI
Control de FA

Alteraciones FC y/o 
conducción A-V
Astenia

Bisoprolol b

Carvedilol
Nevibolol b

ARM Disfunción VI
HTA resistente

Hiperpotasemia
Función renal a

Bloqueadores alfa Eficaces
HBP

Hipotensión ortostática
Contraindicado en IC

Vasodilatadores 
(nitratos, hidralazina)

IC con FEVI preservada
Angina

Hipotensión sintomática Parche de NTG

IECA: inhibidores de la enzima conversora de angiotensina; ARA-II: antagonistas de los receptores de la angiotensina II; HVI: 
hipertrofia ventricular izquierda; VI: ventrículo izquierdo; EEII: extremidades inferiores; IC: insuficiencia cardiaca; FA: fibrilación 
auricular; FC: frecuencia cardiaca; A-V: aurículo-ventricular; ARM: antagonistas del receptor de mineralocorticoide; HTA: hiper-
tensión arterial; HBP: hiperplasia benigna de próstata; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; NTG: nitroglicerina. 
a Muy prevalentes en el anciano por causa multifactorial.
b Bisoprolol y nevibolol son los más cardioselectivos y tienen una vida media larga, con posología de una toma al día. 
c Menor incidencia de edema periférico.
d Hidroclorotiazida es el que más hiponatremia produce y, asociado a diuréticos de asa, aumenta el riesgo de hipopotasemia. Los 
diuréticos de asa aumentan el riesgo de hipopotasemia. Además, producen urgencia miccional, con riesgo de caídas en ancianos 
(torasemida menos que furosemida). Espironolactona aumenta el riesgo de hiperpotasemia. 

Fuente: elaboración propia.

Hipercolesterolemia

XX Epidemiología

La prevalencia de la hipercolesterolemia en mayores de 65 años está en torno al 70 %  
de la población, aunque solo la mitad recibe tratamiento hipolipemiante (18). La pre-
valencia del síndrome metabólico se ha establecido en torno al 65 %, siendo más 
frecuente en mujeres (19). 
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XX Fisiopatología y diagnóstico

La relación entre la hipercolesterolemia y la enfermedad CV es conocida (9, 20), habién-
dose establecido que valores de colesterol total > 180 mg/dl se relacionan con su 
aparición (21). El principal factor aterogénico es el LDL (lipoproteínas de baja densidad), 
aunque con la edad aparece un perfil lipídico aterogénico en el que también influyen 
otros factores de riesgo, además del propio proceso de envejecimiento. No obstante, 
en ancianos, la fuerza de la asociación entre LDL y HDL (lipoproteínas de alta densi-
dad) y eventos CV se ve atenuada (22). Además, algunos estudios han puesto en duda 
la teoría lipídica en pacientes ancianos, con la posible existencia de una curva en J, e 
incluso algunos postulan que en mayores de 80 años la hiperlipemia puede no tener 
significado clínico (23, 24). En pacientes ancianos, de hecho, la hipocolesterolemia puede 
estar relacionada con malnutrición y fragilidad. 

El diagnóstico de hipercolesterolemia se realiza con un análisis de sangre, según las 
recomendaciones de las guías de práctica clínica (25). Asimismo, es de utilidad eva-
luar la existencia de otros factores de riesgo, la existencia de enfermedad CV y la 
aparición de signos relacionados con la hiperlipidemia, como los xantelasmas. En 
pacientes ancianos debe descartarse la existencia de hipotiroidismo como causa de 
hipercolesterolemia.

XX Tratamiento 

De forma general, el tratamiento de la hipercolesterolemia reduce la aparición de 
eventos CV, aunque existen pocos estudios realizados en ancianos y debe plantearse 
un tratamiento individualizado.

En la valoración de iniciar tratamiento deben tenerse en cuenta el riesgo de inte-
racciones y la polifarmacia, lo que puede reducir la adherencia, así como la mayor 
tasa de eventos adversos, como las alteraciones musculares, lo que puede aumentar 
el riesgo de caídas y el deterioro funcional (26). Debe buscarse la estatina con mejor 
perfil en cada paciente, siendo rosuvastatina y pitavastatina las que menos interac-
ciones producen por no metabolizarse a través del CYP2A4, además de que pitavas-
tatina es la que menos alteraciones glucémicas produce (27). Por otro lado, no se ha 
podido demostrar el potencial efecto beneficioso de las estatinas en los pacientes 
con demencia tipo Alzheimer (28), e incluso se debe valorar el potencial riesgo de 
desarrollar deterioro cognitivo, especialmente en aquellos de alto riesgo o en los que 
ya está establecido (26). 

Los objetivos de reducción de LDL son similares a los establecidos en las guías de 
práctica clínica de forma general, aunque debe individualizarse en cada caso (25). Por 
otro lado, no existen scores de riesgo validados para población anciana, aunque las 
guías recomiendan extrapolar el HeartScore© a esta población (5, 29). 

Prevención primaria

Las recomendaciones generales en prevención primaria (ejercicio físico, dieta medi-
terránea, cese tabáquico, etc.) son aplicables a la población geriátrica. En cuanto al 
tratamiento de la hipercolesterolemia, la evidencia es controvertida.



66

5. Hipertensión arterial, dislipemia y tabaquismo
II

. F
ac

to
re

s 
de

 r
ie

sg
o 

ca
rd

io
va

sc
ul

ar
 e

n 
el

 p
ac

ie
nt

e 
an

ci
an

o.
 P

re
ve

nc
ió

n 
y 

tr
at

am
ie

nt
o

Índice

En el ensayo PROSPER se observó una reducción de LDL con estatinas en mayores 
de 70 años, lo que se tradujo en una reducción del 13 % en la mortalidad CV, 
aunque no en la total (30). Sin embargo, estudios posteriores, como el post hoc del 
ALLHAT-LLT en mayores de 75 años, no demostró beneficio en tratar la hipercoles-
terolemia moderada (31).

Existe discrepancia entre las diferentes guías clínicas sobre el manejo de la dislipemia 
en ancianos, como se ha recogido en publicaciones recientes (32). En general, se pue-
den establecer algunas recomendaciones:

•	 No debería iniciarse tratamiento hipolipemiante en población muy anciana y podría 
considerarse su inicio en población anciana de forma individualizada en casos de 
hipercolesterolemia muy significativa y teniendo claro el beneficio que se persigue. 

•	 Puede plantearse la reducción o suspensión de los fármacos hipolipemiantes en 
los casos en que se crea que el riesgo es mayor que el beneficio, especialmente 
en pacientes muy ancianos, con deterioro cognitivo o funcional o con gran poli-
farmacia.

Prevención secundaria

En prevención secundaria se ha demostrado un beneficio en términos de mortali-
dad y eventos CV con el tratamiento con estatinas en ancianos, incluso por encima 
de 80 años, sin un aumento de efectos secundarios (33, 34). No obstante, en algunos 
perfiles de pacientes, como cuando existe gran deterioro cognitivo o funcional, en 
muy ancianos o en casos en que existan implicaciones clínicas por las interacciones 
farmacológicas o efectos secundarios, parece razonable considerar su reducción o 
suspensión. Otra opción, si se decide su mantenimiento, con el fin de reducir los 
efectos secundarios, es usar dosis bajas, emplear estatinas de baja potencia, usar 
otros hipolipemiantes o hacer combinaciones de varios de ellos a dosis bajas, prefe-
riblemente mediante combinaciones fijas o incluso en policomprimido, para mejorar 
la adherencia. 

Finalmente, en pacientes que cumplan los requisitos (no alcanzar objetivos o no tole-
rar el tratamiento oral), se puede considerar el uso de inhibidores de la PCSK-9 (35). 
Aunque no existen estudios específicos en ancianos, se puede considerar su uso, ya 
que en algún ensayo clínico con estos fármacos se incluyeron pacientes entre 60 y 
70 años (36). 

Tabaquismo
La prevalencia del tabaquismo en ancianos es elevada y se estima en torno al 23 %, 
siendo más frecuente en varones. El porcentaje de exfumadores en mayores de 65 
años es también alto, ya que la tasa de deshabituación tabáquica aumenta con la 
edad (37). 

La relación entre el tabaquismo y la aparición de enfermedad CV (cardiopatía isquémica, 
ictus, etc.), también en ancianos, se conoce desde los estudios de Framingham (9, 20),  
siendo el principal factor de riesgo CV modificable. 
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Los componentes del cigarrillo, especialmente la nicotina, favorecen la afectación CV 
a través de varios mecanismos: produce una alteración de la demanda de oxígeno 
por el miocardio, aumenta la frecuencia cardiaca y la presión arterial (por aumento 
de la liberación de catecolaminas), favorece la inflamación y produce vasoconstricción 
y disfunción endotelial. Además, potencia al propio proceso arteriosclerótico y tiene 
efecto sinérgico con otros factores de riesgo, como la dislipemia, habiéndose demos-
trado que el tabaco favorece la oxidación de las moléculas de LDL (38).

La evaluación del tabaquismo y el grado de severidad del mismo debe realizarse de 
manera sistemática, utilizando, si fuera necesario, un test de evaluación del grado 
de dependencia, como el test de Fagerström. Debe evaluarse, además, la existencia 
de otros factores de riesgo, el tipo de tabaquismo (cigarro, puro, cigarro electrónico, 
etc.), el tiempo de tabaquismo (paquetes/año, fumador/exfumador) y las consecuen-
cias, conocidas o no, del hábito tabáquico (neoplasia, enfermedad CV, EPOC, etc.). 

El cese tabáquico debe abordarse en todos los ancianos, independientemente 
de la edad, la severidad y la modalidad de tabaquismo, ya que reduce la morbi- 
mortalidad. No existen estudios específicos en ancianos sobre el uso de fármacos 
como variniclina, bupropión o parches de nicotina, pero se ha demostrado su segu-
ridad desde el punto de vista CV (39). En el estudio ADEPOCLE, con una edad media 
de 64,7 años, se demostró que la estrategia más efectiva para dejar de fumar era la 
terapia conductivo-conductual combinada con vareniclina, aunque solo se logró un 
grado de abstinencia del 29,9 % (40).

Conclusiones
•	 La dislipemia, la HTA y el tabaquismo son factores de riesgo prevalentes en ancia-

nos que deben abordarse para reducir la morbi-mortalidad CV. 

•	 En cada caso debe hacerse un abordaje individual, determinando la mejor estrate-
gia terapéutica y los objetivos en cada caso.
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Objetivos
En el siguiente capítulo, centrado fundamentalmente en la diabetes tipo 2, se revi-
san las complejidades del manejo de dicha patología en el anciano, siendo necesario 
establecer objetivos de control glucémico individualizados de cara a optimizar el trata-
miento, evitando en lo posible la aparición de hipoglucemias y otras complicaciones.

Diabetes tipo 2

XX Introducción
A lo largo del siglo xx, las mejoras en la atención sanitaria y en salud pública permitie-
ron un incremento significativo de la esperanza de vida (1); sin embargo, esta mejora 
de la supervivencia (especialmente en los países desarrollados) ha traído como conse-
cuencia un aumento de la prevalencia de las enfermedades crónicas (2).

Uno de los ejemplos más evidentes es la diabetes tipo 2, que se ha situado como una 
de las principales amenazas para la salud mundial (3). La prevalencia de esta entidad 
ha aumentado rápidamente en las últimas cuatro décadas (4) y en 2015 fue la 15.ª 
causa más importante de años de vida perdidos (5). A pesar del objetivo de la Organi-
zación Mundial de la Salud de detener el aumento de la incidencia de la diabetes tipo 
2 (6), las perspectivas no son alentadoras: las estimaciones recientes sugieren que, en 
2040, 1 de cada 10 adultos se verá afectado por dicha enfermedad (7).

La elevada prevalencia de la diabetes tipo 2 resulta especialmente importante en 
la población anciana; aproximadamente una cuarta parte de las personas mayores 
de 65 años la padecen y la mitad de los adultos mayores presentan prediabetes (8). 
Al igual que en el resto de grupos etarios, se espera que esta proporción aumente 
rápidamente en las próximas décadas (9). Los ancianos con diabetes presentan mayor 
riesgo de enfermedad cardiovascular (CV), deterioro cognitivo, depresión, limitación 
funcional, caídas, incontinencia urinaria, etc. Tanto las comorbilidades como la poli-
medicación (frecuente en ancianos) dificultan en gran medida el tratamiento y el 
manejo adecuado de la diabetes (9).

Índice
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XX Control glucémico y objetivos de tratamiento

El control glucémico en los pacientes mayores de 65 años ha mejorado en las dos últi-
mas décadas. En Estados Unidos se ha objetivado una mejoría reseñable del porcen-
taje de pacientes con hemoglobina glicada (HbA1c) inferior al 7 y al 8 %, probable-
mente por la mayor frecuencia de utilización de hipoglucemiantes e insulina (10). Pese 
a ello, lograr un adecuado control glucémico en el anciano con diabetes sigue siendo 
un verdadero reto, debido especialmente a la gran heterogeneidad (clínica, cognitiva 
y funcional) que presentan estos pacientes (11). De este modo, algunos ancianos pue-
den padecer diabetes de largo tiempo de evolución con importantes complicaciones 
asociadas, mientras que otros pueden presentar diabetes de reciente diagnóstico 
con escasas o ninguna complicación metadiabética (12). De la misma forma, algunos 
ancianos presentan múltiples comorbilidades que limitan su capacidad funcional y, 
en el polo opuesto, otros se mantienen activos y con muy buen estado general (13). Por 
todo ello, resulta imposible establecer un único objetivo de control glucémico en el 
anciano, siendo necesario individualizar el tratamiento para cada paciente (9).

A la hora de establecer los objetivos de control glucémico del paciente anciano nos 
encontramos con la limitación que supone la escasez de estudios que comparan 
diferentes abordajes en cuanto al manejo de la diabetes en este grupo etario. Por 
ello, casi todas las propuestas de control glucémico se basan en recomendaciones de 
expertos (9, 14, 15). Pese al reducido número de publicaciones, algunos trabajos en adul-
tos mayores han evidenciado un aumento del riesgo de morbi-mortalidad en aque-
llos pacientes diabéticos sometidos a un control glucémico excesivamente estricto 
o con mal control (16, 17). Así, el estudio Diabetes and Aging (17) mostró que existía un 
aumento de mortalidad en aquellos pacientes con HbA1c inferior al 6 % o superior al 
9 %, así como un incremento del riesgo de complicaciones si la HbA1c era superior 
al 8 %. Estos resultados parecen apoyar los hallazgos del estudio ACCORD, en el que 
se sugería que un control excesivamente agresivo en pacientes con enfermedad más 
avanzada podría no tener beneficios significativos, pudiendo aumentar, por ejemplo, 
la mortalidad de causa CV (18). 

En esta revisión tomaremos en consideración las recomendaciones de la Asociación 
Americana de Diabetes (ADA) del año 2018 (9), por ser las más empleadas en Endo-
crinología en el ámbito mundial (tabla 1). La ADA plantea una serie de objetivos indi-
vidualizados, en lugar de un enfoque único, equilibrando los beneficios del control 
glucémico con sus riesgos potenciales y considerando también la edad del paciente, 
sus comorbilidades y su esperanza de vida.

Tabla 1. �Objetivos de control glucémico individualizados según la situación clínica, 
cognitiva y funcional del paciente

Tipo de paciente Justificación del 
objetivo de HbA1c

Objetivo de 
HbA1c*

Glucemia 
preprandial

Glucemia 
posprandial

Sano (escasas 
comorbilidades 
crónicas asociadas, 
sin disfunción 
cognitiva ni funcional)

Esperanza de vida 
prolongada

< 7,5 % 90-130 mg/dl 90-150 mg/dl
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Tabla 1. �Objetivos de control glucémico individualizados según la situación clínica, 
cognitiva y funcional del paciente (continuación)

Tipo de paciente Justificación del 
objetivo de HbA1c

Objetivo de 
HbA1c*

Glucemia 
preprandial

Glucemia 
posprandial

Complejo (varias 
comorbilidades 
crónicas asociadas, 
deterioro cognitivo 
y/o funcional leve-
moderado)

Esperanza de 
vida intermedia; 
alto riesgo de 
complicaciones 
con el tratamiento: 
hipoglucemias, 
caídas, etc.

< 8 % 90-150 mg/dl 100-180 mg/dl

Muy complejo 
(estadios avanzados 
de enfermedades 
crónicas, deterioro 
cognitivo y/o 
funcional grave, 
en situación de 
dependencia 
completa)

Esperanza de vida 
muy limitada

< 8,5 % 100-180 mg/dl 110-200 mg/dl

* La ADA, al igual que la mayoría de las sociedades científicas, define los objetivos de control en función de la HbA1c. La moni-
torización de glucemia se reserva para aquellos pacientes con importante variabilidad glucémica, hipoglucemias frecuentes o en 
tratamiento con insulina.

Adaptada de la referencia 9.

XX Tratamiento
El tratamiento de la diabetes en ancianos resulta complejo, siendo necesario valorar 
globalmente al paciente (situación clínica, estado funcional, esfera cognitiva/psicoló-
gica y apoyo familiar) para poder determinar adecuadamente la elección de los hipo-
glucemiantes a emplear (9, 19). Se comprende fácilmente la necesidad de una evalua-
ción de las patologías intercurrentes del paciente (enfermedad CV, insuficiencia car-
diaca, etc.), ya que pueden interferir en gran medida en el manejo de su diabetes (20).  
De la misma manera, será necesario conocer su nivel de alfabetización y su compe-
tencia matemática (aritmética) para poder prescribir una insulina con seguridad (11). 
Mediante una adecuada evaluación global del paciente se evitará el sobretrata-
miento del anciano, que puede suponer un incremento de los efectos adversos de 
los fármacos (particularmente las hipoglucemias) (21).

Resulta difícil seleccionar el tratamiento hipoglucemiante basado en la evidencia, ya 
que la mayoría de los ensayos clínicos no incluyen a los pacientes ancianos. Solo el 
0,6 % de los ensayos se han centrado en este grupo de pacientes, en tanto que el 
54,9 % de los mismos excluía a los diabéticos mayores de 75 años (5). Esta falta de 
evidencia obliga a considerar los estudios en pacientes más jóvenes de cara a esta-
blecer las recomendaciones de tratamiento de los ancianos. Debido a ello, podría 
infraestimarse el riesgo de complicaciones (22).

Las diferentes opciones de fármacos hipoglucemiantes se revisan en la tabla 2. El 
empleo de insulina precisa de una adecuada capacidad cognitiva, visual y motora 
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(no siempre presentes en el anciano). La dosis de insulina será la más baja posible de 
inicio, adecuándose a la consecución del objetivo individualizado de glucemia, sin 
el desarrollo de hipoglucemias (11). Siempre que sea posible, se recomienda emplear 
una dosis única de insulina basal (junto a otros hipoglucemiantes), ya que se asocia 
con menos efectos adversos. El empleo de insulina rápida (en una pauta bolo-basal) 
puede resultar complejo para el anciano con múltiples complicaciones o limitación 
cognitiva/funcional y aumenta el riesgo de hipoglucemias (9).

Tabla 2. Hipoglucemiantes para el tratamiento de la DM tipo 2 en el anciano

Grupo 
farmacológico

Fármacos y ajuste de 
dosis en ancianos

Efectos adversos Consideraciones 
en el anciano

Metformina 
(fármaco de 
primera línea)

Inicio con la mitad de 
la dosis para reducir los 
efectos adversos GI.
Emplear con precaución 
dosis > 1.000 mg

Diarrea, dispepsia, 
molestias GI (suelen 
ser transitorias).
Deficiencia de 
vitamina B12

 (23)

Podría usarse con seguridad en 
ancianos con filtrado renal  
> 30 ml/min/1,73 m2 (24).
Si filtrado renal entre 30 y  
45 ml/min/1,73 m2, dosis máxima 
de 1.000 mg/24 h, en 2 tomas

Sulfonilureas Solo emplear las de 
acción corta (como la 
glipicida) a dosis baja

Hipoglucemia.
Aumento de peso

Evitar las de acción prolongada 
(glibenclamida), ya que pueden 
producir hipoglucemias de larga 
duración

Tiazolidinedionas Pioglitazona a dosis 
mínima (15 mg).
Solo aumentar la dosis en 
función de la tolerabilidad

Desarrollo de 
edemas e IC. 
Aumento de peso.
Fracturas

En general, no se recomienda en 
ancianos.
Evaluar cuidadosamente el 
riesgo/beneficio antes de iniciar 
tratamiento con pioglitazona.
No emplear si existe IC previa

Inhibidores DPP-4 Sitagliptina, linagliptina, 
saxagliptina, alogliptina y 
vildagliptina.
Pueden emplearse las 
dosis máximas, salvo IR

Molestias GI.
Posible  riesgo de 
pancreatitis.
Saxagliptina:  tasa 
de hospitalización 
por IC (25)

De forma general, seguros en el 
anciano (22, 26).
Se deben ajustar las dosis si IR, 
salvo linagliptina.
Precaución con saxagliptina si 
existe riesgo de hospitalización 
por IC

Inhibidores 
SGLT-2

Canagliflozina, 
dapagliflozina y 
empagliflozina.
No es necesario ajuste 
posológico en ancianos, 
pero se recomienda 
precaución con las 
dosis más elevadas de 
canagliflozina (300 mg) y 
de empagliflozina (25 mg)

Hipovolemia, 
hipotensión, síncope 
y deshidratación.
Infección urinaria y 
genital.
 de la incidencia 
de amputación 
no traumática de 
MMII (sobre todo 
amputación menor) 
con canagliflozina (27)

No emplear dapagliflozina si 
filtrado renal  
< 60 ml/min/1,73 m2 y 
canagliflozina y empagliflozina si 
< 45 ml/min/1,73 m2.
Canagliflozina: precaución 
en pacientes > 75 años, 
especialmente con la dosis de 
300 mg.
Dapagliflozina: no aconsejado su 
uso en pacientes > 75 años.
Empagliflozina: precaución 
en pacientes > 75 años. No 
recomendado su uso en mayores 
de 85 años
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Tabla 2. �Hipoglucemiantes para el tratamiento de la DM tipo 2 en el anciano 
(continuación)

Grupo 
farmacológico

Fármacos y ajuste de 
dosis en ancianos

Efectos adversos Consideraciones 
en el anciano

Agonistas GLP-1 Dulaglutida, lixisenatida, 
liraglutida,
exenatida y albiglutida.
No es necesario ajuste 
posológico en ancianos. 
En el caso de dulaglutida: 
se recomienda inicio 
con la dosis de 0,75 mg 
y aumento a 1,5 mg en 
función de respuesta

Náuseas, vómitos y 
diarrea (frecuentes).
Pérdida de peso, 
que podría derivar 
en caquexia.
Posible  riesgo de 
pancreatitis

Escasos estudios y experiencia 
clínica en ancianos.
Dificultad para la inyección 
(se requiere capacidad visual 
y motora adecuada o apoyo 
familiar).
En caso de IR, valorar 
mantenimiento del fármaco en 
función de ficha técnica

IC: insuficiencia cardiaca; IR: insuficiencia renal; DPP-4: dipeptidil peptidasa 4; GI: gastrointestinales; GLP-1: péptido similar al 
glucagón tipo 1; SGLT-2: cotransportador sodio-glucosa tipo 2; MMII: miembros inferiores.

Adaptada de la referencia 11.

XX Riesgo cardiovascular
Los pacientes ancianos con diabetes presentan un aumento del riesgo CV, compa-
rado con los diabéticos más jóvenes y con los ancianos sin dicha enfermedad (28). 
Recientes estudios han demostrado la reducción de dicho riesgo gracias al empleo 
de algunos hipoglucemiantes. Así, el estudio EMPA-REG demostró que los pacien-
tes con enfermedad CV establecida, en tratamiento con empagliflozina, presentaron 
un riesgo significativamente menor de muerte por causa CV (HR = 0,62), muerte 
por cualquier causa (HR = 0,68), así como del objetivo primario compuesto (muerte 
por causa CV, infarto de miocardio no fatal y accidente cerebrovascular no mortal)  
(HR = 0,86) (29). El análisis por subgrupos mostró la persistencia de la mejoría en el 
riesgo CV en aquellos pacientes con edad ≥ 65 años. Canagliflozina, en el estudio 
CANVAS (que incluía pacientes diabéticos en prevención primaria y secundaria), con 
un objetivo primario similar al del EMPA-REG, demostró reducción significativa del 
mismo (HR = 0,87) (27). Dichos resultados también se evidenciaron en el subgrupo de 
pacientes ≥ 65 años. Estos dos fármacos, además, redujeron de forma significativa 
el riesgo de hospitalización por insuficiencia cardiaca, un 35 y un 33 %, respectiva-
mente, en los estudios pivotales (27, 29, 30). Finalmente, en el caso de liraglutida (estu-
dio LEADER), también se objetivó una reducción significativa del objetivo principal 
compuesto, consistente en muerte por causa CV, infarto de miocardio no fatal y 
accidente cerebrovascular no mortal (HR = 0,87); sin embargo, dicha significación 
desaparecía en el subgrupo de pacientes ≥ 60 años (31).

Además de un adecuado control glucémico, la optimización del resto de factores de 
riesgo cardiovascular (habitualmente presentes en los pacientes ancianos diabéticos) 
también supondrá una mejoría de la morbi-mortalidad del paciente (9). En cuanto a 
la hipertensión arterial, la ADA plantea un control moderado de la misma (objetivo 
general de 140/90 y de 150/90 para los pacientes con peor esperanza de vida), ya 
que se ha relacionado con mejoría del riesgo cardiovascular, sin aumentar la iatro-
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genia (32). Respecto del empleo de hipolipemiantes y de aspirina, la evidencia no es 
tan concluyente. Pese a ello, parece razonable que los mismos beneficios que se han 
evidenciado en los ensayos clínicos en pacientes más jóvenes (tanto en prevención 
primaria como en secundaria) también existan en los ancianos (9).

Obesidad y nutrición

XX Obesidad
La Encuesta Europea de Salud en España confirma que el 25,6 % de las mujeres y 
el 21,3 % de los varones mayores de 65 años presentan obesidad (33). Está sobrada-
mente demostrada la relación entre la obesidad y otras patologías del ámbito CV 
(diabetes tipo 2, enfermedad coronaria, hipertensión, etc.), así como con un incre-
mento de la mortalidad (34). Pese a ello, recientemente se ha descrito la paradoja de 
la obesidad. Se trata de un fenómeno desconcertante por el cual un elevado índice 
de masa corporal se relacionaría con un menor riesgo de muerte en los pacien-
tes ancianos (35). Este potencial beneficio de la obesidad se ha evidenciado en varias 
patologías del espectro CV y específicamente en la insuficiencia cardiaca (36). A la 
espera de confirmar esta paradoja, las ventajas adicionales de la pérdida de peso en 
el anciano obeso resultan innegables (mejora de la capacidad funcional y calidad de 
vida) (37), por lo que debe recomendarse el inicio de una dieta individualizada, en base 
al perfil de riesgo de cada paciente.

XX Desnutrición
La edad avanzada se correlaciona con un aumento del riesgo de desnutrición de 
causa multifactorial (38). Los cambios fisiológicos propios del envejecimiento (disminu-
ción de la motilidad gastrointestinal y la absorción, reflujo gastroesofágico, etc.), los 
factores ambientales (viudedad, falta de recursos económicos, institucionalización, 
etc.), las alteraciones cognitivas (demencia, alteraciones del comportamiento, etc.) 
y la presencia de pluripatología exponen al paciente anciano a lo que se ha dado 
en llamar la anorexia del envejecimiento (39). Los datos sobre la prevalencia de la 
desnutrición varían ampliamente, desde un 3,1 % en los ancianos en la comunidad 
hasta cerca del 30 % en aquellos pacientes permanentemente institucionalizados (40).

En la actualidad no existe una herramienta de valoración nutricional considerada 
el gold standard. Pese a ello, la herramienta Mini Nutritional Assessment (MNA®) 
resulta de gran utilidad, puesto que ha sido validada específicamente para la pobla-
ción geriátrica y permite identificar a los pacientes en riesgo de desnutrición, tanto 
en el ámbito hospitalario como en la comunidad (41). Cabe reseñar que el riesgo de 
desnutrición (evidenciado mediante MNA) en los pacientes con insuficiencia cardiaca 
ha demostrado ser un factor predictor de mortalidad (42). 

El abordaje multifactorial, incluyendo la valoración por el especialista en Endocrino-
logía y Nutrición, permitirá una identificación precoz de la desnutrición, pudiendo 
establecerse una intervención nutricional temprana que mejore el pronóstico global 
del paciente anciano.
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7. �Síndrome coronario  
agudo sin elevación  
del segmento ST
Albert Ariza Solé
Responsable Unidad Coronaria. Hospital Universitario de Bellvitge. L'Hospitalet de Llobregat. 
Barcelona

Objetivos
El envejecimiento poblacional está condicionando un aumento progresivo del número 
de ancianos ingresados por síndrome coronario agudo (SCA). En este capítulo se repa-
san las particularidades del SCA en el anciano en referencia al diagnóstico, la estrati-
ficación del riesgo y el manejo clínico, especialmente sobre el tratamiento antitrom-
bótico, la utilización de la estrategia invasiva y la aplicación de la valoración geriátrica.

Introducción
El progresivo envejecimiento poblacional y la alta incidencia de SCA en el anciano están 
motivando un aumento en el número de pacientes ancianos ingresados pos SCA, fun-
damentalmente a expensas del SCA sin elevación del segmento ST (SCASEST), la forma 
de presentación más frecuente en pacientes ancianos (1, 2). El componente patogénico 
principal del SCA es la precipitación de la cascada trombogénica sobre una placa de 
ateroma. En el caso del SCASEST, esta trombosis intraluminal no es oclusiva, por lo 
que el objetivo inicial es estabilizar dicha cascada trombogénica mediante fármacos 
antitrombóticos (ácido acetilsalicílico, inhibidores del receptor P2Y12, anticoagulación 
parenteral), procediéndose a coronariografía y revascularización en caso indicado en las 
primeras horas en función del perfil de riesgo de los pacientes.

Diagnóstico
Los pacientes de edad avanzada presentan algunas peculiaridades que afectan al 
diagnóstico del SCA. La sintomatología puede ser diferente, con mayor frecuencia 
atípica, lo que puede dificultar el diagnóstico y conllevar retrasos. No es infrecuente 
que los pacientes ancianos presenten síntomas como disnea, náuseas, mareos o, 
incluso, que estén asintomáticos (3).

Por otro lado, las exploraciones no invasivas pueden resultar más difíciles de interpretar 
en el anciano. El electrocardiograma suele presentar alteraciones basales con mayor 
frecuencia (hipertrofia ventricular, alteraciones en la conducción intraventricular, ritmo 
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de marcapasos) (4), lo que limita su rentabilidad diagnóstica. El ecocardiograma transto-
rácico aporta una información valiosa, como la cuantificación de la función ventricular, 
la detección de anomalías segmentarias o la detección y cuantificación de valvulopa-
tías, como la estenosis aórtica, frecuente en el anciano y cuya sintomatología puede ser 
superponible a la del SCA. La principal limitación del ecocardiograma en el anciano es 
el habitual peor acceso ecocardiográfico, habitualmente en relación con comorbilida-
des, principalmente de tipo respiratorio (5). Las pruebas de detección de isquemia tam-
bién presentan algunas particularidades en pacientes de edad avanzada. La realización 
de ergometría suele estar limitada por la capacidad funcional de los pacientes, espe-
cialmente en aquellos con abundante carga de comorbilidad. La inducción de isquemia 
mediante estrés farmacológico es una buena alternativa en este escenario, ya que es 
razonablemente segura y su positividad tiene claras implicaciones pronósticas (6, 7).

Estratificación del riesgo
Las series a partir de las cuales se derivaron las principales escalas de riesgo recomenda-
das en pacientes con SCA cuentan con una escasa representación de pacientes ancia-
nos (8, 9). A pesar de ello, el score GRACE presenta un rendimiento predictivo aceptable 
en pacientes de edad avanzada 10. En contraste, el rendimiento de las escalas de riesgo 
hemorrágico diseñadas para la fase aguda del SCA es deficiente en los ancianos (11). Una 
de las posibles explicaciones propuestas de este hallazgo es el posible rol de la fragili-
dad y otras variables vinculadas al envejecimiento. A pesar de que se ha descrito una 
asociación entre la fragilidad y la incidencia de hemorragias durante la hospitalización 
en ancianos con SCA (12), datos recientes sugieren que la contribución de la valoración 
geriátrica a la predicción de riesgo hemorrágico en el SCA podría ser modesta (13).

Las hemorragias ocurridas tras el alta son cualitativamente muy diferentes a las ocu-
rridas durante la hospitalización. En los últimos años se han descrito algunas herra-
mientas diseñadas para la predicción de las hemorragias tras el alta (14, 15). A pesar de 
que la información es limitada, se ha descrito un aceptable rendimiento predictivo de 
algunas de ellas en ancianos (16).

En los últimos años, la valoración de la fragilidad y otras variables vinculadas al enve-
jecimiento han cobrado un interés creciente, habiéndose desarrollado diferentes 
escalas para valorarlas (en la tabla 1 se recogen las principales herramientas para la 
valoración de la fragilidad en el SCA). La fragilidad se asocia de forma consistente 
con una mayor mortalidad e incidencia de eventos adversos (17, 18). En los últimos años 
se ha confirmado dicha asociación, mostrándose independiente de otros predictores 
bien establecidos, como la edad o el score GRACE (19).

Tabla 1. �Principales herramientas para la valoración de la fragilidad en pacientes 
con síndrome coronario agudo

Fase aguda Fase estable

•	 Escala FRAIL
•	 Clinical Frailty Scale

•	 Criterios de Fried
•	 Índice SHARE-FI
•	 Score de Green
•	 Edmonton Frail Scale
•	 Velocidad de la marcha

Fuente: elaboración propia.
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Manejo clínico

Se ha descrito de forma consistente una menor adherencia a las guías de práctica 
clínica en los pacientes ancianos, con una menor utilización de fármacos recomen-
dados. Este hecho podría deberse a una percepción de menor beneficio clínico por 
expectativa vital limitada, así como a una mayor incidencia de efectos secundarios 
en el anciano. Las guías de práctica clínica recomiendan doble antiagregación con 
Adiro® y ticagrelor o prasugrel como primera opción, por encima de Adiro® y clopi-
dogrel en la mayoría de los pacientes con SCA (20). Ticagrelor y prasugrel reducen la 
incidencia de eventos isquémicos dada su mayor potencia antiagregante, aunque ello 
conlleva un aumento en el riesgo hemorrágico. Varios registros muestran de forma 
consistente que el clopidogrel es el inhibidor del receptor P2Y12 más utilizado con 
diferencia en el anciano. A pesar de ello, parece existir una cierta tendencia al alza 
respecto a la utilización de ticagrelor, con cifras entre un 15-20 % en mayores de 75 
años (21). Un subestudio reciente del registro LONGEVO-SCA (22) incluyó 413 octogena-
rios con SCASEST dados de alta con tratamiento antiagregante, de los que un 15 % 
fueron tratados con ticagrelor. Los pacientes tratados con ticagrelor eran ligeramente 
más jóvenes, con menos comorbilidades y menor riesgo isquémico y hemorrágico. A 
pesar de ello, más del 85 % de los pacientes tratados con ticagrelor tenían criterios 
de alto riesgo hemorrágico según las últimas recomendaciones (23), y a pesar de ello, 
su incidencia de eventos hemorrágicos a 6 meses fue baja (3,2 %). Por todo ello, se 
concluyó que, con una adecuada selección, los pacientes muy ancianos con SCASEST 
pueden ser tratados de forma segura con ticagrelor, a pesar de su teórico perfil de 
riesgo hemorrágico elevado.

Por otro lado, las guías de práctica clínica recomiendan la estrategia invasiva en la 
mayoría de pacientes con SCASEST (20), a pesar de que un porcentaje considerable de 
pacientes son manejados de forma conservadora en la práctica clínica cotidiana (1, 2).  
Esto es más frecuente en pacientes ancianos y con comorbilidades, habiéndose 
descrito, asimismo, una asociación entre el grado de fragilidad y la probabilidad 
de manejo conservador (17). Probablemente ello se deba a la escasa evidencia en el 
anciano, pues las recomendaciones se basan en estudios que incluyen pacientes jóve-
nes con una baja prevalencia de comorbilidades (24).

El impacto de la estrategia invasiva en el anciano ha sido investigado en algunos ensa-
yos clínicos, mostrando resultados contradictorios. El estudio Italian Elderly ACS  (25)  
incluyó 313 pacientes ≥ 75 años de edad con SCASEST, aleatorizados a una estrate-
gia invasiva precoz o una estrategia inicialmente conservadora. No hubo diferencias 
entre ambos grupos en la incidencia de muerte, infarto de miocardio, ictus, hospi-
talización de causa cardiovascular o hemorragia severa (27,9 % en el grupo invasivo 
y 34,6 % en el grupo conservador, p = 0,26). Más recientemente, el ensayo After 
Eighty (26) aleatorizó a 457 pacientes ≥ 80 años con SCASEST a estrategia invasiva 
o conservadora. A diferencia del estudio previo, se apreció una menor incidencia 
del evento primario (infarto del miocardio, necesidad de revascularización urgente, 
ictus o muerte) en los pacientes asignados al grupo invasivo (40,6 % vs. 61,4 %;  
p = 0,0001). Cabe destacar que los pacientes incluidos en estos dos estudios fueron 
muy seleccionados, con una prevalencia baja de comorbilidades (tabla 2). De hecho, 
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la proporción de pacientes elegibles finalmente incluidos fue baja en ambos ensayos 
(48,5 % en Italian Elderly ACS y 10,9 % en After Eighty).

Más recientemente, el ensayo coMorbilidades en el Síndrome Coronario Agudo 
(MOSCA) (27) incluyó 106 pacientes con SCASEST de ≥ 70 años con alto grado de 
comorbilidad, definido como, por lo menos, dos de los siguientes: arteriopatía peri-
férica, ictus, demencia, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, insuficiencia renal 
crónica o anemia. Los pacientes fueron aleatorizados a estrategia invasiva o conser-
vadora. No se apreciaron diferencias entre ambos grupos en la tasa de mortalidad 
global, reinfarto y reingreso por causa cardiaca a 2,5 años. 

Probablemente, los diferentes hallazgos entre estos estudios podrían estar rela-
cionados con un mayor grado de comorbilidad en el ensayo MOSCA (tabla 2). La 
información sobre el grado de fragilidad, discapacidad y otras variables vinculadas 
al envejecimiento no fue registrada en ninguno de estos ensayos. Posiblemente, una 
evaluación geriátrica integral podría haber contribuido a comparar adecuadamente 
estas poblaciones y evaluar la extrapolabilidad de estos resultados a la población 
anciana en general. 

Finalmente, un subestudio del registro LONGEVO-SCA (28) (tabla 2) mostró una asocia-
ción entre la estrategia invasiva y una menor incidencia de reinfarto, nuevas revascu-
larizaciones o mortalidad cardiaca en 532 octogenarios con SCASEST. Este impacto 
fue diferente en función del grado de fragilidad, sin apreciarse beneficio significa-
tivo en pacientes con criterios de fragilidad establecida. Por todo ello, a día de hoy 
siguen existiendo dudas sobre el potencial beneficio de la estrategia invasiva precoz 
en ancianos con SCASEST y criterios de fragilidad, justificándose plenamente la rea-
lización de estudios aleatorizados en este campo (29). 

Tabla 2. �Características clínicas de los principales estudios sobre estrategia invasiva 
en el anciano con SCASEST

After Eighty MOSCA Italian Elderly ACS LONGEVO-SCA

Edad media (años) 84,8 82 81,8 84,3

Sexo femenino 51 % 47 % 50 % 38,7 %

Diabetes mellitus 17 % 46 % 40 % 39,9 %

Vasculopatía 
periférica

10,5 % 42 % – 13,6 %

EPOC 9 % 32 % – –

Filtrado glomerular 
(ml/min/1,73 m2)

53 46 54 48

Demencia – 29 % – 4,7 %

ACV 15 % 24 % 7,9 % 15,2 %

Anemia (Hb < 11 g/dl) – 50 % Hb media 13 17,7 %

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; ACV: accidente cerebrovascular. 

Fuente: elaboración propia.
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La tabla 3 muestra las principales recomendaciones sobre el manejo farmacológico 
del SCASEST y sus particularidades en el anciano.

Tabla 3. �Recomendaciones sobre el manejo farmacológico del SCASEST  
y particularidades en el paciente anciano

Medida Recomendación Particularidades  
en el anciano

Antiagregación 
en la fase aguda

Ticagrelor: salvo contrandicaciones, en pacientes de 
riesgo intermedio o alto (IB)*.
Prasugrel: pacientes con riesgo intermedio o alto, 
anatomía coronaria conocida y candidatos a ICP 
(IB)*.
Clopidogrel: contraindicación o no disponibilidad 
de ticagrelor o prasugrel, o indicación de 
anticoagulación oral concomitante (IA)*

Ticagrelor: análisis cauteloso 
del riesgo hemorrágico y 
comorbilidades.
Prasugrel: desaconsejado en  
> 75 años.
Clopidogrel: en casos de alto 
riesgo hemorrágico

Anticoagulación 
parenteral 
durante el 
ingreso

Al ingreso (fondaparinux, enoxaparina, heparina 
no fraccionada o bivalirudina) en función del riesgo 
isquémico y hemorrágico (IB)*. 
Hasta realización de coronariografía o 5-7 días si 
manejo conservador

Selección de fármaco y dosis en 
función de peso, función renal y 
riesgo hemorrágico

Estrategia 
invasiva precoz

En las primeras 72 h si riesgo intermedio (IA)*.
En las primeras 24 h si criterios de alto riesgo (IA)*.
Inmediata si criterios de muy alto riesgo (IC)*

Individualizar en función  
del balance riesgo-beneficio, 
fragilidad, comorbilidades, 
expectativa vital y preferencias  
de paciente (IIaA)

Betabloqueantes Inicio precoz si síntomas de isquemia activa en 
ausencia de contraindicaciones (IB)*.
Al alta, en pacientes con disfunción ventricular 
izquierda en ausencia de contraindicaciones (IA)*

Ajustar dosis para prevenir 
efectos secundarios

IECA Pacientes con disfunción ventricular o insuficiencia 
cardiaca, hipertensión arterial o diabetes en 
ausencia de contraindicaciones (IA)*

Ajustar dosis para prevenir 
efectos secundarios

Estatinas Inicio precoz (IA). Objetivo colesterol LDL  
< 70 mg/dl*

Ajustar dosis para prevenir 
efectos secundarios

Antiagregación 
tras el alta

Ticagrelor: en ausencia de contraindicaciones, 
independientemente de la estrategia inicial (IB).
Prasugrel: anatomía coronaria conocida susceptible 
de ICP en pacientes sin tratamiento previo con 
inhibidores P2Y12 (IB).
Clopidogrel: contraindicaciones para los previos (IA).
Duración doble antiagregación: 1 año (IA), aunque 
en casos de alto riesgo hemorrágico se aconseja 
acortar a 6 meses (IIaB).
En casos seleccionados de alto riesgo isquémico 
y bajo riesgo hemorrágico se puede considerar 
alargar la doble antiagregación más allá del año 
(preferiblemente ticagrelor, IIbB)**

Ticagrelor: balance de riesgo 
isquémico y hemorrágico.
Prasugrel: desaconsejado en  
> 75 años.
Clopidogrel: contraindicación 
para ambos por alto 
riesgo hemorrágico o 
indicación concomitante de 
anticoagulación oral

ICP: intervención coronaria percutánea; IECA: inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina.
* Tomado de referencia 23.
** Tomado de referencia 20.
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Conclusiones
•	 	La estratificación y el manejo del anciano con SCASEST siguen suponiendo un reto 

por la falta de evidencia al respecto. 

•	 En los últimos años, la información sobre el rol de la valoración geriátrica en 
la estratificación del riesgo está contribuyendo a optimizar el manejo de estos 
pacientes. 

•	 Probablemente, este tipo de variables ayuden en el futuro a la selección del 
paciente anciano para el mejor abordaje antitrombótico y la realización o no de 
estrategia invasiva precoz durante el ingreso.
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Objetivos
En el presente capítulo se aborda el diagnóstico y tratamiento del infarto de miocardio 
con elevación del segmento ST (IAMCEST), haciendo hincapié en las características 
diferenciales y peculiaridades que afectan a los pacientes de edad avanzada. La fragi-
lidad de este grupo poblacional, asociada a la relativa agresividad de los tratamientos 
recomendados para esta patología, hace especialmente interesante el conocimiento 
preciso de los mismos.

Introducción
El IAMCEST se ha asociado de forma constante a personas más jóvenes que otras 
formas de cardiopatía isquémica. Sin embargo, el progresivo envejecimiento de la 
población occidental ha dado lugar a un incremento paulatino de la incidencia de 
IAMCEST en personas mayores. Datos recientes en el medio español muestran que 
más de un tercio (36 %) de los pacientes afectos eran mayores de 75 años (1). Además, 
se estima que el porcentaje de casos en este grupo de edad se incrementará en los 
próximos años (2). A pesar de estas cifras crecientes, el grupo de pacientes de edad 
avanzada se encuentra infrarrepresentado en los grandes ensayos clínicos. Por ejem-
plo, en los estudios publicados sobre síndrome coronario agudo desde 1966 a 2000, 
solo el 6,7 % de los pacientes eran de edad avanzada (3). 

La edad en sí misma es ya un factor de mal pronóstico en el síndrome coronario 
agudo. Junto con la clase Killip, el retraso en la aplicación del tratamiento y la estrate-
gia del mismo, los antecedentes de infarto, la diabetes mellitus, la insuficiencia renal, 
la enfermedad multivaso y la fracción de eyección de ventrículo izquierdo (FEVI) elevan 
la mortalidad hospitalaria del IAMCEST hasta un 4-12 %, y hasta un 10 % al año (4)  

en pacientes no seleccionados. La edad es factor pronóstico, pero además suele 
asociarse a mayores retrasos en la aplicación del tratamiento (bien por retraso en la 
demanda de atención, en el diagnóstico o en la priorización del mismo) (5, 6), mayor 
incidencia de insuficiencia renal, peor clase Killip y mayor comorbilidad asociada. 

Índice
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Todo ello contribuye a que las cifras de mortalidad observadas en pacientes mayores 
de 75 años con IAMCEST, a pesar de realizar tratamiento con intervención coronaria 
percutánea (ICP), sean más de 4 veces las de aquellos menores de 75 años (7). A pesar 
de este mayor riesgo, existe una paradoja en cuanto a la limitación de acceso al tra-
tamiento de reperfusión, estimándose que hasta un tercio de los pacientes ancianos 
no reciben ninguno en el contexto de un IAMCEST (8).

Diagnóstico
El diagnóstico de IAMCEST se basa en la presencia de síntomas compatibles y altera-
ciones típicas en el electrocardiograma (ECG). En ambos casos, los pacientes de edad 
avanzada muestran mayor atipicidad y elementos de confusión que la población 
general, lo que contribuye al retraso o, incluso, ausencia de diagnóstico. En registros 
observacionales solo el 56 % de los pacientes mayores de 85 años presentaba dolor 
torácico al ingreso (frente al 90 % en los menores de 65 años), siendo frecuentes 
otros síntomas principales, como disnea, sudoración, náuseas y/o vómitos y síncope, 
e incluso síntomas tan inespecíficos como confusión o debilidad (9). En ocasiones, la 
realización de una correcta historia clínica puede verse seriamente dificultada por la 
presencia de un deterioro cognitivo transitorio o preexistente. 

La interpretación del ECG, que es clave para el diagnóstico, puede verse interferida 
por alteraciones previas al cuadro, como altos voltajes y alteraciones de la repolariza-
ción en relación a crecimiento ventricular, infartos previos, bloqueo de rama izquierda 
o derecha y estimulación por marcapasos. Todas estas circunstancias son más fre-
cuentes conforme avanza la edad del paciente y, por ejemplo, se aprecia bloqueo 
de rama izquierda en un tercio de los pacientes mayores de 85 años que sufren un 
IAMCEST (9).

A pesar de que el diagnóstico de IAMCEST no debe basarse en la elevación de mar-
cadores de daño miocárdico, ya que retrasarían el inicio del tratamiento, estos igual-
mente pueden mostrarse alterados (especialmente falsamente elevados) debido a la 
alta frecuencia de deterioro de la función renal de los pacientes añosos.

En resumen, es preciso un alto grado de sospecha y tomar en consideración todas 
las variantes posibles en la presentación del cuadro para un correcto diagnóstico de 
IAMCEST en los pacientes de edad avanzada, en los que no es infrecuente que el 
diagnóstico pase desapercibido o se realice a posteriori. En caso de duda, puede ser 
de utilidad la realización de un ecocardiograma en busca de alteraciones de la con-
tractilidad asociadas a isquemia.

Tratamiento
Como ya se ha comentado, la edad avanzada confiere un mayor riesgo al IAMCEST. 
La presencia de comorbilidades, mayor probabilidad de complicaciones y peor situa-
ción funcional pueden limitar la instauración del tratamiento indicado. Sin embargo, 
siguiendo la máxima de “a mayor riesgo, mayor beneficio”, no debería discriminarse 
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por edad el acceso al tratamiento. Es necesaria una valoración cuidadosa del riesgo, 
especialmente hemorrágico, ajuste de dosis en caso necesario y atención extrema 
a las comorbilidades presentes. El tratamiento recomendado en el IAMCEST es la 
reperfusión de la arteria responsable y no existe una edad máxima para realizarlo, 
especialmente en lo que respecta a la ICP primaria (4).

XX Tratamiento de reperfusión

Siguiendo las actuales recomendaciones internacionales (4), en los pacientes con 
IAMCEST debe instaurarse, cuanto antes, tratamiento para la apertura de la arteria 
ocluida y recuperación del flujo a las áreas isquémicas. Las dos opciones disponibles 
son la fibrinólisis y la realización de coronariografía urgente con ICP primaria, siendo 
esta última la opción preferida. En pacientes añosos, el estudio español TRIANA (10) 

comparó ambas estrategias. Se incluyeron pacientes mayores de 75 años con IAM-
CEST de menos de 6 horas de evolución, que fueron aleatorizados a tratamiento 
con fibrinólisis vs. ICP primaria. El estudio debió ser interrumpido prematuramente 
por baja tasa de inclusión tras 266 pacientes aleatorizados, sin llegar a encontrarse 
diferencias estadísticamente significativas entre las dos estrategias, aunque con una 
tendencia favorable a la ICP primaria en cuanto a muerte, reinfarto y accidente cere-
brovascular. Sin embargo, en un análisis conjunto con estudios previos de IAMCEST 
en edad avanzada sí se objetivó reducción significativa en las tasas de muerte, rein-
farto e ictus a los 30 días favorable a ICP primaria. 

Fibrinólisis

A pesar del riesgo hemorrágico, el mayor beneficio absoluto de la fibrinólisis se 
observa en pacientes de alto riesgo, incluidos los ancianos, y cuando el tratamiento 
se aplica en las primeras 2 horas desde el inicio de los síntomas. La fibrinólisis, en 
ausencia de contraindicación (consultar últimas recomendaciones) (4), debe adminis-
trarse en las primeras 12 horas de inicio de los síntomas cuando la ICP primaria se 
va a retrasar > 120 minutos desde el diagnóstico de IAMCEST. Tras la administración 
del fármaco fibrinolítico (que no debe demorarse más de 10 minutos desde el diag-
nóstico), el paciente debe ser trasladado a un centro con ICP primaria. Si a los 60-90 
minutos se comprueba reperfusión (desaparición del dolor y descenso del segmento 
ST, al menos, un 50 %), se realizará coronariografía diagnóstica en las siguientes 2-24 
horas. Si no existiera reperfusión, debe realizarse ICP de rescate urgente (4).

La complicación más temida de la fibrinólisis es la hemorragia intracraneal, con una 
incidencia global del 1 %. La edad avanzada, el bajo peso corporal, el sexo feme-
nino, la enfermedad cerebrovascular previa y la hipertensión arterial son predictores 
de riesgo. El riesgo inherente a la edad se consiguió reducir en el estudio STREAM, 
disminuyendo la dosis de fibrinolítico al 50 % en pacientes ≥ 75 años (11).

Deben administrarse fármacos antiagregantes y anticoagulantes adyuvantes al trata-
miento fibrinolítico, que, igualmente, precisan ajuste de dosis en pacientes de edad 
avanzada. En la tabla 1 se recogen los mismos (4).
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Tabla 1. �Terapia antitrombótica en el paciente de edad avanzada (≥ 75 años)  
con IAMCEST

Fibrinolíticos

•	 Tenecteplasa, alteplasa o 
reteplasa

Reducción del 50 % de la dosis

Antiagregación en fibrinólisis

•	 Ácido acetilsalicílico
•	 Clopidogrel

Carga: 150-300 mg oral (75-250 mg i.v.). Mantenimiento: 75-100 mg/día
Inicial: 75 mg. Mantenimiento: 75 mg/día

Anticoagulación en fibrinólisis

•	 Enoxaparina

•	 Heparina no fraccionada

No administrar bolo i.v. Primeras 2 dosis 0,75 mg/kg, con un máximo de 
75 mg cada 12 h. Si filtrado glomerular < 30 ml/min, reducción a dosis 
calculada cada 24 h
No precisa ajuste de dosis por edad

Antiagregación en ICP primaria

•	 Ácido acetilsalicílico
•	 Segundo antiagregante:

– Ticagrelor

– Prasugrel 

– Clopidogrel

Carga: 150-300 mg oral (75-250 mg i.v.). Mantenimiento: 75-100 mg/día

Carga: 180 mg. Mantenimiento: 90 mg/12 horas

Carga: 60 mg. Mantenimiento: 10 mg/día 
Evitar ≥ 75 años, < 60 kg, accidente cerebrovascular

SEGUNDA LÍNEA. Carga: 600 mg. Mantenimiento: 75 mg/día

Anticoagulación en ICP primaria

•	 Heparina no fraccionada
•	 Enoxaparina
•	 Bivalirudina

Bolo i.v. 70-100 UI/kg
Bolo i.v. 0,5 mg/kg
Bolo i.v. 0,75 mg/kg, infusión 1,75 mg/kg/h hasta 4 h posprocedimiento

Antiagregación en no reperfusión

•	 Ácido acetilsalicílico
•	 Clopidogrel

Carga: 150-300 mg oral. Mantenimiento: 75-100 mg/día
Carga: 300 mg. Mantenimiento: 75 mg/día

Anticoagulación en no reperfusión

•	 Enoxaparina
•	 Heparina no fraccionada
•	 Fondaparinux

Igual que en fibrinólisis
Igual que en fibrinólisis
Bolo 2,5 mg i.v. Mantenimiento: 2,5 mg/día s.c. (8 días o hasta el alta)

Adaptada de referencia 4. 

Intervención coronaria percutánea primaria

Es el tratamiento de elección, siempre que pueda realizarse en ≤ 120 minutos desde 
el diagnóstico por un equipo de hemodinámica experimentado. La realización de ICP 
primaria en pacientes mayores de 75 años en nuestro medio ha sido analizada por el 
registro multicéntrico ESTROFA IM +75 (12): durante 7 años se incluyeron 3.576 pacien-
tes, con un seguimiento medio de 25 meses. Hallazgos destacables de este registro 
son: presencia de insuficiencia renal crónica en la mitad de los pacientes, 11 % de 
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pacientes en situación Killip III-IV, retraso en la reperfusión mayor de 6 horas desde 
el inicio de los síntomas en el 30 % de los pacientes y presencia de enfermedad 
multivaso en el 55 %, siendo todos ellos factores de mal pronóstico en el contexto 
IAMCEST. La mortalidad observada al mes fue del 12 %, llegando a ser el doble a los 
2 años (de causa cardiovascular en el 83 y 61 %, respectivamente). Se identificaron 
como predictores independientes de eventos adversos el fallo renal, la diabetes melli-
tus y la clase Killip avanzada; entre los factores protectores se encontraron el acceso 
radial, el uso de bivalirudina y los stents farmacoactivos.

En los pacientes mayores, los riesgos inherentes al procedimiento de ICP primaria 
son la nefrotoxicidad por contraste (pacientes con alta prevalencia de insuficiencia 
renal previa) y las complicaciones vasculares asociadas al acceso. La limitación en la 
cantidad de contraste utilizada, la suspensión de fármacos nefrotóxicos y asegurar 
una correcta hidratación son obligados para reducir la incidencia de nefrotoxicidad 
por contraste. En cuanto al acceso vascular, a raíz de estudios aleatorizados, como el 
MATRIX (13), se demostró el beneficio del acceso radial sobre el femoral en cuanto a 
hemorragias, necesidad de transfusión e, incluso, mortalidad en el contexto del sín-
drome coronario agudo. Por ello, la recomendación actual es la realización del pro-
cedimiento mediante acceso radial (4). Una limitación asociada a la edad es la mayor 
dificultad técnica de este acceso, dada la frecuente tortuosidad del eje subclavio-aór-
tico. Equipos experimentados han mostrado que el acceso radial es factible en la 
inmensa mayoría de los pacientes ancianos (95 % de 307 pacientes mayores de 75 
años), con buenos resultados y menor tasa de mortalidad y complicaciones hemo-
rrágicas que en series históricas de pacientes de edad avanzada tratados mediante 
acceso femoral (14).

Durante el procedimiento, tras la apertura de la arteria responsable del cuadro, está 
recomendado implantar un stent que trate la lesión subyacente. El tratamiento con 
stent sobre la angioplastia con balón aislada asocia una reducción en el riesgo de 
reinfarto y revascularización del vaso diana, aunque no se asocia una reducción en 
la tasa de mortalidad. La recomendación general es el implante de stents metáli-
cos liberadores de fármacos de nueva generación en vez de stents metálicos (4). Sin 
embargo, en personas de edad avanzada, el temor a las complicaciones hemorrágicas 
asociadas a la obligatoriedad de mayor tiempo de tratamiento doble antiagregante 
había puesto en duda el uso sistemático de stents farmacoactivos. Recientemente, 
el estudio XIMA (15) evaluó precisamente este aspecto: en pacientes octogenarios, se 
comparó de forma aleatorizada el stent liberador de everolimus con el stent metálico 
convencional, mostrando el primero una reducción significativa de la tasa de infarto 
y revascularización del vaso diana, sin aumentar la incidencia de sangrado.

Al igual que en el caso de tratamiento con fibrinólisis, existen fármacos antiagre-
gantes y anticoagulantes que deben administrarse pre, peri y posprocedimiento de 
ICP primaria. Se recogen en la tabla 1. El antiagregante prasugrel debe evitarse en 
pacientes ≥ 75 años, peso inferior a 60 kg y con antecedentes de enfermedad cere-
brovascular. Actualmente está en marcha un ensayo clínico en mayores de 75 años 
a dosis reducida (5 mg, 50 % de la habitual) versus clopidogrel (16). En pacientes  
≥ 65 años, un registro americano no encontró diferencias en cuanto a reingreso a 90 
días y mortalidad a 1 año entre los tratados con ticagrelor versus prasugrel, siendo 
los pacientes tratados con ticagrelor de mayor edad, más frecuentemente mujeres 
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y con más antecedentes de enfermedad cerebrovascular (17). Entre los fármacos anti-
coagulantes disponibles para uso periprocedimiento se encuentra la bivalirudina, un 
inhibidor directo de la trombina. Se ha sugerido su uso en pacientes con alto riesgo 
hemorrágico (4), entre los que suelen encontrarse aquellos de edad avanzada. En un 
análisis conjunto de dos grandes estudios (EUROMAX y HORIZON-AMI), con 2.149 
pacientes mayores de 65 años, bivalirudina se asoció a una reducción de eventos 
hemorrágicos y adversos netos, sin incrementar mortalidad ni trombosis aguda a 30 
días y comparado con heparina no fraccionada en pacientes con IAMCEST (18).

XX Tratamiento farmacológico
En líneas previas y en la tabla 1 se han recogido las dosis iniciales de fármacos antia-
gregantes y anticoagulantes recomendados actualmente en función del tratamiento 
de reperfusión administrado. La duración del mismo no difiere con respecto a la 
población general (doble antiagregación tras IAMCEST de 12 meses). El mayor riesgo 
de sangrado y la mayor frecuencia de fibrilación auricular concomitante, con la con-
siguiente necesidad de anticoagulación permanente (hay que recordar que la edad 
≥ 75 años ya contabiliza 2 puntos en la escala CHA2DS2-VASC), hace recomendable 
individualizar y acortar este tiempo. Se debe considerar interrumpir el segundo antia-
gregante a los 6 meses del evento en pacientes de alto riesgo hemorrágico. A este 
respecto, puede ser de utilidad la valoración individualizada con ayuda del reciente-
mente publicado score PRECISE-DAPT (19). Con solo 5 ítems (edad, aclaramiento de 
creatinina, cifras de hemoglobina y leucocitos y antecedente de sangrado previo) 
ha mostrado buena capacidad de predicción, permitiendo identificar pacientes que 
puedan beneficiarse de tiempos reducidos de doble antiagregación (www.precise-
daptscore.com). En pacientes anticoagulados se suspenderá el segundo antiagre-
gante entre los 1-6 meses, en función del riesgo individual. Pasados 12 meses se 
mantendrá solo la anticoagulación (4).

En cuanto al resto de fármacos recomendados tras sufrir IAMCEST (betabloqueantes, 
IECA/ARA-II, estatinas, inhibidores del receptor de aldosterona), no pueden reali-
zarse recomendaciones específicas para el grupo de edad avanzada. Muchos de los 
estudios que los avalan han excluido sistemáticamente a pacientes ≥ 75 años, aun-
que en la práctica habitual se utilizan y no existen razones para pensar que no sean 
igualmente beneficiosos en pacientes ancianos. Probablemente, la mejor recomen-
dación sea realizar el ajuste de dosis con precaución, de forma paulatina y suave-
mente escalonada, dada la mayor fragilidad y riesgo de complicaciones.
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Objetivos
El presente capítulo tiene como objetivo abordar los siguientes aspectos de la cardio-
patía isquémica crónica en el anciano: describir la epidemiología y la implicación pro-
nóstica, definir las características clínicas, exponer las particularidades del diagnóstico 
diferencial y ofrecer una revisión de las peculiaridades y limitaciones de cada una de las 
técnicas de detección de isquemia en este contexto.

Introducción
La cardiopatía isquémica crónica es una patología con una prevalencia creciente en 
ancianos. Su identificación y correcto diagnóstico suponen un reto en la práctica 
clínica debido a que presenta características clínicas diferenciales con respecto a la 
población general y se asocia frecuentemente con comorbilidades y/o fragilidad. 
Además, estas peculiaridades también suponen una limitación para las pruebas de 
detección de isquemia no invasivas y aumentan el riesgo de complicaciones de las 
técnicas invasivas. Por otro lado, la evidencia es limitada por la infrarrepresentación 
de este grupo poblacional en ensayos clínicos. Por ello, es fundamental el conoci-
miento de las características de esta patología y de las distintas opciones diagnósticas 
en el anciano para un correcto abordaje diagnóstico y pronóstico.

Epidemiología
La enfermedad cardiovascular es la principal causa de muerte en los países desa-
rrollados, principalmente en el anciano, llegando hasta 2/3 de la mortalidad total (1).  
El aumento de la esperanza de vida ha conllevado un aumento incesante de la 
población anciana con enfermedad coronaria. La prevalencia de angina en estudios 
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poblacionales aumenta con la edad en ambos sexos, desde un 5-7 % en mujeres de 
45-64 años hasta un 10-12 % en mujeres de 65-84, y desde un 4-7 % en hombres 
de 45-64 años hasta un 12-14 % en hombres de 65-84 (2). Globalmente, en ancianos 
la prevalencia es similar en hombres y mujeres, aunque en cifras absolutas la pobla-
ción femenina con cardiopatía isquémica es mayor, dada su mayor longevidad (3).  
La incidencia anual de angina de pecho aumenta progresivamente desde un 1 % en 
la población de 45 a 64 años hasta un 4 % en el grupo de 75-84 (2, 4).

Además, no solo es más prevalente la enfermedad coronaria, sino también más 
extensa y severa en ancianos, siendo más frecuente encontrar enfermedad de tronco 
coronario izquierdo, enfermedad multivaso y disfunción ventricular (2). Para el correcto 
diagnóstico, estratificación pronóstica y optimización del tratamiento son básicas 
una aproximación clínica, pruebas de laboratorio y exploraciones/técnicas invasivas 
y no invasivas. 

Evaluación clínica 

El dolor torácico de perfil anginoso es la traducción clínica de la isquemia miocárdica. 
Lo más frecuente es el dolor torácico de esfuerzo, autolimitado bien por reposo o 
por nitroglicerina sublingual. Los pacientes ancianos presentan con más frecuencia 
síntomas atípicos que dificultan la sospecha clínica de esta patología. Entre ellos se 
incluye la disnea, la debilidad, el malestar general, el síncope, los síntomas digesti-
vos, como náuseas, dolor abdominal o acidez, etc., que se pueden confundir con 
sintomatología digestiva u osteoarticular. Además, hasta un 20-50 % de los pacien-
tes mayores de 65 años pueden presentar isquemia silente, es decir, isquemia en 
ausencia de síntomas clínicos (2, 3). La limitación de la clase funcional por patologías no 
cardiológicas puede dificultar la interpretación del umbral para la aparición de sínto-
mas y los problemas cognitivos pueden hacer compleja la anamnesis, por lo que es 
fundamental apoyarnos en datos objetivos de exploraciones complementarias para 
hacer el diagnóstico con mayor fiabilidad y de cara a la estratificación pronóstica (5).

Lo más característico de la angina estable es que esta clínica aparece con esfuerzos 
de intensidad parecida en cada paciente. La clasificación de la Canadian Cardiovascu-
lar Society (CCS) se emplea para determinar dicho nivel de esfuerzo (tabla 1). Cuando 
la angina es de reciente comienzo o progresa en frecuencia de episodios o los episo-
dios aparecen en reposo, se considera que se ha inestabilizado. 

Tabla 1. Clasificación CCS de la angina 

I La angina solo ocurre ante esfuerzos extenuantes. No limita la vida normal 

II Limitación ligera de la actividad física. La angina aparece al andar rápido o subir escaleras o cuestas. Se 
puede andar más de una o dos manzanas o subir un piso de escaleras 

III Limitación marcada de la actividad física. La angina aparece al andar una o dos manzanas o al subir un 
piso de escaleras 

IV Incapacidad para realizar ninguna actividad sin angina. Este síntoma puede aparecer en reposo 

Elaboración propia.
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La exploración física suele resultar anodina en el paciente con angor estable; sin 
embargo, nos ayuda a hacer un diagnóstico diferencial, por ejemplo, en el caso de 
presencia de soplos sugestivos de valvulopatías o signos/síntomas de insuficiencia 
cardiaca.

Exámenes complementarios 

XX Pruebas de laboratorio
Se debe realizar un screening de los factores de riesgo cardiovascular clásicos (dia-
betes, hipertensión arterial, tabaquismo, perfil lipídico, insuficiencia renal) e indagar 
sobre antecedentes de infarto previo o insuficiencia cardiaca, severidad de la angina, 
comorbilidades, etc. Con este objetivo, y para valorar comorbilidades, se debe solici-
tar hemograma y bioquímica completa, perfil lipídico, hemoglobina glicosilada, perfil 
tiroideo y otros parámetros, según sospecha clínica. Si se sospechara inestabilidad 
clínica, se deberían determinar los marcadores de necrosis miocárdica (troponinas). 

XX Electrocardiograma 
En todos los pacientes debe realizarse un electrocardiograma (ECG), ya que nos 
proporciona información diagnóstica y pronóstica, considerándose como segunda 
prueba en importancia tras una anamnesis exhaustiva. Un ECG normal no descarta 
cardiopatía isquémica, ya que hasta en el 50 % de los pacientes con angor puede 
ser normal, sobre todo fuera de los episodios de dolor, aunque un ECG patológico 
nos obliga a hacer un diagnóstico diferencial con otras entidades. Se recomienda 
realizar un ECG durante y después del dolor torácico, ya que los cambios dinámicos 
del segmento ST documentan la isquemia e identifican a un grupo de pacientes con 
mayor riesgo. 

En el paciente anciano existe una mayor probabilidad de encontrar alteraciones basa-
les del ECG, como bloqueos aurículo-ventriculares, bloqueos de rama o alteraciones 
inespecíficas de la repolarización, etc., que en grupos poblacionales más jóvenes (2, 3).

XX Radiografía torácica
Se indicará cuando hay sospecha de insuficiencia cardiaca o ante la presencia de 
signos de enfermedad pulmonar. Nos dará, por tanto, información para realizar el 
diagnóstico diferencial con otras patologías (2, 3).

XX Ecocardiograma transtorácico
Aunque no resulta imprescindible realizar un ecocardiograma transtorácico a todos 
los pacientes, sí nos da información diagnóstica y pronóstica, sobre todo de cara 
al diagnóstico diferencial en pacientes que se presentan con angor y soplos, para 
descartar, entre otras entidades, valvulopatías frecuentes en el anciano, como la este-
nosis aórtica, y otras miocardiopatías, como la miocardiopatía hipertrófica. Además, 
nos proporciona información pronóstica, siendo el parámetro más importante para 
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ello la fracción de eyección del ventrículo izquierdo y las alteraciones de la contracti-
lidad segmentaria. Por ello, recomendaremos su realización en pacientes con auscul-
tación patológica, alteraciones electrocardiográficas basales o síntomas sugestivos 
de insuficiencia cardiaca (2). 

XX Ergometría o prueba de esfuerzo 

Es la prueba de detección de isquemia más accesible y utilizada (2). Se realiza un 
esfuerzo físico progresivo que nos permite evaluar la respuesta clínica (aparición de 
síntomas), ECG (cambios isquémicos), así como de tensión arterial y frecuencia car-
diaca. 

La realización de una ergometría suele ser más problemática en el anciano debido 
a la mayor dificultad para la realización de ejercicio físico por debilidad muscular, 
sarcopenia, fragilidad, etc., y mayor proporción de comorbilidades (artrosis limitante, 
sobrepeso y obesidad, arteriopatía periférica, enfermedad pulmonar o neurológica, 
etc.) (6-8). El protocolo de Bruce es el más extendido y más usado en la literatura, pero 
tiene como desventaja en este grupo de edad el gran incremento de trabajo entre 
estadios, lo que lo hace inapropiado en muchas ocasiones. Por ello, también existen 
protocolos adaptados y más sencillos (como son modificaciones del protocolo de 
Bruce), como el protocolo de Cornell, que reduce la duración de las etapas a 2 minu-
tos y añade etapas intermedias, o los protocolos de Naughton o Balke, que aportan 
incrementos más modestos de la carga de trabajo entre las etapas (9). También existe 
la posibilidad de realizar la prueba en bicicleta (cicloergometría), que resulta más sen-
cilla que el tapiz rodante para pacientes con problemas de la marcha o inestabilidad, 
aunque está menos extendida.

Por otro lado, la interpretación de los resultados de la ergometría también puede 
conllevar dificultades relevantes en el anciano, debido a la posible aparición de sínto-
mas atípicos (disnea, fatiga u otros equivalentes anginosos) y a una mayor proporción 
de alteraciones basales del ECG (como infarto previo, signos de hipertrofia ventricular 
o bloqueos de rama) (9).

A pesar de la mayor prevalencia y severidad de la enfermedad coronaria en pacientes 
ancianos, la ergometría es una técnica tan segura como en jóvenes. El riesgo global 
de eventos clínicos durante la prueba es muy bajo y similar a la población general. Sí 
es destacable una mayor tasa de arritmias tanto ventriculares como supraventricula-
res, incluso en pacientes asintomáticos, aunque no se relacionan de forma indepen-
diente con un peor pronóstico (7, 9). 

La sensibilidad de la prueba de esfuerzo oscila entre un 56 y un 81 % y la especifi-
cidad entre un 72 y un 96 %. La sensibilidad aumenta conforme lo hace la sintoma-
tología y la gravedad de las lesiones. Su máxima utilidad y potencial diagnóstico se 
obtendrá en poblaciones con probabilidad pretest moderada de cardiopatía isqué-
mica, siendo el paciente anciano una población con probabilidad pretest elevada per 
se. De hecho, en un paciente de edad avanzada (mayor de 70 años) que se presenta 
con una clínica de angina típica, la probabilidad pretest es del 60 %, llegando a ser 
hasta del 89 % en pacientes de edad entre 70-79 y del 93 % en pacientes mayores 
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de 80 años (2). La alta prevalencia de enfermedad coronaria en este grupo de edad 
resulta en un número mayor de falsos negativos (2, 10).

La ergometría tiene un valor pronóstico reconocido en este grupo de edad (7-9). La 
carga de trabajo alcanzada es el parámetro que mejor se ha correlacionado con 
pronóstico en el anciano (8). En un estudio de 5.314 pacientes mayores de 65 años, 
cada aumento en 1 MET en la capacidad de ejercicio se asoció con un descenso de la 
mortalidad del 12 % en el seguimiento a largo plazo (11). La demostración de incom-
petencia cronotropa es frecuente en el anciano y tiene implicaciones pronósticas (12). 
Por otro lado, una prueba concluyente negativa en pacientes con tratamiento médico 
indica un buen pronóstico a 1 año, por lo que estos pacientes pueden ser manejados 
médicamente (10). No obstante, cabe recordar que la evidencia es escasa en este grupo 
de edad y que se ha observado una limitación en la predicción de la supervivencia de 
la escala de Duke aplicada a población mayor de 75 años (13).

XX Técnicas de imagen con estrés 
Se estima que hasta un 50 % de los ancianos no pueden realizar una ergometría 
concluyente, ascendiendo a más del 75 % en octogenarios (14). Por tanto, las prue-
bas de estrés con imagen (ecocardiografía, tomografía computarizada de emisión 
monofotónica –SPECT, single photon emission computed tomography– o resonancia 
magnética cardiaca –RMC–) son alternativas válidas en pacientes que no puedan rea-
lizar la ergometría por alteraciones basales del ECG (bloqueo de rama izquierda, mar-
capasos, depresión del segmento ST mayor de 1 mm), pacientes que no han podido 
realizar una prueba concluyente o si persiste alta sospecha de cardiopatía isquémica. 
Se ha demostrado la validez pronóstica de estas técnicas de imagen en el anciano (15), 
sobre todo en casos en los que existen defectos de perfusión extensos sumados a la 
disfunción ventricular (16, 17). La sensibilidad y la especificidad aproximadas se ilustran 
en la tabla 2.

Tabla 2. Características de los test usados para diagnosticar enfermedad coronaria

Sensibilidad (%) Especificidad (%)

Ergometría convencional 45-50 85-90

Ecocardiografía de estrés 80-85 80-88

SPECT con ejercicio 73-92 63-87

Ecocardiografía de estrés con dobutamina 79-83 82-86

Ecocardiografía de estrés con vasodilatadores 72-79 92-95

SPECT con vasodilatadores 90-91 75-84

RMC de estrés con dobutamina 79-88 81-91

RMC de estrés con vasodilatadores 67-94 61-85

TC coronaria 95-99 64-83

SPECT: tomografía computarizada de emisión monofotónica; RMC: resonancia magnética cardiaca; TC: tomografía computarizada. 

Elaboración propia.

Si es posible la realización de ejercicio físico, se prefiere al estrés farmacológico con 
dobutamina, adenosina o dipiridamol, ya que es la manera más fisiológica de inducir 
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la isquemia. Los fármacos tienen efectos secundarios que hay que tener en cuenta 
antes de indicar una prueba de estrés. Las contraindicaciones para administrar vaso-
dilatadores son la hiperreactividad bronquial y las alteraciones de la conducción aurí-
culo-ventricular, siendo estas segundas particularmente frecuentes en el anciano. En 
el caso de la dobutamina, son contraindicaciones relativas: la presencia de arritmias 
auriculares y ventriculares, la hipertensión grave no controlada y la obstrucción al 
tracto de salida del ventrículo izquierdo.

Por otro lado, no solo estas técnicas nos ayudan a diagnosticar la cardiopatía isqué-
mica crónica, sino que hay ensayos clínicos en marcha, como el ISCHAEMIA, en el 
que se comparan el tratamiento invasivo versus el tratamiento médico en pacientes 
estables con isquemia moderada o severa en pruebas funcionales y nos darán más 
información sobre el uso de estas técnicas de imagen de cara a guiar el tratamiento 
en pacientes con cardiopatía isquémica crónica (18).

Ecocardiografía de estrés

Este tipo de ecocardiografía se realiza durante el estrés inducido por ejercicio o estrés 
farmacológico. En ambos casos, si se inducen alteraciones de la contractilidad seg-
mentaria, se considera que la prueba es ecocardiográficamente positiva en un deter-
minado territorio coronario e indicativo de isquemia. La sensibilidad y especificidad de 
estas técnicas son alrededor del 80-85 %, superiores a la ergometría convencional.

Su valor pronóstico se ha confirmado en varios trabajos (15, 19, 20). El mayor y más reciente 
incluyó 2.159 pacientes mayores de 70 años con enfermedad coronaria (conocida o 
sospecha clínica); los cambios en la contractilidad regional (wall motion score) indu-
cidos en la ecocardiografía de estrés demostraron ser un predictor pronóstico inde-
pendiente de mortalidad y eventos cardiovasculares mayores (20). 

Pruebas de cardiología nuclear

Dentro de estas pruebas tenemos la gammagrafía de perfusión con SPECT, que con-
siste en inyectar radiofármacos (talio-201 o derivados del tecnecio-99m), que captará 
el miocardio de forma proporcional al flujo coronario que reciba. Estos agentes radio-
trazadores, en caso de utilizarlos con ergometría convencional, se deben inyectar 1 o 
2 minutos antes del final del ejercicio. Es importante mantener la frecuencia cardiaca 
y la presión arterial elevadas para permitir la acumulación del radiotrazador en un 
estado isquémico "estable". El SPECT, además, permite detectar no solo la perfusión, 
sino el engrosamiento sistólico regional y estimar la fracción de eyección. Con estas 
técnicas también podemos inducir isquemia con esfuerzo o fármacos. Se comparan 
las imágenes tras estrés con las obtenidas en reposo. La respuesta normal consistirá 
en una perfusión homogénea de todos los segmentos miocárdicos, tanto con estrés 
como en reposo. En caso de detectarse un defecto de perfusión miocárdico en el 
posesfuerzo que “reperfunde” o normaliza, total o parcialmente, en el estudio de 
reposo indica isquemia en dicho territorio. Si el defecto de perfusión es irreversible, 
indica necrosis. El SPECT también tiene mayor sensibilidad (85-90 %) y similar espe-
cificidad (70-75 %) que la ergometría. 

El valor diagnóstico y pronóstico de estas técnicas ha sido validado en diversos estu-
dios y es comparable a la población general (16, 17, 21). Los pacientes ancianos con defec-
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tos de perfusión reversibles en SPECT son un grupo de pacientes que parecen benefi-
ciarse de un tratamiento de revascularización comparado con tratamiento médico (22).

Resonancia magnética de estrés 

La imagen de perfusión miocárdica con RMC ofrece una excelente resolución espa-
cial comparada con otras técnicas, como el SPECT y la tomografía por emisión de 
positrones (PET), lo que permite detectar defectos de perfusión subendocárdicos 
que en otras modalidades podrían pasar desapercibidos. Se estima una sensibilidad 
global del 89 % y una especificidad del 76 % para la detección de enfermedad coro-
naria mediante RMC de estrés, superior que otras técnicas de detección de enfer-
medad coronaria. Una RMC de estrés negativa se ha relacionado con una baja tasa 
de eventos a medio plazo (0,7 % a más de 2 años) (23). Las guías de revascularización 
miocárdica de 2014 recomiendan como clase IA la RMC en pacientes con sospecha y 
probabilidad intermedia de cardiopatía isquémica y síntomas estables, así como clase 
IB para guiar la revascularización en pacientes con angina estable o isquemia silente 
con una gran área de isquemia en pruebas funcionales (24). 

XX Angio-TC coronaria
Es una técnica no invasiva que nos permite conocer la anatomía coronaria sin necesi-
dad de cateterismo. Sin embargo, todavía hay limitaciones para la correcta cuantifi-
cación de las lesiones coronarias (como presencia de calcificación coronaria, estimada 
mediante la puntuación de Agaston). Hay que seleccionar muy bien aquellos pacien-
tes candidatos de TC coronaria de cara a evitar un cateterismo cardiaco adicional, 
que implicaría la exposición a doble radiación y contraste (teniendo en cuenta que 
en el anciano hay mayor prevalencia de insuficiencia renal). La mayor utilidad de esta 
técnica es en aquellos pacientes con baja o intermedia probabilidad pretest, sub-
grupo en el que tiene un alto valor predictivo negativo. Teniendo en cuenta que, por 
un lado, la prevalencia de cardiopatía isquémica aumenta con la edad y es significati-
vamente mayor sobre todo en varones por encima de 70 años, sumado a que con la 
edad también es más frecuente la calcificación del árbol coronario, la angio-TC coro-
naria es menos útil en la población anciana y hay pocos estudios en este contexto (25).

XX Coronariografía
En la angina estable estará indicada la realización de un cateterismo cardiaco si el 
paciente presenta mala clase funcional pese a tratamiento médico óptimo o datos de 
mal pronóstico en las técnicas de imagen. A pesar de ser una exploración invasiva, el 
riesgo de complicaciones es bajo (mortalidad del 0,1 % y complicaciones importan-
tes inferiores al 2 %). 

Por otro lado, en el propio cateterismo, ante lesiones coronarias dudosas, podemos 
documentar la isquemia miocárdica mediante guía de presión, mediante la medición 
de la reserva fraccional de flujo. Un valor de la misma < 0,75-0,8 es sugestivo de 
isquemia y, por tanto, indicación de revascularización. Además, la extensión de la 
afectación coronaria nos permite una estratificación pronóstica, siendo peor cuantos 
más vasos afectos, así como cuanta mayor disfunción ventricular haya. 
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Dado que la edad se asocia a una mayor tasa de complicaciones tras un cateterismo 
cardiaco (entre otras, nefropatía por contraste) (26), se intentará individualizar y selec-
cionar correctamente a aquellos ancianos con cardiopatía isquémica estable que se 
vayan a beneficiar de la realización del mismo. Recientes estudios se enfocan a com-
parar el tratamiento médico óptimo versus invasivo en los pacientes con enfermedad 
coronaria estable, con especial énfasis en la población de edad más avanzada, ya que 
su tratamiento supone un reto en nuestra práctica clínica diaria.

Conclusiones
•	 El diagnóstico de la cardiopatía isquémica crónica se basa en la anamnesis, funda-

mentalmente, y en la demostración del déficit de perfusión miocárdica con prue-
bas de detección de isquemia, que nos facilitan el diagnóstico (ergometría conven-
cional y otras técnicas de imagen), ya que tienen mayor sensibilidad y especificidad 
en pacientes en los que la ergometría no pueda realizarse por alteraciones basales. 

•	 El diagnóstico y manejo óptimo del paciente anciano con cardiopatía isquémica 
continúa siendo un reto en nuestra práctica clínica diaria, debido a que existen 
algunas peculiaridades, como son la presentación clínica atípica, con frecuencia 
con equivalentes anginosos, como la disnea, que nos obligan a hacer un diagnós-
tico diferencial con otras entidades, así como la mayor dificultad diagnóstica, con 
mayor proporción de pacientes que no pueden someterse a la ergometría con-
vencional, o de pruebas no concluyentes que nos obligan a realizar otros estudios 
complementarios. 
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Objetivos
Dentro de los objetivos del presente capítulo se encuentra, por un lado, la actualización 
en el tratamiento médico de cardiopatía isquémica crónica en general y en el anciano 
en particular, y por otro, la evidencia actual de la revascularización en el paciente de 
edad avanzada con cardiopatía isquémica crónica.

Introducción
El tratamiento de la angina estable tiene dos objetivos: mejorar el pronóstico car-
diovascular y los síntomas anginosos. La proporción de pacientes con cardiopatía 
isquémica crónica (CIC) aumenta con la edad, y la gravedad y extensión de la misma 
es mayor que en jóvenes (1). El enfoque para el manejo de la angina en el paciente 
anciano no debería diferir del recomendado en las guías de práctica clínica para 
pacientes de menor edad; sin embargo, la terapia médica e intervencionista en esta 
población está infrautilizada (2, 3), en parte por la complejidad y heterogeneidad de 
este subgrupo de pacientes, pero también por su escasa representación en los ensa-
yos clínicos que sientan las recomendaciones terapéuticas.

Debido a todo ello, y como se recomienda en el documento de consenso publicado 
en 2016, Cardiopatía isquémica crónica en el paciente anciano, la toma de decisio-
nes para establecer un plan de tratamiento en el anciano debe ser multidisciplinar y 
centrado en el paciente, con el objetivo prioritario de mantener su independencia y 
calidad de vida más que prolongar la supervivencia (4). En líneas generales, el trata-
miento está basado en cambios en el estilo de vida y tratamiento farmacológico que 
modifican la evolución de la enfermedad, alivian los síntomas, mejoran la tolerancia 
al ejercicio y la calidad de vida. En los pacientes que continúan con síntomas a pesar 
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del tratamiento médico intensivo o presentan un perfil de riesgo alto, puede ser 
necesaria la realización de técnicas invasivas con vistas a una posible revasculariza-
ción coronaria (5).

Medidas generales y cambios  
en el estilo de vida
Los esfuerzos en la prevención secundaria tienen que establecerse de acuerdo con 
la expectativa de vida del anciano. Es fundamental recomendar un estilo de vida 
saludable basado en la práctica de ejercicio físico adaptado, hábitos alimentarios 
adecuados, abandono del hábito tabáquico y limitar el consumo de alcohol. 

La frecuencia de enfermedades concomitantes que pueden actuar como desenca-
denantes de la aparición de angina o empeorar la misma no es despreciable en la 
población anciana, por lo que es clave en el manejo de las mismas. Es fundamental, 
además, realizar un buen control de frecuencia cardiaca en taquiarritmias, como la 
fibrilación auricular, frecuente en esta población, y el adecuado control de la tensión 
arterial, evitando las crisis hipertensivas que favorecen la aparición de angina. Las 
últimas guías publicadas tienden a un objetivo de control más laxo en el paciente 
anciano, considerando unas cifras de presión arterial sistólica entre 140 y 150 mmHg 
como aceptables (6). De hecho, en pacientes con cardiopatía isquémica, algunos estu-
dios alertan de la posible existencia de un fenómeno de curva en J, con un incre-
mento de episodios coronarios con descensos excesivos de la presión arterial (7).

Tratamiento farmacológico
Tiene dos objetivos principales:

•	 Aumentar la supervivencia (prevención de eventos).

•	 Control de los síntomas, con la consiguiente mejoría en la calidad de vida (trata-
miento antianginoso) (5). 

En la tabla 1 se recogen los fármacos para una y otra estrategia.

Tabla 1. Tratamiento de la angina estable según objetivo terapéutico

Prevención de eventos Mejora de los síntomas (antianginosos)

AAS/Clopidogrel Betabloqueantes

Estatinas Calcioantagonistas

IECA o ARA en presencia de insuficiencia cardiaca, 
disfunción ventricular, hipertensión o diabetes

Nitratos

Betabloqueantes (antecedente de infarto o disfun-
ción ventricular)

Ivabradina

Ranolazina

Otros: nicorandil, trimetazidina, molsidomina

AAS: ácido acetilsalicílico; IECA: inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina; ARA: antagonistas de los receptores de 
la angiotensina.

Fuente: elaboración propia.
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XX Tratamiento farmacológico para el control de síntomas 
Engloba el conjunto de fármacos que mejoran los síntomas del paciente y su calidad 
de vida, aumentando la tolerancia al esfuerzo. Todos ellos son apropiados para los 
adultos mayores. Sin embargo, estos pueden experimentar más efectos secundarios 
debido a que presentan alteraciones farmacocinéticas y farmacodinámicas propias 
del envejecimiento y frecuente polimedicación por comorbilidades (4). Es posible que 
el anciano necesite comenzar con dosis más bajas y deben controlarse cuidadosa-
mente para detectar efectos secundarios.

Nitratos

Mejoran los síntomas a través de la vasodilatación coronaria arterial y venosa, con 
mayor flujo coronario y precarga reducida. Los nitratos de acción corta, en su forma 
sublingual, son efectivos para mejorar los síntomas durante la crisis anginosa, pero su 
uso crónico se debate debido al desarrollo de tolerancia y a su efecto negativo sobre 
la disfunción endotelial (8). Además, en los muy ancianos se debe tener precaución 
con el riesgo de hipotensión ortostática severa que causa síncope y caídas. Debe edu-
carse al anciano en su correcto empleo. El uso de nitratos de acción prolongada en 
forma de parches debe ir acompañado de la recomendación de su retirada durante 
algunas horas del día para evitar la tolerancia.

Betabloqueantes

Su acción se debe a su efecto cronotrópico e inotrópico negativo, así como a la 
reducción de la poscarga, que son los tres principales factores determinantes del con-
sumo de oxígeno en el miocardio. No existen recomendaciones específicas en el uso 
de betabloqueantes como antianginosos en el anciano. El objetivo es alcanzar una 
frecuencia cardiaca en reposo < 70 lpm y reducir la taquicardia durante el ejercicio (5).  
Se debe tener especial precaución en su uso en pacientes mayores con disfunción 
del nódulo sinusal y anormalidades de la conducción A-V y no se recomienda su 
asociación con antagonistas del calcio no dihidropiridínicos (diltiazem o verapamilo) 
en muy ancianos.

Antagonistas del calcio

Actúan a través de la vasodilatación y la reducción de las resistencias periféricas, y los 
no dihidropiridínicos (verapamilo y diltiazem) también a través de un efecto cronotró-
pico e inotrópico negativo, y se usan como alternativa a los betabloqueantes, reser-
vándose los dihidropiridínicos como coadyuvantes cuando no se logra un adecuado 
control de la angina. Tienen el mismo riesgo que los nitratos para inducir hipotensión 
y pueden ser causa de estreñimiento, hasta el punto de desarrollo de impactación 
fecal o retención urinaria en pacientes mayores con hipertrofia prostática (4).

Ivabradina

Es un fármaco cronotrópico negativo que actúa por inhibición selectiva de la corriente 
If en el nodo sinoauricular, sin afectar a la contractilidad o a la presión sanguínea. El 
mayor beneficio se logra cuando se usa en asociación con betabloqueantes, y esta 
combinación de fármacos generalmente se tolera bien en los ancianos (9).
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Otros

La ranolazina es un inhibidor de la corriente de sodio tardía con efectos antiisquémi-
cos y metabólicos. En 2009, la Agencia Europea de Medicamentos (EMA) la aprobó 
para su uso en pacientes con angina estable no controlada adecuadamente por fár-
macos de primera línea (bloqueadores beta y antagonistas del calcio). En pacientes 
mayores de 70 años se ha relacionado con más efectos adversos, aunque no de 
forma significativa (10); la trimetazidina añadida a atenolol puede mejorar el umbral 
hasta la aparición de isquemia miocárdica, pero está contraindicada en la enferme-
dad de Parkinson y trastornos del movimiento, que son más frecuentes en ancianos (4);  
la molsidomina y el nicorandil surten un efecto similar al de los nitratos.

XX Tratamiento farmacológico para mejorar el pronóstico
No se disponen de estudios específicos sobre tratamiento de prevención secundaria 
en la población geriátrica, pero existe un consenso general de una similar eficacia 
de las recomendaciones en la población general. Hay que tener en cuenta que los 
pacientes mayores tienen cambios por envejecimiento en múltiples órganos, pre-
sentan un riesgo aumentado de hemorragia y eventos isquémicos (11, 12), frecuentes 
comorbilidades/polimedicación y una menor adherencia a los tratamientos, por lo 
que se debe evaluar su indicación de una forma individualizada, teniendo en cuenta 
la expectativa de vida y las complicaciones potenciales. 

Antiagregación

El punto clave del tratamiento antiagregante en el anciano es evaluar si los beneficios 
superan los riesgos de hemorragia, dado que el sangrado se asocia con una morta-
lidad más temprana (12), con la dificultad añadida de que los predictores de episodios 
isquémicos vs. hemorrágicos a menudo coexisten en esta población.

En rasgos generales, el tratamiento antiplaquetario con dosis bajas de ácido acetilsalicí-
lico (AAS) (75-100 mg/día), debe administrarse a todo paciente con angina secundaria 
a enfermedad coronaria, salvo que exista hemorragia activa o hemorragia intracraneal 
previa (5, 12). En caso de intolerancia o alergia que desaconseje la aspirina, se recomienda el 
empleo de clopidogrel en dosis de 75 mg/día (13). El prasugrel y el ticagrelor son antagonis-
tas del P2Y12 con mayor poder de inhibición plaquetaria que clopidogrel. Comparados 
con clopidogrel, se asocian a una reducción significativa de los eventos cardiovasculares 
en pacientes con síndrome coronario agudo (14, 15), pero hasta la fecha no se han realizado 
ensayos clínicos para evaluar su beneficio en pacientes con CIC, y además existen restric-
ciones de uso del prasugrel en el anciano. La edad avanzada es un factor de riesgo para 
presentar hemorragia digestiva con fármacos antiagregantes, por lo que se recomienda 
el tratamiento coadyuvante con inhibidores de la bomba de protones  (5). 

Indicación de tratamiento antiagregante plaquetario doble

Existe una escasa evidencia en la indicación y duración del tratamiento antiagre-
gante plaquetario doble (TAPD) en ciertos subgrupos de pacientes, entre los que se 
encuentran los de edad avanzada y aquellos con mayor riesgo hemorrágico, en los 
que el balance beneficio/riesgo de la doble antiagregación puede ser diferente del 
observado en las cohortes de pacientes más seleccionadas que se suelen representar 
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en los estudios clínicos. Las últimas guías publicadas por la Sociedad Europea de Car-
diología en 2017 sobre TAPD recomiendan para aquellos pacientes con CIC tras una 
angioplastia (ICP) electiva, un periodo de TAPD de 6 meses, independientemente del 
tipo de stent implantado (favoreciendo el uso de stents farmacoactivos por defecto), 
que se puede acortar a 3 meses, dependiendo del riesgo hemorrágico del paciente 
o por razones de seguridad (16). El TAPD continuado aumenta el riesgo hemorrágico 
de manera proporcional a su duración. Por estos motivos, a la hora de decidir, se 
insiste en una aproximación individualizada y basada en el equilibrio entre el riesgo 
isquémico/hemorrágico, debiendo ser una decisión dinámica y que debe reevaluarse 
durante el seguimiento. Se recomienda, además, el uso de escalas de riesgo para 
guiar su duración; así, las guías consideran el TAPD de 3 meses para pacientes con 
CIC considerados de alto riesgo de sangrado (puntuación PRECISE-DAPT ≥ 25) (16). 
Recientes ensayos clínicos con stents farmacoactivos de última generación (LEADERS 
FREE y estudio SENIOR) sugieren que los regímenes con TAPD muy cortos, de 1 mes 
tras el implante de stent electivo en el contexto de CIC, son seguros y eficaces en 
pacientes con alto riesgo de hemorragia y/o ancianos (17, 18). 

Antiagregación en el paciente anciano con indicación de anticoagulación

Aproximadamente un 6-8 % de los pacientes que se someten a ICP tienen indicación 
de anticoagulación oral (ACO) de larga duración por fibrilación auricular, válvulas 
mecánicas o tromboembolia venosa. Si se compara con el tratamiento de anticoa-
gulación único, la adición del TAPD a la ACO supone un riesgo de complicaciones 
hemorrágicas 2-3 veces mayor (16). La evidencia actual nos indica que la TAPD es nece-
saria para prevenir trombosis del stent, pero no suficiente para la prevención de 
accidente cerebrovascular (ACV) y viceversa. La ACO es esencial para la prevención 
de ACV en el paciente de alto riesgo (siendo la edad un predictor clave), pero no han 
demostrado prevenir eventos isquémicos recurrentes (19).

En los últimos años se han desarrollado varios estudios explorando este campo. El 
estudio WOEST evaluó el efecto de la interrupción del AAS después de la ICP mante-
niendo el tratamiento con clopidogrel. El objetivo principal de sangrado TIMI de cual-
quier intensidad a 1 año de seguimiento se redujo significativamente en el grupo de 
tratamiento doble frente a la triple terapia con aspirina (el 19,5 % frente al 44,9 %;  
HR = 0,36; p < 0,001), aunque no se observaron diferencias significativas en las 
hemorragias mayores. Las tasas de infarto de miocardio (IM), accidente cerebrovas-
cular, revascularización del vaso diana o trombosis del stent no difirieron significativa-
mente, pero la mortalidad total a 1 año fue menor en el grupo de tratamiento doble 
(el 2,5 % frente al 6,4 %; p = 0,027) (20). Más recientemente disponemos de datos de 
estudios realizados con nuevos anticoagulantes orales que muestran que rivaroxabán 
15 mg (PIONEER AF-PCI) (21) y dabigatrán 110/150 mg cada 12 horas (RE-DUAL PCI) (22)  
en combinación con un antiagregante inhibidor P2Y12, generalmente clopidogrel, es 
más seguro en términos de riesgo hemorrágico que la triple terapia combinada de 
ACO con warfarina, clopidogrel y aspirina. No obstante, al igual que ocurrió con el 
WOEST, estos estudios no tienen suficiente potencia estadística para evaluar diferen-
cias en la incidencia de eventos isquémicos. Por lo tanto, sigue sin establecerse cuál 
es el rendimiento comparativo de los tres regímenes antitrombóticos en los pacientes 
con alto riesgo de ACV o trombosis del stent.
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Hay pocos datos sobre el momento óptimo para interrumpir el tratamiento antia-
gregante de los pacientes portadores de stent que requieren ACO. Esta decisión en 
el paciente anciano debe hacerse de manera individualizada, teniendo en cuenta 
la anatomía coronaria y el perfil clínico del paciente (19) (tabla 2). Las guías clínicas 
recomiendan mantener la triple terapia durante 1-3 meses o 6 meses, según riesgo 
isquémico, e interrumpir la antiagregación plaquetaria de los pacientes estabilizados 
libres de eventos 1 año después del implante de stent. Se puede considerar prolongar 
más de 1 año en pacientes de muy alto riesgo isquémico (19).

Tabla 2. Características clínicas y anatómicas de riesgo isquémico y hemorrágico

Perfil de alto riesgo trombótico según 
anatomía coronaria e intervencionismo

Perfil clínico de alto riesgo para terapia 
combinada (antiagregante + ACO)

Enfermedad multivaso difusa Insuficiencia renal avanzada

Antecedente de trombosis de stent con tratamiento 
óptimo

Antecedente de hemorragia intracraneal o sangrado 
mayor

Múltiples lesiones tratadas (> 3 stents) Sangrado significativo previo con TAPD

Stents solapados o longitud total > 60 mm Anemia 

Técnica de bifurcación con 2 stents Enfermedad maligna activa

Oclusión crónica revascularizada Alcoholismo crónico

Stent en arteria única o en tronco común Esperanza de vida corta

Fuente: elaboración propia.

Estatinas

Los ancianos también se benefician de los tratamientos hipolipemiantes para reducir 
la morbi-mortalidad cardiovascular con objetivo de c-LDL < 70 mg/dl o reducción  
> 50 % cuando no se alcance el objetivo terapéutico (5). Estudios como el PROSPER, 
que mostró una reducción del riesgo cardiovascular del 22 % con el uso de pravas-
tatina en mayores de 70 años con enfermedad cardiovascular establecida o de alto 
riesgo a 3 años (23), y datos extraídos de subanálisis de grandes estudios avalan estas 
recomendaciones. La necesidad de un tiempo prolongado para obtener beneficios 
hace dudar de su utilidad en pacientes con una esperanza de vida más corta; de 
esta manera, el uso de estatinas no está indicado en pacientes mayores de 80 años 
con comorbilidad grave o expectativa de vida menor de 3 años, demencia modera-
da-grave o deterioro funcional importante (4).

Inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina

Los inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina (IECA) reducen la mortali-
dad total y la incidencia de IM, ictus e insuficiencia cardiaca en subgrupos específicos, 
incluidos pacientes con insuficiencia cardiaca, enfermedad vascular previa o un riesgo 
muy alto de diabetes mellitus (DM) (5). Por ello, es apropiado considerar la administra-
ción de IECA para el tratamiento de los pacientes con cardiopatía isquémica estable, 
particularmente en presencia de hipertensión, fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo (FEVI) ≤ 40 %, DM o enfermedad renal crónica, excepto cuando su uso 
esté contraindicado. Su uso se debe iniciar cuidadosamente en ancianos por sus 
potenciales efectos secundarios, en especial, hipotensión arterial e insuficiencia renal. 
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Revascularización coronaria
La revascularización coronaria en el nicho de la CIC sigue siendo controvertida a raíz 
de los resultados obtenidos en varios estudios aleatorizados, como el COURAGE o 
BARI 2D, en los que no se demostró una ventaja de la estrategia de revasculariza-
ción sobre el tratamiento médico (24, 25). Tampoco en el más reciente estudio FAME 2, 
que compara ambas estrategias utilizando la guía de presión coronaria para guiar la 
revascularización por isquemia, se ha logrado demostrar diferencia en eventos mayo-
res (muerte e infarto) entre ambos tratamientos y solo se objetivó una reducción en 
la necesidad de revascularización urgente en el grupo de ICP (26). Los dos primeros 
estudios han sido muy cuestionados por infrautilización de stents farmacoactivos y 
una alta tasa de cruce de rama terapéutica. La comorbilidad y la edad avanzada han 
sido habitualmente criterios de exclusión en los grandes ensayos clínicos en CIC y, 
concretamente en estos estudios, la edad media fue inferior a 65 años. El único estu-
dio llevado a cabo en ancianos con CIC fue el TIME, que aleatorizó a 301 pacientes 
con angina estable mayores de 75 años (media de 84 ± 4) a revascularización con ICP 
o cirugía, según estuviera indicado, en comparación con tratamiento médico óptimo 
(TMO) solo. Durante el primer año, la supervivencia libre de eventos fue mayor en el 
grupo sometido a revascularización coronaria, debido a una disminución de reingre-
sos, y necesidad de nueva revascularización, sin diferencias en muerte o infarto no 
fatal (27). Sin embargo, a los 4 años, la supervivencia, la mejoría de la clínica anginosa 
y la calidad de vida fueron similares en ambos grupos (28).

Las guías clínicas recomiendan, en la población general, la revascularización coro-
naria para mejorar la calidad de vida en pacientes con síntomas persistentes pese 
a TMO y para mejorar el pronóstico de determinados subgrupos, como pacientes 
con miocardio viable y disfunción ventricular, isquemia inducible extensa en pruebas 
de detección de isquemia y anatomía coronaria con gran cantidad de miocardio en 
riesgo (enfermedad del tronco coronario y multivaso, sobre todo si está afecto el 
segmento proximal de la arteria descendente anterior) (5).

Hay una tendencia generalizada a optar por el tratamiento conservador para el paciente 
con CIC y edad avanzada debido a la alta prevalencia de comorbilidad y fragilidad 
de esta población. Sin embargo, estos enfermos suelen presentar un perfil de riesgo 
isquémico muy alto y, por tanto, podrían beneficiarse en gran medida de la revascu-
larización. Hay ensayos clínicos en marcha, como el estudio MOSCA-FRAIL, que nos 
proporcionarán datos alentadores sobre el paciente anciano con infarto agudo de mio-
cardio (IAM), aunque estos datos no puedan ser extrapolables en el anciano con CIC. 
Por tanto, la decisión terapéutica debe buscar no empeorar el pronóstico o la calidad 
de vida y, a la vez, no privar al anciano de un tratamiento eficaz (4, 29).

Dentro de la indicación de revascularización, la elección entre ICP o cirugía en el 
anciano sigue siendo un reto en nuestra práctica clínica diaria. Por un lado, la anato-
mía coronaria podría favorecer la cirugía al presentar lesiones de mayor complejidad 
(SYNTAX score alto) pero, por otro lado, son pacientes con un mayor riesgo quirúr-
gico evaluado por escalas de riesgo clásicas (29). Se ha descrito una mortalidad pos-
quirúrgica hasta 3-5 veces mayor en el octogenario, y además más complicaciones 
hemodinámicas (bajo gasto, IM, fibrilación auricular, bloqueo cardiaco, insuficiencia 
cardiaca), hemorrágicas, neurológicas infecciosas e insuficiencia renal (30). La ICP se ha 
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convertido en un procedimiento habitual, considerándose seguro y eficaz incluso en 
pacientes de edad muy avanzada (31), aunque es cierto que en los ancianos son más 
frecuentes las complicaciones intrahospitalarias, así como las complicaciones deriva-
das del procedimiento (32).

Conclusiones
•	 La prevalencia de la angina crónica estable aumenta con el envejecimiento pobla-

cional, siendo pacientes complejos en su abordaje terapéutico por presentar, por 
una parte, un alto riesgo isquémico, y por otra, mayor frecuencia de complicacio-
nes y efectos secundarios con el tratamiento. 

•	 En líneas generales, todos los fármacos antianginosos son útiles en el anciano, por 
lo que el esquema terapéutico recomendado por las guías de práctica clínica no 
varía sustancialmente, pero hay que tratar de ser más cautos en la detección de 
efectos adversos o una mala tolerancia que empeore la calidad de vida. 

•	 La decisión de realizar un abordaje invasivo deberá ser tomada de forma multidis-
ciplinar, basándose en el perfil de riesgo y la voluntad del paciente. 
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Objetivos
Conocer la epidemiología y relevancia de la insuficiencia cardiaca con fracción de 
eyección reducida y explicar su abordaje diagnóstico y terapéutico en el paciente 
anciano. 

Introducción
La insuficiencia cardiaca (IC) constituye un verdadero problema de salud pública, aso-
ciando elevada morbi-mortalidad y también elevados costes sanitarios (1, 2). La mayoría 
de los pacientes con IC son ancianos (3, 4), dado que su incidencia y prevalencia aumen-
tan con la edad, siendo ≥ 10 % en > 70 años (5). Esta entidad constituye, además, 
la primera causa de ingreso hospitalario en ≥ 65 años en los países occidentales (4).  
Durante los últimos años hemos asistido al desarrollo de importantes avances diag-
nósticos y terapéuticos en el campo de la IC (5), si bien muchos de los estudios y ensa-
yos en los que se basan las recomendaciones actuales se caracterizan porque en 
ellos los pacientes ancianos están excluidos o infrarrepresentados (6). Por lo tanto, las 
recomendaciones para el tratamiento de esta cohorte de pacientes se apoyan habi-
tualmente en análisis de subgrupos y opiniones de expertos. Como es bien sabido, 
un diagnóstico y tratamiento adecuados son fundamentales de cara al pronóstico (7),  
si bien ambos son más difíciles de llevar a cabo en el paciente mayor, dado que en él 
coexisten con más frecuencia ciertas condiciones que pueden complicar un correcto 
abordaje integral (8). Es necesario, por tanto, prestar atención a las comorbilidades 
y a la polifarmacia, y también a otros aspectos, como el bajo nivel funcional y de 
actividad, la fragilidad, las alteraciones cognitivas, la depresión…, que se tratan en 
los primeros capítulos de este libro, y que son responsables de gran parte de los 
reingresos hospitalarios de estos pacientes, además de asociar peor calidad de vida 
y mayor morbi-mortalidad (9). De igual modo, aspectos relacionados con el final de 
la vida deberían abordarse con mayor atención en el paciente mayor con IC (10, 11).
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Diagnóstico

La IC es un síndrome clínico caracterizado por la presencia de síntomas típicos que 
pueden acompañarse de signos específicos (tabla 1) causados por una anomalía car-
diaca estructural y/o funcional, que tiene como resultado una disminución del gasto 
cardiaco y/o elevación de las presiones de llenado en reposo o durante el esfuerzo (5).  
La demostración de una alteración cardiológica subyacente es fundamental en el 
diagnóstico de la IC, pudiendo coexistir distintos grados de disfunción sistólica y 
diastólica. Atendiendo a la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI), las 
guías actuales determinan que el diagnóstico de IC con fracción de eyección reducida 
(ICFEr) se establece por la presencia de síntomas ± signos de IC y disfunción ventricu-
lar (FEVI < 40 %) en el ecocardiograma (que debe realizarse siempre y precozmente 
ante la sospecha clínica) (5). Para establecer el diagnóstico de IC con fracción de eyec-
ción preservada o intermedia se exige la demostración de cardiopatía estructural o 
disfunción diastólica, además de elevación de péptidos natriuréticos (BNP > 35 pg/ml 
o NT-proBNP > 125 pg/ml). 

Tabla 1. Síntomas y signos típicos de insuficiencia cardiaca (5)

Síntomas típicos Signos más específicos

•	 Disnea
•	 Ortopnea
•	 Disnea paroxística nocturna
•	 Intolerancia al ejercicio
•	 Fatiga, cansancio, necesidad de más tiempo  

para recuperarse tras un esfuerzo
•	 Hinchazón de tobillos

•	 Presión venosa yugular elevada
•	 Reflujo hepatoyugular
•	 Tercer tono (ritmo de galope)
•	 Lateralización del latido apical

En el anciano es más prevalente la IC con fracción de eyección preservada. La ICFEr 
es más frecuente en varones con antecedentes de cardiopatía isquémica (12), pero 
también puede ocurrir tras tratamiento quimioterápico o consecuencia de otras car-
diopatías (en muchas ocasiones se identifican en el estudio de imagen alteraciones 
que orientan a la causa de la enfermedad, como alteraciones de la contractilidad 
segmentaria en el caso de la cardiopatía isquémica, presencia de valvulopatías…), 
enolismo... Respecto a la sintomatología, es frecuente que los pacientes ancianos 
presenten síntomas inespecíficos, como pérdida de apetito, pero también fatiga y 
deterioro funcional, si bien estos pueden ser difíciles de identificar por ser más ines-
pecíficos. La situación funcional y el estadio evolutivo de la enfermedad se clasifican 
según los criterios AHA/ACC (tabla 2) (13).

En la valoración analítica inicial deben estudiarse la presencia de anemia o trastornos 
tiroideos, la función renal y los iones, la hemoglobina glicada, los perfiles lipídico y 
hepático… Los niveles de péptidos natriuréticos aumentan con la edad, no existiendo 
valores de referencia estandarizados para el paciente anciano. Estos niveles aumen-
tan también en caso de comorbilidades, como la fibrilación auricular o la insuficiencia 
renal (14). Su importancia radica en su elevado valor predictivo negativo (> 98 %) ante 
la sospecha de IC en un paciente con síntomas típicos (tras considerar la historia clí-
nica, la exploración física y los hallazgos del electrocardiograma) (5).



121

Índice Índice

Tabla 2. �Clasificación de la insuficiencia cardiaca según estadios evolutivos y clase 
funcional (13)

Estadios AHA-ACC

A Alto riesgo de cardiopatía estructural (no presente), sin síntomas de IC

B Cardiopatía estructural desarrollada, sin signos o síntomas de IC

C Cardiopatía estructural desarrollada, con síntomas previos o actuales de IC

D IC refractaria, requiriendo intervenciones especializadas

Clase funcional NYHA

I Sin limitaciones. La actividad física normal no causa síntomas de IC

II Ligera limitación de la actividad física. La actividad física normal produce síntomas de IC

III Marcada limitación de la actividad física. Una actividad física menor de lo normal produce síntomas de IC

IV Incapacidad de realizar cualquier actividad física, sin síntomas de IC o síntomas en reposo

AHA: American Heart Association; ACC: American College of Cardiology; IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: New York Heart Asso-
ciation. 

Tratamiento
El tratamiento tiene como objetivo fundamental mejorar los síntomas y la calidad 
de vida, así como prevenir la progresión de la enfermedad y las rehospitalizaciones 
(especialmente en pacientes muy ancianos), y también disminuir la mortalidad (5, 13). 
Es fundamental diagnosticar y tratar los factores precipitantes (cardiopatía isquémica 
o valvulopatías, infección…) y las comorbilidades (diabetes mellitus, ferropenia, ane-
mia, insuficiencia renal…), identificando también otros factores con marcado impacto 
pronóstico y que pueden condicionar la toma de decisiones (fragilidad, estado nutri-
cional…). Pacientes y familiares deberían participar en la toma de decisiones y en la 
definición de los objetivos terapéuticos individuales (11, 14).

XX Medidas generales

Es fundamental que el paciente mayor con IC y sus familiares y/o cuidadores, en su 
caso, conozcan la enfermedad y participen del autocuidado, lo cual implica aspectos 
relacionados con el estilo de vida: 

•	 En líneas generales, se recomienda una dieta pobre en sal, con una ingesta de líqui-
dos no superior a 1,5-2 litros al día, si bien es necesario individualizar en cada caso. 

•	 Controlar constantes habituales, como el peso, identificar signos y síntomas de 
alarma, y también autoajuste de tratamiento (especialmente diurético) en ciertos 
escenarios (15). 

•	 Se recomienda realizar ejercicio físico de forma regular, aeróbico y adaptado a 
cada caso (5), pues los datos disponibles en pacientes ancianos sugieren un bene-
ficio similar al obtenido en pacientes más jóvenes, disminuyendo eventos y mejo-
rando la calidad de vida, así como una excelente seguridad, “poco a poco y de 
menos a más” (4, 16). Es recomendable también contar con fisioterapeutas y rehabi-
litadores según el caso.
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•	 Se debe recomendar la vacunación de gripe y neumococo y evitar el uso de fár-
macos antiinflamatorios no esteroideos por el riesgo de retención hidrosalina y 
deterioro de la función renal. 

•	 La presencia de deterioro cognitivo, frecuente en estos pacientes, asocia más morbi-
lidad y peor autocuidado y adherencia terapéutica, pero también más discapacidad y 
mortalidad (9, 17). Su prevalencia en pacientes con ICFEr varía entre un 25-75 % según 
las series (18, 19). En una revisión sistemática se objetivó que la odds ratio para la presen-
cia de deterioro cognitivo entre los pacientes con ICFEr fue 1,62 (IC95 %: 1,48-1,79;  
p = 0,001) (18). Desde un punto de vista fisiopatológico se han implicado hipoperfu-
sión y alteraciones hemodinámicas, la activación de ciertas cascadas inflamatorias 
y también embolismos e hipoxia. Diversos factores específicos de la ICFEr se han 
relacionado con su desarrollo, como el deterioro funcional, la disfunción ventricular, 
la fibrilación auricular o niveles elevados de péptidos natriuréticos, pero también 
otros propios de las comorbilidades de estos pacientes, como un índice de masa 
corporal elevado, la enfermedad pulmonar obstructiva crónica, la anemia o la insu-
ficiencia renal (9). Es fundamental, por tanto, identificar su presencia, dado que estos 
pacientes podrían beneficiarse de participar en programas específicos en los que se 
simplificara el régimen terapéutico, se individualizara la educación y se mejorara el 
soporte ambulatorio (4). 

La IC constituye también un factor de riesgo para la aparición de delirium, al que 
pueden predisponer los trastornos hidroelectrolíticos, el fallo renal y la hipoxia, y 
la polifarmacia (9) (fármacos como la warfarina, los nitratos, la furosemida o la digo-
xina, tienen efectos anticolinérgicos, por lo que su uso combinado y en altas dosis 
puede favorecer el desarrollo de delirium inducido por fármacos, especialmente 
durante el ingreso hospitalario). El delirium constituye un factor de riesgo inde-
pendiente para el desarrollo de deterioro cognitivo y demencia, y se ha asociado 
también con mayor morbi-mortalidad (20).

•	 Por otro lado, un porcentaje muy elevado de pacientes ancianos ingresados por IC 
cumple criterios de fragilidad, cuya presencia se asocia con mayor mortalidad por 
cualquier causa y mayor probabilidad de reingreso a 1 año de seguimiento, espe-
cialmente en aquellos pacientes con baja actividad física (21). La fragilidad y otras 
variables geriátricas también impactan en el pronóstico de los pacientes ancianos 
con IC aguda (22) y crónica (23). Por tanto, deben valorarse sistemáticamente de cara a 
detectar situaciones potencialmente modificables y poder así instaurar tratamien-
tos individualizados dirigidos a revertirlas.

XX Tratamiento médico

Los antagonistas neurohormonales (inhibidores del sistema renina-angiotensina-al-
dosterona y del sistema simpático) constituyen la piedra angular del tratamiento de 
la ICFEr, dado que han demostrado mejorar la supervivencia y disminuir las hospi-
talizaciones; por ello, se recomiendan en todos los pacientes, a menos que estén 
contraindicados o no sean tolerados (5) (figura 1). Este beneficio, que es mayor cuanto 
mayor es la adherencia a las recomendaciones recogidas en las guías, también ocu-
rre en el paciente anciano (24). Sin embargo, estos fármacos se prescriben menos en 
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pacientes candidatos ≥ 75 años (25) y también en pacientes con IC más avanzada y con 
más comorbilidades. 

Figura 1. Algoritmo terapéutico para pacientes sintomáticos con ICFEr (5)
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Sintomático con FEVI ≤ 35 %

Sintomático 
*

Sintomático 

Paciente con ICFEr sintomática

Considerar otras medidas (digoxina, hidralazina y 
nitratos…)

IECA y betabloqueantes
(máximas dosis toleradas)

Antagonistas receptor mineralocorticoide
(máximas dosis toleradas)

Sacubitrilo/Valsartán en lugar de IECA/ARA-II
Ivabradina si ritmo sinusal, FC ≥ 70 Ipm

TRC si ritmo sinusal y QRS ≥ 130 ms

Adaptada de la referencia 5.

* Estos tratamientos pueden combinarse si están indicados. La indicación de implante de desfibrilador automático implantable 
(DAI) se especifica en el texto.

FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IECA: inhibidores de la enzima conversora de angiotensina; ARA-II: antagonistas 
del receptor de angiotensina II; TRC: terapia de resincronización cardiaca.

En el algoritmo terapéutico propuesto en las últimas recomendaciones americanas el sacubitrilo/valsartán está indicado en pacien-
tes con ICFEr sintomática a pesar de IECA o ARA-II y betabloqueantes, y al mismo nivel que los antialdosterónicos (13). 

Además, la titulación de este tratamiento no debe demorarse en el tiempo, de tal 
forma que su beneficio se obtenga lo antes posible. Los pacientes ancianos constitu-
yen el grupo de pacientes en el que es más difícil conseguir una titulación adecuada 
como consecuencia de efectos hemodinámicos secundarios (26), y también porque 
con frecuencia se diagnostican en estadios avanzados de la enfermedad, con lo que 
reciben menores dosis terapéuticas. A ello contribuyen también la polifarmacia y un 
estatus farmacodinámico y farmacocinético distinto y más vulnerable, especialmente 
en caso de afectación de las funciones hepática o renal, pudiendo también tener 
cierto impacto la malnutrición, la caquexia y las comorbilidades, que aumentan el 
riesgo de efectos adversos y condicionan per se peor pronóstico (27, 28).

El tratamiento recomendado en todos los pacientes incluye: 

1. Inhibidores de la enzima conversora de angiotensina (IECA)

Reducen la mortalidad en pacientes con ICFEr (5), también en pacientes ancianos (29). 
Se recomienda iniciar a dosis bajas y titular de forma progresiva según tolerancia y 
evolución clínica y analítica (monitorizando especialmente función renal e iones). Los 
pacientes octogenarios que reciben dosis objetivo de vasodilatadores tienen también 
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menor mortalidad durante el seguimiento que aquellos que reciben dosis menores (30).  
Con frecuencia se pueden observar pequeñas elevaciones de las cifras de creatinina 
al iniciar o titular estos fármacos, estando indicado en todo momento reevaluar la 
volemia y ajustar pauta y dosis de diuréticos si fuera preciso (31). Deberían evitarse en 
ancianos con insuficiencia renal avanzada y utilizarse con cuidado en pacientes con 
insuficiencia renal estadio III.

En pacientes que no toleran los IECA (fundamentalmente por tos), deben pautarse 
antagonistas del receptor de angiotensina II (ARA-II). 

2. Betabloqueantes

En pacientes con disfunción ventricular en ritmo sinusal, los betabloqueantes redu-
cen el riesgo de muerte y reingreso hospitalario, independientemente del sexo y de 
la edad (32). En pacientes ancianos han demostrado disminuir la hospitalización de 
causa cardiovascular y la mortalidad por cualquier causa (33), especialmente con fre-
cuencias cardiacas reducidas (34); el beneficio está fundamentalmente relacionado con 
la reducción de la frecuencia cardiaca elevada, más que con la dosis del fármaco (30). 
En general, son fármacos bien tolerados, pero menos que en pacientes más jóvenes  
(76 % vs. 84 %), lo que condiciona que su inicio y titulación se realicen más lenta-
mente (5, 31). Están contraindicados en caso de bloqueo aurículo-ventricular de segundo 
o tercer grado y en pacientes con asma severo, y deben utilizarse con precaución en 
caso de historia previa de síncope o enfermedad del nodo sinusal. 

3. Antagonistas del receptor mineralocorticoide

En pacientes sintomáticos con IC y disfunción ventricular tratados con IECA y beta-
bloqueantes, reducen de forma significativa la mortalidad y las hospitalizaciones, 
además de mejorar la situación funcional (35-37). En pacientes ancianos no disminuyen 
la mortalidad cardiovascular, pero sí los eventos y la hospitalización por IC (38, 39). Deben 
evitarse en caso de insuficiencia renal avanzada. El efecto secundario más importante 
es la hipercalemia, especialmente en ancianos, por lo que se recomienda monitorizar 
la función renal y los niveles de potasio durante el seguimiento. La espironolactona 
puede producir ginecomastia en hasta un 9 % de los pacientes (la eplererona en un 
porcentaje inferior, dada su menor actividad sexocorticoide). 

4. Diuréticos

Los diuréticos se deben prescribir a todos los pacientes con signos y/o síntomas de 
congestión sistémica o pulmonar con el objetivo de mejorar su sintomatología y cali-
dad de vida. Cuando se utilizan de forma crónica, debe ajustarse su dosis a la mínima 
necesaria para mantener una situación de euvolemia, con un peso estable y en la 
mejor situación funcional posible (14). Es importante monitorizar el balance y la evolu-
ción analítica de la función renal y los electrolitos, pues síntomas como la confusión 
pueden deberse, en el paciente anciano, a la depleción secundaria a una escasa 
ingesta hídrica y/o tratamiento diurético, hiponatremia secundaria a este…

5. Otros tratamientos recomendados en ICFEr

•	 Sacubitrilo/valsartán: el sacubitrilo/valsartán o LCZ696 (ARNI o “angiotensin recep-
tor-neprilysin inhibitor”) es el resultado de la combinación de valsartán (que bloquea 
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el receptor de angiontensina II) y sacubitrilo, un inhibidor de la endopeptidasa neu-
tra (neprilisina), que reduce por tanto la degradación de los péptidos natriuréticos. 
El ensayo PARADIGM-HF (Prospective Comparison of ARNI [Angiotensin Recep-
tor–Neprilysin Inhibitor] with ACEI [Angiotensin-Converting– Enzyme Inhibitor] to 
Determine Impact on Global Mortality and Morbidity in Heart Failure Trial) incluyó 
8.442 pacientes con ICFEr sintomática que se aleatorizaron a enalapril (10 mg cada 
12 horas) o sacubitrilo/valsartán (200 mg cada 12 horas) (40). Durante una mediana 
de seguimiento de 27 meses, los pacientes tratados con sacubitrilo/valsartán pre-
sentaron una reducción significativa del end-point primario del estudio, consistente 
en muerte cardiovascular u hospitalización por IC (HR: 0,80; IC95 %: 0,73-0,87;  
p < 0,001). En estos pacientes, además, se redujeron de forma significativa la mor-
talidad por cualquier causa (-16 %) y la mortalidad de causa cardiovascular (-20 %),  
así como las hospitalizaciones por IC (-21 %) comparado con enalapril. Todo ello se 
acompañó de una mejoría sintomática también significativa, con impacto benefi-
cioso en las actividades físicas y sociales (41). Los pacientes tratados con ARNI tuvie-
ron más hipotensión sintomática, menos deterioro de la función renal, hipercale-
mia y tos, abandonando con menos frecuencia la medicación durante el estudio (40).  
Estos beneficios se han demostrado también en pacientes ancianos tratados con 
sacubitrilo/valsartán (42), sin diferencias en cuanto a efectos secundarios (42). Estos 
resultados determinaron su inclusión y recomendación en las Guías de Práctica 
Clínica en pacientes con ICFEr sintomáticos a pesar de tratamiento con IECA/
ARA-II (a los que sustituyen, debiendo titularse hasta las máximas dosis toleradas), 
añadido a betabloqueantes y antialdosterónicos (5) (en las últimas recomendacio-
nes americanas, además, está indicado al mismo nivel que los antialdosterónicos). 
También ha demostrado asociar un menor deterioro de la función renal durante 
el seguimiento, mejorando los eventos cardiovasculares incluso en pacientes con 
insuficiencia renal crónica (43). 

Por otro lado, recientemente se han publicado los primeros resultados del ensayo 
TRANSITION (44), en el que se demuestra que el inicio precoz de sacubitrilo/valsartán, 
coincidiendo con una hospitalización por descompensación de IC tras la estabiliza-
ción del paciente o bien tras el alta, es también seguro y bien tolerado.

•	 Ivabradina: la ivabradina disminuye la actividad de los canales de Na+ If en el nodo 
sinusal, con lo que produce una disminución de la frecuencia cardiaca. En el ensayo 
SHIFT (Systolic Heart failure treatment with the If inhibitor ivabradine Trial), la admi-
nistración de ivabradina en pacientes con IC sintomática (CF II-III NYHA) y disfun-
ción ventricular (FEVI ≤ 35 %) a pesar de tratamiento médico óptimo (incluyendo 
betabloqueantes a dosis máximas toleradas), en ritmo sinusal y con frecuencia  
cardiaca ≥ 70 lpm, se asoció con una disminución significativa de las hospitali-
zaciones por IC y la mortalidad cardiovascular (45), siendo este efecto beneficioso 
también en los ancianos (46). Es un fármaco seguro en pacientes mayores, en los 
que la incidencia de eventos adversos secundarios es similar a la de pacientes más 
jóvenes. La dosis inicial recomendada habitualmente es de 5 mg dos veces al día, 
aumentándose si fuera necesario hasta 7,5 mg dos veces al día. En algunos casos, 
como en pacientes ancianos, la dosis de inicio puede ser 2,5 mg dos veces al día. 

•	 Hidralazina y nitratos: pueden indicarse en algunos pacientes que no toleran 
IECA/ARA-II.
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•	 Digoxina: puede utilizarse para optimizar el control de la respuesta ventricular en 
pacientes con IC y fibrilación auricular. Los pacientes ancianos presentan mayor 
riesgo de toxicidad para dosis equivalentes respecto a pacientes más jóvenes, 
especialmente en el perfil mujer mayor de bajo peso y con insuficiencia renal, y 
también en caso de que coexistan alteraciones hidroelectrolíticas. Es razonable 
determinar la digoxinemia (cuyo objetivo terapéutico está entre 0,5-0,9 ng/ml) 
tras iniciar el fármaco y de forma periódica, especialmente en caso de insuficiencia 
renal crónica o función renal fluctuante (31). 

XX �Otras medidas terapéuticas: DAI y TRC
•	 El implante de un DAI (desfibrilador automático implantable) en prevención prima-

ria está indicado en pacientes con IC sintomática (CF II-III NYHA) y FEVI ≤ 35 %,  
a pesar de tratamiento médico óptimo durante al menos 3 meses, con una expec-
tativa de vida > 1 año (5). Los datos disponibles en pacientes ancianos no son uni-
formes, ya que la indicación de DAI en prevención primaria en pacientes ancianos 
parece asociarse con menos beneficio que el derivado de su implante en pacientes 
jóvenes (47), más cuestionada en caso de miocardiopatía no isquémica (48). Por ello se 
aconseja individualizar en cada paciente, teniendo en cuenta su calidad de vida y 
expectativa de supervivencia (4).

•	 Hasta un 30 % de los pacientes con ICFEr presentan trastornos de la conduc-
ción eléctrica que condicionan un retraso en la activación ventricular. Su presencia 
se asocia con progresión de la enfermedad, disminución del gasto anterógrado, 
desarrollo de más insuficiencia mitral y mayor disfunción ventricular (49). La terapia 
de resincronización cardiaca (TRC) o estimulación biventricular disminuye la mor-
talidad y las hospitalizaciones por IC también en ancianos (5, 49). Desde un punto 
de vista fisiológico, disminuye los volúmenes ventriculares, aumenta la fracción de 
eyección y mejora la clase funcional. Está indicada en pacientes con IC sintomática 
(CF II-IV NYHA), FEVI ≤ 35 % y QRS ancho (5). Debería considerarse en pacientes 
ancianos con disfunción ventricular y evidencia de disincronía que estén sintomáti-
cos a pesar de tratamiento médico óptimo (50).

•	 La indicación de dispositivos de asistencia circulatoria, que escapa al objeto de este 
texto, puede realizarse en ciertos casos seleccionados. 

XX Otras consideraciones 
•	 En pacientes con ICFEr y fibrilación auricular puede optarse por control de fre-

cuencia o control de ritmo (capítulo 13). En caso de que se opte por control de 
frecuencia, normalmente esta se consigue con dosis óptimas del tratamiento beta-
bloqueante que recibe por su disfunción ventricular. Si fuera necesario, puede 
añadirse digoxina. Todos los pacientes con ICFEr y fibrilación auricular tienen indi-
cación de anticoagulación. 

•	 En los pacientes ancianos con IC la anemia es una comorbilidad frecuente, espe-
cialmente si coexisten insuficiencia renal o enfermedades inflamatorias crónicas, 
que asocian peor pronóstico. Es más frecuente también el déficit de hierro y tam-
bién más acusado, consecuencia a menudo de aspectos nutricionales. El déficit de 
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hierro puede ser absoluto o funcional (ferritina < 100 µg/l, o si esta está entre 100-
300 µg/l con IST < 20 %) y condiciona un deterioro de la clase funcional y mayor 
morbilidad en los pacientes con disfunción ventricular, independientemente de la 
presencia de anemia (26). En pacientes con IC y FEVI ≤ 45 % con déficit de hierro, la 
suplementación intravenosa con hierro carboximaltosa ha demostrado reducir los 
reingresos de causa cardiovascular de forma significativa (51).

•	 Algunos pacientes con IC avanzada y FEVI ≤ 35 % en mala clase funcional (NYHA 
III-IV) y reingresos hospitalarios frecuentes pueden incluirse en un programa de 
infusión de inotrópicos intermitente (levosimendán), en el que se realicen ingresos 
programados (hospitalarios o vía hospital de día) cada 15-30 días (52, 53). Este tipo de 
abordajes ha demostrado mejorar la situación hemodinámica y la sintomatología, 
disminuir los niveles de péptidos natriuréticos y los reingresos hospitalarios, todo 
lo cual contribuye a mejorar su calidad de vida (53). 

Programas de gestión de enfermedad
Los pacientes ancianos con IC se benefician de formar parte de programas estructu-
rados y multidisciplinares en los que se involucran distintos niveles asistenciales, con-
tando, por tanto, con personal de enfermería especializado, además de cardiólogos, 
geriatras, internistas, médicos de Atención Primaria y también trabajadores socia-
les, dietistas, psicólogos o fisioterapeutas, entre otros. Tienen por objetivo mejorar 
la educación de paciente y familiares o cuidadores (lo cual redunda en un mayor 
y mejor conocimiento de la enfermedad y, por tanto, del autocuidado); también 
facilitan su acceso rápido al sistema en caso de descompensación y aseguran un 
seguimiento clínico estrecho. Estas estrategias han demostrado mejorar la calidad de 
vida de los pacientes y reducir los reingresos hospitalarios (54), también en pacientes 
ancianos frágiles (55). 

Conclusiones
•	 La ICFEr constituye una entidad muy prevalente en el anciano que asocia mal pro-

nóstico. 

•	 Los pacientes mayores se benefician, como los más jóvenes, de un abordaje diag-
nóstico y terapéutico conforme a las guías de práctica clínica, debiendo individua-
lizarse en cada caso y siendo fundamental incluir una correcta valoración geriátrica 
y de la comorbilidad en la toma de decisiones, en la que también deben participar 
el propio paciente y sus familiares. 

Bibliografía
1.	 Roger VL, Go AS, Lloyd-Jones DM, Benjamin EJ, Berry JD, Borden WB, et al. Heart disease and stroke 

statistics-2012 update: a report from the American Heart Association. Circulation. 2012;125(1):e2-e220.

2.	 Sayago-Silva I, García-López F, Segovia-Cubero J. Epidemiology of heart failure in Spain over the last 20 years. 
Rev Esp Cardiol (Engl Ed). 2013;66(8):649-56. 

3.	 Go AS, Mozaffarian D, Roger VL, Benjamin EJ, Berry JD, Blaha MJ, et al. Executive summary: heart disease and 
stroke statistics--2013 update: a report from the American Heart Association. Circulation. 2013;127(1):143-52.



128

11. Insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida
IV

. I
ns

uf
ic

ie
nc

ia
 c

ar
di

ac
a

Índice

4.	 Azad N, Lemay G. Management of chronic heart failure in the older population. J Geriatr Cardiol. 2014;11(4):329-37. 

5.	 Ponikowski P, Voors AA, Anker SD, Bueno H, Cleland JG, Coats AJ, et al. 2016 ESC Guidelines for the diagnosis 
and treatment of acute and chronic heart failure: The Task Force for the diagnosis and treatment of acute and 
chronic heart failure of the European Society of Cardiology (ESC). Developed with the special contribution of 
the Heart Failure Association (HFA) of the ESC. Eur J Heart Fail. 2016 Aug;18(8):891-975.

6.	 Cherubini A, Oristrell J, Pla X, Ruggiero C, Ferretti R, Diestre G, et al. The persistent exclusion of older patients 
from ongoing clinical trials regarding heart failure. Arch Intern Med. 2011;171(6):550-6.

7.	 Van Riet EE, Hoes AW, Limburg A, Landman MA, Van der Hoeven H, Rutten FH. Prevalence of unrecognized 
heart failure in older persons with shortness of breath on exertion. Eur J Heart Fail. 2014;16(7):772-7. 

8.	 Díez-Villanueva P, Alfonso F. Heart failure in the elderly. J Geriatr Cardiol. 2016;13(2):115-7.

9.	 Alagiakrishnan K, Mah D, Ahmed A, Ezekowitz J. Cognitive decline in heart failure. Heart Fail Rev. 
2016;21(6):661-73.

10.	 Goodlin SJ. Palliative care in congestive heart failure. J Am Coll Cardiology. 2009;54:386-96.

11.	 Martínez-Sélles M, Díez Villanueva P, Smeding R, Alt-Epping B, Janssen DAJ, Leget C, et al. Reflections and 
ethical issues in palliative care for patients with heart failure. Eur J Palliative Care. 2017;24(1):18-22.

12.	 Van Riet EE, Hoes AW, Wagenaar KP, Limburg A, Landman MA, Rutten FH. Epidemiology of heart failure: the 
prevalence of heart failure and ventricular dysfunction in older adults over time. A systematic review. Eur J Heart 
Fail. 2016;18(3):242-52. 

13.	 Yancy CW, Januzzi JL Jr, Allen LA, Butler J, Davis LL, Fonarow GC, et al. 2017 ACC Expert Consensus Decision 
Pathway for Optimization of Heart Failure Treatment: Answers to 10 Pivotal Issues About Heart Failure With 
Reduced Ejection Fraction: A Report of the American College of Cardiology Task Force on Expert Consensus 
Decision Pathways. J Am Coll Cardiol. 2018;71(2):201-30.

14.	 Berliner D, Bauersachs J. Drug treatment of heart failure in the elderly. Herz. 2018;43(3):207-13. 

15.	 Lainscak M, Blue L, Clark AL, Dahlström U, Dickstein K, Ekman I, et al. Self-care management of heart failure: 
practical recommendations from the Patient Care Committee of the Heart Failure Association of the European 
Society of Cardiology. Eur J Heart Fail. 2011;13(2):115-26.

16.	 Fleg JL. Exercise Therapy for Older Heart Failure Patients. Heart Fail Clin. 2017;13(3):607-17.

17.	 McLennan SN, Pearson SA, Cameron J, Stewart S. Prognostic importance of cognitive impairment in chronic 
heart failure patients: does specialist management make a difference? Eur J Heart Fail. 2006;8(5):494-501.

18.	 Vogels RL, Scheltens P, Schroeder-Tanka JM, Weinstein HC. Cognitive impairment in heart failure: a systematic 
review of the literature. Eur J Heart Fail. 2007;9(5):440-9.

19.	 Pressler SJ, Subramanian U, Kareken D, Perkins SM, Gradus-Pizlo I, Sauvé MJ, et al. Cognitive deficits in chronic 
heart failure. Nurs Res. 2010;59(2):127-39.

20.	 Maclullich AM, Anand A, Davis DH, Jackson T, Barugh AJ, Hall RJ, et al. New horizons in the pathogenesis, 
assessment and management of delirium. Age Ageing. 2013;42(6):667-74.

21.	 Vidán MT, Blaya-Novakova V, Sánchez E, Ortiz J, Serra-Rexach JA, Bueno H. Prevalence and prognostic 
impact of frailty and its components in non-dependent elderly patients with heart failure. Eur J Heart Fail. 
2016;18(7):869-75.

22.	 Martín-Sánchez FJ, Rodríguez-Adrada E, Vidán MT, Díez Villanueva P, Llopis García G, González del Castillo J, et 
al. Impact of geriatric assessment variables on 30-day mortality among older patients with acute heart failure. 
Emergencias. 2018;30(3):149-55. 

23.	 Díez-Villanueva P, Arizá-Solé A, Vidán MT, Bonanad C, Formiga F, Sanchís J, et al. Recomendaciones de la 
Sección de Cardiología Geriátrica de la Sociedad Española de Cardiología para la valoración de la fragilidad en 
el anciano con cardiopatía. Rev Esp Cardiol. 2018. Submitted. 

24.	 Störk S, Hense HW, Zentgraf C, Uebelacker I, Jahns R, Ertl G, et al. Pharmacotherapy according to treatment 
guidelines is associated with lower mortality in a community-based sample of patients with chronic heart 
failure: a prospective cohort study. Eur J Heart Fail. 2008;10(12):1236-45.

25.	 Muntwyler J, Cohen-Solal A, Freemantle N, Eastaugh J, Cleland JG, Follath F. Relation of sex, age and 
concomitant diseases to drug prescription for heart failure in primary care in Europe. Eur J Heart Fail. 
2004;6(5):663-8.



129

Índice Índice

26.	 Crişan S, Petrescu L, Lazăr MA, Văcărescu C, Nicola AR, Cozma D, et al. Reduced ejection fraction heart failure 
- new data from multicenter studies and national registries regarding general and elderly populations: hopes 
and disappointments. Clin Interv Aging. 2018;13:651-6. 

27.	 Lazzarini V, Mentz RJ, Fiuzat M, Metra M, O'Connor CM. Heart failure in elderly patients: distinctive features 
and unresolved issues. Eur J Heart Fail. 2013;15(7):717-23.

28.	 Honda Y, Nagai T, Iwakami N, Sugano Y, Honda S, Okada A, et al.; NaDEF investigators. Usefulness of Geriatric 
Nutritional Risk Index for Assessing Nutritional Status and Its Prognostic Impact in Patients Aged ≥ 65 Years 
with Acute Heart Failure. Am J Cardiol. 2016;118(4):550-5. 

29.	 CONSENSUS Trial Study Group. Effects of enalapril on mortality in severe congestive heart failure. Results of the 
Cooperative North Scandinavian Enalapril Survival Study (CONSENSUS). N Engl J Med. 1987;316(23):1429-35.

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

31.	 Rich MW. Pharmacotherapy of heart failure in the elderly: adverse events. Heart Fail Rev. 2012;17(4-5):589-95.

32.	 Kotecha D, Manzano L, Krum H, Rosano G, Holmes J, Altman DG, et al.; Beta-Blockers in Heart Failure 
Collaborative Group. Effect of age and sex on efficacy and tolerability of β blockers in patients with heart 
failure with reduced ejection fraction: individual patient data meta-analysis. BMJ. 2016;353:i1855.

33.	 Flather MD, Shibata MC, Coats AJ, Van Veldhuisen DJ, Parkhomenko A, Borbola J, et al. Randomized trial to 
determine the effect of nebivolol on mortality and cardiovascular hospital admission in elderly patients with 
heart failure (SENIORS). Eur Heart J. 2005;26(3):215-25.

34.	 Düngen HD, Musial-Bright L, Inkrot S, Apostolović S, Edelmann F, Lainščak M, et al. Heart rate following short-
term beta-blocker titration predicts all-cause mortality in elderly chronic heart failure patients: insights from 
the CIBIS-ELD trial. Eur J Heart Fail. 2014;16(8):907-14.

35.	 Pitt B, Zannad F, Remme WJ, Cody R, Castaigne A, Pérez A, et al. The effect of spironolactone on morbidity and 
mortality in patients with severe heart failure. Randomized Aldactone Evaluation Study Investigators. N Engl J 
Med. 1999;341(10):709-17.

36.	 Pitt B, Remme W, Zannad F, Neaton J, Martínez F, Roniker B, et al. Eplerenone, a selective aldosterone blocker, 
in patients with left ventricular dysfunction after myocardial infarction. N Engl J Med. 2003;348(14):1309-21.

37.	 Zannad F, McMurray JJ, Krum H, Van Veldhuisen DJ, Swedberg K, Shi H, et al.; EMPHASIS-HF Study Group. 
Eplerenone in patients with systolic heart failure and mild symptoms. N Engl J Med. 2011;364(1):11-21.

38.	 Japp D, Shah A, Fisken S, Denvir M, Shenkin S, Japp A. Mineralocorticoid receptor antagonists in elderly 
patients with heart failure: a systematic review and meta-analysis. Age Ageing. 2017;46(1):18-25.

39.	 Hernandez AF, Mi X, Hammill BG, Hammill SC, Heidenreich PA, Masoudi FA, et al. Associations between 
aldosterone antagonist therapy and risks of mortality and readmission among patients with heart failure and 
reduced ejection fraction. JAMA. 2012;308(20):2097-107.

40.	 McMurray JJ, Packer M, Desai AS, Gong J, Lefkowitz MP, Rizkala AR, et al. Angiotensin-neprilysin inhibition 
versus enalapril in heart failure. N Engl J Med. 2014;371(11):993-1004.

41.	 Chandra A, Lewis EF, Claggett BL, Desai AS, Packer M, Zile MR, et al. Effects of Sacubitril/Valsartan on Physical 
and Social Activity Limitations in Patients With HeartFailure: A Secondary Analysis of the PARADIGM-HF Trial. 
JAMA Cardiol. 2018 Apr 4. [Epub ahead of print]

42.	 Jhund PS, Fu M, Bayram E, Chen CH, Negrusz-Kawecka M, Rosenthal A, et al. Efficacy and safety of LCZ696 
(sacubitril-valsartan) according to age: insights from PARADIGM-HF. Eur Heart J. 2015;36(38):2576-84.

43.	 Damman K, Gori M, Claggett B, Jhund PS, Senni M, Lefkowitz MP, et al. Renal Effects and Associated Outcomes 
During Angiotensin-Neprilysin Inhibition in Heart Failure. JACC Heart Fail. 2018 Apr 11. [Epub ahead of print].

44.	 Wachter R, Senni M, Belohlavek J, Butylin D, Noe A, Pascual-Figal D. Initiation of sacubitril/valsartan in 
hospitalized patients with heart failure with reduced ejection fraction after hemodynamic stabilization: Primary 
results of the TRANSITION study. Data presented at: ESC 2018, Aug 25-29; Munich, Germany.

45.	 Swedberg K, Komajda M, Böhm M, Borer JS, Ford I, Dubost-Brama A, et al. Ivabradine and outcomes in chronic 
heart failure (SHIFT): a randomised placebo-controlled study. Lancet. 2010;376(9744):875-85.

46.	 Tavazzi L, Swedberg K, Komajda M, Böhm M, Borer JS, Lainscak M, et al.; SHIFT Investigators. Efficacy and 
safety of ivabradine in chronic heart failure across the age spectrum: insights from the SHIFT study. Eur J Heart 
Fail. 2013;15(11):1296-303.

47.	 Santangeli P, Di Biase L, Dello Russo A, Casella M, Bartoletti S, Santarelli P, et al. Meta-analysis: age and 
effectiveness of prophylactic implantable cardioverter-defibrillators. Ann Intern Med. 2010;153(9):592-9.



Índice

130

11. Insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida
IV

. I
ns

uf
ic

ie
nc

ia
 c

ar
di

ac
a

Índice

48.	 Køber L, Thune JJ, Nielsen JC, Haarbo J, Videbæk L, Korup E, et al. Defibrillator Implantation in Patients with 
Nonischemic Systolic Heart Failure. N Engl J Med. 2016;375(13):1221-30.

49.	 Lam PH, Taffet GE, Ahmed A, Singh S. Cardiac Resynchronization Therapy in Older Adults with Heart Failure. 
Heart Fail Clin. 2017;13(3):581-7.

50.	 Guerra F, Brambatti M, Matassini MV, Capucci A. Current Therapeutic Options for Heart Failure in Elderly 
Patients. Biomed Res Int. 2017;2017:1483873.

51.	 Anker SD, Kirwan BA, Van Veldhuisen DJ, Filippatos G, Comin-Colet J, Ruschitzka F, et al. Effects of ferric 
carboxymaltose on hospitalisations and mortality rates in iron-deficient heart failure patients: an individual 
patient data meta-analysis. Eur J Heart Fail. 2018;20(1):125-33.

52.	 Comín-Colet J, Manito N, Segovia-Cubero J, Delgado J, García Pinilla JM, Almenar L, et al. Efficacy and safety 
of intermittent intravenous outpatient administration of levosimendan in patients with advanced heart failure: 
the LION-HEART multicentre randomised trial. Eur J Heart Fail. 2018 Feb 6. doi: 10.1002/ejhf.1145. [Epub ahead 
of print].

53.	 Nieminen MS, Altenberger J, Ben-Gal T, Böhmer A, Comin-Colet J, Dickstein K, et al. Repetitive use of 
levosimendan for treatment of chronic advanced heart failure: Clinical evidence, practical considerations, and 
perspectives: An expert panel consensus. Int J Cardiol. 2014;174(2):360-7.

54.	 Brotons C, Falces C, Alegre J, Ballarín E, Casanovas J, Catà T, et al. Randomized clinical trial of the effectiveness of 
a home-based intervention in patients with heart failure: the IC-DOM study. Rev Esp Cardiol. 2009;62(4):400-8.

55.	 Pacho C, Domingo M, Núñez R, Lupón J, Moliner P, De Antonio M, et al. Early Postdischarge STOP-HF-Clinic 
Reduces 30-day Readmissions in Old and Frail Patients With Heart Failure. Rev Esp Cardiol. 2017;70(8):631-8. 



131

Índice Índice

12. �Insuficiencia  
cardiaca con fracción  
de eyección preservada  
e intermedia
Héctor García Pardo

Médico Adjunto. Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

Pablo Díez Villanueva  

Médico Adjunto. Servicio de Cardiología, Hospital Universitario La Princesa. Madrid

Objetivos
•	 Conocer la epidemiología, clínica y diagnóstico de la ICFEp.

•	 Explicar la definición de ICFEp e ICFEi.

•	 Describir los nuevos conceptos fisiopatológicos implicados en su génesis.

•	 Valorar las distintas modalidades terapéuticas y perspectivas futuras. 

Introducción
Tanto la insuficiencia cardiaca con fracción de eyección preservada (ICFEp) como 
con fracción de eyección intermedia (ICFEi) son entidades de progresivo interés en 
nuestro medio. A efectos prácticos, y dada la reciente definición de ICFEi, vamos a 
considerar ambas entidades como una sola. En pacientes por encima de 65 años, la 
ICFEp supone la mayor parte de los casos incidentes de insuficiencia cardiaca (IC), con 
una serie de peculiaridades que hacen que esta patología pueda ser considerada un 
verdadero síndrome geriátrico (1).

Epidemiología
La ICFEp supone en torno a la mitad de los casos de IC, aunque los registros arrojan 
datos variables según criterios diagnósticos y población estudiada (2) (del 40-71 %), con 
una prevalencia ascendente. En población geriátrica su incidencia es preponderante y 
en ascenso, especialmente en mujeres. Su mortalidad al año está en torno al 25-30 %,  
equivalente a la IC con fracción de eyección reducida (ICFEr), y con una alta tasa de 
rehospitalización a los 3 meses. Pero, a diferencia de la ICFEr, la mayor parte de las 
causas de reingreso y casi un 50 % de las causas de muerte son no cardiológicas (3).
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Clínica 
La disnea progresiva de esfuerzo y los datos de congestión pulmonar y sistémica son 
los hallazgos más frecuentes, pero en población añosa su sensibilidad y especificidad 
son menores, al poder ser ocasionados por patologías intercurrentes muy frecuentes 
en estos pacientes. Por otro lado, toman más relevancia síntomas atípicos, como la 
astenia, la anorexia, la confusión y la bendopnea.

Comorbilidades 
Las comorbilidades son extremadamente frecuentes en los pacientes ancianos con 
IC, pero más con fracción de eyección preservada que reducida. Estas comorbilidades 
condicionan en gran medida la evolución y el pronóstico de la enfermedad.

XX Comorbilidades cardiovasculares
La hipertensión arterial es el factor de riesgo más frecuente, estando presente en 
entre el 75-85 %. La enfermedad coronaria es frecuente (20-76 %) y la cardiopatía 
isquémica supone uno de los diagnósticos diferenciales y agravantes de los pacientes 
con ICFEp (4). La fibrilación auricular se encuentra en el debut hasta en un 21 % de los 
casos, aumentando su prevalencia en la evolución de la enfermedad. 

XX Comorbilidades extracardiacas
El sobrepeso y la obesidad aparecen hasta en un 85 % de los pacientes con ICFEp 
y su presencia se ha implicado en la fisiopatología de la enfermedad a través de 
mecanismos de resistencia a la insulina e inflamación crónica. La diabetes mellitus 
también es más frecuente que en la población general (13-70 %). Hasta un tercio de 
los pacientes pueden presentar enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) y 
los trastornos ventilatorios del sueño también son muy prevalentes, en asociación en 
gran medida con la obesidad, contribuyendo a agravar la disnea (5). La insuficiencia 
renal se encuentra entre las comorbilidades frecuentes (11-22 %), al igual que la 
anemia (12-53 %).

XX Fragilidad
La fragilidad es un factor predictivo muy potente de mal pronóstico, con una alta 
tasa de reingreso y mortalidad (6). Los propios ingresos a través de la inmovilización, el 
ayuno, el estrés, la desorganización del ciclo sueño-vigilia y la desorientación contri-
buyen al empeoramiento de la funcionalidad y de la sarcopenia. 

Diagnóstico
En los distintos estudios y registros, los criterios diagnósticos de ICFEp han sido muy 
variables. Las guías de insuficiencia cardiaca europeas (7) proponen en su última edi-
ción los siguientes criterios diagnósticos en situación crónica:
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•	 Signos y síntomas de IC (criterios de Framingham).

•	 Fracción de eyección del ventrículo izquierdo ≥ 50 % para la ICFEp y del 40-49 % 
para la ICFEi.

•	 La elevación de niveles de péptidos natriuréticos (PN) (BNP ≥ 35 pg/ml o NT-proBNP 
≥ 125 pg/ml), junto con alteraciones en ecocardiografía, bien estructurales (dilata-
ción de aurícula izquierda > 34 ml/m² o hipertrofia ventricular izquierda con una 
masa ventricular izquierda ≥ 115 g/m² en varones y ≥ 95 g/m² en mujeres) o fun-
cionales (relación E/E´ ≥ 13 y una E´ media entre pared lateral y medial < 9 cm/s).

En situación aguda, los PN también juegan un papel importante, haciendo improba-
ble el diagnóstico con valores de BNP < 100 pg/ml y NT-BNP < 300 pg/ml.

Como puede verse, en ambas situaciones los PN juegan un papel crucial para des-
cartar el diagnóstico, dado su alto valor predictivo negativo. Sin embargo, su espe-
cificidad es menor, con múltiples causas, tanto cardiacas como extracardiacas de 
elevación, entre las cuales se encuentra el envejecimiento. Esto último hace que en 
ancianos su precisión diagnóstica sea menor, con valores no firmemente estandari-
zados (8) (tabla 1). 

Tabla 1. �Valores de referencia de péptidos natriuréticos en insuficiencia cardiaca 
aguda

NT-proBNP (pg/ml) BNP (pg/ml) Decisión

Sospecha de 
insuficiencia 
cardiaca aguda

< 300 < 100 Insuficiencia cardiaca 
muy improbable

< 50 años: 300-450
50-70 años: 300-900
> 75 años: 300-1.800

100-400 Zona gris. Correlacionar 
con otros hallazgos y 
diagnósticos alternativos

< 50 años: > 450
50-70 años: > 900
> 75 años: > 1.800

> 400 Alta probabilidad de 
insuficiencia cardiaca

Fuente: adaptado con permiso del Dr. P. Figal.

Dada esa incertidumbre, las guías americanas de insuficiencia cardiaca y su actuali-
zación (9) establecen la importancia de los PN en el diagnóstico de IC, pero sin preci-
sar valores umbral, debiendo integrar su valor dentro del contexto clínico y pruebas 
complementarias.

Fisiopatología 
La fisiopatología de la ICFEp es heterogénea y aún no bien comprendida. Múltiples 
factores, más allá de la disfunción sistólica, han sido implicados en su génesis y desa-
rrollo (rigidez vascular, disminución en la reserva sistólica del ventrículo izquierdo, 
menor distensibilidad y contractilidad auricular, incompetencia cronotropa, disfun-
ción endotelial, alteraciones en el metabolismo del óxido nítrico). Posiblemente, estos 
factores no contribuyen en la misma medida en todos los pacientes, habiéndose 
postulado distintos fenotipos en la enfermedad. En los últimos años, la teoría fisio-
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patológica ha evolucionado desde un modelo hemodinámico hacia un modelo infla-
matorio (10) más completo en el que los factores de riesgo y comorbilidades provocan 
un estado proinflamatorio crónico que afecta no solo al aparato cardiovascular, sino 
a múltiples órganos, como el riñón y el músculo esquelético (figura 1).

Figura 1. �Modelo fisiopatológico inflamatorio de la insuficiencia cardiaca con 
fracción de eyección preservada

Comorbilidades
•	 Obesidad
•	 Diabetes mellitus
•	 Hipertensión arterial
•	 Fibrilación auricular
•	 Insuficiencia renal

 �Citoquinas proinflamatorias
 �Óxido nítrico
Disfunción endotelial

Respiratorio: alteración  
de la vasculatura pulmonar  
y del intercambio gaseoso

Músculo esquelético: 
empeoramiento metabólico  
en ejercicio, fibrosis, atrofia 

Cardiovascular: remodelado 
concéntrico, fibrosis, disfunción 
microvascular

Renal: retención de sodio

Fuente: elaboracion propia.

Diagnóstico diferencial
El diagnóstico de la ICFEp es esencialmente un diagnóstico de exclusión, en el que 
las pruebas van encaminadas a buscar causas de la clínica, tanto cardiacas como 
extracardiacas. Siempre son importantes los antecedentes personales, la radiote-
rapia torácica previa, trastornos del metabolismo del hierro, neoplasias hemato-
lógicas o enfermedades sistémicas, como la sarcoidosis. La piedra angular es el 
ecocardiograma, que, además de para valorar la función sistólica y las alteracio-
nes estructurales y funcionales diagnósticas, permite intuir causas alternativas de 
la clínica, como problemas valvulares, alteraciones en la contractilidad regional o 
datos de constricción. Mención aparte merece la amiloidosis cardiaca. Sin olvidar la 
forma asociada al mieloma múltiple, la amiloidosis cardiaca senil se ha detectado 
hasta en un 13 % de los pacientes con ICFEp (11). Pruebas relativamente novedo-
sas, como la resonancia cardiaca con gadolinio o las secuencias de mapeo T1 y el  
DPD-scan, pueden ayudar a diagnosticarla. La enfermedad coronaria puede apa-
recer de forma concomitante y agravar la enfermedad. Sin embargo, los test de 
provocación de isquemia presentan menor sensibilidad y especificidad en ICFEp 
que en la población general. 

En cuanto a causas extracardiacas, hay que valorar la presencia y descompensación 
de enfermedades pulmonares y la existencia de apnea del sueño. También tiene 
mucha relevancia la valoración de la anemia y de la insuficiencia renal crónica. 
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Tratamiento
A diferencia de la ICFEr, en la ICFEp no hay una evidencia científica fuerte acerca del 
beneficio del uso de medicación cardioactiva. Varios estudios con distintos fármacos 
han arrojado resultados neutros. Las causas son múltiples: falta de criterios diagnósti-
cos estandarizados, incompleta comprensión de la fisiopatología de una enfermedad 
heterogénea, mala selección de objetivos de los estudios y escasa focalización sobre 
las comorbilidades, que condicionan el pronóstico de muchos de los pacientes.

En población añosa, en especial en aquellos pacientes con grandes comorbilidades, 
los objetivos prioritarios del tratamiento en muchos casos son la mejoría de síntomas 
sobre la disminución de la mortalidad. Además, el uso de fármacos no está exento 
de efectos secundarios que pueden empeorar la calidad de vida. 

XX Tratamiento de las comorbilidades
Un manejo multidisciplinario estructurado es muchas veces necesario dadas las múl-
tiples entidades asociadas, más allá del problema cardiológico. La revascularización 
coronaria puede mejorar síntomas y el pronóstico en pacientes seleccionados. En fibri-
lación auricular, el control de ritmo en pacientes seleccionados con síntomas persisten-
tes puede ser una opción. La anemia precisa estudio de causas de sangrado e infusión 
de hierro si precisa. Otras comorbilidades se tratan siguiendo sus guías específicas.

XX Medidas generales
Se recomienda que los pacientes se pesen regularmente, eviten el uso de antiinflama-
torios no esteroideos (cuyo uso en esta población es muy prevalente por problemas 
osteoarticulares), restrinjan el consumo de sal y reciban educación sobre el autoajuste 
de diuréticos e ingesta hídrica, con medios de comunicación rápida con sus médicos 
para detectar y tratar precozmente las descompensaciones. Los pacientes geriátricos 
presentan más problemas a la hora de seguimiento de medidas de autocuidado (défi-
cits cognitivos, problemas de visión…), con lo que en muchas ocasiones habrá que 
formar a los cuidadores. 

XX Ejercicio físico
Existen varios estudios que avalan la seguridad y efectividad del ejercicio físico en 
pacientes añosos. Ha demostrado mejoría en la calidad de vida, aumento del consumo 
pico de oxígeno, cambios en la función diastólica y consumo energético más eficiente 
de la musculatura periférica. En estos pacientes, los programas no han de estar sola-
mente orientados a mejorar la resistencia física, sino también el equilibrio y la fuerza (12).

XX Modificaciones dietéticas
La pérdida de peso en pacientes obesos con ICFEp mejora la capacidad de ejercicio y 
la calidad de vida, incluso más que los programas de ejercicio físico. Un menor por-
centaje de grasa corporal disminuye el tono inflamatorio y mejora comorbilidades, 
como el control de la presión arterial o la apnea del sueño (13).
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XX Manejo farmacológico

•	 Diuréticos: son la piedra angular en el manejo de la sobrecarga de volumen, con 
disminución tanto de las hospitalizaciones como del empeoramiento de síntomas, 
pero sin efecto sobre la mortalidad. 

•	 Inhibidores de la enzima conversora de angiotensina (IECA): sin efectos 
sobre morbi-mortalidad, con mejoría leve en la capacidad de esfuerzo (14).

•	 Antagonistas de los receptores de angiotensina II (ARA-II): el uso de can-
desartán no mejora la mortalidad, pero sí el número de hospitalizaciones (15). Otros 
estudios no han mejorado la morbi-mortalidad.

•	 Antagonistas del receptor mineralocorticoide: de forma global no han demos-
trado mejoría en la calidad de vida o supervivencia, pero en subanálisis sí parece que 
pueden tener cierto beneficio, especialmente los de fracción de eyección más baja (16)  
(correspondientes con ICFEi). 

•	 Betabloqueantes: el único ensayo clínico con betabloqueantes que incluyó 
pacientes con ICFEp se realizó con nebivolol (17). Si bien hubo disminución en mor-
talidad e ingresos por IC en el subanálisis de pacientes con ICFEp, la alta prevalen-
cia de enfermedad coronaria (80 %) podría explicar tal beneficio. Otros estudios 
también con nebivolol, bisoprolol o carvedilol han resultado neutros.

•	 Calcioantagonistas: el uso de verapamilo ha mejorado la capacidad funcional y 
la calidad de vida en pequeños estudios (18).

•	 Estatinas: con evidencia poco consistente, se han asociado a menor mortalidad y 
se especula que podrían mejorar la disfunción microvascular.

•	 Sacubitrilo/valsartán: en un estudio en fase II, el sacubitrilo-valsartán redujo 
niveles de PN y mejoró parámetros ecocardiográficos. Actualmente está en desa-
rrollo un estudio del fármaco en fase III en ICFEp (19).

•	 Otros fármacos: los inhibidores de la fosfodiesterasa 5, la digoxina, la ivabradina y 
los nitratos orales o inhalados no han demostrado mejoría de la morbi-mortalidad.

XX Terapias invasivas

Los dispositivos de shunt interauricular en estudios iniciales son prometedores, pero 
requieren confirmación en grandes estudios aleatorizados (20). 

Perspectivas futuras
Dada la heterogeneidad de la enfermedad, se requiere una mayor comprensión de 
su fisiopatología y un mejor fenotipado de la misma. En cuanto a la prevención, los 
resultados de un estudio en el que el control intensivo de la presión arterial disminuía 
la incidencia de IC, especialmente en pacientes mayores de 75 años (21), abre nuevas 
vías de investigación.
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Conclusiones
•	 La ICFEp es un síndrome heterogéneo y no bien comprendido que afecta funda-

mentalmente a población geriátrica. 

•	 El tratamiento de la obesidad y el ejercicio físico han demostrado mejoría en la 
calidad de vida de los pacientes. Sin embargo, los distintos tratamientos farmaco-
lógicos no han demostrado mejoría consistente de la morbi-mortalidad. 

•	 La presencia de múltiples comorbilidades, frecuentemente extracardiacas, muchas 
veces son más condicionantes del pronóstico del paciente que la propia situación 
cardiológica.
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Objetivos
Describir estas arritmias, con particular enfoque en la fibrilación auricular (FA) y sus 
peculiaridades en los ancianos. La FA es la arritmia sostenida más frecuente y su 
incidencia aumenta con la edad. Además, los ancianos son los que presentan mayor 
riesgo de eventos embólicos. El tratamiento anticoagulante está indicado en la casi 
totalidad de los ancianos que la presentan y, en FA no valvular, son de elección los 
anticoagulantes orales de acción directa por su mayor eficacia y/o seguridad respecto 
a los antagonistas de la vitamina K. El control de frecuencia, frente al del ritmo que 
intenta restablecer el ritmo sinusal, es preferible en la mayoría de los ancianos. 

Prevalencia. Factores predisponentes
Las arritmias son una causa importante de mortalidad y empeoramiento de la calidad 
de vida en el anciano. Existen diferentes tipos, según su mecanismo y lugar de origen 
(tabla 1). Por su gran variedad, nos centraremos en los tipos más comunes y de mayor 
relevancia clínica.

Tabla 1. Clasificación de los principales tipos de arritmias en el anciano

Taquicardias de origen auricular Taquicardias originadas en el nodo A-V

•	 Taquicardia sinusal
•	 Taquicardia sinusal inapropiada
•	 Taquicardia por reentrada sino-auricular
•	 Taquicardia auricular
•	 Taquicardia auricular multifocal
•	 Flutter auricular
•	 Fibrilación auricular

•	 Taquicardia por reentrada A-V 
•	 Taquicardia por reentrada intranodal
•	 Taquicardia de la unión

A-V: aurículo-ventricular
Fuente: elaboración propia.

Índice
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La FA es la arritmia sostenida más frecuente (1). Su incidencia y prevalencia aumentan 
de manera paralela a la edad. Por lo tanto, en las últimas décadas, debido al envejeci-
miento poblacional, la FA ha adquirido una dimensión epidémica (2). Los factores que 
se han encontrado asociados a una mayor probabilidad de presentar FA son el sexo 
masculino, la insuficiencia cardiaca, las valvulopatías u otras cardiopatías, los factores 
de riesgo cardiovascular clásicos y, lógicamente, la edad. Esta arritmia es infrecuente 
en pacientes jóvenes sin enfermedad cardiaca subyacente. La frecuencia de FA en la 
población es del 1-5 % (3, 4). Sin embargo, esta cifra oscila de un 0,1 % en menores de 
55 años hasta el 9 % en octogenarios (3).

El flutter auricular es el segundo tipo de arritmia más común, y su frecuencia es 100 
veces mayor en los mayores de 80 años que en los pacientes más jóvenes (4). Muchos 
factores de riesgo de presentar flutter auricular son comunes con la FA, y los antece-
dentes de enfermedad pulmonar obstructiva crónica duplican el riesgo (4).

Fisiopatología
La FA se define como una actividad auricular rápida (> 400 latidos/minuto), caótica, 
que lleva aparejada la pérdida de la contracción auricular efectiva y que se acom-
paña de una activación ventricular irregular. Con el envejecimiento, el aumento de 
tamaño y la fibrosis auricular se acompañan de un enlentecimiento de la velocidad de 
conducción, un periodo refractario efectivo más largo y una mayor dispersión de la 
repolarización (5). Estos cambios son visibles en el electrocardiograma (ECG) de super-
ficie previamente a la aparición de la FA como un retardo de la conducción entre la 
aurícula derecha e izquierda (bloqueo interauricular) y existen criterios precisos defi-
nidos para su diagnóstico (6) que los diferencian del simple crecimiento auricular (6, 7).  
La importancia del bloqueo interauricular radica en su fuerte relación con la FA (8). 
De hecho, cuanto mayor es la duración de la onda P, mayor es la probabilidad de 
presentar FA. Esta asociación se conoce con el nombre de síndrome de Bayés (9, 10). 

El flutter auricular es una macrorreentrada que se suele establecer alrededor de un 
circuito localizado en la aurícula derecha, y habitualmente involucra al istmo cavotri-
cuspídeo (11).

Tipos de fibrilación auricular. Patogénesis y mecanismos. 
Presentación clínica
Existen importantes diferencias en la forma de presentación según la edad (tabla 2).  
Según su duración y terminación, es posible distinguir diferentes tipos de FA: de 
reciente diagnóstico, paroxística, persistente y permanente (12). En menores de 50 
años, la forma paroxística es la más habitual, y la FA persistente se relaciona con 
frecuencia con factores precipitantes o una enfermedad cardiaca subyacente (13). En 
cambio, la incidencia de FA paroxística y persistente decae con la edad y se observa 
un importante incremento de la forma permanente (14). De hecho, más del 80 % de 
los diagnósticos de FA en mayores de 80 años corresponden a una FA permanente, 
incluso en ausencia de cardiopatía estructural. 
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Tabla 2. Características de la fibrilación auricular en el paciente joven y anciano

Paciente joven Paciente anciano

FA paroxística más común FA permanente más común

Es necesario descartar una cardiopatía subyacente Con frecuencia aparece sin cardiopatía asociada

Agregación familiar común Asociación a factores de riesgo cardiovascular 
clásicos, alteración de la relajación

Síntomas frecuentes Curso asintomático

Palpitaciones en el 80 % Palpitaciones en el 10 %

Dolor torácico no implica cardiopatía isquémica Dolor torácico sugestivo de enfermedad coronaria 

Bajo riesgo embólico Riesgo embólico elevado

Bajo riesgo de sangrado Alto riesgo de sangrado

Con frecuencia es preferible control de ritmo Control de frecuencia es deseable en la mayoría

Fuente: elaboración propia.

Los síntomas clásicos de la FA, como las palpitaciones irregulares rápidas, están pre-
sentes solo en el 10 % de los pacientes octogenarios, en contraposición al 80 % 
de pacientes más jóvenes. Hasta el 40 % de pacientes ancianos con FA tienen un 
curso totalmente asintomático (15). El dolor torácico, aunque es un síntoma común y 
sin implicaciones relevantes en los pacientes más jóvenes, en el caso de los ancianos 
puede ser sugestivo de enfermedad coronaria. Otras manifestaciones son el síncope 
o la disnea. La insuficiencia cardiaca es un factor predisponente para el desarrollo de 
FA y viceversa (3, 16). 

Diagnóstico
El diagnóstico de FA en el anciano es con frecuencia un hallazgo incidental, sin poder 
precisarse la duración de la misma. A veces es posible identificar un factor precipi-
tante, como una infección o una cirugía (17).

A la exploración física, el dato más notorio (a veces el único presente) es la palpación 
de un pulso cardiaco irregular. La toma de pulso debe realizarse de manera sistemá-
tica (12) como método de screening, aunque debe de confirmarse a continuación con 
un ECG de 12 derivaciones. En el caso de formas paroxísticas o persistentes, puede 
ser necesario hacer una monitorización más prolongada del ritmo cardiaco (17). En la 
tabla 3 se resume el resto de exploraciones recomendables en el diagnóstico de FA 
en ancianos.

Tabla 3. Pruebas diagnósticas en el anciano con diagnóstico de fibrilación auricular

Prueba diagnóstica Indicación Justificación clínica

Electrocardiograma 
(ECG)

Sistemático Diagnóstico

Holter-ECG Recomendable en episodios 
de palpitaciones ocasionales o 
síncope

Control de respuesta ventricular, detección 
de bradicardia o pausas
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Tabla 3. �Pruebas diagnósticas en el anciano con diagnóstico de fibrilación auricular 
(continuación)

Prueba diagnóstica Indicación Justificación clínica

Ecocardiograma 
transtorácico

Sistemático Valoración de la función cardiaca. 
Descartar valvulopatías. Medición de 
aurícula izquierda

Ecocardiograma 
transesofágico

No sistemático Descartar trombos intracavitarios

Radiografía de tórax No sistemático Valoración de congestión pulmonar y 
cardiomegalia

Hemograma, 
bioquímica

Sistemático Estudio de anemia, función renal, 
alteraciones electrolíticas

Hormona estimulante  
del tiroides (TSH)

Sistemático Hipertiroidismo

Adaptada de la referencia 17.

En el examen físico es importante, además, observar la presencia de signos indirectos de 
una cardiopatía subyacente (por ejemplo, la auscultación de un soplo), así como determi-
nar datos de congestión periférica o pulmonar que sugieran insuficiencia cardiaca.

En el anciano, además de las pruebas diagnósticas rutinarias, es adecuado realizar 
una valoración geriátrica integral que analice otros factores determinantes, como 
la capacidad funcional, el riesgo de dependencia, el estado cognitivo o la situación 
social. Estos aspectos son de gran importancia para guiar la elección del tratamiento 
y tienen implicaciones en el pronóstico (18, 19).

Tratamiento 

XX Riesgo embólico
El ictus es la principal complicación, y representa aproximadamente el 85 % de los 
fenómenos embólicos de la FA. La incidencia anual es similar en la FA paroxística y 
permanente, y oscila entre el 1,5 y el 3 % (17). Aunque algún estudio ha sugerido que 
el riesgo embólico es algo inferior en el caso de la FA paroxística que persistente (20), la 
necesidad de anticoagulación debe tomar en consideración los mismos factores, con 
independencia de la forma de presentación (12). No hay estudios que sugieran que la 
reducción del riesgo cardiovascular sea menos efectiva en pacientes con FA ancianos 
que en pacientes más jóvenes. Por el contrario, la edad es uno de los predictores/fac-
tores de riesgo más potentes para el accidente cerebrovascular isquémico en la FA (21). 
La puntuación de la escala CHA2DS2-VASc es la más utilizada para estimar el riesgo 
isquémico (tabla 4), y la recomendada en las guías de práctica clínica (12, 22). En este 
modelo predictivo, se refleja un riesgo moderado para los pacientes de edad entre 
65 y 74 años, y elevado para aquellos de edad ≥ 75 años. Los ictus atribuibles a FA 
suponen el 2 % en menores de 70 años, el 24 % para los octogenarios y del 35% en 
el caso de los nonagenarios (23). El score HAS-BLED ofrece una estimación del riesgo 
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de sangrado, pero no debe utilizarse como un criterio para no anticoagular, ya que 
muchos factores de riesgo de sangrado son comunes al riesgo isquémico.

Tabla 4. �Puntuaciones de CHADS2 y CHA2DS2-VASc de predicción de riesgo 
trombótico y HAS-BLED de riesgo hemorrágico

Variables CHADS2 CHA2DS2-VASc

Edad ≥ 75 años 1 2

Edad 65-74 años 0 1

Hipertensión arterial 1 1

Diabetes 1 1

Insuficiencia cardiaca o disfunción ventricular izquierda 1 1

Ictus previo 2 2

Sexo femenino (si edad > 65 años) – 1

Afectación vascular previa (infarto agudo de miocardio, enfermedad  
arterial periférica)

– 1

Variables HAS-BLED

Hipertensión 1

Insuficiencia renal o hepática (1 punto cada una) 1 o 2

Ictus 1

Sangrado previo 1

Labilidad de INR 1

Edad avanzada (> 65 años) 1

Antiagregantes/antiinflamatorios no esteroideos o abuso de alcohol  
(1 punto cada uno)

1 o 2

Adaptada de la referencia 12.

Fármacos anticoagulantes

En las últimas guías se recomienda realizar tratamiento anticoagulante en todos los 
pacientes con puntuación CHA2DS2-VASc > 1 (12, 24), debiendo también considerarse la 
opción de anticoagular en aquellos con 1 punto. En el caso de los ancianos con FA, 
sería más adecuado hacer un planteamiento inverso, es decir, ¿qué pacientes no pre-
cisan anticoagulación? Incluso en ausencia de arritmias documentadas, el riesgo de 
FA probablemente sea suficiente para plantearse la anticoagulación en pacientes de 
edad avanzada con un CHA2DS2VASc-score alto, un exceso de ectopia y un bloqueo 
interauricular avanzado (25).

En la actualidad disponemos de dos opciones de tratamiento anticoagulante. La evi-
dencia a favor de los antiagregantes para la prevención del accidente cerebrovascular 
en la FA es muy limitada y no se recomienda su uso (12).
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Antagonistas de la vitamina K

Son los fármacos anticoagulantes con mayor experiencia de uso. Reducen la inci-
dencia de ictus relacionado con la FA de manera importante (para un INR en rango 
terapéutico 2-3). Es probable que los pacientes de edad avanzada obtengan el mayor 
beneficio del tratamiento con antagonistas de la vitamina K, pero a la vez tienen el 
mayor riesgo de hemorragia (ya que muchos factores de riesgo de sangrado son 
compartidos con un aumento de riesgo embólico, como se muestra en la tabla 3). A 
pesar de ello, la eficacia de los antagonistas de la vitamina K en los ancianos, incluso 
en nonagenarios (26), es superponible a los pacientes más jóvenes (27). El tratamiento 
con estos fármacos requiere de un seguimiento estrecho para el reajuste de dosis. 
Además, el efecto anticoagulante se puede ver significativamente afectado por fac-
tores externos, como la interacción con fármacos, alimentos o el grado de congestión 
hepática.

Anticoagulantes orales de acción directa

Ejercen su acción a través de una inhibición directa de la trombina (dabigatrán) o del 
factor Xa (apixabán, rivaroxabán, edoxabán) (28). Su uso se ha extendido rápidamente 
como una alternativa a los antagonistas de la vitamina K (28). No precisan controles de 
anticoagulación. Su principal limitación es la eliminación renal, por lo que en pacientes 
con enfermedad renal avanzada o diálisis (condiciones más prevalentes en pacientes 
ancianos) su empleo estaría contraindicado (28). Es necesaria una reducción de dosis en 
grupos de riesgo (como son los > 80 años o con enfermedad renal) (12, 28). En un metaaná-
lisis se observó que el tratamiento con nuevos anticoagulantes orales redujo significa-
tivamente el accidente cerebrovascular o los eventos embólicos sistémicos en un 19 %  
en comparación con warfarina, principalmente debido a una reducción en el ictus 
hemorrágico (29). La mortalidad fue un 10 % menor en los pacientes asignados al 
tratamiento con anticoagulantes de acción directa, y la hemorragia intracraneal se 
redujo a la mitad. No obstante, el sangrado gastrointestinal fue más común en este 
grupo que en el de la warfarina. La eficacia y seguridad de estos fármacos es super-
ponible en ancianos; sin embargo, debido a otras comorbilidades, como insuficiencia 
renal, bajo peso corporal y polifarmacia, es necesario proceder con precaución (30) y 
ajustar la dosis cuando esté indicado (31, 32). 

Supuestos especiales: síndrome coronario agudo 

Entre el 5 y el 15 % de pacientes con FA requieren algún procedimiento de revascu-
larización coronaria durante su vida. En general, se recomienda la triple terapia inicial 
(anticoagulante oral más aspirina más clopidogrel) durante un periodo de 4 semanas 
a 6 meses, aunque en pacientes con alto riego de sangrado se puede evitar la tri-
ple terapia. Sin embargo, debido a que el riesgo de sangrado aumenta de manera 
importante después de los 75 años, la duración de la triple terapia generalmente no 
es superior a 4 semanas. Después, se recomienda la doble terapia (anticoagulante 
oral más un agente antiplaquetario) durante un máximo de 12 meses. Más allá de 
eso, la monoterapia anticoagulante oral en general es suficiente (12, 17). Recientemente 
han surgido dos nuevos ensayos que analizan la eficacia de la doble terapia después 
de un síndrome coronario agudo en pacientes con necesidad de anticoagulación, 
incluyendo un anticoagulante oral de acción directa y un antiagregante. Esta alter-
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nativa demostró reducir el riesgo de sangrado en comparación con la triple terapia 
en el caso del empleo de dabigatrán (33) y rivaroxabán (34), a igualdad de eficacia anti-
trombótica. Esta estrategia dual podría considerarse también en pacientes ancianos 
que se someten a un procedimiento de revascularización coronaria, dado que la 
seguridad de los anticoagulantes de acción directa está ampliamente demostrada en 
esta población (32).

XX Estrategia de control de ritmo frente a control de frecuencia

Las opciones disponibles no difieren de manera significativa de los pacientes más 
jóvenes. No está claro que una estrategia sea más beneficiosa que la otra, y se ha 
sugerido en algún estudio que una estrategia de control de frecuencia pudiera ser 
superior al control de ritmo en criterios de reducción de la mortalidad y eventos 
embólicos (35). En ambos casos, será necesario recurrir al tratamiento farmacológico 
con antiarrítmicos o frenadores. No obstante, también puede plantearse la realiza-
ción de procedimientos invasivos, como la ablación de FA por radiofrecuencia, aun-
que existen pocos ensayos que avalen su eficacia y seguridad en el grupo de pacien-
tes ancianos (12). A la hora de determinar cuál de las dos estrategias (control de ritmo 
o frecuencia) es más adecuada, deben de tomarse en consideración varios aspectos. 
Como hemos señalado anteriormente, la forma de presentación más frecuente de 
la FA en el anciano es la permanente. Insistir en la conversión a ritmo sinusal puede 
ser contraproducente y poco efectiva. Existen excepciones, en casos concretos selec-
cionados y con gran sintomatología asociada, en los que la contribución auricular al 
llenado ventricular suponga una gran aportación. En estos pacientes será necesario 
el empleo de la cardioversión eléctrica o farmacológica, así como el tratamiento con 
fármacos antiarrítmicos, que no está exento de complicaciones y efectos colaterales. 
Es importante destacar que el tratamiento con antiarrítmicos o frenadores contribuye 
a la polimedicación propia del anciano, requiere vigilancia médica estrecha y puede 
agravar la disfunción sinusal, que coexiste en 1 de cada 5 pacientes con FA (36). Por 
todo ello, en general, en los ancianos, la mejor opción es el control de frecuencia (17), 
siendo la frecuencia recomendada en reposo ≤ 110 latidos por minuto.

En el caso del flutter auricular, el riesgo embolígeno es similar a la FA (12), por lo que 
la necesidad de anticoagulación es compartida. El control de respuesta ventricular 
puede ser más difícil de conseguir, por lo que puede estar indicada la cardioversión. 
El procedimiento de ablación del istmo cavotricuspídeo en el flutter típico tiene un 
porcentaje de éxitos superior al 90 % y puede ser una estrategia más eficiente y con 
menos complicaciones que el tratamiento antiarrítmico (12). 

En la estrategia de control de frecuencia, la elección del tipo de fármaco debe de 
hacerse considerando la enfermedad cardiaca de base (figura 1). El objetivo de fre-
cuencia cardiaca mencionado (≤ 110 latidos/minuto) puede individualizarse según 
los síntomas (12). El tratamiento con digoxina en ancianos, aunque muy utilizado, es 
poco recomendable y precisa de un seguimiento estrecho debido a su eliminación 
renal. La ablación del nodo aurículo-ventricular y la implantación de un marcapasos 
VVI pueden vigilar la respuesta ventricular cuando los fármacos no son efectivos para 
controlar la frecuencia y los síntomas, y pueden ser una excelente opción en los casos 
de difícil control. 
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Figura 1. Estrategia de control de frecuencia en ancianos con fibrilación auricular

Control de respuesta ventricular en FA Control de ritmo

Objetivo inicial < 110 latidos/minuto 
en reposo (evitar la bradicardia)

FEVI ≥ 40 %

Iniciar a bajas dosis, evaluar 
la combinación de fármacos

FEVI < 40 %

Iniciar a bajas dosis, evaluar 
la necesidad de combinación 

de fármacos

Cardioversión

Eléctrica/Farmacológica

Ablación por 
catéter

Diltiazem/VerapamilBetabloqueantes Betabloqueantes

Antiarrítmicos

Digoxina Digoxina

FEVI: fracción de eyección ventricular izquierda.
Adaptada de la referencia 13.

Conclusiones
La FA es la arritmia sostenida más común del anciano. La estrategia de control de 
frecuencia es de elección en la mayoría. La anticoagulación oral está indicada en la 
casi totalidad. 
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Objetivos
Describimos la importancia de la muerte súbita (MS) en pacientes ancianos y si se 
aplican las alternativas de tratamiento y prevención, sobre todo el desfibrilador auto-
mático implantable (DAI). Analizamos si esas alternativas son eficaces en los pacien-
tes de mayor edad y si en las guías de práctica clínica se analiza por separado su 
recomendación en los pacientes ancianos. 

Introducción y epidemiología
En Europa, la incidencia estimada de MS va desde 1,40 por cada 100.000 muje-
res-año hasta 6,68 por cada 100.000 varones-año (1). En España, según el Instituto 
Nacional de Estadística (INE), la tasa de mortalidad por “paro cardiaco, muerte sin 
asistencia y otra causa desconocida de mortalidad” en 2016 fue de 7,45 por 100.000 
habitantes, aumentando progresivamente con la edad (figura 1) (2), lo cual está rela-
cionado con el mayor riesgo de cardiopatía isquémica. Pero también se incrementa 
la mortalidad por otras causas, por lo que la incidencia relativa de MS disminuye, 
especialmente en pacientes > 75 años (3).

Figura 1. �Tasa de mortalidad por 100.000 habitantes por paro cardiaco, muerte sin 
asistencia y otra causa desconocida de mortalidad

De 40 a 44 años

De 45 a 49 años

De 50 a 54 años

De 55 a 59 años

De 60 a 64 años

De 65 a 69 años

De 70 a 74 años

De 75 a 79 años

De 80 a 84 años

De 85 a 89 años

De 90 a 94 años

De 95 a 99 años

0	 27	 54	 81	 108	 135	 162	 189	 216	 243	 270

Fuente: Instituto Nacional de Estadística.
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La prevención de la MS se basa principalmente en el tratamiento de la cardiopatía 
de base. Sin embargo, la presentación de la cardiopatía puede ser directamente la 
MS en un porcentaje alto de los casos, y la MS tiene una mortalidad muy elevada 
(más cuanto mayor es la edad del paciente) (3), por lo que es importante anticiparse y 
detectar los casos de más riesgo para aplicar medidas de prevención. Las alternativas 
disponibles para la prevención y el tratamiento de la MS son el DAI, los fármacos 
antiarrítmicos y la ablación con catéter.

Desfibrilador automático implantable

XX Evidencia. Ensayos clínicos
En primer lugar, una tendencia que se mantiene constante es que a mayor edad, 
menos probable es el implante del DAI (4). En España, de acuerdo al registro nacional 
de DAI de 2016, la edad media en la que se implantó o recambió el DAI fue 63 años, 
y solo un 5 % de los implantes se realizaron en pacientes > 75 años (5), por tanto, muy 
por debajo de la edad media de pacientes con insuficiencia cardiaca con fracción de 
eyección reducida, indicando infrautilización del DAI en pacientes más ancianos. Así 
pues, la pregunta es si el DAI es realmente eficaz en pacientes de mayor edad.

Dos metaanálisis de los principales ensayos clínicos con implante de DAI en preven-
ción primaria (pacientes con disfunción ventricular, sin antecedente de MS ni taqui-
cardia ventricular –TV–) (tabla 1) demostraron reducción de mortalidad con el DAI en 
≥ 75 años; solo el 12 % de los pacientes incluidos en esos estudios (6, 7). El beneficio 
del implante se mantuvo a pesar del incremento de edad, aunque se evidenció una 
atenuación del mismo en probable relación con la comorbilidad. Dichos ensayos clí-
nicos incluyeron principalmente pacientes con cardiopatía isquémica y, en menor 
medida, con miocardiopatía dilatada (tabla 1), donde el DAI ha demostrado menor 
beneficio en general. Un estudio recientemente publicado ha objetivado ausencia de 
beneficio del DAI en mayores de 70 años con miocardiopatía dilatada, abriendo el 
debate sobre la indicación en este tipo de pacientes (8, 9). 

Tabla 1. �Riesgo relativo de mortalidad total en ≥ 75 años. Principales estudios  
de desfibrilador automático implantable en prevención primaria

Estudio
(año)

Número de pacientes ≥ 75 años
(% del total)

Cardiopatía RR (IC95 %)

MUSTT
(1999)

96
(13,6 %)

Isquémica 1,004 (0,578-1,744)

MADIT II
(2002)

204
(16,6 %)

Isquémica 0,708 (0,421-1,190)

DEFINITE
(2004)

43
(9,4 %)

Dilatada 0,293 (0,089-0,965)

SCD-HeFT
(2005)

236
(9,4 %)

Isquémica y dilatada 0,645 (0, 419-0,992)

METAANÁLISIS
Kong MH (6)

579
(11,8 %)

Isquémica y dilatada 0,705 (0,510-0,974)

RR: riesgo relativo; IC: intervalo de confianza.

Fuente: elaboración propia.
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En cuanto al DAI en prevención secundaria (pacientes que ya han sufrido MS/TV mal 
tolerada), un metaanálisis de los tres estudios principales (AVID, CASH, CIDS) observó 
que los pacientes ≥ 75 años no obtuvieron beneficio (no reducción de mortalidad 
global, ni arrítmica) (10). Esto podría explicarse por un pequeño tamaño muestral (solo 
252 pacientes ≥ 75 años) y por una menor selección de candidatos óptimos cuando 
se indica en un paciente que ya ha sufrido una MS.

XX Guías de práctica clínica y evidencia basada en la práctica diaria 

Como acabamos de ver, la inclusión de pacientes de más de 75 años en los ensayos 
clínicos de DAI es escasa, por lo que es necesario analizar los datos de los registros 
de implante de DAI en la práctica habitual para valorar mejor su beneficio en pacien-
tes ancianos. Recientemente se han publicado las guías de la AHA/ACC/HRS para 
el manejo de pacientes con arritmias ventriculares y MS, que, de forma novedosa, 
dedican un apartado específico a la indicación del DAI en pacientes ancianos y con 
comorbilidades (11). Para poder evaluar los datos de vida real se encargó una revisión 
exhaustiva sobre registros publicados de DAI en pacientes ancianos. Esta revisión dio 
lugar a una publicación aparte que concluyó que el DAI es eficaz en pacientes ancia-
nos, ya que reduce la mortalidad en un 24 % en pacientes ≥ 75 años (12). Así pues, 
dichas guías consideran como IIa la indicación de DAI en prevención primaria cuando 
esté indicado en pacientes ≥ 75 años.

Aun así, debe tenerse en mente, como se mencionó previamente, que el beneficio 
sobre la mortalidad arrítmica se ve atenuado por el incremento en la mortalidad 
total debido a la comorbilidad (13). El registro citado también analizó este aspecto y 
concluye que incluso con varias comorbilidades, persiste el beneficio de implantar el 
DAI en cuanto a reducción de mortalidad (12). De todas formas, los autores asumen 
que los centros que publican sus datos de vida real seguramente indican el DAI en 
pacientes seleccionados, con enfermedades menos graves y menor fragilidad. En 
todo caso, solo debe implantarse el DAI si la esperanza de vida es superior a 1 año. 
En este sentido, se han publicado múltiples escalas que evaluarían la supervivencia 
potencial del paciente en función de la edad, severidad de la cardiopatía y comorbili-
dades (14,  15). De las patologías del paciente, la insuficiencia renal aparece en todas las 
escalas y es una de las más importantes a tener en cuenta a la hora de valorar el pro-
nóstico, estando poco justificado el implante del DAI en pacientes con insuficiencia 
renal grave (aclaramiento de creatinina menor de 30 ml/min) (16, 17). En todo caso, estas 
escalas solo sirven de referencia, ya que no establecen ningún valor a partir del cual 
no deba indicarse el DAI. En definitiva, no se debe contraindicar el DAI en base a una 
edad determinada del paciente y debe individualizarse la indicación en cada caso.

XX Seguridad

A pesar de que el implante de DAI es una técnica que se ha simplificado, permitiendo 
realizarla de forma ambulatoria (18), en estudios poblacionales amplios se objetiva un 
leve incremento de la tasa de complicaciones en relación con la edad (19). Aun así, 
es una tasa pequeña de complicaciones (< 4 % en > 70 años), que en ningún caso 
justifica no indicar el DAI en función de la edad.
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XX Dilemas éticos 
Una de las razones por la que muchos médicos plantean no implantar el DAI en un 
paciente anciano es que evita la MS, considerada como una “muerte dulce”. En este 
sentido, varios estudios han objetivado que, con gran frecuencia, en pacientes por-
tadores de DAI con patologías terminales y con órdenes de no reanimar, no se des-
activa el DAI y reciben descargas dolorosas los últimos días de su vida (20, 21). Teniendo 
en cuenta esto, se han publicado varias guías con recomendaciones sobre problemas 
éticos en torno al DAI (22, 23). Destacar que lo más importante es informar adecuada-
mente al paciente, siendo este el que debe decidir si quiere o no implantarse el DAI, 
y es quien en cualquier momento puede también pedir que se desactiven las terapias 
del dispositivo (algo que en ningún caso debe considerarse como eutanasia).

Fármacos antiarrítmicos
La mayoría de los pacientes con arritmias ventriculares presentan insuficiencia car-
diaca con fracción de eyección reducida, siendo el tratamiento de la enfermedad 
de base (betabloqueantes, inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina/
antagonistas de los receptores de la angiotensina II –IECA/ARA-II–, sacubitril/valsar-
tán, espironolactona) la forma más eficaz de prevenir eventos arrítmicos. El único 
grupo de fármacos antiarrítmicos que ha demostrado ser efectivo en la prevención 
de arritmias ventriculares y MS en ensayos clínicos han sido los betabloqueantes, 
considerándose, por tanto, los fármacos de primera línea (24, 25). La amiodarona a largo 
plazo parece disminuir los eventos arrítmicos comparado con placebo, sin embargo, 
no produce beneficio en la supervivencia (26). El principal inconveniente de este fár-
maco es que presenta múltiples efectos secundarios, más frecuentes en la población 
anciana y directamente relacionados con el tiempo y la dosis utilizada. No obstante, 
según el estudio OPTIC, el tratamiento combinado con betabloqueantes y amio-
darona es la estrategia farmacológica más eficaz a la hora de reducir el número de 
descargas en pacientes portadores de DAI (27). En conclusión, la amiodarona reduce 
las recurrencias arrítmicas, pero no reduce la mortalidad.

Ablación
En los pacientes con cardiopatía estructural, el desencadenante más frecuente de 
MS es la TV mediada por fenómenos de reentrada. Tres ensayos clínicos han demos-
trado que la ablación de sustrato tras implante de DAI en pacientes con cardiopatía 
isquémica reduce las recurrencias arrítmicas (28-30). En dos de ellos se realizó análisis de 
subgrupos, objetivándose beneficio similar en pacientes > 70 años (29, 31).

En la práctica habitual, la ablación de TV ha mostrado una tasa de complicaciones 
similar tanto en pacientes ancianos seleccionados (incluso octogenarios) como en los 
más jóvenes (32). El estudio más grande sobre ablación de TV publicado hasta la fecha 
es multicéntrico e incluyó más de 2.000 pacientes, un tercio de ellos ≥ 70 años (32). 
No hubo diferencias en cuanto a la proporción de complicaciones ni de recurrencias 
de arritmias en el seguimiento en función de la edad. Sin embargo, los pacientes  
≥ 70 años tuvieron mayor mortalidad intrahospitalaria y al año de seguimiento, ya 
que tenían cardiopatías más avanzadas y más comorbilidad. 
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Conclusiones
•	 Podemos concluir que los pacientes ancianos obtienen también beneficio de las 

técnicas para tratar arritmias ventriculares y prevenir la MS (implante de DAI, abla-
ción de TV). 

•	 Así, la edad no debe ser el factor determinante a la hora de indicar dichas técnicas, 
sino que se debe evaluar detenidamente la situación clínica global (comorbilidad, 
fragilidad) y los deseos del propio paciente, para tomar finalmente la decisión más 
correcta de forma individualizada.
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Objetivos
Definir tipos de pérdidas de conocimiento, causas más frecuentes en el paciente 
anciano, estrategias diagnósticas (incluido el Holter subcutáneo), estratificación del 
riesgo de síncope y enfoque terapéutico. En segundo lugar, repercusión clínica e 
indicaciones de marcapasos y tipo de marcapasos en el paciente anciano con bra-
diarritmias. 

Síncope
El síncope es una pérdida transitoria de la conciencia debida a una reducción del flujo 
cerebral caracterizada por un inicio rápido, corta duración y recuperación completa (1).  
Esta patología presenta una incidencia muy superior en la población anciana, por lo 
que la mayoría de las recomendaciones generales se centran en este grupo de edad. 
Existen dos grandes entidades que pueden dar lugar al estado de hipoperfusión cere-
bral necesario para presentar un síncope: la disminución de las resistencias vasculares 
periféricas (síncope reflejo y ortostático), la reducción del gasto cardiaco (síncope 
reflejo, bradiarritmias, cardiopatía estructural) o la coexistencia de ambas. 

XX Epidemiología y etiopatogenia en el paciente anciano
El síncope es una patología frecuente, con una prevalencia variable, según la pobla-
ción estudiada, del 15 al 40 %, con una tasa de recurrencias que puede ser de hasta 
el 30 % en pacientes ancianos institucionalizados, disparándose las recurrencias a 
partir de los 70 años (2). En función de la edad, podemos distinguir dos picos de 
incidencia: un primer pico en pacientes jóvenes (10-30 años), a expensas del síncope 
vaso-vagal, y un segundo pico en ancianos (1, 3). 

La valoración del síncope en ancianos presenta una mayor complejidad que en otros 
grupos de edad dada la pluripatología de los mismos, lo que implica, a su vez, poli-
medicación y la coexistencia de varias causas hasta en un 24 % de los casos (4).

El síncope en ancianos se ve facilitado por varios motivos: alteraciones del centro de 
la sed, con tendencia a la deshidratación y, por tanto, reducción del volumen intra-
vascular efectivo; reducción de la respuesta baro-refleja (disautonomía) y del sistema 

Índice
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renina-angiotensina-aldosterona (fármacos). Por otra parte, estos pacientes también 
presentan deterioro del sistema de génesis y conducción de los impulsos eléctricos. 
Además, esta población es especialmente propensa a las caídas, siendo complejo el 
diagnóstico diferencial, dada la amnesia del episodio y la falta de testigos en muchas 
ocasiones.

El tipo más frecuente (más del 40 %) de síncope en el anciano es el neuromediado 
(por reflejo vaso-vagal o por síndrome del seno carotídeo enfermo) (1). En segundo 
lugar se sitúa el síncope ortostático (30 %), especialmente en pacientes institucionali-
zados y polimedicados. Por último, nos encontramos con el síncope cardiaco (15 %),  
debido a una disminución del gasto cardiaco. Este último sí presenta un impacto 
sobre el pronóstico vital de estos pacientes. Es interesante destacar que la mortali-
dad en el síncope ortostático en el paciente anciano es el doble que en la población 
general debido a la gravedad de la comorbilidad que suele asociar. En un 10 % de 
los casos nos quedamos sin poder definir un claro perfil etiopatogénico del síncope 
con la evaluación realizada (5).

XX Diagnóstico

A día de hoy existe especial consenso en que, con la anamnesis inicial (historia 
clínica detallada y exploración física) y el electrocardiograma (ECG), se puede llegar 
al diagnóstico en la mayoría de los casos (tabla 1 y figura 1) (1). En primer lugar, 
debemos dilucidar si el episodio presentado por el paciente es un verdadero sín-
cope o no. Debemos realizar el diagnóstico diferencial con pérdidas transitorias de 
conciencia no sincopales (epilepsia, traumatismo craneoencefálico, trastorno psicó-
geno, etc.) y con otras entidades sin pérdida de conocimiento (caída casual). Con-
seguir esta información muchas veces no es posible, por lo que es especialmente 
importante poder contar con un testigo del episodio sincopal (incluso debe reco-
mendarse la grabación en vídeo del episodio en casos recurrentes). Teniendo en 
cuenta la influencia de los fármacos en la etiopatogenia del síncope, se debe deta-
llar siempre la medicación, pues su corrección reduce el riesgo de recurrencias (6).  
En resumen, de acuerdo a las últimas guías de síncope (1), se recomienda en el 
manejo del síncope en el paciente anciano: un abordaje multidisciplinar, valorando 
el papel de la medicación (sobre todo hipotensora y psicotrópica) en la clínica del 
paciente; se establece que la evaluación del paciente anciano debe incluir una eva-
luación de su estado físico general y cognitivo, y se equipara el manejo diagnóstico 
de caídas inexplicadas al del síncope.

Tabla 1. Criterios diagnósticos tras la evaluación inicial del síncope 

Tipo de síncope Hallazgos en la evaluación inicial

Reflejo
(indica bajo riesgo)

•	 Múltiples episodios que inician < 40 años
•	 Precedido de estrés emocional, dolor, bipedestación prolongada, presión en seno 

carotídeo, micción, estornudo, etc.
•	 Pródromos vagales: palidez, sudoración, mareo, etc.

Ortostático •	 Tras la bipedestación
•	 Presencia de disautonomía (síndrome de Parkinson, diabetes, etc.)
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Tabla 1. Criterios diagnósticos tras la evaluación inicial del síncope (continuación)

Cardiaco
(indica alto riesgo)

•	 Durante el esfuerzo o en decúbito supino
•	 Sin pródromos
•	 Precedido de palpitaciones o dolor torácico
•	 Presencia de cardiopatía estructural
•	 Presión arterial < 90 mmHg mantenida no explicada
•	 Soplo no conocido
•	 Alteraciones electrocardiográficas: bradicardia < 40 lpm o pausas > 3 segundos 

en vigilia, BAV, QRS ancho, rachas de TV, TSV rápida, disfunción de marcapasos, 
QT largo, preexcitación, ondas T invertidas en precordiales

BAV: bloqueo aurículo-ventricular; TV: taquicardia ventricular; TSV: taquicardia supraventricular.

Elaboración propia.

Figura 1. Enfoque diagnóstico y pruebas complementarias en pacientes con síncope

PTC

Diagnóstico incierto
Valorar realizar otras pruebas

Diagnóstico específico

Iniciar tratamiento

SÍNCOPE
Evaluación inicial:

Historia, exploración, ECG
Tratamiento específico

PTC NO SINCOPAL

Analítica
Sugiere 
SSCE

MSC

Sugiere  
vaso-vagal

Valorar mesa 
basculante

¿HSC? ¿HSC?

Sospecha 
cardiológica

Otras pruebas 
cardiológicas

PTC: pérdida transitoria de conciencia; MSC: masaje del seno carotídeo; SSCE: síndrome de seno carotídeo enfermo; HSC: Holter 
subcutáneo.

Elaboración propia.

Una vez establecido el diagnóstico de síncope, hay que determinar ante qué subtipo 
estamos, buscando los rasgos característicos (tabla 1). El modo de presentación del 
síncope en el anciano puede variar respecto a la población más joven, dado que con 
frecuencia están ausentes los típicos pródromos del síncope vaso-vagal. En cuanto a 
la exploración física, se recomienda evaluar si presenta hipotensión ortostática. Para 
ello, se mide la presión arterial en decúbito supino y en bipedestación (primero de 
forma basal y después a los 3 minutos). Se considera una respuesta anormal la caída 
de la presión sistólica > 20 mmHg, de la diastólica > 10 mmHg o una presión sistólica 
< 90 mmHg (1).

Llegados a este punto, si el diagnóstico del tipo de síncope sigue siendo incierto, 
puede ser necesario realizar más pruebas según la sospecha clínica inicial (figura 1):
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•	 Síncope no explicado con posible mecanismo reflejo: masaje del seno caro-
tídeo. Se debe realizar en decúbito y bipedestación, aplicando presión durante 10 
segundos (alternando ambos lados). Respuesta positiva: reproducción de síntomas 
con caída de la presión sistólica > 50 mmHg y/o asistolia > 3 segundos (1). Con-
traindicado en accidente cerebrovascular isquémico en los últimos 3 meses y/o 
estenosis carotídea > 70 %.

•	 Síncope reflejo e hipotensión ortostática retrasada: test de mesa basculante. 

•	 Síncope cardiaco: ecocardiograma (incluso otras pruebas de imagen: resonancia, 
TAC…), test de detección de isquemia, monitorización del ritmo cardiaco.

La evaluación inicial también nos tiene que llevar a decidir dónde debe estudiarse 
al paciente en función de riesgo del perfil clínico (tabla 1) (1). Si tenemos claro que 
se trata de un síncope de bajo riesgo (reflejo, ortostático), el paciente puede ser 
atendido de forma ambulatoria. En casos con algún dato de alto riesgo no expli-
cado (sobre todo, sospecha de origen cardiológico), el paciente necesita ingreso para 
completar estudio y tratamiento. En casos en que no esté clara la situación (riesgo 
intermedio), debe continuarse el estudio en Urgencias (o en Unidad de Síncope, 
si se dispone de ella). Una situación que también debe considerarse de alto riesgo 
(más aún en el paciente anciano) es la sospecha de síncope por sangrado activo (por 
ejemplo: si existe anemia en la analítica).

Un gran avance de los últimos años es la posibilidad de monitorizar el ritmo cardiaco 
de forma prolongada (2-3 años) mediante Holter subcutáneo (HSC), facilitando 
el diagnóstico etiológico del síncope y también su diagnóstico diferencial con otras 
causas de pérdida transitoria de conciencia. La rentabilidad en ancianos es aún mayor 
que en pacientes jóvenes, pues el síncope recurre más precozmente y este se debe 
con mayor frecuencia a bradiarritmias (7). Las indicaciones son múltiples (1): sospecha 
de origen arrítmico, pero no detectado tras evaluación completa; síncopes de bajo 
riesgo recurrentes (incluso reflejos, como se comenta luego), etc.

XX Tratamiento 

En el tratamiento del síncope reflejo, el objetivo fundamental es transmitir al 
paciente la naturaleza benigna y el buen pronóstico del mismo, así como las modifi-
caciones pertinentes en el estilo de vida. Se deben evitar los desencadenantes, reco-
nocer los pródromos (en ocasiones ausentes en la población anciana) y realizar medi-
das específicas para abortar el episodio o minimizar sus consecuencias (contracción 
isométrica, decúbito o sedestación). En pacientes ancianos es importante ajustar el 
tratamiento médico, retirando los vasodilatadores cuando sea posible. Si el episodio 
ha sido aislado o la frecuencia de aparición es baja, no precisa más seguimiento. Para 
los casos recurrentes y limitantes se debe evaluar si la respuesta refleja es hipotensiva 
o asistólica (para lo cual puede ser de utilidad la mesa basculante). En el primer caso 
puede considerarse usar midodrina (alfabloqueante de eficacia dudosa) (8). La fludro-
cortisona está, en general, contraindicada en ancianos (utilidad en práctica clínica 
más limitada). Si la asistolia es el mecanismo principal del síncope recidivante y este 
es realmente incapacitante, se puede plantear el implante de marcapasos, teniendo 
en cuenta que: es un tratamiento que ha dado resultados contradictorios en este 
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contexto; pretende disminuir las recurrencias, no las elimina por completo; debe ser 
bicameral, y no modifica el pronóstico, ya que es una patología que no aumenta la 
mortalidad. Tendríamos tres situaciones en el síncope neuromediado en las que se 
podría indicar marcapasos: 

•	 La enfermedad del seno carotídeo que presenta asistolia tras masaje del seno caro-
tídeo (MSC) (9).

•	 Síncope vaso-vagal recurrente en paciente > 40 años en el que se implanta HSC y 
se registra pausa > 3 segundos coincidiendo con el síncope o pausa > 6 segundos 
asintomática (10).

•	 Síncope vaso-vagal recurrente en paciente > 40 años en el que se demuestra res-
puesta cardio-inhibitoria en la tabla basculante (indicación IIb en las guías de prác-
tica clínica) (1), como se ha demostrado recientemente en un estudio español (11). 

En el síncope ortostático es fundamental mantener una adecuada hidratación oral 
e ingesta de sal, en ausencia de hipertensión arterial. Como hemos mencionado 
previamente, es importante ajustar la medicación vasodilatadora del paciente (evitar 
alfabloqueantes, diuréticos, betabloqueantes). Ciertos tratamientos, como la mido-
drina o la fludrocortisona, pueden ser más útiles en ciertas circunstancias (12).

El síncope cardiogénico requiere el tratamiento del problema cardiológico concreto.

Bradiarritmias
La disfunción sinusal es una patología típica del paciente anciano secundaria a un 
envejecimiento del nódulo sinusal y probablemente pueda considerarse una auténtica 
cardiopatía auricular. El diagnóstico suele realizarse entre la séptima y octava décadas 
de la vida, suponiendo el síndrome bradicardia-taquicardia la segunda causa más fre-
cuente de implante de marcapasos. El riesgo de muerte súbita en estos pacientes no 
se ve modificado por el implante del dispositivo; de hecho, la supervivencia es similar 
a la población general, independientemente de los síntomas (13).

Los trastornos de la conducción aurículo-ventricular suponen el otro gran grupo 
etiológico del síncope arrítmico en pacientes ancianos. Al contrario que la disfunción 
sinusal, el implante del marcapasos en el bloqueo aurículo-ventricular de segundo 
grado Mobitz II y el de tercer grado tiene un impacto en el pronóstico de estos 
pacientes (14). En los pacientes que presentan síncope con bloqueo bifascicular aso-
ciado se recomienda realizar estudio electrofisiológico para evaluar la conducción 
aurículo-ventricular (medición del intervalo HV) y, en función de los resultados, indi-
car implante de HSC (HV < 70 ms) vs. marcapasos (HV ≥ 70 ms) (figura 2).

También se debe elegir el modo de estimulación más apropiado según las caracte-
rísticas del paciente. La estimulación más “fisiológica” de los dispositivos bicamerales 
(DDD) frente a los unicamerales (VVI) no ha demostrado ser superior en términos de 
mortalidad o desarrollo de insuficiencia cardiaca. Sin embargo, sí se ha objetivado 
una reducción estadísticamente significativa en la incidencia de fibrilación auricular y, 
posiblemente, de los eventos embólicos relacionados con esta a favor de la estimu-
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lación “fisiológica” (15). Siempre que se pueda, se debe adecuar la programación para 
favorecer el ritmo propio y la menor estimulación posible.

Figura 2. Enfoque ante síncope no explicado y trastorno bifascicular

FEVI ≤ 35 % 

Síncope no explicado y trastorno bifascicular

TRC ± DAI

FEVI > 35 %

Marcapasos empírico 

HV < 70 ms 
HSC

HV > 70 ms 
Marcapasos  

EEF

DAI: desfibrilador automático implantable; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; TRC: terapia de resincronización 
cardiaca; EEF: estudio electrofisiológico; HSC: Holter subcutáneo. 

Elaboración propia.

En resumen, la decisión final del modo de estimulación se debe basar en la indivi-
dualización de cada caso, teniendo en cuenta la necesidad de mantener la sincronía  
aurículo-ventricular en los pacientes más activos físicamente frente a la mayor senci-
llez y seguridad del dispositivo monocameral.

Conclusiones
•	 El síncope es una causa frecuente de consulta en pacientes ancianos, siendo igual-

mente el más frecuente el de tipo neuromediado. 

•	 El diagnóstico es más complejo por dificultad en el interrogatorio, por síntomas 
solapados, dificultad de distinguirlo de caídas accidentales, polifarmacia y mayor 
probabilidad de problemas cardiológicos de base. 

•	 Las bradicardias son causa frecuente de síncope y el tratamiento fundamental es 
el marcapasos.
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16. Estenosis aórtica
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Objetivos
La estenosis aórtica es la valvulopatía más frecuente en el anciano en nuestro 
medio. En este capítulo se repasan los principales aspectos del paciente anciano 
que afectan al diagnóstico y a la estratificación del riesgo, así como las implicacio-
nes de la valoración geriátrica en la selección de la estrategia terapéutica en dichos 
pacientes.

Introducción
La estenosis aórtica (EAo) es la valvulopatía más prevalente en el anciano en países 
industrializados, con una prevalencia del 2-4 % en mayores de 75 años (1) y de hasta 
un 15% en mayores de 80 años (2). La causa más frecuente de la EAo en adultos es la 
degenerativa o calcificada (3). Esta calcificación progresa causando una disminución 
en la apertura y movilidad de la válvula. La EAo degenerativa es una enfermedad 
crónica activa que se caracteriza por el depósito de lípidos, la inflamación y la cal-
cificación de las valvas, proceso similar al de la aterosclerosis, con la que comparte 
muchos factores de riesgo (1). 

Historia natural
Los pacientes con EAo grave pueden estar asintomáticos durante meses, presen-
tando buen pronóstico. La aparición de síntomas supone un punto de inflexión de 
la enfermedad. La tríada clásica de síntomas consiste en angina, disnea y síncope, 
y su aparición condiciona un claro aumento de la mortalidad en pacientes no 
tratados (de hasta el 50 % a los 2 años). La supervivencia media de un paciente 
con EAo y angina es de 5 años; con síncope, de 3 años, y con disnea y signos de 
insuficiencia cardiaca, de 2 años (3). La única terapia efectiva es la intervención, ya 
sea recambio valvular aórtico quirúrgico (RVAo) o implante transcatéter de válvula 
aórtica (TAVI), ya que ambos procedimientos han demostrado mejoría pronóstica 
y sintomática. Algunos factores se han relacionado con una mayor progresión 
de la enfermedad, como la velocidad pico con Doppler continuo a través de la 
válvula y su progresión en ecocardiogramas seriados, el grado de calcificación 
de la válvula, el péptido natriurético auricular (BNP) y la respuesta del paciente al 
esfuerzo (4, 5). 

Índice
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Diagnóstico

El ecocardiograma transtorácico (ETT) es la técnica diagnóstica de elección, ya 
que permite confirmar la presencia y gravedad de la EAo, valorar anatómica-
mente la válvula, detectar otras valvulopatías asociadas, así como la repercusión 
hemodinámica sobre el ventrículo izquierdo (VI) de forma rápida, segura y repro-
ducible (6). El ecocardiograma transesofágico puede ser útil en casos dudosos, ya 
que permite medir el área valvular aórtica (AVA) siempre que la válvula no esté 
muy calcificada. Es fundamental en la medición del tracto de salida del VI previo 
a TAVI y, además, es útil para guiar estos procedimientos. La prueba de esfuerzo 
se recomienda para estratificar el riesgo de los pacientes asintomáticos con EAo 
grave, pero está contraindicada en pacientes sintomáticos, debido al riesgo de 
complicaciones. Además, su utilización no es factible en ancianos con limitación 
funcional. La ecocardiografía de estrés puede proporcionar información pronós-
tica de los pacientes con EAo asintomática mediante la evaluación del aumento 
del gradiente medio y cambios en la función del VI durante el ejercicio (7). La 
coronariografía está indicada cuando se plantea intervención valvular, indicán-
dose revascularización quirúrgica coronaria en pacientes con indicación de RVAo 
y estenosis coronaria > 70 % (clase IC). Debería, asimismo, considerarse revascu-
larización percutánea en pacientes con indicación de TAVI y estenosis coronaria  
> 70 % en segmentos proximales (clase IIaC) (8). La tomografía computarizada 
multicorte (TCMC) es la técnica de elección para evaluar la anatomía y dimensio-
nes de la raíz aórtica, el tamaño y la forma del anillo aórtico, su distancia hasta 
el ostium coronario, la distribución de la calcificación y el número de cúspides 
de la válvula aórtica. Es fundamental para evaluar la viabilidad de las diferentes 
vías de acceso, porque proporciona información sobre los diámetros luminales 
mínimos, la calcificación y la tortuosidad vascular. Se ha demostrado que las con-
centraciones de péptidos natriuréticos predicen la evolución de la enfermedad en 
la EAo grave de bajo flujo (9) y pueden ser útiles en pacientes asintomáticos para 
determinar el momento idóneo para la intervención.

Tanto el AVA como las medidas de flujo (especialmente el gradiente medio) sirven 
para la cuantificación de la EAo. Una EAo se considera grave cuando el AVA es  
< 1 cm2 (gradiente medio > 40 mmHg). En casos de EAo de bajo gradiente y bajo flujo 
con fracción de eyección (FE) reducida (AVA < 1 cm2, gradiente medio < 40 mmHg,  
FE < 50 %, índice de volumen sistólico –SVi– ≤ 35 ml/m2), se recomienda la ecocardio-
grafía con dobutamina para distinguir la EAo verdaderamente grave de la seudoes-
tenosis aórtica, definida por un aumento en el AVA de > 1 cm2 con normalización 
de flujo. Además, la presencia de reserva contráctil (aumento de volumen sistólico  
> 20 %) se asocia con un mejor resultado tras la intervención (10). La EAo de bajo gra-
diente y bajo flujo con FE preservada (AVA < 1 cm2, gradiente medio < 40 mmHg,  
FE ≥ 50 %, SVi ≤ 35 ml/m2) se da típicamente en los ancianos y se asocia con 
tamaño ventricular pequeño, marcada hipertrofia del VI y con frecuencia el antece-
dente de hipertensión arterial. El diagnóstico de EAo grave en este entorno es un 
reto clínico y requiere una cuidadosa exclusión de los errores de medición. El grado 
de calcificación valvular valorado por TCMC está relacionado con la gravedad de 
la EAo (11). 
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Estratificación del riesgo
Aunque el EuroSCORE I tiende a sobreestimar la mortalidad operatoria, se ha uti-
lizado en muchos registros de TAVI y puede ser de utilidad. El EuroSCORE II y 
la puntuación de la Sociedad de Cirujanos Torácicos (STS) discriminan con mayor 
precisión pacientes quirúrgicos de alto y bajo riesgo, especialmente el STS Score, y 
predicen mejor el resultado posoperatorio tras la cirugía valvular (12). Dichas escalas 
tienen limitaciones importantes, como no incluir factores como fragilidad, aorta 
de porcelana o irradiación torácica previa. Se han desarrollado nuevas puntuacio-
nes para estimar el riesgo de mortalidad a 30 días en pacientes sometidos a TAVI, 
con mayor precisión y discriminación, aunque con algunas limitaciones (13, 14). Otros 
factores a considerar son la expectativa vital, la calidad de vida esperada, las prefe-
rencias del paciente (15), así como los recursos locales, por lo que el papel del equipo 
multidisciplinario (“Heart Team”, que incluye cardiólogos clínicos, hemodinamistas, 
cirujanos cardiacos, especialistas en imagen cardiaca y en electrofisiología, anes-
tesistas, radiólogos y geriatras) es fundamental para optimizar la selección de la 
estrategia terapéutica. 

Consideraciones especiales
en ancianos
Estos pacientes presentan particularidades que afectan al diagnóstico, la estra-
tificación del riesgo y el pronóstico de esta enfermedad. La movilidad deficiente 
y la dependencia de oxígeno son los factores más importantes asociados con 
un aumento de la mortalidad tras la TAVI (16). La combinación de enfermedad 
pulmonar grave, dolor posoperatorio y largo tiempo de anestesia en pacientes 
sometidos a RVAo puede contribuir al desarrollo de complicaciones pulmonares. 
Hay una relación gradual entre el deterioro de la función renal y el aumento de 
mortalidad después de RVAo y TAVI. La enfermedad coronaria, cerebrovascular y 
la arteriopatía periférica también tienen un impacto negativo en la supervivencia 
tras RVAo y TAVI (15). 

La edad avanzada aumenta el riesgo quirúrgico, pero probablemente esto se deba 
más a una mayor prevalencia de comorbilidades que a un efecto intrínseco de la 
senectud. Además, la velocidad de envejecimiento, así como la aparición de síndromes 
geriátricos (fragilidad, discapacidad), son muy variables entre los pacientes. La fragili-
dad se define como una disminución de la reserva fisiológica que puede condicionar 
un deterioro multisistémico y conllevar menor tolerancia al esfuerzo, disminución 
de la fuerza, sarcopenia y un aumento de la morbi-mortalidad tras RVAo y TAVI (17).  
La discapacidad es la consecuencia más grave de la fragilidad. Todo ello obliga a 
realizar una valoración geriátrica integral de los posibles candidatos a intervención. 
El índice de comorbilidad de Charlson (IdC) tiene una intensa asociación con la mor-
talidad a 1 año. 

El registro multicéntrico PEGASO reclutó 928 octogenarios con EAo grave sintomá-
tica, apreciándose un predominio de manejo conservador y asociándose a un peor 
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pronóstico (18). Un subestudio de este registro concluyó que los pacientes con comor-
bilidad elevada (IdC ≥ 5) presentaban peor pronóstico a corto plazo, más mortalidad 
no cardiaca y no parecían obtener beneficio de la intervención valvular, a diferencia 
de los pacientes sin comorbilidad (19) (figura 1). 

Figura 1. �Supervivencia acumulada en función del tratamiento recibido en A) 
pacientes con bajo grado de comorbilidad (IC < 5), y B) pacientes con alto 
grado de comorbilidad (IC ≥ 5) procedentes del registro PEGASO
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Adaptada de referencia 19.

Las principales herramientas de valoración geriátrica aplicables al anciano con EAo 
son: 

•	 El índice de Barthel: grado de dependencia para las actividades básicas de la vida 
diaria.

•	 El índice de Lawton-Brody: capacidad para actividades instrumentales.

•	 El test de Pfeiffer: deterioro cognitivo.

•	 El test MNA-SF (Mini Nutritional Assessment-Short Form): estado nutricional.

•	 Para evaluar la fragilidad se pueden utilizar varias herramientas, como:

− �La escala FRAIL.

– �El test SPPB (Short Physical Performance Battery), que incluye: test de equilibrio, 
tiempo de levantarse de la silla 5 veces seguidas y velocidad de la marcha.

− �El test EFT (Essential Frailty Toolset), que incluye: tiempo de levantarse de la silla 
5 veces seguidas, una valoración cognitiva a través del MMSE (Mini Mental State 
Examination) y la determinación de albúmina y de hemoglobina séricas. 

Afilalo et al. (20) compararon el rendimiento de siete escalas de fragilidad en 1.020 
pacientes con EAo grave sintomática sometidos a RVAo o TAVI. El EFT mostró el 
mejor rendimiento predictivo de mortalidad y de empeoramiento funcional, perfi-
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lándose como escala de primera línea para valorar la fragilidad en estos pacientes. 
Las principales escalas para valorar la fragilidad en pacientes con EAo figuran en la 
tabla 1.

Tabla 1. �Herramientas para valoración de la fragilidad en el anciano con estenosis 
aórtica

Escala Complejidad Test físicos Parámetros de laboratorio

FRAIL + – –

Fried ++ + –

SPPB ++ + –

Velocidad de la marcha ++ + –

Clinical Frailty Score + – –

Essential Frailty Toolset +++ + +

Score de Green +++ + +

Fuente: elaboración propia.

Indicaciones para la intervención
en la estenosis aórtica 
El tratamiento precoz está claramente recomendado para todo paciente sintomático, 
únicamente con la excepción de pacientes con expectativa vital inferior a 1 año o 
situación global que haga improbable una mejoría de calidad de vida o supervivencia 
con la intervención. No existe un umbral de FE que limite la indicación de interven-
ción con un gradiente medio > 40 mmHg, si bien los pacientes con peor función 
ventricular tienen peor pronóstico. 

El tratamiento de los pacientes con EAo y gradiente bajo presenta más dificultades. 
Los casos con bajo flujo, bajo gradiente y FE reducida presentan un peor pronóstico. 
La función ventricular puede mejorar tras la intervención (8), aunque cuando la disfun-
ción ventricular se debe a un infarto de miocardio extenso o una miocardiopatía de 
base dicha mejoría es incierta. La intervención es definitivamente aconsejable cuando 
la EAo se confirma durante un aumento de flujo (estenosis aórtica verdaderamente 
grave), a diferencia de los pacientes con EAo seudograve. Los pacientes sin reserva 
de flujo presentan mayor mortalidad operatoria, aunque el RVAo (y también la TAVI) 
puede mejorar la FE y el estado clínico de estos pacientes (8). La toma de decisiones 
debe basarse en el estado clínico (particularmente las comorbilidades), el grado de 
calcificación valvular, el grado de enfermedad coronaria y la viabilidad de la revascu-
larización. La disponibilidad de la TAVI ha reducido el umbral para la indicación de 
intervención.

El manejo de los pacientes con EAo con bajo flujo, bajo gradiente y FE conservada es 
más controvertido, pues existe menos información sobre la historia natural y los resul-
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tados después de la intervención. En estos casos, solo se debe intervenir si los síntomas 
están presentes y la evaluación minuciosa indica obstrucción valvular significativa.

Por otro lado, debe reevaluarse a los pacientes con EAo con flujo normal, gradiente 
bajo y FE conservada. Si se confirma el flujo normal y el gradiente bajo, estos pacien-
tes, en general, no tendrán un diagnóstico de EAo grave y no se beneficiarán de la 
intervención (21).

Elección del tipo de intervención
Se deben tener en cuenta las características cardiacas y extracardiacas de los 
pacientes y el riesgo quirúrgico individual. La valoración multidisciplinar es particu-
larmente recomendable en pacientes de alto riesgo. Además de la estratificación 
mediante escalas de riesgo, es fundamental la viabilidad de la TAVI y la experiencia 
del centro. Son muy escasos los datos sobre la TAVI en pacientes < 75 años o con 
riesgo quirúrgico bajo, en los que el RVAo sigue siendo de elección. Los pacientes 
más jóvenes presentan mayor frecuencia de válvula bicúspide, lo que condiciona los 
resultados de la TAVI. Además, los datos sobre la durabilidad de las válvulas protési-
cas para TAVI son escasos. La mortalidad del RVAo varía dependiendo del centro y, 
sobre todo, de las características del paciente (globalmente está entre el 2,7-3,7 %), 
y aumenta si se asocia cirugía de revascularización miocárdica hasta un 4,3-7 % (22). 

La evidencia sugiere que la TAVI es superior al tratamiento médico en pacientes con 
riesgo extremo (23), no es inferior al RVAo en pacientes con alto riesgo (24) y no es infe-
rior a la RVAo cuando el acceso transfemoral es viable en pacientes con riesgo inter-
medio. En general, las tasas de complicaciones vasculares, implante de marcapasos 
e insuficiencia paravalvular fueron significativamente más altas con la TAVI. Por otra 
parte, la incidencia de hemorragias mayores, insuficiencia renal aguda y fibrilación 
auricular de nueva aparición fueron más frecuentes en RVAo, sin observarse diferen-
cias en las tasas de complicaciones cerebrovasculares (25). Los resultados favorables de 
la TAVI se han reproducido en registros a gran escala. Todo ello favorece el uso de 
la TAVI frente a RVAo en pacientes ancianos inoperables por razones técnicas o con 
riesgo quirúrgico elevado. 

Se han descrito también buenos resultados a corto plazo en nonagenarios sometidos 
a TAVI, aunque hay controversia sobre el pronóstico a medio plazo y el impacto de la 
comorbilidad y otros síndromes geriátricos en la evolución funcional y la calidad de la 
vida. En un subestudio de los registros PEGASO e IDEAS (26) se analizó el impacto de 
la comorbilidad en nonagenarios con EAo grave (n = 177). El 31,6 % tenía un bajo 
grado de comorbilidad (IdC < 3). El abordaje fue conservador en el 84,7 %. Se apre-
ció una fuerte asociación entre el IdC y la mortalidad al año, especialmente marcada 
a partir de IdC ≥ 3. A pesar de ello, la estrategia terapéutica no estuvo significativa-
mente condicionada por el grado de comorbilidad.

Conclusiones
•	 La estratificación de riesgo y el manejo del paciente anciano con EAo grave y 

comorbilidades sigue suponiendo un reto. 
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•	 La irrupción de la TAVI ha supuesto una revolución en el tratamiento de estos 
pacientes, quedando como una opción de primera línea en pacientes de alto 
riesgo o inoperables. 

•	 La ampliación de sus indicaciones a otros escenarios requiere disponer de datos 
sobre la durabilidad a largo plazo de este tipo de dispositivos, así como utilizar de 
forma rigurosa y rutinaria la valoración geriátrica exhaustiva para evitar la futilidad.
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Objetivos
•	 Profundizar en el conocimiento de la epidemiología de la patología valvular del 

anciano, la etiología, el diagnóstico y el seguimiento. 

•	 Indicación terapéutica y opciones quirúrgicas y percutáneas en pacientes con múl-
tiples comorbilidades y alto riesgo quirúrgico.

Patología valvular en el anciano
La prevalencia de las valvulopatías cardiacas se incrementa progresivamente con la 
edad, estimándose que alrededor del 13 % de los ancianos presentan una valvulopa-
tía significativa, siendo la insuficiencia mitral (IM) degenerativa la patología más pre-
valente, seguida por la valvulopatía aórtica, la estenosis mitral (EM) y la insuficiencia 
tricúspide (IT) (1). La etiología degenerativa es la más frecuente, aunque en pacientes 
mayores de 75 años la etiología reumática aumenta su prevalencia, sobre todo en 
mujeres (2), y representa la causa principal de EM (3). A pesar de la indicación quirúrgica 
de clase I en pacientes sintomáticos con valvulopatía y los resultados beneficiosos de la 
cirugía en estos pacientes, es frecuente que muchos sean rechazados para la cirugía o 
se decida realizar un manejo conservador por la propia edad, la presencia de comorbi-
lidades y fragilidad, y el riesgo de un posoperatorio prolongado y con complicaciones. 

XX Enfermedad multivalvular en el anciano
Una de las principales dificultades en el paciente anciano es la presencia de afecta-
ción de múltiples válvulas cardiacas. La cuarta parte de los pacientes de más de 70 
años incluidos en el Euro Heart Survey presentaron enfermedad multivalvular y el 
74 % de estos pacientes estaban en clase funcional III-IV (3). En los estudios Partner, 
alrededor del 20 % de pacientes con estenosis aórtica (EAO) severa, presentaron una 
IM moderada-severa (4, 5), y el 27 % una IT moderada-severa (6). 

Aunque la incidencia de la enfermedad reumática está actualmente en descenso, su 
prevalencia sigue siendo alta en la población de pacientes de más de 75 años. En 
espera de los datos del Euro Heart Survey II, el Euro Heart Survey I de 2001 reflejaba 
que la enfermedad reumática representaba la etiología más frecuente de la enfer-
medad multivalvular (51,4 %), seguida por la enfermedad degenerativa (40,6 %) (3).

La alta prevalencia de enfermedad multivalvular en la población anciana, conjunta-
mente con la presencia de comorbilidades, complica ulteriormente la toma de deci-
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siones en estos pacientes. Es importante considerar la alta mortalidad operatoria y 
posoperatoria precoz de la cirugía combinada, que se estima en alrededor del 6,5 %  
en el Euro Heart Survey en la población general respecto al 0,9-3,5 % de la mor-
talidad en la cirugía valvular aislada. La decisión de una intervención quirúrgica o 
tratamiento percutáneo o combinado (quirúrgico-percutáneo) es compleja. Cada 
decisión tiene que tomarse de forma multidisciplinar por un “Heart-Team”, teniendo 
en consideración que, a expensas de un mayor riesgo quirúrgico, podemos tener 
clara mejoría de la clase funcional y de la mortalidad a largo plazo cuando el riesgo 
quirúrgico no es prohibitivo y después de haber descartado la futilidad y haber rea-
lizado una valoración funcional adecuada del paciente. En el paciente con patología 
multivalvular es fundamental el seguimiento y la toma de decisión de forma ambula-
toria; muy a menudo, en pacientes geriátricos con afectación multivalvular se retrasa 
la decisión del tratamiento hasta al ingreso por insuficiencia cardiaca, y esto aumenta 
de forma exponencial la mortalidad quirúrgica. Se aconseja tener particular atención 
al desarrollo de hipertensión pulmonar (HTP), disfunción ventricular o progresión a 
una clase funcional NYHA III-IV.

XX Etiología de la enfermedad valvular en el anciano

La patología degenerativa es la patología valvular más frecuente en el anciano, como 
queda reflejado por el Euro Heart Survey I y por los registros europeos y americanos (1-3).  
La enfermedad reumática ya no representa la causa principal de valvulopatía en los 
países occidentales, aunque hay que considerar que en la población geriátrica espa-
ñola persisten pacientes con secuelas de fiebre reumática con intervención previa 
y recambio valvular o comisurotomía quirúrgica, pacientes con afectación reumá-
tica leve o moderada que ha progresado en el contexto de patología degenerativa 
y pacientes con tratamiento quirúrgico o percutáneo de la válvula mitral con HPT 
residual y afectación secundaria del ventrículo derecho (VD) e IT funcional o mixta 
orgánica-funcional.

Otra causa menos frecuente es la endocarditis infecciosa, cuyas consecuencias más 
habituales son la IM y/o aórtica (IAO). Los pacientes mayores de 70 años representan 
un elevado porcentaje de los casos de endocarditis infecciosa (7). Las lesiones valvu-
lares degenerativas predisponentes en esta población, junto con los procedimien-
tos invasivos e implantes de dispositivos intravasculares, justifican en gran parte el 
aumento de la incidencia de endocarditis en esta población (8).

La afectación secundaria a radioterapia, aunque menos frecuente, es de particular 
importancia en esta población, pudiéndose manifestar clínicamente hasta 20 años 
después del tratamiento (9), y se puede asociar a miocardiopatía secundaria y peor 
pronóstico posquirúrgico (10). Otras causas a considerar son la afectación secundaria 
a derivados de la ergotamina o metisergida, posquirúrgica (dehiscencia, anuloplastia 
restrictiva), iatrogénica (en el contexto de cateterismo derecho, secundaria a cables 
de dispositivos intracardiacos, secundaria a complicaciones de procedimientos per-
cutáneos, como implante valvular aórtico transcatéter –TAVI–, MitraClip®, cierre de 
orejuela…), lupus, enfermedad del tejido conectivo y sistémicas, y causas tumorales 
benignas y malignas. 
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Patología de la válvula mitral 
en el anciano

XX Insuficiencia mitral 
La afectación degenerativa de la válvula mitral representa la primera causa de valvu-
lopatía en el anciano y su prevalencia está progresivamente aumentando: se estima 
en registros de Estados Unidos una prevalencia alrededor del 9,3 % en pacientes 
mayores de 75 años y la cirugía sobre válvula mitral representa el segundo procedi-
miento de cirugía valvular aislada más frecuente en Europa y en España, después de 
la cirugía de reemplazo valvular aórtico (3, 11).

Es fundamental considerar que la válvula mitral presenta un componente valvular, 
constituido por el anillo y los velos, y otro subvalvular, formado por las cuerdas ten-
dinosas, los músculos papilares y el propio ventrículo izquierdo (VI). Aunque clá-
sicamente se ha clasificado la IM según la movilidad de los velos (clasificación de 
Carpentier: tipo 1, movilidad normal de los velos; tipo 2, movilidad excesiva; tipo 3a, 
movilidad reducida en sístole-diástole; tipo 3b, movilidad reducida en sístole), resulta 
más útil clasificarla en primaria u orgánica (debida a una afectación orgánica del 
aparato valvular) y secundaria o funcional (debido a patología del VI y cambios de su 
geometría) por las implicaciones pronóstica y clínica que conlleva. No obstante, en el 
subgrupo de pacientes > 75 años las dos etiologías pueden coexistir, complicando la 
toma de decisiones. La enfermedad degenerativa es la causa del 60 % de los casos 
de IM, principalmente por prolapso mitral y en menor parte por calcificación del 
anillo, seguida por la IM funcional de origen isquémico (20 %), endocarditis (2-5 %) 
y enfermedad reumática (2-5 %) (12). 

La ecocardiografía transtorácica representa la técnica de elección para el diagnós-
tico y seguimiento de la IM. Todos los estudios deberían dar información sobre la 
posible etiología, el mecanismo de la insuficiencia, distribución y severidad de la 
calcificación, cuantificación de la severidad utilizando la medición de vena contracta, 
volumen regurgitante, orificio regurgitante, flujos en las venas pulmonares y veloci-
dad de la onda E por Doppler pulsado (13), una descripción detallada del aparato val-
vular y subvalvular, la función ventricular derecha e izquierda, incluyendo diámetros 
y volúmenes telediastólicos y telesistólicos del VI, cuantificación 3D de los volúmenes 
ventriculares, si se dispone de esta técnica, y de la fracción de eyección del VI (FEVI). 
Indispensable es la estimación no invasiva de las presiones pulmonares: presión arte-
rial pulmonar sistólica (PAPs) mediante la IT y estimar la PAP media y diastólica con 
Doppler continuo de la insuficiencia pulmonar (IP). Se aconseja valorar también la 
morfología del flujo Doppler pulsado en el tracto de salida del VD. Además, se reco-
mienda realizar la valoración del volumen de la aurícula izquierda (AI) indexado por la 
superficie corporal, sobre todo en los pacientes que siguen en ritmo sinusal. De cara 
a la valoración quirúrgica, se aconseja en todos los casos en los que haya posibilidad 
de reparación realizar un estudio exhaustivo con ecocardiografía transesofágica, uti-
lizando ecocardiografía 3D para una mejor caracterización anatómica de la válvula, 
localización anatómica del prolapso y de las posibles roturas de cuerda y dimensiones 
del anillo. En el caso de endocarditis infecciosa, el ecocardiograma transesofágico 
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(ETE) es obligatorio para identificar posibles complicaciones (absceso, fístula, pseu-
doaneurisma, grandes vegetaciones con riesgo elevado de embolización, etc.).

La toma de decisiones en el tratamiento de la IM en el paciente geriátrico es com-
pleja: es fundamental considerar que, en la IM secundaria, restaurar la normal fun-
ción valvular no es un tratamiento curativo y no hay estudios que nos indiquen que 
el recambio valvular o la cirugía mejoren la supervivencia. En estos pacientes se debe 
optimizar el tratamiento médico, incluida la terapia de resincronización cardiaca en 
los casos en que esté indicado. La cirugía se debería considerar en pacientes con 
IM severa funcional e indicación de puente aortocoronario y FEVI > 30 % (clase I) y 
con FEVI < 30 %, pero con presencia de viabilidad miocárdica (IIA). En los restantes 
casos se puede plantear un tratamiento percutáneo con MitraClip® con el objetivo 
únicamente de mejoría sintomática (IIB). La cirugía de reparación en el subgrupo de 
IM funcional de origen isquémico ha presentado una elevada tasa de recurrencia.

Totalmente diferente es el caso de la IM primaria u orgánica. En estos pacientes, la 
cirugía y el recambio valvular han presentado una clara reducción de la mortalidad: la 
presencia de síntomas, la disfunción ventricular con FEVI < 60 % o diámetro telesistó-
lico > 45 mm representan una indicación de clase I para la cirugía; la presencia de HTP 
con una PAPs > 50 mmHg, la caída en fibrilación auricular (FA) o la presencia de un 
volumen de AI > 60 ml/m2 o un “flail valve” en pacientes con diámetro telesistólico, 
comprendido entre 40 y 45 mm, y FEVI preservada representan una indicación IIA (14). 

Las comorbilidades y la edad avanzada muchas veces llevan a contraindicar la cirugía 
en casi la mitad de los pacientes geriátricos con IM primaria, aunque está demos-
trado un claro aumento de la supervivencia del tratamiento quirúrgico respecto al 
tratamiento médico (15), con resultados claramente a favor de la reparación valvular 
respecto al recambio valvular (16) en pacientes seleccionados (impacto de la comorbili-
dad, fragilidad, etc.), sobre todo si la cirugía se realiza en centros con alto volumen de 
reparación y con tasa de éxito superior al 95 % y una mortalidad inferior al 1 %. Los 
pacientes que reciben tratamiento médico presentan una mortalidad del 50 % y una 
tasa de ingresos por insuficiencia cardiaca cercana al 90 % a los 5 años (15).

Tratamiento percutáneo de la insuficiencia mitral

La elevada comorbilidad de la población geriátrica y la alta tasa de rechazo qui-
rúrgico han llevado a plantearse el tratamiento percutáneo. El MitraClip® imita de 
forma percutánea la técnica quirúrgica de Alfieri y es en la actualidad el tratamiento 
percutáneo que ha tenido más difusión. En Europa su uso está aprobado para la IM 
primaria y funcional. En el estudio Everest II se comparó la eficacia del tratamiento de 
MitraClip® frente a la cirugía convencional El MitraClip® demostró ser menos efectivo 
respecto a la cirugía en reducir la severidad de la insuficiencia, pero presentó efec-
tividad en reducir los síntomas y favorecer el remodelado del VI, sin diferencias de 
mortalidad entre los dos grupos en el seguimiento a 5 años (17). Con estos resultados 
podemos plantearnos el tratamiento con MitraClip® en pacientes de muy alto riesgo 
o riesgo prohibitivo rechazados para cirugía que cumplen los criterios técnicos, siem-
pre valorando riesgos y beneficios y evitando la futilidad.
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XX Estenosis mitral
En el Euro Heart Survey, la EM representó el 9,5 % de las valvulopatías; en más del 
85 % de los casos la etiología es la enfermedad reumática (3), siendo más frecuente 
en las mujeres (2).

La EM secundaria a enfermedad reumática se caracteriza por la fusión de las comisu-
ras y engrosamiento de los bordes libres de los velos con un grado variable de calcifi-
cación; esto produce una progresiva reducción del orificio mitral, considerando la EM 
como severa cuando el área valvular es < 1 cm2 y clínicamente significativa un área  
< 1,5 cm2. La válvula mitral está invariablemente afectada y la afectación concomi-
tante de la válvula aórtica aumenta progresivamente con la edad (18, 19).

La EM secundaria a proceso degenerativo es principalmente secundaria a calcifica-
ción del anillo fibroso mitral, siendo el sexo femenino, la insuficiencia renal crónica, la 
hipertensión arterial, la aterosclerosis y la alteración del metabolismo calcio-fósforo 
factores predisponentes. Se estima que la prevalencia de la calcificación del anillo 
mitral sea aproximadamente del 10 %, y alrededor del 1-2 % de estos pacientes 
desarrollan estenosis (20).

La calcificación caseosa del anillo mitral es una variante infrecuente de la calcificación 
del anillo (alrededor del 1 % de los casos). Se caracteriza ecocardiográficamente por 
la presencia de una parte externa hiperecogénica y una parte interior hipoecogénica. 
Es un proceso generalmente benigno, aunque puede llegar a provocar estenosis por 
efecto masa y ulceraciones que pueden provocar formación de trombos o vegetacio-
nes endocardíticas, asociándose a embolia periférica (21).

La ecocardiografía transtorácica es la técnica de elección para el diagnóstico, el segui-
miento y la indicación para el tratamiento percutáneo mediante scores ecocardiográ-
ficos. En la EM reumática, aunque la afectación de la válvula puede ser variable, se 
objetiva apertura en cúpula del velo anterior, el velo posterior puede llegar a estar 
inmóvil, especialmente en pacientes ancianos donde se pueden solapar los hallazgos 
de la patología degenerativa. La cuantificación de la gravedad de la estenosis reu-
mática se realiza normalmente por planimetría directa del área o por cuantificación 
Doppler mediante el tiempo de hemipresión (PHT) o la ecuación de continuidad. El 
PHT no es muy fiable en los pacientes con EM degenerativa y la medición del gra-
diente medio transvalvular y la presión arterial pulmonar son de fundamental impor-
tancia, teniendo valor pronóstico. La ecocardiografía transesofágica es indispensable 
para descartar trombos en la orejuela izquierda previamente a la valvuloplastia y 
una mejor caracterización de la anatomía, utilizando técnica 3D si fuese necesa-
rio. La ecocardiografía de estrés puede añadir importante información adicional: el 
aumento del gradiente medio transmitral, la respuesta de la frecuencia cardiaca, el 
desarrollo de HTP. En pacientes geriátricos se aconseja realizar el ecocardiograma de 
ejercicio en cicloergómetro utilizando protocolos en rampa para una mejor adapta-
ción y valorar la HTP no solo en su valor pico: considerar que el desarrollo de HTP con 
bajas cargas es indicativo de mal pronóstico, mientras que la HTP aislada en el pico 
de ejercicio con altas cargas puede ser fisiológica en el paciente anciano.

El tratamiento está indicado en todos los pacientes sintomáticos: indicación clase I 
ESC. Se debería plantear en pacientes asintomáticos con HTP, necesidad de cirugía 
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mayor o alto riesgo tromboembólico: clase IIa ESC (14). La valvulotomía percutánea 
sigue siendo el tratamiento de elección en los pacientes con fusión de las comisuras 
y anatomía favorable (score de Wilkins < 8; echo score < 6, Cormier score < 3) y sin 
características clínicas desfavorables (edad avanzada, clase funcional NYHA IV, FA 
permanente, HTP severa, área mitral severamente reducida).

Los pacientes geriátricos pueden presentar características desfavorables clínicas o 
anatómicas. En este contexto, el tratamiento percutáneo, si el riesgo quirúrgico es 
prohibitivo, sigue siendo una opción, aunque la presencia de edad avanzada y de 
anatomía desfavorable confieren un mal pronóstico (22, 23). El subgrupo de pacientes 
con EM degenerativa y riesgo quirúrgico prohibitivo puede beneficiarse del trata-
miento percutáneo con implante de una válvula expansible con balón del tipo 
Edwards Sapiens 3. Esta técnica debería reservarse para los que presenten severa cal-
cificación del anillo mitral y para pacientes con cirugía de reparación mitral previa con 
anillo protésico o los pacientes con bioprótesis previamente implantada disfuncio-
nante. El implante percutáneo de bioprótesis sobre anillo calcificado es factible, pero 
ha presentado una elevada mortalidad y complicaciones a los 30 días y al año  (24).  
Los resultados del Mitral Trial (NCT02370511) a los 30 días y al año nos indican que el 
implante sobre anillo protésico presenta una tasa de complicaciones más baja y una 
clara mejoría de la clase funcional de los pacientes, aunque la IM periprotésica y la 
necesidad de implante de una segunda prótesis no son despreciables.

Como resumen iconográfico, en la figura 1 se muestra un ejemplo de doble lesión 
mitral degenerativa con calcificación severa del anillo que afecta a los velos mitrales.

Figura 1. �Doble lesión mitral degenerativa del anciano (ecocardiograma 
transesofágico)

Intensa calcificación del anillo mitral
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Figura 1. �Doble lesión mitral degenerativa del anciano (ecocardiograma 
transesofágico) (continuación)

Insuficiencia mitral severa

Estenosis mitral asociada

Fuente: elaboración propia.

Patología de la válvula tricúspide 
en el anciano
La enfermedad de la válvula tricúspide está dominada por la insuficiencia, siendo la 
estenosis una entidad muy infrecuente tanto en el anciano como en el sujeto joven.



182

17. Otras valvulopatías
V

I.
 V

al
vu

lo
pa

tí
as

 y
 e

nf
er

m
ed

ad
es

 d
el

 p
er

ic
ar

di
o

Índice

XX Insuficiencia tricúspide

Es la valvulopatía más común tras la IM y su prevalencia aumenta con la edad. Se 
estima que en torno a 1,6 millones de personas en Estados Unidos tienen IT de mode-
rada a severa, con una incidencia en la población general de 1,2-1,5 %. Estas cifras 
aumentan con la edad y entre las mujeres. Datos del estudio Framingham muestran 
que el 1,5 % de los varones entre 70 y 83 años y el 5,6 % de las mujeres en el mismo 
rango de edad tienen una IT al menos moderada (25, 26).

La etiología más frecuente es la funcional o secundaria (75 % de casos), asociada a 
patología del corazón izquierdo, comúnmente asociada a otra enfermedad valvular, 
especialmente IM (> 30 % de los casos). Otras patologías frecuentes incluyen: HTP, 
infarto de VD, estimulación crónica de VD e historia de FA. Las alteraciones primarias 
justifican el 25 % restante y se clasifican en congénitas, reumáticas, neoplásicas, 
traumáticas, infecciosas, fibrosis endomiocárdica o iatrogénicas (electrodos, biopsias 
de VD) (27, 28). En cualquier caso, la severidad de la IT, sea cual sea la causa, se asocia a 
una mayor mortalidad anual y a peores resultados en el seguimiento (29).

Fisiopatológicamente, en la IT funcional la dilatación anular ocurre a lo largo de los 
anclajes anterior y posterior de los velos, causa el aplanamiento del anillo tricúspide 
y que este adopte una morfología circular. Estos cambios, junto con aumento del 
volumen auricular y ventricular y remodelación, causan progresivamente un mayor 
grado de insuficiencia. Sin embargo, hay diferencias entre los mecanismos de la IT 
primaria y la secundaria. En la primera hay una dilatación marcada del VD con eje 
longitudinal relativamente normal, así como una marcada dilatación anular con una 
altura de tenting normal. Por el contrario, en la secundaria a HTP hay una elongación 
marcada del VD con una menor dilatación basal (deformación elíptica), así como 
una menor marcada dilatación anular, pero con una altura de tenting mayor. Estas 
diferencias tienen implicaciones en el tratamiento quirúrgico y potencialmente en el 
percutáneo (30).

El manejo de la IT es complicado, dado que es una patología bien tolerada durante 
mucho tiempo y, en pacientes ancianos, puede llevar a estadios avanzados con rela-
tivamente escaso margen de tratamiento. Actualmente no hay indicaciones de clase 
I para el tratamiento quirúrgico de la IT aislada funcional, sí en el caso de IT primaria 
aislada sintomática (clase I) o en el caso de IT primaria o funcional e intervención 
izquierda (clase I). En el caso de insuficiencia severa primaria asintomática o paucisin-
tomática y dilatación progresiva o disfunción progresiva de VD, sería una indicación 
de clase IIa. Debe tenerse en cuenta que la posibilidad de reversión de la IT tras trata-
miento aislado de la patología izquierda es impredecible. Por dicho motivo, además 
de los pacientes con IT severa, se recomienda actualmente la reparación tricúspide 
en pacientes que se someten a cirugía del lado izquierdo con IT primaria moderada 
(clase IIa) o en IT funcional ligera moderada con dilatación del anillo tricúspide (clase 
IIa), o en el caso de IT funcional ligera-moderada y episodios de IC derecha a pesar 
de ausencia de dilatación del anillo (clase IIb). Las guías recientes recomiendan la 
cirugía aislada tricúspide con síntomas relacionados con la IT severa primaria, prefe-
riblemente antes del inicio de la disfunción del VD (27). No obstante, debe tenerse en 
cuenta que el riesgo de la cirugía en estos pacientes es alto: hasta el 7,9 % a los 30 
días, siendo la edad un predictor independiente de mortalidad (31), y es fundamental 
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valorar en estos pacientes el grado de disfunción del VD y la presencia de HTP. Si se 
documenta disfunción severa o moderada del VD acompañada de HTP severa, puede 
contraindicar la cirugía.

El tratamiento percutáneo de la IT actualmente se encuentra en sus inicios, aun-
que está experimentando un rápido progreso. Se están utilizando dispositivos con 
diferentes mecanismos: MitraClip® (utilizado actualmente en la IM), dispositivos 
valvulados con implante en cavas, dispositivos de coaptación y dispositivos de anu-
loplastia (32). 

XX Estenosis tricúspide

La estenosis tricúspide (ET) es una entidad rara, generalmente asociada a otras, como 
la enfermedad reumática, el síndrome carcinoide, la patología congénita (enferme-
dad de Ebstein, ET aislada), las anomalías metabólicas o enzimáticas, la endocarditis o 
los procesos inflamatorios, que incluyen el producido por electrodos de marcapasos. 
A este respecto, dada la poca información, comentar que se considera como esteno-
sis severa la presencia de un gradiente medio > 5 mmHg, un área < 1 cm2 o un PHT 
> 190 ms. El tratamiento, en la actualidad, es preferiblemente quirúrgico (clase I), ya 
que la valvulotomía tiene un riesgo elevado de producir insuficiencia significativa o 
agravar una preexistente (clase IIb AHA, si no hay insuficiencia) (27, 33). 

En la tabla 1 se resumen las características de las valvulopatías en el anciano y el 
manejo de las mismas.

Tabla 1. �Resumen de las características y manejo de las valvulopatías en el paciente 
anciano

Valvulopatía Prevalencia Etiología Tratamiento

Insuficiencia 
mitral

9,3 % en 
> 75 años

Insuficiencia 
primaria con 
etiología 
degenerativa: es 
la más frecuente 
(60 % de los 
casos).
Insuficiencia 
secundaria con 
etiología isquémica 
(20 % de los casos)

•	 Cirugía en pacientes con IM primaria 
sintomaticos, FEVI < 60 %, DTS > 45 mm (IA)

•	 PAPs > 50 mmHg; caída en FA; la presencia 
de un volumen de AI > 60 ml/m2 o un “flail 
valve” en pacientes con diámetro telesistólico 
comprendido entre 40 y 45 mm y FEVI 
preservada (IIA)

•	 Reparación mejor que recambio en centros con 
baja mortalidad y alta tasa de éxito (> 95 %) en 
IM degenerativa

•	 Tratamiento con MitraClip® con finalidad 
de mejoría sintomática en pacientes con IM 
funcional que persisten sintomáticos con 
tratamiento médico óptimo y en pacientes con 
IM degenerativa no operables (IIB)

Estenosis 
mitral

0,2 % en 
> 75 años

85 % de los casos: 
etiología reumática

•	 Cirugía/tratamiento percutáneo en pacientes 
sintomáticos IA

•	 Tratar asintomáticos con HTP, necesidad de 
cirugía mayor o alto riesgo tromboembólico IIA 

•	 Valvulotomía percutánea en los pacientes con 
fusión de las comisuras y anatomía favorable o 
inoperables
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Tabla 1. �Resumen de las características y manejo de las valvulopatías en el paciente 
anciano (continuación)

Valvulopatía Prevalencia Etiología Tratamiento

Insuficiencia 
tricúspide

1,5-5,6 % en 
> 70 años

75 % de los casos: 
etiología funcional

•	 Cirugía en IT severa primaria sintomática sin 
disfunción severa de VD (clase I) y en pacientes 
asintomáticos con progresiva dilatación o 
disfunción de VD (clase IIa)

•	 Cirugía en IT severa si se interviene el lado 
izquierdo (clase I)

•	 Cirugía en IT primaria moderada si se interviene 
el lado izquierdo (clase IIa)

•	 Cirugía en IT funcional con dilatación del anillo, 
aunque no sea severa, en caso de intervención 
sobre el lado izquierdo (IIa), también en 
ausencia de dilatación del anillo si hay episodios 
previos de IC derecha (IIb)

•	 Intervencionismo percutáneo: no está 
estandarizado todavía. Individualizar

Estenosis 
tricúspide

Muy 
infrecuente

90 % de los casos: 
etiología reumática

•	 Cirugía en pacientes en los que se interviene 
el lado izquierdo o aisladamente si es severa y 
sintomática (clase I)

•	 Valvulotomía percutánea: se puede considerar 
si no hay insuficiencia asociada (clase IIb)

IM: insuficiencia mitral; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; PAPs: presión sistólica arterial pulmonar; HTP: hiper-
tensión pulmonar; VD: ventrículo derecho; IT: insuficiencia tricúspide.

Fuente: elaboración propia.
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18. �Enfermedades del  
pericardio en el anciano
Esther Pérez David 
Facultativa especialista en Cardiología. Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario 
Gregorio Marañón. Madrid

Objetivos
En este capítulo intentaremos revisar las peculiaridades específicas de las enferme-
dades pericárdicas en los pacientes ancianos. Existe poca literatura al respecto y la 
mayor parte de la información se basa en opiniones de expertos, ya que existen 
pocos estudios específicos realizados en población geriátrica. 

El pericardio normal
El pericardio normal está integrado por el pericardio fibroso, rico en colágeno, y el peri-
cardio seroso, compuesto por una monocapa de células mesoteliales, colágeno y fibras 
elásticas. Este consta de una lámina externa en contacto con el pericardio fibroso que 
se refleja sobre sí mismo y se continúa con una lámina interna adherida al epicardio. De 
esta manera, forma un saco interno que contiene 15-50 cc de líquido seroso. 

Una acumulación patológica de líquido produce un aumento relativamente rápido de la 
presión intrapericárdica por la capacidad limitada de estiramiento del pericardio. Cuando 
este aumento de presión afecta al llenado de las cámaras cardiacas, hablamos de tapona-
miento cardiaco. En circunstancias de estiramiento crónico, el tejido pericárdico es capaz 
de adaptarse, aumentando su área y desplazando su curva de presión-volumen hacia la 
derecha, de forma que los derrames crónicos son mejor tolerados (1).

La fisiología normal y los mecanismos adaptativos del pericardio se mantienen en el 
paciente anciano. El engrosamiento pericárdico es siempre patológico y no se consi-
dera un fenómeno relacionado con el envejecimiento per se. 

Pericarditis aguda

XX Incidencia y etiología
La pericarditis aguda (PA) es poco frecuente en los pacientes de edad avanzada. En 
el registro finlandés publicado por Kyto et al. (2), la tasa de incidencia fue de aproxi-
madamente 5 por 100.000 personas-año en los pacientes de más de 65 años, y la 
proporción de ingresos relacionados con PA sobre el total de ingresos de causa car-
diovascular disminuyó en un 51 % por cada decenio. En nuestro medio, Permanyer 
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et al. únicamente observaron 20 casos de PA de más de 65 años de edad entre 256 
pacientes ingresados con PA en su centro entre los años 1977 y 1984 (3). A diferencia 
de los pacientes jóvenes, con mayor afectación de pacientes varones, en los pacien-
tes mayores de 65 años la incidencia de PA es similar en los dos sexos.

En cuanto a la etiología de la PA en los pacientes ancianos, en el trabajo de Perman-
yer se observó una mayor prevalencia de pericarditis tuberculosa (15 % frente al 3 % 
en los pacientes más jóvenes) y de pericarditis bacterianas específicas (25 % frente 
al 9 %) en comparación con pacientes más jóvenes. No obstante, la mayor parte de 
los casos son idiopáticos. 

XX Clínica y diagnóstico

Como en los restantes grupos de edad, la manifestación clínica fundamental de la PA 
es el dolor torácico, de instauración rápida (aunque menos brusca que el síndrome 
coronario agudo) y habitualmente de varios días de duración. Suele aumentar de 
intensidad con la inspiración, el decúbito y la tos, y mejorar en sedestación con el 
tronco inclinado hacia delante. Aunque el dolor torácico propio de la PA es bastante 
característico, no permite, por sí solo, establecer el diagnóstico, sino que se debe de 
asociar a otros criterios (roce pericárdico, cambios electrocardiográficos característi-
cos, derrame pericárdico de nueva aparición o progresivo en ecocardiograma). 

Las pruebas rutinarias en los pacientes con PA incluyen ECG, placa de tórax, hemo-
grama, CK, TnT y marcadores inflamatorios (velocidad de sedimentación globular 
–VSG–, proteína C reactiva –PCR–). El ecocardiograma es la exploración más útil 
para identificar la presencia y cuantificar el derrame pericárdico (DP), pero no debe 
ser considerado como una exploración imprescindible para establecer el diagnóstico 
de PA, ya que el DP puede estar ausente y, por otra parte, no todos los DP se deben 
a una PA. En casos dudosos, la detección de inflamación pericárdica en la resonan-
cia magnética cardiaca (RMC) puede ser útil para confirmar el diagnóstico. Una vez 
establecido el diagnóstico sindrómico de pericarditis, se debe intentar determinar el 
diagnóstico etiológico, orientando las pruebas en función de la patología de base del 
paciente. No obstante, en la mayor parte de los casos, incluidos los casos complica-
dos que cursan con taponamiento, el diagnóstico final será de PA idiopática (relacio-
nada con una infección viral o una respuesta inmunológica a esta).

La mayor parte de los pacientes se pueden manejar ambulatoriamente. No obstante, 
en los pacientes con factores de alto riesgo (fiebre > 38 ºC, leucocitosis, derrame peri-
cárdico severo, taponamiento, tratamiento inmunosupresor o anticoagulación oral, 
ausencia de respuesta a tratamiento con antiinflamatorios no esteroideos –AINE–,  
pericarditis recurrente) se debe valorar la posibilidad de ingreso hospitalario (4).

XX Tratamiento y pronóstico

No existen algoritmos específicos para el tratamiento de los pacientes ancianos con 
PA. El tratamiento debe estar dirigido hacia la causa específica, si existe. Para la 
PA idiopática o viral la primera línea de tratamiento son los AINE (ibuprofeno 400- 
600 mg/8 h, 2-4 semanas). La colchicina ha sido tradicionalmente empleada en casos 
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de PA recurrente, pero actualmente existen ensayos clínicos, como el COPE, que apo-
yan su uso rutinario en la PA (4).

La mortalidad de la PA en los pacientes ancianos podría ser mayor que en pacientes 
más jóvenes. Mody et al. han evaluado recientemente el curso clínico de 45.504 
pacientes > 65 años (usuarios de Medicare) ingresados por PA de todas las etiologías 
entre los años 1999 y 2012, observando una mortalidad llamativamente alta (en el 
año 2012, la mortalidad intrahospitalaria fue del 2,8 % y a los 30 días del ingreso fue 
del 7,6 %). Estos resultados se han puesto en relación con sesgo de selección, ya que 
se trataba de una serie de pacientes hospitalizados, la etiología subyacente (pericar-
ditis neoplásicas, pos-IAM, pospericardiotomía, etc.) y las comorbilidades asociadas. 
Otro aspecto a tener en cuenta es que en algunos pacientes la pericarditis puede 
estar desempeñando un papel de marcador de neoplasia oculta. En cualquier caso, 
este estudio subraya el hecho de que muchos ancianos hospitalizados por PA tienen 
una morbi-mortalidad alta, a diferencia de otros grupos de edad (5). 

Derrame pericárdico
La etiología y el curso clínico del derrame pericárdico (DP) no son diferentes, en 
líneas generales, en los pacientes ancianos comparados con la población general. 
Por lo tanto, la estrategia diagnóstica y el manejo terapéutico deben ser similares a 
cualquier edad, y cualquier posibilidad etiológica de DP debe ser considerada con 
independencia de la edad del paciente.

XX Etiología
En general, casi cualquier patología del pericardio puede producir DP, así como múlti-
ples patologías cardiacas, mediastínicas y sistémicas. Las causas más frecuentes están 
resumidas en la tabla 1.

Tabla 1. Causas de derrame pericárdico en los pacientes ancianos

Sin enfermedad 
subyacente conocida

•	 Idiopático
•	 Pericarditis aguda infecciosa
•	 Pericarditis aguda autoinmune
•	 Neoplasia no diagnosticada

Con enfermedad 
subyacente conocida

•	 Cirugía cardiaca
•	 Procedimientos cardiacos invasivos (marcapasos, ablación de venas pulmonares, 

cateterismo, etc.)
•	 IAM (síndrome de Dressler, rotura cardiaca)
•	 Traumático
•	 Neoplasia conocida dsseminada (carcinoma de pulmón, mama, linfomas)
•	 Posradioterapia 
•	 IRC
•	 Hipotiroidismo
•	 Enfermedades autoinmunes (LES, AR, etc.)
•	 Insuficiencia cardiaca
•	 Amiloidosis

IAM: infarto agudo de miocardio; IRC: insuficiencia renal crónica; LES: lupus eritematoso sistémico; AR: artritis reumatoide.

Fuente: elaboración propia.
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Existen pocas series cuyo objetivo sea el estudio del DP en pacientes de edad avanzada. 
En nuestro medio, la más importante es la de Mercé et al., que compararon las carac-
terísticas de los pacientes jóvenes (221 pacientes ≤ 65 años) y ancianos (101 pacientes 
> 65 años) con DP moderado o severo diagnosticados en su centro hospitalario entre 
1990 y 1996 (6). Las causas subyacentes del DP fueron similares en ambos grupos de 
edad, pero la incidencia de DP idiopático, secundario a insuficiencia cardiaca y relacio-
nado con cardiopatía isquémica fue significativamente mayor en el grupo de pacientes 
más ancianos. En los pacientes de edad > 65 años, la causa más frecuente de DP fue la 
PA (16 %), seguido del DP crónico idiopático (13,8 %). Las siguientes causas en frecuen-
cia fueron la cardiopatía isquémica (12,8 %), las neoplasias (10,8 %), las complicaciones 
por yatrogenia (10,8 %) y la insuficiencia cardiaca (9,9 %). Al igual que en la población 
general, la tuberculosis (0,9 %) y las infecciones bacterianas específicas (0,9 %) son una 
causa muy infrecuente de DP en el paciente anciano en nuestro medio.

XX Clínica y diagnóstico

Los síntomas más frecuentes que llevan al diagnóstico del DP son el dolor torácico 
pericardítico y la disnea. En los pacientes con taponamiento cardiaco predominan la 
disnea y los signos de bajo gasto, con elevación de la presión venosa yugular y pulso 
paradójico. En la serie de Mercé et al., la evolución a taponamiento no dependió de 
la edad, sino de la etiología subyacente, siendo máxima en los pacientes con derrame 
por disección aórtica (100 %) y relativamente frecuente en los pacientes con neo-
plasia subyacente (65 %) y derrame yatrogénico (65 %). En los pacientes con DP de 
origen idiopático, el taponamiento fue más frecuente en los casos de PA (58 %) y 
menos en los casos de DP crónico (21 %) (6).

Debe establecerse el diagnóstico diferencial con otras entidades que también son 
frecuentes en los pacientes ancianos, como la embolia de pulmón, el infarto de ven-
trículo derecho y descompensaciones agudas de pacientes con hipertensión pulmo-
nar. Para ello, el ecocardiograma es la técnica de elección. 

No es infrecuente que el DP se diagnostique casualmente en un paciente asintomá-
tico por la presencia de cardiomegalia en una radiografía de tórax realizada por otra 
razón. También en esta situación el ecocardiograma es el siguiente escalón diagnós-
tico. 

El DP aparece como un espacio ecolucente entre el pericardio parietal y el visceral, 
inicialmente limitado a las partes declives (distribución posterior), aunque a medida 
que progresa se hace circunferencial (figura 1A). Es importante no confundirlo con 
grasa epicárdica, que es frecuente en los pacientes ancianos, especialmente en las 
mujeres obesas, y predomina en la región anterior (figura 1B). Se considera un DP 
moderado como un espacio libre de ecos entre 10 y 20 mm y severo cuando es 
superior a 20 mm. Aunque el diagnóstico de taponamiento es clínico, existen datos 
ecocardiográficos útiles para detectar compromiso hemodinámico, como el colapso 
diastólico del ventrículo derecho (más específico) y de la aurícula derecha (más sen-
sible); estos datos indican que la presión pericárdica es transitoriamente superior a 
la presión intracavitaria. Otros datos sugerentes de taponamiento son los signos de 
interdependencia ventricular exagerada, como las variaciones respiratorias excesivas 
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de los flujos valvulares mitral y tricuspídeo, el predominio sistólico del flujo de las 
cavas y las venas pulmonares, y la plétora de la vena cava inferior (figura 2) (7). 

Figura 1. �A. Derrame pericárdico ligero con distribución típica, adyacente a la cara 
inferolateral del ventrículo izquierdo. B. Grasa epicárdica en posición 
anterior, adyacente a la cara lateral del ventrículo derecho (flecha blanca)

BA

Fuente: Servicio de Cardiología Hospital General Universitario Gregorio Marañón. Madrid

Figura 2. Fisiopatología del taponamiento cardiaco

Presión negativa
intratorácica

Colapso de AD y VD
 Flujo tricuspídeo
 Flujo mitral

Aumento de la interdependencia ventricular en el taponamiento cardiaco

Colapso de AD y VD
 Flujo tricuspídeo
 Flujo mitral

Presión positiva
intratorácica

INSPIRACIÓN ESPIRACIÓN 

Fuente: elaboración propia.

En cuanto al diagnóstico etiológico, en ocasiones la historia clínica proporciona una 
causa obvia (insuficiencia cardiaca, neoplasia, radioterapia). Si no es el caso, ya que 
las posibles causas de DP son similares a las de otras edades, deben solicitarse test 
diagnósticos similares a la PA, cribaje de neoplasias (especialmente de pulmón y 
mama), hipotiroidismo y enfermedades autoinmunes. En una serie española en la 
que se siguieron 136 pacientes consecutivos con taponamiento, con una edad media 
de 65 años, la patología de base más frecuente fue la neoplasia (32 % de los casos), 
seguida de las causas infecciosas (24 %) y el taponamiento idiopático (16 %) (8). La 
tomografía computarizada (TC) torácica y, en ocasiones, la RM pueden contribuir a 
aclarar el diagnóstico.
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XX Tratamiento
El enfoque es similar a los de otros grupos de edad. Los pacientes con taponamiento 
requieren pericardiocentesis evacuadora. En los pacientes sin taponamiento, el tra-
tamiento depende de la etiología subyacente. Cuando no existe un diagnóstico etio-
lógico claro, se recomienda probar un ciclo de tratamiento con AINE o colchicina, 
ya que algunos derrames “idiopáticos” responden a dichos tratamientos. Si persiste 
DP severo idiopático (> 20 mm en ecocardiograma) durante más de 3 meses sin 
respuesta a tratamiento médico, se recomienda realizar una pericardiocentesis eva-
cuadora, ya que hasta un tercio de los casos pueden progresar a taponamiento de 
forma impredecible (9). 

Pericarditis constrictiva

XX Etiología y fisiopatología
En los últimos años, la edad media al diagnóstico ha ido aumentando; en una serie 
que comparaba una cohorte reciente con una histórica, la edad media al diagnóstico 
había pasado de 45 a 61 años (10). En nuestro medio, la mayor parte de los casos 
de pericarditis constrictiva (PC) son de origen idiopático. A mayor calcificación del 
pericardio, menos probable es que el estudio histológico oriente a un diagnóstico 
específico. En la experiencia del grupo de Sagristá-Sauceda et al. sobre 125 enfermos 
intervenidos de PC entre 1980 y 2006, un 75 % de los casos fueron "idiopáticos", 
mientras que la cirugía cardiaca y la radioterapia representaron solo el 3 y el 2 % de 
los casos, respectivamente (11). La tuberculosis actualmente es poco frecuente como 
causa de PC en nuestro medio, pero la evolución a la constricción pericárdica tras un 
episodio de PA tuberculosa es alta, del 40-50 %.

En la PC, al estar rodeado el corazón por un pericardio no distensible, el llenado 
ventricular solo se mantiene durante el primer tercio de la diástole, cesando poste-
riormente de forma brusca. Las presiones diastólicas aumentan y se produce el fenó-
meno hemodinámico característico de igualación de presiones en las cuatro cámaras 
cardiacas. 

XX Manifestaciones clínicas y diagnóstico
La sospecha clínica es fundamental para establecer el diagnóstico de PC. En los 
pacientes de edad avanzada, generalmente la aparición de los síntomas es insidiosa 
y la historia tiene varios años de duración (12). Predominan síntomas de insuficiencia 
derecha, con congestión sistémica y, en casos avanzados, bajo gasto crónico (fatiga-
bilidad, caquexia). El predominio de la ascitis, simulando una enfermedad hepática, 
es muy frecuente. 

Las técnicas de imagen suelen aportar datos diagnósticos definitivos. En la placa de 
tórax ocasionalmente se demuestra calcificación pericárdica (figura 3 A). En el estu-
dio inicial con ecocardiografía, el hallazgo más consistente de PC es el movimiento 
anormal protodiastólico del tabique interventricular, que coincide con el colapso "y" 
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en el pulso venoso yugular y que aumenta con la inspiración. Este signo se puede 
observar en más del 90 % de los casos de PC. Otros datos sugerentes son la pre-
sencia de flujo mitral restrictivo, variaciones respiratorias exageradas del flujo mitral 
y tricuspídeo, y la dilatación de ambas aurículas con ventrículos de tamaño normal. 

Figura 3. �Hallazgos característicos de pericarditis constrictiva en diferentes técnicas 
de imagen 

A B C

Paciente de 71 años con disnea de esfuerzo y datos de insuficiencia cardiaca derecha, estudiado inicialmente por Neumología por 
sospecha de cor pulmonale. La placa de tórax demuestra extensa calcificación pericárdica (A), que se confirma en la TC sin con-
traste (B). En la RM cardiaca se confirmó el engrosamiento pericárdico y no se observó realce pericárdico tras la administración de 
contraste (C), confirmándose la cronicidad del cuadro. El paciente evolucionó favorablemente tras pericardiectomía.
Fuente: Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario Gregorio Marañón. Madrid .

A pesar de su utilidad, hay que tener en cuenta que estos hallazgos no son específi-
cos (en los pacientes ancianos plantean especialmente el diagnóstico diferencial con 
amiloidosis senil y con broncopatía obstructiva), por lo que deben complementarse 
siempre con una técnica de imagen que permita evaluar la anatomía del pericardio (11).  
La TC permite evaluar la calcificación, mientras que la RMC con contraste es superior 
para evaluar inflamación pericárdica (figura 3, B-C). Si existe sospecha clínica y por 
ecocardiograma, y además existe engrosamiento pericárdico (> 4 mm), el diagnóstico 
de PC es prácticamente seguro. Sin embargo, la ausencia de engrosamiento peri-
cárdico no descarta totalmente el diagnóstico de PC. En casos dudosos, puede ser 
necesario el estudio hemodinámico (13). 

XX Tratamiento
Los pacientes con inflamación pericárdica se benefician de tratamiento médico con 
antiinflamatorios. Si no existe un componente reversible, el único tratamiento cura-
tivo es quirúrgico. Sin embargo, la pericardiectomía es una cirugía de alto riesgo que 
puede alcanzar una mortalidad de un 25 %. La edad avanzada es un predictor de 
mortalidad y de ausencia de mejora de la capacidad funcional tras la cirugía, junto 
con la calcificación pericárdica extensa, el antecedente de radioterapia y la mala clase 
funcional (14). En los pacientes con calcificación pericárdica grave o antecedente de 
radioterapia, no se puede realizar pericardiectomía extensa, por lo que se consigue 
un escaso beneficio. La mayor parte de los pacientes ancianos son malos casos para 
la cirugía, aunque se puede plantear en casos seleccionados y en centros con expe-
riencia. Como medidas paliativas, el tratamiento médico con diuréticos y el manteni-
miento de una taquicardia moderada permiten aliviar la retención de líquidos.
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Tumores pericárdicos
Las metástasis que afectan al pericardio son mucho más frecuentes que los tumores 
pericárdicos primarios (15). McGee, en un estudio anatomopatológico llevado en una 
institución geriátrica, estudió el perfil de afectación tumoral cardiaca en una pobla-
ción de edad avanzada (2.455 necropsias, con una edad media de 81 años de edad) (16).  
Existía afectación cardiaca secundaria en un 4,3 % de los pacientes que tenían una 
neoplasia, si bien fue excepcional que no existieran metástasis en otros órganos. La 
causa más frecuente de afectación cardiaca fue el carcinoma de pulmón (40 % de 
los casos), seguido del carcinoma de mama (22 % de los casos). 

La vía predominante de afectación tumoral del pericardio es la diseminación linfática 
retrógrada desde el mediastino, produciéndose pequeños implantes tumorales en la 
superficie epicárdica. El pericardio visceral contiene la mayor parte de los canales lin-
fáticos que drenan el espacio pericárdico, y se obstruyen fácilmente por los implantes 
tumorales, produciéndose DP. También es frecuente la infiltración por contigüidad en 
pacientes con carcinomas broncogénicos de gran tamaño, de mama o de esófago.

En muchos casos, la infiltración pericárdica pasa desapercibida hasta la autopsia, 
aunque puede ser la causa directa de la muerte del paciente por taponamiento car-
diaco (9 % de los pacientes con afectación cardiaca en la serie previamente mencio-
nada). Aunque el pronóstico del paciente con taponamiento tumoral es muy malo, 
tratamientos como la ventana pericárdica y la radioterapia pueden ser útiles en casos 
seleccionados.
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en el paciente  
anciano oncológico
Teresa López Fernández 
Medica adjunta. Servicio de Cardiología. Unidad de Imagen Cardiaca. Unidad de Cardio-
Oncología. Hospital Universitario La Paz. Madrid

Objetivos
•	 Conocer los factores de riesgo y los criterios de diagnóstico de cardiotoxicidad.

•	 Promover el desarrollo de protocolos de monitorización y de estrategias de preven-
ción y tratamiento precoz de la cardiotoxicidad.

Introducción: cáncer, corazón y comorbilidades
Los avances terapéuticos han supuesto un notable crecimiento en la población de 
pacientes con cáncer que sobreviven a largo plazo y, en consecuencia, han creado la 
necesidad de educar tanto a los médicos como a los propios pacientes sobre las com-
plicaciones asociadas al tratamiento antineoplásico (1). Cáncer y corazón están rela-
cionados no solo por los efectos secundarios de los antitumorales, sino porque com-
parten múltiples factores de riesgo (2) y su manejo conjunto plantea un gran reto (3, 4).  
El 60 % de los tumores se diagnostican en pacientes mayores de 65 años, edad en 
la que aumenta la prevalencia de enfermedad cardiovascular (CV). En pacientes con 
cáncer de mama precoz, la prevalencia de factores de riesgo cardiovascular (FRCV) 
está en torno al 30 %, mientras que este porcentaje aumenta al 52 % en pacientes 
con cáncer de mama avanzado (5); de forma general, el 30 % de los pacientes con 
cáncer tiene alguna patología CV en el momento del diagnóstico (6). En este contexto 
surge la Cardio-Oncología (C-O), con el objetivo de mejorar la salud cardiovascular de 
los pacientes con cáncer (7, 8). La necesidad de un enfoque multidisciplinar en pacientes 
oncológicos se hace más relevante en el contexto del paciente anciano, por el mayor 
riesgo de cardiotoxicidad en relación con la presencia de comorbilidades, interaccio-
nes farmacológicas y retrasos en el diagnóstico por presentaciones atípicas (9).

¿Qué es la cardiotoxicidad?
Definimos cardiotoxicidad como el conjunto de enfermedades cardiovasculares deri-
vadas de los tratamientos onco-hematológicos (7). Las manifestaciones clínicas depen-
den de los esquemas terapéuticos empleados y abarcan toda la patología cardio-
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vascular (10, 11). En general, se utilizan los mismos criterios de diagnóstico que en la 
población general y se recomienda un manejo acorde con las guías habituales de 
práctica clínica (7, 8). La principal controversia en cuanto al diagnóstico está en la defi-
nición de disfunción ventricular asociada a cardiotóxicos (DV-CTox). El documento de 
consenso publicado por las Sociedades Españolas de Cardiología, Oncología Médica, 
Oncología Radioterápica y Hematología, de acuerdo con las recomendaciones publi-
cadas por las Asociaciones Europea y Americana de Imagen Cardiaca (12), reconoce 
la DV-CTox como la caída de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI)  
> 10 % con respecto a la basal y con una FEVI final < 53 % (7). El límite de 53 % está 
basado en las últimas recomendaciones de cuantificación de las cámaras cardiacas (13)   
y en el hecho de que pacientes con FEVI en rango bajo normal tienen más riesgo de 
desarrollar complicaciones (14).

Factores de riesgo en el paciente anciano
Dado el aumento de la incidencia de tumores y la limitación de recursos sanitarios, 
uno de los puntos críticos es identificar aquellos pacientes con mayor riesgo de 
desarrollar complicaciones. Actualmente no disponemos de scores prospectivos de 
cardiotoxicidad (pendiente la publicación de resultados del registro CARDIOTOX;  
ClinicalTrials.gov NCT02039622); sin embargo, los datos de los ensayos de 
desarrollo de algunos fármacos y registros de vida real nos permiten identificar 
poblaciones de mayor riesgo teórico. De forma global, los pacientes > 65 años 
y con enfermedad CV previa (principalmente cardiopatía isquémica e insuficien-
cia cardiaca) tienen mayor riesgo de desarrollar complicaciones (4, 7, 8). Del mismo 
modo, pacientes con factores de riesgo clásico tienen una mayor prevalencia de 
insuficiencia cardiaca, hipertensión arterial, arritmias y eventos vasculares. En el 
paciente anciano este riesgo se combina con el derivado de las interacciones far-
macológicas en relación con la polifarmacia que reciben para diferentes comor-
bilidades (4, 7, 8) (tabla 1).

Tabla 1. Factores de riesgo para desarrollar cardiotoxicidad

Demográficos: factores genéticos no bien definidos actualmente, sexo femenino, < 15 o > 65 años

Tratamiento oncológico: toxicidades más frecuentes asociadas a fármacos
•	 Antraciclinas: insuficiencia cardiaca, QT largo, arritmias supraventriculares
•	 Alquilantes: miopericarditis, hipertensión arterial
•	 Antimetabolitos: vasoespasmo, arritmias
•	 Derivados del platino: hipertensión arterial, arritmias y eventos vasculares
•	 Taxanos: insuficiencia cardiaca, cardiopatía isquémica, arritmias
•	 Anti-HER2: disfunción ventricular
•	 Inhibidores de tirosina quinasa: hipertensión arterial, fibrilación auricular, QT largo, eventos vasculares 

arteriales y venosos
•	 Inhibidores de proteosoma: eventos vasculares, arritmias
•	 Inmunoterapia: miocarditis, pericarditis, vasculitis
•	 Tratamiento hormonal: cardiopatía isquémica
•	 Radioterapia torácica: insuficiencia cardiaca, cardiopatía isquémica, disfunción de marcapasos/

desfibriladores, valvulopatías, trastornos de conducción, miopericarditis
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Tabla 1. Factores de riesgo para desarrollar cardiotoxicidad (continuación)

Estilo de vida
•	 Tabaquismo, obesidad, sedentarismo

Factores de riesgo cardiovascular
De forma principal, antecedentes de hipertensión arterial y/o diabetes mellitus

Cardiopatía previa
•	 Insuficiencia cardiaca o FEVI en rango bajo normal (< 55 %)
•	 Cardiopatía isquémica
•	 Valvulopatías moderadas o severas

Fuente: elaboración propia.

Prevención y monitorización
de la cardiotoxicidad
El desarrollo de protocolos locales de prevención y monitorización de las diferentes 
complicaciones cardiovasculares de los antineoplásicos y la radioterapia es uno de los 
objetivos clave de los equipos de C-O. La disminución de la mortalidad en pacientes 
oncológicos y el hecho de que esta disminución esté asociada a tratamientos antitu-
morales prolongados ha cambiado el papel del cardiólogo. No se trata de manejar las 
complicaciones CV, sino de enfocar el problema desde la perspectiva de la prevención. 
El objetivo es evaluar y optimizar la situación CV antes de iniciar un tratamiento anti-
neoplásico, de modo que los oncólogos y hematólogos puedan seleccionar para ese 
paciente concreto el mejor tratamiento con el menor riesgo de toxicidad asociado (7).

XX Prevención en Onco-Hematología
La mayor experiencia en este campo está en la optimización de algunos tratamientos, 
como las antraciclinas, y en los avances tecnológicos de la radioterapia. Dada la efica-
cia de las antraciclinas en el tratamiento de diferentes tumores sólidos y hematológi-
cos, se han diseñado estrategias de administración dirigidas a reducir su cardiotoxici-
dad (por ejemplo: infusión lenta del fármaco, limitar la dosis a menos de 300 mg/m2,  
asociar agentes cardioprotectores…) (15, 16). Una de las estrategias empleadas ha sido 
encapsular la doxorrubicina en liposomas, que no pueden abandonar el espacio vas-
cular en tejidos sanos, como el miocardio, mientras que su liberación es óptima en el 
tejido tumoral. La eficacia de estas formulaciones en cáncer de mama avanzado y lin-
fomas parece similar a la adriamicina convencional, pero con menor toxicidad CV (17).  
Por tanto, debería discutirse su indicación en pacientes con antecedentes de cardio-
patía o previamente tratados con dosis altas de antraciclinas, así como en pacien-
tes “frágiles” y de edad avanzada (18, 19). Con respecto a otros fármacos, no existen 
medidas específicas para limitar la cardiotoxicidad, y se recomienda individualizar las 
decisiones teniendo en cuenta el tipo de tumor, estadio, opciones de curación, edad 
y comorbilidades del paciente (4, 7, 8). Los avances en el campo de la radioterapia han 
permitido actualmente delimitar de forma más precisa el tejido a radiar y minimizar 
la radiación de tejidos sanos, con un claro impacto en series de largos supervivientes 
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en los que se ha demostrado una reducción tanto de la mortalidad oncológica como 
por causas CV (20, 21).

XX Prevención desde la perspectiva del cardiólogo
La administración de fármacos cardiotóxicos es un factor de riesgo para el desarrollo 
de insuficiencia cardiaca y otros eventos cardiovasculares, por tanto, los pacientes 
tratados con estos fármacos se consideran dentro del estadio A de insuficiencia car-
diaca (22). 

Control de factores de riesgo cardiovascular

El control de los factores de riesgo cardiovascular (FRCV), junto con un estilo de 
vida cardiosaludable, ha demostrado reducir el riesgo de eventos cardiovasculares 
adversos (23), el riesgo de cáncer (24) y mejorar el pronóstico oncológico (25). En el estu-
dio PREDIMED, la dieta mediterránea suplementada con aceite de oliva virgen extra 
demostró reducir, entre otros, la incidencia de cáncer de mama (26). Con respecto a los 
objetivos de control de los FRCV, actualmente no hay evidencias para utilizar puntos 
de corte diferentes a los de la población general, a pesar de que en muchos casos el 
riesgo de eventos CV documentado es superior al esperado por las tablas SCORE  (7).  
Uno de los aspectos que está despertando mayor interés son los beneficios del ejer-
cicio físico durante los tratamientos oncológicos, como herramienta para limitar la 
pérdida de capacidad funcional, mejorar la tolerancia al tratamiento y reducir los 
trastornos depresivos (27, 28). La evidencia disponible sobre el papel directo del ejercicio 
en la prevención de cardiotoxicidad es más limitada, pero prometedora en grupos 
seleccionados de pacientes que reciben dosis altas de antraciclinas (29). 

Prevención primaria de cardiotoxicidad

No podemos afirmar que la fisiopatología de la enfermedad CV secundaria a trata-
mientos oncológicos sea superponible a la enfermedad CV clásica. Sin embargo, el 
hecho de que los pacientes con DV-CTox respondan de forma adecuada a los trata-
mientos recomendados en las guías de práctica clínica ha permitido iniciar estudios 
que intentan demostrar el valor de la prevención primaria en la DV-CTox (7, 8, 30), aunque 
actualmente solo disponemos de estudios aleatorizados con un número pequeño de 
pacientes y poblaciones heterogéneas, que no permiten realizar una recomendación 
universal (31, 32). Recientemente, el estudio CECCY no ha demostrado beneficios en 
prevención primaria con carvedilol en una población de cáncer de mama con dosis de 
antraciclinas < 240 mg/m2 y bajo riesgo cardiovascular (33). Por otra parte, estos estu-
dios excluyen pacientes ancianos y/o con cardiopatía. Los documentos de consenso 
recomiendan revisar el tratamiento del paciente antes de iniciar antitumorales para 
descartar interacciones y limitar el uso de fármacos que puedan aumentar el riesgo 
de insuficiencia cardiaca (verapamil, diltiazem) (7, 8).

Protocolos de monitorización

La monitorización CV de los tratamientos oncológicos debe basarse en dos premisas: 
no debe interrumpir o retrasar el tratamiento del cáncer y debe consensuarse de 
acuerdo a los medios locales, estableciendo alianzas con centros especializados para 
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el manejo de pacientes complejos (7, 8). La figura 1 muestra los requisitos mínimos de 
un protocolo de monitorización. 

Figura 1. Monitorización de tratamientos onco-hematológicos

•	 ECG basal
•	 Analítica (hemograma, lípidos, renal, HbA1c)
•	 Troponina si: antraciclinas y antiHer2
•	 ECO (prioritario si: cáncer previo, > 65 años, FRCV, 

cardiopatía, alteraciones ECG y/o biomarcadores)

•	 Troponina si: antraciclinas y antiHer2
•	 ECG según ficha técnica si riesgo de QT largo
•	 ECG + ecocardiograma en caso de:

– Sintomas nuevos
– �Cada 3-6 meses en pacientes de alto riesgo tratados 

con antiHer2 o inhibidores de tirosin kinasa
– Antraciclinas si ≥ 240 mg/m2 y al final del tratamiento

•	 Fin de tratamiento:
– ECG
– �Analítica (hemograma, lípidos, renal, HbA1c)
– ECO
– �Seguimiento clínico en largos supervivientes 

por Atención Primaria. Control anual FRCV y ECG. 
Si síntomas nuevos o alteraciones ECG remitir a 
cardiología

Optimizar  
el control  

de los FRCV  
y/o cardiopatía
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Fuente: elaboración propia.

En los pacientes de menos de 65 años y sin cardiopatía, factores de riesgo o cáncer 
previo se prioriza la valoración clínica y se recomienda realizar un electrocardiograma 
(ECG) basal y una analítica. Los pacientes de más de 65 años, con cáncer o cardio-
patía previa, por su mayor riesgo de DV-CTox, son los que más se pueden beneficiar 
de un ecocardiograma basal para optimizar el tratamiento CV y tener una referen-
cia en la monitorización. Durante el tratamiento antitumoral es básico mantener un 
buen control de los FRCV y una alta sospecha clínica ante síntomas sugestivos de 
cardiopatía para evitar retrasos en el diagnóstico (7, 8). En pacientes tratados con fár-
macos que puedan favorecer el desarrollo de insuficiencia cardiaca es donde el uso 
de biomarcadores y nuevas técnicas de imagen está avalado por la literatura (7, 8, 12). La 
elevación persistente de troponinas durante el tratamiento con quimioterapia o una 
caída significativa en los parámetros de deformación miocárdica son predictores de 
desarrollo de DV-CTox (7, 8, 12). Cardinale et al. han demostrado que el tratamiento con 
enalapril previene el desarrollo de DV-CTox en pacientes tratados con dosis altas de 
antraciclinas que presentaron elevación precoz de troponinas con fracción de eyec-
ción normal (34). Del mismo modo, en pacientes que experimentan una caída > 15 % 
en el strain longitudinal global durante el tratamiento con antraciclinas, con fracción 
de eyección conservada, los betabloqueantes han demostrado prevenir el desarrollo 
de disfunción ventricular y permiten completar el tratamiento oncológico sin eventos 
clínicos (35). Con respecto a los pacientes que desarrollan disfunción ventricular con 

http://www.mimocardio.org
http://www.mimocardio.org
http://www.mimocardio.org
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fracción de eyección inferior a límites normales, es vital iniciar de forma precoz el 
tratamiento de la insuficiencia cardiaca, independientemente de los síntomas, para 
favorecer la recuperación de la disfunción ventricular y prevenir eventos (7, 8, 12). 

 Manejo de la cardiotoxicidad 
en el paciente anciano
En ausencia de estudios específicos, el manejo de las complicaciones CV relacionadas 
con los tratamientos antitumorales debe basarse en las guías habituales de práctica 
clínica (7, 8, 12). El objetivo del cardiólogo es intentar evitar interrupciones de los trata-
mientos oncológicos. Por tanto, el hallazgo de alteraciones cardiacas asintomáticas 
o levemente sintomáticas (fibrilación auricular asintomática, disfunción ventricular 
asintomática o con FEVI > 40 %, hipertensión arterial…) debe conducir a un trata-
miento CV precoz y solo valorar la necesidad de interrumpir o retirar el tratamiento 
antitumoral tras revisar el caso con el equipo de C-O. Al igual que en otros contextos 
de polifarmacia, es imprescindible revisar las interacciones medicamentosas antes de 
iniciar nuevos fármacos, así como conocer el pronóstico del tumor antes de tomar 
decisiones sobre procedimientos intervencionistas. Del mismo modo, se recomienda 
minimizar en lo posible el uso de antiagregantes y ajustar el uso de anticoagulantes 
en función de las escalas CHA2DS2VASc/HASBLED y del riesgo individual (tipo de 
tumor, estadio y tratamientos que puedan favorecer el riesgo de trombosis, hemo-
rragias o trombocitopenia).

Conclusiones
•	 El tratamiento del cáncer ha experimentado una evolución desde un enfoque cen-

trado en la enfermedad hacia un enfoque centrado en el paciente, donde se presta 
cada vez más atención a los aspectos psicosociales, de calidad de vida y a la pre-
sencia de comorbilidades. 

•	 Los equipos multidisciplinares son el instrumento fundamental para promover 
hábitos de vida cardiosaludables, coordinar la monitorización de los tratamientos 
onco-hematológicos y reducir el riesgo de eventos. 

•	 La C-O representa una oportunidad y una nueva plataforma de investigación 
básica y traslacional tanto para optimizar el tratamiento onco-hematológico como 
para profundizar en los mecanismos de desarrollo de la enfermedad CV.
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Coordinadora del Equipo de Soporte de Cuidados Paliativos. Hospital Ramón y Cajal. Madrid

Objetivos

En este capítulo nos vamos a centrar fundamentalmente en los cuidados paliativos 
(CP) para ancianos que viven con, y mueren de, insuficiencia cardiaca (IC), dado que 
esta es el final común a la mayoría de las cardiopatías. El objetivo es conocer cuáles 
son las necesidades que tienen los pacientes que llegan a la etapa final de esta enfer-
medad y en qué medida la integración de los CP con los tratamientos específicos 
puede mejorar la calidad de vida de estos pacientes.

Introducción

La IC es una enfermedad crónica y progresiva que repercute de manera adversa en 
la calidad de vida de los pacientes, les causa sufrimiento y los lleva a la muerte (1).  
Afecta de manera muy significativa a los ancianos, quienes constituyen hasta el 80 %  
de los pacientes que la padecen, dado que tanto su incidencia como su prevalencia 
aumentan con la edad (2). Esto se debe al envejecimiento de la población y a que 
los importantes avances terapéuticos de la última década (3) han conseguido una 
mayor supervivencia a los eventos cardiacos. Pero estos mismos avances han hecho 
la trayectoria de la IC más impredecible (4) y han dado lugar a un aumento de la pre-
valencia y la complejidad de su última fase. Una vez que los pacientes desarrollan 
IC sintomática crónica, la enfermedad domina su salud, los ingresos hospitalarios 
son frecuentes y exige mucho de los pacientes, de los cuidadores y de los sistemas 
sanitarios (5, 6). En los pacientes con IC, la prevalencia de mala calidad de vida (CDV), 
la carga de síntomas no adecuadamente tratados y la alta tasa de uso de recursos 
de atención aguda utilizados en los 30 días previos a la muerte (visitas al Servicio de 
Urgencias: 64 % vs. 39 %; hospitalizaciones: 60 % vs. 45 %, e ingresos en la UCI: 
19 % vs. 7 %) exceden a las del cáncer (7). Pese a todos los avances terapéuticos, 
aun con tratamiento adecuado, tiene mal pronóstico, la mediana de supervivencia 
es de menos de 5 años y muchas veces ni pacientes ni médicos son conscientes de 
ello (1, 6). 

La IC, además, se asocia con múltiples comorbilidades, lo que contribuye al rango de 
síntomas, favorece la polifarmacia, complica su manejo y puede alterar el pronóstico (8),  
y con fragilidad (9), síndrome biológico caracterizado por la pérdida de resistencia a los 
factores estresantes (10) que aumenta el riesgo de resultados adversos (11).

Índice
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Concepto de final de vida
El concepto de “final de vida” hace referencia al periodo final del ciclo vital de las 
personas que se inicia en un determinado momento de la evolución de las enferme-
dades y finaliza con la muerte. Pero este periodo de tiempo resulta muy difícil de 
acotar, dado que es complicado hacer pronósticos vitales en pacientes afectos de 
enfermedades avanzadas, tanto en situación de enfermedad aguda (comorbilidad 
aguda) como en situación de estabilidad de los problemas médicos. Aunque la espe-
ranza de supervivencia puede ser determinada de una manera relativamente fiable 
en una población, resulta casi imposible averiguar cuál será la trayectoria del final de 
la vida de un paciente en particular (12, 13). En pacientes con IC avanzada, como en otros 
pacientes con enfermedades crónicas evolucionadas, el camino a la situación de final 
de vida podría ser definido mediante los criterios de severidad y progresión de la 
enfermedad. El criterio de severidad estaría en relación con los criterios de gravedad 
de IC (la definición de IC avanzada está recogida en las guías (14), por lo que remito al 
lector a ellas, y en la tabla 1 se recogen predictores de supervivencia), pero también 
con marcadores de severidad global (comorbilidad, fragilidad, deterioro funcional y/o 
cognitivo, síntomas, deterioro nutricional, frecuencia de los ingresos, deficitaria pro-
visión de cuidados o el hecho de que tras una valoración del paciente lleguemos a la 
conclusión de que no nos sorprendería si falleciera en los próximos meses). Algunos 
modelos pronósticos intentan integrar todas estas variables (tabla 2). 

Tabla 1. Predictores de supervivencia

•	 Fracción de eyección
•	 Patrón Doppler mitral
•	 Presiones de llenado elevadas
•	 Clase NYHA
•	 Hiponatremia y su severidad
•	 Bajo consumo pico de oxígeno
•	 Disminución del hematocrito

•	 Ensanchamiento del QRS
•	 Presión arterial
•	 Taquicardia en reposo
•	 Intolerancia a la terapia convencional
•	 Sobrecarga de volumen refractaria y/o hipoperfusión periférica
•	 Cardiopatía isquémica como etiología
•	 Valores elevados de péptidos natriuréticos

Fuente: elaboración propia.

El criterio de progresión implica el conocimiento de la evolución temporal de la situa-
ción del paciente. La utilización de esta definición de final de vida, para cuya evalua-
ción es imprescindible la valoración geriátrica integral (VGI), nos permite introducir 
los cuidados paliativos en pacientes que pueden tener un pronóstico ambiguo y, por 
tanto, tratar a los pacientes en función de sus necesidades y no de su pronóstico. 

Tabla 2. Modelos pronósticos
FI-CGA Instrumento mutidimensional de 10 dominios que identifica fragilidad leve, moderada y severa, así 

como el riesgo de resultados adversos: institucionalización y muerte

MPI Instrumento de ocho dominios que predice riesgo leve, moderado y severo de mortalidad por 
cualquier causa

PapScore Diseñado para pacientes oncológicos. Los autores observaron que era también posible aplicarlo 
a pacientes no oncológicos, obteniéndose resultados bastante discriminatorios, aunque en una 
muestra pequeña y posiblemente sesgada

FI-CGA: Jones DM, Song X, Rockwood K. Operationalizing a frailty index from a standardized comprehensive geriatric assess-
ment.J Am Geriatr Soc; 2004 Nov;52(11):1929-33. MPI: http://www.mpiage.eu/home/about-mpi. PapScore: Benjamín Luis López- 
Nogales. Validación del Índice Pronóstico de Supervivencia (Pap Score) en Cuidados Paliativos Gaceta Mexicana de Oncología. 
2014;13(3):162-6.

http://www.mpiage.eu/home/about-mpi
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El papel de los cuidados paliativos 
en la insuficiencia cardiaca
La Organización Mundial de la Salud ha definido los cuidados paliativos (CP) como 
“… un método de atención que mejora la calidad de vida de pacientes y familias 
al afrontar los problemas asociados a enfermedades incurables mediante la pre-
vención y alivio del sufrimiento” (15). Es un enfoque interdisciplinario que abarca al 
paciente y a su familia, y cuyo objetivo es preservar la mejor CDV posible hasta la 
muerte, centrándose en el control de los síntomas y de los problemas sociales, psico-
lógicos y espirituales. 

Los CP se han expandido cada vez más desde sus raíces en la oncología para incluir 
la enfermedad progresiva crónica en general y la IC específicamente. A pesar de 
que los pacientes con IC pueden experimentar una carga de síntomas similar o peor 
que aquellos con cáncer avanzado (16), y de que los CP podrían tener un papel muy 
relevante en su tratamiento, hasta ahora su acceso a los CP es mucho menor que 
el de los pacientes con cáncer. Así lo demuestra el hecho de que, aunque las enfer-
medades cardiocirculatorias son la principal causa de muerte (son responsables del 
34 % de todas las muertes) (17), solo menos del 1 % de los pacientes que mueren en 
hospices tienen IC como diagnóstico primario (18). Muchos son los motivos de que 
esto ocurra así: 

•	 Incertidumbre en la trayectoria de la IC.

•	 Visión tradicional de creer incompatibles los objetivos de curar y prolongar la vida 
con los de disminuir el sufrimiento y mejorar la CDV (19).

•	 Dificultad para la comunicación de la incertidumbre y las malas noticias.

•	 Fragmentación de la asistencia sanitaria.

•	 Complejidad de la toma de decisiones.

•	 Desconocimiento de los CP

Aunque existen CP especializados proporcionados por equipos multiprofesionales 
con capacitación especializada (apropiados para una minoría de pacientes que tie-
nen las necesidades o problemas más complejos y difíciles), la incorporación de los 
principios de los CP en el cuidado de pacientes con enfermedades avanzadas debería 
ser tenida en cuenta en cualquier escenario (20) y por todos los profesionales sanitarios.

Integrando los cuidados paliativos
en la atención de la insuficiencia cardiaca
La naturaleza compleja de las necesidades y síntomas experimentados por perso-
nas con IC requiere una atención multidisciplinaria que garantice que se abordan 
todos ellos (21). Los pacientes deben beneficiarse de la combinación de tratamientos (22)  
para prolongar la vida (específicos), paliar los síntomas, rehabilitar (19) y de atención 
psicosocial, necesitando servicios tanto sanitarios como sociales y requiriendo la cola-
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boración de diferentes profesionales en los distintos ámbitos de actuación (domici-
lio, residencia, hospital). Por ello, sociedades científicas tanto de cuidados paliativos 
como de cardiología recomiendan (14, 17, 21) que el manejo de la IC incluya los CP a lo 
largo de todo el curso de la enfermedad en un modelo de "Atención integral de la 
IC", en el que el tratamiento cardiológico y los CP se complementen, variando el peso 
de cada uno de ellos, según las necesidades, a lo largo del curso de la IC (figura 1) (23). 

Figura 1. Atención integral de la insuficiencia cardiaca

Tratamiento de la IC

Cuidados paliativos

Fin de 
vida

Muerte

CP

Fuente: elaboración propia adaptado de referencias 22 y 26.

XX �"Triggers" para cuidados paliativos para pacientes con 
insuficiencia cardiaca

Algunas guías cardiológicas consideran los CP como una opción para pacientes con 
IC muy avanzada, o que se encuentran en la fase final de la vida (14, 21). Su papel parece 
claro cuando la muerte ya es inminente (figura 1). Sin embargo, la integración de los CP 
debería comenzar antes, cuando los síntomas y problemas comienzan a emerger (24).  
Por ello, otras guías enfatizan en la necesidad de hacer una evaluación de necesida-
des y síntomas durante toda la evolución de la IC (25), utilizando de forma rutinaria 
herramientas estandarizadas de evaluación que permitan detectar una serie de fac-
tores que nos indican que existe la necesidad de replantear los objetivos del trata-
miento: aumento de la intensidad de los síntomas, deterioro funcional o aumento 
de la frecuencia de hospitalizaciones con menos mejoría cada vez. Es necesario un 
cambio de actitud para que la incertidumbre pronóstica desencadene, en lugar de 
bloquear, el reconocimiento de la necesidad de CP cuando se considere que debería 
haber un cambio en los "objetivos del tratamiento" (26).

Intervención sobre los síntomas
La valoración que los pacientes hacen sobre el estado de su salud generalmente inte-
gra varios dominios: síntomas, estado funcional y CDV relacionada con la salud (27).  
Los síntomas que padecen las personas con IC pueden ser consecuencia de la enfer-
medad cardiaca (disnea, edema, fatiga y debilidad…), de enfermedades concomitan-
tes (dolor musculoesquelético…), del estado general del paciente (depresión, ansie-
dad, alteraciones del sueño, confusión…) o de efectos secundarios del tratamiento 
(náuseas, estreñimiento…) (28). El deterioro funcional secundario al bajo gasto y/o a la 
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disnea repercuten también de manera muy significativa en su CDV. Además, muchos 
pacientes consideran que el objetivo principal de los tratamientos que reciben debe 
de ser el alivio de los síntomas. Por todo ello, los síntomas deben tratarse con tanta 
meticulosidad como la función cardiaca y la supervivencia. 

XX Herramientas para la evaluación de síntomas y necesidades
A veces, aunque los síntomas estén causando importante sufrimiento al paciente, se 
clasifican como triviales frente a la gravedad de la IC, y como consecuencia de ello se 
subestiman y no se abordan. Para evitar que esto ocurra, deben evaluarse, de manera 
sistemática, con herramientas como las mostradas en la tabla 3, que miden la inten-
sidad de los síntomas y la repercusión sobre la situación funcional y psicológica del 
paciente, así como sobre su CDV. 

Tabla 3. Herramientas de evaluación

Síntomas New York Heart Association NYHA

Edmonton Symptom Assessment System ESAS

Memorial Symptom Assessment Scale-HF MSAS-HF

Valoración 
funcional

Barthel

Palliative Performance Status PPS

Valoración 
psicológica

Hospital Anxiety and Depression Scale HADS

Zung Self-Rating Depression Scale

Patient Health Questionnaire abreviado PHQ-9

Calidad de vida Kansas City Cardio-myopathy Questionnaire KCCQ

Functional Assessment of Chronic Illness Therapy-Palliative Care scale FACIT-Pal

Véanse las respectivas escalas.

La repetición de la evaluación durante el seguimiento permite detectar cambios en la 
intensidad de los síntomas y comprobar la eficacia del tratamiento.

XX Tratamiento de los síntomas
A diferencia de otras enfermedades avanzadas, las intervenciones que más efectiva-
mente tratan muchos de los síntomas son las mismas que se utilizan para prolongar 
la vida, es decir, el mejor tratamiento de los síntomas de la IC, es el tratamiento de la 
IC en sí (29).  Existen pocos trabajos metodológicamente adecuados sobre el manejo 
paliativo de los síntomas cuando estos se hacen refractarios pese a la optimización 
del tratamiento de la IC. 

Los síntomas pueden ser provocados por el empeoramiento de la enfermedad prin-
cipal subyacente o por una enfermedad concomitante nueva, a veces trivial. Por ello, 
el primer paso para tratarlos debe de ser la búsqueda activa de las causas potencial-
mente reversibles y su tratamiento específico, si es posible y apropiado. 

Después de agotar la posibilidad de optimizar el tratamiento de la IC y/o enfermedades 
concomitantes, o junto con esta optimización, se debe establecer un tratamiento sinto-
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mático tanto farmacológico como no farmacológico. En la figura 2 se muestra un árbol 
de decisión para el tratamiento de la disnea. Los opiáceos son útiles para el tratamiento 
de la disnea (30) y de la angina refractaria (31). En la figura 3 y en las tablas 4 y 5 se muestra 
la forma de abordar el dolor en función de la intensidad de este y de su etiología. La 
oxigenoterapia puede mejorar la disnea en pacientes hipoxémicos. El abordaje fisio-
terapéutico, que incluye fisioterapia respiratoria, fortalecimiento de la musculatura de 
los miembros inferiores, uso de ayudas para caminar y terapia ocupacional, mejora la 
disnea y la capacidad funcional. Aunque el tratamiento farmacológico de la depresión 
puede ser necesario en algunos pacientes, el progreso en las habilidades de autocui-
dado mejora los síntomas depresivos y la CDV (32). 

Figura 2. Árbol de decisión para el tratamiento de la disnea

DISNEA

Valorar O2

+
Aire fresco

+
Tratamiento SINTOMÁTICO

Valorar O2

+
Tratamiento ESPECÍFICO

•	 Tratamiento de la IC
•	 Anemia: transfusión
•	 Derrame pleural: drenaje
•	 Infección: ATB
•	 …

No Sí

Morfina 

No tomaba opioides:
10 mg/día v.o.
6 mg/día s.c. (1 mg/4 h)
Rescates de 1/6 de la dosis 
total diaria

Sí tomaba opioides:
 50 % de la dosis diaria
Rescates de 1/6 de la dosis 
total diaria

¿Causa tratable?

Fuente: elaboración propia.

Figura 3. Tratamiento del dolor. Escalera analgésica de la OMS

Escalón 3 	 Opioide potente
	 ± No opioide
	 ± Coadyuvante

Escalón 1	 No opioide 
	 ± Coadyuvante

Escalón 2 	 Opioide débil
	 ± No opioide
	 ± Coadyuvante

Dolor moderado-intenso

Dolor leve-moderado

Dolor leve

Si el dolor 
persiste, subir 

un escalón

Ante signos de 
toxicidad o efectos 
secundarios graves, 

reducir la dosis o 
bajar un escalón 

Fuente: adaptada de la escalera analgésica de la OMS.
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Tabla 4. Fármacos coadyuvantes

Tipo de dolor Fármaco Dosis usualmente eficaz Dosis máxima

Neuropático Anticomiciales:
•	 Gabapentina
•	 Pregabalina

300-900 mg/8 h
50 mg/8 h

3.600 mg
600 mg/día

Contracción de fibra 
muscular lisa

Hioscina

Contracción de fibra 
muscular estriada

Benzodiazepina

Fuente: elaboración propia.

Tabla 5. Tercer escalón: opiáceos potentes

Fármaco Dosis de inicio Vía

Morfina: 
•	 Liberación inmediata
•	 Liberación retardada
•	 Ampollas

2,5-10 mg/4-6 h. 
5-15 mg/12 h
1/2 de la dosis oral
1/3 de la dosis oral

Oral
Oral
Subcutánea
Intravenosa

Fentanilo Parche de 12,5-25 µg/h cada 72 h Transdérmico

Oxicodona:
•	 Liberación inmediata
•	 Liberación retardada
•	 Ampollas

5 mg/4-6 h
5-10 mg/12 h
1/2 de la dosis oral

Oral
Oral
Subcutánea o intravenosa

La dosis máxima diaria puede ser variable. La dosis de morfina de inicio en caso de disnea suele ser inferior a la 
utilizada por la presencia de dolor.

Fuente: elaboración propia.

Planificación anticipada del cuidado

XX Toma de decisiones compartida
La comunicación sobre la IC, su trayectoria, su impacto en la vida del paciente y de 
su familia, su pronóstico y las posibilidades de tratamiento son la base de la toma 
de decisiones compartida, que se define como un "procedimiento deliberativo y 
estructurado mediante el cual una persona expresa sus valores, deseos y preferencias 
respecto a su proceso de atención", y es importante en todas las fases de la IC. Es un 
elemento clave de la atención centrada en la persona y un derecho fundamental 
de los pacientes. Este proceso requiere de dos elementos (33): en primer lugar, el pro-
fesional debe ser experto en el conocimiento de la fisiopatología, el diagnóstico y el 
pronóstico, las opciones de tratamiento y la probabilidad de resultados del proceso 
que sufre el paciente. En segundo lugar, y no menos importante, la experiencia del 
paciente: su vivencia de la enfermedad, sus valores y preferencias, su actitud frente al 
riesgo y sus circunstancias sociales. En este modelo de toma de decisiones compar-
tida, los profesionales de la salud y los pacientes establecen un proceso colaborativo 
para identificar necesidades, acordar objetivos, desarrollar e implementar el plan de 
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cuidados y monitorizar la evolución. En situaciones de complejidad clínica, como en 
la IC, la toma de decisiones compartida mejora la relación entre pacientes y profesio-
nales, lo que a su vez facilita la toma de decisiones, mejora la implicación de los indi-
viduos en su propia salud y el cumplimiento terapéutico, incrementa el conocimiento 
de la enfermedad y de su tratamiento, aumenta la satisfacción con la atención y 
puede conseguir que disminuya el riesgo de sobrediagnóstico y sobretratamiento 
(al compartir información sobre los riesgos y beneficios de algunas intervenciones), 
facilitando también, indirectamente, la optimización de recursos.

La toma anticipada de decisiones sanitarias para hacer planificación va un paso 
más allá. Al denominarla toma anticipada de decisiones, ya estamos imprimiendo, 
en su propio nombre, el hecho de que se tiene que tratar de algo que, de forma 
óptima, se realice antes de que suceda el hecho que prevemos que va a ocurrir y no 
mientras ocurre. Se trata de adelantarse a la evolución natural de la IC, a las posi-
bles complicaciones y a los distintos escenarios, para tener decidido cómo actuar en 
cada momento, teniendo en cuenta que la toma de decisiones compartida es un 
elemento clave de este proceso de planificación. Las decisiones deben ser documen-
tadas, comunicadas a las personas clave que participan en su cuidado y revisadas 
periódicamente. 

XX Adecuación del tratamiento
La transición de los objetivos terapéuticos hacia medidas de confort se debe asociar 
a una revisión del tratamiento para evaluar la indicación de mantener muchos de 
los fármacos pautados hasta ese momento o la necesidad de iniciar otros. Aque-
llos que son relevantes para el tratamiento o la prevención de los síntomas deberán 
mantenerse si se toleran bien, aunque sus dosis, a veces, deben ajustarse. Aquellos 
otros cuyas indicaciones ya no sean relevantes, como los tratamientos preventivos 
que requieren un tiempo prolongado para mostrar su eficacia (por ejemplo: estati-
nas), deberán ser suspendidos. Este proceso debe de ser dinámico y revertirse si el 
paciente presenta una mejoría. 

Si el paciente es portador de algún dispositivo, su función también deberá ser revi-
sada. En los pacientes que se aproximan a la muerte con un desfibrilador automático 
implantable (DAI) activo, sus funciones deben considerarse y debatirse con antelación 
para evitar intervenciones impactantes, potencialmente dolorosas y generalmente 
fútiles. Pueden mantenerse otras funciones, como el marcapasos, la resincronización 
o la estimulación antitaquicardia (34).

Cuidado de la situación de últimos
días de pacientes con insuficiencia cardiaca
El término "situación de últimos días" (SUD) hace referencia a los días finales de la 
vida en los que el paciente presenta debilidad e inmovilidad progresivas, pérdida de 
interés en la comida y la bebida, deterioro cognitivo, con disminución de la comuni-
cación verbal y cambios en el patrón de la respiración. Morir es un proceso dinámico 
con cambios en las necesidades físicas, psicosociales y/o espirituales del paciente 
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y su familia. No deben iniciarse o deben suspenderse todas las intervenciones de 
diagnóstico, terapéuticas y de enfermería que no contribuyan a conseguir el confort 
del paciente. La sedación paliativa será una opción de tratamiento si aparecen 
síntomas refractarios. En la figura 4 se muestra el procedimiento idóneo para rea-
lizar una sedación en la agonía y la elección del fármaco que se va a utilizar. Una vez 
iniciada esta, deberá valorarse periódicamente la respuesta mediante la escala de 
Ramsay (tabla 6).

Figura 4. Sedación paliativa

Indicación de sedación paliativa

•	 Asegúrese de que se trata de un síntoma refractario
•	 Comparta la decisión con el equipo
•	 Informe sobre la indicación y el proceso
•	 Obtenga el consentimiento explícito, implícito o delegado del paciente
•	 Registre todo el proceso de toma de decisiones en la historia clínica
•	 Registre todo el procedimiento en la historia clínica

Considere: 
•	 Deseo del paciente
•	 Necesidad de sedación rápida y profunda
•	 Enfermedad y disfunción orgánica subyacente
•	 Nivel de consciencia previo
•	 Historia de exposición a drogas o a alcohol

3.ª opción: fenobarbital o propofol 

Delirium

Disnea
Dolor
Hemorragia
Ansiedad/pánico 

Elija fármaco y dosis en función de:
•	 Familiaridad con su uso
•	 Síntoma a tratar: 

Si NO hay respuesta

1.ª opción: levomepromazina
2.ª opción: midazolam

1.ª opción: midazolam
2.ª opción: levomepromazina

Fuente: elaboración propia.
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Tabla 6. Escala de Ramsay (35)

Nivel Manifestación

1 Agitado, angustiado

2 Tranquilo, orientado y colaborador

3 Respuesta a estímulos verbales

4 Respuesta rápida a la presión glabelar o a estímulos dolorosos

5 Respuesta perezosa a la presión glabelar o a estímulos dolorosos

6 No respuesta

Fuente: traducción de Escala de Ramsay.

Conclusiones
•	 La IC deteriora de manera muy significativa la calidad de vida de los pacientes y 

acorta su vida. 

•	 La fase final de la insuficiencia cardiaca puede ser difícil de reconocer, complicando 
la toma de decisiones. La valoración geriátrica (que tiene no solo en cuenta 
factores pronósticos de esta enfermedad, sino que además valora otros muchos 
aspectos del paciente mayor) aporta una información imprescindible para realizar 
un adecuado plan de cuidados.

•	 En un modelo de atención integral de la insuficiencia cardiaca, el tratamiento car-
diológico y los cuidados paliativos se complementan, variando el peso de cada uno 
de ellos según las necesidades cambiantes a lo largo del curso de la enfermedad.

•	 El control de los síntomas y la atención a las necesidades del paciente con IC es una 
parte fundamental de su tratamiento que no debe verse relegada por las interven-
ciones necesarias para prolongar la vida del paciente. 

•	 La toma de decisiones compartida debe de realizarse a todo lo largo del curso de 
la enfermedad y la toma anticipada de decisiones ayudará a que los tratamientos 
que se inicien o mantengan se adecuen a los objetivos del paciente. 
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Objetivos
La decisión de no reanimar puede originar en el paciente y sus familiares, así como en 
sus médicos y resto de personal sanitario que lo atiende, una serie de sentimientos, 
miedos e incertidumbres que en la mayoría de ocasiones se podrían evitar con una 
adecuada explicación y comprensión de lo que significa e implica una orden de no 
reanimar (ONR). Sin embargo, el desarrollo y uso de estas ONR en Cardiología está 
muy lejos de ser óptimo, por lo que se debería fomentar su correcta utilización y 
difusión en nuestra especialidad.

La Cardiología está implicada directamente en el diagnóstico y tratamiento de las 
principales causas de mortalidad de nuestro país (1). La insuficiencia cardiaca es la vía 
común final de la mayoría de cardiopatías y es la causa más frecuente de ingreso hos-
pitalario en pacientes mayores de 65 años, condicionando múltiples reingresos, tanto 
más frecuentes cuanto más próxima está la muerte (2). Por otra parte, la percepción 
que tienen nuestros pacientes de su enfermedad (3) y del resultado de una reanima-
ción cardiopulmonar (RCP) (4) está muy alejada de la realidad. Llamativamente, y pese 
a ello, la atención e importancia prestada por los cardiólogos a los cuidados al final 
de la vida es escasa y claramente mejorable (5, 6). Ello podría provocar que en muchas 
ocasiones las preferencias del paciente respecto a dichos cuidados fueran obviadas, 
o que sus decisiones fueran contrarias a sus verdaderos deseos en caso de haber 
dispuesto de la información objetiva y deseada.

Concepto de la orden de no reanimar
En la actualidad existe la tendencia de renombrar a la misma como orden de no 
intentar la reanimación o, mejor aún, como orden de permitir una muerte natural (7), 
para restar la importante carga emocional y connotaciones que acompañan a toda 
orden negativa, enfatizando además que lo que se ordena es permitir las consecuen-
cias naturales de la enfermedad. Sin embargo, para evitar generar confusión y por 
ser todavía la denominación más extendida y conocida, en el resto del capítulo nos 
referiremos a la misma como ONR.

Índice
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La ONR, explícitamente escrita, firmada y fechada por un médico en la historia clí-
nica del paciente tras su consenso con él, o con su representante o familiar en caso 
de incapacidad, únicamente prohíbe el uso de medidas de RCP en caso de parada 
cardiorrespiratoria (PCR), aplicándose, por tanto, exclusivamente en el caso de que 
el paciente se encuentre inconsciente y sin pulso (8, 9). Se debe precisar que por PCR 
se entiende aquella situación donde existe una interrupción súbita, inesperada y 
potencialmente reversible de la circulación y respiración espontáneas (7). El adjetivo 
inesperada hace referencia a la situación donde no se conociera la existencia de 
alguna alteración mórbida que pudiera conducir a la PCR. La calificación de poten-
cialmente reversible permite diferenciarla de la muerte, la cual representa la última 
estación en la evolución natural y terminal de una enfermedad incurable (10) (tabla 1).

Tabla 1. Diferencias entre el proceso de morir y la parada cardiorrespiratoria

Morir Parada cardiorrespiratoria

Un proceso Un suceso

Natural y esperado Emergencia médica

Los criterios diagnósticos INCLUYEN la falta de pulso 
y respiración

Los criterios diagnósticos SON la falta de pulso y 
respiración

Procedimiento por declive progresivo Acontecimiento súbito sobre una estabilidad relativa

Deterioro a pesar de máximo tratamiento médico 
apropiado

Se dispone de posterior tratamiento médico 
apropiado

Causa subyacente irreversible Es posible mejorar la causa subyacente

La RCP no tiene una probabilidad realista de éxito La RCP tiene una probabilidad realista de éxito

RCP: reanimación cardiopulmonar. 

Adaptada de referencia 10.

Igualmente, conviene recordar y delimitar el ámbito de aplicación de una RCP. Esta 
comprende un conjunto de maniobras estandarizadas y secuenciales (compresio-
nes torácicas, soporte respiratorio, uso de desfibrilador y medicación intravenosa) 
encaminadas a revertir la PCR –que no la muerte–, sustituyendo la respiración y la 
circulación espontáneas, y buscando la recuperación, de forma que existan posibili-
dades razonables de preservar las funciones neurológicas superiores (10). Así, cualquier 
acción u omisión llevada a cabo en un tiempo anterior a la PCR o no comprendida 
dentro de las maniobras de RCP debería quedar al margen de esta orden. Una ONR 
tampoco implica ninguna otra forma de omisión o suspensión de tratamiento. La 
sedación, oxigenoterapia, nutrición, analgesia, soporte ventilatorio, vasopresores, 
etc., deben ser continuados y mantenidos, salvo que hayan sido limitados. Las órde-
nes de no iniciar o no continuar cualquiera de estos u otros tratamientos deberían 
especificarse independientemente de la ONR. Los pacientes en estadios finales de 
una enfermedad incurable deben recibir los cuidados que garanticen su autonomía, 
confort y dignidad, facilitando siempre las intervenciones dirigidas a minimizar su 
sufrimiento y dolor, la disnea, el delirio, las convulsiones y el resto de complicaciones 
terminales (8, 9, 11).
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Ética de la reanimación cardiopulmonar
En cada caso individual, la decisión de iniciar, continuar o finalizar una RCP se basa 
en el respeto a las voluntades expresadas por el paciente –si es que lo fueron– y en 
el difícil balance entre los beneficios, riesgos y costes que esa reanimación supondrá 
para el paciente, sus familiares, el personal sanitario y la sociedad. Pero alcanzar un 
equilibrio entre todos estos factores no es sencillo, por el escenario único que supone 
una PCR. En términos generales, se debe iniciar inmediatamente la RCP en todos los 
pacientes que presenten una PCR, puesto que se trata de una emergencia extrema 
donde se considera implícito el consentimiento de la víctima, donde no hay ni tiempo 
ni datos para conocer con exactitud su conveniencia y donde cada retraso disminuye 
dramáticamente las probabilidades de supervivencia. Sin embargo, podríamos esta-
blecer tres excepciones a esta norma general:

•	 En respeto al principio de autonomía: cuando se conozcan los deseos en con-
tra por parte del paciente, bien expresados en un documento de voluntades anti-
cipadas, o bien mediante el testimonio fehaciente de sus familiares o de su repre-
sentante legal. Los pacientes tienen el derecho de aceptar o rechazar cualquier tra-
tamiento, incluida la RCP. Lógicamente, por las propias circunstancias de la PCR, el 
paciente únicamente puede haber otorgado su consentimiento a través de alguna 
instrucción previa u ONR. En la mayoría de ocasiones no consta tal instrucción y se 
debe actuar bajo el consentimiento presunto en beneficio del enfermo. 

•	 En respeto al principio de beneficencia y no maleficencia: cuando se tenga 
la certeza de que la RCP no es apropiada por resultar inútil o fútil. La RCP es 
inútil si el paciente presenta signos indiscutibles de muerte biológica (decapitación, 
rigor mortis, livideces cadavéricas o descomposición). La RCP es fútil si se aplica 
a pacientes cuyo proceso de enfermedad irreversible los conduce a una situación 
terminal, sin que exista una esperanza razonable de recuperación o mejoría.

•	 En respeto al principio de justicia: cuando la realización de la RCP conlleve 
graves riesgos para la salud o la integridad del reanimador, o cuando otras víc-
timas simultáneas puedan beneficiarse de la RCP con mayores probabilidades 
de supervivencia. Todos los pacientes que se puedan beneficiar de los esfuerzos 
de resucitación deberían tener igual acceso a los mismos. Ahora bien, durante la 
emergencia pública se debe priorizar el bien común sobre la protección de la auto-
nomía individual, maximizando el número de supervivientes, el número de años 
de vida salvados y las posibilidades de cada individuo de completar los diferentes 
estadios de la vida. La edad no constituye, por sí misma, ni una indicación ni una 
contraindicación a la RCP.

De acuerdo con el principio de autonomía, los pacientes tienen el derecho a rechazar 
un tratamiento; sin embargo, no tienen automáticamente el derecho de demandar 
un tratamiento específico, esto es, no pueden insistir en que la RCP se les aplique en 
todas las circunstancias. Al médico se le exige únicamente que facilite el tratamiento 
que es probable que beneficie al paciente, pero no se pide que aporte un tratamiento 
que pudiese ser fútil. Los objetivos de la RCP son preservar la vida, restaurar la salud, 
aliviar el sufrimiento, limitar la discapacidad y respetar las decisiones, derechos y pri-
vacidad del paciente. Si el propósito de un tratamiento médico no puede lograrse, el 
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tratamiento puede considerarse fútil. Tampoco son éticamente aceptables los retra-
sos voluntarios y las maniobras de reanimación simbólicas llevadas a cabo de manera 
deliberada, utilizadas generalmente como engaño para dar una falsa impresión a los 
familiares o seres cercanos en el momento de la PCR, las cuales realmente pueden 
poner en peligro la relación médico-paciente.

Por último, es preciso señalar y reafirmar que, a pesar de las dudas y disquisiciones 
públicas al respecto, desde el punto de vista ético no existe diferencia alguna entre 
no iniciar un tratamiento y retirarlo o suspenderlo. A efectos de la RCP, no existe, por 
tanto, diferencia ética entre no iniciar o suspender una reanimación una vez comen-
zada si se tiene constancia posterior del deseo contrario expresado anteriormente 
por el paciente o si se comprueba que la PCR es consecuencia de una enfermedad o 
situación irreversible y sin alternativa terapéutica (7, 10).

Resultados de la reanimación
cardiopulmonar
Un aspecto fundamental a la hora de consentir de forma informada y de desarrollar 
una conversación entre médico y paciente sobre los cuidados y deseos al final de la 
vida es disponer de toda la información deseada, real, actualizada y comprensible. 

Podríamos considerar una RCP exitosa si el paciente recupera la circulación espontá-
nea, efectiva y persistente, sobrevive a la parada cardiorrespiratoria, es dado de alta 
del hospital vivo y su estado neurológico al alta no presenta deterioro significativo (10). 
Si bien se han descrito una serie de factores que se relacionan con un mal pronóstico 
de la RCP, su resultado final sigue siendo en la mayoría de ocasiones impredecible al 
inicio de la misma (7, 10, 12). 

En la actualidad, a pesar de todos los avances en la generalización de las maniobras 
de RCP, en el acceso público a desfibriladores y en la mejora de los cuidados pos-PCR, 
el resultado de la PCR extrahospitalaria es muy poco alentador, con supervivencias 
medias al alta que todavía resultan menores del 10 % en todas las regiones del 
mundo (12). El resultado de la PCR intrahospitalaria es ligeramente más esperanzador, 
aunque probablemente tremendamente alejado de las creencias y percepciones de 
la sociedad y de los propios profesionales sanitarios. Así, por ejemplo, al analizar 
los resultados de un total de 151.071 PCR intrahospitalarias (edad media 66 años) 
acontecidas en 470 hospitales estadounidenses en este siglo, se ha reportado una 
supervivencia total media al alta tras la RCP de tan solo un 18,6 % (13). Aunque se 
ha confirmado una mejoría significativa de la misma a lo largo de los años (de un 
14 % en el año 2000 al 22 % en el año 2009), de esos supervivientes casi un 30 % 
de ellos presentará algún tipo de discapacidad neurológica significativa pos-PCR (14). 
Cabe destacar que una de las explicaciones dadas por los propios autores del análisis 
a ese aumento progresivo de supervivencia es el posible sesgo introducido por un 
mayor uso de directrices avanzadas y ONR que podrían haber seleccionado el tipo de 
paciente al que se aplica la RCP (14).

Para hacernos una idea de la posible discrepancia entre esta realidad y las creencias 
de los pacientes cardiópatas, llevamos recientemente a cabo una encuesta (edad 
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media 65 años), donde observamos que la supervivencia total media al alta predicha 
por ellos (76 %) tras una PCR intrahospitalaria distaba mucho de las cifras objetivas 
anteriormente reseñadas (4). 

XX �Resultados de la reanimación cardiopulmonar  
y la edad del paciente

Dado el objetivo de esta monografía, y el incremento sustancial de la incidencia de 
enfermedades cardiovasculares y la proporción de muertes de origen cardiovascular 
con la edad, es preciso realizar una matización sobre el resultado de la RCP en el 
grupo de pacientes de edad más avanzada, insistiendo de nuevo en que la edad por 
sí misma no constituye un criterio válido adecuado para denegar la RCP o promover 
una ONR. 

Tal y como se muestra a continuación, los pacientes de mayor edad tienen una pro-
babilidad de supervivencia menor tras la RCP, aunque el problema reside en que 
tampoco resulta nada sencillo identificar comorbilidades o predictores claros de un 
peor o mejor pronóstico tras la RCP en este grupo (15). En el estudio epidemiológico 
de 433.985 pacientes mayores de 65 años del programa Medicare, a los que entre 
los años 1992 y 2005 se les sometió a una RCP en distintos hospitales de los Esta-
dos Unidos, se observó una clara relación inversa entre su edad y la probabilidad de 
supervivencia al alta (figura 1). En el análisis multivariante de los factores asociados 
a una menor supervivencia al alta, la edad continuó permaneciendo como un factor 
independiente de la misma (16).

Figura 1. �Supervivencia al alta tras la reanimación cardiopulmonar intrahospitalaria 
entre los distintos grupos de edad
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p < 0,001 para todas las diferencias entre grupos de edad. 
Adaptada de referencia 16.

En otra amplia muestra de pacientes americanos procedentes de la Nationwide Inpa-
tient Sample que sufrieron una PCR intrahospitalaria entre los años 2000 y 2009 (17), 
también se confirmó en los grupos de mayor edad la mejoría en supervivencia al 
alta señalada por el estudio de Girotra et al. (14), aunque también es posible observar 
nuevamente la clara disminución de supervivencia tras la PCR conforme aumenta la 
edad de los pacientes (figura 2).
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Figura 2. �Diferencias entre los años 2000-2001 y 2008-2009 en el porcentaje  
de supervivencia al alta tras la reanimación cardiopulmonar en los distintos 
grupos etarios

40 %

30 %

20 %

10 %

0 %
< 65	 65-74	 75-84	 ≥ 85

Edad (años)

2000-2001
2008-2009

Su
pe

rv
iv

en
ci

a 
al

 a
lta

p < 0,001 para todas las diferencias entre ambos periodos en los porcentajes de cada grupo de edad.
Adaptada de referencia 17.

La sobreestimación de las oportunidades de supervivencia y recuperación tras la 
PCR podría hacer que muchos pacientes opten por rechazar una ONR en situaciones 
donde sus oportunidades de supervivencia son altamente improbables, dificultando en 
muchas ocasiones el desarrollo de las conversaciones médico-paciente sobre el final 
de la vida. Además, la falta de conocimiento público de estos datos puede añadir una 
carga emocional importante en el personal sanitario y una manifiesta incomprensión 
social si esos intentos de reanimación son, contrariamente a lo esperado, ineficaces.

Deseos y preferencias de los pacientes 
sobre la reanimación
Se podría pensar que los pacientes afectados de una enfermedad crónica con impor-
tante sintomatología, como la insuficiencia cardiaca, preferirían una mejor calidad de 
vida a prolongar su supervivencia. Sin embargo, como muestra de la imposibilidad 
de predecir las preferencias de nuestros pacientes, se presentan a continuación dos 
ilustrativos ejemplos. 

En un subanálisis del estudio ESCAPE se analizaron las preferencias entre supervi-
vencia y calidad de vida de los pacientes con insuficiencia cardiaca franca descom-
pensada durante su hospitalización. Se utilizó la herramienta de “negociación” del 
tiempo TTO (del inglés time trade-off ), que, a través de preguntas personales, pre-
tende determinar qué tiempo de vida estaría el paciente dispuesto a intercambiar 
por tiempo con plena salud. De 404 pacientes con una edad media de 56 años, la 
mayoría de ellos (49 %) manifestó un deseo casi nulo de negociar con su tiempo (no 
querían renunciar a más de 1 mes de vida por sentirse mejor), mientras que el 28 %  
estaba dispuesto a renunciar a casi todo su tiempo de vida por sentirse mejor el 
tiempo restante. Un dato llamativo es la ausencia de diferencias entre las caracterís-
ticas demográficas y los parámetros clínicos en reposo de esos pacientes con deseos 
tan contrapuestos, lo que nos demuestra la imposibilidad para correlacionar esos 
parámetros con los deseos del paciente (18). 

Podría creerse que estos deseos son fruto de la relativa “juventud” de los pacientes 
que acabamos de describir, pues estos podrían tender a sobreestimar su esperanza 
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de vida. Sin embargo, también disponemos de los datos provenientes de un estudio 
muy parecido en pacientes ≥ 60 años (media 77 ± 8 años, 74 % en clase NYHA ≥ III)  
que utilizó la misma herramienta de “negociación” del tiempo TTO. En este trabajo, 
de los 555 pacientes que contestaron al inicio, el 74 % no estaría dispuesto a nego-
ciar ninguna pérdida de supervivencia por un estado de salud óptimo. Durante el 
seguimiento a 12 y 18 meses incluso disminuyó el número de pacientes que sí esta-
rían dispuestos a aceptar esa negociación, sin que existieran diferencias al respecto 
entre los grupos de edad. En este mismo estudio también se preguntó a los pacientes 
sobre sus preferencias de reanimación. Al inicio, de los 603 pacientes que manifesta-
ron sus deseos, el 51 % querría ser reanimado, el 39 % no y el 10 % estaba indeciso. 
Durante la evolución aumentó ligeramente la proporción de pacientes que recha-
zaban la reanimación. A los 18 meses, comparado con sus deseos iniciales, 238 de 
los 381 pacientes (62 %) no habían cambiado sus preferencias, 56 pacientes (15 %)  
cambiaron su deseo a querer ser reanimados, mientras que 87 (23 %) cambiaron 
a rechazar la reanimación. Se identificaron factores que se asociaban a desear la 
reanimación, pacientes más jóvenes, varones, casados, mayor fracción de eyección 
de ventrículo izquierdo, pero su poder predictivo era impreciso. Es destacable, pues 
refuerza la idea de la escasa atención que se presta a estas preferencias, que de los 
15 pacientes que portaban un desfibrilador automático implantable (DAI), tan solo 
11 (73 %) deseaba ser reanimado; también, llamativamente, en los pacientes que 
tenían en su historia clínica indicado si eran o no reanimables, el 32 % de los casos 
no coincidía esa indicación con su preferencia (19). 

Se debe destacar de ambos estudios que la mayoría de pacientes mostraron una alta 
disposición a responder a estas cuestiones relativas al final de la vida, lo que nos debe 
hacer abandonar el miedo a iniciar estas conversaciones. Con independencia de la 
edad de los pacientes incluidos, se observó que la mayoría prefiere la supervivencia, 
incluso en fases avanzadas de su insuficiencia cardiaca o durante las descompensa-
ciones, lo que contradice la creencia de que la calidad de vida es más importante 
que la longevidad para estos pacientes. También se comprueba que las preferencias 
pueden ser distintas en pacientes con características y síntomas similares, lo que nos 
impide hacer predicciones fiables de las mismas. Por último, los cambios de prefe-
rencias en la evolución nos obligan no solo a iniciar la conversación con el paciente, 
sino también a repetirla en varias ocasiones durante la evolución de su enfermedad. 

En nuestro medio, durante la misma encuesta comentada anteriormente, al dividir a los 
pacientes cardiópatas en dos grupos de edad (menores y mayores de 75 años) encon-
tramos diferencias significativas entre ambos en la supervivencia total media predicha al 
alta (79 % vs. 67 %; p < 0,01), y en la supervivencia al alta sin deterioro neurológico sig-
nificativo (70 % vs. 51 %; p < 0,01). Sin embargo, no existían diferencias en los deseos 
de reanimación. Así, el 88 % de pacientes del primer grupo y el 91 % del segundo 
deseaban ser reanimados en su estado actual (p = 0,75), rechazando la RCP tan solo 
un paciente < 75 años. En caso de sufrir una enfermedad crónica con limitación de su 
esperanza de vida, continuaban deseando la RCP el 51 % de los < 75 años y el 66 % 
de los ≥ 75 años (66 %) (p = 0,16) (20). Así, pese al mayor optimismo de los más jóvenes, 
los deseos de reanimación no se demostraron diferentes entre ambos grupos, lo cual 
viene a confirmar que la edad por sí sola no permite predecir unos deseos personales 
más conservadores respecto al manejo clínico de las cardiopatías.
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Desarrollo de la orden de no reanimar
La ONR es en realidad una parte más de la planificación de los cuidados al final de la 
vida. La conversación sobre las preferencias relativas a estos cuidados puede y debe 
constituir una importante y gratificante oportunidad para el médico de poder comu-
nicarse con su paciente. Para iniciar dichas conversaciones se deberían aprovechar 
siempre los ingresos iniciales en los que se diagnostica la cardiopatía o, mejor aún, 
las revisiones ambulatorias donde se presupone que existe una mayor estabilidad clí-
nica, antes de que el deterioro clínico impida la participación activa del paciente en la 
toma de decisiones. Cuando se inicie la conversación, se debe estar preparado para 
escuchar y mantener la atención en el paciente. Se debe mantener una actitud que 
fomente un clima de confianza; al pedir que el paciente exprese lo que ha entendido 
sobre su enfermedad y la PCR, se favorece la conversación y se facilita la corrección 
de errores o falsas creencias. Se debe facilitar toda la información relativa a la RCP, 
evitando los términos técnicos y asegurándose siempre de la correcta comprensión. 
La conversación debe concluir con un plan y con una invitación franca a nuevas dis-
cusiones en el futuro (6, 8, 21-23) (tabla 2).

Tabla 2. Pautas para el desarrollo de una conversación sobre la orden de no reanimar

Fase Tipo de intervención

1. INICIO •	 Centrar la atención en el paciente y disposición a escuchar
•	 Eliminar distracciones, lugar confortable y privado
•	 Sentarse cara a cara
•	 Preguntar si se desea que haya un ser querido presente
•	 Establecer una relación de confianza:

– Reconocer y aceptar sus sentimientos
– Comprender su sufrimiento
– Determinar sus valores y deseos

•	 Contextualizar:
– Explicar que la discusión sobre la RCP es rutinaria
– Pedir al paciente que describa la percepción que tiene de su enfermedad
– Preguntarle si ha pensado qué pasaría si su situación empeorase

2. INFORMACIÓN 
RELEVANTE

•	 Describir en qué consiste la RCP
•	 Compresiones torácicas, desfibriladores, medicación intravenosa y respiración mecánica
•	 Comentar resultados esperables de la RCP:

– < 25 % de supervivencia al alta hospitalaria
– ≈ 30 % de secuelas neurológicas significativas

•	 Preguntar sobre responsable de decisiones en caso de incapacidad del paciente
•	 Alentar al paciente a discutir sus preferencias con ese responsable

3. COMPROBAR 
LA COMPRENSIÓN

•	 Evitar términos técnicos, adecuar el lenguaje a las características del paciente
•	 Pedir al paciente que exponga lo que ha entendido, confirmarle o corregirle, y pedir 

que vuelva a repetirlo
•	 Determinar el porqué de sus decisiones, su razonamiento y valores
•	 Responder a los sentimientos del paciente

4. CIERRE •	 Ofrecer un consejo profesional:
– Basar esa recomendación en las condiciones y prioridades del paciente
– Puntualizar las diferencias entre no iniciar una RCP y suspender un tratamiento

•	 Establecer un plan basado en objetivos

RCP: reanimación cardiopulmonar. 

Modificada de referencia 23. 
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Desfibrilador automático implantable
y orden de no reanimar

Debido a la elevada mejoría de supervivencia demostrada con su uso, tanto en pre-
vención primaria como secundaria, el número de implantes de DAI ha sufrido un 
espectacular aumento en los últimos años. Por ello, cada vez nos vamos a encontrar 
con mayor frecuencia pacientes en fase terminal de distintas enfermedades cardio-
lógicas, pero también no cardiológicas, que son portadores de DAI. El problema es 
que este hecho puede originar que casi un tercio de estos pacientes reciban descar-
gas eléctricas en sus últimas 24 horas de vida, aunque la causa de su muerte en la 
gran mayoría no sea arrítmica (23). No es difícil imaginar el dolor y ansiedad que estos 
choques pueden originar tanto en el paciente como en sus seres queridos. En el 
estudio de Kinch Westerdahl et al. (24) se demostró que, a pesar de que una mayoría 
de pacientes (52 %) con DAI tenían una ONR, 42 de estos pacientes (65 %)  con ONR 
continuaban con las terapias de desfibrilación activadas 24 horas antes de su muerte, 
teniendo 10 de ellos (24 %) una o múltiples descargas en su último día de vida. Esta 
actitud, además de resultar incongruente con la propia decisión tomada respecto a 
la no reanimación, es contraria a las recomendaciones dadas por las principales guías 
de práctica clínica (25, 26).

Cuando se plantea la desactivación del DAI tras la ONR es probable que nos surjan 
cuestiones relativas a la reprogramación de las distintas terapias que este posee. 
Debe quedar claro que nuestros objetivos son evitar el dolor que producen las des-
cargas eléctricas y la prolongación de una agonía en un paciente que no desea ser 
reanimado en caso de PCR. Por este motivo es lógica la suspensión de todas las tera-
pias de descarga/cardioversión eléctrica (26).

Recientemente hemos podido comprobar cómo una herramienta tan sencilla 
como incluir un apartado específico en la propia hoja de ONR preguntando si el 
paciente portaba DAI y la solicitud en otro apartado de considerar tras la ONR su 
desconexión, logra la coherencia con la propia ONR, permitiendo que el 100 % 
de nuestros pacientes con una ONR fallecieran con las terapias de desfibrilación 
desconectadas (27). 

Conclusiones
•	 La ONR es una herramienta que adecuadamente utilizada puede lograr la adecua-

ción entre los deseos y las vivencias de los pacientes en los momentos finales de 
su vida. 

•	 Se hace preciso, en primer lugar, una comprensión del pronóstico real de la cardio-
patía y del resultado de la RCP. 

•	 Dada la imposibilidad para predecir los deseos y preferencias de los pacientes, es 
fundamental insistir en la necesidad de las conversaciones recurrentes sobre los 
cuidados al final de la vida entre médico y paciente.
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