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TRATAMIENTO MEDICO DE LA
INSUFICIENCIA CARDIACA CRONICA

RESUMEN

La insuficiencia cardiaca ha pasado a ser uno
de los problemas mds importantes de la salud pablica
ya que es una de las dnicas cardiopatias que ha regis-
trado un crecimiento en su prevalencia. debido en par-
te a una mayor sobrevida de pacientes con enfermedad
coronaria, hipertensos v valvulares.

El objetivo terapéutico a corto plazo es aliviar
los sintomas fundamentalmente con la restriccion de
cloruro de sodio v con la administracion de diuréticos.
vasodilatadores y digoxina. El objetivo a largo plazo
es prolongar la sobrevida previniendo o retardando la
progresion de la disfuncion ventricular. Los medica-
mentos de probada eficacia para alcanzar este proposi-
to son la combinacién de hidralazina con dinitrito de
isosorbide, los inhibidores de la enzima convertidora,
el losartdn y algunos bloqueantes beta en especial el
carvedilol. La amiodarona pareceria ser beneficiosa en
el grupo de paciente en clase funcional avanzada. La
amlodipina es el nico bloqueante de los canales de
calcio que ha demostrado ser beneficioso en pacientes
con cardiopatia dilatada no isquémica. Si bien la digo-

Xina no mejora la sobrevida si mejora la calidad de vi-
da.

Palabras clave: Insuficiencia cardiaca - Tratamiento
de la insuficiencia cardiaca.

SUMMARY

Congestive heart failure (CHF) has became
one of the principal problems in public health. Impro-
vement in the treatment of coronary heart disease, hy-
pertension and valvular heart disease has increased li-
fe expectancy and therefore the prevalence of CHF.

The short term therapeutic objective is to re-
lieve symptoms with the use of salt restriction, diure-
tics, vasodilators and digoxine. The long term thera-
peutic goal is to prolong life expectancy and decrease
the progression of ventricular dysfunction. Agents that
have shown to improve survival include: hydralazina
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and isosorbide dinitrite combination, angiotensine
converting ensyme inhibitors, beta blockers agents
and losartan. Amlodipine seems to be effective in pa-
tients with non-ischemic dilated cardiomyopathy whi-
le amiodarone is useful in patients with advanced
CHEF. Digoxine improves life quality but does not pro-
long survival.

Key words: Cardiac failure - Treatment of cardiac fai-
lure.

INTRODUCCION:

La insuficiencia cardiaca (IC) ha pasado a ser
uno de los problemas mds importantes de la salud pu-
blica. En los Estados Unidos existen entre 2.5 a 3 mi-
llones de personas con (IC), que representan alrededor
del 1 % de la poblacién. Es la tinica enfermedad car-
diovascular que presenta crecimiento en su prevalen-
cia. La incidencia anual es de unos 400.000 casos nue-
vos. con un incremento en la mortalidad de 118.000
casos en 1970 a 230.000 en 1988. Unos 720.000 pa-
cientes son internados anualmente (1), siendo su costo
anual de 7 billones de ddlares (2). Este aumento en la
prevalencia es seguraimente secundario al avance en el
tratamiento de diversas patologias (cardiopatia isqué-
mica, hipertension, valvulopatias) y al aumento de la
expectativa de vida. No existen datos precisos en
nuestro pais, pero seguramente son similares si se ex-
trae un cero, ya que Argentina tiene la décima parte de
la poblacién de los Estados Unidos.

La IC es una suma de sintomas como fatiga,
disnea, y congestién secundarios a una madecuada
perfusion tisular durante el esfuerzo, generalmente
acompafada por retencion de fluido. La causa prima-
ria es la inadecuada habilidad del ventriculo izquierdo
en llenarse y vaciarse en forma correcta.

El gran ndmero de pacientes incluido en los
estudios multicéntricos ha permitido conocer con pre-
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cision la historia natural de la IC, su patofisiologfa, la
sobrevida con distintos esquemas terapéuticos tradi-
cionales (diuréticos, digoxina e inhibidores de la enzi-
ma convertidora (IECA) y modernas (beta bloquean-
tes, amiodarona, marcapasos, defibriladores. etc.).

Este capitulo tiene como objetivo proveer un
andlisis integral sobre el tratamiento de la ICC. ha-
ciendo hincapié en aspectos practicos.

CARACTERISTICAS DE LA INSUFICIENCIA
CARDIACA CRONICA (ICC)

El sindrome de insuficiencia cardiaca ha
cambiado durante los ultimos afios si se los compara
con la década del 50 ya que:

1. Ha disminuido el nimero de pacientes con severa
congestién pulmonar o sistémica que eran requisitos
imprescindibles para diagnosticar IC décadas atris.
Esta disminuci6n en parte es debida al reconocimien-
to temprano del sindrome y a la efectividad del trata-
miento actual (39).

2. Ha aumentado la prevalencia de insuficiencia car-
diaca con funcion sistélica conservada. EI 30 al 40 %
de los pacientes internados con insuficiencia cardiaca
tiene alteracion exclusiva de la funcién diastolica (40-
42). El grupo mas afectado es el de pacientes de sexo
femenino mayores de 65 afios con historia de hiperten-
sion arterial y/o fibrilacién auricular. La deteccién
temprana de esta patologia se ha obtenido por el desa-
rrollo de la Ecocardiografia Doppler y de estudios ra-
dioisotdpicos.

3. Aumento en el nimero de muerte sdbita especial-
mente en el grupo de pacientes en clase funcional I o
I1. Este grupo de pacientes fallecia en ¢l pasado gene-
ralmente por progresion de la insuficiencia cardiaca
(43).

4. Se ha incrementado la prevalencia de cardiopatia is-
quémica sobre la enfermedad valvular o hipertensiva.

MEDIDAS TERAPEUTICAS TENDIENTES A
MEJORAR LOS SINTOMAS

La restriccion salina a no mas de 2 6 3 gr. de
ingesta de sodio diario, reduce el requerimiento de
diuréticos. El reposo prolongado disminuye la capaci-
dad funcional (3) por lo que es recomendable ejerci-
cios progresivos en forma regular hasta la aparicion de
sintomas o ingresar a programas de rehabilitacién, Es-
to se contrapone con las recomendaciones tradiciona-
les de permanecer largos periodos en cama (4).

OBJETIVOS TERAPEUTICOS:

El objetivo terapéutico a corto plazo es mejorar
los sintomas y la calidad de vida. Esto se logra funda-
mentalmente disminuyendo la congestion. El objetivo a
largo plazo es el de prolongar la sobrevida previniendo o
retardando la progresiva disfuncién ventricular.

DIURETICOS

Los diuréticos juegan un papel fundamental
en el tratamiento de la ICC cuando existe congestion
pulmonar o sistémica. En ausencia de sintomas o sig-
nos de congestion no es conveniente el uso de diuréti-
cos ya que producen activacion neurohormonal con el
consiguiente efecto deletéreo. Aunque existen solo al-
gunos ensayos clinicos que establecen su eficacia en
este grupo de pacientes (5, 6, 34, 35) su impacto clini-
¢o es tan obvio que nadie objeta su uso. Los inhibido-
res de la enzima convertidora (IECA) requieren gene-
ralmente la asociacién de un diurético a fin de aumen-
tar la diuresis y disminuir la congestion (7,8) por lo
que su efecto pareceria ser aditivo.

Los portadores de ICC retienen liquido con el
fin de aumentar la presion final diastclica del ventricu-
lo izquierdo y con ello el volumen minuto. Este au-
mento es generalmente desproporcionado y poco be-
neficioso ya que produce insuficiencia de las vélvulas
auriculoventriculares por dilatacién del anillo y con-
gestion pulmonar y sistémica. Los diuréticos reducen
el exceso de sal y agua con lo que disminuyen la pre-
sién de llenado y la congestion. El aumento del volu-
men minuto que se produce en algunos casos proba-
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blemente corresponda a una mayor competencia del
aparato valvular y a una disminucién en el estimulo.
Neurohormonal (9). Cuando se administra diuréticos
en forma desmesurada o en pacientes que no presentan
congestion, puede disminuir considerablemente el vo-
lumen minuto al disminuir la presién final distolica del
ventriculo izquierdo v perder el sarcomero el estimulo
mecdnico (Lev de Frank Starling). Este efecto se po-
tencia con la administracién concomitante de IECA o
vasodilatadores. La caida del volumen minuto es la
responsable de la fatiga, de la disminucion de la pre-
sion arterial y del desarrollo de hipotension ortostéti-
ca, como asi también del aumento de los niveles de
urea y creatinina.

En estadios precoces de insuficiencia cardfa-
ca se puede utilizar tiazidas combinadas o no con aho-
rradores de potasio, diariamente o en forma intermi-
tente (3 6 4 veces por semana). En los casos mas avan-
zados, especialmente cuando hay compromiso de la
funcion renal es conveniente el uso de diuréticos de
asa como la fursemida. Los pacientes con IC severa
pueden desarrollar resistencia al tratamiento con diu-
réticos. Esta resistencia pareceria estar relacionada
con una concentracion disminuida de la droga en el
nefrén (flujo renal reducido), por la retencién compen-
sadora de sodio, por la hipocloremia y por la absorcion
disminuida de sodio en el tubo gastrointestinal edema-
toso. Esta resistencia puede controlarse en algunos pa-
cientes con la administracion en infusion continua de
grandes dosis de fursemida (1 a 4 gramos diarios) (34,
35). Muchos de esos pacientes requieren de una com-
binacion de fursemida, tiazida y ahorradores de pota-
sio cuando se reinstala la medicacién por via oral. En
estos casos se debe monitorizar de cerca los niveles de
creatinina, urea y electrolitos.

Los trastornos electroliticos mas frecuentes
son la hipokalemia, hipomagnesemia e hiponatremia.
Estos estdn relacionados con la activacion del sistema
renina-angiotensina-aldosteron y con el uso de diuréti-
cos. La hiponatremia es consecuencia de un disbalan-
ce en el manejo del agua, ya sea por un aumento en su
retencion o por su excesiva ingesta, (el aumento de an-

giotensina II produce un incremento de hormona anti-
diurética y estimula al centro de la sed para aumentar
la ingesta de agua) siendo su presencia de mal pronds-
tico. La hipokalemia e hipomagnesemia deben ser tra-
tadas con suplemento de estas sale$ 0 con un esquema
de diuréticos apropiados. Los grados leves y modera-
dos de hiponatremia responden por lo general a una
disminucién en el ingreso e ingesta de agua libre. En
caso de no estar recibiendo IECA pueden administrar-
se estos en dosis bajas a fin de no causar hipotension.
Es conveniente ademds reemplazar las tiazidas por
fursemida. En los casos més severos se debe adminis-
trar fursemida por via endovenosa con el uso concomi-
tante de dopamina o dobutamina (10, 11) Tabla 1.

La normalizacién de la presion final diastoli-
ca del ventriculo izquierdo es el indicador mas preciso
del tratamiento, ya que su optimizacién mejora sensi-
blemente la tolerancia al ejercicio y el grado de disnea
(12). No es recomendable el uso de diuréticos como
monoterapia ya que produce activacion del sistema re-
nina-angiotensina (13).

" Tabla 1:
Régimen de diuréticos recomendados de acuerdo
al grado de Insuficlencia cardiaca (11)

Leve retencion de sodic:

Tiazidas o baja dosis de diuréticos de asa

Moderada de ingesta de cloruro de sodio

Combinar con IECA *

Moderada retencion de sodio:

Diurgticos de asa (gjustar dosis de acuerdo a funmon renal)
Moderada ingesta de cloruro de sod|o ==
Combinar con [ECA * =

Severa retencion de sodio:

Alta dosis de diuréticos de asa con o sin tiazidas
Moderada ingesta de cloruro de sodio

Combinar con IECA salve contraindicacion
Retencién de sodio refractaria (requiere internacion)
Diuréticos de asa endovenosos intermitentes
Diuréticos de asa en infusion continua a alta dosis
Inotrépicos positivos endovenosos -

Ultrafiltracién o hemodilisis

VASODILATADORES
Estas drogas relajan tanto al sistema arterial
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como al venoso, reduciendo la resistencia periférica e
incrementando el reservorio venoso. Estas acciones en
pacientes con IC resultan en un aumento del volumen
minuto, en una reduccion de la presion de fin de dids-
tole del ventriculo izquierdo, en una disminucién de
los sintomas y en un aumento en la tolerancia al ejer-
cicio.

Los vasodilatadores més utilizados han sido
la combinacién de dinitrito de isosorbide con hidrala-
zina (14) y los IECA (15-24). La dosis de hidralazina
y la de dinitrito de isosorbide varfa considerablemente
de acuerdo a cada paciente siendo la ideal de 300 y
160 mg respectivamente. Es aconsejable no adminis-
trar los nitritos durante la noche a fin de evitar toleran-
cia. Los principales efectos adversos son cefalea. hipo-
tension y en menor grado azotemi. Se ha descripto en
casos excepcionales sindrome lipico (14.18).

Los vasodilatadores mds utilizados para el tra-
tamiento de la IC han sido los IECA. Es conveniente co-
menzar con dosis pequeias, especialmente en pacientes
con hiponatremia ya que este grupo de pacientes pre-
senta altos niveles de actividad de renina plasmatica. De
ser bien tolerada, es recomendable aumentar la dosis en
forma paulatina, ya que ha quedado demostrado la su-
perioridad de las dosis elevadas (24). Tienen un efecto
beneficioso sobre el remodelamiento ventricular (45) y
sobre los eventos cardiovasculares (46). El efecto bene-
ficioso de estas drogas no estd solo relacionado con su
efecto hemodindmico, sino también con el mejoramien-
to de la funcidn endotelial (47).

Es aceptable el uso de IECA si el nivel de
creatinina es inferior a 2.5 mg, por decilitro, pero de-
be suspenderse en caso de incrementarse. En caso de
presentar hipotension es preferible disminuir o suspen-
der la dosis de diuréticos. La respuesta hipotensora se-
vera es mas frecuente en los pacientes hiponatrémicos.
La tos irritativa es probablemente el efecto adverso
mds frecuente que obliga a suspender su administra-
cién. Puede considerarse su reemplazo por losartén, el
cual ha probado ser tan o mas eficaz que los IECA en
los pacientes mayores de 65 afios (25,36). Los estu-
dios ELITE Il y el Valsartan in Heart Failure Trial que

se encuentran en marcha tienen como objetivo prima-
rio demostrar el efecto beneficioso de los antagonistas
de angiotensina II sobre la mortalidad en pacientes con
IC clase IT a IV y fraccién de eyeccion inferior a 40 %.
La administracién conjunta de anolopril y candesartan
mejord el remodelamiento ventricular, sin lograr efec-
tos clinicos beneficiosos (48).

DIGOXINA

La digoxina ha sido la droga mds utilizada
durante los dltimos 200 afios en pacientes con IC; sin
embargo desde los inicios hubo controversia sobre su
uso ya que mientras habia algunos que lo consideraban
como una droga poderosa para otros era un veneno vi-
rulento con propiedades deletéreas (26). La digoxina
produce inhibicién de sodio-potasio ATPasa en la
membrana del sarcolema del miocito lo que incremen-
ta la disponibilidad de calcio intracelular y de las pro-
tefnas contrdctiles, con el consiguiente aumento en la
fuerza de contraccion miocdrdica. En pacientes con IC
produce un efecto simpaticolitico disminuyendo la
concentracion de norepinefrina y de la actividad de re-
nina plasmatica (27).

La administracién de digoxina produce un au-
mento del volumen minuto tanto en reposo como en el
gjercicio. Este aumento se asocia con reduccion en la
presion final diastélica del ventriculo izquierdo (28).

La suspension de su administracién empeora
significativamente los sintomas (29,30), y si bien no de-
mostrd reducir la mortalidad en pacientes en ritmo sinu-
sal, con IC y fraccién de eyeccién menor de 45 % que
estaban tratados con diuréticos e IECA, si disminuy6
considerablemente el ntiimero de hospitalizaciones (31).
Es el tinico inotrépico de uso oral que no incrementa la
mortalidad y puede ser usado en forma crénica, especial-
mente en grados avanzados de IC con baja fraccién de
eyeccion (29, 31). No debe utilizarse digoxina EV en
forma rdpida en pacientes con insuficiencia cardiaca
descompensada, ya que induce a vasoconstriccion y pue-
de precipitar edema de pulmén (44).

El efecto hemodindmico de la digoxina en pa-
cientes con disfuncion diastélica primaria es descono-
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cida, aunque ha mejorado la relajacion de pacientes
tratados por disfuncion sistélica (32). Es de gran utili-
dad en pacientes con fibrilacién auricular ya que con-
trola la frecuencia ventricular en reposo (33) y duran-
te el ejercicio si se la asocia a pequefias dosis de beta
bloqueantes o de antagonistas cdlcicos.

Uno de los principales problemas con el uso
de la digoxina es la intoxicacion especialmente cuan-
do se la combina con otras drogas como quinidina o
amiodarona. El diagnéstico es en algunos casos difi-
cultoso dado que los sintomas y los hallazgos electro-
cardiograficos son poco especificos y la concentracion
plasmitica de la droga no separa adecuadamente a
aquellos que estan o no intoxicados. El costo de esta
préctica es elevado especialmente si se considera el
nimero de pacientes tratados y su uso rutinario no ha
probado ser efectivo, por lo que se recomienda su uso
s6lo cuando se sospecha intoxicacion o en aquellos pa-
cientes con elevado riesgo (insuficiencia renal cronica,
trastornos electroliticos etc.) Un error comin es efec-
tuar la extraccion de sangre antes de las 12 hs. de ha-
ber administrado el fdrmaco, lo que puede llevar a de-
cisiones terapéuticas erréneas (26).

MEDIDAS TERAPEUTICAS QUE MEJORAN
LA SOBREVIDA

Prevenir la progresion de la disfuncion ven-
tricular y mejorar la sobrevida, son las metas terapéu-
ticas a mediano y largo plazo. Los mecanismos neuro-
hormonales compensadores que se desarrollan en los
pacientes portadores de IC son por lo general deleté-
reos, ya que producen un efecto toxico directo sobre la
fibra miocdrdica, aumentan el crecimiento del tejido
miocdrdico o del vascular y estimulan el desarrollo de
remodelacion miocérdica, arritmia y eventos trom-
boembolicos.

MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS:

Es recomendable reducir el consumo de alco-
hol en todo paciente con IC a no mas de 60 ml diarios
y de abstinencia total en aquellos pacientes con cardio-
patia alcohdlica (37). No es recomendable efectuar
ejercicios isométricos, ya que estos producen un so-

brecarga hemodindmica guda (38).

La revascularizacién coronaria, cirugia val-
vular, cardiomioplastia, marcapasos y defibriladores
implantables serdn tratados mas adelante.

MEDIDAS FARMACOLOGICAS:
I. INHIBIDORES DE LA ENZIMA
CONVERTIDORA DE ANGIOTENSINA

Numerosos estudios clinicos, han demostrado
un efecto favorable sobre la progresion de la disfun-
cién miocdrdica y sobre la sobrevida de los pacientes
con ICC y fraccion de eyeccién reducida. Este efecto
beneficioso se produce en aquellos que han sufrido de
un infarto o en pacientes con ICC tengan o no sinto-
mas, siendo mayor el beneficio en los que tienen seve-
ro dafio de la funcidn ventricular (15-24).

Varios grupos estdn evaluando el efecto de
los IECA sobre la progresion de la placa en la enfer-
medad ateroesclerdtica entre los que se puede mencio-
nar ¢l Heart Outcomes Prevention Evaluation (HOPE
9.000 pacientes), el Study to Evaluate Carotid Ultra-
sound Change with Ramipril and Vitamin E (SECURE
700 pacientes), el Quinapril Ischemic Event Trial
(QUIT 1775 pacientes) el Simbastatin and Enalapril
Coronary Atherosclerosis Trial (SCAT 468) y el Pre-
vention of Atherosclerosis with Ramipril Therapy
(PART 600 pacientes).

El losartdn ha demostrado tener también un
efecto beneficioso sobre la sobrevida en mayores de
65 afios ya que redujo la mortalidad en un 46 % en el
grupo tratado con losartan sobre el que recibié capto-
pril (25).

No se conoce con exactitud si el beneficio de
los IECA es secundario al efecto hemodindmico de la
droga, a su funcién sobre el endotelio, a la reduccion
de angiotensina II en la plasma y en los tejidos, al in-
cremento de la concentracin plasmética de bradikimi-
na o del 6xido nitrico, o a 1a inhibicién del sistema ner-
vioso auténomo.

2. HIDRALAZINA Y DINITRITO
DE ISOSORBIDE:
La combinacion de hidralazina con dinitrito
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de isosorbide prolonga la sobrevida en pacientes con
insuficiencia cardiaca que estaban tratados con digoxi-
na y diuréticos (14). Su beneficio sobre la sobrevida es
inferior al del enalapril; sin embargo el efecto sobre la
funcién ventricular y la capacidad para el ejercicio es
superior.

3. BETA BLOQUEANTES:

Durante muchos afios el tratamiento de la IC
estuvo enfocado al fallo de la bomba y por lo tanto el
uso de los beta bloqueantes estaba totalmente pros-
criptos. Cuando se tuvo en cuenta que la activacion
neurohormonal y el remodelamiento eran deletéreos es
que se comenzo a utilizar estas drogas.

Estas drogas reducen la mortalidad vy el mni-
mero de hospitalizaciones por descompensacion de la
IC en pacientes con cardiopatia isquémica, secunda-
rias o idiopdtica (49-52). Deben iniciarse en dosis ba-
jas (3.125 mg de carvedilol cada 12 hs.) e incrementar-
se en forma paulatina hasta llegar a dosis maximas (25
mg cada 12 hs.) No deben iniciarse en pacientes des-
compensados (grado IV). Estos pacientes deben com-
pensarse previamente con diuréticos, IECA y digoxi-
na, siendo conveniente mantener estas drogas al co-
menzar los beta bloqueantes. El 7 % de los pacientes
presentan intolerancia o descompensacién de la IC.
Los pacientes mds beneficidos son los que presentan
fibrilacién auricular con frecuencia ventricular eleva-
da a pesar de la administracion de digoxina. Los beta
bloqueantes de primera generacién (propanolol) pue-
den causar edema pulmonar por lo que es conveniente
el uso de beta bloqueantes de segunda (metroprolol o
bisoprolol) o tercera generacion (labetalol, bucindolol
o carvedilol) que son mejor tolerados por el paciente.
Los efectos beneficiosos se logran luego de 1 a 3 me-
ses de tratamiento.

Varios estudios con beta bloqueantes selecti-
vos o con efecto vasodilatador estan en marcha a fin
de determinar seguridad y beneficios entre los que se
cuentan el BEST (bucindolol, 2.800 pacientes) ME-
RIT-HF (metroprolol, 3.200 pacientes), CIBIS II (fina-
lizado prematuramente por los efectos beneficiosos

del bisoprolol sobre placebo). COPERNICUS (carve-
dilol, 2.000 pacientes) o CARMEN (metroprolol vs,
IECA).

4. BLOQUEANTES DE LOS CANALES
DEL CALCIO

Los bloqueantes cédlcicos de primera y segun-
da generaci6n han demostrado no ser beneficiosos en
aquellos pacientes con insuficiencia cardiaca sistélica,
ya que empeoraron los sintomas o disminuyeron la so-
brevida (53-56). Este efecto deletéreo probablemente
se deba al inotropismo negativo de este grupo de dro-
gas y al efecto adverso sobre las neurohormonas (57).

La fenlodipina (58) y el verapamil (59) tienen
un efecto neutral. La amlodipina (60), probablemente
sea beneficiosa sobre la sobrevida de pacientes con
cardiomiopatias no isquémicas e insuficiencia cardia-
ca severa, hecho que deberd ser corroborado en el
PRAISE 1I (pacientes con IC secundaria a cardiomio-
patia no isquémica tratados con amlodipina). Debe
considerarse en pacientes con insuficiencia cardiaca
severa e hipertension arterial no controlada adecuada-
mente con IECA y diuréticos.

5. ANTIARRITMICOS

El dnico antiarritmico que probablemente
disminuya la mortalidad de los pacientes con IC seve-
ra ha sido la amiodarona (61-63). Es bien tolerado he-
modindmicamente, su efecto pro-arritmico es pobre y
es eficaz para controlar arritmias ventriculares y hacer
profilaxis auricular.

El mayor beneficio se logra en pacientes con
insuficiencia cardfaca severa (grado 3 6 4) (61), de
etiologfa no isquémica (64) y con frecuencia cardfaca
basal superior a 90 latidos por minuto (62). Al igual
que los beta bloqueantes deben administrarse en com-
binacién con inhibidores de la enzima convertidora y
diuréticos. La interaccién mds importante es con digo-
xina (incrementa sus niveles) y con warfarina, La do-
sis de mantenimiento recomendada es de 200 a 300
mg diarios. No existen estudios de sobrevida en que se
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compare amiodarona con beta bloqueantes como tera-
pia coadyuvante.

6. ANTICOAGULACION:

Una de las potenciales complicaciones de los
pacientes con IC severa es el tromboembolismo (2 a 3
% pacientes-anos) (65-66). Alin no existe consenso
sobre la necesidad de anticoagular a todos los pacien-
tes con cardiomiopatia dilatada o solo aquellos con al-
to riesgo de embolia. Otras drogas han sido utilizadas
para disminuir la mortalidad de los pacientes con IC
en forma infructuosa como son: agentes inotrGpicos
(enoximone, amrinone, vesrinone, pimobendan, ibo-
pamine, xamoterol y milrinone), antiarritmicos (fle-
cainida, encainida, d-sotalol, moricizine) y vasodilata-
dores (flosequinan, epoprostenolol). Todas estas dro-
gas no han demostrado un efecto beneficioso y algu-
nas de ellas han aumentado la mortalidad.
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Tan dificil es para los ricos adquirir
la sabiduria, como para los sabios
adquirir la riqueza.

Epicteto - Filésofo estorio del siglo 1
de origen esclavo.
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