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Listado de abreviaciones 

 

ARA-II: antagonista del receptor de la angiotensina-II. 

ARM: antagonista del receptor de mineralcorticoides. 

ARNI: inhibidor del receptor de angiotensina-neprilisina. 

CSHA: escala de fragilidad clínica del Estudio Canadiense de Salud y Envejecimiento 

(Canadian Study of Health and Aging). 

CVRS: calidad de vida relacionada con la salud. 

DAI: desfibrilador automático implantable. 

EMG: electromiografía de superficie. 

EPOC: enfermedad pulmonar crónica obstructiva. 

FC: frecuencia cardíaca. 

FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 

FGRe: filtrado glomerular renal estimado.  

FR: frecuencia respiratoria. 

GDS-SF: Geriatric Depression Scale-Short Form. 

IC: insuficiencia cardíaca. 

IECA: inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina.  

IV: intravenoso. 

KCCQ: cuestionario de cardiomiopatía de Kansas City (Kansas City Cardiomyopathy 

Questionnaire). 

KCCQ-12: cuestionario de cardiomiopatía de Kansas City de 12 ítems (Kansas City 

Cardiomyopathy Questionnaire-12). 

MLHFQ: Minnesota Living with Heart Failure Questionnaire. 

MNA-SF: Mini-Nutritional Assessment-forma abreviada. 
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NT-proBNP: propéptido natriurético cerebral N-terminal (N-Terminal pro-Brain 

Natriuretic Peptide). 

NYHA: New York Heart Association. 

PAD: presión arterial diastólica. 

PAS: presión arterial sistólica. 

REDCap: Research Electronic Data Capture. 

SPMSQ: Short Portable Mental Status Questionnaire. 

TAPSE: desplazamiento sistólico del plano del anillo tricuspídeo (Tricuspid Annulus Plane 

Systolic Excursion). 

TAVI: implante transcatéter de válvula aórtica (Transcatheter Aortic Valve Implantation). 

TRC: terapia de resincronización cardíaca. 
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Resumen 

 

La insuficiencia cardíaca (IC) es uno de los mayores problemas de salud pública de las 

sociedades occidentales y, pese a los avances diagnósticos y terapéuticos, sigue 

representando un reto sanitario, organizativo y económico. La valoración de los síntomas y 

de la calidad de vida en IC, así como su relación con el pronóstico, es limitada. El objetivo 

de esta tesis doctoral es el estudio de estrategias para optimizar la valoración de los 

síntomas y evaluar el pronóstico de la calidad de vida en IC. 

La presente tesis doctoral se compone de tres estudios publicados:  

- El primer proyecto analiza una nueva manera de evaluar la disnea en pacientes con 

IC aguda. El estudio ha sido publicado en: Luiso D, Villanueva JA, Belarte-

Tornero LC, Fort A, Blázquez-Bermejo Z, Ruiz S, Farré R, Rigau J, Martí-Almor J, 

Farré N. Surface respiratory electromyography and dyspnea in acute heart failure 

patients. PLoS One. 2020 Apr 29;15(4):e0232225. doi: 

10.1371/journal.pone.0232225. Revista del cuartil 2 (26/72), factor de impacto 

3,24. 

- El segundo proyecto analiza la calidad de vida en una población de edad avanzada 

con IC y su relación con el pronóstico.  El estudio ha sido publicado en: Luiso D, 

Herrero-Torrus M, Badosa N, Roqueta C, Ruiz-Bustillo S, Belarte-Tornero LC, 

Valdivielso-Moré S, Morales RO, Vázquez O, Farré N. Quality of life in older 

patients after a heart failure hospitalization. Results from the SENECOR study. J 

Clin Med. 2022 May 27; 11(11):3035. doi: 10.3390/jcm11113035. Revista del 

cuartil 1 (39/167), factor de impacto 4,24. 
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- El tercer proyecto estudia la efectividad y la seguridad de una estrategia de 

tratamiento diurético endovenoso ambulatorio para tratar las descompensaciones de 

IC. El estudio ha sido publicado en: Fort A, Luiso D, Blázquez-Bermejo Z, Calvo-

Fernández A, Martínez-Medina F, García-Ribas C, Belarte-Tornero LC, Ruiz-

Bustillo S, Verdú-Rotellar JM, Cladellas M, Comín-Colet J, Martí-Almor J, Farré 

N. Ambulatory intravenous treatment of decompensated heart failure: An effective, 

safe and cost-effective approach. REC CardioClinics. 2021 Jan;56(1):7–13. doi: 

10.1016/j.rccl.2020.05.009. Ha tenido además una editorial: Barrio Rodríguez A, 

Toranzo Nieto I, Sánchez Fernández PL. Replanteando el abordaje de las 

descompensaciones de insuficiencia cardiaca: ¿es la hospitalización la vía que 

favorece a nuestros pacientes? REC CardioClinics. 2021 Jan;56(1):1-3. doi: 

10.1016/j.rccl.2020.08.002. 

Los resultados de esta tesis aportan un mejor conocimiento en la valoración de la disnea, 

uno de los principales síntomas en la IC, aportan información sobre el valor pronóstico de 

la calidad de vida en pacientes de edad avanzada con IC y muestran los beneficios del 

manejo ambulatorio de las descompensaciones de IC.  
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Summary 

 

Heart failure (HF) is one of the biggest public health problems in Western societies and, 

despite diagnostic and therapeutic advances, it continues to represent a health, 

organizational and economic challenge. The assessment of symptoms and quality of life in 

HF, as well as their relationship with prognosis, is limited. The objective of this doctoral 

thesis is to study strategies to optimize the assessment of symptoms and evaluate the 

prognosis of quality of life in HF. 

This doctoral thesis consists of three published studies: 

- The first project analyzes a new way of evaluating dyspnea in patients with acute 

HF. The study has been published in: Luiso D, Villanueva JA, Belarte-Tornero LC, 

Fort A, Blázquez-Bermejo Z, Ruiz S, Farré R, Rigau J, Martí-Almor J, Farré N. 

Surface respiratory electromyography and dyspnea in acute heart failure patients. 

PLoS One. 2020 Apr 29;15(4):e0232225. doi: 10.1371/journal.pone.0232225. 

Journal of Quartile 2 (26/72), impact factor 3.24. 

- The second project analyzes the quality of life in an elderly population with HF and 

its relationship with prognosis. The study has been published in: Luiso D, Herrero-

Torrus M, Badosa N, Roqueta C, Ruiz-Bustillo S, Belarte-Tornero LC, Valdivielso-

Moré S, Morales RO, Vázquez O, Farré N. Quality of life in older patients after a 

heart failure hospitalization. Results from the SENECOR study. J Clin Med. 2022 

May 27; 11(11):3035. doi: 10.3390/jcm11113035. Journal of Quartile 1 (39/167), 

impact factor 4.24. 

- The third project studies the effectiveness and safety of an outpatient intravenous 

diuretic treatment strategy to treat HF decompensations. The study has been 
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published in: Fort A, Luiso D, Blázquez-Bermejo Z, Calvo-Fernández A, Martínez-

Medina F, García-Ribas C, Belarte-Tornero LC, Ruiz-Bustillo S, Verdú-Rotellar 

JM, Cladellas M, Comín-Colet J, Martí-Almor J, Farré N. Ambulatory intravenous 

treatment of decompensated heart failure: An effective, safe and cost-effective 

approach. REC CardioClinics. 2021 Jan;56(1):7–13. doi: 

10.1016/j.rccl.2020.05.009. It has also had an editorial: Barrio Rodríguez A, 

Toranzo Nieto I, Sánchez Fernández PL. Replanteando el abordaje de las 

descompensaciones de insuficiencia cardiaca: ¿es la hospitalización la vía que 

favorece a nuestros pacientes? REC CardioClinics. 2021 Jan;56(1):1-3. doi: 

10.1016/j.rccl.2020.08.002. 

The results of this thesis provide a better understanding of the assessment of dyspnea, 

one of the main symptoms in HF, provide information on the prognostic value of 

quality of life in elderly patients with HF, and show the benefits of outpatient 

management of HF decompensations. 
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1. Introducción 

1.1. Magnitud del problema 

 

La insuficiencia cardíaca (IC) es la vía final de la mayoría de las enfermedades cardíacas. 

Se trata de una patología crónica que afecta aproximadamente al 1-2% de la población (1) 

y su prevalencia está aumentando en los últimos años debido al envejecimiento de la 

población y a los avances terapéuticos (2). Además, la prevalencia real probablemente es 

superior debido a la existencia de casos no diagnosticados, mayoritariamente en pacientes 

de edad avanzada (3). 

Pese a las espectaculares mejoras en las últimas décadas en el manejo farmacológico y no 

farmacológico (4), la mortalidad y la morbilidad asociadas a esta condición persisten 

inaceptablemente elevadas. En nuestro medio, la mortalidad global al año en una serie de 

88.195 pacientes con IC fue del 14,3%, aumentando al 23,7% en caso de descompensación 

reciente con necesidad de hospitalización; por otro lado, un tercio de los pacientes requirió 

hospitalización por cualquier causa a lo largo de un año de seguimiento (1). Cabe reseñar 

que la mortalidad global a los 5 años reportada en la literatura es aproximadamente del 

50%, una cifra parecida a la de muchas neoplasias malignas (5,6). 

 

1.2. Valoración de los síntomas 

 

La IC es un síndrome clínico definido por la presencia de signos y síntomas característicos. 

Las principales sociedades de Cardiología requieren la presencia de síntomas determinados 

para el diagnóstico de IC (4,7), y la escala utilizada con mayor frecuencia para caracterizar 

la gravedad de la IC es la clasificación de la New York Heart Association (NYHA), la cual 
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se basa en la relación entre los síntomas y el esfuerzo (8). Por esta razón, es de especial 

utilidad en la valoración de los pacientes con IC la anamnesis, un pilar de la historia clínica 

que representa una herramienta económica y probada en el tiempo para lograr una 

diagnosis apropiada de esta patología. Se ha descrito una amplia variedad de síntomas en 

IC, con diferentes sensibilidades y especificidades (9), y que en general pueden estar 

relacionados con la congestión (ej. disnea, ortopnea, disnea paroxística nocturna) o con el 

bajo gasto (ej. astenia) (Tabla 1). 

 

Tabla 1. Síntomas de la insuficiencia cardíaca. 

Típicos Menos típicos 

Disnea 

Ortopnea 

Disnea paroxística nocturna 

Tolerancia disminuida al ejercicio 

Fatiga, cansancio, más tiempo para recuperarse 

del ejercicio 

Hinchazón de tobillos 

 

Tos nocturna 

Sibilancias 

Sensación de hinchazón 

Pérdida de apetito 

Confusión (especialmente en ancianos) 

Depresión 

Palpitaciones 

Mareo 

Síncope 

Bendopnea 

Adaptado de McDonagh TA et al. 2021 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic 

heart failure. Eur Heart J. 2021 Sep 21;42(36):3599–726. 
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Los síntomas de IC son muy prevalentes (80-100% de los pacientes con IC) (10,11) y se 

asocian claramente con una disminución de la calidad de vida relacionada con la salud 

(CVRS) (12–15). Pese al impacto negativo sobre la CVRS, la evidencia sobre el papel 

pronóstico de los síntomas en IC es escasa y se basa fundamentalmente en registros de 

pacientes que ingresan en el hospital por IC descompensada (16–18). 

La disnea se atribuye al aumento de las presiones de llenado en las cavidades izquierdas y 

es el síntoma más común en la IC descompensada (90% de los pacientes, con una 

prevalencia de disnea en reposo del 50%) (16,17). Como tal, la mejoría de la disnea se ha 

empleado con frecuencia como objetivo de efectividad en los estudios clínicos (19). Sin 

embargo, la valoración de la disnea en IC tiene varias limitaciones que cabe reseñar 

(19,20). En primer lugar, no existe una escala de disnea que esté validada en pacientes con 

IC (21) y el uso de diferentes cuestionarios de disnea no se ha estandarizado en los 

estudios. Además, investigaciones previas muestran que puede ser difícil capturar un 

cambio significativo en la disnea con las escalas actuales disponibles, lo cual es consistente 

con el hallazgo de que los cuestionarios de disnea no son intercambiables (22,23). Por otro 

lado, cabe señalar que las escalas de disnea más utilizadas en la IC no tienen en cuenta los 

aspectos psicológicos de la disnea ni su calidad sensorial (24). Como resultado de las 

limitaciones de las escalas de disnea en la IC, muchos estudios centrados en la mejoría de 

la disnea como objetivo de efectividad han producido resultados contradictorios (20,21). 

Cabe destacar que aparte de las escalas de disnea (que reflejan la sensación subjetiva del 

paciente), no existen variables fisiológicas medibles que proporcionen una evaluación 

objetiva de la disnea en pacientes con IC aguda. Por lo tanto, mejorar las herramientas que 

tenemos para capturar mejor la sensación de disnea que experimentan los pacientes con IC 

aguda podría dar como resultado una mejor caracterización del curso clínico y del 

tratamiento del paciente. 
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Dado que la IC aguda se asocia con una marcada disfunción respiratoria causada por la 

debilidad del diafragma (25), la evaluación de la actividad funcional de los músculos 

respiratorios podría proporcionar información útil sobre el grado de severidad de la disnea 

en pacientes con IC. Se ha demostrado con técnicas experimentales que los pacientes con 

IC tienen valores anormalmente bajos de presión inspiratoria máxima y contractilidad 

diafragmática alterada, y que estas alteraciones del diafragma se correlacionan con la 

percepción de disnea y se asocian con un peor pronóstico (26–28). 

La electromiografía de superficie (EMG) es una técnica no invasiva y de amplio uso en la 

práctica clínica. Se trata de una herramienta que permite estudiar la actividad muscular 

voluntaria e involuntaria a través de la detección con electrodos de superficie y el análisis 

del electromiograma, es decir, del potencial eléctrico producido durante las contracciones 

musculares (29). El concepto de que la EMG de los músculos respiratorios se correlaciona 

con la intensidad de la disnea ya ha sido probado en pacientes sin IC pero que también 

presentan la disnea como síntoma predominante: ventilación mecánica (30,31) y 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) (32,33). En consecuencia, es plausible 

esperar que se puedan observar resultados similares en pacientes con IC. Sin embargo, se 

desconoce si la EMG de los músculos respiratorios se correlaciona con la disnea en 

pacientes con IC aguda.  

 

1.3. Síntomas y calidad de vida 

 

Los síntomas y la CVRS en IC están estrechamente relacionados. Los síntomas de IC 

explican por si solos el 56% de la variación de la CVRS (12). Además, se ha reportado que 

los síntomas de IC y los síntomas depresivos tienen una relación dosis-dependiente con la 
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CVRS (14). Por otro lado, los síntomas de IC, entre los cuales se encuentra la disnea, 

también han demostrado ser predictores de una peor CVRS, tanto a corto como a largo 

plazo (15,34). El gran peso de los síntomas en determinar negativamente la CVRS puede 

explicar porque, para muchos pacientes con IC, una buena CVRS es tan o más valiosa que 

una supervivencia más prolongada (35,36). De hecho, un estudio previo mostró que el 61% 

de los enfermos prefería una mejor CVRS a una supervivencia más prolongada (37). 

La CVRS está disminuida en los pacientes sintomáticos con IC (NYHA   2) y su deterioro 

aumenta al empeorar la clase funcional (38), siendo comparable en clases funcionales 

avanzadas al de los pacientes con cáncer (39). Por otro lado, cabe reseñar que una CRVS 

disminuida en IC se asocia de manera significativa con un riesgo aumentado de 

hospitalización y mortalidad (hazard ratio 1,02-7,3) (40,41). Por esta razón, las guías de 

práctica clínica de la Sociedad Europea de Cardiología (4) establecen que los objetivos 

principales del tratamiento de los pacientes con IC son: mejorar la calidad de vida, reducir 

la mortalidad y reducir las hospitalizaciones. De estos objetivos, el que se ha utilizado 

clásicamente en los ensayos clínicos para evaluar la efectividad de nuevos tratamientos en 

IC es la reducción de la mortalidad. La mortalidad, por un lado, presenta la ventaja de que 

se trata de un evento fuerte y fácil de medir, por otro lado tiene un importante 

inconveniente: al ser la manifestación final de la enfermedad, no representa ni el curso 

clínico hasta el desenlace fatal ni tampoco la evolución de la mayoría de los pacientes que 

finalmente no fallecen (42). Así pues, teniendo en cuenta que la IC es una enfermedad 

crónica y progresiva con sintomatología florida y mucha repercusión sobre el 

funcionalismo, un objetivo de efectividad ideal tendría que reflejar tanto los síntomas 

como la percepción subjetiva del paciente sobre su estado de salud (42–45). En este 

sentido, la valoración de la CVRS como objetivo de efectividad en IC es de crucial 

importancia ya que proporciona información clínica muy valiosa, tanto en los pacientes 
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que sobreviven como en los que finalmente fallecen. Además de correlacionarse bien tanto 

con la gravedad de la enfermedad como con la mortalidad, la valoración de la CRVS en IC 

permitir realizar evaluaciones de coste-efectividad a la hora de implementar nuevas 

opciones terapéuticas (46,47). 

La CVRS es un concepto multidimensional que incluye cuatro dominios fundamentales: 

síntomas, función física, aspectos psicológicos y sociales (Figura 1). Su naturaleza 

multidimensional permite tener una perspectiva muy completa del paciente, que en IC se 

traduce en la demostrada correlación entre la CVRS y el curso clínico de la enfermedad 

(40,41). El deterioro de la CVRS en IC se refleja sobre todo en la dimensión funcional, 

repercutiéndose especialmente en los dominios que informan sobre la movilidad y las 

actividades de la vida diaria (48). 

 

 

Figura 1. Naturaleza multidimensional de la calidad de vida relacionada con la salud (CVRS). 

 

La medición de la CVRS es fácil y económica ya que se realiza a través de cuestionarios, 

que pueden ser genéricos o específicos de la enfermedad. La ventaja de los cuestionarios 
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genéricos es que permiten comparar la CVRS entre diferentes patologías. En cambio, los 

específicos tienen mayor capacidad de detectar de manera fina el impacto de la enfermedad 

sobre la CVRS. Los cuestionarios específicos de la IC más utilizados son: el cuestionario 

de cardiomiopatía de Kansas City (Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire, KCCQ) 

(49), el Minnesota Living with Heart Failure Questionnaire (MLHFQ) (50), el Quality of 

Life Questionnaire for Severe Heart Failure (51), el Chronic Heart Failure Questionnaire 

(52), el Chronic Heart Failure Assessment Tool (53) y el Left Ventricular Dysfunction 

Questionnaire (54). Entre ellos, el KCCQ es una herramienta muy apreciada para valorar 

la CVRS en los pacientes con IC, tanto en la investigación como en la práctica clínica. El 

KCCQ ha sido validado en IC tanto con fracción de eyección del ventrículo izquierdo 

(FEVI) deprimida como en FEVI preservada (47,55). Además, ha demostrado ser 

reproducible y sensible a cambios importantes en el estado de salud relacionado con la IC 

(49,55–57). 

La mayoría de los datos reportados en la literatura sobre la CVRS en IC procede de 

estudios que incluyen pacientes de edad no avanzada y con FEVI reducida (47,58–63). La 

información sobre la CVRS en la población mayor con IC es escasa. Describir la CVRS y 

su correlación con el pronóstico en estos pacientes podría proporcionar información clínica 

muy valiosa ya que la mejoría de la CVRS en la edad avanzada podría incluso tener un 

valor más elevado que la reducción de la mortalidad, tanto para los mismos pacientes como 

para los profesionales de la salud (64). 
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1.4. Hospitalizaciones, calidad de vida y pronóstico 

 

La historia natural de la IC se caracteriza por episodios de descompensación frecuentes que 

a menudo requieren hospitalización. Tras el diagnóstico inicial, los pacientes con IC se 

hospitalizan por cualquier causa en media una vez cada año (65). El impacto de una 

hospitalización reciente es desfavorable. De hecho, aunque la incidencia de hospitalización 

por IC al año en la población general es del 9%, puede llegar al 48% en pacientes con una 

hospitalización por IC previa el año anterior (1,66). Por otro lado, las hospitalizaciones por 

IC conducen a un empeoramiento gradual del curso clínico del paciente (Figura 2), con un 

impacto desfavorable sobre la mortalidad (67,68). Finalmente, las hospitalizaciones por IC 

tienen un efecto negativo también sobre la CVRS (69). Es más, la relación entre CVRS y 

hospitalizaciones es bidireccional, ya que, por el contrario, una CVRS disminuida ha 

demostrado ser un fuerte predictor de hospitalización por IC (40,41). 
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Figura 2. La insuficiencia cardíaca como una enfermedad crónica progresiva con empeoramientos agudos en contexto de 

las descompensaciones. Adaptado de Gheorghiade M et al. Pathophysiologic Targets in the Early Phase of Acute Heart 

Failure Syndromes. Am J Cardiol. 2005 Sep;96(6):11–7.  

 

A parte del impacto sobre el pronóstico y la CVRS del paciente, el efecto de la 

reagudización de la enfermedad es muy negativo también desde el punto de vista 

económico. La IC consuma alrededor de un 2% del presupuesto sanitario en los países 

desarrollados y la mayoría del gasto es debida a la hospitalización (70,71). Debido al 

aumento de la población, a su envejecimiento y al aumento de las comorbilidades, se 

estima que el número absoluto de hospitalizaciones por IC aumente en el futuro, 

probablemente hasta un 50% en los próximos 25 años (72,73). Así pues, a largo plazo es 

esperable un aumento del gasto sanitario asociado a la IC (2). 

En un trabajo de Farré et al. se analizó durante el año 2013 el uso de recursos de todos los 

enfermos con diagnóstico de IC en Cataluña (74). Se gastaron durante un año un total de 

5.360.000 euros en 88.195 pacientes, equivalentes al 7,1% de todo el presupuesto sanitario. 
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El coste principal fue asociado a la hospitalización (39%) y un mayor gasto por 

paciente/año se asoció a un peor pronóstico al año. La edad no avanzada, el número de 

comorbilidades y la hospitalización reciente por IC o por cualquier causa se identificaron 

como predictores independientes de mayor uso de recursos. 

Debido a los efectos deletéreos, tanto sobre el curso clínico y la CVRS del paciente como a 

nivel económico, es de fundamental importancia el desarrollo de estrategias para reducir 

las hospitalizaciones. Los programas multidisciplinarios de atención integral a la 

enfermedad han demostrado ser útiles para disminuir la hospitalización por IC (75). Uno 

de los pilares de estos programas es el régimen flexible de diuréticos, que se fundamenta 

en el empoderamiento del paciente para fomentar el autocuidado. Se basa en la 

identificación adecuada de los signos y síntomas de descompensación, y del consiguiente 

aumento del tratamiento con diuréticos orales si fuera necesario. El fracaso de este 

abordaje suele conllevar una consulta en Urgencias y/o un ingreso hospitalario. Sin 

embargo, estrategias terapéuticas complementarias como la administración de tratamiento 

diurético intravenoso (IV) ambulatorio pueden permitir la estabilización clínica y, en 

consecuencia, evitar la hospitalización, con los beneficios que ello conlleva tanto para el 

paciente como para el sistema sanitario. Hay información relativamente escasa sobre el uso 

de este abordaje y la limitada evidencia disponible se basa principalmente en pacientes de 

edad intermedia con pocas comorbilidades y FEVI reducida (76–80). 
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2. Justificación 

 

La dimensión epidemiológica de la IC, su complejidad clínica, el impacto en la calidad de 

vida de los pacientes y la carga que representa para un sistema sanitario con recursos 

finitos (74), hacen de este síndrome uno de los mayores retos sanitarios, organizativos y 

económicos. 

Esta tesis doctoral pretende colmar las siguientes lagunas en el conocimiento: 

1. la valoración de la disnea en IC es compleja. La EMG de superficie se ha 

relacionado con la disnea en patologías respiratorias (30–33) Sin embargo, se 

desconoce si la EMG de los músculos respiratorios se correlaciona con la disnea en 

pacientes con IC aguda. 

2. la mayoría de los datos reportados en la literatura sobre CVRS en IC procede de 

estudios que incluyen pacientes de edad no avanzada y con FEVI reducida (47,58–

63). La información sobre la CVRS en IC en la edad avanzada es escasa. 

3. hay relativamente poca información sobre el uso del tratamiento diurético IV 

ambulatorio en la IC descompensada, y la limitada evidencia disponible se basa 

principalmente en pacientes de edad intermedia, con pocas comorbilidades y con 

FEVI reducida (76–80). 
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3. Hipótesis 

 

1. En pacientes con IC aguda, la EMG de superficie de los músculos respiratorios se 

correlaciona con la disnea medida mediante una escala utilizada de manera 

habitual. 

 

2. En una cohorte de pacientes de edad avanzada con IC, la CVRS medida a través de 

un cuestionario específico de la enfermedad está alterada y su disminución se 

correlaciona de manera negativa con el pronóstico. 

 

3. El tratamiento diurético IV ambulatorio en pacientes con IC descompensada es 

efectivo, seguro y coste-efectivo en una cohorte de pacientes de edad avanzada, 

comórbida y con FEVI predominantemente conservada. 
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4. Objetivos 

 

El objetivo principal de esta tesis doctoral es evaluar la correlación entre la EMG de 

superficie de los músculos respiratorios medida con un polígrafo portátil y la severidad de 

la disnea medida a través de la escala Likert 5 en una cohorte de pacientes que consulta al 

Servicio de Urgencias por IC aguda. 

 

Los objetivos secundarios de esta tesis doctoral son: 

1. Evaluar la CVRS medida a través del cuestionario KCCQ-12 en una cohorte de 

pacientes de edad avanzada con hospitalización reciente por IC y estudiar la 

correlación entre la CVRS y el pronóstico a medio plazo. 

2. Evaluar la efectividad, la seguridad y el coste hospitalario del tratamiento diurético 

IV ambulatorio para la descompensación de IC en una población no seleccionada 

de pacientes con IC seguida en la Unidad de IC de un hospital comunitario.  
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5. Métodos 

5.1. Valoración de los síntomas 

 

El primer trabajo de tesis es un estudio piloto prospectivo y descriptivo realizado en 

pacientes adultos (> 18 años) ingresados por IC aguda en el Servicio de Cardiología del 

Hospital del Mar entre agosto de 2017 y septiembre de 2018. El diagnóstico y tratamiento 

de la IC se estableció de acuerdo con las Guías de IC de la Sociedad Europea de 

Cardiología (4)  y la investigación se ajustó a los principios estipulados en la Declaración 

de Helsinki. Los pacientes fueron incluidos dentro de las primeras 24 horas de ingreso tras 

obtener su consentimiento informado por escrito para participar en el estudio, que fue 

aprobado por el Comité Ético del Parc de Salut Mar (número 2017/7161/I). Se excluyeron 

pacientes con las siguientes condiciones: necesidad de ventilación mecánica invasiva o no 

invasiva, necesidad de fármacos inotrópicos, portadores de marcapasos, presencia de otras 

causas de disnea aguda (ej. EPOC descompensada, neumonía), neoplasia metastásica 

activa o imposibilidad de dar consentimiento informado (ej. bajo nivel de conciencia, 

deterioro cognitivo moderado/severo o barrera idiomática importante). 

Se recogieron datos demográficos y antropométricos. Se realizó una primera medición 

dentro de las 24 horas posteriores a la llegada al hospital. Se registraron los datos clínicos 

(presión arterial, frecuencia cardíaca, frecuencia respiratoria espontánea, saturación de 

oxígeno, peso). Para realizar la medición de la EMG, se utilizó un polígrafo 

cardiorrespiratorio portátil (Sleep&Go, Sibelmed, España) que incluía las cánulas nasales 

para evaluar indirectamente la ventilación, la pulsioximetría y la EMG de superficie. Para 

medir la actividad de los músculos respiratorios principal (diafragma) y accesorio 

(escaleno y pectoral menor) se utilizaron 6 electrodos de superficie (Neuroline 715, Ambu, 
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Copenhagen), un par para cada músculo (Figura 3). Se colocó un electrodo de tierra 

(Neuroline Ground, Ambu, Copenhagen) en el brazo derecho. Todos los electrodos de 

superficie se colocaron en el lado derecho del paciente. El par de electrodos del escaleno se 

colocó en el triángulo posterior del cuello entre el músculo esternocleidomastoideo y la 

clavícula, el par de electrodos del pectoral menor se colocó en el segundo espacio 

intercostal, cerca del esternón, y el par de electrodos del diafragma se colocó en el séptimo 

u octavo espacio intercostal en la línea medioclavicular (Figura 3). 

 

 
Figura 3. Diagrama de la configuración de medición en pacientes con insuficiencia cardíaca. La electromiografía de 

superficie (EMG) de los músculos respiratorios se evaluó mediante electrodos de superficie. Las señales EMG y el flujo 

respiratorio detectado indirectamente por las cánulas nasales fueron grabados por un polígrafo respiratorio portátil para el 

procesamiento posterior de los datos. 
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Una vez colocados los sensores, se permitió que el paciente se relajara y estabilizara su 

sensación respiratoria durante unos minutos en posición sentada o semiincorporada y se le 

preguntó sobre su sensación de disnea mediante el cuestionario convencional Likert 5 

(puntuación 1 = sin dificultad para respirar, puntuación 2 = falta de aire leve, puntuación 3 

= falta de aire moderada, puntuación 4 = falta de aire grave, puntuación 5 = falta de aire 

muy grave). A continuación, se instruyó al paciente para que no se moviera ni hablara, y se 

inició el registro de datos de los sensores. Después de 3 minutos de respiración espontánea, 

se le pidió al paciente que respirara con el máximo esfuerzo durante varios ciclos, 

posteriormente se detuvo el registro de datos y la medición finalizó una vez retirados del 

paciente los electrodos EMG. El mismo procedimiento de medición se repitió a lo largo del 

ingreso, en el día 2 y en el día 5 o en el día del alta, lo que ocurriera primero. Los médicos 

que realizaron las mediciones en los pacientes desconocían los datos de EMG, que se 

analizaron en un segundo tiempo después del alta del paciente. En primer lugar, las señales 

EMG descargadas del polígrafo (Figura 4) se procesaron para hallar y eliminar el 

complejo QRS. Con este fin, se detectó la posición de la onda R en el complejo QRS 

utilizando el algoritmo específico de Pan-Tompkins (81), y el componente del QRS se 

eliminó y se reemplazó por los valores promedio cercanos de la señal EMG. 

Posteriormente, la señal se rectificó para calcular la amplitud media de la señal EMG, que 

es la variable individual más utilizada para capturar la actividad de los músculos 

respiratorios en contextos parecidos (30,31). Tras ello, se calculó un índice EMG no 

normalizado para cuantificar la actividad de cada músculo respiratorio y el tiempo de 

medición a partir de la amplitud media de la señal de EMG. Este proceso se aplicó 

simultáneamente a las señales EMG registradas en los 3 músculos, durante períodos que 

incluyeron al menos 3 ciclos respiratorios, tanto durante la respiración espontánea como en 

el esfuerzo respiratorio máximo. 
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Figura 4. Ejemplo de las señales de electromiografía de superficie (EMG) grabadas por el polígrafo durante una 

maniobra de respiración estipulada por el protocolo del estudio. Flujo respiratorio y señales EMG de diafragma, escaleno 

y pectoral menor. Todas estas señales se miden en voltios en una escala arbitraria, ya que corresponden a una señal de 

flujo no calibrada detectada por las cánulas nasales y a las señales EMG de actividad muscular que tienen una amplitud 

que depende de la ganancia del amplificador. Los primeros ciclos corresponden a la respiración espontánea y los últimos 

(a partir de los 10 segundos aproximadamente) al esfuerzo respiratorio máximo. El aumento de la amplitud del flujo 

respiratorio se asoció con una mayor actividad de los músculos respiratorios. 
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Para limitar las principales fuentes de variabilidad en la amplitud media de las señales 

EMG - que se deben principalmente a diferencias en el lugar de colocación de los 

electrodos y en la impedancia eléctrica entre el músculo y el cable del electrodo – se 

definió un índice EMG normalizado intramedida. Con este fin, la amplitud media de la 

señal EMG durante la respiración espontánea se dividió por la amplitud media de la señal 

EMG durante el esfuerzo respiratorio máximo (82). Se esperaba que este índice fuera bajo 

en condiciones de respiración normales (baja actividad muscular en la respiración 

espontánea en comparación con una alta actividad muscular durante la respiración 

máxima) y aumentara a medida que los músculos respiratorios estuvieran comprometidos 

(ya sea por la alta actividad durante la respiración espontánea en comparación con la 

respiración máxima, o debido a la baja amplitud durante el esfuerzo máximo cuando los 

músculos se acercan a la fatiga). Por lo tanto, se esperaba un índice EMG normalizado más 

alto a medida que aumentaba la intensidad de la disnea. 

Las variables categóricas se presentan en número absoluto y porcentaje y se analizaron con 

la prueba Chi-cuadrado. Las variables continuas se expresan como media ± desviación 

estándar o mediana y percentiles 25-75% y se analizaron mediante la prueba de medidas 

repetidas ANOVA o la prueba de Kruskal-Wallis en caso de que la prueba de Shapiro-

Wilk indicara que las variables no tenían una distribución normal. La relación entre las 

variables se midió mediante el coeficiente de correlación lineal. La evaluación de los 

cambios en la puntuación de disnea a lo largo de los días y en el índice EMG normalizado 

en función de la puntuación en disnea se llevó a cabo mediante la prueba de Kruskal Wallis 

y el análisis de tendencia ANOVA, respectivamente. El análisis estadístico se realizó con 

Stata/IC versión 15.1. Se consideró estadísticamente significativa una p < 0,05. 
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5.2. Calidad de vida y pronóstico 

 

El estudio SENECOR fue un ensayo clínico aleatorizado unicéntrico que comparó en 

pacientes mayores con una hospitalización reciente por IC los efectos de una intervención 

multidisciplinaria realizada por un geriatra y un cardiólogo (grupo intervención) con el 

manejo habitual realizado por un cardiólogo (grupo control). El objetivo de efectividad 

principal del ensayo fue la hospitalización por cualquier causa. La valoración de la calidad 

de vida fue un objetivo secundario pre-especificado del estudio SENECOR. El Comité 

Ético del Parc de Salut Mar aprobó el estudio (número 2017/7653/I) y todos los 

participantes firmaron el consentimiento informado por escrito. Los detalles del diseño del 

estudio y los resultados se han publicado (83) y el ensayo se registró en ClinicalTrials.gov 

(NCT03555318). En resumen, los pacientes mayores de 75 años hospitalizados por IC 

fueron aleatorizados entre julio 2018 y noviembre 2019 a un seguimiento clínico realizado 

por un cardiólogo (manejo habitual) o por un cardiólogo y un geriatra. Todos los casos 

fueron evaluados durante la hospitalización con la Escala de Fragilidad Clínica del Estudio 

Canadiense de Salud y Envejecimiento (Canadian Study of Health and Aging, CSHA) 

(84). La fragilidad se definió como un CSHA igual o superior a 4. El estado funcional se 

evaluó con el índice de Lawton (85) y Barthel (86) y el estado cognitivo con la versión 

española del cuestionario de Pfeiffer (Short Portable Mental Status Questionnaire, 

SPMSQ) (87). Se utilizó el cuestionario de cardiomiopatía de Kansas City de 12 ítems 

(Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire-12, KCCQ-12) para evaluar la CVRS (88). 

La clase funcional se evaluó mediante la clasificación de la NYHA. En los pacientes 

aleatorizados al grupo de intervención, el geriatra valoró la esfera social con la escala de 

valoración sociofamiliar de Gijón abreviada y modificada (versión Barcelona) (89), la 

esfera emocional con la escala de depresión geriátrica Yesavage-forma abreviada 
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(Geriatric Depression Scale-Short Form, GDS-SF) (90), el estado nutricional con el Mini-

Nutritional Assessment-forma abreviada (MNA-SF) (91) y la albúmina plasmática, y la 

presencia de síndromes geriátricos. Tras la valoración del geriatra y en función de las 

necesidades del paciente se realizaron hasta dieciocho intervenciones interdisciplinares en 

cada área evaluada. El estudio demostró que la intervención multidisciplinar del cardiólogo 

y geriatra se asoció con una disminución de la hospitalización por cualquier causa al año 

de seguimiento (62,7% en el grupo de intervención vs 77,3% en el grupo control) (hazard 

ratio 0,67; intervalo de confianza al 95% 0,46-0,99; p = 0,046) (83). De los 150 pacientes 

incluidos en el estudio SENECOR, en el segundo trabajo de tesis doctoral sólo se incluyen 

a los que habían contestado al KCCQ-12 al inicio del estudio, quedando un tamaño de 

muestra de 141 pacientes (Figura 5). 

 

 

Figura 5. Diagrama de flujo del segundo trabajo de tesis. 

 

SENECOR cohort 

(n = 150) 

Baseline quality of life cohort 

(n = 141) 

1-year follow-up quality of life cohort 

(n = 92) 

No KCCQ available (n = 9) 

Death (n = 32) 

No KCCQ available (n = 17) 
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El KCCQ-12 es la versión reducida (12 ítems) del KCCQ (23 ítems), un cuestionario 

autoadministrado específico de la IC que mide síntomas, limitaciones físicas y sociales y 

calidad de vida. La versión reducida ha demostrado ser más factible de implementar y 

conservar las propiedades psicométricas del KCCQ completo (88). Las puntuaciones de 

cada dominio se resumen en la puntuación global del KCCQ, cuyos valores oscilan entre 0 

y 100; con puntuaciones más altas que indican un mejor estado de salud específico de la 

IC. Un aumento de más de 5 puntos se considera un cambio clínico significativo (56). 

Varios estudios han establecido un punto de corte del KCCQ-12 de 75 o más para 

identificar pacientes con CVRS de buena a excelente (92). Por lo tanto, en este trabajo la 

CVRS se consideró alterada si el KCCQ-12 estaba por debajo de 75. En el estudio 

SENECOR, el KCCQ-12 se midió durante la visita inicial y al año de seguimiento. 

El objetivo principal del trabajo fue evaluar si una CVRS de buena a excelente se asoció 

con una menor mortalidad por cualquier causa al año de seguimiento. Los objetivos 

secundarios fueron (1) evaluar si una CVRS de buena a excelente se asoció con una menor 

hospitalización por cualquier causa y menor hospitalización por IC al año de seguimiento, 

(2) evaluar el cambio en la puntuación KCCQ-12 al año de seguimiento. 

Las variables continuas se expresan como media y desviación estándar y las variables 

categóricas como número y proporciones. Para evaluar las diferencias basales entre 

pacientes con KCCQ-12 por debajo y por encima de 75 se utilizaron la prueba de Chi-

cuadrado o la prueba exacta de Fisher para variables categóricas y la prueba t de Student 

para variables continuas. Los datos de tiempo hasta el evento se evaluaron utilizando el 

estimador de Kaplan-Meier y el modelo de riesgos proporcionales de Cox. El cociente de 

riesgos instantáneos (hazard ratio) de la hospitalización por IC ajustado por la CVRS 

medida por el KCCQ-12 se analizó utilizando el modelo de riesgos proporcionales de Cox. 
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Los modelos se ajustaron por posibles factores de confusión seleccionados entre las 

características de los pacientes que se asociaron significativamente con una mejor CVRS. 

Se incluyeron todas las variables con p < 0,05. Se decidió incluir la edad y el sexo por su 

conocido valor pronóstico. Los datos del estudio se recopilaron y gestionaron utilizando las 

herramientas electrónicas de recogida de datos Research Electronic Data Capture 

(REDCap) alojadas en el Parc de Salut Mar (93,94). REDCap es una plataforma segura de 

software basada en la web y  diseñada para facilitar la recogida de datos para estudios de 

investigación, proporcionando (1) una interfaz intuitiva para la introducción de los datos 

validados; (2) base de datos con posibilidad de manipulación de la información; (3) 

procedimientos de exportación automatizados para descargar los datos de manera fluida a 

los paquetes estadísticos de uso habitual; y (4) procedimientos para la integración de datos 

y la interoperabilidad con fuentes externas. 

 

5.3. Tratamiento intravenoso ambulatorio de las descompensaciones 

 

El tercer trabajo que constituye esta tesis es un estudio retrospectivo unicéntrico realizado 

en el Hospital del Mar (Parc de Salut Mar) de Barcelona, España, un hospital universitario 

con 404 camas, sin programa de trasplante cardíaco ni de asistencia ventricular. Se 

incluyeron en el análisis todos los episodios consecutivos de descompensación de IC 

tratados con diuréticos IV en el Hospital de Día de IC desde el 1 de enero hasta el 31 de 

diciembre de 2016. Se revisaron las historias clínicas para obtener información sobre las 

características y la medicación basales, así como el tratamiento administrado en el episodio 

agudo. Los pacientes se incluyeron en el análisis independientemente de su FEVI. Los 

únicos criterios de exclusión fueron la necesidad de ingreso hospitalario por la presencia de 
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signos de alarma (Figura 6) y la insuficiencia renal terminal en tratamiento renal 

sustitutivo. 

 

 
Figura 6. Algoritmo de tratamiento de los pacientes con insuficiencia cardíaca (IC) descompensada en el Hospital de Día 

de IC. 

 

El Hospital de Día funciona los días laborables de 8 a 17 horas y dispone de 4 puntos de 

atención con acceso a oxigenoterapia, posibilidad de realizar analítica sanguínea y de 

administrar medicación IV. Una enfermera especializada en IC se ocupa de la atención a 

los enfermos con IC. Se recomienda a los pacientes en seguimiento en la Unidad de IC que 

contacten directamente con el Hospital de Día cada vez que noten más disnea, presenten 

edemas o aumenten de peso. El cardiólogo habitual y la enfermería gestora de casos 

también pueden derivar a los pacientes al Hospital de Día de IC para que sean valorados el 
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mismo día. A su llegada, cada descompensación es evaluada por un cardiólogo especialista 

en IC. El diagnóstico de IC descompensada se realiza en base a los criterios de signos y 

síntomas establecidos en las guías de práctica clínica (4). Los pacientes con signos de 

alarma son remitidos a Urgencias para ser manejados bajo observación clínica estrecha. En 

cuanto al resto de enfermos, el tratamiento se realiza siguiendo el algoritmo de 

descompensación de IC (Figura 6). El protocolo de tratamiento estándar tiene una 

duración de 3 días consecutivos, sin pernoctación en el hospital. Sin embargo, se puede 

acortar o ampliar según el criterio del cardiólogo tratante. Los signos vitales (presión 

arterial, frecuencia cardíaca y peso corporal) se miden diariamente. Según el protocolo, la 

furosemida IV se administra cada día de tratamiento a dosis de 20 mg cada 30 min hasta 

una dosis total de 60 mg, con una duración aproximada de cada tratamiento de 2 horas. 

Dependiendo de la dosis de furosemida oral domiciliaria, el tratamiento con furosemida IV 

se puede duplicar (es decir, se puede administrar una dosis total diaria de hasta 120 mg de 

furosemida IV). A todos los pacientes se les administran también 25 mg de 

hidroclorotiazida oral y 25 mEq de potasio oral. Durante los días de tratamiento IV la 

furosemida oral domiciliaria habitual no se suspende. Los días 1 y 3 se realizan analíticas 

sanguíneas con función renal y electrolitos para ajustar la dosis de diurético y de potasio, si 

hiciera falta. La medición del propéptido natriurético cerebral N-terminal (N-Terminal pro-

Brain Natriuretic Peptide, NT-proBNP) queda a discreción del cardiólogo tratante, ya que 

por protocolo no está prevista su realización de rutina. 

La variable principal de efectividad fue la necesidad de hospitalización a los 30 días 

secundaria al fracaso del tratamiento IV ambulatorio. Las variables principales de 

seguridad fueron: presencia de diselectrolitemia grave con requerimiento de tratamiento IV 

con potasio (potasio sérico < 3 mmol/L), hipotensión sintomática o insuficiencia renal 

aguda, definida como un aumento de creatinina sérica absoluto > 0,3 mg/dL o relativo ≥ 
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25%. La IC con FEVI preservada se definió como FEVI ≥ 50%. La anemia se definió 

como hemoglobina < 13 g/dL en hombres y < 12 mg/dL en mujeres. La enfermedad renal 

crónica se definió como un FGRe < 60 mL/min/1,73m
2
. 

El objetivo secundario del trabajo fue analizar el coste asociado con este manejo. Dado que 

cada paciente tiene número de identificación único vinculado a toda la atención médica 

recibida en el hospital, se pudo calcular el coste directo de cada episodio de IC aguda 

atendido en el Hospital de Día. Este coste se comparó con el coste medio de una visita a 

Urgencias por IC descompensada de menos de 12 horas de duración en 2016 y con el coste 

medio de una hospitalización corta (3 días de duración) por IC en 2016. Para este análisis, 

la IC se definió con el código 428.xx, de acuerdo con la Clasificación Internacional de 

Enfermedades, Novena revisión, Modificación Clínica (ICD-9-CM). 

La investigación se ajustó a los principios estipulados en la Declaración de Helsinki. El 

Comité Ético del Parc de Salut Mar aprobó el protocolo de investigación (número 

2017/7535/I). En cuanto al análisis estadístico, las variables categóricas se presentan en 

número absoluto y porcentaje y se analizaron con el Chi-cuadrado. Las variables continuas 

se expresan como media ± desviación estándar o mediana y percentiles 25-75%. La 

comparación de variables cuantitativas entre grupos se analizó mediante la prueba t de 

Student o la prueba U de Mann-Whitney, según la distribución de los datos. La 

comparación de variables cuantitativas intragrupo se realizó con la prueba de la t de 

Student para datos apareados o la prueba de Wilcoxon, según correspondiera. La 

mortalidad global entre los pacientes que pudieron evitar la hospitalización y los pacientes 

que finalmente ingresaron se comparó con la prueba de log-rank. El análisis estadístico se 

realizó con STATA versión 22.0.0.0.0. 
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6. Resultados 

6.1. Valoración de los síntomas 

 
El estudio se realizó en 25 pacientes (44% mujeres) que, en media, tenían 79 años y 

presentaban una FEVI media del 46%, con FEVI preservada (FEVI > 50%) en el 45% de 

ellos. En la Tabla 2 se describen los principales datos antropométricos y clínicos de los 

pacientes. 
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Tabla 2: Características basales clínicas y demográficas de la población de pacientes con insuficiencia cardíaca objeto 

del primer trabajo de tesis. 

Variables Valor 

n 25 

Mujeres 11 (44) 

Edad, años 79 ± 10 

Fumador activo 3 (12) 

Insuficiencia cardíaca en los últimos 12 meses 8 (32) 

Insuficiencia cardíaca en los últimos 30 días 4 (29) 

Fracción de eyección (FEVI), % 46 ± 14 

FEVI deprimida (FEVI < 50%) 12 (55) 

Fibrilación auricular 16 (64) 

Enfermedad arterial coronaria 10 (40) 

Valvulopatía moderada-severa 14 (56) 

Enfermedad renal crónica 18 (75) 

Anemia 14 (58) 

Medicación  

  Betabloqueante 21 (84) 

  IECA / ARA-II / ARM 12 (48) 

  Dosis de furosemida oral, mg 80 ± 40 

  Hidroclorotiazida 4 (16) 

Los datos se expresan como n (%) o como media ± desviación estándar. La anemia se definió como hemoglobina < 13 

g/dL en hombres y < 12 mg/dL en mujeres. La enfermedad renal crónica se definió como un filtrado glomerular renal 

estimado (FGRe) < 60 mL/min/1,73m2. ARA-II: antagonista del receptor de la angiotensina-II; ARM: antagonista del 

receptor de mineralcorticoides; IECA: inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina.  



 

 

 

46 

La primera, segunda y tercera EMG se realizaron a las 18 ± 5 horas, 43 ± 7 horas y 112 ± 

22 horas del ingreso en Urgencias, respectivamente. La Tabla 3 muestra la evolución de 

los parámetros clínicos y analíticos a lo largo de todo el periodo de medición. Como era de 

esperar de los pacientes tratados con éxito por un episodio agudo de IC, se observó una 

disminución de la frecuencia cardíaca y respiratoria y, en el día 5, solo un tercio de los 

pacientes necesitaban oxigenoterapia. La función renal se mantuvo estable y hubo un 

ligero aumento de sodio en sangre, lo que refleja una buena respuesta al tratamiento y una 

disminución de la sobrecarga de volumen. Aunque no se midió en todos los pacientes, el 

NT-proBNP disminuyó en más del 30%, lo que refleja una buena respuesta al tratamiento 

y un mejor pronóstico. De manera consistente, la puntuación de disnea disminuyó a lo 

largo de los tres días medidos: de una mediana de 2 (1-3) en el día 1 a una mediana de 1 

(1-2) en el día 5 (p = 0,021). Cabe destacar que la frecuencia respiratoria no mostró una 

relación significativa con la puntuación de disnea (p = 0,401). 
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Tabla 3: Cambios en las variables clínicas y analíticas a lo largo de las mediciones en la población de pacientes con 

insuficiencia cardíaca estudiada en el primer trabajo de tesis. 

Variables Primera 

medición 

Segunda 

medición 

Tercera 

medición 

p 

Constantes     

  PAS, mmHg 119 ± 17 122 ± 22 117 ± 21 0,636 

  PAD, mmHg 65 ± 12 62 ± 14 64 ± 15 0,916 

  Frecuencia cardíaca, lpm 81 ± 17 75 ± 14 72 ± 11 0,005 

  FR, rpm 25 ± 6 20 ± 7 18 ± 5 < 0,001 

  Taquipnea (FR > 25 rpm) 10 (40) 4 (17) 4 (17) 0,089 

  Saturación de oxígeno, % 95 ± 3 95 ± 2 95 ± 3 0,903 

  Oxigenoterapia 20 (80) 15 (60) 8 (32) < 0,001 

Analítica sanguínea     

  Creatinina, mg/dL 1,27 ± 0,41 1,25 ± 0,38 1,25 ± 0,38 0,900 

  Urea, mg/dL 66 ± 31 75 ± 31 71 ± 24 0,255 

  FGRe, mL/min/1,73m
2
 53 ± 20 53 ± 19 53 ± 19 0,677 

  Sodio, mEq/L 139,9 ± 3,0 141,0 ± 3,6 141,4 ± 3,6 0,039 

  Potasio, mEq/L 4,14 ± 0,48 3,75 ± 0,39 4,13 ± 0,39 0,981 

  NT-proBNP, pg/mL * 7396 (3367-15066) 3853 (1616-8423) 3333 (1534-5038) 0,002 

Los datos se expresan como n (%), media ± desviación estándar o mediana (percentil 25-75%). FGRe: filtrado glomerular 

renal estimado; FR: frecuencia respiratoria; NT-proBNP: propéptido natriurético cerebral N-terminal (N-Terminal pro-

Brain Natriuretic Peptide); PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica. 

* NT-proBNP solo se midió en 14 pacientes el día 2 y en 21 pacientes el día 5.  
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Del total de 75 medidas posibles por músculo (25 pacientes x 3 días/paciente), se 

obtuvieron resultados EMG fiables en 66 casos (88%) para diafragma y pectoral menor y 

en 55 casos (73%) en escaleno. La actividad del escaleno (pero no del pectoral menor) 

medida con EMG de superficie se correlacionó significativamente con la del diafragma (r 

= 0,53; p < 0,001). No se halló una correlación significativa entre la frecuencia respiratoria 

y el índice EMG del diafragma. La actividad del escaleno y particularmente del diafragma 

(pero no del pectoral menor) medida por el índice EMG mostró una relación directa 

significativa con la escala clínica de disnea. De hecho, los coeficientes de correlación entre 

Likert 5 y EMG de escaleno y diafragma fueron 0,45 (p = 0,002; F = 9,15) y 0,48 (p < 

0,001; F = 14,07), respectivamente. Como se ilustra en la Figura 7, cuanto mayor fue el 

índice de disnea, mayor fue el índice EMG (p < 0,001 y p = 0,003 respectivamente). Por 

otro lado, el músculo pectoral menor no mostró una relación significativa con la escala 

clínica de disnea. 
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Figura 7. Índice de electromiografía de superficie (EMG) normalizado en diafragma y escaleno en función de la disnea 

(escala Likert 5). Los índices EMG aumentaron con la gravedad de la disnea. En las ordenadas se representan los índices 

EMG normalizados de las mediciones efectuadas (todos los pacientes, todos los días) según los valores de la escala de 

disnea que se representan en las abscisas. Los datos se expresan como media ± desviación estándar.  
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6.2. Calidad de vida y pronóstico 

 
De los 150 pacientes aleatorizados en el estudio SENECOR, un total de 141 pacientes 

contestaron al KCCQ-12 al inicio del estudio y se incluyeron en el análisis. El diagrama de 

flujo del estudio se muestra en la Figura 5. 

La CVRS estaba alterada en casi la mitad de la cohorte. Solo 2 pacientes (1,4%) tenían una 

CVRS de muy mala a mala (KCCQ-12 0-24), 30 pacientes (21,3%) de mala a regular 

(KCCQ-12 25-49) y 40 pacientes (28,4%) de regular a buena (KCCQ-12 50-74). Una 

CVRS de buena a excelente (KCCQ 75-100) estaba presente en el 48,9 % de los pacientes 

en la visita inicial. Las mujeres constituían el 50% de la población, la edad media fue de 

82,2 años y dos tercios de los pacientes presentaban IC con FEVI conservada. Las 

comorbilidades fueron muy prevalentes. Las características basales no fueron diferentes 

entre los pacientes con CVRS alterada y no alterada (Tabla 4). 

 

Tabla 4: Características basales clínicas y demográficas de los pacientes incluidos en el segundo trabajo de tesis. 

 KCCQ < 75 

(n = 72) 

KCCQ 75-100 

(n = 69) 

p 

Edad (años) 81,7 ± 4,8 82,3 ± 4,7 0,43 

Mujeres  37 (51,4) 34 (49,3) 0,80 

Hipertensión  63 (90) 62 (89,9) 0,98 

Diabetes mellitus  31 (44,3) 28 (41,2) 0,71 

Dislipemia  47 (66,2) 41 (59,4) 0,41 

Accidente cerebrovascular 9 (13,4) 10 (15,4) 0,75 

Enfermedad renal crónica 54 (75) 44 (63,8) 0,15 

Anemia 42 (58,3) 39 (56,5) 0,83 

Vasculopatía periférica 9 (12,7) 14 (20,6) 0,21 
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Enfermedad renal crónica 28 (38,9) 18 (26,1) 0,11 

Cáncer  16 (22,5) 19 (27,9) 0,43 

Infarto del miocardio 18 (25) 11 (15,9) 0,18 

Intervencionismo coronario percutáneo 14 (19,4) 10 (14,5) 0,43 

TAVI o Mitraclip 1 (1,4) 2 (2,9) 0,48 

Cirugía cardíaca: 

  Revascularización coronaria 

  Recambio valvular 

  Revascularización coronaria y  

  recambio valvular 

 

2 (2,8) 

4 (5,6) 

3 (4,2) 

 

3 (4,3) 

6 (8,7) 

2 (2,8) 

 

 

0,60 

Fibrilación auricular o flutter 54 (75) 43 (62,3) 0,10 

Valvulopatía moderada-severa 22 (31,4) 22 (32,8) 0,86 

Dispositivo: 

  Marcapasos 

  TRC o DAI 

 

12 (16,7) 

1 (1,4) 

 

10 (14,5) 

4 (5,7) 

 

0,52 

Historia previa de IC 43 (59,7) 38 (55,1) 0,58 

Duración de IC*: 

  < 3 meses 

  3-6 meses 

  6-12 meses 

  1-5 años 

  > 5 años 

 

12 (27,9) 

1 (2,3) 

4 (9,3) 

17 (39,5) 

9 (20,9) 

 

3 (7,9) 

3 (7,9) 

5 (13,2) 

15 (39,5) 

11 (28,9) 

 

 

 

0,18 

Hospitalización por IC el año previo*  19 (45,2) 12 (32,4) 0,25 

Categorías de IC: 

- ICFEp (FEVI ≥ 50%) 

- ICFElr (FEVI 40-49%) 

- ICFEr (FEVI < 40%) 

 

48 (66,7) 

9 (12,5) 

15 (20,8) 

 

46 (66,7) 

6 (8,7) 

17 (24,6) 

 

 

0,70 
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Parámetros ecocardiográficos:    

  FEVI (%) 52,1 ± 13,6 52,7 ± 15,2 0,79 

  Índice de masa ventricular izquierda  

  (g/m
2
), n = 134 

120,2 ± 30,7 134,2 ± 36,7 0,018 

  TAPSE (mm), n = 126 17,5 ± 4,3 17,3 ± 3,6 0,72 

  Ventrículo derecho (mm), n = 88 28,9 ± 6,7 29,7 ± 7,3 0,56 

Etiología de la IC:    

  Isquémica 10 (14,1) 12 (17,4)  

  Hipertensiva 11 (15,5) 12 (17,4)  

  Miocardiopatía dilatada 4 (5,6) 6 (8,7) 0,16 

  Enfermedad valvular moderada-severa 21 (29,6) 17 (24,6)  

  Otra / desconocida 25 (35,2) 22 (31,9)  

Medicación al alta:    

  IECA / ARA-II / ARNI 35 (49,3) 39 (57,4) 0,34 

  ARM 9 (12,7) 12 (17,6) 0,41 

  Betabloqueante 52 (73,2) 49 (72,1) 0,87 

  Diurético 68 (95,8) 67 (98,5) 0,62 

  Anticoagulación 53 (74,6) 46 (67,6) 0,36 

  Antiagregación 12 (16,9) 14 (20,6) 0,58 

  Antidiabético oral 24 (34,3) 20 (29,4) 0,54 

  Insulina 14 (19,7) 10 (14,7) 0,43 

  Inhibidor de la bomba de protones 48 (67,6) 46 (67,6) 1,00 

  Estatina 50 (70,4) 37 (54,4) 0,051 

  Calcio antagonista 25 (36,2) 17 (25) 0,15 

  Nitrato 16 (22,5) 10 (14,7) 0,24 

  Hidralazina 10 (14,1) 7 (10,3) 0,50 

  Amiodarona 16 (22,9) 8 (11,8) 0,09 
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  Digoxina 3 (4,3) 1 (1,5) 0,62 

  Suplemento de vitamina D 25 (35,2) 20 (29,4) 0,47 

  Hierro oral 19 (26,8) 19 (27,9) 0,88 

  Benzodiazepina 16 (22,5) 14 (20,6) 0,78 

  Antidepresivo 20 (28,2) 16 (23,5) 0,53 

  Broncodilatador 27 (38) 20 (29,4) 0,28 

Los datos se expresan como número (porcentaje) o media ± desviación estándar. ARA-II: antagonista del receptor de la 

angiotensina-II; ARM: antagonista del receptor de mineralcorticoides; ARNI: inhibidor del receptor de angiotensina-

neprilisina; DAI: desfibrilador automático implantable; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IC: 

insuficiencia cardiaca; ICFEp: insuficiencia cardiaca con fracción de eyección preservada; ICFElr: insuficiencia cardíaca 

con fracción de eyección levemente reducida; ICFEr: insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida; IECA: 

inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina; TAPSE: desplazamiento sistólico del plano del anillo tricuspídeo 

(Tricuspid Annulus Plane Systolic Excursion); TAVI: implante transcatéter de válvula aórtica; TRC: terapia de 

resincronización cardíaca. * Solo para pacientes con historia previa de IC. 
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Las únicas diferencias estadísticamente significativas fueron una clase funcional NYHA 

más baja y un NT-proBNP y un índice de masa ventricular izquierda sorprendentemente 

más altos en el grupo con mejor CVRS. Estos pacientes también tenían un índice de 

Barthel más alto y una Escala de Fragilidad Clínica más baja (Tabla 5). 

 

Tabla 5: Características en la hospitalización y en la primera visita de los pacientes incluidos en el segundo trabajo de 

tesis. 

 KCCQ < 75 

(n = 72) 

KCCQ 75-100 

(n = 69) 

p 

NT-proBNP al alta, pg/mL 1977,5 

(950,5-3917,0) 

2774,5 

(1767,0-6191,5) 

0,018 

Troponina T ultrasensible (TnT-us) al alta, 

ng/L 

37,5 (26,6-65,1) 43.7 (30,5-70,2) 0,26 

FGRe (mL/min) al alta 46,4 ± 19,9 47,3 ± 20,4 0,81 

Fragilidad (Escala de Fragilidad Clínica) ≥ 4 44 (61,1) 27 (40,3) 0,014 

Escala de Fragilidad Clínica 4,2 ± 1,4 3,7 ± 1,1 0,02 

Índice de Barthel 81,8 ± 19,7 90,4 ± 12,3 0,002 

Actividades básicas de la vida diaria (índice 

de Barthel): 

  Independiente (100) 

  Mínimamente dependiente (61-99) 

  Parcial / totalmente dependiente (0-60) 

 

 

17 (23,6) 

45 (62,5) 

10 (13,9) 

 

 

25 (36,2) 

41 (59,4) 

3 (4,3) 

 

 

 

0,07 

Actividad instrumental de la vida diaria 

(índice de Lawton) 

4,6 ± 2,3 5,3 ± 1,9 0,054 

Cuestionario abreviado del estado mental de 

Pfeiffer 

1 (1-3) 1 (0-2) 0,08 
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Clase funcional NYHA 2,5 ± 0,6 2 ± 0,4 < 0,001 

Intervención geriatra y cardiólogo 31 (43,1) 40 (58) 0,08 

KCCQ-12 basal 53 ± 15,9 88,3 ± 7,8 < 0,001 

Los datos se expresan como número (porcentaje), media ± desviación estándar o mediana (percentil 25-75%). FGRe: 

filtrado glomerular renal estimado; KCCQ-12: cuestionario de cardiomiopatía de Kansas City-12 (Kansas City 

Cardiomyopathy Questionnaire-12); NT-proBNP: propéptido natriurético cerebral N-terminal (N-Terminal pro-Brain 

Natriuretic Peptide); NYHA: New York Heart Association. 

 

La mortalidad por cualquier causa al año fue del 22,7 % y fue significativamente mayor en 

el grupo con peor CVRS (30,6 % frente a 14,5 %; hazard ratio 0,28; intervalo de confianza 

al 95 % 0,10-0,78; p = 0,014). En el grupo con mejor CVRS, la hospitalización por 

cualquier causa fue menor y hubo una tendencia hacia una menor hospitalización por IC 

(Figura 8) (Tabla 6). 
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Figura 8: Curvas de Kaplan-Meier no ajustadas del tercer trabajo de tesis: mortalidad por cualquier causa (panel A), 

hospitalización por insuficiencia cardíaca (panel B) y hospitalización por cualquier causa (panel C). 
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Tabla 6: Eventos clínicos del segundo trabajo de tesis a lo largo del seguimiento.  

 KCCQ < 75 

(n = 72) 

KCCQ 75-100 

(n = 69) 

Hazard ratio, intervalo 

de confianza al 95% 

p 

Mortalidad por cualquier 

causa 

22 (30,6) 10 (14,5) 0,28 (0,10-0,78) 0,014 

Hospitalización por 

cualquier causa 

55 (76,4) 43 (62,3) 0,56 (0,34-0,90) 0,017 

Hospitalización por IC 30 (41,7) 19 (27,5) 0,51 (0,26-1,00) 0,051 

Los datos se expresan como número (porcentaje). IC: insuficiencia cardiaca. El modelo se ajusta por edad, sexo 

femenino, índice de Barthel, Escala de Fragilidad Clínica, propéptido natriurético cerebral N-terminal al alta, clase 

funcional de la New York Heart Association y cuestionario de cardiomiopatía de Kansas City-12 75-100. 

 

En pacientes con un KCCQ-12 medido al año, hubo un aumento estadísticamente 

significativo en la puntuación KCCQ-12. El KCCQ-12 pasó de 71,5 ± 21,5 a 83,1 ± 20,8, p 

< 0,001, y el 69,6 % de los pacientes tenían una CVRS de buena a excelente (Figura 9). 

  

p =0.017  
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Figura 9:  Cambios en la puntuación KCCQ-12 al año de seguimiento. 

 

De los 72 pacientes con CVRS alterada al inicio del estudio, un total de 44 pacientes 

volvieron a contestar al KCCQ-12 tras 12 meses. De estos, 15 pacientes no mejoraron 

(KCCQ-12 <75) y 29 pacientes mejoraron (KCCQ-12 >75) a una CVRS de buena a 

excelente. Las características basales de los pacientes con una CVRS alterada al inicio del 

estudio que no mejoraron y que mejoraron a una CVRS de buena a excelente al año de 

seguimiento se resumen en la Tabla 7, 8. Se encontró una menor proporción de 

hospitalizaciones por cualquier causa en el grupo con mejoría de la CVRS, aunque no se 

alcanzó significación estadística (62,1% vs 86,7%, p = 0,09). 
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Tabla 7: Características basales clínicas y demográficas de los pacientes incluidos en el segundo trabajo de tesis, según 

la mejora del cuestionario de cardiomiopatía de Kansas City-12 (KCCQ-12) al año de seguimiento. 

 Mejoría KCCQ-12 

(n = 15) 

No mejoría KCCQ-12 

(n = 29) 

p 

Edad (años) 80,0 ± 4,4 81,9 ± 5,08 0,23 

Mujeres  11 (73,3) 12 (41,4) 0,04 

Hipertensión  14 (93,3) 25 (89,3) 1,00 

Diabetes mellitus  8 (53,3) 14 (50) 0,84 

Dislipemia  11 (73,3) 19 (65,5) 0,74 

Accidente cerebrovascular 2 (13,3) 4 (14,8) 1,00 

Enfermedad renal crónica 11 (73,3) 22 (75,9) 1,00 

Anemia 9 (60) 14 (48,3) 0,46 

Vasculopatía periférica 2 (14,3) 4 (13,8) 1,00 

Enfermedad renal crónica 6 (40) 9 (31) 0,55 

Cáncer  2 (13,3) 10 (34,5) 0,17 

Infarto del miocardio 2 (13,3) 4 (13,8) 1,00 

Intervencionismo coronario 

percutáneo 

2 (13,3) 7 (24,1) 0,69 

TAVI o Mitraclip 1 (7,1) 0 (0) 0,33 

Cirugía cardíaca: 2 (13,3) 4 (13,8) 0,69 

Fibrilación auricular o flutter 10 (66,7) 23 (79,3) 0,47 

Valvulopatía moderada-severa 4 (28,6) 8 (27,6) 1,00 

Dispositivo: 

  Marcapasos 

  TRC o DAI 

 

12 (16,7) 

1 (1,4) 

 

10 (14,5) 

4 (5,7) 

 

0,52 

Historia previa de IC 7 (46,7) 18 (62,1) 0,33 

Hospitalización por IC el año 2 (28,6) 5 (29,4) 1,00 
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previo*  

FEVI (%) 62,3 ± 3,9 49,3 ± 13,2 < 0,001 

Los datos se expresan como número (porcentaje) o media ± desviación estándar. DAI: desfibrilador automático 

implantable; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; TAVI: implante transcatéter 

de válvula aórtica; TRC: terapia de resincronización cardíaca. * Solo para pacientes con historia previa de IC. 
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Tabla 8: Características en la hospitalización y en la primera visita de los pacientes incluidos en el segundo trabajo de 

tesis, según la mejora del KCCQ-12 al año de seguimiento. 

 Mejoría KCCQ-12 

(n = 15) 

No mejoría KCCQ-12 

(n = 29) 

p 

NT-proBNP al alta, pg/mL 1162 

(606,6-3579,0) 

1799,5 

(801,9-3562,5) 

0,44 

Troponina T ultrasensible (TnT-us) 

al alta, ng/L 

31,6 (22,9-44,5) 46,9 (22.4-73,0) 0,21 

FGRe (mL/min) al alta 52,9 ± 23,2 46,0 ± 22,1 0,36 

Fragilidad (Escala de Fragilidad 

Clínica) ≥ 4 

12 (80,0) 16 (55,2) 0,11 

Escala de Fragilidad Clínica 4,5 ± 1,4 3,9 ± 1,1 0,14 

Índice de Barthel 76,2 ± 22,0 86,1 ± 15,3 0,09 

Actividad instrumental de la vida 

diaria (índice de Lawton) 

4,5 ± 2,3 4,6 ± 2,0 0,82 

Cuestionario abreviado del estado 

mental de Pfeiffer 

1 (1-2) 1 (1-3) 0,62 

Clase funcional NYHA 2,7 ± 0,7 2,2 ± 0,6 0,053 

Intervención geriatra y cardiólogo 8 (53,3) 15 (51,7) 0,92 

KCCQ-12 basal 55,1 ± 15,3 52,6 ± 17,5 0,64 

Los datos se expresan como número (porcentaje), media ± desviación estándar o mediana (percentil 25-75%). FGRe: 

filtrado glomerular renal estimado; KCCQ-12: cuestionario de cardiomiopatía de Kansas City-12 (Kansas City 

Cardiomyopathy Questionnaire-12); NT-proBNP: propéptido natriurético cerebral N-terminal (N-Terminal pro-Brain 

Natriuretic Peptide); NYHA: New York Heart Association. 
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6.3. Tratamiento intravenoso ambulatorio de las descompensaciones 

 
Durante el año 2016 se trataron 192 episodios de descompensación de IC en 119 pacientes 

que acudieron al Hospital de Día de IC, lo que corresponde aproximadamente a cuatro 

episodios de descompensación por semana. La edad media de los pacientes fue de 75 ± 11 

años (44% ≥ 80 años, rango 35-92) y la FEVI media fue de 52 ± 15%. Las características 

basales, las comorbilidades y la medicación antes del tratamiento IV ambulatorio se 

describen en la Tabla 9. La población de estudio tenía un alto requerimiento basal de 

diurético: todos los pacientes estaban en tratamiento domiciliar con furosemida oral con 

una dosis promedio de 140 mg por día y el 21% también estaba con hidroclorotiazida. 
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Tabla 9: Características basales y tratamiento habitual de toda la población estudiada en el tercer trabajo y comparación 

según la efectividad del tratamiento diurético intravenoso ambulatorio. 

Variables Todos los 

pacientes 

Éxito del 

tratamiento 

Fracaso del 

tratamiento 

p 

n 119 155 37  

Mujeres 77 (65) 86 (55) 18 (49) 0,469 

Edad, años 75 ± 11 75 ± 11 74 ± 12 0,578 

Fracción de eyección (FEVI), % 52 ± 15 50 ± 16 46 ± 16 0,213 

FEVI preservada  67 (56) 88 (57) 18 (49) 0,462 

Fibrilación auricular 74 (62) 98 (63) 24 (65) 1,000 

Enfermedad arterial coronaria 33 (28) 40 (26) 11 (30) 0,400 

Valvulopatía moderada-severa 37 (31) 53 (34) 10 (27) 0,443 

EPOC 44 (37) 46 (30) 15 (41) 0,239 

Anemia  69 (59) 86 (57) 19 (53) 0,709 

Enfermedad renal crónica 75 (63) 98 (64) 25 (68) 0,848 

Medicación     

  Betabloqueante 95 (80) 128 (83) 32 (86) 0,806 

  IECA / ARA-II 59 (50) 80 (52) 17 (46) 0,586 

  ARM 37 (31) 42 (27) 15 (41) 0,114 

  Dosis de furosemida oral, mg 140 ± 90 140 ± 90 140 ± 60 0,862 

  Hidroclorotiazida 21 (18) 31 (24) 12 (34) 0,277 

  Potasio oral 17 (14) 28 (21) 10 (31) 0,249 

Los datos se expresan como n (%) o como media ± desviación estándar. ARA-II: antagonista del receptor de la 

angiotensina-II; ARM: antagonista del receptor de mineralcorticoides; EPOC: enfermedad pulmonar crónica obstructiva; 

IECA: inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina.  
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La duración media de cada episodio de tratamiento con diurético IV ambulatorio fue de 3 ± 

2 días. En el 18% de los episodios, la descompensación se resolvió con 1 día de 

tratamiento IV ambulatorio, mientras que el 82% de las descompensaciones requirieron 

tratamiento durante más de un día. No hubo diferencias significativas en las características 

basales entre estos dos grupos de pacientes (Tabla 10).  
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Tabla 10: Características basales y tratamiento habitual de la población estudiada en el tercer trabajo según la necesidad 

de más de un día de tratamiento intravenoso ambulatorio para manejar un episodio de insuficiencia cardíaca 

descompensada.  

Los datos se expresan como n (%) o como media ± desviación estándar. ARA-II: antagonista del receptor de la 

angiotensina-II; ARM: antagonista del receptor de mineralcorticoides; EPOC: enfermedad pulmonar crónica obstructiva; 

IECA: inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina. 

  

Variables 1 día de 

tratamiento 

> 1 día de 

tratamiento 

p 

n 34 158  

Mujeres 21 (62) 83 (53) 0,349 

Edad, años 74 ± 13 74 ± 11 0,979 

Fracción de eyección (FEVI), % 50 ± 16 49 ± 16 0,829 

FEVI preservada 19 (56) 87 (55) 1,000 

Fibrilación auricular 21 (62) 101 (64) 0,846 

Enfermedad arterial coronaria 11 (33) 40 (26) 0,390 

Valvulopatía moderada-severa 12 (35) 51 (32) 0,841 

EPOC 9 (26) 52 (33) 0,546 

Anemia 20 (59) 85 (56) 0,849 

Enfermedad renal crónica 21 (64) 102 (65) 0,843 

Medicación    

  Betabloqueante 29 (85) 131 (83) 1,000 

  IECA / ARA-II 19 (56) 78 (49) 0,572 

  ARM 8 (31) 49 (31) 0,258 
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La dosis media de furosemida IV administrada en cada descompensación fue de 240 mg 

(80 mg/día de tratamiento), la de hidroclorotiazida 25 mg/día de tratamiento y la de potasio 

oral 20 mEq/día de tratamiento. 

Se logró evitar la hospitalización en el 81% de los episodios (n = 155 descompensaciones), 

mientras que el 19% (n = 37 descompensaciones) requirió ingreso hospitalario para 

completar el tratamiento IV. No se identificaron diferencias significativas en las 

características basales entre estos 2 grupos de pacientes. Sin embargo, el 21% y el 30% de 

las descompensaciones que no requirieron una hospitalización inicial necesitaron un nuevo 

tratamiento IV ambulatorio debido a una nueva descompensación a los 30 y 60 días de 

seguimiento, respectivamente. En cuanto a la hospitalización después de un primer 

tratamiento IV ambulatorio exitoso, se necesitó en el 17% y el 20% de las 

descompensaciones dentro de los 30 y 60 días de seguimiento, respectivamente. La tasa de 

mortalidad fue del 4% a los 30 días (40% por IC), del 14% a los 6 meses (53% por IC) y 

del 26% al año (38% por IC). Durante un seguimiento mediano de 28 meses, el 43% de los 

pacientes fallecieron, con una mortalidad cardiovascular y por IC del 31% y el 21%, 

respectivamente. Hubo una tendencia (aunque no estadísticamente significativa) hacia una 

mortalidad global más baja a los 30 y 60 días en los pacientes que pudieron evitar la 

hospitalización frente a los que finalmente ingresaron (mortalidad a los 30 días, 4% vs 

5,6%; mortalidad a 60 días, 6% vs 11,1%; p = 0,52). 

El tratamiento IV ambulatorio fue seguro y tuvo una baja tasa de complicaciones que 

requirieron ingreso en Urgencias: 4% (7 episodios) por diselectrolitemia, < 1% (1 

episodio) por hipotensión sintomática. No hubo episodios de insuficiencia renal aguda. La 

Tabla 11 muestra los cambios en los signos vitales y los parámetros sanguíneos. Debido a 

que no todos los pacientes tenían valores documentados antes y después del tratamiento, 

solo se incluyen los pacientes con ambas medidas. Hubo una disminución estadísticamente 
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significativa en el peso (77 ± 15 frente a 75 ± 15 kg, p < 0,001) y NT-proBNP (3470 

[1804-6869] frente a 3154 pg/mL [1620-4992], p = 0,001). aunque solo se midió el NT-

proBNP en 21 episodios de descompensación. Además, hubo una disminución 

estadísticamente significativa pero clínicamente irrelevante de la función renal, los niveles 

de potasio y la presión arterial, que en ningún caso requirió cambios en el plan terapéutico. 

 

Tabla 11: Cambios en los parámetros clínicos y analíticos antes y después el tratamiento intravenoso (IV) ambulatorio en 

las descompensaciones de insuficiencia cardíaca estudiadas en el tercer trabajo. 

Variables n Antes del tratamiento 

IV 

Después del 

tratamiento IV 

p 

Creatinina, mg/dL 179 1,52 ± 1,18 1,60 ± 1,13 < 0,001 

FGRe, mL/min/1,73m
2
 179 52 ± 26 48 ± 25 < 0,001 

Sodio, mEq/L 177 138,1 ± 3,5 137,4 ± 4,0 0,004 

Potasio mEq/L 176 4,3 ± 0,7 4,1 ± 0,6 0,003 

NT-proBNP, pg/mL 21 3470 [1804-6869] 3154 [1620-4992] 0,013 

PAS, mmHg 183 125 ± 25 122 ± 22 0,003 

PAD, mmHg 183 66 ± 12 63 ± 11 < 0,001 

FC, lpm 181 75 ± 15 74 ± 16 0,508 

Peso, kg 180 77 ± 15 75 ± 15 < 0,001 

Los datos se expresan como n (%), media ± desviación estándar o mediana [percentil 25-75%]. FC: frecuencia cardíaca; 

FGRe: filtrado glomerular renal estimado; NT-proBNP: propéptido natriurético cerebral N-terminal (N-Terminal pro-

Brain Natriuretic Peptide); PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica. 
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El coste directo medio de un episodio de IC aguda atendido en el Hospital de Día (media 3 

± 2 días) fue de 295,75€. Una visita a Urgencias por IC de menos de 12 horas de duración 

tuvo un coste medio de 276,38€ y una hospitalización por IC de 3 días tuvo un coste medio 

de 1710,14€. Por lo tanto, el uso del Hospital de Día para tratar una descompensación de 

IC se asoció con un menor coste en comparación con el abordaje tradicional. 
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7. Discusión 

7.1. Valoración de los síntomas 

 

El primer trabajo realizado en el marco de esta tesis doctoral es el primer estudio en la 

literatura que analiza la relación entre la EMG de superficie y la disnea en pacientes con IC 

aguda. Este estudio piloto sugiere que la medición no invasiva de la actividad de los 

músculos respiratorios es factible en el entorno clínico de pacientes con IC aguda y que el 

aumento de la actividad del diafragma y el escaleno está significativamente asociado con la 

gravedad de la disnea medida por una escala clínica convencional. 

La EMG de superficie tiene algunas limitaciones en comparación con la EMG invasiva, la 

cual utiliza electrodos de aguja que detectan directamente la señal en el tejido muscular. La 

amplitud de la señal EMG grabada depende, en primer lugar, de la calidad eléctrica de la 

unión del electrodo con la piel. En este contexto, cuando se repiten las mediciones en 

diferentes días con electrodos recién colocados en el mismo paciente podría haber 

variabilidad intrapaciente de la impedancia de esta interfaz que podría afectar a la amplitud 

de la señal EMG detectada. Por otro lado, la variabilidad interpaciente puede deberse a la 

ubicación de los electrodos en cada medición en posiciones ligeramente diferentes y 

también a la variación en la impedancia entre músculo y piel, por ejemplo, debido a la 

diferente cantidad de tejido adiposo subcutáneo. La variabilidad intra e interpaciente puede 

reducirse calculando un índice EMG que incluye una normalización intramedida utilizando 

la maniobra de esfuerzo respiratorio máximo. Otra limitación de la EMG de superficie es 

que, aunque los electrodos se colocan en zonas de la piel cercanas al músculo de interés 

para capturar principalmente los potenciales eléctricos de ese músculo, es posible que la 

señal esté contaminada por la actividad eléctrica de otros músculos. Sin embargo, estudios 
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recientes han proporcionado datos de validación al comparar la EMG respiratoria de 

superficie con la EMG invasiva del diafragma esofágico (95) y al usar la EMG de 

superficie para evaluar el esfuerzo inspiratorio (96). A pesar de sus limitaciones, la EMG 

de superficie es una técnica útil para usos clínicos dada su no invasividad. 

La disnea se define como “una experiencia subjetiva de incomodidad respiratoria que 

consiste en sensaciones cualitativamente distintas que varían en intensidad” (97) y es el 

síntoma más común en pacientes con IC aguda. Por lo tanto, el alivio de la disnea se ha 

utilizado con frecuencia como objetivo de efectividad en los estudios clínicos de IC 

(19,20), pero se deben considerar sus limitaciones (19,20). Por un lado, no existe una 

escala de disnea validada en pacientes con IC (21). Por otro lado, cabe destacar que el uso 

de las escalas de disnea en IC no está estandarizado entre estudios. Aunque se ha publicado 

una propuesta para estandarizar la medición de la disnea en este escenario (21), los 

estudios en IC aguda utilizan diferentes escalas en diferentes momentos y, con frecuencia, 

no se describe cómo se mide la disnea. Algunos estudios evalúan la disnea dentro de la 

primera hora tras la primera evaluación médica (98), mientras que otros incluyen pacientes 

dentro de las 48 horas posteriores a la hospitalización (99). La primera medición se realizó 

a las 18 ± 5 horas del ingreso en Urgencias, capturando así el peor escenario clínico 

posible. Curiosamente, la gravedad de la disnea hallada según la escala de disnea no fue 

grave (una mediana de 2 con la escala de Likert 5 - es decir, sensación de falta de aire 

leve), incluso en la fase más aguda. Sin embargo, la mayoría de los pacientes necesitaban 

oxigenoterapia y la frecuencia respiratoria fue elevada (Tabla 3). Estas características 

basales fueron similares a las de otros estudios en IC aguda (22). En estudios previos en IC 

aguda, al contrario de la disnea basal moderada y grave, solo la disnea basal muy grave se 

asoció con una mejoría de la disnea en la escala de Likert 5. Por el contrario, en la escala 

analógica visual la disnea basal se asoció con una mejoría de la disnea (22). Estos datos 
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demuestran que las escalas de disnea que se utilizan con mayor frecuencia no son 

intercambiables. Además, no todas las escalas tienen una diferencia mínima clínicamente 

importante establecida (100) y puede ser difícil capturar un cambio significativo en la 

disnea con las escalas actualmente disponibles (22,23). Finalmente, el malestar psicológico 

y emocional se ha asociado significativamente con la disnea en la IC (101,102) pero estos 

componentes o alteraciones de la calidad sensorial no suelen analizarse en las escalas más 

utilizadas para la evaluación de la disnea (24). En consecuencia, no sorprende que muchos 

estudios de fármacos para la IC, que tenían como objetivo de efectividad la mejoría de la 

disnea, no hayan podido demostrar una diferencia significativa entre el tratamiento 

estudiado y el placebo: los resultados neutros podrían estar sesgados por el uso de una 

herramienta subóptima para evaluar el objetivo de efectividad más que reflejar la falta real 

de efecto del medicamento. Así pues, debido a las carencias de las escalas de disnea 

habituales y a su naturaleza subjetiva, desde el punto de vista clínico sería útil disponer de 

un índice objetivo que aportara información adicional sobre la disnea. 

Dado que la IC aguda se asocia con una marcada disfunción inspiratoria (25–28), en este 

trabajo se planteó la hipótesis de que la evaluación de la actividad de los músculos 

respiratorios podría proporcionar un índice útil asociado con la disnea en estos pacientes. 

Además del diafragma, que es el principal músculo inspiratorio, también se estudiaron los 

músculos respiratorios accesorios, ya que se reclutan en sujetos sanos en condiciones de 

esfuerzo espiratorio (103,104), así como en afecciones respiratorias que presentan disnea 

como síntoma principal. Por ejemplo, en pacientes con EPOC, una enfermedad 

frecuentemente asociada con disnea tanto en la fase estable como en la aguda, la EMG de 

superficie de los músculos respiratorios se ha correlacionado con la intensidad de la disnea 

y el pronóstico (32,33). El tratamiento con salmeterol-fluticasona en la EPOC severa no se 

asoció con cambios significativos en la hiperinsuflación o en la mecánica pulmonar, 
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aunque indujo una disminución significativa en la actividad del músculo inspiratorio 

paraesternal de la pared torácica (105), lo que sugiere que la EMG podría ser una medida 

sensible para monitorear la mejoría en los pacientes respiratorios. La EMG de superficie 

también se correlacionó con la disnea en pacientes con fibrosis quística durante el ejercicio 

(106). Otro ejemplo que muestra una relación entre la disnea y la actividad EMG de los 

músculos respiratorios es la ventilación mecánica. En este contexto, se describió una fuerte 

correlación entre la actividad EMG de la musculatura accesoria y la gravedad de la disnea 

en pacientes sometidos a ventilación mecánica invasiva (106). También se ha demostrado 

que el nivel de actividad EMG del escaleno se correlacionó con la intensidad de la disnea 

en sujetos bajo ventilación mecánica no invasiva (31,107). Los resultados obtenidos en el 

presente estudio indican que la EMG de los músculos respiratorios se correlaciona con la 

disnea no solo en pacientes en los que la disnea es secundaria a una enfermedad 

respiratoria, sino también en la IC aguda. En particular, en la serie estudiada se observa 

una correlación entre los EMG del diafragma y del escaleno, los dos músculos respiratorios 

que mostraron una correlación significativa con la disnea (Figura 7). Curiosamente, la 

falta de correlación observada entre la frecuencia respiratoria y el EMG del diafragma es 

consistente con el hallazgo de que la frecuencia respiratoria no se correlaciona con la 

puntuación de disnea y con el hecho de que en estudios previos la frecuencia respiratoria 

no ha demostrado ser un buen índice para evaluar la disnea. 

La disnea, una sensación subjetiva que experimentan los pacientes con IC aguda, está 

determinada por componentes tanto físicos como psicológicos que aún son poco 

conocidos. Aunque las alteraciones de la actividad respiratoria acompañan claramente a los 

episodios de disnea en los pacientes con IC, no se esperaba que la EMG de superficie de 

los músculos respiratorios proporcionara una evaluación completa de la disnea. Sin 

embargo, la correlación encontrada entre la escala Likert 5 y la actividad del diafragma 
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sugiere que la EMG de superficie podría tener un papel como herramienta objetiva para 

ayudar a evaluar mejor la disnea en la IC aguda. Cabe destacar que la medición de EMG de 

superficie es factible, ya que se obtuvieron un 88% de medidas técnicamente fiables. 

Este estudio piloto es una prueba de concepto y tiene algunas limitaciones. En primer 

lugar, solo reclutó pacientes con disnea en el momento de la inclusión, pero muchos 

enfermos con IC aguda no refieren disnea en reposo, pero si con esfuerzos leves. Sin 

embargo, estos pacientes, que pueden representar hasta el 56% de los pacientes con IC 

aguda, en general también suelen excluirse de los ensayos clínicos (108), especialmente 

aquellos con mejoría de la disnea como objetivo de efectividad. En segundo lugar, debido 

al tamaño muestral pequeño no se intentó evaluar si los valores de EMG pueden asociarse 

con el pronóstico. 

 

7.2. Calidad de vida y pronóstico 

 

En el segundo trabajo que constituye esta tesis doctoral, en la cohorte analizada de 

pacientes mayores con una hospitalización reciente por IC, casi la mitad de tenían una 

CVRS medida por el cuestionario KCCQ-12 alterada. Sorprendentemente, las 

características basales no permitían identificar a los pacientes con peor CVRS, salvo los 

parámetros habitualmente asociados al envejecimiento como la fragilidad y el estado 

funcional medido por el índice de Barthel, el NT-proBNP y la clase funcional NYHA. Una 

CVRS de buena a excelente se asoció de manera significa con una menor mortalidad y 

hospitalización por cualquier causa al año. En pacientes con CVRS medida al año, hubo 

una mejora significativa en la puntuación KCCQ-12. 
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Este estudio amplía los trabajos anteriores que describen la asociación entre la CVRS y los 

eventos clínicos. Ya se ha demostrado que el KCCQ proporciona información pronostica 

independientemente de otros datos clínicos en pacientes con IC (47,58–63). Sin embargo, 

ninguno de estos estudios examinó la importancia pronostica del KCCQ-12 en una cohorte 

prospectiva de edad avanzada con un ingreso reciente por IC. De hecho, la serie analizada 

en este trabajo se diferencia de las publicadas anteriormente en 2 aspectos relevantes que 

conviene señalar. En primer lugar, con una edad media de 82,2 años, la población 

estudiada fue más de 10 años mayor que la cohorte de mayor edad publicada hasta la fecha 

(109). En segundo lugar, el perfil de los pacientes es bastante diferente a lo publicado hasta 

el momento. De hecho, la prevalencia de IC con FEVI preservada fue mayor que en 

estudios previos (66,7%), probablemente en relación con la edad de la cohorte. Finalmente, 

la presencia de comorbilidades fue sustancial. 

Se ha reportado que, en una cohorte de pacientes estables con IC, el cuestionario KCCQ no 

detectó cambios significativos en el seguimiento a medio plazo. Por el contrario, se 

observaron grandes cambios en una cohorte de pacientes que se recuperaban de un ingreso 

por IC descompensada (49). Dado que la valoración de la CVRS en el estudio SENECOR 

se realizó con una mediana (percentil 25-75%) de 6 (5-9) tras el alta por IC 

descompensada, los resultados de este trabajo están en línea con la evidencia previa. 

Curiosamente, los pacientes con una CVRS deteriorada al inicio del estudio que no 

mejoraron su CVRS al año de seguimiento tenían más probabilidades de ser mujeres. De 

manera consistente, en una serie previa de pacientes con IC y FEVI reducida, las mujeres 

tenían una CVRS significativamente peor que los hombres, aunque la CVRS se asoció de 

forma independiente con el pronóstico, de manera similar en hombres y mujeres (110). Por 

otro lado, los pacientes que no mejoraron la CVRS también tenían una FEVI basal más alta 

respeto a los pacientes que mejoraron. Este hallazgo podría explicarse por una mejora 
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potencial de la FEVI a lo largo del tiempo en el grupo con una FEVI basal más baja, la 

cual podría estar asociada con una mejora de la CVRS. Sin embargo, también podría 

reflejar las varias limitaciones que tiene la clasificación actual de la IC basada en los 

valores de la FEVI (111). Finalmente, en este estudio se encontró una tendencia hacia una 

menor proporción de hospitalizaciones por cualquier causa en el grupo con mejoría de la 

CVRS. De todos modos, hay que considerar un posible sesgo de selección en este análisis 

debido a los pacientes que fallecieron o que no repitieron la evaluación de la CVRS al año 

de seguimiento. 

Se necesitan mejores estrategias para ayudar a los médicos a redistribuir de manera 

eficiente los recursos sanitarios a los pacientes con IC de mayor riesgo. Los hallazgos de 

este estudio sugieren que la estratificación de riesgo no invasiva basada en la medición de 

la CVRS mediante el cuestionario KCCQ-12 puede proporcionar información pronostica 

incluso en pacientes mayores con IC, lo que puede ser una ayuda importante para tomas de 

decisión posteriores al identificar candidatos en quienes una mayor atención puede reducir 

hospitalizaciones y prevenir las muertes. Cabe señalar que las características basales no 

permitieron identificar a los pacientes con peor CVRS, por lo que la CVRS se debería 

evaluar en todos los pacientes para identificar a los de alto riesgo. 

Estos datos se deben interpretarse con cautela ya que se trata de un estudio monocéntrico 

con un tamaño de muestra relativamente pequeño. Además, las mediciones de CVRS en 

este trabajo se administraron como parte de las visitas de seguimiento ambulatorio dentro 

de un ensayo clínico. En el marco de un ensayo clínico, la autopercepción de la CVRS 

puede aumentar independientemente de la intervención debido a múltiples factores 

(cuidados extra, manejo más intensivo, optimismo...) (112,113). Queda por establecer si las 

evaluaciones de la CVRS tendrían un valor pronóstico similar fuera de este entorno. 

Finalmente, aunque los resultados se ajustaron por múltiples factores demográficos y 
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clínicos del paciente, no se puede excluir de manera definitiva una posibilidad de 

confusión residual no medida. 

 

7.3. Tratamiento intravenoso ambulatorio de las descompensaciones 

 

Los resultados del tercer estudio que constituye esta tesis doctoral muestran que una 

estrategia de tratamiento diurético IV ambulatorio para pacientes con IC descompensada es 

efectiva y evita un ingreso hospitalario en el 81% de los episodios tratados, incluso en una 

cohorte de edad avanzada comórbida con FEVI predominantemente conservada. A pesar 

de la administración de diuréticos a dosis altas, la diselectrolitemia (4%) y la hipotensión 

sintomática (1%) fueron pocos frecuentes, lo que confirma que se trata de un abordaje 

seguro. 

El diurético IV es la piedra angular del tratamiento de los pacientes ingresados por IC 

descompensada sin inestabilidad hemodinámica, y su monitorización requiere únicamente 

de control de diuresis, peso diario y analíticas sanguíneas (4). Por esta razón, y junto a la 

presión económica por reducir los ingresos hospitalarios, han surgido estrategias 

alternativas ambulatorias para el manejo de los pacientes con IC descompensada (114). Si 

bien estos programas han demostrado repetidamente y en varios entornos una reducción de 

los reingresos por IC, existen dudas razonables sobre su impacto en la mortalidad global a 

medio plazo (115). La administración ambulatoria de diuréticos IV es una de las opciones 

disponibles para el tratamiento de la IC descompensada y los resultados de este trabajo van 

en la misma dirección que la evidencia publicada previamente en este mismo contexto 

(76–80). Los pacientes recibían una dosis inicial alta de furosemida. Por lo tanto, y con el 

fin de evitar el conocido fenómeno de resistencia a diuréticos, el protocolo de tratamiento 
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contempla la coadministración sistemática de un diurético tiazídico. La dosis diaria de 

furosemida IV fue menor que en experiencias previas. Sin embargo, debido a los ciclos de 

tratamiento más largos en este estudio (el 80% de los pacientes realizaron más de 2 visitas 

al Hospital de Día durante cada descompensación en comparación con el 55% de trabajos 

previos), la dosis final media de furosemida IV (250 mg) fue consistente con la evidencia 

publicada previamente (76). Al igual que en estudios previos, se logró una reducción 

significativa del peso corporal y de los biomarcadores (NT-proBNP) (en los pacientes en 

los que se midió), traduciéndose en una respuesta diurética clínicamente relevante (76,77). 

También  comparte con los trabajos previos un bajo porcentaje de tratamiento óptimo con 

IECA, ARA-II y ARM, que en este estudio podría estar justificado por la elevada presencia 

de enfermedad renal crónica y una menor prevalencia de disfunción ventricular izquierda. 

La serie estudiada se diferencia de las publicadas anteriormente en 2 aspectos relevantes a 

destacar. En primer lugar, con 192 descompensaciones de IC tratadas es la más extensa 

publicada hasta la fecha (76–80). En segundo lugar, el perfil de los pacientes es bastante 

diferente a lo publicado hasta el momento. De hecho, mientras que en trabajos previos la 

edad oscilaba entre los 55 y los 71 años, en este estudio la población era más de 5 años 

mayor (75 años) de lo publicado hasta la fecha y más del 40% de los pacientes superaban 

los 80 años. Además, el número de mujeres casi se duplicó frente a estudios previos (15-

40% frente a 65% en nuestro estudio) (76–80) y la prevalencia de IC con FEVI preservada 

fue marcadamente mayor que en trabajos previos, probablemente en relación al distinto 

perfil de pacientes de una Unidad de IC comunitaria. Finalmente, la presencia de 

comorbilidades fue sustancial. Es especialmente relevante la elevada presencia de 

enfermedad renal crónica (63% de los pacientes) porque podría complicar el tratamiento 

con diuréticos. Sin embargo, se vio que, aunque el abordaje estudiado se asoció con un 

pequeño aumento de la creatinina sérica, no alcanzó la definición de insuficiencia renal 
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aguda ni motivó cambio de tratamiento ni requirió hospitalización. Curiosamente, no se 

pudo identificar ninguna diferencia en las características basales que permitiera discriminar 

entre pacientes en los que el tratamiento sería exitoso de aquellos en los que fracasaría. Por 

lo tanto, los datos sugieren que es razonable probar el abordaje IV ambulatorio en todas las 

descompensaciones dado que la tasa de complicaciones fue baja. En conjunto, cabe 

destacar que el perfil de los pacientes atendidos en nuestro Hospital de Día es bastante 

consistente con los estudios epidemiológicos previos realizados a nivel poblacional, con 

una tasa de mortalidad al año similar a la de los pacientes con hospitalización reciente por 

IC (1). Es destacable que la causa de la muerte no siempre se debió a la IC u otras causas 

cardiovasculares. De forma similar a lo publicado previamente, el empeoramiento de la IC 

supuso el 21-53% de la mortalidad total, según el tiempo transcurrido desde la 

descompensación (116). Así pues, este estudio muestra que el tratamiento ambulatorio con 

diuréticos IV se puede administrar de manera segura y efectiva para tratar un amplio 

espectro de pacientes con IC descompensada. 

Estudios previos han demostrado que la hospitalización es la principal causa de gasto 

económico en pacientes con IC (70,71,74). Por lo tanto, evitar la hospitalización tiene 

beneficios no solo para el paciente, sino también para el sistema de salud. Existe evidencia 

de que el tratamiento IV ambulatorio es un enfoque terapéutico rentable (80,117) y, en este 

estudio, también se confirma que el tratamiento IV ambulatorio se asocia con una 

disminución significativa en los costos directos de atención médica. 

Estos datos se deben interpretar con cautela ya que se trata de un estudio unicéntrico y 

retrospectivo y, por lo tanto, no se pudieron obtener algunos datos. Además, el tamaño de 

la muestra es relativamente pequeño. Los cambios en NT-proBNP durante el tratamiento, a 

pesar de ser un marcador robusto de descongestión efectiva, solo se registraron en 21 

descompensaciones, ya que no era un parámetro obligatorio por protocolo, sino que se 



 

 

 

80 

recogía a criterio del clínico tratante. Sin embargo, cabe señalar que, incluso en una 

muestra tan pequeña, las diferencias fueron estadísticamente significativas. Finalmente, el 

protocolo de tratamiento podía ajustarse a criterio del cardiólogo tratante. Si bien esto hace 

muy difícil garantizar una completa estandarización del tratamiento, dicha variabilidad 

refleja la práctica clínica habitual que se puede observar en diferentes niveles como el 

servicio de Urgencias o la planta de hospitalización. 

.  
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8. Conclusiones 

 

1. La medición no invasiva de la EMG de los músculos respiratorios es factible en el 

contexto de los pacientes con IC aguda. El índice EMG del diafragma, y en menor 

medida del escaleno, mostraron una relación directa significativa con la escala de 

disnea Likert 5. 

 

2. Los resultados proporcionan una prueba de concepto de que el índice EMG de 

superficie podría usarse como un marcador de la gravedad de la disnea y emplearse 

como un criterio de valoración más objetivo en los ensayos de IC aguda en entornos 

clínicos, así como una herramienta potencial de monitorización en domicilio en 

pacientes con IC y alto riesgo de descompensación. 

 

3. En pacientes mayores con un ingreso reciente por IC, la mitad tenía disminución de la 

CVRS medida con el KCCQ-12. Una CVRS de buena a excelente se asoció 

significativamente con una menor mortalidad y hospitalización por cualquier causa al 

año de seguimiento.  

 

4. Los datos apoyan la evaluación de la CVRS en la IC incluso en la población mayor. El 

KCCQ-12 podría ser una herramienta atractiva y económica que podría implementarse 

en la práctica clínica para predecir el pronóstico de los pacientes de edad avanzada con 

IC. 

 

5. Una estrategia de tratamiento diurético IV ambulatorio para pacientes con IC 

descompensada fue eficaz y evitó un ingreso hospitalario en el 81% de los episodios, 
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incluso en una cohorte anciana comórbida con FEVI predominantemente conservada y 

enfermedad renal crónica. A pesar de la administración de diuréticos a dosis altas, la 

presencia de diselectrolitemia (4%) e hipotensión sintomática (1%) fue poco frecuente, 

lo que confirma que la administración ambulatoria de diurético IV en IC aguda es un 

procedimiento seguro. Además, este tratamiento se asoció con una disminución del 

coste hospitalario.  
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9. Líneas de futuro 

 

En el primer trabajo de tesis estudio, la disnea se evaluó mediante una de las escalas 

clínicas más habituales (Likert 5). Ya que las escalas de disnea no son intercambiables en 

IC aguda, los estudios futuros deberían de evaluar si la EMG de superficie de los músculos 

respiratorios también se relaciona con la disnea medida a través de otras escalas. En 

segundo lugar, se podría estudiar la correlación entre la gravedad de la disnea y el índice 

EMG del diafragma en IC a lo largo del tiempo, comparando con los cambios en el NT-

proBNP y otros biomarcadores. Tal investigación podría permitir aclarar si el compromiso 

del diafragma en la IC es una mera consecuencia de la hipoperfusión y/o de la sobrecarga 

de volumen o si está mediado también por la sobreexpresión de las citocinas 

proinflamatorias relacionadas con la IC, lo cual contribuiría de manera independiente a la 

disnea. Esta información mecanicista ayudaría a identificar de manera óptima el fenotipo y 

el estado clínico de los pacientes con IC de cara a una posible aplicación clínica de la EMG 

de superficie para la evaluación de la disnea. Finalmente, pese a que en este trabajo se 

realizó una única vez, la medición del índice EMG podría repetirse secuencialmente en 

diferentes intervalos de tiempo para aumentar la solidez de la estimación y proporcionar un 

seguimiento temporal. En este sentido, podrían desarrollarse futuras aplicaciones clínicas 

para monitorizar la disnea en IC de forma automática en el domicilio del paciente (con 

potencial seguimiento telemétrico). De hecho, actualmente ya se encuentran disponibles 

grabadoras pequeñas, portátiles y relativamente económicos para monitorizar la apnea del 

sueño en domicilio con capacidad de medir la señal EMG de superficie, y se están 

desarrollando nuevos dispositivos EMG miniaturizados e inalámbricos (118–120). 
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En el segundo estudio, en una cohorte de edad avanzada la CVRS alterada medida a través 

de un cuestionario específico de la IC se relacionó de manera negativa con el pronóstico a 

medio plazo. Así pues, el KCCQ-12 podría ser una herramienta atractiva y económica que 

podría implementarse en la práctica clínica para predecir el pronóstico de los pacientes 

mayores con IC. En futuro, podría realizarse un ensayo clínico aleatorizado para establecer 

si la evaluación de la CVRS en la población de edad avanzada con IC con un cuestionario 

específico como el KCCQ-12 y la posterior identificación de pacientes de alto riesgo 

tributarios de un manejo más intensivo con intervenciones específicas puede disminuir los 

eventos clínicos a lo largo del seguimiento. 

En el tercer trabajo de tesis, el tratamiento diurético ambulatorio IV en IC descompensada 

fue efectivo y seguro en una serie retrospectiva, además de asociarse con una disminución 

del coste hospitalario. Sin embargo, en futuro se deberá realizar un ensayo clínico 

prospectivo aleatorizado y controlado para corroborar los resultados obtenidos. Una 

validación prospectiva de este enfoque con posterior implementación generalizada de 

Hospitales de Día de IC capaces de administrar diurético IV ambulatorio a un subgrupo 

seleccionado de enfermos con IC descompensada podría, por un lado, reducir de manera 

significativa el coste relacionado con las hospitalizaciones (que representa la mayoría del 

gasto en IC), y, por otro, mejorar la atención a los pacientes, la CVRS y el pronóstico, ya 

que evitaría un número potencialmente elevado de hospitalizaciones que tienen un efecto 

deletéreo conocido sobre el curso clínico de la enfermedad. 
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