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CURSO
INSUFICIENCIA CARDIACA

con DIABETES

PLANTEAMIENTO DEL CASO

Paciente de 62 afios, conductor de autobus. Tiene antecedentes personales de
disliperia y diabetes mellitus tipo 2, diagnosticadas hace 2 afios en una revisién
rutinaria. Inicié tratamiento farmacolégico con estatinas y antidiabéticos orales,
pero lo suspendié hace un afio al parecer “porque se encontraba bien”.

Tabaquismo importante, fumador de 40 cigarrillos al dfa, se inicié alos 14 afios.
No intentos previos de cese. Tiene ademds antecedentes de hiperuricemia y de
artritis gotosa que trata puntualmente con antinflamatorios.

El paciente no tiene antecedentes cardiolégicos, aunque refiere sintomas
de claudicacién intermitente desde hace 2 afios (dolor gemelar que aparece a
los 400 m).

Las dos semanas previas al ingreso, el paciente refiere disnea de esfuerzo
progresiva y ortopnea. Consult6 en su centro de salud por disnea, tos no pro-
ductiva y sibilancias, que se traté como infeccién respiratoria sin obtener me-
jorfa (72 horas antes del ingreso).

El paciente es atendido por una UVI mévil por cuadro de disnea brusca
mientras se encontraba trabajando, objetivindose TA 230/120, saturacién de
oxigeno 72%, importante trabajo respiratorio y crepitantes bilaterales desde
campos medios.

El paciente es trasladado a su hospital de referencia donde, por inestabilidad
hemodindmica, se procede a intubacién orotraqueal y posterior ingreso en UVL.
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Analitica a su ingreso:

- hemoglobina 10,5 mg/dl, hematocrito 31,5%

- plaquetas 221.000 /uL

- leucocitos 12.700 /pL, 85% neutréfilos

- glucosa 226 mg/dL

- urea 38 mg/dL

- creatinina 1,29 mg/dL

- sodio 138 meq/L

- potasio 3,9 meq/L

- CPK109 UI/L

- TnT ultrasensible 134 ug/L

- Fibrinégeno 637 mg/dL
ECG al ingreso:

- Ritmo sinusal a 123 lpm, HV1 y signos de sobrecarga VI (Figura 1)

Con sospecha inicial de TEP se realiza TAC toracoabdominal con contraste.

En el estudio toracico, no se objetivan defectos de replecién en las arterias
pulmonares segmentarias y subsegmentarias. Tampoco hallazgos sugestivos de
diseccion adrtica.

Se objetiva derrame pleural bilateral, con zonas de atelectasia pasiva del pa-
rénquima pulmonar adyacente. Adenopatias hiliares y paratraqueales de 10 a
17 mm. Imagen nodular calcificada en 16bulo inferior derecho. Engrosamiento
peribroncovascular central de septos iterlobulillares subpleurales en probable
relacién con la insuficiencia cardiaca. Granulomas calcificados en base pulmo-
nar derecha.

En abdomen: importante patologia ateroesclerética de aorta tordcica y ab-
dominal, con abundante e irregular trombosis mural, pequena dilatacién aneu-
rismética sacular en la pared posterior de la aorta abdominal infrarrenal, por
encima de la bifurcacién iliaca, de 12 mm de didmetro.

Figura 1. ECG al ingreso.
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Figura 2. Patron de llenado mitral con relacion E/E"de 28, indicativo de aumento de presion telediastolica de V1.

Estenosis en el origen de ambas arterias renales, principalmente la dere-
cha, sin que se observen anomalias en la perfusién del parénquima renal.

Posteriormente se le realiza un ecocardiograma que evidencia un ven-
triculo izquierdo ligeramente dilatado, con espesores parietales normales,
hipocontractilidad global y disfuncién sistélica severa, con FEVI estimada
en 30%. Patrén de llenado mitral seudonormalizado con relacién E/E’de 28
(Figura 2). Ventriculo derecho de tamario y funcién normal. Leve esclerosis
valvular adrtica, funcionalmente normal, sin otros hallazgos reseniables.

Ante estos hallazgos, y en el contexto clinico de shock cardiogénico en pa-
ciente con disfuncién VI severa, el paciente se traslada a la Unidad Coronaria.

Se canaliza catéter de Swan Ganz y se pautan drogas vasoactivas y diuréticos
1V, con buena respuesta diurética. El paciente es extubado al dia siguiente de
su ingreso, con buena evolucién posterior desde el punto de vista respiratorio.

Ante los hallazgos del ecocardiograma, se programa una coronariogra-
fia, que se realiza tras estabilizacién hemodindmica al 4° dia del ingreso
mediante acceso por vena femoral derecha. Se objetiva un tronco corona-
rio izquierdo corto sin lesiones, una arteria descendente anterior de buen
calibre y desarrollo con ateromatosis difusa y lesiones significativas en seg-
mentos proximal y medio, ramas diagonales sin lesiones. Arteria circunfleja
dominante con lesién severa a nivel de la bifurcacién con la primera obtusa
marginal y lesién significativa en segmento distal. Arteria coronaria derecha
hipoplésica sin lesiones.

Ante los hallazgos de la coronariografia y el cuadro clinico del paciente, se
procede a angioplastia e implante de 6 stents farmacoactivos (zotarolimus)
en DA proximal y media, CX distal y CX en bifurcacién con OM. El procedi-
miento se realizé guiado por IVUS, sin complicaciones.

Como consecuencia del uso de contrastes iodados en varios procedimientos
(TC, coronariografia) el paciente desarrolla nefropatia que cursa con anuria y

Ingreso Previaa 24 hpost
coronariografia | coronariografia
Cifras de creatinina | 1,29 mg/dL 1,40 mg/dl 2,5 mg/dl 1,42 mg/dl
MDRD

B 54,6 27,95 53,7

mL/min/1,73 m?
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requiere hemofiltracién veno-venosa continua inicialmente, y nocturna poste-
riormente, retirdndose completamente el dispositivo a los 5 dias.

Se produce mejoria progresiva de la funcién renal y el paciente evoluciona
favorablemente desde el punto de vista cardiovascular, inicidndose tratamiento
con IECAS y betabloqueantes a dosis bajas.

El paciente es trasladado a planta a los 12 dias del ingreso. Durante su estan-
cia en planta la evolucién es también favorable, sin nuevas complicaciones.

El paciente es dado de alta con el tratamiento farmacoldgico siguiente:

- AAS 100 mg/d

- Clopidogrel 75 mg/d

- Eplerenona 25 mg/d

- Bisoprolol 1,25 mg/12h

- Enalapril 5 mg/d

- Atorvastatina 80 mg/d

- Metformina 850 mg/d

- Sulfato ferroso 850 mg/d
Analitica previa al alta:

- Hemoglobina 9,6 mg/dL, hematocrito 28,4%.

- Fibrinégeno 637 mg/dL

- Glucosa 151 mg/dl

- HA1C9,7%

- Creatinina 1,42 mg/dl

- Urea 59 mg/dl

- Sodio 134 mEq/L

- Potasio 3,9 mEq/L

- ALT 18 UI/L

- AST16 UI/L

- GGT 89 UI/L

Tras ser valorado por su cardiélogo de area, el paciente es remitido a una
Unidad de Rehabilitaciéon Cardiaca, donde es valorado por primera vez un mes
después de su ingreso.

El paciente se encuentra entonces en clase funcional II, refiere ortopnea
de 2 almohadas y claudicacién intermitente a 400-500m. No refiere angor,
pero se encuentra muy asténico. TA 130/70, FC 81 lpm, AC: ritmica sin so-
plos, con cuarto tono audible. AP: MVC sin crepitantes. Peso 69,5 kg, talla
1,71 m, IMC 23,7.

Con el fin de valorar su situacién funcional se realiza una ergometria segin
protocolo de Bruce.

La prueba se detiene por cansancio y disnea en el minuto 2,45 (4,2 METS), el
resultado es clinica y eléctricamente negativa al 79% de la FCMT, no se objetivan
arritmias y la respuesta tensional es normal.

El paciente inicia un programa progresivo de ejercicio, realizindose entrena-
miento aerdbico con bicicleta estética o tapiz limitado por sintomas, fundamen-
talmente su claudicacién intermitente. En las primeras sesiones, se opta por un
entrenamiento intervalico (alternar periodos de ejercicio intenso con periodos




de recuperacién) hasta que la mejoria funcional del paciente permite realizar se-
siones de ejercicio continuo.

Tratdndose de un paciente diabético, fumador hasta el ingreso, sedentario y
con malos habitos dietéticos, las sesiones educativas tienen un papel esencial en
la correccién del estilo de vida. En cuanto al abordaje del tabaquismo, se ofrece
al paciente la posibilidad de utilizar terapia farmacoldgica para afrontar el cese,
pero el paciente se mantiene abstinente sin dificultad.

Tras completar 8 semanas de rehabilitacién cardiaca, se obtiene cierta me-
joria funcional, alcanzando 5 METS en la ergometria realizada al final del pro-
grama, aunque persiste una sintomatologfa de claudicacién intermitente impor-
tante, de predominio derecho, que obliga a detener la ergometria. La tensién
arterial al alta es de 120/70 mmHg y la frecuencia cardiaca en reposo de 65 lpm.

En vistas a determinar la indicacién de desfibrilador automético implantable
(DAI) en prevencién primaria de muerte subita, se realiza un ecocardiograma
de control a los 3 meses del ingreso, objetivindose una mejoria de la funcién
sistélica (FEVI estimada en 44%) y diastdlica, con una relacién E/E” de 15, e
insuficiencia mitral y adrtica leves, cavidades derechas normales sin signos de
hipertensién pulmonar. La evolucién ecocardiografica se describe en la Tabla 1.

Ante la mejoria de la FEVI y en ausencia de arritmias ventriculares se deses-
timé el implante de DAL

Se monitorizé la funcién renal durante el programa de rehabilitacién cardia-
ca. A pesar de la mejoria clinica del paciente, de presentar cifras de TA en rango
normal y sin signos aparentes de deplecién de volumen, se objetiva un deterio-
1o significativo de la funcién renal (Tabla 2). Este deterioro se interpreta como
posible efecto adverso a los IECAS en un paciente con ateroesclerosis de ambas

Tabla 1. Evolucion ecocardiogrdfica.

| Ecocardiograma al ingreso | Ecocardiograma a los 3 meses
FEVI 30% 44%
Contractilidad Acinesia inferior, posterior Acinesia inferior
segmentaria y septal, hipocontractilidad y

del resto de segmentos posterior basal

Llenado mitral pseudonormal pseudonormal

Relacién E/E” 28 15

Pericardio Minimo derrame Sin derrame

Tabla 2. Evolucién de funcién renal.

| Al alta del hospital | Un mes después | 2 semanas después
Cifras de creatinina 1,42 mg/dL 2,1 mg/dl 2,7 mg/dl
Potasio 3,9 mEq/L 5,3mEq/L 5,6 mEq/L
MDRD
mL/min/1,73 m? Sk i A4
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Ingreso Alta hospital | Un mes después
Glucemia basal 226 mg/dL 151 mg/dL 215
HA1C 9,7% 7,9%

Tabla 3. Evolucién del control glucémico.

arterias renales, ademds de la posible toxicidad por contraste secundaria a una
exploracién de TAC que quedé programada tras el alta, con el fin de estudiar un
nédulo pulmonar solitario. Ante la evolucion de las cifras de potasio y creatinina,
se decide suspender la eplerenona y el enalapril, con idea de valorar su reintro-
duccién si se objetiva una mejoria de la funcién renal.

Tratamiento antidiabético del paciente

Estamos ante un paciente con DM tipo 2 diagnosticada 2 afios antes, con mal
control glucémico por haber abandonado el tratamiento con antidiabéticos orales y
por tener una importante alteracién del estilo de vida. Durante su ingreso, el control
glucémico se realizé con insulinoterapia, introduciéndose antes del alta metformina
como Unico tratamiento. Durante el programa de rehabilitacién cardiaca se mantu-
vo lametforminay se hizo especial hincapié en la correccién del estilo de vida (dieta,
ejercicio y cese tabaquico) como pieza clave para mejorar el control glucémico.

Ante el deterioro de la funcién renal, se decidi6 suspender la metformina y se
introdujo linagliptina, un inhibidor de la DPP4 que no precisa ajuste de dosis en
insuficiencia renal. Segin la evolucién de la funcién renal del paciente, se conside-
rard volver a introducir la metformina si ésta mejora, y si el control glucémico no
es Optimo se valorard introducir un segundo antidiabético o una pauta de insulina.

En este paciente con DM tipo 2, a priori de corta evolucién pero con importan-
te enfermedad macrovascular establecida, consideramos que un objetivo de HA1C
de 7-7,5% seria suficiente (Tabla 3).

El tratamiento farmacoldgico al alta del programa de rehabilitacién cardiaca fue
el siguiente:

- AAS 100mg/d

- Clopidogrel 75 mg/d

- Pantoprazol 40 mg/d

- Bisoprolol 2,5 mg/12h

- Atorvastatina 80 mg/d

- Ivabradina 5 mg/12h

- Linagliptina 5 mg/d

Enalapril y eplerenona fueron suspendidos por insuficiencia renal e hiperpota-
semia, a la espera de ver la evolucién de la funcién renal.

El paciente permanece bajo seguimiento por parte de cardiologia, nefrologia
y cirugia vascular. Queda pendiente programar una arteriografia de miembros
inferiores, previo ingreso para preparacién renal, con el fin de valorar las posibli-
dades de intervencion sobre su arteriopatia que, a dia de hoy, es su sintoma mas
relevante e invalidante.




DISCUSION

La DM incrementa el riesgo de insuficiencia cardiaca, incluso en ausencia
de enfermedad coronaria o hipertension arterial concomitantes. Desde el es-
tudio Framingham?, se estableci6 de forma firme la asociacién entre DM e
IC, con un riesgo 2,4 veces mayor en varones diabéticos y 5 veces mayor en
mujeres diabéticas. Ademés la presencia de DM tipo 2 empeora el prondstico
de los pacientes con IC. Los factores asociados a la insuficiencia cardiaca en
diabéticos son***

-laedad

-la duracién de la DM

- la cardiopatia isquémica

- la arteriopatia periférica

- lainsuficiencia renal

- un pobre control glucémico

- la microalbuminuria

En este caso tenemos un paciente de mediana edad, con enfermedad coronaria
y arteriopatia periférica (incluida la afectacién de arterias renales), pobre control
glucémico por haber abandonado el tratamiento antidiabético, e insuficiencia renal
estadio 3 (aclaramiento renal estimado por férmula MDRD 59 mL/min/1,73m?).

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca no tiene ningin rasgo diferen-
cial en diabéticos frente a no diabéticos, con la salvedad de las connotaciones
inherentes a la eleccién de un tratamiento hipoglucemiante que sea eficaz y
seguro en ese contexto.

Los objetivos del tratamiento de insuficiencia cardiaca son mejorar la sinto-
matologia y la calidad de vida, prevenir las reagudizaciones y los reingresos, y
mejorar la supervivencia.

Tanto los IECAS como los betabloqueantes y los antialdosterénicos deben
instaurarse desde el principio, salvo contraindicacién, en pacientes con dis-
funcién ventricular izquierda (recomendacién clase IA segin las guias de la
Sociedad Europea de Cardiologia®).

Es importante resefiar que los betabloqueantes no estan contraindicados
en pacientes diabéticos y que deben pautarse, salvo intolerancia, en todo pa-
ciente con insuficiencia cardiaca sistélica, habida cuenta del impacto que tie-
nen en la reduccién de la morbimortalidad. En caso de intolerancia alos IECAS
los ARA2 son una alternativa. Es importante titular las dosis de estos farma-
cos segun la tolerancia, para acercarse a aquellas dosis que han demostrado ser
beneficiosas en los ensayos clinicos.

En el caso de los antialdosterénicos, la presencia de insuficiencia renal o
hiperpotasemia puede ser una limitacién o contraindicacién para su uso. Es
por ello necesario monitorizar las cifras de potasio y creatinina.

En pacientes con insuficiencia cardiaca, la frecuencia cardiaca elevada como
reflejo de una respuesta simpatica elevada, se asocia a un peor pronéstico. Iva-
bradina es una nueva incorporacién en la actualizaciéon delas guias de iC de 2012,
actua a nivel del nodo sinusal reduciendo la frecuencia cardiaca en pacientes en
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ritmo sinusal, sin afectar la tensién arterial. En el estudio SHIFT® ivabradina
redujo en 18% (p<0,0001) el objetivo combinado de muerte cardiovascular u
hospitalizacién por IC en pacientes con FEVI <35%, en clase funcional II-1V,
que se encontraban en ritmo sinusal con frecuencia cardiaca en reposo >70
lpm. Ivabradina mejoré ademéas la FEVI y la calidad de vida.

La tendencia a hipotensién arterial de los pacientes con disfuncién VI es,
con frecuencia, un factor limitante a la hora de titular los betabloqueantes, e
ivabradina tiene la ventaja de actuar estrictamente sobre la FC, sin producir
hipotensién arterial.

El tratamiento diurético en pacientes con insuficiencia cardiaca tiene
como objetivo reducir los signos y sintomas de IC, como la disnea y los ede-
mas. Los diuréticos tiazidicos suelen ser menos efectivos en los pacientes
con insuficiencia renal como el caso que nos ocupa, y en este contexto son
preferibles los diuréticos de asa. La dosis debe ajustarse a las necesidades
de cada momento, intentando mantener la euvolemia y el “peso seco” del
paciente, y evitando la deshidratacién que podria favorecer la hipotensién
y el deterioro renal.

La mayoria de los pacientes pueden ser entrenados a autoajustarse las
dosis de diuréticos en funcién del peso y de los signos y sintomas de con-
gestion venosa. Una vez mads, los pacientes con insuficiencia renal requieren
una monitorizacién adecuada de las cifras de creatinina e iones, con el fin de
evitar alteraciones electroliticas potencialmente peligrosas por el riesgo de
proarritmia que conllevan.

Estratificacion del riesgo de muerte sibita

Aproximadamente la mitad de las muertes de pacientes con insufi-
ciencia cardiaca ocurren de forma subita y probablemente la mayoria
en el contexto de arritmias ventriculares. Por ello la prevencion de la
muerte subita es un objetivo importante en pacientes con insuficiencia
cardiaca sistolica.

En el caso que nos ocupa, debe valorarse la indicacién de implantar un
desfibrilador automatico (DAI) en prevencién primaria de muerte subita,
dado que el paciente no tiene antecedentes documentados de arritmias ven-
triculares ni de parada cardiorrespiratoria.

En el ensayo SCD-HeFT el implante de un DAI en pacientes con insufi-
ciencia cardiaca sist6lica, FEVI <35%, CF II-III, y sin antecedentes de arrit-
mias ventriculares, redujo la mortalidad un 23% frente a placebo y amioda-
rona (seguimiento medio de 45,5 meses)”. Este beneficio fue adicional al del
tratamiento farmacolégico con IECAS y betabloqueantes. Amiodarona no
redujo la mortalidad en estos pacientes.

Elimplante de un DAI en prevencién primaria deberia considerarse sélo
después de un periodo suficiente de optimizacién del tratamiento médico (al
menos 3 meses segun las guias), y sélo si la FEVI persiste deprimida (reco-
mendacién IA en las guias).




En el caso que nos ocupa, el paciente mantiene una clase funcional II a los
3 meses del primer episodio de IC, en el ECG tiene un QRS estrecho, y en el
ecocardiograma de control una FEVI de 38%, por lo que en principio se deses-
tim6 la indicacién de ningan dispositivo. Esta decisién puede ser reevaluada
en funcién de la evolucién del paciente.

Nefropatia por contraste

La Nefropatia por contraste es una insuficiencia renal aguda que ocurre a las
pocas horas de la administracién de un contraste radiolégico. Una vez establecida
no existe tratamiento especifico sino el de cualquier necrosis tubular aguda (fluido-
terapia y correccién electrolitica, hemofiltracién en casos mas graves).

El mejor tratamiento es su prevencién, sobre todo en pacientes con cifras de
creatinina >1,5 mg/dl, un filtrado glomerular estimado < 60 mL/min/1,73m’y en
diabéticos. En estos casos las medidas ttiles serian®

- Utilizar la menor cantidad posible de contraste y evitar estudios repetidos en
un corto espacio de tiempo.

- Utilizar contrastes no i6nicos iso-osmolares o de baja osmolaridad.

- Evitar la deplecién de volumen, pautar fluidoterapia con suero salino o bicarbo-
nato sédico antes y después del procedimiento.

- Utilizar de forma profilactica N-acetilcisteina por su efecto antioxidante, aun-
que la evidencia de su utilidad es controvertida®.

- Realizar hemodialisis profilictica en pacientes con insuficiencia renal avanzada.

En este caso, tenemos un paciente diabético con insuficiencia renal estadio 3
(aclaramiento renal estimado durante su ingreso por férmula MDRD 54,6 mL/
min/1,73m?), sometido a 2 exploraciones con contraste (TC toracoabdominal y
coronariografia, en total unos 350 ml de contraste) en un espacio de 72 horas™. En
la historia no consta que se tomara ninguna medida profilictica para prevenir la
nefropatia por contraste y probablemente la situacién hemodindmica contribuyé
al deterioro de la funcién renal. En cualquier caso, siempre es recomendable esti-
mar la funcién renal mas alla de las cifras de creatinina.

Deterioro de funcion renal, implicaciones en el manejo

El deterioro de la funcién renal es un detonante de la aparicién de hiperpotase-
mia durante el tratamiento con antialdosterénicos. En estudios como el RALES se
excluyeron pacientes con cifras de creatinina > 2,5 mg/dI™.

No obstante, la cifra de creatinina no refleja de forma precisa la tasa de filtrado
glomerular, por lo que es preferible utilizar férmulas que tengan en cuenta varia-
bles que influyan en la produccién de creatinina como la edad, el IMC, la raza y el
sexo. Asi, en el estudio EMPHASIS-HF de eplerenona en pacientes con IC sistéli-
ca, se excluyeron pacientes con una tasa de filtrado glomerular estimada <30 mL/
min/1,73m?, por lo que tampoco existe clara evidencia del beneficio y seguridad de
estos tratamientos en este contexto™.

Ademis, no todos los pacientes con insuficiencia renal desarrollan hiperpo-
tasemia con el tratamiento antialdosterénico y la decisién de retirar un trata-
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miento potencialmente beneficioso puede ser dificil y, en cualquier caso, deberia
individualizarse.

En el caso que nos ocupa el deterioro progresivo de la funcién renal y la apari-
cién de hiperpotasemia obligd a suspender la eplerenona.

El tratamiento con IECAS puede deteriorar en algunos casos la funcién renal,
sobre todo, en presencia de nefroangioesclerosis y de afectacién de arterias rena-
les. La reduccién de la resistencia de la arteriola eferente con IECAS, afiadida a la
baja perfusién renal en pacientes con IC sistélica puede explicar la disminucién
del filtrado glomerular. En el caso que nos ocupa, en el seguimiento realizado en
el programa de rehabilitacién cardiaca se objetivé un nuevo deterioro de funcién
renal, en ausencia de reagudizacién de la IC, con cifras de TA en rango normal y en
ausencia de firmacos potencialmente nefrotéxicos. Este deterioro posiblemente
se vié favorecido por el intento de aumentar la dosis de enalapril y por la reali-
zacién de un nuevo TAC tordcico con contraste, que qued6 programado para el
estudio de un nédulo pulmonar solitario detectado durante el ingreso. Se suspen-
dieron los IECAS por su posible contribucién a la reduccién del filtrado glomerular.

Tratamiento hipoglucemiante y objetivo de control
glucémico en pacientes con insuficiencia cardiaca

Aunque el tratamiento hipoglucemiante tiene un conocido impacto sobre
la reduccién de complicaciones microvasculares, su papel en la reduccién de las
complicaciones macrovasculares no parece tan claro. No obstante, existe sobrada
evidencia de que un estricto control de los demés factores de riesgo que general-
mente se asocian a la DM, si se traduce en una reduccién de la morbimortalidad
cardiovascular. Por ello, la intervencién sobre el estilo de vida es prioritaria en este
contexto y la recomendaciones sobre la practica de ejercicio, la dieta y el control de
peso, la abstencién de tabaco y un adecuado control de la TA y de los lipidos debe-
rian ofrecerse a todos los pacientes diabéticos.

Dentro de los farmacos hipoglucemientes, es importante tener en cuenta que
las tiazolidinedionas (TZD) producen retencién hidrosalina y edemas, por lo que
su uso esta desaconsejado en pacientes con insuficiencia cardiaca. Tanto en estu-
dios observacionales como en ensayos randomizados, el uso de TZD se ha asocia-
do a deterioro de los sintomas de IC y a edema pulmonar®.

La ganancia de peso y la retencién de volumen son mas comunes en los pacien-
tes tratados concomitantemente con insulina. En la actualizacién de las Guias de
la Sociedad Europea de Cardiologia de 2012, las TZD aparecen en la lista de tra-
tamientos que pueden causar perjuicio en pacientes con IC sintomadtica, en clase
funcional II-IV de la NYHA (recomendacién clase III, nivel de evidencia A).

Las actuales Guias de Prevencién Cardiovascular europea y americana sitian
ala metformina como primer escalén farmacolégico en todos los pacientes salvo
intolerancia o contraindicacién, por la reduccién de eventos tanto micro como ma-
crovasculares en estudios como el UKPDS™,

No obstante, los pacientes con insuficiencia cardiaca, sobre todo aquellos que
estan en situacion inestable, los que tienen insuficiencia hepatica, y/o deterioro de




funcién renal, tienen un riesgo potencial aumentado de desarrollar acidosis lac-
tica con el uso de metformina. Por ello el uso de metformina se desaconseja en
pacientes en situacién de insuficiencia cardiaca aguda, insuficiencia hepética, y en
aquellos con un aclaramiento renal estimado <30 mL/min. Atn en este contexto,
la acidosis lactica es una complicacién rara, aunque potencialmente grave, del tra-
tamiento con metformina.

Determinar cudl debe ser el objetivo de control glucémico en pacientes con car-
diopatia establecida, ha sido un tema controvertido en los dltimos afios. La enfer-
medad cardiovascular, que causa mas muertes en diabéticos que la microvascular,
no se ve afectada con tanta claridad por la intensidad del control glucémico, sino
mas bien por el adecuado control de los otros factores de riesgo.

Ademis existen serias dudas sobre la seguridad de buscar objetivos demasia-
do ambiciosos en pacientes con una ateroesclerosis avanzada, suscitada funda-
mentalmente a raiz de los resultados del estudio ACCORD, interrumpido pre-
cozmente por aumento de la mortalidad en la rama intensiva de tratamiento™.
Los pacientes de la rama intensiva de tratamiento presentaron mayor nimero
de hipoglucemias severas y aunque no se pudo correlacionar directamente este
hecho con el aumento de mortalidad, lo que parece claro es que la hipoglucemia
es especialmente perjudicial en pacientes con cardiopatia, pudiendo favorecer la
isquemia y la aparicién de arritmias.

En su reciente actualizacién, las Guias Europeas de Prevencién recomiendan
un objetivo general de HA1C <7% (recomendacion clase I-A)°. La recomendacién
de un objetivo por debajo de 6,5% aparece como clase IIb-B especificindose que
puede ser util en pacientes con diagndstico reciente y que podria reducir las com-
plicaciones microvasculares en pacientes con DM de larga evolucién basiandose en
los resultados del estudio ADVANCE. El planteamiento de las guias de prevencién
secundaria de la AHA en su actualizacién de 2011 es bien distinto: el objetivo ge-
neral de HA1C <7% aparece como recomendacién clase IIb nivel de evidencia C,
especificando con el mismo nivel de evidencia que un objetivo menos ambicioso
podria ser considerado en pacientes con historia de hipoglucemias, enfermedad
macro o microvascular establecida, presencia de otras comorbilidades o en aque-
llos en los que no se pueda alcanzar el objetivo <7% a pesar de un tratamiento
intensivo. Las gufas americanas priorizan por ello la individualizacién del objetivo
de control glucémico segun el perfll del paciente y su riesgo de hipoglucemia.

Rehabilitacion cardiaca en pacientes diabéticos con
insuficiencia cardiaca

Larehabilitacién cardiaca es una herramienta ttil para promover el cambio del
estilo de vida, la adherencia al tratamiento farmacolégico y la mejora del estatus
funcional y la calidad de vida de los pacientes con cardiopatia. Tras un ingreso
reciente, el paciente se encuentra mas receptivo y motivado a la hora de afrontar
estos cambios. Por otro lado, la situacién de desacondicionamiento fisico relativa
ala enfermedad de base y al propio ingreso, requiere muchas veces de un abordaje
multidisciplinar para mejorar la situacién funcional y favorecer la reincorporacién
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a un ritmo de vida normal. En pacientes con insuficiencia cardiaca sistdlica, los
programas de rehabilitacién cardiaca permiten, gracias a un contacto repetido con
el paciente, la titulacién de los farmacos, la estratrificacién del riesgo y el aprendi-
zaje de las medidas de autocuidado por parte del paciente, como pieza clave para
evitar los reingresos y las reagudizaciones de IC. A pesar de todo, estos programas
estan escasamente implementados en nuestro medio, sobre todo para pacientes
con IC sistolica.

CONCLUSION

La Sociedad Americana de Diabetes considera la diabetes como una enferme-
dad cardiovascular de origen metabdlico. Teniendo en cuenta esta asociacién, de
alguna manera se puede afirmar que todos los diabéticos son potenciales cardi6-
patas y todos los cardidpatas potenciales diabéticos. Esta regla existe también
entre diabetes e IC.

A diferencia de la enfermedad microvascular, la patologia macrovascular pre-
cede en muchos casos al diagnéstico de diabetes.

El pronéstico cardiovascular en pacientes diabéticos, depende fundamental-
mente del control éptimo de los demds factores de riesgo, muy frecuentemente
asociados a la diabetes. A efectos de prevencién, la diabetes implica un riesgo
equivalente a tener una enfermedad cardiovascular establecida y los objetivos de
control deben ser equivalentes.

Existe una amplia investigacién en marcha sobre la seguridad cardiovascular
de los farmacos antidiabéticos pero, sobre todo, persisten muchas incertidum-
bres sobre si el control glucémico tiene un impacto favorable sobre la enferme-
dad macrovascular.

A dia de hoy puede afirmarse que los objetivos de control glucémico deben
individualizarse en funcién de la edad, tiempo de evolucién de la DM, patologia
asociada, etc.

La presencia de diabetes tiene un impacto prondstico en pacientes con IC,
pero el tratamiento es esencialmente el mismo.
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