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Editorial

?

Cuál debe ser el objetivo en la insuficiencia cardiaca:
la hemoglobina o el hierro?

What Should We Target in Heart Failure: Hemoglobin or Iron?
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El conocimiento de los mecanismos de la insuficiencia cardiaca
(IC) ha evolucionado a lo largo de las últimas décadas. Inicialmente
se pensó que se trataba de un trastorno aislado del corazón que
causaba una «hidropesı́a» cardiaca, pero después el fundamento
fisiopatológico se amplió para incluir también la hiperactivación de
las vı́as neurohormonales y del sistema nervioso simpático. Ha
habido, asimismo, un interés por los mecanismos inflamatorios y
metabólicos de la IC1,2, y recientemente se ha prestado mucha
atención a la anemia. La anemia presenta una elevada prevalencia
en la IC3. Las causas frecuentes de anemia en este contexto son la
ferropenia y también la anemia de la enfermedad crónica o de la
enfermedad renal. Aunque la definición convencional de la
ferropenia es la de un nivel de ferritina sérica < 30 mg/l, la
ferritina está elevada en la IC a causa del estado inflamatorio. En la
guı́a de 2012, la Sociedad Europea de Cardiologı́a introdujo la
definición de ferropenia en la IC como una ferritina sérica de
< 100 mg/l o de 100-299 mg/l junto con una saturación de
transferrina < 2%4.

En una cohorte amplia de pacientes ambulatorios con IC, en los
cuales se realizó una evaluación de la hemoglobina en un estudio
longitudinal, ya se ha descrito que los pacientes sin anemia o con
resolución de esta presentaron una evolución a largo plazo mejor
que la de los pacientes con anemia persistente o de nueva
aparición5. El artı́culo de Dı́ez-López et al6 publicado en REVISTA

ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA aborda de nuevo el cambio del estado
anémico a lo largo de un periodo de 6 meses y su influencia en los
resultados a largo plazo en una población amplia con IC, en la cual
predominaba una reducción de la fracción de eyección. Habı́a
anemia en la situación basal en casi la mitad de la cohorte y en una
cuarta parte de los pacientes con anemia basal, esta fue transitoria
(resolución de la anemia en un plazo de 6 meses). Los valores de
hemoglobina normales se asociaron con una ventaja de supervi-
vencia respecto a la de los pacientes con anemia persistente,
anemia de nueva aparición o incluso anemia transitoria. Sin
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embargo, en el análisis multivariable, los pacientes con anemia
persistente presentaron un pronóstico peor que el de los demás
grupos, con una diferencia estadı́sticamente significativa. Los
pacientes del subgrupo de anemia persistente eran de mayor edad,
tenı́an una peor función renal, sı́ntomas más graves y mayor uso de
diuréticos del asa, lo cual indicaba probablemente un peor sustrato
global y una enfermedad más avanzada. Estos resultados
confirman los de nuestro estudio previo5 aunque en una población
de pacientes con una enfermedad más avanzada en los que las
tasas de mortalidad y de anemia fueron superiores. Ası́ pues,
continúa habiendo controversia respecto al hecho de si la anemia
es, como tal, un verdadero objetivo terapéutico o se trata
simplemente de un marcador de la mala evolución de los pacientes
debido a su asociación con marcadores metabólicos o inflamatorios
que no se han tenido en cuenta.

A pesar de resultados prometedores, como los presentados por
Dı́ez-López et al, que muestran unas tasas de episodios clı́nicos
inferiores en los pacientes con anemia transitoria, en la actualidad
no hay base para considerar la hemoglobina un objetivo del
tratamiento en la IC. De hecho, en ensayos prospectivos,
controlados y aleatorizados no se ha demostrado el posible
beneficio aportado por las nuevas proteı́nas estimuladoras de la
eritropoyetina en los pacientes con IC7. En su lugar, el interés
principal del tratamiento se ha desplazado hacia el hierro y
especı́ficamente al empleo de hierro intravenoso. El mayor de los
5 ensayos aleatorizados, el ensayo FAIR-HF, estableció que se
obtenı́a un efecto beneficioso sintomático y funcional con el hierro
intravenoso gracias a la mejora de los parámetros del estado de
salud evaluados por el propio paciente, la clase de la New York

Heart Association y la distancia recorrida en la prueba de 6 min de
marcha, sin ningún indicio de efectos nocivos8. Es importante
señalar que se observó un efecto beneficioso con independencia de
los niveles de hemoglobina, lo cual resalta nuevamente la
discordancia existente entre el papel de la anemia y el de la
ferropenia en la IC. Estas observaciones se confirmaron en el
reciente ensayo CONFIRM-HF, que también puso de manifiesto una
reducción significativa de la hospitalización por IC9. Además, en el
contexto de la asistencia sanitaria de España, este enfoque ha
mostrado una relación de coste-efectividad favorable10. El uso de
hierro intravenoso aporta una estrategia práctica para restablecer
las reservas de hierro incluso en el contexto ambulatorio, en el cual
la mayorı́a de los pacientes necesitó un máximo de solo
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2 inyecciones de carboximaltosa férrica para restablecer la
ferropenia de alrededor de 1 g. Dada su baja biodisponibilidad,
se necesitarı́an meses de tratamiento con hierro oral para alcanzar
unos niveles similares. La prevalencia de la ferropenia es amplia
incluso en ausencia de anemia11, lo que justifica la necesidad de
plantear una evaluación universal de los ı́ndices eritrocitarios y de
los estudios del hierro en todos los pacientes con IC, incluidos los
que no presentan anemia. En la actualidad están en marcha varios
estudios para examinar con mayor detalle la posible utilidad de los
suplementos de hierro, por vı́a oral o intravenosa, para mejorar la
capacidad funcional y los resultados a largo plazo. Esperamos con
interés estos resultados.
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