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ABREVIATURAS Y ACRONIMOS

AGPI: acidos grasos poliinsaturados

Al: auricula izquierda

AINE: antiinflamatorios no esteroideos

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina Il
ARM: antagonista del receptor mineralocorticoideo
ARR: reduccién del riesgo absoluto

AV: auriculoventricular

AVP: arginina-vasopresina

BB: bloqueadores beta

BCC: bloqueador de los canales del calcio

BCIA: baldn intraadrtico de contrapulsacion
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BNP: péptido natriurético tipo B
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BTT: puente al trasplante

CABG: cirugia de revascularizacién coronaria

CCA: cardiopatia congénita del adulto

CHA,DS,-VASc: insuficiencia cardiaca, hipertension, edad > 75
(doble), diabetes mellitus, ictus (doble), vasculopatia, edad
65-74 y sexo femenino

CPAP: presi6n positiva continua en la via aérea

DAL desfribilador automatico implantable

DAVI: dispositivo de asistencia ventricular izquierda

EAC: enfermedad arterial coronaria

ECA: enzima de conversion de la angiotensina

ECG: electrocardiograma

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica

ETE: ecocardiografia transesofagica

FA: fibrilacién auricular

FA-ICC: fibrilacion auricular e insuficiencia cardiaca congestiva

FE: fraccion de eyecci6n

FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo

H-ISDN: Hidralazina y dinitrato de isosorbida

i.v.: intravenoso

IC: insuficiencia cardiaca

IC-FEP: insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccién
«conservada»

IC-FER: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién baja

ICA: insuficiencia cardiaca aguda

IDT: Doppler tisular

MR-proANP: propéptido natriurético auricular de regién media

NNT: ndmero de pacientes que es necesario tratar

NYHA: New York Heart Association

OMEC: oxigenacién por membrana extracorpérea

PET: tomografia por emisién de positrones

ppm: pulsaciones por minuto

RMC: resonancia magnética cardiaca

RRR: reduccién del riesgo relativo

SCM: soporte circulatorio mecanico

SPECT: tomografia por emisién monofoténica

TAPSE: Excursion sistdlica del plano anular tricuspideo

TC: tomografia computarizada

TCMD: tomografia computarizada multidetectores

TD: tratamiento de destino

TFG: tasa de filtrado glomerular

TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada

TRACE: Evaluacién cardiaca de trandolapril

TRC: terapia de resincronizacién cardiaca

TRC-D: terapia de resincronizacion cardiaca con desfibrilador

TRC-M: terapia de resincronizacién cardiaca con marcapasos

VI: ventriculo izquierdo

VO,: consumo maximo de oxigeno

VPPNI: ventilacién con presion positiva no invasiva

1. PREAMBULO

Las guias resumen y evaldan todas las pruebas disponibles al
momento de redactarlas sobre una cuestién determinada, con el obje-
tivo de ayudar a los médicos a escoger la mejor estrategia de trata-
miento para cada paciente, con determinada enfermedad, teniendo
en cuenta el impacto en los resultados y el cociente riesgo/beneficio
de determinado diagnéstico o medio terapéutico. Las guias no susti-
tuyen sino complementan los libros de texto y cubren los temas prin-
cipales del curriculo de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC). Las
guias y recomendaciones deben ayudar a los médicos a tomar deci-
siones en su practica diaria. No obstante, las decisiones finales sobre
cada paciente deben ser adoptadas por el médico responsable de él.
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Tanto la ESC como otras sociedades y organizaciones han publi-
cado varias guias en los tltimos afios. Debido al impacto en la practica
clinica, se han establecido criterios de calidad para el desarrollo de las
guias de modo que todas las decisiones resulten claras para el usuario.
Las recomendaciones para crear y publicar las Guias de la ESC estan
disponibles en la pagina web de la ESC (http://www.escardio.org/
guias-surveys/esc-guias/about/Pages/rules-writing.aspx). Las guias
de la ESC representan la postura oficial de la ESC sobre un tema con-
creto y se actualizan regularmente.

Los miembros de este Grupo de Trabajo fueron elegidos por la ESC
para representar a los profesionales relacionados con la atencién médica
de pacientes con esta enfermedad. Los expertos en la materia escogidos
revisaron exhaustivamente los materiales publicados sobre el diagnds-
tico, el tratamiento y/o la prevencién de determinada enfermedad
segilin la politica del Comité de la ESC de Guias de Practica Clinica
(CGPC). Se realizé una evaluacion critica de los procedimientos diagnés-
ticos y terapéuticos incluida la valoracién del cociente riesgo/beneficio.
En el caso de que se dispusiera de los datos, se incluyeron los calculos de
los resultados sanitarios esperados en las poblaciones mas numerosas.
Se sopeso el grado de las pruebas y la fuerza de la recomendacion de
determinadas opciones de tratamiento y se clasificaron siguiendo las
escalas predefinidas, como se muestra en las tablas Ay B.

Los expertos de los paneles de redaccién y revision rellenaron for-
mularios de declaraciones de intereses de todas las relaciones que se
pudieran percibir como fuentes de conflicto de intereses real o poten-
cial. Estos formularios se compilan en un archivo y estan disponibles
en la pagina web de la ESC (http://www.escardio.org/guidelines).
Cualquier cambio que surja en las declaraciones de intereses durante
el periodo de redaccion se debe comunicar a la ESC y actualizarlas. La
ESC ha financiado completamente el Grupo de Trabajo, y no ha parti-
cipado ninguna industria sanitaria.

El CGPC de la ESC supervisa y coordina la preparacién de las nue-
vas Guias creadas por los Grupos de Trabajo, grupos de expertos o
paneles de consenso. El Comité también es responsable del proceso
de incorporacién de estas Guias. Las Guias de la ESC estan sometidas
a una exhaustiva revision por el CGPC y los expertos externos. Tras
realizar todas las revisiones pertinentes, todos los expertos que parti-
cipan en el Grupo de Trabajo las aprueban. El CGPC aprueba el docu-
mento final para que se publique en European Heart Journal.

El desarrollo de las Guias de la ESC no cubre Ginicamente la inte-
gracién de la investigacion mas reciente, sino también la creacién
de herramientas educativas y programas de implementacion para
las recomendaciones. Para implementar las guias se han creado
guias en versién condensada de bolsillo, resimenes en diapositi-
vas, folletos con los mensajes basicos y una versién electrénica
para las aplicaciones digitales (smartphones, etc.). Son versiones
abreviadas y, por lo tanto, si es necesario, hay que consultar siem-
pre la versién completa, que esta disponible gratuitamente en la
pagina web de la ESC. Se alienta a las sociedades nacionales de la
ESC a que aprueben, traduzcan e implementen las Guias de la ESC.
Los programas de implementaciéon son necesarios, pues se ha

Tabla A
Grados de recomendacién

demostrado que la aplicacién integral de las recomendaciones cli-
nicas puede influir favorablemente en el resultado de la enferme-
dad.

Los estudios y los registros son necesarios para verificar que la
practica clinica diaria se corresponde con lo que las guias recomien-
dan, con lo que se completa el circulo de investigacion clinica, redac-
cién de guias y suimplementacién en la practica clinica.

No obstante, las Guias no anulan la responsabilidad individual de
los profesionales sanitarios de tomar las decisiones adecuadas a las
circunstancias de cada paciente, hablarlo con el paciente en cuestién
y, cuando proceda y sea necesario, con el tutor o el cuidador del
paciente. Es también responsabilidad del profesional sanitario verifi-
car las normas aplicables a los farmacos y dispositivos en el momento
de la prescripcion.

2. INTRODUCCION

El objetivo de este documento es ofrecer guias empiricas y practi-
cas para el diagndstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca (IC).
Los cambios principales respecto a las guias de 2008 se refieren a:

» Ampliacién en las indicaciones de antagonistas del receptor
mineralocorticoideo (ARM) (aldosterona).

* Nueva indicacién del inhibidor del nodo sinusal ivabradina.

* Indicacién ampliada para la terapia de resincronizacién cardiaca
(TRC).

* Informacién nueva sobre el papel de la revascularizacién corona-
riaenlalC.

* Se reconoce el uso creciente de dispositivos de asistencia ven-
tricular.

« Surgen las intervenciones valvulares transcatéter.

También hay cambios en cuanto a la estructura y el formato de las
guias. Ahora las recomendaciones terapéuticas consignan el efecto
del tratamiento avalado por clase y nivel de recomendacién; en el
caso de la insuficiencia cardiaca crénica, debido a la disfuncién sist6-
lica del ventriculo izquierdo (VI), las recomendaciones se centran en
los resultados de mortalidad y morbilidad. Se han facilitado restime-
nes detallados de la evidencia clave que respalda los tratamientos

TablaB
Niveles de evidencia

Nivel de evidencia B Datos procedentes de un (inico ensayo aleatorizado
y controlado o de estudios no aleatorizados a gran
escala

Nivel de evidencia C Consenso de opinion de expertos y/o estudios a

pequeiia escala, estudios retrospectivos, registros

Grados de recomendacién Definicién Expresion propuesta
Clase I Evidencia y/o acuerdo general de que determinado procedimiento/tratamiento es beneficioso, Se recomienda/esté indicado
atil, efectivo
Clase I Evidencia conflictiva y/o divergencia de opini6n acerca de la utilidad/eficacia
del procedimiento/tratamiento
Clase Ila El peso de la evidencia/opinién estd a favor de la utilidad/eficacia Se debe considerar
Clase IIb La utilidad/eficacia esta menos establecida por la evidencia/opinién Se puede recomendar
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generalmente recomendados. Se ofrece una guia practica para el uso
de los diuréticos y farmacos modificadores del curso de la enferme-
dad mas importantes. En la medida de lo posible, se han citado otras
guias, declaraciones de consenso y documentos con posturas al res-
pecto, para evitar textos excesivamente extensos. Se debe interpretar
todas las tablas en conjunto con el texto que las acompafia, y no verlas
por separado.

3. DEFINICION Y DIAGNOSTICO
3.1. Definicion de insuficiencia cardiaca

La insuficiencia cardiaca (IC) se puede definir como una anomalia
de la estructura o la funcién cardiacas que hace que el corazén no
pueda suministrar oxigeno a una frecuencia acorde con las necesi-
dades de los tejidos metabolizantes pese a presiones normales de
llenado (o sélo a costa de presiones de llenado aumentadas)'. A efec-
tos de estas guias, la IC clinicamente se define como un sindrome en
el que los pacientes tienen sintomas (p. ej., disnea, inflamacién de
tobillos y fatiga) y signos tipicos (p. ej., presién venosa yugular ele-
vada, crepitaciones pulmonares y latido apical desplazado) como
consecuencia de una anomalia de la estructura o la funcién cardia-
cas. El diagnéstico de la IC puede ser dificil (véase la seccién 3.6).
Muchos de los sintomas de la IC no la discriminan, por lo que son de
poco valor diagnéstico?¢. Muchos de los signos de la IC son resul-
tado de la retencién de agua o sodio y desaparecen rapidamente con
terapia diurética, es decir, puede que no aparezcan en pacientes que
reciben este tipo de tratamiento. Por lo tanto, demostrar una causa
cardiaca subyacente es esencial para el diagnéstico de la IC (véase la
seccion 3.6). Normalmente es la miocardiopatia lo que produce la
disfuncidén ventricular sistélica. No obstante, las anomalias de la
funcién diastélica ventricular o de valvulas, pericardio, endocardio,
ritmo cardiaco y conduccién también pueden causar IC (y puede
haber mds de una anomalia) (véase la seccidén 3.5). Identificar el
problema cardiaco subyacente también es crucial por razones tera-
péuticas, ya que cada afeccion concreta determina qué tratamiento
especifico utilizar (p. ej., cirugia valvular para la enfermedad valvu-
lar, tratamiento farmacolégico especifico para la disfuncién sistélica
del VI, etc.).

3.2. Terminologia relacionada con la fraccion de eyeccion
del ventriculo izquierdo

La terminologia principal utilizada para describir la IC es histérica
y se basa en determinar la fraccién de eyeccién (FE) del VI. Matemati-
camente, la FE es el volumen sistdlico (que es el volumen diastdlico
final menos el volumen sistélico final) dividido por el volumen dias-
télico final. En pacientes con menor contraccién y vaciado del ven-
triculo izquierdo (disfuncién sistélica), el volumen sistélico se
mantiene por un mayor volumen diastélico final (ya que el VI se
dilata), es decir, el corazén expulsa una fraccién mas pequefia de un
volumen mads grande. Cuanto mas intensa es la disfuncién sistdlica,
mads se aleja de la normalidad la FE y, por lo general, mayores son los
volimenes diastélicos y sistélicos finales.

La FE se considera importante en la IC no sélo por su importancia
pronéstica (cuanto mas baja es la FE, menor es el indice de supervi-
vencia), sino también porque la mayoria de los ensayos clinicos selec-
cionaron a los pacientes basandose en la FE (normalmente medida
mediante una técnica de radionucleétidos o ecocardiografia). En los
ensayos importantes de pacientes con IC y FE baja (IC-FER) o «IC sist6-
lica», se inscribié principalmente a pacientes con una FE < 35%, y hasta
la fecha sélo en esos pacientes se ha demostrado la eficacia de los
tratamientos.

En otros ensayos mas recientes se inscribi6 a pacientes con IC y FE
> 40-45% y sin otra anomalia cardiaca causal (como enfermedad val-
vular o pericardica). Algunos de estos pacientes no presentaban una

FE completamente normal (por lo general, se considera asi la > 50%),
pero tampoco gran depresion de la funcién sistélica.

Por ello, se creé el término IC con FE «conservada» (IC-FEP) para
describir a este tipo de pacientes. Por lo tanto, los pacientes con FE en
el intervalo 35-50% representan una «zona gris», y lo mas probable es
que tengan una disfuncion sistélica leve. El diagnéstico de la IC-FEP es
mas dificil que el diagnéstico de la IC-FER porque se da principal-
mente por exclusion, por lo que se debe descartar posibles causas no
cardiacas de los sintomas del paciente (tales como anemia o enferme-
dad pulmonar crénica) (tabla 1), Por lo general, estos pacientes no
tienen un corazén dilatado y muchos tienen aumentos en el grosor de
la pared del VI y el tamafio de la auricula izquierda (AI). La mayoria
presenta evidencias de disfuncién diastdlica (véase la seccién 4.1.2),
que suele aceptarse como la causa probable de la IC en este tipo de
pacientes (de ahi el término «IC diastélica»)’s.

Cabe sefialar que los valores de la FE y los intervalos normales
dependen de la técnica de imagenes utilizada, el método de analisis y
el operador. Otros indicadores de la funcién sistélica mas sensibles
pueden revelar anomalias en los pacientes con FE conservada o
incluso normal (véase la seccion 4.1.1), de ahi que se prefiera hablar
de FE conservada o baja y no de «funcién sistélica» conservada o
baja®®,

3.3. Terminologia relacionada con el curso
de la insuficiencia cardiaca

Los términos utilizados para describir los distintos tipos de IC
pueden resultar confusos. Como ya se ha descrito, en estas guias el
término IC se utiliza para describir el sindrome sintomatico, eva-
luado segtn la clasificacién funcional de la New York Heart Associa-
tion (NYHA) (véase la seccién 3.4 y la tabla 2), aunque un paciente
puede volverse asintomadtico por el tratamiento. En estas guias, un
paciente que nunca ha mostrado los signos y sintomas tipicos de la
IC se describe como aquel que presenta disfuncién sistélica del VI
asintomatica (o la anomalia cardiaca subyacente que sea). A menudo
se dice que los pacientes que han tenido IC durante un tiempo pade-
cen «IC crénica». Se dice que un paciente en tratamiento con sinto-
mas y signos que generalmente no han cambiado durante 1 mes es
un paciente «estable». Si la IC crénica estable se deteriora, se puede
describir al paciente como «descompensado», algo que podria suce-
der de repente, de manera aguda, lo que causaria la correspondiente
hospitalizacién, un acontecimiento de considerable importancia
prondstica. La IC nueva (de novo) puede aparecer en fase aguda
—como consecuencia, por ejemplo, de un infarto agudo de miocar-
dio (IAM)— o subaguda (gradual) —, p. ej., en un paciente que ha
tenido una disfuncién cardiaca asintomatica, a menudo durante
tiempo indeterminado, y que puede persistir o desaparecer (el
paciente puede volverse «compensado»). A pesar de que es posible
que los sintomas y signos desaparezcan en estos pacientes, puede
que la disfuncién cardiaca subyacente no y los pacientes queden en
riesgo de «descompensacion» recurrente. No obstante, en ocasiones
un paciente puede tener IC debido a un problema que se resuelve
por completo (p. ej., miopericarditis viral aguda). Otros pacientes,
especialmente aquellos con miocardiopatia dilatada «idiopatica»,
pueden revelar también una recuperacion sustancial o incluso com-
pleta de la funcién sistélica del VI con una terapia moderna modifi-
cadora del curso de la enfermedad, que incluya a un inhibidor de la
enzima de conversioén de la angiotensina (IECA), un bloqueador beta
(BB) y un antagonista del receptor mineralocorticoideo (ARM). «IC
congestiva» es un término que atn se utiliza, especialmente en Esta-
dos Unidos, y puede describir la IC aguda o crénica con evidencia de
congestion (retencion de sodio y agua). La congestién, aunque no
otros sintomas de la IC (p. ej., fatiga), puede desparecer con trata-
miento diurético. Todos, o la mayoria de estos términos pueden apli-
carse de manera precisa al mismo paciente en momentos distintos,
dependiendo del estadio de la enfermedad.
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Tabla1
Diagnéstico de la insuficiencia cardiaca

El diagnéstico de la IC-FER requiere que se cumplan tres condiciones:

Tabla 2
Clasificacién funcional de la New York Heart Association basada en gravedad de los
sintomas y actividad fisica

. . Clase | Sin limitaci6n para la actividad fisica. La actividad fisica normal no
1. Sintomas tipicos de IC X . . o
causa excesiva disnea, fatiga o palpitaciones
2. Signos tipicos de IC Clase II Ligera limitacién para la actividad fisica. Cémodo en reposo
3. FEVI baja pero la actividad fisica normal resulta en excesiva disnea, fatiga
L . .. o palpitaciones
El diagnéstico de la IC-FEP requiere que se cumplan cuatro condiciones: palp
. . Clase III Marcada limitacién para la actividad fisica. Cémodo en reposo, si
1. Sintomas tipicos de IC . . . L
bien una actividad fisica menor que lo normal resulta en excesiva
2. Signos tipicos de IC* disnea, fatiga o palpitaciones
3. FEVI normal o solo levemente baja y VI no dilatado Clase IV Incapacidad para mantener actividad fisica sin molestias. Puede

4, Cardiopatia estructural relevante (hipertrofia del Vi/agrandamiento de la Al)
y/o disfuncién diastélica (véase la seccién 4.1.2)

Al auricula izquierda; FEVI: fraccién de eyeccién del VI; IC: insuficiencia cardiaca;
IC-FEP: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién «conservada»; IC-FER:
insuficiencia cardiaca y fraccién de eyeccion baja; VI: ventriculo izquierdo.
*Los signos pueden no estar presentes en las primeras fases de la IC (especialmente
en la IC-FEP) y en los pacientes tratados con diuréticos (véase la seccion 3.6).

3.4. Terminologia relacionada con la gravedad
sintomatica de la insuficiencia cardiaca

La clasificacién funcional de la NYHA (tabla 2) se ha utilizado para
seleccionar a los pacientes en casi todos los ensayos de tratamiento
aleatorizados de la ICy, por lo tanto, para describir qué pacientes se
benefician de tratamientos eficaces. Los pacientes en clase I de la
NYHA no presentan sintomas atribuibles a la cardiopatia; a veces se
dice que los de las clases II, Il y IV de la NYHA tienen sintomas de
cardcter leve, moderados y graves respectivamente.

No obstante, es importante tener en cuenta que la gravedad de los
sintomas esta mal correlacionada con la funcién ventricular y que,
pese a haber una relacién clara entre la gravedad de los sintomas y la
supervivencia, los pacientes con sintomas de caracter leve todavia
pueden presentar un riesgo absoluto relativamente alto de hospitali-
zacién y muerte'"3, Los sintomas también pueden cambiar rapida-
mente; por ejemplo, un paciente estable con sintomas de caracter
leve puede quedarse repentinamente sin respiracién, en reposo, con
aparicion de arritmia, y un paciente muy enfermo con edema pulmo-
nar y los sintomas de la clase IV de la NYHA puede mejorar rapida-
mente con la administracién de un diurético. El deterioro de los
sintomas indica un aumento del riesgo de hospitalizacién y muerte y
es una indicacién para buscar atencién médica y tratamiento inme-
diatamente. Obviamente, mejorar los sintomas (preferiblemente
hasta que el paciente esté asintomatico) es uno de los dos principales
objetivos del tratamiento de la IC (el otro es reducir la morbilidad, que
incluye la hospitalizacién, y la mortalidad).

La clasificacion Killip se puede utilizar para describir la gravedad
de la enfermedad del paciente dentro del ambito clinico agudo tras
sufrir un infarto de miocardio™.

3.5. Epidemiologia, etiologia, fisiopatologia
y antecedentes naturales de insuficiencia cardiaca

Aproximadamente un 1-2% de la poblacién adulta de los paises
desarrollados tiene IC, pero la prevalencia aumenta hasta mas del 10%
entre las personas de 70 o mds afios'. Hay muchos factores que cau-
san laICy varian entre las distintas partes del mundo (tabla web 3). Al
menos la mitad de los pacientes con IC tienen una FE baja (IC-FER). La
IC-FER es el tipo de IC mejor comprendido en términos de fisiopatolo-
gia y tratamiento, y esta guia se centra en ellas. La enfermedad arte-
rial coronaria (EAC) es la causa de aproximadamente dos tercios de
los casos de IC sistélica, aunque en muchos casos la hipertensioén y la
diabetes mellitus (DM) probablemente sean factores contribuyentes.

haber sintomas en reposo. Si se realiza alguna actividad fisica, las
molestias aumentan

Hay muchas otras causas de IC sistélica (tabla web 3), como una infec-
cién viral previa (reconocida o no), abuso de alcohol, quimioterapia
(p. €j., doxorubicina o trastuzumab) o la miocardiopatia dilatada
«idiopatica» (aunque se desconoce la causa, algunos de estos casos
pueden tener una base genética)'®.

La IC-FEP parece tener un perfil epidemiolégico y etiolégico dis-
tinto que la IC-FER"8, Los pacientes con IC-FEP son mas mayores, y
mas frecuentemente mujeres y obesos comparados con los que tienen
IC-FER. Tienen menos probabilidades de tener una cardiopatia corona-
ria y mas de hipertensién y fibrilacion auricular (FA). Los pacientes con
IC-FEP tienen mejor pronéstico que aquellos con IC-FER™.

En los pacientes con disfuncion sistélica del VI, los cambios
inadaptados que sobrevienen a los miocitos supervivientes y la matriz
extracelular tras una lesién miocardica (p. ej., infarto de miocardio)
resultan en un «remodelado» patolégico del ventriculo, con dilatacién
y contractilidad deteriorada, un indicador de FER"?°, Lo que caracte-
riza la disfuncién sistélica no tratada es el empeoramiento progresivo
de estos cambios, con un agrandamiento cada vez mayor del VI y dis-
minucién de la FE, aunque puede que el sujeto no tenga sintomas ini-
cialmente. Se considera que dos mecanismos explican esta progresion.
El primero es la ocurrencia de episodios sucesivos que llevan a mas
muerte de miocitos (p. ej., infarto de miocardio recurrente). El otro es
las respuestas sistémicas inducidas por la disminucién de la funcién
sist6lica, especialmente la activacién neurohumoral.

Dos sistemas neurohumorales clave activados en la IC son el sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona y el sistema nervioso simpa-
tico. Ademas de causar lesiones miocdrdicas adicionales, estas
respuestas sistémicas afectan de manera negativa a vasos sanguineos,
rifiones, midsculos, médula 6sea, pulmones e higado y crean un
circulo vicioso fisiopatolégico que explica muchas caracteristicas cli-
nicas del sindrome de la IC, como la inestabilidad eléctrica miocar-
dica. La interrupcién de estos dos procesos clave es la base de gran
parte del tratamiento efectivo de la IC'%,

Clinicamente, los cambios mencionados se asocian con la aparicién
de sintomas y su empeoramiento con el tiempo, con deterioro de la
calidad de vida, la capacidad funcional en decadencia, episodios de des-
compensacion franca que resulta en hospitalizacién (que suele ser
recurrente y costosa para los servicios sanitarios) y muerte prematura,
generalmente debido a fallo de la bomba o arritmia ventricular. La
escasa reserva cardiaca de este tipo de pacientes también depende de
la contraccién auricular, la contraccién sincronizada del VI y una inter-
accién normal entre los ventriculos derecho e izquierdo. Los episodios
intercurrentes que afecten a cualquiera de estos (p. ej., FA o anomalias
de conduccién tales como bloqueo de rama izquierda del haz de His
[BRIHH]) o impongan una carga hemodinamica adicional al corazén
dafiado (p. ej., anemia) pueden resultar en descompensacién aguda.

Antes de 1990 y la era moderna del tratamiento, un 60-70% de los
pacientes morian a los 5 afios del diagnéstico, y la hospitalizacién con
sintomas en empeoramiento era frecuente y recurrente, lo que en
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muchos paises resulté en una epidemia de hospitalizacién por IC*'%, El
tratamiento efectivo ha mejorado ambos desenlaces, con una reduc-
cién relativa de las hospitalizaciones en los Gltimos afios de un 30-50%
y una mas pequefia pero significativa reduccion de la mortalidad®-2.

3.6. Diagnéstico de la insuficiencia cardiaca
3.6.1. Sintomas y signos

El diagnostico de la IC puede ser dificil, especialmente en las eta-
pas iniciales. Aunque los sintomas llaman la atencién del facultativo,
muchos de los sintomas de la IC (tabla 4) no son especificos y, por lo
tanto, no ayudan a distinguir entre la IC y otros problemas. Los sinto-
mas mas especificos (ortopnea y disnea paroxistica nocturna) son
menos comunes, especialmente en pacientes con sintomas mas leves,
por lo que no son sensibles?*,

Muchos de los signos de la IC resultan de la retencién de sodio y
agua, por lo que tampoco son especificos. El edema periférico tam-
bién tiene otras causas que no son precisamente especificas. Los sig-
nos como consecuencia de la retencion de sodio y agua (p. ej., edema
periférico) desaparecen rapidamente con la terapia diurética (es
decir, podrian no darse en pacientes que reciben este tipo de trata-
miento, lo que hace mas dificil evaluar a los pacientes a los que ya se
esta tratando asi). Los signos mas especificos, como la presién venosa
yugular elevada y el desplazamiento del impulso apical, son mas difi-
ciles de detectar y, por lo tanto, menos reproducibles, y puede haber
escasa concordancia entre distintos médicos que examinen al mismo
paciente.?®,

Los sintomas y signos pueden ser especialmente dificiles de iden-
tificar e interpretar en obesos, personas mayores y pacientes con
enfermedad pulmonar crénica?-2°.

La historia clinica del paciente también es importante. La IC es
poco comiin en un sujeto sin historia clinica relevante (p. ej., una
causa potencial de dafio cardiaco), mientras que ciertas caracteristi-
cas, especialmente el infarto de miocardio anterior, aumentan consi-
derablemente la probabilidad de IC en un paciente con sintomas y
signos correspondientes?, Estos puntos destacan la necesidad de
obtener evidencias objetivas de una anomalia cardiaca funcional o
estructural que se cree que representa los sintomas y signos del
paciente para asegurar el diagnéstico de IC.

Una vez se realiza el diagnéstico de IC, es importante establecer las
causas, especialmente las corregibles especificas (tabla web 3). Los
sintomas y signos son importantes a la hora de monitorizar la res-
puesta del paciente al tratamiento y su estabilidad con el paso del
tiempo. La persistencia de los sintomas a pesar del tratamiento suele
indicar la necesidad de terapia adicional, y el empeoramiento de los
sintomas es un desarrollo grave (que pone al paciente en riesgo de
hospitalizacién urgente y muerte) y requiere rapida atencién médica.

3.6.2. Pruebas diagnésticas generales para pacientes con sospecha
de insuficiencia cardiaca

Ante la dificultad de estratificar las evidencias de las pruebas diag-
nosticas, se ha otorgado arbitrariamente el nivel de evidencia C a
todas las recomendaciones diagnésticas.

3.6.3. Exploraciones iniciales esenciales: ecocardiograma,
electrocardiograma y pruebas de laboratorio

El ecocardiograma y el electrocardiograma (ECG) son las prue-
bas mas ttiles en los pacientes con sospecha de IC. El ecocardio-
grama ofrece informaciéon inmediata de los volimenes de la
camara, las funciones sistélica y diastélica ventriculares, el grosor
de la pared y la funcién valvular’027-34, Esta informacién es crucial
cuando llega el momento de determinar el tratamiento adecuado
(p. ej., un IECA y un BB para la disfuncién sistélica o cirugia para la

Tabla 4
Sintomas y signos tipicos de insuficiencia cardiaca
Sintomas Signos
Tipicos Mads especificos
Disnea Presion venosa yugular elevada
Ortopnea Reflujo hepatoyugular

Disnea paroxistica nocturna

Tercer sonido del corazén (ritmo
galopante)

Baja tolerancia al ejercicio

Impulso apical desplazado
lateralmente

Fatiga, cansancio, mas tiempo de
recuperacion tras practicar ejercicio

Soplo cardiaco

Inflamaci6n de tobillos

Menos tipicos

Menos especificos

Tos nocturna

Edema periférico (tobillos, del sacro,
escrotal)

Sibilancias

Crepitaciones pulmonares

Aumento de peso (> 2 kg/semana)

Menor entrada de aire y matidez a la
percusion en las bases pulmonares
(efusién pleural)

Pérdida de peso (IC avanzada)

Taquicardia

Sensacion de hinchazén

Pulso irregular

Pérdida de apetito

Taquipnea (> 16 rpm)

Confusién (especialmente en ancianos)

Hepatomegalia

Depresion

Ascitis

Palpitaciones

Pérdida de tejido (caquexia)

Sincope

estenosis aértica). La ecocardiografia se analiza mas adelante en
detalle (véase la seccién 4). La ECG revela el ritmo cardiaco y la
conduccién eléctrica, es decir, si hay enfermedad sinoauricular,
bloqueo auriculoventricular (AV) o conduccién intraventricular
andmala (tabla 5). Estos hallazgos también son importantes para
tomar decisiones acerca del tratamiento (p. ej., control de la fre-
cuencia y anticoagulacién para la FA, marcapasos para resolver la
bradicardia o TRC en caso de BRIHH) (véase la seccién 9.2 sobre
tratamiento). El ECG también puede ser una demostracién de
hipertrofia del VI u ondas Q (que indican la pérdida de miocardio
viable) y dar una posible pista de la etiologia de la IC. La IC es muy
improbable (< 2%) en pacientes con presentacién aguda y un ECG
completamente normal335-3%, En pacientes con presentacién no
aguda, una ECG normal tiene un valor predictivo negativo algo
menor (probabilidad, 10-14%).

La informacién ofrecida por estas dos pruebas permitird una
impresién diagnéstica y un plan de tratamiento inicial para la mayo-
ria de los pacientes. Los estudios hematolégicos y bioquimicos habi-
tuales también son importantes, en parte para determinar si el
bloqueo del sistema renina-angiotensina-aldosterona puede iniciarse
de forma segura (funcién renal y potasio) y para excluir anemia (que
puede semejar o agravar la IC) y porque ofrecen otro tipo de informa-
cién atil (véase la seccién 3.6.6).

Por lo general, s6lo se requieren otras pruebas si el diagnéstico
no esta claro (p. ej., si las imagenes ecocardiograficas son subépti-
mas o si hay sospecha de causa cardiaca o no cardiaca inusual de la
enfermedad del paciente) o si hay indicacién de una evaluacién mas
profunda de la causa subyacente del problema cardiaco (p. ej., ima-
genes de perfusion o angiografia en caso de sospecha de EAC o biop-
sia endomiocardica en determinadas enfermedades infiltrantes del
miocardio). Las pruebas especiales se analizan con mas detalle en
las secciones 4 y 5.
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Recomendaciones para exploraciones diagnésticas en pacientes ambulatorios con sospecha de insuficiencia cardiaca?

Recomendaciones Tipo® Nivel®
Exploraciones que considerar para todos los pacientes
Se recomienda ecocardiografia transtoracica para evaluar la estructura y la funcién cardiacas, incluida la funcién diastélica (seccién 4.1.2), y medir la I C
FEVI para realizar el diagnéstico de IC, ayudar a planificar y controlar el tratamiento y obtener informacién pronéstica
Se recomienda un ECG de 12 derivaciones para determinar el ritmo cardiaco, la frecuencia cardiaca, la morfologia y la duracién del QRS y [ C
detectar otras anomalias relevantes (tabla 5). Esta informacion también ayuda a planificar el tratamiento y tiene importancia prondstica. Un ECG
completamente normal hace que la IC sistdlica sea improbable
Se recomiendan las determinaciones de quimica sanguinea (sodio, potasio, calcio, urea/nitrégeno ureico en sangre, creatinina/tasa de filtrado [ C
glomerular estimada, enzimas hepaticas y bilirrubina, ferritina/TIBC) y la funcién tiroidea para:
1. Evaluar si el paciente es apto para tratamiento diurético, antagonista del sistema renina-angiotensina-aldosterona y un anticoagulante
(y controlar el tratamiento)
2. Detectar causas reversibles/tratables de la IC (p. ej., hipocalcemia, disfuncién tiroidea) y comorbilidades (p. ej., déficit de hierro)
3. Obtener informacién prondstica
Se recomienda un hemograma completo para: 1 C
1. Detectar anemia, que puede ser una causa alternativa de los sintomas y signos del paciente y podria empeorar la IC
2. Obtener informacién pronéstica
La determinacion de péptidos natriuréticos (BNP, NT-proBNP o MR-proANP) se debe considerar para: Ila C
1. Excluir causas de disnea alternativas (si la cifra esta por debajo del punto de corte de exclusion, la IC es muy poco probable) (fig. 1)
2. Obtener informacién prondstica
Se deberia considerar una radiografia toracica para detectar/excluir ciertos tipos de enfermedad pulmonar como el cancer (no excluye asma/EPOC). Ila C
También puede identificar congestién pulmonar/edema y es mas ttil en pacientes con sospecha de IC de presentacién aguda
Exploraciones que considerar para pacientes seleccionados
Las imagenes de RMC se recomiendan para evaluar la estructura y la funcién cardiacas, medir la FEVI y caracterizar el tejido cardiaco, especialmente [ C
en sujetos con imagenes ecocardiograficas inadecuadas o cuando los hallazgos ecocardiograficos no sean concluyentes o estén incompletos
(pero teniendo en cuenta advertencias/contraindicaciones de la RMC)
La angiografia coronaria se recomienda para para evaluar la anatomia coronaria de pacientes con angina de pecho considerados aptos [ C
para revascularizacién coronaria
Se debe considerar la perfusion miocardica/imagenes de isquemia (ecocardiografia, RMC, SPECT o PET) para determinar si hay isquemia miocardica Ila C
reversible y miocardio viable en pacientes con sospecha de EAC considerados aptos para revascularizacién coronaria
Se recomienda el cateterismo cardiaco izquierdo y derecho para evaluar la funcién cardiaca derecha e izquierda y la resistencia arterial pulmonar 1 C
de pacientes candidatos a trasplante cardiaco o soporte circulatorio mecanico
La prueba de esfuerzo debe considerarse: Ila C

1. Para detectar isquemia miocardica reversible

2. Como parte de la evaluacién de pacientes candidatos a trasplante cardiaco y soporte circulatorio mecanico

3. Para ayudar en la prescripcion de ejercicio fisico
4, Para obtener informacién pronéstica

BNP: péptido natriurético tipo B; EAC: enfermedad arterial coronaria; ECG: electrocardiograma; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; FEVI: fraccién de eyeccion del VI;
IC: insuficiencia cardiaca; MR-proANP: propéptido natriurético auricular de region media; NT-proBNP: fraccién aminoterminal del propéptido natriurético tipo B; PET: tomografia
por emisién de positrones; RMC: resonancia magnética cardiaca; SPECT: tomografia por emisién monofoténica; TIBC: capacidad total de fijacién de hierro; VI: ventriculo izquierdo.

2Esta lista no es exhaustiva y en el texto se analizan otras exploraciones. Se pueden indicar exploraciones adicionales en pacientes con IC aguda sospechada en urgencias/hospital,

como determinaciones de troponinas y dimero D y cateterismo cardiaco derecho.
"Tipo de recomendacion.
Nivel de evidencia.

3.6.4. Péptidos natriuréticos

Como los signos y sintomas de la IC son tan inespecificos, resulta
que muchos pacientes con sospecha de IC derivados para una eco-
cardiografia no tienen ninguna anomalia cardiaca importante. En
casos de que la ecocardiografia esté poco disponible, una opcién
alternativa de diagnostico es medir la concentracién en sangre de un
péptido natriurético, una familia de hormonas secretadas en gran-
des cantidades cuando el corazén esta enfermo o la carga en cual-
quier camara ha aumentado (p. ej., por FA, embolia pulmonar y
algunas enfermedades no cardiovasculares como la insuficiencia
renal)?*-#2, La concentracién de péptido natriurético también
aumenta con la edad, pero puede ser baja en pacientes obesos?¢. Un
valor normal de péptido natriurético en un paciente no tratado
practicamente excluye una enfermedad cardiaca significativa y hace
que el ecocardiograma no sea necesario (es probable que buscar una
causa no cardiaca de los problemas del sujeto sea mas productivo en
este tipo de pacientes)**42,

El uso de los péptidos natriuréticos como una prueba de «des-
carte» en el diagndstico de la IC se analiza en detalle mas ade-
lante3*->°, Son muchos los estudios que han examinado el umbral
que excluye la IC en la concentracién de los dos péptidos natriuréti-
cos de uso mas frecuente, el péptido natriurético tipo B (BNP) y la
fraccién aminoterminal del propéptido natriurético tipo B (NT-pro-
BNP)#-5°, El umbral de exclusién es distinto para pacientes con inicio
agudo o empeoramiento de los sintomas (p. ej., los que acuden a
urgencias hospitalarias) y aquellos con un inicio mas gradual de los
sintomas.

En los pacientes con inicio agudo o empeoramiento de los sinto-
mas, el punto de corte de exclusién 6ptimo es 300 pg/ml para el NT-
proBNP y 100 pg/ml para el BNP. En otro estudio, se revelé que el
MR-proANP, propéptido natriurético auricular de regién media (o de
tipo A), con un punto de corte de 120 pmol/l, era no inferior a esos
umbrales de BNP y NT-proBNP en la presentacién aguda®.

En pacientes que presentan formas no agudas, el punto de corte de
exclusién éptimo es 125 pg/ml para el NT-proBNP y 35 pg/ml para el
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Anomalias electrocardiograficas mas comunes en la insuficiencia cardiaca

Anomalia

Causas

Implicaciones clinicas

Taquicardia sinusal

IC descompensada, anemia, fiebre, hipertiroidismo

Evaluacion clinica, exploraciones de laboratorio

Bradicardia sinusal

BB, digoxina, ivabradina, verapamilo, diltiazem
Antiarritmicos

Hipotiroidismo

Sindrome del seno enfermo

Revisar el tratamiento farmacolégico, exploraciones
de laboratorio

Taquicardia, aleteo o fibrilacién auriculares

Hipertiroidismo, infeccion, enfermedad de la valvula mitral
IC descompensada, infarto

Conduccién AV lenta, anticoagulacién, cardioversion
farmacolégica, cardioversion eléctrica, ablacién por catéter

Arritmias ventriculares

Isquemia, infarto, miocardiopatia, miocarditis,
hipopotasemia, hipomagnesemia
Sobredosis digitalica

Exploraciones de laboratorio
Prueba de esfuerzo, estudios de perfusién/viabilidad,
angiografia coronaria, pruebas electrofisioldgicas, DAI

Isquemia miocardica/infarto

Enfermedad arterial coronaria

Ecocardiografia, troponinas, estudios de perfusion/
viabilidad, angiografia coronaria, revascularizacién

Ondas Q

Infarto, miocardiopatia hipertréfica
BRIHH, preexcitacion

Ecocardiografia, estudios de perfusién/viabilidad,
angiografia coronaria

Hipertrofia del VI

Hipertensién, enfermedad de la valvula aértica,
miocardiopatia hipertréfica

Ecocardiografia/RMC

Bloqueo AV

Infarto, toxicidad farmacolégica, miocarditis, sarcoidosis,
miocardiopatia genética (laminopatia, desminopatia),

Revisar el tratamiento farmacolégico, evaluar si hay
enfermedad sistémica, antecedentes familiares/pruebas

enfermedad de Lyme

genéticas indicadas. Pueden estar indicados marcapasos
o DAI

Voltaje QRS bajo

Obesidad, enfisema, derrame pericardico, amiloidosis

Ecocardiografia/RMC, radiografia toracica; para la
amiloidosis hay que considerar mas imagenes
(RMC, *"Tc-DPD) y biopsia endomiocardica

Duracién del QRS = 120 ms y morfologia Disincronia electromecanica

de BRIHH

Ecocardiografia TRC-M, TRC-D

9mTc-DPD: tectnecio-99m y acido 3,3-difosfono-1,2-propanodicarboxilico; AV: auriculoventricular; BB: bloqueador beta; BRIHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His;
DAI: desfibrilador automatico implantable; ECG: electrocardiograma; IC: insuficiencia cardiaca; RMC: resonancia magnética cardiaca; TRC-D: terapia de resincronizacion cardiaca
con desfibrilador; TRC-M: terapia de resincronizacién cardiaca con marcapasos; VI: ventriculo izquierdo.

BNP. La sensibilidad y la especificidad del BNP y el NT-proBNP en
el diagnéstico de la IC son menores en los pacientes no agudos-°.

3.6.5. Radiografia tordcica

La radiografia toracica es de uso limitado en el estudio clinico
diagnostico de los pacientes con sospecha de IC. Probablemente sea
mas Gtil para identificar una explicacién pulmonar alternativa para
los sintomas y signos del paciente. No obstante, puede revelar con-
gestion venosa pulmonar o edema en un paciente con IC. Es impor-
tante tener en cuenta que puede haber una disfuncién sistélica
significativa del VI sin cardiomegalia en la radiografia toracica.

3.6.6. Pruebas de laboratorio habituales

Ademas de la bioquimica estandar (sodio, potasio, creatinina/
tasa de filtrado glomerular estimada [TFGe]) y las pruebas hemato-
l6gicas (hemoglobina, hematocrito, ferritina, leucocitos y plaque-
tas), es Gtil medir la hormona estimuladora del tiroides (tirotropina),
ya que la enfermedad tiroidea puede imitar o empeorar la IC (tabla
6). También es importante medir la glucosa en sangre, ya que la DM
no diagnosticada es muy comin en los pacientes con IC. La cantidad
de enzimas hepaticas también puede ser anémala en la IC (es
importante si se se considera un tratamiento con amiodarona o
warfarina).

Tan importante es llevar a cabo un control previo al tratamiento
como realizar un control bioquimico tras iniciar tratamiento con blo-
queadores del sistema renina-angiotensina mientras se aumenta la
dosis (véase la seccion 7.2) y durante el seguimiento a mas largo

plazo, sobre todo si sobreviene enfermedad intercurrente que oca-
siona pérdida de sodio y agua (p. ej., diarrea y vomitos) o si se inicia
un tratamiento con otro farmaco que afecta a la homeostasis del sodio
y el agua o si la funcién renal ha comenzado o si se ha alterado la dosis
(p. ej., farmacos antiinflamatorios no esteroideos [AINE] o diuréticos).
Muchas pruebas de laboratorio habituales aportan informacién pro-
nostica valiosa (véase la seccion 6).

3.6.7. Algoritmo para el diagnéstico de la insuficiencia cardiaca

En la figura 1 se muestra un algoritmo para el diagnéstico de IC o
disfuncién del VI.

Para los pacientes que acuden a urgencias con sospecha de IC e
inicio agudo de los sintomas, se recomienda realizar precozmente
una ecocardiografia (y una ecocardiografia inmediata en pacientes en
shock o con gran deterioro hemodindmico).

Si se mide un péptido natriurético, se debe utilizar un punto de
corte alto®*-*°, Para pacientes que acuden sin urgencia a atencion pri-
maria o consultas externas hospitalarias con una presentacionde los
sintomas (y signos) lenta y que apunte a IC, se puede utilizar un ECG y
la determinacién de péptidos natriuréticos para identificar a los
pacientes que mas necesitan la ecocardiografia (el ecocardiograma
estd indicado si el péptido natriurético esta por encima del umbral de
exclusién o el ECG es anémalo). Con este tipo de pacientes, se debe
utilizar un punto de corte de exclusién del péptido natriurético mas
bajo para evitar un diagndstico de IC «falso negativo»**->°, A los pacien-
tes con alta probabilidad pretest de IC, como aquellos con antecedentes
de infarto de miocardio, se los puede derivar directamente para una
ecocardiografia.
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Alteraciones frecuentes durante las pruebas de laboratorio propias de la insuficiencia cardiaca

Anomalia

Causas

Implicaciones clinicas

Insuficiencia renal (creatinina > 150 pmol/l

0 1,7 mg/dl, TFGe < 60 ml/min/1,73 m?)

Enfermedad renal

Congestion renal

IECA/ARA-II, ARM

Deshidratacién

AINE y otros farmacos nefrotéxicos

Calcular la TFGe

Considerar reducir la dosis de IECA/ARA-II o ARM (o posponer la
aumento de la dosis)

Comprobar el potasio y el BUN

Considerar reducir la dosis del diurético en caso de
deshidratacién, pero si hay congestion renal, puede servir
aumentar la diuresis

Corregir el tratamiento farmacolégico

Anemia (< 13 g/dl u 8,0 mmol/l en varones;

<12 g/dl o 7,4 mmol/l en mujeres)

IC crénica, hemodilucién, pérdida o baja disponibilidad de
hierro, insuficiencia renal, enfermedad crénica, malignidad

Estudio clinico de diagnéstico; considerar tratamiento

Hiponatremia (< 135 mmol/I)

IC crénica, hemodilucién, liberacién de AVP, diuréticos
(especialmente tiacidas) y otros firmacos

Considerar restriccién de agua, ajustar la dosis de diurético.
Ultrafiltracién, antagonista de la vasopresina. Revisar el
tratamiento farmacoldgico

Hipernatremia (> 150 mmol/l)

Pérdida o consumo inadecuado de agua

Evaluar el consumo de agua. Estudio clinico de diagnéstico

Hipopotasemia (< 3,5 mmol/l)

Diuréticos, hiperaldosteronismo secundario

Riesgo de arritmia. Considerar IECA/ARA-II, ARM, suplementos
de potasio

Hiperpotasemia (> 5,5 mmol/l)

Insuficiencia renal, suplemento de potasio, bloqueadores
del sistema renina-angiotensina-aldosterona

Interrumpir los suplementos de potasio/diuréticos ahorradores
de potasio. Reducir la dosis o suspender IECA/ARA-II, ARM.
Evaluar la funcién renal y el PH de la orina. Riesgo de bradicardia
y arritmias graves

Hiperglucemia (> 6,5 mmol/l o 117 mg/dl)

DM, insulinorresistencia

Evaluar la hidratacién, tratar la intolerancia a la glucosa

Hiperuricemia (> 500 pmol/l u 8,4 mg/dl)

Tratamiento diurético, gota, malignidad

Alopurinol. Reducir dosis de diurético

Albimina alta (> 45 g/1)

Deshidratacién, mieloma

Rehidratar. Estudio clinico de diagndstico

Albtimina baja (< 30 g/I)

Mala nutricién, pérdida renal

Estudio clinico de diagnéstico

Aumento de transaminasas

Disfuncién hepatica
Congestion hepatica
Toxicidad farmacolégica

Estudio clinico de diagnéstico
Congestion hepatica
Revisar el tratamiento farmacolégico

Troponinas altas

Necrosis del miocito
Isquemia prolongada, IC grave, miocarditis, sepsis,
insuficiencia renal

Evaluar el patrén de aumento (aumentos leves, comiin en la IC
grave)

Estudios de perfusion/viabilidad

Angiografia coronaria

Evaluacién para revascularizacién

Creatincinasa elevada

Miopatias heredadas y adquiridas (incluida la miositis)

Considerar miocardiopatia genética (laminopatia, desminopatia,
enfermedad distréfica), distrofias musculares. Uso de estatinas

Pruebas tiroideas anémalas

Hipertiroidismo o hipotiroidismo
Amiodarona

Tratar la anomalia tiroidea
Reconsiderar el uso de amiodarona

Andlisis de orina

Proteinuria, glucosuria, bacteriemia

Estudio clinico de diagnéstico. Descartar infeccién, DM

INR > 3,5

Sobredosis de anticoagulantes
Congestion o enfermedad hepética
Interacciones entre medicamentos

Revisar la dosis de anticoagulante
Evaluar la funcién hepética
Revisar el tratamiento farmacolégico

PCR > 10 mg/l, leucocitosis neutrofilica

Infeccién, inflamacién

Estudio clinico de diagnéstico

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonistas del receptor mineralocorticoideo; AVP: arginina-vasopresina;
BNP: péptido natriurético tipo B; BUN: nitrégeno ureico en sangre; DM: diabetes mellitus; IC: insuficiencia cardiaca; IECA: inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina;

PCR: proteina C reactiva; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada.

4. PAPEL DE LA IMAGEN CARDIACA EN LA EVALUACION
DE PACIENTES CON INSUFICIENCIA CARDIACA
SOSPECHADA O CONFIRMADA

Las imagenes cumplen una funcion esencial para diagnosticar la IC
y guiar el tratamiento. De todas las modalidades de imagenes dispo-
nibles, la ecocardiografia es el método de eleccion en pacientes con
sospecha de IC por motivos de precision, disponibilidad (también por
portabilidad), seguridad y coste?’-34, Puede complementarse con otras
modalidades, elegidas segiin su capacidad para responder a interro-
gantes clinicos especificos y teniendo en cuenta las contraindicacio-
nes y los riesgos de determinadas pruebas (tabla 7)°1952-60, Todos los
examenes por imagenes, con independencia del tipo, deben realizar-

los inicamente personal competente y con experiencia en cada téc-
nica concreta®2

4.1. Ecocardiografia

El término ecocardiografia se usa en esta guia para referirse a todas
las técnicas de imagen cardiaca ecografica, como la ecocardiografia
bidimensional/tridimensional, el Doppler de onda continua y pulsada,
el Doppler de flujo en color y las imagenes de Doppler tisular (IDT)82"-
346164 ] 3 ecocardiografia proporciona informacién sobre la anatomia
cardiaca (p. ej., volimenes, geometria, masa) y funcion (p. ej., funcién
del VI y movimiento de la pared, funcién valvular, funcién del ven-
triculo derecho, presién de la arteria pulmonar, pericardio).
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Figura 1. Diagrama de flujo para el diagndstico de pacientes con sospecha de insuficiencia cardiaca, que muestra abordajes alternativos: «ecocardiografia primero» (azul) o «pro-
péptido natriurético primero» (rojo). BNP: péptido natriurético tipo B; ECG: electrocardiograma; IC: insuficiencia cardiaca; MR-proANP: propéptido natriurético auricular de re-

gién media; NT-proBNP: fraccién aminoterminal del propéptido natriurético tipo B.

2En la presentacién aguda, también se puede utilizar MR-proANP (punto de corte, 120 pmol/l, < 120 pmol/l = insuficiencia cardiaca improbable).

bSe eligen puntos de corte de exclusion para los péptidos natriuréticos para minimizar la tasa de falsos negativos y reducir las ecocardiografias innecesarias.

<Otras causas de las cifras de péptido natriurético elevadas en la presentaciéon aguda son el sindrome coronario agudo, las arritmias ventriculares o auriculares, la embolia pulmo-
nar y la enfermedad pulmonar obstructiva crénica grave con altas presiones cardiacas derechas, insuficiencia renal y sepsis. Otras causas de elevacion del natriurético en la pre-
sentacion no aguda son: vejez (> 75 afios), arritmias auriculares, hipertrofia del ventriculo izquierdo, enfermedad pulmonar obstructiva crénica y enfermedad renal crénica.

9El tratamiento puede reducir la concentracién del péptido natriurético, que pueden no estar muy elevadas en los pacientes con IC-FEP.

Véase la seccién 3.5 y la tabla web 3.

4.1.1. Evaluacion de la disfuncion sistélica ventricular izquierda

La FEVI no es un indice de contractilidad, ya que depende de
volimenes, precarga, poscarga, frecuencia cardiaca y funcién valvu-
lar, y no es lo mismo que el volumen sistélico. El volumen sistélico
puede mantenerse por la dilatacién del VI en un paciente con IC-
FER, mientras que puede estar reducido en pacientes con IC-FEP e
hipertrofia concéntrica del VI. La FE también puede estar conservada
(y el volumen sistélico reducido) en pacientes con regurgitacion

mitral significativa. Por lo tanto, la FE debe interpretarse en su con-
texto clinico.

El método ecocardiografico recomendado para medir la FE es el
método apical biplano de discos (la norma Simpson modifi-
cada)®?3461, No obstante, puesto que este método depende de un ras-
treo preciso del borde endocardico, se recomienda el uso de un agente
de contraste para explorar y localizar el borde endocardico con preci-
sién cuando la calidad de la imagen sea subdptima (cuando se visua-
lice adecuadamente menos del 80% del borde endocardico)®'. Los
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métodos Teichholz y Quinones para calcular la FE a partir de dimen-
siones lineales pueden causar inexactitudes, especialmente en
pacientes con disfuncién regional del VI; lo mismo ocurre en otra téc-
nica para evaluar la funcién sistélica del VI: el acortamiento fraccio-
nal. No se recomiendan ni esta ni la evaluacién visual de la FE («a ojo
de buen cubero»)®, La ecocardiografia tridimensional de calidad satis-
factoria mejora atin mas la cuantificacién de los volimenes ventricu-
lares y el calculo de la FE®2, El indice de valoracién del movimiento de
la pared del VI puede ser una alternativa aceptable a la FE, pero no se
usa mucho. Otros indices de la funcién sistélica del VI son la desvia-
cion sistélica del plano AV, las velocidades sistélicas del Doppler tisu-
lar y las mediciones de la deformacién (distensién e indice de
distensiones). Las imdgenes de la deformacién son mas sensibles que
la FE para detectar pequefios cambios de la funcién sistélica del VI. No
obstante, las cuestiones de reproducibilidad y estandarizacion actual-
mente limitan el uso clinico habitual de las imagenes de deformacién.
El volumen sistélico y el rendimiento cardiaco también se puede
calcular midiendo la integral velocidad tiempo en el drea del tracto de
salida del VI.

Las anomalias ecocardiograficas mas comunes observadas en
pacientes con IC y su importancia clinica se muestran en la tabla 8.

4.1.2. Evaluacion de la disfuncién diastélica ventricular izquierda

Se considera que la disfuncién diastélica del VI es la anomalia
fisiopatoldgica subyacente en pacientes con IC-FEP, por lo que
identificarla es fundamental para diagnosticar este tipo de IC
(tabla 9)7827-346364 Los indices diastélicos por ecocardiografia
Doppler que normalmente se determinan en pacientes con IC se
muestran en la tabla 9. Cabe mencionar que los valores normales de
los indices ecocardiograficos funcionales de la disfuncién diastdlica
del VI también dependen de la edad, la frecuencia cardiaca y el
tamafio corporal®®, Lo que es mdas importante, no hay ningin
parametro ecocardiografico lo suficientemente preciso y reproduci-
ble para utilizarlo solo para diagnosticar la disfuncién diastélica del
VL. Por lo tanto, se recomienda un examen ecocardiografico exhaus-
tivo que incorpore todos los datos de Doppler y bidimensionales
relevantes®6364 y que debe incluir la evaluacién de las anomalias
estructurales (hipertrofia del VI, dilatacién de la auricula izquierda)
y funcionales (tabla 1). Las velocidades miocardicas diastélicas pre-
coces (e’) derivadas de imagenes Doppler tisulares y calculadas en
el anillo mitral permiten estimar la relajacién miocardica. Una e’
normal (> 8 cm/s septal, > 10 cm/s lateral o media > 9 cm/s, medida
con Doppler tisular pulsado en tiempo real) es muy poco frecuente
en un paciente con IC. El cociente E/e’ guarda correlacién con la
presién de llenado del VI®3%4 (tabla 9). Por lo tanto, las pruebas eco-
cardiograficas de la disfuncion diastélica del VI pueden constar de
una e’ reducida (e’ media <9 cm/s) o un cociente E/e’ elevado (> 15)
o una combinacién de estos parametros (tabla 9). La presencia de al
menos dos mediciones anémalas y/o FA aumenta la probabilidad
del diagnéstico.

4.2. Ecocardiografia transesofagica

La ecocardiografia transesofagica (ETE) no es necesaria en la eva-
luacién diagndstica habitual, salvo que la ventana ecografica transto-
racica no sea la adecuada (p. ej., debido a obesidad, enfermedad
pulmonar crénica o asistencia respiratoria) y no haya una modalidad
alternativa disponible o aplicable (p. ej., resonancia magnética car-
diaca [RMC])).

No obstante, la ETE es til en pacientes con enfermedad valvular
compleja (especialmente enfermedad mitral y valvulas protésicas),
con sospecha de endocarditis y en pacientes seleccionados con car-
diopatia congénita.

La ETE también se utiliza para comprobar si hay trombos en el
apéndice auricular izquierdo en pacientes con FA.

4.3. Ecocardiografia de esfuerzo

Se puede usar la ecocardiografia de esfuerzo mediante ejercicio o
farmacos para identificar isquemia inducible y su alcance, asi como
para determinar si el miocardio no contractil es viable (véase la sec-
cién 13)34 Esta técnica también puede ser (til para evaluar a los
pacientes con sospecha de estenosis adrtica grave, FE deprimida y
gradiente transvalvular bajo (véase la seccién 13.3.1). La prueba de
esfuerzo diastélica es un nuevo procedimiento destinado a identifi-
car IC-FEP en pacientes con sintomas de IC durante la actividad
fisica, FE normal y parametros de funcion diastélica en reposo no
concluyentes®3.

4.4. Resonancia magnética cardiaca

La RMC es una técnica no invasiva que facilita la mayoria de la
informacion anatémica y funcional disponible en la ecocardiografia,
como la evaluacién de la isquemia y la viabilidad, asi como evaluacio-
nes adicionales®2°7%>, Se considera a la RMC el estandar en precisiéon y
reproducibilidad de volimenes, masa y movimiento de la pared.
Puesto que la RMC ofrece una imagen de buena calidad en la mayoria
de los pacientes, es la mejor modalidad de imagenes alternativa para
pacientes con estudios ecocardiograficos no diagnésticos.

La RMC es especialmente ttil a la hora de identificar trastornos
inflamatorios e infiltrativos y para predecir el prondstico en pacientes
con estas enfermedades (tabla 7)%. La RMC también es titil en el estu-
dio clinico de pacientes con sospecha de miocardiopatia, arritmias,
sospecha de tumores cardiacos (o que afectan al corazén) o enferme-
dades pericardicas y es el método de imagenes de eleccién para
pacientes con cardiopatia congénita compleja®.

Entre sus limitaciones estan la escasa disponibilidad, la imposibili-
dad de obtener imagenes de pacientes con determinados implantes
metalicos (incluidos muchos dispositivos cardiacos, aunque no todos)
y los costes. También, la precisién del analisis funcional esta limitada
en pacientes con arritmias auriculares. Algunos pacientes no pueden
tolerar el procedimiento, a menudo debido a la claustrofobia. Los que-
latos de gadolinio lineales estan contraindicados en personas con un
TFG < 30 ml/min/m?, puesto que causan una enfermedad rara cono-
cida como fibrosis sistémica nefrogénica (esto puede ser menos preo-
cupante con los mas nuevos quelatos de gadolinio macrociclicos )¢,

4.5. Tomografia por emision monofotonica
y ventriculografia con radionucleéotidos

La tomografia por emisién monofoténica (SPECT) puede ser ttil en
la evaluacidn de la isquemia y la viabilidad en caso de sospecha de
EAC y ofrece informacién pronéstica y diagnéstica (tabla 7)° La
gated-SPECT también puede ofrecer informacion sobre la funcién y el
volumen ventricular, pero expone al paciente a radiaciéon ionizante.

4.6. Imagenes de tomografia por emision de positrones

La tomografia por emision de positrones (PET) (sola o junto con
tomografia computarizada [TC]) se puede utilizar para evaluar la
isquemia y la viabilidad, pero los trazadores de flujo (amoniaco con
BN 0 agua con *0O) requieren un ciclotrén in situ8%%°, E]l rubidio es un
trazador alternativo para las pruebas de isquemia con PET, que puede
producirse localmente a un coste relativamente bajo (tabla 7). La
escasa disponibilidad, la la radiacién y el coste son las principales
limitaciones.

4.7. Angiografia coronaria
Se debe considerar la angiografia coronaria para el paciente con

angina de pecho o con antecedentes de parada cardiaca, salvo que
esté apto para someterlo a revascularizacién coronaria. La angiografia
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Tabla 7
Posibles aplicaciones de varias técnicas de imagen al diagnéstico de la IC
Eco RMC Cat SPECT TCMD PET

Remodelado/disfuncion

VI VTDVI ++ +++ ++ ++ ++ ++
VTSVI ++ +++ ++ ++ ++ ++
FE ++ +++ ++ ++ ++ ++
Masa ++ +++ _ _ ++ _

VD VTDVI ++ +++ + _ ++ _
VTDVD ++ +H+ + - ++ _

FE ++ +++ + - ++ -
Masa ++ +++ - - ++ -

Disfuncion +++ + e - - -

diastélica del VI

Disincronia ++ + _ + _ _

Etiologia

EAC Isquemia ++42 +H+ ++4b +++ - 4
Hibernacién +++a +++2 - +++ - e+
Cicatriz ++ +++ - ++ - ++
Anatomia - - +++ - +++ -
coronaria

Valvular Estenosis 4+ + 4 - e _
Regurgitacién 4+ ++ ++ - - -

Miocarditis + +++ 444 - - -

Sarcoidosis + +4++ +4d - - ++

MCP hipetréfica MCH 4+ ++ ++ - - -
Amiloidosis ++ +++ 4+d - - -

MCP dilatada Miocarditis + 4+ 44d - - -
Sindromes + +++ 44d - - -
eosinofilicos
Hierro: + +++ - - - _
hemocromatosis
Hierro: talasemia + +++ - - - -

MVDA ++ +++ ++4d - + _

MCP restrictiva Pericarditis +4e +4f +4e - ++8 -
Amiloidosis ++ +++ +4+d - - -
Fibrosis + +++ 444 - - -
endomiocardica
Anderson-Fabry + + - - - _

Miocardiopatiano ~ MCP de tako-tsubo ~ ++ ++ o+ - - -

clasificada

Ventajas principales

Amplia disponibilidad  Imagenes de buena Buena Buena Disponibilidad Disponibilidad
Portabilidad calidad® disponibilidad  disponibilidad razonable limitada

Sin radiacién Sin radiacién Imagenes de alta Imagenes de buena
Coste relativamente calidad calidad’

bajo

Inconvenientes

principales

Necesidad de ventana  Poca disponibilidad Radiacién Radiacion Radiacién Radiacion
ecografica Contraindicaciones’ Invasiva Imagenes de Poca
Analisis funcional escasa calidad en disponibilidad
Imdgenes de escasa caso de arritmia

calidad en caso
de arritmia

Cat: cateterizacién cardiaca; EAC: enfermedad arterial coronaria; FE: fraccién de eyeccién; MCH: miocardiopatia hipertréfica; MCP: miocardiopatia; MVDA: miocardiopatia
ventricular derecha arritmogénica; PET: tomografia por emisién de positrones; RMC: resonancia magnética cardiaca; SPECT: tomografia por emisién monofoténica;
TCMD: tomografia computarizada multidetectores; VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo; VTDVI: volumen telediastélico de ventriculo izquierdo; VTSVI: volumen
telesistélico de ventriculo izquierdo.
La seleccion de una prueba, en la practica diaria, debe tener en cuenta la disponibilidad, la experiencia local, las ventajas e inconvenientes, y si hay que resolver varias incégnitas,
qué prueba seria capaz de responder mejor a la mayoria de ellas.

2Ecocardiograma de esfuerzo (con dobutamina).

PMediciones de la reserva fraccional de flujo o de la reserva de flujo Doppler.

Incluidas mediciones del anillo adrtico para la implantacién de valvula adrtica transcatéter.

dBiopsia endomiocardica.

eEvaluacién hemodinamica (constriccién).

Describe la actividad de la enfermedad mediante RMC con contraste mejorado.

sCalcificaciones.

"Buena calidad con independencia de la complexién del paciente.

iCorrecci6n excelente de la atenuacién.

iCuerpos extrafios metalicos en lugares concretos (p. ej., 0jos) y dispositivos electrénicos (algunos marcapasos son compatibles con la RM); contraindicacién relativa: claustrofobia.
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Tabla 8
Anomalias ecocardiograficas comunes en pacientes con insuficiencia cardiaca

Medicién Anomalia Implicaciones clinicas

Pardmetros relacionados con la funcién sistélica
FEVI Baja (< 50%) Disfuncidn sistélica del VI en general
Reduccién fraccional del VI Baja (< 25%) Disfuncion sistélica radial del VI

Funcién regional del VI

Hipocinesia, acinesia, discinesia

Infarto de miocardio/isquemia, miocardiopatia,
miocarditis

Tamaiio diastélico final del VI

Aumentado (didmetro > 60 mm, > 32 mm/m?,
volumen > 97 ml/m?)

IC por probable sobrecarga de volumen

Tamaiio sistélico final del VI

Aumentado (didmetro > 45 mm o > 25 mm/

IC por probable sobrecarga de volumen

m?, volumen > 43 ml/m?)

Integral velocidad tiempo del drea del tracto de salida del VI

Reducida (< 15 cm)

Menor volumen sistélico del VI

Pardmetros relacionados con la funcién diastélica

Parametros de disfuncion diastélica del VI

Anomalias en el patrén de influjo mitral, las
velocidades tisulares (e’) o el cociente E/e’

Indica el grado de la disfuncién diastélica del VI y la
presién de llenado

Indice de volumen auricular izquierdo

Aumentado (volumen > 34 ml/m?)

Aumento de la presién de llenado del VI (pasado
o presente). Enfermedad de la valvula mitral

Indice de masa del VI
en varones)

Aumentado (> 95 g/m? en mujeres y > 115 g/m?

Hipertension, estenosis aértica, miocardiopatia
hipertréfica

Pardmetros relacionados con la funcién valvular

Estructura y funcién valvulares

Estenosis o regurgitacién valvulares
(especialmente estenosis adrtica
y regurgitacién mitral)

Puede ser la causa de la IC o factor de complicaciones

o resultado de la IC (regurgitaciéon mitral secundaria)
Evaluar la gravedad de la disfuncién y las consecuencias
hemodinamicas

Considerar cirugia

Otros pardmetros

Funci6n del VD (p. ej., TAPSE)

Reducida (TAPSE < 16 mm)

Disfuncion sistélica del VD

Velocidad maxima de regurgitacién tricuspidea

Aumentada (> 3,4 m/s)

Aumento de la presion sistélica del VD

Presion sistdlica de la arteria pulmonar

Aumentada (> 50 mmHg)

Probable hipertension pulmonar

Vena cava inferior

Dilatada, sin colapso respiratorio

Aumento de la presién auricular derecha
Disfuncion del VD, sobrecarga de volumen
Posible hipertensién pulmonar

Pericardio

Derrame, hemopericardio, calcificacion

Considerar taponamiento, malignidad, enfermedades
sistémicas, pericarditis aguda o crénica, pericarditis
constrictiva

E/e’: cociente entre la onda E del tracto de entrada mitral y la onda e’ del Doppler tisular; IC: insuficiencia cardiaca; TAPSE: excursion sistélica del plano del anillo trictspide;

VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.

también debe considerarse para pacientes con evidencia de isquemia
miocardica reversible en pruebas no invasivas, especialmente si la FE
se reduce (puesto que la cirugia de revascularizacion puede ser bene-
ficiosa) (seccién 13). La evaluacion no invasiva de la viabilidad mio-
cardica también puede llevarse a cabo antes de la angiografia, ya que
algunos datos observacionales revelan que la angiografia coronaria
puede tener poco o ninglin beneficio, y suponer un riesgo considera-
ble a falta de viabilidad significativa. Cuando falta informacién sobre
isquemia, la reserva fraccional de flujo aporta informacién sobre la
relevancia hemodinamica de las lesiones™.

Se puede pedir una angiografia coronaria de urgencia para
pacientes seleccionados con IC aguda (ICA) (shock o edema pulmo-
nar agudo), especialmente en aquellos con un sindrome coronario
agudo asociado (véase la seccién 12.7.1 y la guia sobre revasculariza-
cion’'). La angiografia coronaria también puede estar indicada para
pacientes con enfermedad valvular cuando se planea la correccién
quirdrgica.

4.8. Tomografia computarizada cardiaca

El uso principal de la TC en pacientes con IC es como medio no
invasivo para visualizar la anatomia coronaria®. El balance riesgo/

beneficio de este procedimiento se debe considerar por debajo de la
angiografia coronaria como ya se ha comentado (seccion 4.7).

5. OTRAS EXPLORACIONES
5.1. Cateterizacion cardiaca y biopsia endomiocardica

Para los pacientes con sospecha de miocardiopatia constrictiva o
restrictiva, la cateterizacién cardiaca utilizada en combinacién con
otras técnicas de imagen no invasivas puede ayudar a establecer el
diagnéstico correcto (tabla 7). En pacientes con sospecha de miocar-
ditis y enfermedades infiltrativas (p. ej., amiloidosis) (tabla 7), puede
ser necesaria una biopsia endomiocardica para confirmar el diagnds-
tico. El uso de este procedimiento se describe detalladamente en
otra guia’.

5.2. Prueba de esfuerzo

La prueba de esfuerzo permite una evaluacién objetiva de la capa-
cidad para el ejercicio fisico y de los sintomas de esfuerzo como dis-
neay fatiga”. Estan disponibles el test de los 6 min de marcha y una
serie de protocolos en cinta continua y bicicleta. El andlisis de inter-
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Tabla 9

Indicadores ecocardiograficos comunes de disfuncién diastélica ventricular izquierda en pacientes con insuficiencia cardiaca

Medicién Anomalia

Implicaciones clinicas

’

e Reducida (< 8 cm/s septal, < 10 cm/s lateral o <9 cm/s media)

Relajacién tardia del VI

Cociente E/e™ Elevado (> 15)

Presién de llenado del VI alta

Bajo (< 8)

Presién de llenado del VI normal

Intermedio (8-15)

Zona gris (se necesitan parametros adicionales)

Cociente E/A del influjo mitral® «Restrictivo» (> 2)

Presién de llenado del VI alta

Sobrecarga de volumen

«Relajacion deteriorada» (< 1)

Relajacién tardia del VI

Presién de llenado del VI normal

Normal (1-2)

No concluyente (puede ser «<seudonormal»)

Influjo mitral durante la maniobra de Valsalva

Cambio del patrén «<seudonormal» a «relajacién deteriorada»
(con disminucién del cociente E/A > 0,5

Presion de llenado del VI alta (descubierto mediante
Valsalva)

Duracién (A pulmonar-A mitral) >30ms

Presién de llenado del VI alta

A pulmonar-A mitral: tiempo entre la onda A mitral y la onda A de las venas pulmonares; E/A: cociente entre ondas de entrada mitral diastélicas tempranas y tardias; E/e’: cociente

entre la onda E del tracto de entrada mitral y la onda e’ del Doppler tisular; e’: velocidad diastdlica temprana del anillo mitral; IC: insuficiencia cardiaca; VI: ventriculo izquierdo.
Existen diferentes puntos de corte en distintos documentos de consenso®®*; para los puntos de corte mencionados en esta tabla, se puede utilizar tanto el septal como la e’ media.
bMuy variable e inadecuado para el diagnéstico por si solo; depende en gran medida de las condiciones de carga; existen valores normales corregidos por edad®:.

cambio de gases ayuda a diferenciar las causas de la disnea entre res-
piratorias y cardiacas, muestra si se ha alcanzado el umbral
anaer6bico y ofrece informacién pronéstica (se suele medir el
maximo consumo de oxigeno como parte de la evaluacién de candi-
datos a trasplante cardiaco). Una capacidad normal para hacer ejerci-
cio fisico en un paciente que no recibe tratamiento excluye
eficazmente el diagnéstico de IC sintomadtica, aunque se debe recor-
dar que hay mala correlacién entre la capacidad para el ejercicio fisico
y los indicadores hemodinamicos en reposo, incluida la FE.

5.3. Pruebas genéticas

El papel emergente de las pruebas genéticas en la miocardiopatia
hipertréfica y dilatada «idiopatica» se describe detalladamente en
otra publicacién’. Actualmente se recomienda para pacientes con
miocardiopatia dilatada y bloqueo AV o antecedentes familiares de
muerte stbita prematura e inesperada, ya que puede indicarse un
desfibrilador automatico implantable (DAI) profilactico.

5.4. Control electrocardiografico ambulatorio

El control ECG ambulatorio es til en la evaluacién de pacientes
con sintomas de arritmia o bradicardia (p. ej., palpitaciones o sin-
cope), asi como para determinar el control de la frecuencia ventricular
en pacientes con FA. Es ttil para identificar el tipo, la frecuencia y la
duracién de las arritmias ventriculares y auriculares, los episodios
silentes de isquemia y bradicardia y los trastornos de la conduccién
cardiaca que pueden causar o exacerbar la IC.

6. PRONOSTICO

Muchas variables aportan informacién pronéstica (tabla web 10),
aunque la mayor parte de esta informacién se puede obtener a partir
de datos inmediatamente disponibles, como edad, etiologia, clase de
la NYHA, FE, comorbilidades clave (insuficiencia renal, DM, anemia,
hiperuricemia) y concentracién de péptido natriurético en plasma-,
Evidentemente estas variables cambian con el correr del tiempo, al
igual que el pronéstico. La evaluacion del prondstico es especialmente
importante al asesorar a los pacientes sobre los dispositivos y la ciru-
gia (como el trasplante) y planificar los cuidados de los pacientes ter-
minales con ellos, sus familiares y sus cuidadores.

7. TRATAMIENTO FARM{\COL()GICO DE LA INSUFICIENCIA
CARDIACA CON FRACCION DE EYECCION BAJA
(INSUFICIENCIA CARDIACA SISTOLICA)

7.1. Objetivos en el tratamiento de la insuficiencia
cardiaca

Los objetivos del tratamiento en pacientes con IC establecida son
aliviar los sintomas y signos (p. ej., edema), evitar el ingreso en el hos-
pital y mejorar la supervivencia. Aunque anteriormente los ensayos
clinicos se centraban en la mortalidad, actualmente se reconoce que
prevenir la hospitalizacién por IC es importante para los pacientes y
para los sistemas de atencién sanitaria®'.

Los descensos en los indices de mortalidad y hospitalizacion refle-
jan la capacidad de los tratamientos eficaces para ralentizar o preve-
nir el empeoramiento progresivo de la IC. Esto suele venir
acompafiado de remodelacién inversa del VI y una reduccion de las
concentraciones circulantes de péptido natriurético®2#,

El alivio de los sintomas, la mejora de la calidad de vida y el
aumento de la capacidad funcional también son factores primordiales
para los pacientes, pero no han sido el resultado primario en la mayo-
ria de los ensayos®*. En parte esto se debe a que son dificiles de medir
y en parte porque, en el pasado, ciertos tratamientos se han demos-
trado capaces de mejorar esos resultados pero también de reducir la
supervivencia®>®, No obstante, los tratamientos farmacolégicos efica-
ces y la TRC mejoran esos resultados, asi como la mortalidad y la hos-
pitalizacion.

La figura 2 recoge una estrategia de tratamiento para el uso de far-
macos (y dispositivos) en pacientes con IC-FER; las recomendaciones
para cada tratamiento se resumen a continuacién. Tres antagonistas
neurohumorales, un IECA (o bloqueador del receptor de la angioten-
sina Il [ARA-II]), un BB y un ARM, son de suma importancia a Ia hora
de modificar el curso de la IC sistdlica, y se los debe tener en cuenta
ante cada paciente. Se suelen utilizar junto con un diurético para ali-
viar los sintomas y signos de la congestion.

El texto siguiente resume las pruebas que avalan las recomenda-
ciones de esta seccion, las tablas web 11-13 y la figura 2. Las dosis
recomendadas de estos medicamentos modificadores del curso de la
enfermedad se incluyen en la tabla 14. Las recomendaciones indica-
das en la seccién 7.4 resumen los farmacos que se deben evitar en los
pacientes con IC-FER.
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7.2. Tratamientos recomendados para practicamente
todos los pacientes con insuficiencia cardiaca sistodlica

7.2.1. Inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina
y bloqueadores beta

Los ensayos con BB de referencia se llevaron a cabo en pacientes
con sintomas continuos y una FE persistentemente baja a pesar del
tratamiento con un IECA y, en la mayoria de los casos, un diurético. A
pesar de esto, hay consenso en que estos tratamientos son comple-
mentarios y se debe iniciar el tratamiento con un BB y un IECA tan
pronto se diagnostique la IC-FER. En parte esto se debe a que los IECA
tienen poco efecto en la remodelacién del VI, mientras que los BB sue-
len resultar en una mejoria sustancial de la FE. Ademas, los BB son
antiisquémicos y probablemente mas eficaces para reducir el riesgo
de muerte sibita cardiaca, lo que origina un sorprendente y precoz
descenso de la mortalidad total.

Pruebas clave que avalan el uso de IECA

* Dos ensayos aleatorizados y controlados clave (CONSENSUS®” y
SOLVD®) asignaron a aproximadamente 2.800 pacientes con IC sinto-
matica de leve a grave a recibir placebo o enalapril. La mayoria tam-
bién recibié tratamiento con un diurético y digoxina, pero se trat6 con
BB a menos del 10% de los pacientes de cada ensayo. En el estudio
CONSENSUS, que inscribi6 a pacientes con IC grave, se traté con espi-
ronolactona al 53% de los pacientes.

» Ambos ensayos revelaron que el tratamiento con un IECA reducia
la mortalidad (reduccién del riesgo relativo [RRR] del 27% en el estu-
dio CONSENSUS y el 16% en el estudio SOLVD). En el estudio SOLVD
también hubo una RRR del 26% en la hospitalizacién por IC. Estos
beneficios fueron adicionales a los obtenidos con el tratamiento con-
vencional de aquella época (un diurético, digoxina y espironolactona).

» La reduccién del riesgo absoluto (ARR) de la mortalidad en
pacientes con IC de caracter leve a moderado (SOLVD) fue del 4,5%,
equivalente a un nimero de pacientes que es necesario tratar (NNT) =
22 para posponer una sola muerte (durante unos 41 meses). Las cifras
correspondientes de la IC grave (CONSENSUS) fueron ARR del 14,6% y
NNT = 7 (durante unos 6 meses).

« Estos hallazgos estan avalados por un metaanalisis de ensayos
aleatorizados y controlados con placebo, de menor tamaiio y a corto
plazo, que revelaron una clara reduccién de la mortalidad en sélo 3
meses®, Estos estudios aleatorizados también revelaron que los IECA
mejoran los sintomas, la tolerancia al ejercicio fisico, la calidad de
vida y el desempefio en el ejercicio fisico.

* En el ensayo ATLAS®, se distribuy6 aleatoriamente a 3.164
pacientes, principalmente con IC moderada-grave, a recibir dosis
bajas o altas de lisinopril. El riesgo de muerte u hospitalizacién por IC
en el grupo que recibi6 dosis altas de lisinopril mostré una RRR del
15% en comparacién con el grupo que recibié dosis bajas de lisinopril.

« Respaldo adicional al uso de IECA lo proporciona un estudio alea-
torizado sobre pacientes con una FE baja pero sin sintomas de IC
(«disfuncioén sistélica ventricular izquierda asintomatica») y tres gran-
des estudios aleatorizados y controlados con placebo (5.966 pacientes
en total) sobre resultados en pacientes con IC, disfuncion sistélica del
VI o0 ambas tras infarto agudo de miocardio®. En el ensayo SOLVD-
Prevention (que aleatorizé a 4.228 pacientes con disfuncion sistélica
del VI asintomatica), se produjo una RRR del 20% en muerte u hospi-
talizacion por IC. En los ensayos de infarto de miocardio en los que se
utilizé captopril (SAVE), ramipril (AIRE) y trandolapril (TRACE), hubo
una RRR del 26% en las muertes y una RRR del 27% en muerte u hospi-
talizacién por IC™,

« Los IECA a veces causan empeoramiento de la funcién renal,
hiperpotasemia, hipotensién sintomatica, tos y, en raras ocasiones,
angiedema. El inhibidor de la ECA Gnicamente debe utilizarse en
pacientes con funcién renal adecuada (creatinina < 221 pmol/l 0 £ 2,5

Tratamientos farmacolégicos indicados para potencialmente todos los pacientes
con insuficiencia cardiaca sistélica sintomatica (clase funcional II-IV de la NYHA)

Recomendaciones Clase? Nivel® Ref*

Se recomienda un IECA, ademds de un BB, para I 87-91
todos los pacientes con FE < 40% para reducir
el riesgo de hospitalizacién por IC y muerte

prematura

Se recomienda un BB, ademéds de un IECA (o un 1 92-98
ARA-II si no se toleran los IECA), para todos los
pacientes con FE < 40% para reducir el riesgo de

hospitalizacién por IC y muerte prematura

Se recomienda un ARM para todos los pacientes I
con sintomas persistentes (clase II-1V de la

NYHA) y FE < 35% a pesar del tratamiento con

IECA (o ARA-II si no se toleran IECA) y un BB

para reducir el riesgo de hospitalizacién por IC

y muerte prematura

99, 100

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonista del receptor
mineralocorticoideo; BB: bloqueadores beta; FE: fraccién de eyeccion; IC: insuficiencia
cardiaca; IECA: inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina; NYHA: New
York Heart Association.

aTipo de recomendacién.

Nivel de evidencia.

Referencias.

mg/dl o TFGe > 30 ml/min/1,73 m?) y un nivel de potasio sérico nor-
mal (tabla web 11).

Se ofrece una guia practica en la tabla web 11 para el uso de los
[ECA™2,

Pruebas clave que avalan el uso de bloqueadores beta

* Se han realizado mas estudios aleatorizados y controlados con BB
que con IECA en pacientes con IC.

« Tres ensayos clave (CIBIS I, COPERNICUS y MERIT-HF) distribuye-
ron aleatoriamente a casi 9.000 pacientes con IC sintomatica de leve a
grave a recibir placebo o un BB (bisoprolol, carvedilol o metoprolol
succinato CR/XL)*>96, Mas del 90% de los pacientes recibieron un IECA
0 ARA-IL

* Los tres ensayos revelaron que el tratamiento con BB reduce la
mortalidad (RRR del 34% en cada ensayo) y hospitalizacién por IC
(RRR del 28 al 36%) al afio de iniciar el tratamiento. También hubo una
mejora en el bienestar descrito por el propio paciente en los ensayos
COPERNICUS y MERIT-HF. Estos beneficios fueron adicionales a los
obtenidos con el tratamiento convencional, que incluye un [ECA.

* La ARR en la mortalidad (tras 1 afio de tratamiento) en pacientes
con IC de leve a moderada (combinacién de CIBIS Il y MERIT-HF) fue
del 4,3%, equivalente a un NNT= 23 (durante 1 afio para posponer 1
muerte). Las cifras correspondientes de la IC grave (COPERNICUS) fue-
ron ARR del 7,1% y NNT = 14.

* Estos hallazgos estan avalados por otro estudio aleatorizado y
controlado con placebo (SENIORS) sobre 2.128 pacientes ancianos
(edad 2 70 afios), el 36% de ellos con FEVI > 35%. El tratamiento con
nebivolol resulté en una RRR del 14% en el objetivo primario com-
puesto de muerte u hospitalizaciéon de causa cardiovascular, pero no
redujo la mortalidad®”.

* Los hallazgos de esos ensayos confirmaban también los de un
programa previo de estudios con carvedilol (estudios sobre carvedilol
en Estados Unidos), un metaanalisis de otros ensayos a menor escala
con BB y un estudio aleatorizado y controlado con placebo en el que
participaron 1.959 pacientes con FEVI < 0,40 tras sufrir un infarto
agudo de miocardio en el que la RRR de mortalidad con carvedilol fue
del 23% durante un seguimiento medio de 1,3 afios®.

* El estudio aleatorizado a gran escala BEST con bucindolol, un BB
con propiedades agonistas parciales, no revelé una reduccién signifi-
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Diuréticos para aliviar los sintomas/signos de la congestion?

¢ Todavia clase 1-IV segtn la NYHA y FEVI < 35%?
»~~ AW
Q? o>

¢Duracion del QRS > 120 ms?

\4

Figura 2. Opciones de tratamiento para pacientes con insuficiencia cardiaca sistélica sintomatica crénica (clase funcional II-IV de la NYHA). ARA-II: antagonista del receptor de la
angiotensina II; ARM: antagonistas del receptor mineralocorticoideo; BRIHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His; DAI: desfibrilador automatico implantable; DAVI: dispo-
sitivo de asistencia ventricular izquierda; FC: frecuencia cardiaca; FEVI: fraccion de eyeccién ventricular izquierda; H-ISDN: hidralazina y dinitrato de isosorbida; IECA: inhibidor
de la enzima de conversion de la angiotensina; NYHA: New York Heart Association; TRC-D: terapia de resincronizacion cardiaca con desfibrilador; TRC-M: terapia de resincroniza-
cién cardiaca con marcapasos.

3Se pueden utilizar diuréticos para aliviar los signos y sintomas de la congestién (véase la seccién 7.5), pero no se ha demostrado que reduzcan las hospitalizaciones o la muerte.

"Debe ajustarse a la dosis empirica o a la maxima dosis tolerada por debajo de la dosis empirica.

<A los pacientes asintomaticos con FEVI < 35% y antecedentes de infarto de miocardio se los debe considerar para un DAL

9En caso de intolerancia a ARM, se puede afiadir como alternativa un ARA-II a un IECA.

¢La Agencia Europea del Medicamento ha aprobado la ivabradina para pacientes con frecuencia cardiaca > 75 Ipm. También se puede considerar para pacientes con una contra-

indicacién a un bloqueador beta o intolerancia a estos.

Véase la seccién 9.2 para mas informacion; la indicacién varia segtin el ritmo cardiaco, la clase NYHA, la duracién del QRS, la morfologia del QRS y la FEVI.

#No indicado en clase IV de la NYHA.

hLa digoxina puede utilizarse antes para controlar el frecuencia ventricular en pacientes con fibrilacién auricular; generalmente junto con un bloqueador beta.

iLa combinacion de hidralazina y dinitrato de isosorbida también se puede considerar antes en pacientes con intolerancia a un IECA o un ARA-IL
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Tabla 14

Dosis empiricas de los firmacos modificadores de la enfermedad utilizados en los
ensayos aleatorizados de referencia sobre insuficiencia cardiaca (o tras infarto de
miocardio)

Dosis inicial (mg) Dosis diana (mg)

IECA

Captopril® 6,25 t.i.d. 50 t.i.d.

Enalapril 2,5b..d. 10-20 b.i.d.

Lisinopril® 2,5-5,0 o.d. 20-350.d.

Ramipril 2,50.d. 5b.i.d.

Trandolapril® 0,5 0.d. 40.d.
Bloqueadores beta

Bisoprolol 1,25 o0.d. 10 o.d.

Carvedilol 3,125 b.id. 25-50 b.i.d.

Metoprolol succinato (CR/XL) 12,5/25 o.d. 200 o.d.

Nebivolol* 1,25 0.d. 10 0.d.
ARA-Il

Candesartan 4u8od. 32o0.d.

Valsartan 40 b.i.d. 160 b.i.d.

Losartan®c 50 0.d. 150 o.d.
ARM

Eplerenona 25 o.d. 50 o.d.

Espironolactona 250.d. 25-50 o.d.

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonistas del receptor
mineralocorticoideo; b.i.d.: bis in die (dos veces al dia); IECA: inhibidores de la enzima
de conversién de la angiotensina; o.d.: omni die (una vez al dia); t.i.d.: ter in die (tres
veces al dia).
2Indica un [ECA cuya dosis diana se deriva de ensayos tras infarto de miocardio.
"Indica fairmacos de los que se ha observado que una dosis mayor reduce la
morbimortalidad en comparacién con una dosis menor del mismo farmaco, pero sin
que se haya realizado ningiin gran ensayo aleatorizado y controlado con placebo, y la
dosis 6ptima sigue sin estar clara.
Indica un tratamiento que no ha mostrado reduccién de muerte cardiovascular o por
todas las causas en pacientes con insuficiencia cardiaca ni en quienes han sufrido ya
un infarto agudo de miocardio (tampoco se ha demostrado no inferior a un
tratamiento que si las reduce).

cativa de la mortalidad, aunque sus hallazgos eran en general conse-
cuentes con los estudios indicados'®.

« Otro estudio aleatorizado el COMET, revel6 que el carvedilol
aumentaba la supervivencia en comparacién con metoprolol tartrato
de accién corta (distinto de la formulacién de succinato de larga dura-
cién utilizada en el ensayo MERIT-HF)1%4,

« En general, se debe iniciar los BB en pacientes estables, y utili-
zarlos sélo con precaucién en pacientes descompensados reciente-
mente (y en este tipo de pacientes, iniciarlos sélo en el hospital).
No obstante, en el ensayo COPERNICUS, se inici6 de manera segura
el tratamiento con BB de pacientes descompensados reciente-
mente'®,

« Un estudio aleatorizado y controlado ha revelado que es seguro
continuar el tratamiento con BB durante un episodio de descompen-
sacién, aunque puede ser necesario reducir la dosis'®. Se recomienda
la interrupcién temporal del tratamiento ante pacientes muy hipo-
perfundidos o en shock. Antes del alta se debe intentar la reinstaura-
cién del tratamiento.

Se ofrece una guia practica para el uso de BB'*? en la tabla web 12.
7.2.2. Antagonistas del receptor mineralocorticoideo (aldosterénico)

Tanto la espironolactona como la eplerenona bloquean los recep-
tores que fijan la aldosterona y otros corticoides y son mas conoci-

das como ARM. Aunque se exigia que los pacientes del ensayo
EMPHASIS-HF' tuviesen caracteristicas adicionales de mayor
riesgo (hospitalizacién de causa cardiovascular reciente o concen-
traciones elevadas de péptidos natriuréticos), los beneficios de los
ARM probablemente sean extrapolables a todos los pacientes que
padecen IC sistdlica, especialmente porque los dos estudios aleatori-
zados y controlados sobre la IC crénica estan avalados por otro estu-
dio aleatorizado y controlado sobre pacientes con infarto agudo de
miocardio®100.107,

Pruebas clave que avalan el uso de antagonistas del receptor
mineralocorticoideo

* El estudio RALES se realiz6 con el ARM espironolactona en
pacientes con IC grave.

* En el RALES, se distribuy6 aleatoriamente a 1.663 pacientes con
FE <35%y clase funcional Il de la NYHA (que hayan estado en clase IV
en los Gltimos 6 meses) a recibir placebo o espironolactona 25-50 mg
una vez al dia, ademas del tratamiento convencional. En la época en
que se realiz6 ese ensayo, el uso de BB no estaba muy extendido en el
tratamiento de la IC y sélo se traté con ellos a un 11%.

« El tratamiento con espironolactona resulté en una RRR de muerte
del 30% y una RRR de hospitalizacion por IC del 35% una media de 2
afios tras iniciar el tratamiento. Estos beneficios se sumaban a los
obtenidos con el tratamiento convencional, que incluia un IECA.

* La ARR en mortalidad (tras una media de 2 afios de tratamiento)
de pacientes con IC grave fue del 11,4%, equivalente a un NNT (durante
2 afios para posponer una sola muerte) = 9.

» Mas recientemente, se llevé a cabo el ensayo EMPHASIS-HF'00
sobre pacientes con IC sistdlica y sintomas de caracter leve. En el
ensayo EMPHASIS-HF, se inscribié a 2.737 pacientes de 55 o mas
afios con sintomas de clase funcional Il de la NYHA y FE < 30%
(< 35% si la duracién del QRS era > 130 ms). Los pacientes debian
haber sido hospitalizados por causa cardiovascular en los tltimos
6 meses o tener una alta concentraciéon de péptidos natriuréticos
en plasma y haber sido tratados con IECA, ARA-II o ambos ademas
de un BB.

« El tratamiento con eplerenona (hasta 50 mg una vez al dia)
motivé un RRR del 27% en muerte cardiovascular u hospitalizacién
por IC.

* Se observaron reducciones también en los indices de muerte por
cualquier causa (24%), muerte cardiovascular (24%), hospitalizacién
por cualquier causa (23%) y hospitalizacioén por IC (42%). Estos benefi-
cios se obtuvieron una media de 21 meses tras iniciar el tratamiento y
se sumaban a los obtenidos con el tratamiento convencional, que
incluia un [ECAy un BB.

*La ARR en el objetivo primario compuesto de mortalidad y mor-
bilidad en pacientes con sintomas de caracter leve fue del 7,7%, equi-
valente a un NNT (durante una media de 21 meses para posponer un
episodio) = 13. La ARR de la mortalidad fue del 3%, equivalente a
NNT = 33.

* Respalda estos hallazgos otro estudio aleatorizado y controlado
(EPHESUS), en el que participaron 6.632 pacientes 3-14 dias tras sufrir
un infarto agudo de miocardio y con FE < 40% e IC o DM'?", Se distri-
buy6 aleatoriamente a los pacientes a recibir placebo o eplerenona
25-50 mg una vez al dia ademas del tratamiento convencional, que
incluia un IECA/ARA-II (87%) y un BB (75%). El tratamiento con eplere-
nona motivé una RRR de muerte del 15%.

* La espironolactona y la eplerenona pueden causar hiperpotase-
mia y empeoramiento de la funcién renal, que fueron poco frecuentes
en los estudios aleatorizados y controlados, pero pueden ocurrir con
mas frecuencia en la practica clinica habitual, especialmente en
ancianos. S6lo se debe utilizar estos farmacos en pacientes con fun-
cion renal adecuada y una concentracién sérica de potasio normal; si
se utiliza alguno de ellos, es obligatorio realizar una monitorizaciéon
seriada de los electrolitos séricos y la funcién renal.
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* La espironolactona también puede causar molestias y agran-
damiento de las mamas en varones (el 10 frente al 1% con placebo
en RALES®); este efecto secundario es poco frecuente con eplere-
nona.

Se ofrece una guia practica para el uso de ARM' en la tabla web 13.

7.2.3. Otros tratamientos recomendados para pacientes
con insuficiencia cardiaca sistélica seleccionados

Esta seccion describe otros tratamientos que son valiosos para los
pacientes con IC sistélica. No obstante, no se ha demostrado que
reduzcan claramente la mortalidad por todas las causas (o en los
casos de hidralazina y dinitrato de isosorbida [H-ISDN], esto sélo se
ha demostrado claramente en afroamericanos). La mayoria de estos
farmacos han mostrado beneficios convincentes en reduccién de los
sintomas, hospitalizacion por IC o ambas y son (tiles tratamientos
adicionales o alternativos para pacientes con IC.

7.2.4. Bloqueadores del receptor de la angiotensina Il

Los ARA-II siguen estando recomendados como alternativa para
pacientes que no toleran un IECA'®. No obstante, los ARA-II han
dejado de ser la primera opcién de recomendacién en pacientes con
ICy FE < 40% que siguen sintomaticos a pesar del tratamiento 6ptimo
con un IECA y un BB. Esto se debe a que en el ensayo EMPHASIS-HF la
eplerenona consiguié mayor reduccion de la morbimortalidad que la

observada en los ensayos de ARA-II «adicional», que se describen a
continuacién, y porque tanto en el RALES como en el EMPHASIS-HF el
tratamiento con ARM redujo la mortalidad por todas las causas, pero
no el tratamiento «adicional» con ARA-IL.

Pruebas clave

» Dos estudios clave aleatorizados y controlados con placebo
(Val-HeFT y CHARM-Added) distribuyeron aleatoriamente a 7.600
pacientes con IC sintomatica leve-grave a recibir placebo o un ARA-II
(valsartan y candesartdn) afiadido a un IECA (el 93% de los pacientes
del Val-HeFT y todos los del CHARM-Added)"°™", Ademas, un 35% de
los pacientes que participaron en el ensayo Val-HeFT y un 55% de los
que participaron en el ensayo CHARM-Added recibieron tratamiento
con BB.

« Cada uno de estos dos ensayos revel6 que el tratamiento con un
ARA-II reducia el riesgo de hospitalizacion por IC (RRR del 24% en Val-
HeFTy el 17% en CHARM-Added), pero no la hospitalizacién por todas
las causas. En el ensayo CHARM-Added, el riesgo de muerte cardio-
vascular obtuvo una RRR del 16% con candesartan. Estos beneficios
eran adicionales a los obtenidos con el tratamiento convencional, que
incluia un diurético, digoxina, un IECA y un BB (pero pocos pacientes
tomaban un ARM).

*La ARR en el objetivo primario compuesto de mortalidad y mor-
bilidad en los pacientes con IC leve-moderada fue del 4,4%, equiva-
lente a un NNT (durante una media de 41 meses para posponer un
episodio) = 23 en el ensayo CHARM-Added. Las cifras correspondien-

Otros tratamientos con beneficios menos claros en pacientes con insuficiencia cardiaca sistélica sintomadtica (clase II-IV de la NYHA)

Recomendaciones

Clase? Nivel® Ref®

ARA-II

Recomendados para reducir el riesgo de hospitalizacion por IC y muerte prematura de pacientes con FE < 40% e incapaces de tolerar un I

IECA debido a la tos (los pacientes también deben recibir BB y ARM)

108, 109

Recomendados para reducir el riesgo de hospitalizacién por IC en pacientes con FE < 40% y sintomas persistentes (clase II-IV de la NYHA) I

a pesar del tratamiento con IECA y BB que son incapaces de tolerar un ARM¢

110, 111

Ivabradina

Se debe considerar para reducir el riesgo de hospitalizacién por IC de pacientes en ritmo sinusal con FE < 35%, frecuencia cardiaca residual Ila B 112
> 70 lpm y sintomas persistentes (clase II-IV de la NYHA) a pesar del tratamiento con una dosis empirica de BB (o dosis maxima tolerada

por debajo de esta), IECA (o ARA-II) y ARM (o ARA-II)

Se puede considerar para reducir el riesgo de hospitalizacion por IC de pacientes en ritmo sinusal con FE < 35% y frecuencia cardiaca b C —
> 70 Ipm incapaces de tolerar un BB. Los pacientes también deben recibir un IECA (o ARA-II) y un ARM (o ARA-II)®

Digoxina

Se puede considerar para reducir el riesgo de hospitalizacién por IC de pacientes en ritmo sinusal con FE < 45% e incapaces de tolerar un b B 113
BB (la ivabradina es una alternativa para pacientes con frecuencia cardiaca > 70 Ipm). Los pacientes también deben recibir un [ECA

(0 ARA-II) y un ARM (o ARA-II)

Se puede considerar para reducir el riesgo de hospitalizacién por IC de pacientes con FE < 45% y sintomas persistentes (clase II-IV de la b B 113

NYHA) a pesar del tratamiento con BB, IECA (o0 ARA-II) y ARM (o ARA-II)

H-ISDN

Se puede considerar como alternativa a un IECA o ARA-II si no se los tolera, para reducir el riesgo de hospitalizacién por IC y muerte b B

114, 115

prematura de pacientes con FE < 45% y VI dilatado (o FE < 35%). Los pacientes también deben recibir un BB y un ARM

Se puede considerar para reducir el riesgo de hospitalizacién por IC y muerte prematura de pacientes con FE < 45% y VI dilatado IIb B 116
(o FE < 35%) y sintomas persistentes (clase II-IV de la NYHA) a pesar del tratamiento con BB, IECA (0 ARA-II) y ARM (o ARA-II)

Se puede considerar un preparado a base de AGP n-3' para reducir el riesgo de muerte y hospitalizacién cardiovascular de pacientes tratados con Ib B 117

[ECA (0 ARA-II), BB y ARM (0 ARA-II)

AGPI: acidos grasos poliinsaturados; ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonistas del receptor mineralocorticoideo; BB: bloqueadores beta; FE: fraccion
de eyeccién; H-ISDN: hidralazina y dinitrato de isosorbida; IC: insuficiencia cardiaca; IECA: inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina; NYHA: New York Heart

Association.
Tipo de recomendacion.
PNivel de evidencia
Referencias.

9En el ensayo CHARM-Added, el candesartan también redujo la mortalidad cardiovascular.

La Agencia Europea del Medicamento ha aprobado el uso de ivabradina para pacientes con frecuencia cardiaca > 75 Ipm.

Preparado estudiado en el ensayo mencionado; el ensayo GISSI-HF no tenia limite de FE.
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tes del ensayo Val-HeFT fueron ARR del 3,3% y NNT = 30 (durante
unos 23 meses).

* Los ensayos CHARM y Val-HeFT también revelaron que los
ARA-II mejoran los sintomas y la calidad de vida. Otros ensayos
mostraron que estos agentes mejoran la capacidad para hacer ejerci-
cio fisico.

* CHARM-Alternative es un estudio aleatorizado y controlado con
placebo en el que se tratén con candesartan a 2.028 pacientes con
FEVI < 40% que no toleraban los IECA. El tratamiento con candesartan
resulté en una RRR de hospitalizacion cardiovascular o por IC del 23%
(ARR del 7%; NNT = 14 durante 34 meses de seguimiento)'®, El valsar-
tan también fue beneficioso en el subgrupo de pacientes inscritos en
el ensayo Val-HeFT no tratados con [ECA'®,

« Otro ensayo (ELITE I11"'®) no pudo demostrar que 50 mg diarios
de losartan fueran tan efectivos como 50 mg de captopril tres veces
al dia. No obstante, posteriormente el estudio HEAAL" un estudio
aleatorizado y controlado revel6 que 150 mg diarios de losartan eran
superiores a 50 mg al dia, lo que confirma los hallazgos similares del
ATLAS con el IECA lisinopril (ya descrito). En el ensayo HEAAL hubo
una RRR del 10% en muerte u hospitalizacién por IC en el grupo tra-
tado con dosis altas de losartan (p = 0,027) durante un seguimiento
medio de 4,7 afios. Los resultados de estos dos ensayos, ATLAS® y
HEAAL™, indican que se consiguen mads beneficios si se usan dosis
mas altas de bloqueadores del sistema renina-angiotensina y recalca
la importancia de alcanzar, si es posible, las dosis objetivo con bene-
ficios demostrados en los estudios aleatorizados y controlados de
referencia.

* Respaldo adicional para utilizar ARA-II lo proporciona el ensayo
VALIANT'?, un estudio aleatorizado y controlado en el que se asigné a
14.703 pacientes con IC, disfuncion sistélica del VI o ambas tras sufrir
un infarto agudo de miocardio a tratamiento con captopril, valsartan
0 una combinacién de ambos. Se descubrié que valsartan no era infe-
rior a captopril. En un ensayo similar el OPTIMAAL, con la dosis de 50
mg de losartan una vez al dia no se demostro no inferioridad respecto
a captopril.

Se ofrece una guia practica para el uso de ARA-II'*2 en la tabla web 11.
7.2.5. Ilvabradina

La ivabradina es un fairmaco que inhibe el canal I; en el nodo sin-
usal. Su tnico efecto farmacolégico conocido es ralentizar la frecuen-
cia cardiaca en pacientes en ritmo sinusal (no ralentiza la frecuencia
ventricular en la FA).

Pruebas clave

« El ensayo SHIFT inscribié a 6.588 pacientes en clase funcional
II-1V de la NYHA, ritmo sinusal con frecuencia > 70 Ipm y FE < 35%"2,
También se requeria que los pacientes hubiesen sido hospitalizados
por IC en los dltimos 12 meses. Se los distribuy6 aleatoriamente a
recibir ivabradina (aumentando la dosis a un maximo de 7,5 mg dos
veces al dia) o placebo afiadidos a un diurético (84%), digoxina (22%),
un [ECA (79%), un ARA-II (14%), un BB (90%) y un ARM (60%). No
obstante, s6lo un 26% de los pacientes recibian la dosis completa del
BB. El seguimiento medio fue de 23 meses. La RRR en el resultado
primario compuesto de muerte cardiovascular u hospitalizacién por
IC fue del 18% (p < 0,0001); la reduccién en muerte cardiovascular (o
muerte por todas las causas) no fue significativa, pero la RRR en hos-
pitalizacion por IC fue del 26%. La ARR en el objetivo primario com-
puesto de mortalidad y morbilidad fue del 4,2%, equivalente a un
NNT (durante una media de 23 meses para posponer un episodio)
=24, La ivabradina también mejor6 la funcién del VI y la calidad de
vida.

* E1 5% de los pacientes en tratamiento con ivabradina tenian bra-
dicardia sintomatica, en comparacién con el 1% de los tratados con

placebo (p < 0,0001). Un 3% de los pacientes tratados con ivabradina
notificaron efectos secundarios visuales (fosfenos) frente a un 1% de
los tratados con placebo (p < 0,0001).

* Pruebas adicionales de la seguridad de la ivabradina provienen
del ensayo BEAUTIFUL, un estudio aleatorizado y controlado en el que
se asign6 a 10.917 pacientes con cardiopatia coronaria y FE < 40% a
recibir 7,5 mg de ivabradina dos veces al dia o placebo, seguidos
durante una media de 19 meses. A pesar de que la ivabradina no
redujo el resultado primario de muerte cardiovascular, infarto de
miocardio u hospitalizacion por IC, se la tolerd bien'?2,

7.2.6. Digoxina y otros glucésidos digitdlicos

En pacientes con IC sintomadtica y FA, se puede utilizar digoxina
para reducir una frecuencia ventricular rapida, aunque se prefieren
otros tratamientos (véase la seccion 10.1).

La digoxina se puede utilizar también en pacientes en ritmo
sinusal con IC sintomatica y FEVI < 40%, como se recomienda mas
adelante, segtin las pruebas resumidas a continuacién™,

Pruebas clave

* Se ha realizado un tnico estudio (DIGIS) aleatorizado y contro-
lado a gran escala sobre morbimortalidad con digoxina en pacientes
con IC sintomatica y FE baja',

* En el ensayo DIGIS, se distribuy6 aleatoriamente a 6.800 pacien-
tes con FE < 45% y clase funcional II-IV de la NYHA a recibir placebo o
digoxina (0,25 mg una vez al dia), afiadido a un diurético y un IECA.
Este ensayo se llev a cabo antes de que se extendiese el uso de los BB
contra la IC',

« El tratamiento con digoxina no alterd la mortalidad por todas las
causas pero motiv6 una RRR en hospitalizacién por empeoramiento
de laIC del 28% tras una media de 3 afios tras iniciar el tratamiento. La
ARR fue del 7,9%, equivalente a un NNT (durante 3 afios para posponer
una hospitalizacién) = 13.

» Un metaanadlisis de ensayos a menor escala avala estos hallazgos
e indica que la digoxina puede mejorar los sintomas y prevenir el
deterioro'®.

* La digoxina puede causar arritmias ventriculares y auriculares,
especialmente en el contexto de la hipopotasemia, y es obligatorio
realizar una monitorizacién seriada de los electrolitos séricos y dela
funcién renal.

* La eficacia y la seguridad de otros glucésidos digitalicos, como la
digitoxina, no se han estudiado adecuadamente en la insuficiencia
cardiaca.

7.2.7. Combinacién de hidralazina y dinitrato de isosorbida

En un estudio aleatorizado y controlado relativamente pequefio
sobre varones exclusivamente (realizado antes de que se utilizaran los
IECA y los BB para tratar la IC), esta combinacion de vasodilatadores
arroj6 una reduccién casi significativa en la mortalidad respecto a
placebo#+"6, En un estudio aleatorizado y controlado posterior, agre-
gar H-ISDN a la terapia convencional (IECA, BB y ARM) redujo la mor-
bilidad y la mortalidad (y mejor6 los sintomas) de los afroamericanos
con IC"S, La poblacién de pacientes seleccionada para estudio, el
tamafio relativamente pequefio del ensayo y la finalizacién precoz (en
lo que al beneficio en mortalidad se refiere) ha dejado incertidumbre
sobre el valor real de esta terapia combinada, sobre todo en pacientes
que no son de raza negra.

Pruebas clave
* Hay dos estudios aleatorizados y controlados con placebo

(V-HeFT-1y A-HeFT) y otro controlado activamente (V-HeFT-II) con
H-ISDN4116,
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* En el V-HeFT-I, se distribuy6 aleatoriamente a 642 varones a reci-
bir placebo, prazosina o H-ISDN afiadido a un diurético y digoxina'.
No se traté a ningtn paciente con BB o IECA (y no se document6 el uso
de ARM). Las tasas de mortalidad no fueron distintas entre el grupo a
placebo y el de prazosina. Con H-ISDN, hubo tendencia a que la mor-
talidad por todas las causas disminuyese durante el periodo total de
seguimiento (media, 2,3 afios): RRR del 22%; ARR del 5,3%; NNT = 19.
H-ISDN aumenté la capacidad para el ejercicio fisico y la FEVI en com-
paracién con placebo.

* En el ensayo A-HeFT, se distribuy6 aleatoriamente a 1.050 varo-
nes y mujeres afroamericanos en clase III-1V de la NYHA a recibir pla-
cebo o H-ISDN afiadido a un diurético (90%), digoxina (60%), IECA
(70%), ARA-II (17%), BB (74%) y espironolactona (39%)"¢. La dosis ini-
cial del tratamiento fue de 20 mg de ISDN/37,5 mg de hidralazina tres
veces al dia, y se aument6 a un objetivo de 40 mg/75 mg tres veces al
dia. El ensayo se interrumpié prematuramente tras un seguimiento
medio de 10 meses debido a una reduccién significativa de la morta-
lidad (RRR del 43%; ARR del 4,0%; NNT = 25). H-ISDN también redujo
el riesgo de hospitalizacién por IC (RRR del 33%) y mejor6 la calidad
de vida.

* En el ensayo V-HeFT-I], se distribuyé aleatoriamente a 804 varo-
nes, principalmente en clase II-1Il de la NYHA, a recibir enalapril o
H-ISDN afiadido a un diurético y digoxina'. No se trat6 con BB a nin-
gan paciente. En el grupo tratado con H-ISDN se observo cierta ten-
dencia a mas mortalidad por todas las causas durante todo el periodo
de seguimiento (media, 2,5 afios): el aumento relativo del riesgo fue
del 28%.

* Los efectos secundarios mas comunes con H-ISDN en estos
ensayos fueron cefalea, mareos/hipotension y nauseas. Las artralgias
que llevaron a abandono o reduccién de la dosis de H-ISDN se dieron
en un 5-10% de los pacientes que participaron en los ensayos V-HeFT
Iyl y se observé un aumento sostenido en anticuerpos antinuclea-
res en un 2-3% de los pacientes (aunque el sindrome seudoltipico fue
raro).

7.2.8. Acidos grasos poliinsaturados omega-3

El pequefio efecto del tratamiento de los acidos grasos poliinsatu-
rados n-3 (AGPI) en el ensayo GISSI-HF Gnicamente se detectd tras
ajustar por covariables en el andlisis estadistico, y no hubo ningtn
efecto en la hospitalizacién por IC'. El efecto de los AGPI n-3 tras
sufrir un infarto de miocardio es incierto.

Pruebas clave

* En el ensayo GISSI-HF PUFA, se distribuy6 aleatoriamente a
6.975 pacientes con sintomas de clase II-IV de la NYHA y FE < 40%
(o, si >40%, hospitalizacion por IC en el afio previo) a recibir placebo
0 1 g/dia de un preparado de AGPI n-3 ademas de un tratamiento
estandar que incluia IECA/ARA-II en un 94%, BB en un 65% y espiro-
nolactona en un 39%'”, El seguimiento medio fue de 3,9 afios. El tra-
tamiento con AGPI n-3 ocasioné una RRR del 8% en el resultado
coprimario compuesto de muerte u hospitalizacion cardiovasculares
en un andlisis ajustado (p ajustada = 0,009). La hospitalizacion por IC
no disminuy6, pero hubo una RRR del 10% en muerte cardiovascular
(p ajustada = 0,045) y RRR del 7% en la hospitalizacién cardio-
vascular (p ajustada = 0,026).

* Estos hallazgos estan avalados por un estudio aleatorizado y con-
trolado (GISSI-Prevenzione'?*) tras infarto de miocardio, pero no por
otro (OMEGA'®). En el ensayo GISSI-Prevenzione, en el que participa-
ron 11.324 pacientes inscritos tras haber sufrido recientemente
(= 3 meses) un infarto de miocardio, los pacientes recibieron placebo
o 1 g/dia de AGPI n-3. El tratamiento con AGPI n-3 caus6 una RRR del
10% en el resultado primario compuesto de muerte, infarto de mio-

cardio o ACV (impulsado en gran medida por una reduccién de la
muerte cardiovascular).

« El ensayo OMEGA aleatoriz6 a 3.851 pacientes 3-14 dias después
de sufrir un infarto agudo de miocardio a recibir placebo o 1 g de AGPI
n-3 al dia durante 1 afio. Los resultados no difirieron entre los grupos
de tratamiento.

* Los preparados de AGPI n-3 difieren en su composicion, y la dosis
puede ser importante.

* Los principales efectos secundarios de los AGPI n-3 observados
en estos ensayos fueron nauseas y otras molestias gastrointestinales
de menor importancia.

7.3. Tratamientos no recomendados (beneficio
no demostrado)

7.3.1. Inhibidores de la 3-hidroxi-3-metilglutaril coenzima A reductasa
(«estatinas»)

Aunque hay abundancia de pruebas firmes sobre el valor de las
estatinas en pacientes con enfermedad aterosclerética (arterial), la
mayoria de los ensayos excluyeron a los pacientes con IC (ya que no
estaba claro que fueran a beneficiarse'?®). Dos recientes ensayos han
estudiado el tratamiento con estatinas especificamente en pacientes
con IC crénica, y no han mostrado evidencia convincente de su bene-
ficio (aunque hubo pocos indicios de perjuicio)?*1?8, Asi pues, pese a
la evidencia en otras areas de la medicina cardiovascular, la evidencia
no avala iniciar un tratamiento con estatinas en la mayoria de los
pacientes con cuadros de IC crénica.

Pruebas clave

* Los ensayos CORONA y GISSI-HF compararon la rosuvastatina con
placebo en pacientes con IC sintomatica'**18,

« El ensayo CORONA inscribié a 5.011 pacientes de edad avanzada
(2 60 afios) con IC sintomatica (clase II-IV de la NYHA) de etiologia
isquémica y FE < 40%, para quienes el investigador consideré innece-
sario el tratamiento hipocolesterolemiante. La rosuvastatina no dis-
minuyo el objetivo primario (muerte cardiovascular, infarto de
miocardio o ACV) o muerte por todas las causas'?’.

« En el ensayo GISSI-HF con estatinas participaron 4.574 pacientes
con IC sintomatica (clase II-IV de la NYHA) de etiologia isquémica y no
isquémica. Los pacientes tenia una FE < 40% (o, si > 40%, hospitaliza-
ci6én por IC en el afio anterior) y se los distribuy6 aleatoriamente a
recibir placebo o 10 mg de rosuvastatina al dia, ademads de un trata-
miento estandar que incluia un IECA/ARA-II en un 94%, BB en un 63%
y espironolactona en un 40%. El seguimiento medio fue de 3,9 afios. La
rosuvastatina no redujo el objetivo coprimario de muerte por todas
las causas ni el compuesto de muerte por todas las causas y hospitali-
zacion cardiovascular.

7.3.2. Inhibidores de la renina

Actualmente se esta evaluando un inhibidor directo de la renina
(aliskiren) en dos estudios aleatorizados y controlados sobre morbi-
mortalidad. De momento, no se recomienda como alternativa a IECA
0 ARA-I[129120,

7.3.3. Anticoagulantes orales

Salvo en pacientes con FA (tanto IC-FER como IC-FEP), no hay evi-
dencia alguna de que un anticoagulante oral sea capaz de reducir la
morbimortalidad respecto a placebo o acido acetilsalicilico (véase
la seccién 10.1)1302,
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7.4. Tratamientos no recomendados (se los considera
perjudiciales)

Tratamientos (o0 combinaciones de tratamientos) que pueden producir dafios en pacientes con insuficiencia cardiaca sistélica sintomatica (clase II-IV de la NYHA)

Recomendaciones

Clase? Nivel® Refc

No se recomiendan las tiazolidinedionas (glitazonas), ya que empeoran la IC y aumentan el riesgo de hospitalizacién por IC

131-133

No se recomienda utilizar la mayoria de los BCC (con la excepcién de amlodipino y felodipino), ya que tienen efecto inotrépico negativo

y pueden causar empeoramiento de la IC

No se recomiendan los AINE y los inhibidores de la COX-2, ya que pueden causar retencién de sodio y agua, empeoramiento

de la funcién renal y empeoramiento de la IC

135,136

Se recomienda no afiadir un ARA-II (o un inhibidor de la renina) a la combinacién de un IECA y un ARM debido al riesgo de insuficiencia

renal e hiperpotasemia

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; ARA-II = bloqueador del receptor de angiotensina; ARM: antagonistas del receptor mineralocorticoideo; BCC: bloqueador de los canales del
calcio; COX-2: ciclooxigenasa 2; FE: fraccién de eyeccidn; IC: insuficiencia cardiaca; IECA: inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina; NYHA: New York Heart

Association.
Tipo de recomendacién.
bNivel de evidencia
Referencias.

7.5. Diuréticos

No se ha estudiado los efectos de los diuréticos en mortalidad y
morbilidad sobre pacientes con IC, a diferencia de los IECA, los BB y
los ARM (y otros tratamientos). No obstante, los diuréticos alivian la
disnea y el edema, y por esta razén se recomiendan para pacientes
con signos y sintomas de congestién independientemente de la FE.

Los diuréticos de asa producen una diuresis mas intensa y corta que
las tiacidas, que producen una diuresis mas moderada y prolongada.
Las tiacidas puede ser menos eficaces en pacientes con funcién renal
deprimida. Se suele preferir los diuréticos de asa a las tiacidas en IC-
FER, aunque actdan sinérgicamente y la combinacién puede utilizarse
(generalmente de manera temporal) para tratar el edema resistente.

El objetivo de usar diuréticos es conseguir y mantener la euvole-
mia (el «peso seco» del paciente) con la dosis mas baja posible. Esto
significa que se debe ajustar la dosis, especialmente tras recuperar el
peso corporal seco, para evitar el riesgo de deshidratacién que desen-
cadenaria hipotensién e insuficiencia renal. Esto puede reducir el ren-
dimiento cardiaco en pacientes con IC-FEP, y a menudo impide
innecesariamente utilizar otros tratamientos modificadores del curso
de la enfermedad (o alcanzar la dosis diana), como IECA (o ARA-II) y
ARM, en pacientes con IC-FER. Muchos pacientes pueden aprender a
ajustar sus dosis de diurético, segtin el control de los sintomas/signos
de congestion y pesajes diarios.

Se ofrece una guia practica para el uso de los diuréticos en la tabla
web 15, y la dosis de los diuréticos utilizados cominmente en la
tabla 16.

Uso de diuréticos ahorradores de potasio y suplementos de potasio

« Si se utiliza un diurético perdedor de potasio en combinacién con
IECA y ARM (0 ARA-II), no se suele necesitar reposicion de potasio.

* Puede producirse hiperpotasemia grave si se toma diuréticos
ahorradores de potasio o suplementos ademas de una combinacién
de IECA (0 ARA-II) y ARM.

* No se recomienda el uso de los tres IECA, ARM y ARA-IL

8. TRATAMIENTO FARM{\COL()GICO DE LA INSUFICIENCIA
CARDIACA CON FRACCION DE EYECCION «CONSERVADA»
(INSUFICIENCIA CARDIACA DIASTOLICA)

Todavia no ha habido ninglin tratamiento que haya demostrado
de manera convincente reducir la morbididad y mortalidad en

pacientes con IC-FEP. Los diuréticos se utilizan para controlar la
retencién de sodio y agua y aliviar la disnea y el edema como en
la IC-FER. El tratamiento adecuado de la hipertension y la isquemia
miocardica también se considera importante, al igual que el control
de la frecuencia ventricular en pacientes con FA (véase la seccidon
11). Dos estudios a muy pequefia escala (< 30 pacientes cada uno)
han revelado que el bloqueador de los canales del calcio (BCC) limi-
tador de la frecuencia cardiaca verapamilo puede mejorar la capaci-
dad para hacer ejercicio fisico y los sintomas en este tipo de
pacientes™3, Los BCC limitadores de la frecuencia pueden ser ati-
les también en el control ventricular de la frecuencia en pacientes
con FA y en el tratamiento de la hipertensién y la isquemia miocar-
dica (que no es el caso de los pacientes con IC-FER, para la cual su
accién inotrépica negativa puede ser peligrosa). Los BB también
pueden utilizarse para controlar la frecuencia ventricular en pacien-
tes con IC-FEP y FA.

Los farmacos que se deben evitar en la IC-FER (véase la sec-
cién 7.4), también hay que evitarlos en la IC-FEP, con la excepcién de
los BCC.

Hasta la fecha, los ensayos clave sobre morbimortalidad son:

* CHARM-Preserved, en el que participaron 3.023 pacientes; no
revel6 reduccién en el objetivo primario compuesto de muerte car-
diovascular u hospitalizacién por IC'%,

* PEP-CIC, en el que participaron 850 pacientes; no se revel6
reduccion en el objetivo primario compuesto de muerte u hospitali-
zacién por IC* con el uso de perindopril.

« [-Preserve, en el que participaron 4.128 pacientes; el uso de ibe-
sartan no revel6 reduccién en el objetivo primario compuesto de
muerte u hospitalizacién por IC (especificamente, IC, infarto de mio-
cardio, angina inestable, arritmia o ACV)™,

9. DISPOSITIVOS DE TRATAMIENTO NO QUIRﬂRGICQ
CONTRA LA INSUFICIENCIA CARDIACA CON FRACCION
DE EYECCION BAJA (INSUFICIENCIA CARDIACA SISTOLICA)

Esta seccién trata el uso de DAl y TRC. Aunque no se han comple-
tado nuevos estudios aleatorizados y controlados sobre DAI desde la
publicacién de las guias de 2008, se han llevado a cabo varios estu-
dios importantes sobre TRC que han cambiado las recomendaciones
(véase a continuacién). Hay interés en investigar otras tecnologias,
como el chaleco desfibrilador'#? y los dispositivos de monitorizacién
implantables (ya sean independientes o estén incorporados a otros
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Tabla 16
Dosis de diuréticos utilizados comdnmente para tratar la insuficiencia cardiaca (con o
sin fraccion de eyeccion conservada, crénica y aguda)

Diuréticos Dosis inicial (mg) Dosis diaria habitual (mg)
Diuréticos de asa?

Furosemida 20-40 40-240

Bumetanida 0,5-1,0 1-5

Torasemida 5-10 10-20
Tiacidas®

Bendroflumetiazida 2,5 2,5-10

Hidroclorotiazida 25 12,5-100

Metolazona 25 2,5-10

Indapamidac 25 2,5-5

Diuréticos ahorradores de potasio?

+IECA/ARA-II -IECA/ARA-II +IECA/ARA-II -IECA/ARA-II

Espironolactona/ 12,5-25 50 50 100-200
eplerenona

Amilorida 2,5 5 5-10 10-20
Triamtereno 25 50 100 200

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; IECA: inhibidores de la enzima
de conversi6n de la angiotensina.
0ral o intravenoso; puede que se necesite ajustar la dosis dependiendo del volumen/
peso; dosis excesivas pueden producir insuficiencia renal y ototoxicidad.
YNo utilizar tiacidas si la tasa de filtrado glomerular estimado es < 30 ml/min, excepto
si se prescriben por su sinergia con los diuréticos de asa.
‘Indapamida es una sulfonamida no tiacidica.
dSiempre se prefiere un antagonista del receptor mineralocorticoideo,
(espironolactona/eplerenona). No se debe combinar amilorida y triamtereno con un
antagonista del receptor mineralocorticoideo.

dispositivos), pero todavia no cuentan con suficientes pruebas que las
respalden para recomendarlas en las guias.

9.1. Desfibrilador automatico implantable

Aproximadamente la mitad de las muertes de pacientes con IC,
especialmente aquellos con sintomas mas leves, han sucedido de
forma repentina e inesperada, y muchos o practicamente la mayoria
estan relacionados con arritmias ventriculares (mientras que otras
pueden estar relacionadas con bradicardia y asistolia).

La prevencién de la muerte sabita, por lo tanto, es un objetivo
importante en la IC.

Mientras que los principales antagonistas neurohumorales modifi-
cadores del curso de la enfermedad ya mencionados reducen el riesgo
de muerte stbita, no la impiden. Los firmacos antiarritmicos especi-
ficos no reducen este riesgo (incluso pueden aumentarlo)™, Por eso
los DAI tienen una funcién importante cuando hay que reducir el
riesgo de muerte por arritmia ventricular.

9.1.1. Prevencion secundaria de la muerte stibita cardiaca
Pruebas clave

Los DAI reducen la mortalidad de los pacientes que sobreviven a
parada cardiaca y de los pacientes con arritmias ventriculares sinto-
maticas sostenidas. Por consiguiente, se recomienda, con indepen-
dencia de la FE, un DAI para este tipo de pacientes con buen estado
funcional, esperanza de vida > 1 afio para quienes los que se pretende
es aumentar la supervivencia'4'¥,

9.1.2. Prevencion primaria de la muerte stibita cardiaca
Pruebas clave

« El ensayo SCD-HeFT incluyé a 2.521 pacientes con miocardiopa-
tia dilatada no isquémica o IC isquémica y sin antecedentes de arrit-
mia ventricular sintomatica, con FE < 35% y en clase funcional II o III
de la NYHA. Se los distribuy6 aleatoriamente a recibir placebo, amio-
darona o un DAI, ademas de un tratamiento convencional que incluia
IECA 0 ARA-II (96%) y BB (69%); no se informé del uso de ARM™,

« El tratamiento con DAI originé una RRR de muerte del 23%
(p =0,007) durante un seguimiento medio de 45,5 meses. Este bene-
ficio fue complementario al obtenido con el tratamiento convencional
que incluia [ECA y BB. La amiodarona no redujo la mortalidad.

« La ARR de muerte con un DAI fue del 6,9%, equivalente a un NNT
(durante 45,5 meses para posponer una sola muerte) = 14.

* Otro respaldo a la utilizacién de DAI proviene del ensayo MADIT
118, un estudio aleatorizado y controlado en el que se asigné a pacien-
tes con antecedentes de infarto de miocardio y una FE < 30% (el 59%
en clase II-1II de la NYHA) a recibir tratamiento convencional o trata-
miento convencional mas DAL El uso de DAI motivé una RRR de
muerte del 31%. Otros dos estudios aleatorizados y controlados no
mostraron beneficio en pacientes tratados con DAI inmediatamente
después (< 40 dias) de sufrir un infarto de miocardio'°'", Esta es la
razén de que el uso de DAI en pacientes con cardiopatia coronaria
reciba el nivel de evidencia A, pero Ginicamente para los pacientes que
estén a 40 o menos dias de haber sufrido infarto agudo de miocardio.

» Hay menos evidencia de pacientes con IC no isquémica; un
ensayo no muy grande (DEFINITE; n = 458) mostré sélo cierta tenden-
cia, aunque irrelevante, a menos mortalidad, de ahi el nivel de eviden-
cia B2,

« El implante de DAI sélo se debe tener en cuenta tras un plazo
suficiente de optimizacién del tratamiento médico (como minimo, 3
meses) y sélo si la FE sigue siendo baja.

« El tratamiento con DAI no esta indicado para pacientes en clase [V
de la NYHA con sintomas graves, refractarios al firmaco y que no son
candidatos a TRC, dispositivo de asistencia ventricular o trasplante
cardiaco (puesto que estos pacientes tienen una esperanza de vida
muy corta y mas probabilidades de morir por fallo de la bomba).

Recomendaciones para el uso de desfibriladores cardioversores implantables
en pacientes con insuficiencia cardiaca

Recomendaciones Clase*  Nivel® Ref*

Prevencion secundaria
Se recomienda DAI para pacientes con I
arritmia ventricular que causa inestabilidad
hemodindmica y esperanza de vida > 1 afio con
un buen estado funcional, para reducir el riesgo
de muerte sdbita

144-147

Prevencion primaria
Se recomienda DAI para pacientes con IC
sintomatica (clase II-11l de la NYHA) y FE < 35%
a pesar de al menos 3 meses en tratamiento
farmacolégico 6ptimo, cuya esperanza de vida
sea > 1 afio con un buen estado funcional,
para reducir el riesgo de muerte stbita

1. Etiologia isquémica y mas de 40 dias I
tras infarto agudo de miocardio

148, 149

2. Etiologia no isquémica I B 149

DAI: desfibrilador automatico implantable; IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: New York
Heart Association.

Tipo de recomendacién.

bNivel de evidencia.

Referencias.
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Recomendaciones para el uso de TRC con pruebas firmes: pacientes en ritmo sinusal y clase funcional Il de la NYHA con insuficiencia cardiaca de clase IV ambulatoria

y fraccion de eyeccién persistentemente baja pese a tratamiento farmacoldgico 6ptimo

Recomendaciones

Clase* Nivel® Ref*

Complejo QRS con morfologia de BRIHH

Se recomienda TRC-M/TRC-D para pacientes en ritmo sinusal con QRS > 120 ms, complejo QRS con morfologia de BRIHH, FE < 35% [ 156, 157
y esperanza de vida con buen estado funcional > 1 afio, para reducir el riesgo de hospitalizacién por IC y muerte prematura

Complejo QRS sin morfologia de BRIHH
Se debe considerar TRC-M/TRC-D para pacientes en ritmo sinusal con QRS > 150 ms, independientemente de la morfologia del QRS, FE < Ila 156, 157

35% y esperanza de vida con buen estado funcional > 1 afio, para reducir el riesgo de hospitalizacion por IC y muerte prematura

BRIHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His; FE: fraccion de eyeccién; IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: New York Heart Association; TRC-D: terapia de resincronizacién cardiaca

con desfibrilador; TRC-M: terapia de resincronizacién cardiaca con marcapasos.
Tipo de recomendacion.
PNivel de evidencia.
Referencias.

* Los pacientes deben recibir asesoramiento sobre el DAl y las com-
plicaciones relacionadas con su uso (predominantemente descargas
inadecuadas)™.

* SilaIC se deteriora, se puede considerar la desactivacién del DAI
del paciente tras hablarlo con él y sus cuidadores.

9.2. Terapia de resincronizacion cardiaca

Dos estudios aleatorizados y controlados a gran escala han reve-
lado que la TRC es beneficiosa para pacientes tanto con sintomas de
caracter leve (clase Il de la NYHA)™*155 como para los mas graves'61%7,
No cabe duda de que los pacientes que se espera que sobrevivan con
un buen estado funcional durante > 1 afio deberian recibir TRC si
estan en ritmo sinusal, su FEVI es baja (< 30%), la duracién del QRS
esta visiblemente prolongada (> 150 ms) y una ECG revela una morfo-
logia de rama izquierda independientemente de la gravedad de los
sintomas. Hay menos unanimidad en cuanto a los pacientes con blo-
queo de rama derecha o retraso de la conduccién interventricular
(basado en andlisis de subgrupo) y en aquellos con FA (puesto que la
mayoria de los ensayos excluyeron a estos pacientes y porque un fre-
cuencia ventricular elevada impide la resincronizaciéon). Otro tema de
debate es qué hacer con un paciente con IC-FER sin indicacién para
TRC que necesita un marcapasos convencional’®, La posibilidad de
que los pacientes con QRS > 120 ms tuvieran «disincronia mecanica»
(detectable mediante imagenes) y pudieran beneficiarse de la TRC
constituye otra area de interés para la investigacion, pero esta pen-
diente de demostracién'>°16°,

9.2.1. Recomendaciones para la terapia de resincronizacion cardiaca
cuando las pruebas son seguras

Pruebas clave que avalan el uso de la terapia de resincronizacion
cardiaca

Insuficiencia cardiaca sintomatica de caracter moderado a grave:

* Dos importantes estudios aleatorizados y controlados con pla-
cebo (COMPANION y CARE-HF) distribuyeron aleatoriamente a 2.333
pacientes con IC sintomatica de cardcter moderado a grave (clase Il o
IV de la NYHA) a recibir tratamiento médico 6ptimo o tratamiento
médico 6ptimo mas TRC'5'7, Los pacientes del ensayo COMPANION
debian estar en ritmo sinusal, con FE < 35% y QRS > 120 ms, y haber
tenido una hospitalizacién por IC o equivalente en el afio previo. En el
CARE-HF los pacientes debian estar en ritmo sinusal, con FE < 35%,
QRS > 120 ms (si la duracién del QRS era 120-149 ms, se debia cumplir
otros criterios ecocardiograficos de disincronia) y una dimensién
diastélica final del VI > 30 mm (indexado por la talla).

* Los dos ensayos mostraron que la TRC reducia el riesgo de muerte
por cualquier causa y hospitalizacién por empeoramiento de la IC

(RRR de muerte del 24% con TRC con marcapasos [TRC-M] y del 36%
con TRC con desfibrilador [TRC-D] en el ensayo COMPANION y del
36% con TRC-M en el CARE-HF). En el CARE-HF, con la TRC-M la RRR
de hospitalizacién por IC fue del 52%. Estos beneficios se sumaban a
los obtenidos con el tratamiento convencional que incluia diurético,
digoxina, [ECA, BB y ARM.

* La ARR con TRC-D en el resultado compuesto de muerte cardio-
vascular u hospitalizacion cardiovascular del ensayo COMPANION fue
del 8,6%, equivalente a un NNT (durante una media de seguimiento de
unos 16 meses) para posponer un episodio = 12. Las cifras correspon-
dientes a TRC-M en el ensayo CARE-HF (durante un seguimiento
medio de 29 meses) fueron ARR del 16,6% y NNT = 6.

* Estos ensayos también revelaron que la TRC mejora los sintomas,
la calidad de vida y la funcién ventricular. Otros ensayos han mos-
trado que estos agentes mejoran la capacidad para hacer ejercicio
fisico.

* Puesto que estos pacientes muy sintomaticos tienen mucho que
ganar y que no hubo subgrupo de pacientes que no se beneficiara cla-
ramente de la TRC, los sujetos en clase funcional Il y IV de la NYHA
han recibido la indicacién mas amplia de la TRC.

IC sintomatica de caracter leve a moderado:

* Dos importantes estudios aleatorizados y controlados con pla-
cebo distribuyeron aleatoriamente a 3.618 pacientes con IC sintoma-
tica de leve (MADIT-TRC, el 15% en clase I y el 85% en clase Il de la
NYHA) a moderada (RAFT, el 80% en clase Il y el 20% en clase III) a
recibir tratamiento médico 6ptimo mas DAI o tratamiento médico
6ptimo mas TRC-D'>*%55, En el ensayo MADIT-TRC se requeria que los
pacientes tuviesen FE < 30% y QRS > 130 ms y estuviesen en ritmo
sinusal. El RAFT requeria que los pacientes tuviesen FE < 30% y QRS >
120 ms (el 13% de los pacientes inscritos tenian FA con un frecuencia
ventricular bien controlada).

* Cada uno de estos dos ensayos revelé que la TRC reducia el
riesgo del punto final primario compuesto de fallecimiento u hospi-
talizacion por IC (episodio de IC en MADIT-TRC) (RRR del 34% en
MADIT-TRC y del 25% en RAFT). Hubo un descenso del 25% de la
mortalidad por todas las causas en el ensayo RAFT (p = 0,003), pero
la mortalidad no se redujo en el MADIT-TRC. Estos beneficios se
sumaban a los obtenidos con el tratamiento convencional que
incluia diurético, digoxina, IECA, BB, ARM y DAI.

* La ARR en el objetivo primario compuesto de mortalidad y mor-
bilidad en el ensayo MADIT-TRC fue del 8,1%, equivalente a un NNT
(durante unos 2,4 afios para posponer un episodio) = 12. Las cifras
equivalentes del ensayo RAFT fueron ARR del 7,1% y NNT = 14 (durante
unos 40 meses).

* Estos ensayos también revelaron que la TRC mejora los sintomas,
la calidad de vida y la funcién ventricular. Otros han mostrado que
estos agentes mejoran la capacidad para hacer ejercicio fisico.



Articulo especial / Rev Esp Cardiol. 2012;65(10):938.e1-e59 e25

Recomendaciones para uso de TRC con pruebas firmes: pacientes en ritmo sinusal y clase funcional II de la NYHA con insuficiencia cardiaca y fraccion de eyeccion

persistentemente baja pese al tratamiento farmacolégico 6ptimo

Recomendaciones Clase*  Nivel® Ref¢
Complejo QRS con morfologia de BRIHH
Se recomienda TRC (preferentemente TRC-D) para pacientes en ritmo sinusal con QRS > 130 ms, complejo QRS con morfologia de BRIHH, I 154, 155
FE < 30% y esperanza de vida > 1 afio con buen estado funcional, para reducir el riesgo de hospitalizacion por IC y muerte prematura
Complejo QRS sin morfologia de BRIHH
Se debe considerar TRC, preferentemente TRC-D, en pacientes en ritmo sinusal con QRS > 150 ms independientemente de su morfologia, FE Ila 154, 155

<30%y esperanza de vida > 1 afio con buen estado funcional, para reducir el riesgo de hospitalizacién por IC y muerte prematura

BRIHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His; FE: fraccién de eyeccién; IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: New York Heart Association; TRC-D: terapia de resincronizacion cardiaca

con desfibrilador; TRC-M: terapia de resincronizacién cardiaca con marcapasos.
Tipo de recomendacion.
PNivel de evidencia.
Referencias.

* Tanto el MADIT-TRC como el RAFT revelaron una significativa in-
teraccion de tratamiento por subgrupo, segiin la cual la duracién del
QRS modificé el efecto del tratamiento (la TRC fue mas efectiva en
pacientes con QRS > 150 ms), y también parece que los pacientes con
BRIHH obtenian mas beneficio que aquellos con bloqueo de rama
derecha o defecto de la conduccién interventricular (estos grupos se
solapan considerablemente, ya que los pacientes con BRIHH tienen
mas probabilidades de tener un QRS > 150 ms). Estos hallazgos estan
avalados por andlisis ecocardiograficos''. Por todo ello, de los pacien-
tes con sintomas mas leves, se recomienda la TRC Gnicamente para
aquellos con QRS > 150 ms o > 130 ms mas un patrén de BRIHH.

9.2.2. Recomendaciones para la terapia de resincronizacion cardiaca
cuando las pruebas son inciertas

Dos situaciones clinicas que suelen darse y para las que hay pocos
datos sélidos a favor (o en contra) de la TRC son la FA y cuando un
paciente con FE baja tiene una indicacién para marcapasos conven-
cional y ninguna otra indicacién para TRC.

Fibrilacién auricular

El ensayo MUSTIC, un estudio a simple ciego y de pequefia escala
incluy6 a 59 pacientes con IC-FER con FA persistente/permanente,

frecuencia ventricular lenta que exige estimulacién ventricular per-
manente y QRS estimulada > 200 ms'®2, El estudio tenia un disefio
cruzado (marcapasos convencional 3 meses frente a TRC 3 meses). El
indice de abandonos fue elevado (42%) y no hubo diferencias en el
objetivo primario de distancia recorrida en 6 min. Todos los princi-
pales estudios aleatorizados y controlados a gran escala sobre TRC
excluyeron a los pacientes con FA, excepto el RAFT™8, que incluy6 a
229 pacientes con FA permanente o aleteo auricular con frecuencia
ventricular controlada (< 60 Ipm en reposo y < 90 Ipm durante el
test de los 6 min de marcha) o con ablacién de la unién AV planeada.
Otros analisis no revelaron una interaccién significativa entre el
ritmo basal y el efecto del tratamiento, pero este subgrupo sélo
representaba a un pequefio porcentaje de la poblacién total. Otros
datos que indican que los pacientes con FA (sin ablacién del nodo
AV) pueden beneficiarse de la TRC son de poco alcance, pues son
observacionales'3.

Pacientes con indicacién de marcapasos convencional

Todos los estudios a gran escala aleatorizados y controlados sobre
TRC, excepto el RAFT, excluyeron a los pacientes con indicacién de
marcapasos convencional. El RAFT incluyé a 135 pacientes con QRS
estimulado > 200 ms, un subgrupo demasiado pequefio para obtener
un andlisis significativo'?. No obstante, la estimulacion convencional

Recomendaciones para uso de TRC sin pruebas de certeza: pacientes con IC sintomatica (clase funcional II-IV de la NYHA), FE persistentemente baja pese a tratamiento

farmacolégico 6ptimo y FA o con una indicacién de marcapasos convencional
Recomendaciones

Pacientes con FA permanente

Clase? Nivel® Refc

Se debe considerar TRC-M/TRC-D para pacientes en clase funcional IIl de la NYHA o clase IV ambulatoria con QRS > 120 ms, FE < 35%
y esperanza de vida con buen estado funcional > 1 afio, para reducir el riesgo de empeoramiento de la IC si:

« El paciente depende del marcapasos como resultado de una ablacion del nodo AV

Ila B 163a

Se puede considerar TRC-M/TRC-D para pacientes en clase funcional Il de la NYHA o clase IV ambulatoria con QRS > 120 ms, FE < 35%
y esperanza de vida con buen estado funcional > 1 afio, para reducir el riesgo de empeoramiento de la IC si:

« El paciente requiere marcapasos debido a frecuencia ventricular intrinsecamente baja

IIb C -

» La frecuencia ventricular del paciente es < 60 Ipm en reposo y < 90 Ipm en ejercicio

1b C .

Pacientes con una indicacién de marcapasos convencional y ninguna otra indicacién de TRC

Para pacientes con esperanza de vida en buen estado funcional > 1 afio:

» Se debe considerar la TRC para pacientes en clase funcional Il o IV de la NYHA con FE < 35% independientemente del QRS, Ila C —

para reducir el riesgo de empeoramiento de la IC

« Se puede considerar la TRC para pacientes en clase funcional Il de la NYHA con FE < 35% independientemente del QRS, para reducir 15] C —

el riesgo de empeoramiento de la IC

FA: fibrilacién auricular; FE: fraccién de eyeccion; IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: New York Heart Association; TRC-D: terapia de resincronizacion cardiaca con desfibrilador;

TRC-M: terapia de resincronizacién cardiaca con marcapasos.
aTipo de recomendacién.
Nivel de evidencia.
Referencias.
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del ventriculo derecho altera la secuencia normal de la activacién car-
diaca de manera similar que el BRIHH, y los datos experimentales y
observacionales indican que puede resultar en deterioro de la funcién
sistélica del V164165, Este es el criterio por el que se recomienda la TRC
como alternativa a la estimulacién convencional del ventriculo dere-
cho en pacientes con IC-FER que tienen una indicacién estandar para
el marcapasos o que requieren cambio del generador o revision de un
marcapasos convencional.

10. ARRITMIAS, BRADICARDIA Y BLOQUEO
AURICULOVENTRICULAR DE PACIENTES |
EN INSUFICIENCIA CARDIACA CON FRACCION
DE EYECCION BAJA Y CONSERVADA

El manejo de las arritmias se trata en otras guias de la ESC'#3165, y
esta seccion se centra Gnicamente en los aspectos especialmente rele-
vantes para los pacientes con IC.

10.1. Fibrilacién auricular

La FA es la arritmia mas comtn en la IC; aumenta el riesgo de com-
plicaciones tromboembodlicas (especialmente ACV) y puede resultar
en un empeoramiento de los sintomas. Que la FA es un factor predic-
tivo independiente de la mortalidad esta menos claro, asi como que
pueda causar IC sist6lica («taquimiocardiopatia»).

Se debe clasificar y tratar la FA segiin las guias actuales de FA (pri-
mer episodio, paroxistica, persistente, persistente y constante o per-
manente), reconociendo la incertidumbre sobre la duracién real del
episodio y los episodios previos no detectados'e.

Se debe considerar los aspectos siguientes ante pacientes con ICy
FA, especialmente en el primer episodio de la FA o FA paroxistica:

« [dentificar causas corregibles (p. ej., hipertiroidismo, trastornos
electroliticos, hipertension no controlada, valvulopatia mitral).

« Identificar posibles factores desencadenantes (p. ej., cirugia
reciente, infeccion tordcica o exacerbacion de enfermedad pulmonar
crénica/asma, isquemia miocardica aguda, embriaguez), ya que puede
determinar si se prefiere una estrategia para controlar el ritmo car-
diaco frente a otra para controlar la frecuencia cardiaca.

« Evaluar la profilaxis de tromboembolias.

10.1.1. Control de la frecuencia

En la figura 3 se muestra un abordaje para controlar la frecuencia
ventricular en pacientes con IC y FA. Las recomendaciones para un
uso escalonado de los tratamientos individuales en pacientes con IC-
FER se incluyen a continuacién.

Para controlar la frecuencia en pacientes con IC-FER, se prefiere un
BB a una digoxina, puesto que esta no controla la frecuencia durante
el ejercicio'®”. Ademas, los BB tienen per se efectos favorables en la
mortalidad y 1a morbilidad en la IC sistdlica (ya citados). La combina-
cion de digoxina y BB es mas efectiva que los BB en monoterapia para
controlar la frecuencia ventricular en reposo'®s,

Para los pacientes con IC-FEP, los BCC limitadores de la frecuen-
cia (verapamilo y diltiazem) son una alternativa efectiva a los BB
(pero su uso no se recomienda para pacientes con IC-FER, ya que su
accion inotrépica negativa puede deprimir mds atin la funcién sis-
télica del VI)134167,

La combinacién de digoxina y un BCC limitador de la frecuencia
cardiaca es mas efectiva que un BCC en monoterapia para controlar el
frecuencia ventricular en reposo'®.

Evaluar el control de la frecuencia ventricular en esfuerzo requiere
monitorizacién ECG ambulatoria o determinar la frecuencia en ejerci-
cio moderado. La frecuencia ventricular 6ptima en pacientes con ICy
FA no esté clara porque el estudio aleatorizado y controlado que com-

paré el control de la frecuencia estricto frente al no estricto incluy6 a
muy pocos pacientes con IC'”°, En el estudio FA-ICC, que mostré resul-
tados con control de la frecuencia cardiaca similares a los de una
estrategia de control del ritmo, el indice diana fue < 80 Ipm en reposo
y < 110 Ipm durante el test de los 6 min de marcha'’..

En casos extremos, puede ser necesaria la ablacién del nodo AV y
marcapasos; para los pacientes con IC sistélica en esta situacion, la se
puede considerar TRC en lugar del marcapasos convencional (véase la
seccion 9.2)164,

10.1.2. Control del ritmo cardiaco

No se ha demostrado que una estrategia de control del ritmo car-
diaco (incluida la cardioversién eléctrica o farmacol6gica) sea mejor
para pacientes con IC crénica que una estrategia de control de la fre-
cuencia cardiaca para reducir la mortalidad o la morbilidad'*. Proba-
blemente sea mejor reservar esta estrategia para pacientes con una
causa secundaria y reversible de FA (p. ej., hipertiroidismo) o un factor
precipitante obvio (p. €j., neumonia reciente) y pacientes que no tole-
ran la FA tras optimizar el control de la frecuencia y el tratamiento de
la IC. La amiodarona es el inico antiarritmico que deberia utilizarse
en pacientes con IC sistdlica'”’>'7, La funcién de la ablacién por catéter
como estrategia de control del ritmo en la IC actualmente no esta
Clal‘a174'175.

Los pacientes con ICA pueden requerir cardioversion urgente para
corregir la inestabilidad hemodindmica profunda (véase la sec-
cién 12.2).

10.1.3. Profilaxis de tromboembolias

La profilaxis de las tromboembolias en pacientes con IC y FA debe
basarse en la puntuacién que arroje la escala CHA,DS,-VASc, que
puntda insuficiencia cardiaca, hipertension, edad > 75 (doble), DM y
ACV (doble) y enfermedad vascular, edad 65 -74 y sexo femenino
(tabla 17), en consonancia con las guias de la ESC de 2010 sobre
FA66179 [ a mayoria de los pacientes con IC sistélica tendrdn una
puntuacién de riesgo acorde con una indicacién firme (puntuacién >
2) o preferencia para un anticoagulante oral (puntuacién = 1), aun-
que también se debe considerar el riesgo de hemorragia (véase a
continuacién).

Para evaluar el riesgo de hemorragia, se recomienda la puntuacién
HAS-BLED —hipertensién, funcién renal/hepatica anémala (1 punto
cada una), ACV, antecedente de hemorragia o predisposicion a ella,
INR 1abil, ancianos (> 65), fairmacos/alcohol concomitantemente
(1 punto cada uno) (tabla 18)— en consonancia con las guias de la ESC
de 2010 sobre FA'6180, Un porcentaje sustancial de pacientes con IC
tendran una puntuacién > 3, lo que indica que se debe prestar especial
atencidn antes de recetar un anticoagulante oral y que se necesitan
revisiones regulares (y modificar los factores de riesgo corregibles) si
se administra un anticoagulante oral.

Algunos farmacos anticoagulantes nuevos, como los inhibidores
directos de la trombina por via oral y los inhibidores del factor Xa por
via oral, estan contraindicados en el deterioro renal grave (aclara-
miento de creatinina < 30 ml/min)'"®'-183, En muchos pacientes con IC
esto evidentemente supone una preocupacion y, si se utilizan estos
farmacos, se requiere monitorizacién seriada de la funcion renal. No
se conoce ninguna manera de invertir la accién anticoagulante de
estos nuevos farmacos.

10.2. Arritmias ventriculares

Las arritmias ventriculares son frecuentes en los pacientes con IC,
especialmente aquellos con ventriculo izquierdo dilatado y FE baja.
Los registros de ECG ambulatorios detectan los complejos ventricu-
lares prematuros en casi todos los pacientes con IC, y los episodios
de taquicardia ventricular asintomadtica no sostenida son comu-
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Figura 3. Recomendaciones para controlar la frecuencia ventricular en pacientes con insuficiencia cardiaca y fibrilacion auricular persistente/permanente y sin pruebas de des-
compensacién aguda. Hay que considerar también una profilaxis simultanea de las tromboembolias. AV: auriculoventricular; BCC: bloqueador de los canales del calcio; IC-FEP:
insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién conservada; IC-FER: insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccién baja.

?El tratamiento con bloqueadores beta puede causar empeoramiento en pacientes con descompensacién aguda de IC-FER (véase la seccién sobre insuficiencia cardiaca aguda).

bSe debe evitar los BCC limitadores de la frecuencia en la IC-FER.

nes'3. Estudios histéricos han sefialado que las «arritmias ventricu-
lares complejas» (complejos ventriculares prematuros frecuentes y
taquicardia ventricular no sostenida) se asocian con mal desenlace
de la IC. A continuacién se resumen algunas recomendaciones del
Colegio Americano de Cardiologia/Asociacion Americana del Cora-
z6n/Guias de la ESC sobre el manejo de las arritmias ventriculares y
la muerte stbita, que pueden ser especialmente relevantes para los
pacientes con IC. No esta clara la funcién de la ablacién por catéter
en pacientes con IC, aparte de como adyuvante al tratamiento de las
arritmias ventriculares refractarias's. Constltese la seccién 9.1
sobre DAL

10.3. Bradicardia sintomatica y bloqueo
auriculoventricular

A pesar de que las indicaciones de marcapasos para los pacientes
con IC son similares que en otros pacientes, como se describe en las

Guias de la ESC sobre marcapasos'®®, hay algunos problemas relacio-
nados especificamente con la IC, entre otros:

« Antes de implantar un marcapasos convencional en un paciente
con IC-FER, hay que considerar si hay indicacién para DAI, TRC-M o
TRC-D (véase las secciones 9.1y 9.2).

* Puesto que la estimulacién del ventriculo derecho puede inducir
disincronia y empeorar los sintomas, para los pacientes con IC-FER se
debe considerar la TRC en lugar de marcapasos convencional (véases
la seccién 9.2).

« Se prefiere el marcapasos fisiol6gico para mantener una res-
puesta cronotrépica adecuada y la coordinacién auriculoventricular
con un sistema DDD frente al marcapasos VVI para los pacientes tanto
con IC-FER como con IC-FEP'®5,

« En ausencia de indicacién convencional, no se recomienda el
marcapasos tnicamente para posibilitar el inicio o la regulacién del
tratamiento con BB.
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Recomendaciones para controlar el frecuencia ventricular en pacientes con IC sintomadtica (clase funcional II-IV de la NYHA), disfuncion sistélica ventricular izquierda, FA

permanente/persistente y ninguna prueba de descompensacién aguda

Recomendaciones Clase? Nivel® Ref*

Paso 1: un bloqueador beta
Se recomienda un bloqueador beta como primera linea de tratamiento de eleccién para controlar la frecuencia ventricular debido a los I 92-98
beneficios asociados con este tratamiento (reduce el riesgo de hospitalizacion por empeoramiento de la IC y muerte prematura)

Tratamiento alternativo al del paso 1
1. Se recomienda digoxina para pacientes que no toleran un bloqueador beta [ B 113
2. Se puede considerar la amiodarona para pacientes que no toleran un bloqueador beta o la digoxina b C —
3. Se puede considerar ablacién del nodo AV y marcapasos (posiblemente TRC) para pacientes que no toleran ningdn bloqueador beta, IIb C —
la digoxina o la amiodarona

Paso 2: digoxina
La digoxina se recomienda como el segundo farmaco de eleccion, ademas de un bloqueador beta, para controlar el frecuencia ventricular I B 113
de pacientes con respuesta inadecuada a un bloqueador beta

Tratamiento alternativo del paso 2
1. Se puede considerar amiodarona ademas de un bloqueador beta o digoxina (pero no ambos) para controlar la frecuencia ventricular Ib C -
de pacientes con respuesta inadecuada y que no toleran la combinacién de bloqueador beta y digoxina
2. Se puede considerar ablacion del nodo AV y marcapasos (posiblemente TRC) para pacientes con respuesta inadecuada a dos de tres b C —
bloqueadores beta, digoxina y amiodarona
No se debe considerar mas de dos de tres bloqueadores beta, digoxina y amiodarona (o cualquier otro firmaco que suprima Ila C —

la conduccién cardiaca) debido al riesgo de bradicardia grave, bloqueo AV de tercer grado y asistolia

AV: auriculoventricular; FA: fibrilacién auricular; FE: fraccién de eyeccidn; IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: New York Heart Association; VI: ventriculo izquierdo.

aTipo de recomendacién.
Nivel de evidencia.
Referencias.

Recomendaciones para una estrategia de manejo del control del ritmo cardiaco en
pacientes con FA, IC sintomatica (clase funcional II-IV de la NYHA), disfuncién
sistélica ventricular izquierda y ninguna prueba de descompensacién aguda

Recomendaciones Clase*  Nivel® Refc

Se puede considerar la cardioversién eléctrica o IIb C —
farmacol6gica con amiodarona para pacientes

con sintomas persistentes y/o signos de IC pese

a tratamiento farmacoldgico 6ptimo y adecuado

control de la frecuencia ventricular, para mejorar

el estado clinico y sintomatico

Se puede considerar la amiodarona antes (y IIb C -
después) de una cardioversion eléctrica exitosa
para mantener el ritmo sinusal

No se recomienda la dronedarona debido al 176,177
mayor riesgo de hospitalizaciones por causas

cardiovasculares y muerte prematura

No se recomiendan los antiarritmicos de clase I 178

debido al mayor riesgo de muerte prematura

AV: auriculoventricular; FA: fibrilacién auricular; FE: fraccién de eyeccién;
IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: New York Heart Association; VI: ventriculo izquierdo.
Tipo de recomendacién.
"Nivel de evidencia.
Referencias.

11. IMPORTANCIA Y TRATAMIENTO DE OTRAS
COMORBILIDADES EN LA INSUFICIENCIA CARDIACA
CON FRACCION DE EYECCION BAJA Y CONSERVADA

11.1. Insuficiencia cardiaca y comorbilidades

Las comorbilidades son importantes en los pacientes con IC por
cuatro razones principales. En primer lugar, las comorbilidades pue-
den afectar al uso de los tratamientos contra la IC (p. ej., cuando no es
posible utilizar inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona en algunos pacientes con insuficiencia renal) (véase la seccion
7.2). Segundo, los farmacos utilizados para tratar las comorbilidades

Tabla 17
Evaluacion del riesgo de ACV en pacientes con fibrilacién auricular

CHA,DS,-VASc

IC congestiva o FEVI < 40% 1
Hipertension 1
Edad > 75 afios 2
Diabetes mellitus 1
ACV, accidente isquémico transitorio o tromboembolia 2
Enfermedad vascular (antecedentes de infarto de miocardio, enfermedad 1
arterial periférica o placa aértica)

Edad 65-74 afios 1
Sexo femenino 1
Puntuacién mdxima 9

Puntuacién CHA,DS,-VASc = 0: se recomienda no dar tratamiento antitrombético

Puntuacién CHA,DS,-VASc = 1: se recomienda tratamiento antitrombético
con anticoagulantes o antiagregantes via oral

Puntuacién CHA,DS,-VASc = 2: se recomienda tratamiento anticoagulante via oral

CHA,DS,-VASc: insuficiencia cardiaca, hipertension, edad > 75 afios (doble), diabetes
mellitus, accidente cerebrovascular (ACV) (doble), enfermedad vascular, edad
65-74 afios y sexo femenino; FEVI: fraccién de eyeccién ventricular izquierda;
IC: insuficiencia cardiaca.

pueden empeorar la IC (p. ej., AINE contra la artritis) (véase la seccion
7.4). Tercero, los farmacos utilizados para tratar la IC y los utilizados
para tratar las comorbilidades también pueden interactuar entre ellos
(p. €j., BBy agonistas beta contra la enfermedad pulmonar obstructiva
crénica [EPOC] y el asma) y reducir la adherencia del paciente. Por
Gltimo, la mayoria de las comorbilidades conllevan estados clinicos
peores y son factores predictivos de mal pronéstico para la IC (p. €j.,
DM). Esto ha hecho que algunas comorbilidades se conviertan en el
objetivo del tratamiento (p. ej., anemia)'’.

El manejo de las comorbilidades es un componente clave del cui-
dado holistico de los pacientes con IC (véase la seccién 14).
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Tabla 18

Evaluacién del riesgo de hemorragia en pacientes con fibrilacién auricular
HAS-BLED
Hipertension (presion sistélica > 160 mmHg) 1
Funcién renal y hepdtica anomala (1 punto cada uno) 102
ACV 1
Tendencia o predisposicion a hemorragias 1
INR ldbil (si recibe warfarina) 1
Ancianos (p. ej., edad > 65 aiios) 1

Fdrmacos (p. ej., aspirina concomitante, AINE) o alcohol (1 punto cada uno) 102

Puntuacién mdxima 9

Una puntuaciéon HAS-BLED > 3 indica que se debe tener cautela al prescribir
anticoagulacién oral y se recomienda una revisién regular

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; HAS-BLED: hipertensién, funcién renal/
hepatica anémala (1 punto cada uno), accidente cerebrovascular (ACV), antecedentes
de hemorragias o predisposicién a ellas, INR labil, anciano (edad > 65), firmacos/
alcohol concominantemente (1 punto cada uno).

11.2. Anemia

La anemia (definida como una concentracién de hemoglobina < 13
g/dl en varones y < 12 g/dl en mujeres) es comn en la IC, especial-
mente en pacientes hospitalizados. Es mas frecuente en mujeres,
ancianos y pacientes con deterioro renal. La anemia se asocia con mas
sintomas, peor estado funcional, mayor riesgo de hospitalizacién por
IC y supervivencia baja. Se debe llevar a cabo un estudio clinico de
diagndstico estandar en pacientes anémicos con IC. Las causas corre-
gibles deben tratarse de la forma habitual, aunque no se ha identifi-
cado una etiologia precisa en muchos pacientes. La correccion de la
carencia de hierro utilizando hierro intravenoso se ha estudiado espe-
cificamente en pacientes con IC (véase la seccién 11.14). Se desconoce
el valor de los agentes estimuladores de la eritropoyetina (AEE) como
tratamiento de la anemia de etiologia desconocida, pero actualmente
esta en curso un estudio aleatorizado y controlado a gran escala sobre
morbimortalidad®”.

11.3. Angina

Los BB son agentes eficaces contra la angina, asi como un trata-
miento esencial contra la IC sistélica. Se han estudiado otros fairmacos
antianginosos eficaces en un elevado ntimero de pacientes con IC sis-
télica, y se han mostrado seguros (p. ej., amlodipino'#8, ivabra-
dina'2122 y nitratos'+"), Se desconoce la seguridad de otros farmacos
antianginosos como nicorandil y ranolazina, mientras que se piensa
que otros farmacos, especificamente el dilatiazem y el verapamilo, no
son seguros para los pacientes con IC-FER (aunque se pueden utilizar
contra la IC-FEP)™4, La revascularizacion percutanea y la quirdrgica
son enfoques alternativos para el tratamiento de la angina (véase la
seccion 13). La cirugia de revascularizacién aortocoronaria puede
reducir la morbimortalidad de los pacientes con IC-FER.

11.4. Asma: véase enfermedad pulmonar obstructiva
cronica

Véase la seccion 11.7.
11.5. Caquexia

Un 10-15% de los pacientes con IC, especialmente aquellos con
IC-FER, pueden sufrir un proceso generalizado, debilitador de todos
los compartimentos corporales, es decir, tejido magro (mdsculo
esquelético), tejido adiposo (reservas de energia) y tejido dseo
(osteoporosis). Esta complicacién grave se asocia con peores capaci-
dad funcional y sintomas, hospitalizacién mas frecuente y disminu-
cién de la supervivencia. La caquexia se define especificamente
como una pérdida de peso involuntaria no edematosa > 6% del peso
corporal total en los 6-12 meses anteriores'2 Las causas no estan
claras, pero pueden ser nutricién insuficiente, mala absorcién, dese-
quilibrio caloricoproteico, resistencia hormonal, activacién inmuni-
taria proinflamatoria, alteraciones neurohormonales y menor
impulso anabélico. Los posibles tratamientos incluyen estimulado-
res del apetito, ejercicio fisico y agentes anabélicos (insulina, este-
roides anabolizantes) en combinacién con suplementos
nutricionales, aunque no se ha probado el beneficio de ninguno y se
desconoce su seguridad.

Recomendaciones para la prevencién de tromboembolias en pacientes con IC sintomadtica (clase funcional II-IV de la NYHA) y FA paroxistica o persistente/permanente

Recomendaciones Clase? Nivel® Refe
Se recomiendan las puntuaciones CHA,DS,-VASc y HAS-BLED (tablas 17 y 18) para determinar el probable riesgo-beneficio (prevencién [ B 179, 180
de tromboembolias frente a riesgo de hemorragia) del anticoagulante via oral

Se recomienda un anticoagulante oral para todos los pacientes con FA paroxistica o persistente/permanente y puntuacion CHA,DS,-VASc [ 184
> 1 sin contraindicaciones e independientemente de que se utilice una estrategia de manejo de la frecuencia o del ritmo (incluso tras

cardioversion exitosa)

Para pacientes con FA de duracién > 48 h o desconocida, se recomienda un anticoagulante oral a dosis terapéutica durante al menos [ C —
3 semanas previas a la cardioversién eléctrica o farmacolégica

Se recomienda heparina intravenosa o HBPM para pacientes no tratados con un anticoagulante que requieran una cardioversion eléctrica 1 C —
o farmacoldgica urgente

Alternativa a la heparina intravenosa o la HBPM

Se puede considerar una estrategia guiada por ETE para pacientes no tratados con un anticoagulante que requieran una cardioversién 1Ib C -
eléctrica o farmacol6gica urgente

No se recomienda la combinacién de un anticoagulante oral y un agente antiplaquetario en pacientes con cardiopatia crénica (> 12 meses 185

tras un episodio agudo) u otra enfermedad arterial, debido al alto riesgo de hemorragia grave. Se prefiere un tratamiento simple con un

anticoagulante oral tras 12 meses

AVC: accidente cerebrovascular; CHA,DS,-VASc: IC, hipertension, edad > 75 afios (doble), diabetes mellitus, ACV (doble), enfermedad vascular, edad 65-74 afios y sexo femenino;
ETE: ecocardiografia transesofdgica; FA: fibrilacién auricular; FE: fraccién de eyeccién; HAS-BLED: hipertensién, funcién renal/hepatica anémala (1 punto cada uno), ACV,
antecedentes de hemorragia o predisposicion a ella, INR 1dbil, anciano (> 65 afios), firmacos/alcohol concominantemente (1 punto cada uno); HBPM: heparina de bajo peso
molecular; IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: New York Heart Association; VI: ventriculo izquierdo.

aTipo de recomendacién.
PNivel de evidencia.
Referencias.
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Recomendaciones para el manejo de las arritmias ventriculares en la insuficiencia cardiaca

Recomendaciones

Clase? Nivel® Refe

En pacientes con arritmias ventriculares, se debe buscar y corregir los posibles factores agravantes/desencadenantes (p. ej., trastornos I

electroliticos, uso de firmacos proarritmicos, isquemia miocardica)

En pacientes con arritmias ventriculares, se recomienda optimizar el tratamiento con un IECA (o ARA-II), un bloqueador beta y un ARM I

87-100

En pacientes con arritmias ventriculares y enfermedad arterial coronaria, se recomienda considerar la revascularizacién coronaria (véase I

la seccién 13.2)

En el paciente con arritmia ventricular sintomatica o sostenida (taquicardia ventricular o fibrilacién ventricular) y aceptable estado I
funcional, en quien el objetivo del tratamiento es mejorar la supervivencia, se recomienda implantar un DAI

144-149

Se recomienda la amiodarona para pacientes con DAI que contintian teniendo arritmias ventriculares sintomaticas o descargas I

recurrentes pese a estar en tratamiento 6ptimo y haberse reprogramado el dispositivo

Se recomienda la ablacion por catéter para pacientes con DAI que contindian teniendo arritmias ventriculares que causan descargas I
recurrentes no prevenibles con tratamiento 6ptimo, programacién del dispositivo y amiodarona

Se puede considerar la amiodarona como tratamiento para prevenir la recurrencia de arritmias ventriculares sintomdticas sostenidas IIb

C
C
C
C
C

en pacientes en tratamiento por lo demds 6ptimo para los que no se considera apropiado un DAI

No se recomienda usar sistemdticamente amiodarona para pacientes con arritmia ventricular no sostenida, dadas la falta de beneficio

y la posible toxicidad farmacolégica

172,173

Debido a los problemas de seguridad (empeoramiento de la IC, proarritmia y muerte), para los pacientes con IC sistélica no se debe

utilizar otros farmacos antiarritmicos (especialmente agentes clase IC y dronedarona)

176, 178

ARA-II: antagonista del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonista del receptor mineralocorticoideo; DAI: desfibrilador automatico implantable; IC: insuficiencia cardiaca;

IECA: inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina.
Tipo de recomendacién.
bNivel de evidencia.
Referencias.

11.6. Cancer

Algunos agentes quimioterapicos pueden causar disfuncién sist6-
lica del VI e IC o empeorarlas. Los tratamientos mas reconocidos de
este tipo son las antraciclinas (p. ej., doxorubicina) y trastuzumab#31%4,
El dexrazoxano puede aportar cierta cardioproteccion a pacientes que
reciben antraciclinas. La evaluacién de la FE antes y después es esen-
cial en el caso de pacientes que reciben quimioterapia cardiotoxica,
como se detalla en otra seccién'*', Los pacientes en que aparece dis-
funcién sistélica del VI no deberian recibir mas quimioterapia, y se
debe optar por tratamiento estandar contra la IC-FER. La irradiacién
mediastinal también puede resultar en una variedad de complicacio-
nes cardiacas a largo plazo, aunque el uso menos frecuente de la radio-
terapia de campo amplio y dosis alta ha reducido estos problemas.

11.7. Enfermedad pulmonar obstructiva crénica

La EPOC y el asma pueden causar dificultades diagndsticas, espe-
cialmente en la IC-FEP?4?5, Estos trastornos se asocian con peores
estado funcional y pronéstico. Los BB estan contraindicados en el
asma pero no en la EPOC, aunque se prefiere un antagonista selectivo
del receptor adrenérgico B, (bisoprolol, metoprolol succinato o nebi-
volol)', Los corticoides orales causan retenciéon de sodio y agua, que
puede empeorar la IC, aunque no se cree que esto ocurra con los cor-
ticoides inhalados. La EPOC es un factor predictivo independiente de
peores resultados de la IC.

11.8. Depresion

La depresién es comdn y se asocia con peor estado clinico y mal
prondstico de la IC. También puede contribuir a la mala adherencia y
el aislamiento social. Se necesita un alto indice de sospecha para
hacer el diagnéstico, especialmente en personas mayores. Una buena
practica es realizar sistematicamente un control con un cuestionario
validado. La intervencion psicolégica y el tratamiento farmacolégico
son ttiles. Se piensa que los inhibidores selectivos de la recaptacion
de la serotonina son seguros, mientras que los antidepresivos tricicli-
cos no lo son, puesto que pueden causar hipotensién, empeoramiento
de laICy arritmias'®s,

11.9. Diabetes mellitus

La glucemia mal controlada y la DM son muy comunes en laIC,y la
DM se asocia con peores estado funcional y pronéstico. Se puede evi-
tar la DM mediante tratamiento con ARA-II y posiblemente con
IECA'. Los BB no estan contraindicados en la DM y son eficaces para
mejorar el resultado en pacientes diabéticos con IC y en personas no
diabéticas, aunque cada BB puede tener efectos distintos en los indi-
ces glucémicos'™2, Las tiazolidinedionas (glitazonas) causan retencién
de sodio y agua y aumentan el riesgo de empeoramiento de laICy
hospitalizacién, por lo que se deben evitar (véase las recomendacio-
nes, seccién 7.4)¥-133, La metformina no esta recomendada en pacien-
tes con insuficiencia renal o hepatica grave debido al riesgo de
acidosis lactica, pero se utiliza mucho (y aparentemente es segura) en
otros pacientes con IC', Se desconoce la seguridad de farmacos anti-
diabéticos mas nuevos.

11.10. Disfuncion eréctil

La disfuncién eréctil debe tratarse del modo habitual; los inhibido-
res de la fosfodiesterasa V estan contraindicados Gnicamente para
pacientes que reciben nitratos. De hecho, los estudios a corto plazo
han revelado que este tipo de agentes tiene una hemodindmica favo-
rable y otros efectos en pacientes con IC-FER??°. No obstante, hay
informes de que los inhibidores de la fosfodiesterasa V han em-
peorado la obstruccién del tracto de salida del VI en pacientes con
miocardiopatia hipertroéfica, lo cual seria preocupante en algunos
pacientes con IC-FEP.

11.11. Gota

La hiperuricemia y la gota son comunes en la IC y el tratamiento
diurético puede causarlas o empeorarlas. La hiperuricemia se asocia
con peor prondstico de la IC-FER®, Se pueden utilizar los inhibidores
de la xantina oxidasa (alopurinol, oxipurinol) para prevenir la gota,
aunque su seguridad en la IC-FER no esta clara. Los ataques de gota
se tratan mejor con colchicina que con AINE (aunque la colchicina no
se debe utilizar en pacientes con insuficiencia renal muy grave y
puede causar diarrea). Los corticoides intraarticulares son una alter-
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Recomendaciones para el tratamiento farmacolégico de la angina de pecho estable en pacientes con IC sintomatica (clase funcional II-IV de la NYHA) y disfuncién sistélica

ventricular izquierda

Recomendaciones

Clase?

Nivel® Ref*

Paso 1: un bloqueador beta

Se recomienda un bloqueador beta como la primera linea de tratamiento de eleccién para aliviar la angina debido a los beneficios asociados

a este tratamiento (reduce el riesgo de hospitalizacién por IC y muerte prematura)

- 92-98

Alternativas a un bloqueador beta:

1. Para aliviar la angina, se debe considerar la ivabradina (tratamiento antianginoso efectivo, y seguro en la IC) para pacientes en ritmo Ila 112,122
sinusal que no han tolerado un bloqueador beta
2. Para aliviar la angina, se debe considerar un nitrato oral o transcutaneo (tratamiento antianginoso efectivo, y seguro en la IC) Ila 114-116
para pacientes en ritmo sinusal que no han tolerado un bloqueador beta
3. Para aliviar la angina, se debe considerar el amlodipino (tratamiento antianginoso efectivo, y seguro en la IC) para pacientes que no han Ila 188, 189
tolerado un bloqueador beta
4. Para aliviar la angina, se puede considerar el nicorandil (tratamiento antianginoso efectivo, pero cuya seguridad en la IC no esta clara) 1Ib C —
para pacientes que no han podido tolerar un bloqueador beta
5. Para aliviar la angina, se puede considerar la ranolazina para pacientes que no han podido tolerar un bloqueador beta (tratamiento 1Ib C —
antianginoso efectivo, pero cuya seguridad en la IC no esta clara)
Paso 2: afiadir un segundo farmaco antianginoso
Los farmacos siguientes pueden afiadirse a un bloqueador beta (o su alternativa), teniendo en cuenta las combinaciones no recomendadas del final
Se recomienda afiadir ivabradina (tratamiento antianginoso efectivo, y seguro en la IC) para aliviar la angina cuando esta persiste a pesar 1 112,122
del tratamiento con un bloqueador beta (o su alternativa)
Se recomienda afiadir nitrato oral o transcutaneo (tratamiento antianginoso efectivo, y seguro en la IC) para aliviar la angina cuando esta [ 114-116
persiste a pesar del tratamiento con un bloqueador beta (o su alternativa)
Se recomienda afladir amlodipino (tratamiento antianginoso efectivo, y seguro en la IC) para aliviar la angina cuando esta persiste a pesar 1 188, 189
del tratamiento con un bloqueador beta (o su alternativa)
Se puede considerar afiadir nicorandil (tratamiento antianginoso efectivo, pero cuya seguridad en la IC no esta clara) para aliviar la angina 1Ib C -
cuando esta persiste a pesar del tratamiento con un bloqueador beta (o su alternativa)
Se puede considerar afiadir ranolazina (tratamiento antianginoso efectivo, pero cuya seguridad en la IC no esta clara) para aliviar la angina 1Ib C —
cuando esta persiste a pesar del tratamiento con un bloqueador beta (o su alternativa)
Paso 3: revascularizacién coronaria
Se recomienda la revascularizacién coronaria cuando la angina persiste a pesar del tratamiento con dos farmacos antianginosos (véase la 1 190, 191
seccién 13)
Alternativas a la revascularizacion coronaria:
Se puede considerar un tercer firmaco de los antianginosos mencionados cuando la angina persiste a pesar del tratamiento con dos
farmacos antianginosos (excluidas las combinaciones no recomendadas del final) 1Ib C —
NO se recomiendan las siguientes combinaciones:
1. Cualquier combinacién de ivabradina, ranolazina y nicorandil, puesto que se desconoce su seguridad C —
2. Combinacién de nicorandil y un nitrato (debido a la falta de eficacia adicional) C -
No se recomiendan diltiazem ni verapamilo, debido a su accién inotrépica negativa y el riesgo de empeoramiento de la IC B 134

FE: fraccién de eyeccion; IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: New York Heart Association; VI: ventriculo izquierdo.

aTipo de recomendacién.
"Nivel de evidencia.
Referencias.

nativa para la gota monoarticular, pero los corticoides sistémicos cau-
san retencioén de sodio y agua.

11.12. Hiperlipemia

El colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad elevado es
poco frecuente en IC-FER; los pacientes con IC-FER en estadio avan-
zado a menudo tienen concentraciones bajas de lipoproteinas de baja
densidad, lo que se asocia con peor prondstico. La rosuvastatina no
redujo el objetivo primario compuesto de mortalidad y morbilidad en
dos estudios aleatorizados y controlados a gran escala sobre la IC'27128,

11.13. Hipertension

La hipertensién se asocia con mayor riesgo de sufrir IC; la terapia
antihipertensiva reduce significativamente la incidencia de IC (con
excepcion de los inhibidores del receptor adrenérgico o, menos efica-
ces que otros antihipertensivos en la prevencion de la IC)22,

No se debe utilizar BCC inotrépicos negativos (diltiazem y verapa-
milo) para tratar la hipertension de pacientes con IC-FER (pero se cree
que son seguros en la IC-FEP), en los que debe evitarse la moxonidina,
ya que aument6 la mortalidad en un estudio aleatorizado y contro-
lado?®, Si no se controla la presion arterial con un IECA (o ARA-II), un
BB, un ARM y un diurético, la hidralazina y el amlodipino (o felodi-
pino?*) son otros agentes hipotensores con seguridad demostrada en
la IC sistdlica. Los objetivos de presién arterial recomendados en las
guias sobre hipertension2® son aplicables a la IC.

En pacientes con ICA, se recomiendan los nitratos intravenosos (o
nitroprusiato sédico) para reducir la presion arterial (véase la sec-
cion 12).

11.14. Déficit de hierro
El déficit de hierro puede contribuir a la disfuncién muscular en la

ICy causa anemia. En un solo estudio aleatorizado y controlado, se
distribuy6 aleatoriamente (2:1) a 459 pacientes con IC sistélica en
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Recomendaciones para el tratamiento de la hipertension en pacientes con IC sintomatica (clase funcional II-IV de la NYHA) y disfuncién sistélica ventricular izquierda

Recomendaciones Clase? Nivel® Ref®
Paso 1
Se recomienda uno o mas IECA (o ARA-II), bloqueadores beta y ARM como tratamiento de primera, segunda y tercera linea, I 87,
respectivamente, debido a sus beneficios asociados (reducen el riesgo de hospitalizacién por IC y muerte prematura) 108-111
Paso 2
Se recomienda un diurético tiacidico (si el paciente ya esta tratado con un diurético tiacidico, se cambia a un diurético de asa) cuando la I C —
hipertensién persiste pese a tratarla con una combinacién de tantos IECA (o ARA-II), bloqueadores beta y ARM como sea posible
Paso 3
Se recomienda amlodipino cuando la hipertension persiste pese a tratarla con una combinacién de tantos IECA (o ARA-II), bloqueadores I 188, 189
beta, ARM y diuréticos como sea posible
Se recomienda hidralazina cuando la hipertension persiste pese a tratarla con una combinacién de tantos IECA (o ARA-II), bloqueadores I 114-116
beta, ARM y diuréticos como sea posible
Se debe considerar felodipino cuando la hipertensién persiste pese a tratarla con una combinacién de tantos IECA (o ARA-II), bloqueadores Ila 204

beta, ARM y diuréticos como sea posible

NO se recomienda moxonidina debido a problemas de seguridad (aumento de la mortalidad)

NO se recomiendan los antagonistas de los receptores alfaadrenérgicos, debido a problemas de seguridad (activacién neurohumoral,

retencion de liquidos, empeoramiento de la IC)

202, 206,
207

ARA-II: antagonista del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonistas del receptor mineralocorticoideo; FEVI: fraccién de eyeccién ventricular izquierda; IC: insuficiencia
cardiaca; [ECA: inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina; NYHA: New York Heart Association; V1: ventriculo izquierdo.

Tipo de recomendacion.
Nivel de evidencia.
Referencias.

clase II-III de la NYHA, hemoglobina 9,5-13,5 g/dl y déficit de hierro
(véase a continuacién) a recibir carboximaltosa férrica o solucién
salina intravenosa. En este ensayo, el déficit de hierro se diagnosticé
cuando la ferritina sérica era < 100 pg/1 o si esta se situaba en 100-
299 ng/ly la saturacién de transferrina era < 20%2°%, Transcurridos 6
meses de tratamiento, la terapia con hierro mejoré la evaluaciéon
general descrita por el propio paciente y la clase de la NYHA (asi como
la distancia caminada en 6 min y la calidad de vida relacionada con la
salud), y se la puede considerar como tratamiento para este tipo de
pacientes. Se desconoce el efecto de tratar el déficit de hierro en la
IC-FEP y la seguridad a largo plazo del tratamiento con hierro en la IC.

11.15. Insuficiencia renal y sindrome cardiorrenal

La TFG se reduce en la mayoria de los pacientes con IC, especial-
mente si esta en fase avanzada, y la funcién renal es un poderoso fac-
tor independiente predictivo del pronéstico de la IC. Los inhibidores
de renina-angiotensina-aldosterona (IECA, inhibidores de la renina,
ARA-Il y ARM) frecuentemente causan una caida de la TFG, aunque
cualquier descenso suele ser pequefio y no deberia de motivar la inte-
rrupcion del tratamiento salvo que asi esté indicado (tabla web 11). En
cambio, una reduccién inmediata y brusca de la TFG apunta a esteno-
sis de la arteria renal. La deplecién de sodio y agua (debido a la diure-
sis excesiva o pérdida de liquido debido a vémitos o diarrea) y la
hipotensién son causas de insuficiencia renal muy reconocidas, pero
es menos conocido que la sobrecarga de volumen, la IC derechay la
congestién venosa renal también pueden causar insuficiencia renal.
Otras causas de insuficiencia renal son la obstruccién prostatica y far-
macos nefrotéxicos como los AINE y determinados antibiéticos (p. €j.,
trimetoprim y gentamicina), que se deben tener presentes (y cam-
biarlos o evitarlos) en el caso de pacientes con IC y empeoramiento de
la funcién renal. Los diuréticos tiacidicos pueden ser menos efectivos
en pacientes con una TFGe muy baja, y determinados farmacos excre-
tados por via renal (p. ej., digoxina, insulina y heparinas de bajo peso
molecular) pueden acumularse en pacientes con deterioro renal. A
veces se utiliza el término «sindrome cardiorrenal» para describir
insuficiencia renal e IC concomitantes (y «sindrome cardiorrenal ané-
mico» si hay anemia concomitante)?%,

La insuficiencia renal crénica y aguda son especialmente proble-
maticas en pacientes con ICA y se analizan en mas detalle en la sec-
cién correspondiente (véase la seccion 12).

11.16. Obesidad

La obesidad es un factor de riesgo de IC y complica su diagndstico
porque causa disnea, intolerancia al esfuerzo e inflamacién de tobi-
llos, lo que puede resultar en imagenes ecocardiograficas de mala
calidad. Los sujetos obesos también pueden tener cifras reducidas de
péptido natriurético. La obesidad es mas comtn en la IC-FEP que en la
IC-FER, aunque es posible que el diagnéstico erréneo explique al
menos parte de esta diferencia en la prevalencia. La obesidad debe
manejarse tal y como se recomienda en otras guias?'.

11.17. Obstruccion prostatica

Los inhibidores del receptor alfaadrenérgico causan hipotensién y
retencion de sodio y agua, y pueden no ser seguros en la IC sistélica
(véase la seccion 11.13)202206207 Por ello generalmente se prefieren los
inhibidores de la 5-alfa reductasa. Se debe descartar una obstruccién
prostatica en varones con funcién renal en fase de deterioro.

11.18. Insuficiencia renal
Véase la seccion 11.15.

11.19. Trastornos del sueiio y trastornos respiratorios
del sueiio

Los pacientes con IC frecuentemente tienen trastornos del suefio;
hay muchas causas, como la congestion pulmonar (que resulta en
ortopnea y disnea paroxistica nocturna) y la terapia diurética que
causa diuresis nocturna. La ansiedad y otros problemas psicolégicos
también pueden resultar en insomnio, y revisar la historia del suefio
forma parte del cuidado holistico de los pacientes con IC (véase la
seccion 14). Hasta un tercio de los pacientes con IC tienen trastornos
respiratorios del suefio?'?'2, La apnea del suefio es preocupante en
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pacientes con IC, puesto que resulta en hipoxemia intermitente,
hipercapnia y excitacion simpatica. La apnea obstructiva del suefio
también causa episodios recurrentes de presion intratoracica nega-
tiva y aumentos en la poscarga del VI. Es mas comdn en pacientes
obesos cuyas parejas declaran que el paciente ronca o tiene somno-
lencia diurna puede que el paciente no sea consciente de ello. No obs-
tante, no todos los pacientes con apnea obstructiva del suefio son
obesos. La prevalencia de la apnea del suefio central (incluida la respi-
racion de Cheyne-Stokes) en la IC no esta clara y podria haber dismi-
nuido debido al uso generalizado de BB y TRC. Mas adelante se
analizan en detalle la deteccidn, el diagnéstico y el tratamiento de la
apnea del suefio?"'2, El diagnéstico actualmente requiere polisomno-
grafia nocturna. Para tratar la hipoxemia nocturna, se puede utilizar
suplemento de oxigeno nocturno, presién positiva continua en las
vias respiratorias, presion positiva de dos niveles en las vias respirato-
rias y servoventilacién adaptativa.

12. INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA

ICA es el término utilizado para describir el rapido inicio o cambio
de los sintomas y signos de la IC. Es una enfermedad de riesgo vital
que requiere atenciéon médica inmediata y suele conllevar hospitali-
zacién urgente. En la mayoria de los casos, la ICA surge como conse-
cuencia del deterioro en pacientes con IC (IC-FER o IC-FEP) ya
diagnosticada, y todos los aspectos del manejo crénico descritos en
estas guias se aplican plenamente a esos pacientes. La ICA puede ser
también la primera presentacién de la IC (ICA de novo). La ICA puede
originarse por una anomalia de cualquier aspecto de la funcién car-
diaca (tabla web 3). En pacientes con IC preexistente, suele haber un
factor precipitante o desencadenante claro (p. ej., una arritmia o inte-
rrupcion del tratamiento diurético en un paciente con IC-FER y sobre-
carga de volumen o hipertension grave en pacientes con IC-FEP)
(tabla 19). Qué tan «agudo» pueda ser varia, y muchos pacientes des-
criben un periodo de deterioro (p. ej., disnea en aumento o edema) de
dias o incluso semanas, y otros sufren IC en cuestién de horas a minu-
tos (p. €j., en asociacién con un infarto agudo de miocardio). Los
pacientes pueden presentarse con un espectro de trastornos que
varian de edema pulmonar con riesgo vital o shock cardiogénico a una
enfermedad caracterizada predominantemente por empeoramiento
del edema periférico.

Se suele llevar a cabo paralelamente el diagnéstico y el tratamiento,
sobre todo con pacientes particularmente enfermos, y el manejo debe
iniciarse inmediatamente. Es esencial mantener seguimiento exhaus-
tivo de las funciones vitales del paciente durante la evaluacion inicial y
el tratamiento (véase las secciones 12.3 y 12.4), y es mejor manejar a
algunos pacientes en una unidad de cuidados intensivos o una unidad
coronaria. A pesar de que los objetivos inmediatos del tratamiento son
mejorar los sintomas y estabilizar el trastorno hemodindmico del
paciente, el manejo a mas largo plazo, que incluye los cuidados después
del alta hospitalaria, también es especialmente importante para evitar
las recurrencias y mejorar el pronéstico de la IC-FER. Los cuidados
antes y después del alta hospitalaria deben seguir las recomendaciones
descritas en estas guias cuando proceda.

12.1. Evaluacion inicial y control del paciente

Deben realizarse tres evaluaciones paralelas durante la evaluacién
inicial del paciente, asistidas por las exploraciones mostradas en la
figura 4.

1. (El paciente tiene IC o hay una causa alternativa para sus sinto-
mas y signos (p. ej., enfermedad pulmonar crénica, anemia, insufi-
ciencia renal o embolia pulmonar)?

2. Si el paciente tiene IC, ¢ hay un factor precipitante y requiere
tratamiento inmediato o correccién (p. €j., una arritmia o sindrome
coronario agudo)?

Tabla 19
Factores precipitantes y causas de insuficiencia cardiaca aguda

Episodios que suelen resultar en deterioro rdpido

« La arritmia rapida o bradicardia grave/trastornos de la conduccién

« Sindrome coronario agudo

» Complicacion mecdnica del sindrome coronario agudo (p. ej., rotura del septo
interventricular, prolapso de la vilvula mitral, infarto del ventriculo derecho)

« Embolia pulmonar aguda

« Crisis hipertensiva

« Taponamiento cardiaco

« Diseccion adrtica

« Problemas quirdrgicos y perioperatorios

« Miocardiopatia periparto

Episodios que suelen llevar a un deterioro menos rdpido

« Infeccién (como la endocarditis infecciosa)

« Exacerbacién de EPOC/asma

* Anemia

« Insuficiencia renal

« Falta de adherencia a dieta/tratamiento farmacoldgico

« Causas iatrogénicas (p. ej., prescripcién de un AINE o corticoide; interacciones
entre medicamentos)

« Arritmias, bradicardia y trastornos de la conduccién que no resultan en un
cambio repentino y grande de la frecuencia cardiaca

« Hipertensién no controlada

« Hipotiroidismo o hipertiroidismo

« Abuso de alcohol y estupefacientes

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva
crénica.

3. (La enfermedad del paciente conlleva riesgo vital inminente por
hipoxemia o hipotension que resultan en infraperfusién de los érga-
nos vitales (corazon, rifiones y cerebro)?

12.2. Tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda

A menudo el tratamiento debe administrarse en paralelo con el
estudio clinico de diagnéstico (algoritmo del tratamiento en la fig. 5).
Aunque no estan «basados en la evidencia» de la misma forma que los
tratamientos contra la IC crénica, los farmacos clave son oxigeno, diu-
réticos y vasodilatadores. Los opidceos y los inotrépicos se utilizan de
manera mas selectiva y s6lo en raras ocasiones se requiere soporte
circulatorio mecanico. La ventilacién no invasiva suele usarse en
muchos centros, mientras que se requiere de ventilacion invasiva sélo
en una minoria de pacientes.

Se deben realizar controles, regulares y frecuentes hasta estabili-
zar al paciente, de la presion sistélica, el ritmo y la frecuencia cardia-
cos y la saturacién periférica de oxigeno (SpO,) medidos con
pulsioximetro y la diuresis (véase también las secciones 12.3y 12.4).

12.2.1. Tratamiento farmacolégico
12.2.1.1. Manejo agudo
Oxigeno
Se puede dar oxigeno para tratar la hipoxemia (Sp0, < 90%), que se
asocia con un aumento del riesgo de muerte a corto plazo. No se debe

utilizar sistematicamente oxigeno en pacientes no hipoxémicos, ya
que causa vasoconstriccion y reduccién del rendimiento cardiaco?.
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Sospecha de insuficiencia cardiaca aguda

Historial/examen

Radiografia tordcica

Quimica sanguinea

(incluida la presion arterial y el ritmo respiratorio)

Ecocardiograma o PN (0 ambas)

ECG
Saturacion de oxigeno
Hemograma completo

l l

l l l

Evaluar g\)iien;[l]lggilgg/ t?rggzlctgllcz/a Presion arterial Sindrome Causa mecanica
simultaneamente si%témica ' amenazante < 85 mmHg coronario aguda/enfermedead
en busca de inadecuada?® | | para la vida? 0 shock® agudo valvular grave
\ \ \ A A

 Oxigeno « Cardioversion * In6tropo/ * Reperfusion « Ecocardiografia
Accidn urgente * VNI eléctrica vasopresor coronaria * Intervencion
en caso de estar *ETTy » Marcapasos * Soporte « Tratamiento quirdrgica/
presente ventilacion circulatorio antitrombotico percutinea

invasiva mecanico
(p.- €j., BCIA)

Figura 4. Evaluacion inicial de pacientes con sospecha de insuficiencia cardiaca aguda. BCIA: baldn intraadrtico de contrapulsacion; ECG: electrocardiograma; ETT: tubo endotra-

queal; PN: péptido natriurético; VNI: ventilacion no invasiva.

2Por ejemplo, dificultad respiratoria, confusién, SpO, < 90% o Pa0, < 60 mmHg (8,0 kPa).

bPor ejemplo, taquicardia ventricular, bloqueo auriculoventricular de tercer grado.

‘Menor perfusién de 6rganos vitales y periféricos: los pacientes a menudo tienen piel fria y diuresis < 15 ml/h y/o alteracién de conciencia.
dRevascularizacion coronaria percutinea (o trombolisis) indicada si hay elevacién del segmento ST o un nuevo bloqueo de rama izquierda del haz de His.
eHay que usar los vasodilatadores con gran precaucién, y se debe considerar cirugia para ciertas complicaciones mecanica agudas (p. ej., rotura de septo interventricular, rotura

de mdsculo papilar de la valvula mitral).

Diuréticos

La mayoria de los pacientes con disnea causada por edema pulmo-
nar obtienen un alivio sintomatico rapido tras la administracion de un
diurético intravenoso, como resultado de la accién venodilatadora
inmediata y la posterior eliminacién del liquido. La dosis 6ptima y la
via de administracién (infusién en bolo o continua) no estan defini-
das. Un reciente estudio prospectivo, aleatorizado y controlado a
pequefia escala comparé una inyeccién en bolo cada 12 h con una
infusién continua y dosis baja (igual a la dosis oral preexistente) con
dosis alta (x2,5 veces la dosis oral anterior) utilizando un disefio fac-
torial de 2 x 228, No hubo diferencia alguna en ninguna de las compa-
raciones de tratamientos en cuanto a los objetivos coprimarios
(evaluacion general de los sintomas del paciente y cambio en la crea-
tinina sérica). No obstante, en comparacion con la estrategia de dosis
baja, la estrategia de dosis alta se asocié con mejoras considerables en
una serie de resultados secundarios (incluida la disnea), pero en
detrimento de mas empeoramientos transitorios de la funcién renal.

En pacientes con edema periférico resistente (y ascitis), puede ser
necesaria una combinacién de un diurético de asa y una tiacida (p. ej.,
bendroflumetiazida) o un diurético parecido a las tiacidas (metola-
zona) para conseguir una diuresis adecuada (tabla web 15)?%5226, Esta
potente combinacion generalmente se necesita sélo unos pocos dias y
requiere de estrecho seguimiento para evitar hipopotasemia, insufi-
ciencia renal e hipovolemia.

Opidceos
Los opiaceos como la morfina pueden ser Gtiles en algunos pacien-

tes con edema pulmonar agudo, ya que reducen la ansiedad y alivian
el malestar que la disnea conlleva. También se piensa que los opidceos

son venodilatadores, reducen la precarga y también reducirian el
impulso simpatico. En cambio, los opidceos inducen nduseas (que
requieren la administracién concomitante de un antiemético, uno de
los cuales, ciclizina??, tiene actividad vasoconstrictora) y deprimen el
reflejo respiratorio, lo que puede aumentar la necesidad de ventila-
cién invasiva.

Vasodilatadores

Aungque los vasodilatadores como la nitroglicerina (tabla 20) redu-
cen la precarga y la poscarga y aumentan el volumen sistélico, no hay
datos firmes de que alivien la disnea o mejoren otros resultados clini-
c0s%'8220_ [ os vasodilatadores probablemente sean mas ttiles para
pacientes con hipertensién y se deben evitar en pacientes con presion
sistdlica < 110 mmHg. Se deben evitar las caidas excesivas de la pre-
si6n arterial, pues la hipotension se asocia con mayor mortalidad en
pacientes con ICA. Los vasodilatadores deben utilizarse con precau-
cién en pacientes con estenosis aértica o mitral significativa.

Nesiritida

Recientemente se ha demostrado que la nesiritida, un BNP
humano que actda principalmente como vasodilatador, reduce ligera-
mente la disnea, pero la reduce significativamente afiadida al trata-
miento convencional (principalmente un diurético)??.

Inotrépicos
El uso de un inotrépico como dobutamina (tabla 21) normalmente

deberia estar reservado para pacientes con rendimiento cardiaco muy
reducido en quienes la perfusion del 6rgano vital estd comprometida.
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Tabla 20
Vasodilatadores intravenosos utilizados para tratar la insuficiencia cardiaca aguda

e35

Vasodilatador Dosis

Principales efectos secundarios

Otros

Nitroglicerina Comenzar con 10-20 pg/min, aumentar a 200 ng/

min

Hipotension, cefalea

Tolerancia en uso continuo

Dinitrato de isosorbida Comenzar con 1 mg/h, aumentar a 10 mg/h

Hipotension, cefalea

Tolerancia en uso continuo

Nitroprusiato Comenzar con 0,3 pg/kg/min y subir a 5 pg/kg/min

Hipotension, toxicidad del isocianato

Fotosensibilidad

Nesiritida* Bolo 2 pg/kg + infusién 0,01 pg/kg/min

Hipotensién

*No disponible en muchos paises de la Sociedad Europea de Cardiologia.

Estos pacientes son casi siempre hipotensos («en shock»). Los inotré-
picos causan taquicardia sinusal y pueden inducir isquemia miocar-
dicay arritmias. Preocupa desde hace tiempo que pudieran aumentar
la mortalidad. Hay fundamentos farmacolégicos para el uso de levosi-
mendan (o un inhibidor de la fosfodiesterasa Ill como milrinona) si se
considera necesario contrarrestar el efecto de un BB.

Vasopresores

A veces se administran farmacos con accién vasoconstrictora peri-
férica prominente, como norepinefrina (tabla 21), a pacientes graves
con hipotensiéon pronunciada. Estos agentes se administran para
aumentar la presién arterial y redistribuir el rendimiento cardiaco de
las extremidades a los 6rganos vitales. No obstante, esto es a costa
de un aumento en la poscarga del VI y estos agentes tienen efectos
secundarios similares a los de los inotrépicos (y norepinefrina y epine-
frina, los farmacos de este tipo mas utilizados, tienen actividad inotré-
pica). Su uso deberia estar restringido a pacientes con hipoperfusién
persistente a pesar de presiones de llenado cardiaco adecuadas.

Dopamina

En grandes dosis (> 5 pg/kg/min), la dopamina tiene actividad ino-
trépica y vasoconstrictora. En dosis mas bajas (< 3 pg/kg/min), la
dopamina puede tener una actividad vasodilatadora selectiva de
la arterial renal y promover la natriuresis, aunque esto no esta claro.
La dopamina puede causar hipoxemia??. Se debe controlar la satura-
cion arterial de oxigeno, y administrar oxigeno complementario
seglin se requiera.

Otro tratamiento farmacolégico

Se debe realizar profilaxis de las tromboembolias con heparina
u otro anticoagulante, salvo que esté contraindicado o sea innece-
sario (por estar ya en curso un tratamiento con anticoagulantes
orales)?4-216,

El tolvaptdn (un antagonista del receptor de vasopresina V,) se
puede utilizar para tratar a pacientes con hiponatremia resistente (la
sed y la deshidratacién son efectos secundarios reconocidos )?*.

12.2.1.2. Tras la estabilizacion

Inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina/Antagonistas
del receptor de la angiotensina Il

En pacientes con FE baja que atin no toman un IECA (o ARA-II), este
tratamiento debe iniciarse inmediatamente si la presion arterial y la
funcion renal lo permiten (véase las recomendaciones de la seccion
7.2.1 y tabla web 11). La dosis debe aumentarse lo maximo posible
antes del alta hospitalaria y se debe disefiar un plan para completar
este aumento de la dosis tras el alta hospitalaria.

Bloqueadores beta

En pacientes con FE baja que todavia no reciben un BB, este trata-
miento debe iniciarse inmediatamente tras la estabilizacion si la pre-
sion arterial y la funcién renal lo permiten (véase las recomendaciones
de la seccién 7.1 y tabla web 12). La dosis debe elevarse lo maximo
posible antes del alta hospitalaria y se debe trazar un plan para com-
pletar el aumento de la dosis después del alta hospitalaria. Se ha visto
que el tratamiento con un BB se puede mantener en muchos pacien-
tes durante un episodio de descompensacion e iniciarse con seguri-
dad antes del alta hospitalaria tras un episodio de descompensacion.

Antagonista del receptor mineralocorticoideo (de aldosterona)

En pacientes con FE baja que todavia no reciben un ARM, este tra-
tamiento debe iniciarse inmediatamente si la funcién renal y el pota-
sio lo permiten (véase las recomendaciones de la seccién 7.2 y tabla
web 13). Puesto que la dosis del ARM utilizada para tratar la IC tiene
un efecto minimo en la presion arterial, incluso los pacientes relativa-
mente hipotensos pueden iniciar este tratamiento al ingreso. La dosis
debe elevarse lo maximo posible antes del alta hospitalaria y se debe
trazar un plan para completar el aumento de la dosis después del alta
hospitalaria.

Tabla 21
Farmacos utilizados para tratar la insuficiencia cardiaca aguda que son inotrépicos
positivos, vasopresores o ambas cosas

Bolo Tasa de infusién
Dobutamina No 2-20 pg/kg/min (B+)
Dopamina No < 3 pg/kg/min: efecto renal (8+)

3-5 pg/kg/min; inotrépico (B+)

> 5 pg/kg/min: (B+), vasopresor (o+)

Milrinona 25-75 pg/kg durante 0,375-0,75 pg/kg/min
10-20 min

Enoximona 0,5-1,0 mg/kg durante 5-20 pg/kg/min
5-10 min

Levosimedan® 12 ng/kg durante 10 min 0,1 pg/kg/min, que puede

(opcional)® rebajarse a 0,05 o aumentarse

a0,2 pg/kg/min

Norepinefrina ~ No 0,2-1,0 png/kg/min

0,05-0,5 pg/kg/min

Epinefrina Bolo: se puede administrar
1 mg por via i.v. durante la
reanimacion y repetir cada

3-5 min

o receptor alfaadrenérgico; B: receptor betaadrenérgico; 8: receptor de dopamina.
*También vasodilatador.
"No se recomienda en bolo para pacientes hipotensos (presién sistélica, 90 mmHg).
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Digoxina

En pacientes con FE baja, se puede utilizar la digoxina para con-
trolar el frecuencia ventricular de la FA, especialmente si no ha sido
posible subirse la dosis del BB. La digoxina también puede mejorar
los sintomas y reducir el riesgo de hospitalizacién por IC de los
pacientes con IC sistdlica grave (véase las recomendaciones de la
secciéon 7.2.6).

12.2.2. Tratamiento no farmacoldgico/sin dispositivos

Es normal restringir la ingesta de sodio a < 2 g/dia y la de liquidos
a<1,5-2,01/dia, especialmente (esto en pacientes hiponatrémicos)
durante el manejo inicial de un episodio agudo de IC asociada con
sobrecarga del volumen, aunque no hay pruebas fehacientes que res-
palden esta practica.

Recomendaciones para el tratamiento de pacientes con insuficiencia cardiaca aguda

Recomendaciones Clase* Nivel® Refc
Pacientes con congestiéon pulmonar/edema sin shock
Se recomienda un diurético de asa i.v. para mejorar la disnea y aliviar la congestién. Se debe controlar regularmente los sintomas, [ B 213
la produccién de orina, la funcién renal y los electrolitos mientras se use un diurético i.v.
Se recomienda oxigenoterapia de alto flujo en pacientes con saturacion capilar de oxigeno < 90% o PaO, < 60 mmHg (8,0 kPa) para I C —

corregir la hipoxemia

Se recomienda profilaxis de la tromboembolia (p. ej., con HBPM) en pacientes atin no anticoagulados y sin contraindicacién de
anticoagulantes, para reducir el riesgo de trombosis venosa profunda y embolia pulmonar

Se debe considerar la ventilacién no invasiva (p. ej., CPAP) en pacientes disneicos con edema pulmonar y frecuencia respiratoria

> 20 rpm para mejorar la disnea y reducir la hipercapnia y la acidosis. La ventilacion no invasiva puede reducir la presién arterial y
generalmente no se debe utilizar en pacientes con presion sistélica < 85 mmHg (y se debe tomar regularmente la presion arterial
mientras se utilice este tratamiento)

lla

B

217

Se debe considerar un opiaceo i.v. (junto con un antiemético) especialmente en pacientes ansiosos, inquietos o disneicos, para aliviar
estos sintomas y mejorar la disnea. Se debe revisar frecuentemente el grado de conciencia y el trabajo respiratorio tras administrarlo,
ya que los opidceos pueden deprimir la respiracion

Ila

Se debe considerar infusién i.v. de un nitrato en pacientes con congestién pulmonar/edema y presion arterial sistélica > 110 mmHg,
que no tienen estenosis aértica o mitral grave, para reducir la presion capilar pulmonar en cuiia y la resistencia vascular sistémica. Los
nitratos también pueden aliviar la disnea y la congestion. Se debe controlar frecuentemente los sintomas y la presion arterial durante
la administracion i.v. de nitratos

Ila

218,219

Se puede considerar la infusion i.v. de nitroprusiato sédico en pacientes con congestion pulmonar/edema y presion sistélica

> 110 mmHg, que no tienen estenosis adrtica o mitral grave, para reducir la presion capilar pulmonar en cuiia y la resistencia vascular
sistémica. Se recomienda precaucién en pacientes con infarto agudo de miocardio. El nitroprusiato también puede aliviar la disnea

y la congestion. Se debe controlar frecuentemente los sintomas y la presion arterial durante la administracion i.v. de nitroprusiato

NO se recomiendan los agentes inotrépicos salvo que el paciente esté hipotenso (presion sistélica < 85 mmHg), hipoperfundido
o en shock, dados los problemas de seguridad (arritmias ventriculares y auriculares, isquemia miocardica y muerte)

Pacientes en hipotension, hipoperfusion o shock

1Ib

220

Para restaurar el ritmo sinusal y mejorar la clinica del paciente, se recomienda la cardioversién eléctrica si se piensa que una arritmia
ventricular o auricular contribuye al deterioro hemodinamico

Se debe considerar la infusién i.v. de un inotrépico (p. ej., dobutamina) en pacientes con hipotension (presion arterial sistélica
< 85 mmHg) y/o hipoperfusion, para aumentar el rendimiento cardiaco y la presién arterial y mejorar la perfusién periférica. Se debe
controlar por ECG continuamente, ya que los inotrépicos pueden causar arritmias e isquemia miocardica

Ila

Se debe considerar el soporte circulatorio mecanico a corto plazo (como «puente a la recuperacién») en pacientes que siguen en
hipoperfusion grave pese a la terapia inotrépica y con una causa potencialmente reversible (p. ej., miocarditis viral) o corregible
quirdrgicamente (p. ej., rotura aguda de septo interventricular)

Ila

Se puede considerar la infusion i.v. de levosimendan (o un inhibidor de la fosfodiesterasa) para revertir el efecto de un bloqueador beta
si se considera que este contribuye a la hipoperfusién. Se debe controlar por ECG continuamente, ya que los inotrépicos pueden causar
arritmias e isquemia miocdrdica, y puesto que estos agentes también son vasodilatadores, se debe vigilar estrechamente la presién
arterial

IIb

Para aumentar la presion arterial y la perfusién del érgano vital, se puede considerar un vasopresor (p. ej., dopamina o norepinefrina)
en pacientes con shock cardiogénico pese al tratamiento inotrépico. Se debe controlar por ECG continuamente, ya que los inotrépicos
pueden causar arritmias e isquemia miocdrdica. Se debe considerar la toma de la presién intraarterial

b

Se puede considerar el soporte circulatorio mecanico a corto plazo (como «puente a la decision») para pacientes que estan
deteriorandose rapidamente antes de que se pueda completar el diagnéstico y la evaluacién clinica

Ib

Pacientes con SCA

Se recomienda ICP primaria inmediata (o CABG en determinados casos) si hay elevacion del ST o nuevo BRIHH del SCA para reducir
la extensi6n de la necrosis del miocito y reducir el riesgo de muerte prematura

221

Alternativa a ICP o CABG:
Si no se puede realizar ICP/CABG o hay elevacién del segmento ST o un nuevo BRIHH, se recomienda terapia trombolitica intravenosa
para reducir la extensién de la necrosis del miocito y reducir el riesgo de muerte prematura

222

Si no hay SCA ni elevacién del segmento ST, se recomienda ICP precoz (o CABG en pacientes seleccionados) para reducir el riesgo de SCA
recurrente. Se recomienda una revascularizacién urgente si el paciente sufre inestabilidad hemodinamica

221

Se recomienda la eplerenona para reducir el riesgo de muerte y de hospitalizacion cardiovascular ulterior de los pacientes con FE < 40%

107
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Recomendaciones para el tratamiento de pacientes con insuficiencia cardiaca aguda (continuacion)

Recomendaciones Clase? Nivel® Refc
Pacientes con SCA
Se recomienda un IECA (o ARA-II) para pacientes con FE < 40% tras la estabilizacion, para reducir el riesgo de muerte, infarto de miocardio 1 101
recurrente y hospitalizacién por IC
Se recomienda un bloqueador beta para pacientes con FE < 40% tras la estabilizacién, para reducir el riesgo de muerte e infarto de 1 B 223
miocardio recurrente
Se debe considerar un opidceo i.v. (junto con un antiemético) para aliviar los sintomas (y la disnea) de pacientes con dolor toracico Ila C —
isquémico. Se debe vigilar frecuentemente el estado de conciencia y el trabajo respiratorio tras administrarlo, ya que los opidceos pueden
deprimir la respiracién
Pacientes con FA y frecuencia ventricular rdpida
Tan pronto se detecte la FA, se recomienda anticoagular completamente a los pacientes (p. ej., con heparina i.v.), si no estan ya 1 184

anticoagulados y no tienen contraindicacién para los anticoagulantes, para reducir el riesgo de embolia arterial sistémica y ACV

Se recomienda la cardioversion eléctrica en pacientes con deterioro hemodinidmico por FA cuya mejoria clinica requiere la urgente 1 C -

restauracion del ritmo sinusal

Cuando se decide restaurar el ritmo sinusal sin urgencia (estrategia de «control del ritmo»), se recomienda la cardioversién eléctrica o 1 C -
farmacolégica con amiodarona. Esta estrategia Ginicamente se debe utilizar en pacientes con un primer episodio de FA de duracién <48 h

(o pacientes sin evidencia en la ETE de trombo en el apéndice auricular izquierdo)

Se recomienda la administracién i.v. de un glucésido cardiaco para el control inmediato de la frecuencia ventricular

No se recomienda la dronedarona debido a cuestiones de seguridad (mayor riesgo de hospitalizacién por causas cardiovasculares y mayor 176
riesgo de muerte prematura), especialmente en pacientes con FE < 40%
No se recomiendan los antiarritmicos de clase I debido a cuestiones de seguridad (mayor riesgo de muerte prematura), especialmente 178

en pacientes con disfuncién sistélica del VI

Pacientes con bradicardia grave o bloqueo cardiaco

Para mejorar la clinica del paciente con deterioro hemodinamico por bradicardia grave o bloqueo cardiaco, se recomienda marcapasos [ C -

ARA-II: antagonista del receptor de la angiotensina II; BRIHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His; CABG: cirugia de revascularizacién coronaria; CPAP: presion positiva
continua en las vias respiratorias; ECG: electrocardiograma; ETE: ecocardiografia transesofagica; FA: fibrilacién auricular; FE: fraccién de eyeccion; HBPM: heparina de bajo peso
molecular; IC: insuficiencia cardiaca; ICP: intervencionismo coronario percutaneo; IECA: enzima de conversién de la angiotensina; PaO,: presién parcial de oxigeno; SCA: sindrome

coronario agudo; VI: ventriculo izquierdo.
Tipo de recomendaci6n.
PNivel de evidencia.
Referencias.

12.2.2.1. Ventilacién
Ventilacion no invasiva

La presion positiva continua en las vias respiratorias (CPAP) y la
ventilacién con presion positiva no invasiva (VPPNI) alivian la dis-
nea y mejoran ciertos indicadores fisiolégicos (p. ej., saturacién de
oxigeno) de los pacientes con edema pulmonar agudo. No obs-
tante, un reciente estudio aleatorizado y controlado a gran escala
revel6 que ningln tipo de ventilacién no invasiva redujo la morta-
lidad o el indice de intubacién endotraqueal respecto al trata-
miento estandar, como nitratos (en un 90% de los pacientes) y
opidceos (en un 51% de los pacientes)?". Este resultado contrasta
con los hallazgos de los metaanalisis de estudios anteriores a
menor escala.

La ventilacién no invasiva puede utilizarse como tratamiento
adyuvante para aliviar los sintomas de los pacientes con edema pul-
monar y disnea grave o que no logran mejoria con el tratamiento far-
macoldgico. Las contraindicaciones incluyen hipotensién, vomitos,
posible neumotérax y un nivel de conciencia deprimido.

Intubacién endotraqueal y ventilacion invasiva

La indicacién primaria para la intubaciéon endotraqueal y la venti-
lacién invasiva es la insuficiencia respiratoria que conlleva hipoxemia,
hipercapnia y acidosis. La fatiga fisica, la conciencia reducida y la
incapacidad de mantener o proteger las vias respiratorias son otras
razones para considerar la intubacién y la ventilacién.

12.2.2.2. Soporte circulatorio mecanico
Balon de contrapulsacion intraadrtico

Las indicaciones convencionales de balén de contrapulsaciéon
intraadrtico (BCIA) son dar apoyo a la circulacién antes de la correc-
cién quirdrgica de problemas mecanicos agudos especificos (p. €j.,
rotura de septo interventricular y regurgitaciéon mitral aguda),
durante la miocarditis aguda grave y para pacientes seleccionados
con isquemia miocardica aguda o infarto antes, durante y después de
la revascularizacién percutanea o quirdrgica. No hay pruebas feha-
cientes de que un BCIA sea beneficioso en otras causas de shock car-
diogénico®'. Mas recientemente, los BCIA (y otros tipos de soporte
circulatorio temporal y de corto plazo) se han utilizado como terapia
puente hasta el implante de un dispositivo de asistencia ventricular o
el trasplante cardiaco (véase la seccion 13.5).

Dispositivos de asistencia ventricular

Los dispositivos de asistencia ventricular y otras formas de soporte cir-
culatorio mecanico (SCM) pueden utilizarse como «puente a la decisién»
0 a mas largo plazo para pacientes seleccionados (véase la seccion 13.5).
12.2.2.3. Ultrafiltracion

La ultrafiltracién venovenosa aislada se utiliza a veces para reducir

fluidos en pacientes con IC?32, aunque se suele reservar para los
pacientes que no responden o son resistentes a los diuréticos.
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Edema pulmonar agudo/congestion

Bolo intravenoso
de diurético de asa?

| Oxigeno® |

| Considerar opiaceo V¢ |

| Medir la tension sistélica |
I

v v v

PAS < 85 mmHg or shock’| | PAS85-110mmHg | | PAS>110mmHg |
v
Afadir un in6tropo Ninguna terapia adicional Considerar un vasodilatador
no vasodilatante’ hasta evaluar la respuesta? (p. ej., NTG")

¢ Respuesta adecuada
al tratamiento?'

| Continuar tratamiento actual

| Re-evaluacion del estado clinico del paciente® |
|

No

No

Produccion de orina
1

PAS < 85 mmHg?°® Sp0, < 90%

ls.’ ls.’

- Interrumpir el vasodilatador - Oxigeno® - Cateterizacion ve_sical pgra'c‘onfirmalr_
- Interrumpir el bloqueador beta si hipoperfundidos - Considerar VNI° - Aumentar la dosis del diurético o utilizar una
- Considerar up in6tropo no vasodilatante - Considerar 10T y combinacion de diuréticos?
0 vasopresor ) ventilacién invasiva® - Considerar la dopamina en dosis bajas"
- Considerar el cateterismo - Considerar el cateterismo cardiaco derecho™

H m . . .z
cardiaco derecho o Ca - Considerar la ultrafiltracion®
- Considerar el soporte mecanico circulatorio

Figura 5. Algoritmo para el manejo del edema pulmonar agudo/congestién. CPAP: presién positiva continua en las vias respiratorias; IOT: intubacién orotraqueal; NTG: nitrogli-

cerina; Pa0,: presion parcial de oxigeno; PAS: presién sistélica; SpO,: oximetria de pulso; VNI: ventilacién no invasiva; VPPNI: ventilacién de presién positiva no invasiva.
2En pacientes que ya toman diuréticos, se recomienda aumentar la dosis actual 2,5 veces. Repetir seglin sea necesario.
5Sp0, < 90% o Pa0, < 60 mmHg (< 8,0 kPa).
‘Generalmente comenzar con 40-60% de oxigeno, ajustando la dosis a SpO, > 90%; se requiere precaucion en pacientes con riesgo de retencién de CO,.
dPor ejemplo, 4-8 mg de morfina mas 10 mg de metoclopramida; comprobar si hay depresion respiratoria. Repetir segtin sea necesario.
¢Piel fria, volumen del pulso bajo, diuresis escasa, confusion, isquemia miocardica.
Por ejemplo, comenzar con infusién i.v. de dobutamina 2,5 pg/kg/min, doblando la dosis cada 15 min segin respuesta o tolerabilidad (el ajuste de la dosis se suele ver limitado
por taquicardia excesiva, arritmias o isquemia). En raras ocasiones se necesita una dosis > 20 pg/kg/min. Incluso la dobutamina puede tener una actividad vasodilatadora leve
como resultado de estimulacién del receptor adrenérgico B,.
¢El paciente debe estar en observacion regular (sintomas, frecuencia cardiaca/ritmo, SpO,, SBP, diuresis) hasta que esté estabilizado y recuperado.
"Por ejemplo, comenzar con infusién i.v. de 10 pg/min y doblarla cada 10 min segiin respuesta y tolerabilidad (el ajuste de la dosis se suele ver limitado por hipotension).
En raras ocasiones se necesita una dosis > 100 pg/min.
iUna respuesta adecuada incluye menor disnea y diuresis adecuada (> 100 ml/h en las primeras 2 h), acompafiadas de un aumento de la saturacién de oxigeno (si habia hipoxe-
mia) y, normalmente, reduccién de las frecuencias cardiaca y respiratoria (que deberia ocurrir en 1-2 h). El riego sanguineo periférico también puede aumentar, como indican
el descenso de la vasoconstriccién cutdnea, el aumento de la temperatura de la piel y el mejor color de la piel. También puede haber menos crepitaciones pulmonares.
iCuando el paciente esté comodo y se haya conseguido una diuresis estable, se puede considerar la retirada del tratamiento i.v. (y sustituirlo por un diurético oral).
kEvaluar los sintomas relevantes de la IC (disnea, ortopnea, disnea paroxistica nocturna), comorbilidad asociada (p. ej., dolor toracico debido a isquemia miocardica) y efectos
secundarios relacionados con el tratamiento (p. ej., hipotension sintomadtica). Evaluar los signos de congestién/edema pulmonar y periférico, la frecuencia y el ritmo cardiacos,
la presién arterial, la perfusion periférica, la frecuencia respiratoria y el trabajo respiratorio. También se debe examinar el ECG (ritmo/isquemia e infarto) y la quimica sanguinea/
hemograma (anemia, alteraciones electroliticas, insuficiencia renal). Se debe comprobar la pulsioximetria (o las determinaciones de gases arteriales) y realizar una ecocardio-
grafia (si no se ha realizado ya).
'Menos de 100 ml/h en 1-2 h es una respuesta inicial inadecuada al diurético i.v. (se confirma que es inadecuada mediante cateterizacion vesical).
mEn pacientes con presion arterial persistentemente baja/shock, considerar diagndsticos alternativos (p. ej., embolia pulmonar), problemas mecanicos agudos y enfermedad
valvular grave (especialmente estenosis adrtica). La cateterizacién de la arteria pulmonar puede identificar a pacientes con una inadecuada presién de llenado del ventriculo
izquierdo (y caracterizar el patrén hemodindmico del paciente, lo que permite una adaptacién mas precisa de la terapia vasoactiva).
"Se debe considerar bal6n de contrapulsacién intraadrtico u otro soporte circulatorio mecanico en pacientes sin contraindicaciones.
°Se debe considerar CPAP o VPPNI (véase la seccién 12.2.2.1) en pacientes sin contraindicaciones.
rConsiderar intubacion endotraqueal y ventilacién invasiva si hay empeoramiento de hipoxemia, esfuerzo respiratorio insuficiente, confusién en aumento, etc.
aDuplicar la dosis del diurético de asa al equivalente de furosemida 500 mg (dosis de 250 mg y superiores deben administrarse mediante infusién en 4 h).
'Si no hay respuesta tras doblar la dosis del diurético y a pesar de adecuada presion de llenado del ventriculo izquierdo (inferida o medida directamente), comenzar la infusién
i.v. de dopamina 2,5 pg/kg/min. No se recomiendan dosis mayores para mejorar la diuresis.
sSi los pasos q y r no resultan en una diuresis adecuada y el paciente sigue con edema pulmonar, se debe considerar la ultrafiltracién venovenosa aislada.
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12.3. Monitorizacion invasiva
12.3.1. Via intraarterial

La insercién de una via intraarterial inicamente se debe conside-
rar en casos de IC persistente y presion sist6lica baja pese al trata-
miento.

12.3.2. Cateterizacion de la arteria pulmonar

El cateterismo cardiaco derecho no tiene una funcién general en
el manejo de la ICA, pero puede ayudar en el tratamiento de una
minoria de pacientes seleccionados con ICA (y crénica)?*. La catete-
rizacién de la arteria pulmonar Gnicamente se debe considerar para
pacientes: a) refractarios al tratamiento farmacolégico; b) persis-
tentemente hipotensos; c) en quienes no esté clara la presién de lle-
nado del VI, o d) a los que se considere para cirugia cardiaca. La
preocupacién principal es garantizar que la hipotensién (y el
empeoramiento de la funcién renal) no se debe a una presién de
llenado del VI inadecuada, en cuyo caso se debe reducir el trata-
miento diurético y vasodilatador (y puede requerirse reposicion de
volumen). En cambio, una presion de llenado del VI alta o resistencia
vascular sistémica pueden apuntar a una estrategia farmacoldgica
alternativa (p. ej., tratamiento inotrépico o vasodilatador), depen-
diendo de la presion arterial. La medicién de la resistencia vascular
pulmonar (y su reversibilidad) es parte del estudio clinico quirdr-
gico habitual antes del trasplante cardiaco.

12.4. Monitorizacion tras la estabilizacion

Se debe controlar continuamente la frecuencia cardiaca, el ritmo,
la presidn arterial y la saturacién de oxigeno al menos durante las
primeras 24 h tras el ingreso y frecuentemente después. Se debe
evaluar al menos diariamente los sintomas de la IC relevantes (p. €j.,
disnea) y relacionados con los efectos secundarios de los tratamien-
tos utilizados (p. ej., mareos). Se debe determinar a diario la ingesta
y la produccién de liquidos, el peso y la presion venosa yugular y la
extension del edema pulmonar y periférico (y ascitis en su caso),
para evaluar la correccion de la sobrecarga de volumen. El nitrégeno
ureico en sangre, la creatinina, el potasio y el sodio deben contro-
larse diariamente durante la terapia intravenosa, asi como cuando
se inicia el tratamiento con antagonistas del sistema renina-angio-
tensina-aldosterona o si se modifica la dosis de cualquiera de estos
farmacos.

12.5. Otras evaluaciones hospitalarias

Tras el tratamiento inicial de un episodio agudo, se debe evaluar
a cada paciente por posibles causas de IC (si es de novo) y los facto-
res precipitantes del empeoramiento (si ya estaba diagnosticada).
La tarea principal es detectar las causas reversibles o tratables
(tabla 19).

12.6. Preparacion para el alta

Antes de considerar el alta, el episodio agudo de IC debe haberse
resuelto y, en particular, no debe haber congestion y hay que estable-
cer un régimen diurético oral durante al menos 48 h?3426,

El tratamiento modificador del curso de la enfermedad a largo
plazo (que incluya un BB) debe optimizarse, y el paciente y su familia/
cuidadores deben recibir la formacién apropiada. El manejo antes y
después del alta hospitalaria debe seguir los estandares de cuidado
expuestos por la Heart Failure Association?*®. Los objetivos del trata-

miento durante las distintas etapas del manejo de pacientes con IC se
resumen en la tabla 22.

12.7. Poblaciones de pacientes especiales
12.7.1. Pacientes con sindrome coronario concomitante

Se debe evaluar y tratar a los pacientes con sindrome coronario
agudo concomitante segiin las guias actuales del sindrome coronario
agudo?¥”?3, Se debe someterlos a angiografia coronaria y revasculari-
zacién segin proceda. Debe llevarse a cabo como procedimiento
urgente en pacientes con inestabilidad hemodinamica y procedi-
miento de emergencia en aquellos con shock cardiogénico. Si la ines-
tabilidad hemodindmica persiste a pesar del tratamiento médico
6ptimo, se debe introducir un BCIA antes de la angiografia coronaria y
la revascularizacién. La inestabilidad hemodinamica persistente tam-
bién puede estar causada por complicaciones mecanicas del infarto
(p. €j., rotura de musculo papilar de la valvula mitral), que se puede
identificar con una ecocardiografia y puede requerir cirugia correctiva
urgente.

12.7.2. Insuficiencia ventricular derecha aislada

Puede producirse insuficiencia ventricular derecha aislada de novo
secundariamente a un sindrome coronario agudo (que se maneja
como ya se ha descrito) y tras una embolia pulmonar masiva (véase la
guia de embolia pulmonar?*®). En ambas situaciones se utilizaran con
precaucién o se evitaran los diuréticos y vasodilatadores para no
reducir el llenado ventricular derecho.

En pacientes con hipertensién pulmonar, puede aparecer insufi-
ciencia ventricular derecha aislada y progresiva. El inhibidor de fosfo-

Tabla 22
Objetivos del tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda

Inmediatos (SE/UCI/UC)

« Tratar los sintomas

« Restaurar la oxigenacion

* Mejorar la hemodinédmica y la perfusién de los 6rganos

« Limitar el dafio cardiaco y renal

« Prevenir la tromboembolia

« Minimizar la estancia en la UCI

Intermedios (en el hospital)

« Estabilizar al paciente y optimizar la estrategia de tratamiento

« Iniciar y aumentar la dosis de los firmacos modificadores de la enfermedad

« Considerar el tratamiento con un dispositivo en pacientes adecuados

« Identificar la etiologia y las comorbilidades relevantes

Alta precoz y manejo a largo plazo

« Estrategia de plan de seguimiento

« Inscribir en un programa de manejo de la enfermedad, educar e iniciar ajustes
adecuados en el estilo de vida

« Planear aumentar u optimizar la dosis de los firmacos modificadores de la
enfermedad

« Asegurar que se evalte al paciente para su adecuado tratamiento con
dispositivo

« Prevenir la rehospitalizacion precoz

« Mejorar los sintomas, la calidad de vida y la supervivencia

SUH: servicio de urgencias hospitalario; UC: unidad coronaria; UCI: unidad de cuidados
intensivos.
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diesterasa V, los antagonistas de la endotelina y los analogos de la
prostaciclina serian de ayuda al disminuir la resistencia arterial pul-
monar (véase las guias?*?).

12.7.3. Insuficiencia cardiaca aguda con «sindrome cardiorrenal»

El empeoramiento agudo de la IC, el tratamiento de esta o0 ambos
pueden causar empeoramiento agudo de la funcién renal (denomi-
nado «sindrome cardiorrenal tipo 1») en hasta un tercio de los pacien-
tes y se asocia con peor supervivencia y hospitalizacién prolongada2®,
Aunque menos comin, también puede darse un sindrome cardiorre-
nal agudo (denominado «sindrome cardiorrenal tipo 3»), caracteri-
zado por empeoramiento de la funcién cardiaca secundario a la
sobrecarga de volumen como consecuencia de lesién renal aguda. Los
principales problemas para el manejo de este tipo de pacientes es que
la insuficiencia renal puede limitar el uso de bloqueadores del sis-
tema renina-angiotensina y que la uremia progresiva y la sobrecarga
de volumen pueden requerir tratamiento de reemplazo renal.
A menudo se trata mejor a este tipo de pacientes en conjunto con un
nefrélogo.

12.7.4. Insuficiencia cardiaca aguda perioperatoria

La ICA puede aparecer antes (p. ej., debido a un infarto preope-
ratorio), durante («fracaso del destete») y después (hay que descar-
tar complicaciones mecanicas y taponamiento pericardico) de la
cirugia cardiaca. El manejo especializado de este grupo de pacien-
tes se describe detalladamente en otra secciéon?¥, y puede incluir
soporte mecanico, como oxigenacién por membrana extracorpérea
(OMEC).

12.7.5. Miocardiopatia periparto

Se necesita un alto indice de sospecha para evitar que el diagnéstico
de esta grave enfermedad sea tardio; su manejo se describe detallada-
mente en el comunicado de la Asociacién de Insuficiencia Cardiacay en
otra seccifn?*224,

12.7.6. Cardiopatia congénita del adulto

Los pacientes con cardiopatia congénita del adulto (CCA) son una
poblacién muy heterogénea. El diagnéstico y el manejo de la IC en
este tipo de pacientes pueden ser muy complejos, y es obligado cola-
borar estrechamente con el centro terciario de referencia.

Los pacientes con CCA pueden presentar IC debida a una FEVI sis-
témica baja, una FE del ventriculo derecho sistémica baja o una insu-
ficiencia subpulmonar del ventriculo derecho aislada (véase la
seccién 12.7.2). Los pacientes con corazones univentriculares, sin ope-
rar o intervenidos paliativamente con un procedimiento de Fontan
son especialmente dificiles de evaluar y tratar. La RMC y la prueba de
esfuerzo cardiopulmonar son especialmente ttiles en su evaluacién,
pero la adquisicién e interpretacion de los datos requiere conocimien-
tos especiales®6.244,

Faltan estudios aleatorizados y controlados multicéntricos para
guiar el tratamiento de la IC para pacientes con CCA. No obstante,
hay una serie de principios de manejo empiricos y generales: a) se
debe buscar primero las lesiones residuales (tras la reparacién) o
las nuevas lesiones hemodinamicas; b) el valor de los IECA, los
ARA-II y los BB en la CCA es controvertido, y estos farmacos pue-
den incluso ser daflinos para ciertos pacientes, como aquellos con
circulacién de Fontan (véase las guias de la ESC**); c) los vasodila-
tadores arteriales pulmonares pueden ser Gtiles para ciertos
pacientes con hipertensién pulmonar (véase las guias de la ESC?%);
d) se desconoce la funcién de la TRC, y e) el trasplante cardiaco es
una opcién, pero se puede excluir por factores como anatomia car-
diovascular compleja o insuficiencia renal y hepética.

13. REVASCULARIZACION CORONARIA Y CIRUGIA,
INCLUIDOS CIRUGIA VALVULAR, DISPOSITIVOS
DE ASISTENCIA VENTRICULAR Y TRASPLANTE

13.1. Revascularizacion coronaria

La revascularizacién coronaria quirdrgica (y percutanea) esta indi-
cada para el alivio de la angina de pecho en pacientes con IC-FER o
IC-FEP, y la revascularizacién coronaria quirdrgica esta indicada por
razones «prondsticas» en otros pacientes con EAC grave, particular-
mente enfermedad de tres vasos o que afecta a la arteria coronaria
izquierda principal. Las indicaciones detalladas de la revasculariza-
ci6én coronaria se tratan en otra seccién’!,

Esta seccion se centra en desarrollos recientes relevantes para la
IC. El ensayo STICH abordé el papel mas amplio de la revasculariza-
cién quirdrgica en pacientes con IC-FER y EAC menos grave'. Se dis-
tribuy6 aleatoriamente a pacientes con FE < 35% y EAC candidatos a
cirugia de revascularizacién coronaria (CABG) mas tratamiento
médico o tratamiento médico solo. Los pacientes inscritos eran jove-
nes (media de edad, 60 afios), predominantemente varones (88%) y
en clases I (11%), 11 (52%) o Il (34%) de la NYHA. Su tipo de angina
seglin la clasificacién de la Sociedad Cardiovascular Canadiense era
Oenel36%,1enel 16%, 11 enel 43%, 111 en el 4% y IV en el 1%. La mayo-
ria de los pacientes tenia EAC de dos (31%) o tres vasos (60%) y un
68% tenia una importante estenosis de la arteria descendente ante-
rior izquierda proximal y muy pocos (2%) tenian estenosis de tronco
coronario izquierdo. El resultado primario (muerte por todas las
causas) no se redujo con CABG, aunque si se redujeron los resultados
secundarios de muerte cardiovascular (RRR, 19%) y muerte por cual-
quier causa u hospitalizacion cardiovascular (RRR, 26%). Asi, este
ensayo puede ampliar la indicacién de CABG a pacientes «tipo
STICH» con EAC que afecta a dos vasos, incluida una estenosis de la
descendente anterior izquierda, que por lo demas son aptos para
cirugia y tienen una esperanza de vida en un buen estado funcional
> 1 afio.

Recomendaciones para la revascularizaciéon miocardica de pacientes con IC
crénica y disfuncion sistélica del VI

Recomendaciones Clase? Nivel® Refc

Para pacientes con angina y estenosis significativa I C —
del tronco coronario izquierdo, por lo demas aptos

para cirugia y con esperanza de vida en buen

estado funcional > 1 afio, se recomienda CABG

para reducir el riesgo de muerte prematura

Para pacientes con angina y enfermedad coronaria I B 191
en dos o tres vasos, incluida una estenosis

descendente anterior izquierda, por lo demads

aptos para cirugia y con esperanza de vida en buen

estado funcional > 1 afio, se recomienda CABG

para reducir el riesgo de hospitalizacién por causas

cardiovasculares y de muerte prematura por

causas cardiovasculares

Alternativa a la CABG:

Se puede considerar el ICP como alternativa a la IIb C -
CABG en las categorias anteriores de pacientes no

aptos para cirugia

NO se recomiendan la CABG ni el ICP para pacientes C —
sin angina y sin miocardio viable

CABG: cirugia de revascularizaciéon coronaria; FE: fraccién de eyeccién;
IC: insuficiencia cardiaca; ICP: intervencionismo coronario percutianeo; VI: ventriculo
izquierdo.

*Tipo de recomendaci6n.

"Nivel de evidencia.

Referencias.
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El equilibrio beneficio-riesgo de la CABG en pacientes sin
angina/isquemia o sin miocardio viable sigue siendo dudoso. Los
pacientes con mas del 10% del miocardio del VI disfuncional pero
viable son mas propensos a beneficiarse con la revascularizacién
miocardica (y aquellos con < 10% son menos propensos a obtener
beneficio), aunque esta forma de seleccién de los pacientes para la
revascularizacién no esta probada. Se pueden utilizar varias técni-
cas no invasivas para evaluar la viabilidad miocardica (tabla 7). Las
imagenes nucleares tienen una sensibilidad elevada, mientras que
las técnicas que evaldan la reserva contractil cuentan con menos
sensibilidad pero son mas especificas. La RMC es excelente para
evaluar el grado de extensién transmural de la cicatriz, pero no es
mejor para detectar viabilidad o predecir la recuperacién del movi-
miento de la pared.

Un equipo cardiaco que incluya a un especialista en IC debe encar-
garse de decidir entre intervencion coronaria percutanea y CABG, con
base en el alcance de la EAC, lo completa que se espera que sea la
revascularizacién, la enfermedad valvular asociada y la presencia de
comorbilidades.

13.2. Reconstruccién ventricular

Se desconoce el valor de la reconstruccion ventricular quirtrgica
durante la cual el tejido cicatricial se retira de la pared del VI para
restaurar la forma y el volumen del VI mas fisiolégicos, El estudio
STICH no demostrd que fuera beneficiosa?*. Esta técnica no se reco-
mienda para uso habitual, y se comenta mas detalladamente en las
guias de revascularizacién’. No se recomiendan los dispositivos de
contencién externos.

13.3. Cirugia valvular

La cardiopatia valvular puede causar o empeorar la IC. Esta seccién
aborda brevemente los problemas especialmente relevantes a la IC, y
para mds informacién se remite al lector a las guias recientes sobre
enfermedad valvular de la ESC/European Association for Cardio-
Thoracic Surgery?”.

13.3.1. Estenosis aértica

La preocupacion principal en pacientes con disfuncion sistélica del
VI es la entidad de estenosis adrtica de «bajo flujo, bajo gradiente»
(&rea valvular < 1 cm?, FE < 40%, gradiente medio < 40 mmHg), puesto
que unos pueden tener estenosis adrtica grave y otros una «seudoes-
tenosis adrtica» (donde el bajo flujo en la valvula aértica no se debe a
una obstruccion fija grave, sino al bajo volumen sistélico). En estos
sujetos, el ecocardiograma de estrés con dobutamina en dosis bajas
puede ayudar a diferenciar entre los dos tipos de pacientes y ofrecer
informacién sobre la reserva contractil, que tiene una importancia
prondstica. En pacientes con estenosis adrtica grave y FE baja, los
sujetos con reserva contractil tienen menos mortalidad operativa y
mejor prondstico a largo plazo.

Si el gradiente medio es > 40 mmHg, tedricamente no hay un
limite inferior de FE para el reemplazo de la valvula aértica de pacien-
tes sintomadticos con estenosis adrtica grave. No obstante, la recupera-
cién sustancial de la funcién del VI sélo es probable cuando la FE baja
se debe a una poscarga excesiva y no a la cicatriz.

Se debe optimizar el tratamiento médico, aunque los vasodilata-
dores (IECA, ARA-II, inhibidores de la renina, BCC, hidralazina y nitra-
tos) pueden causar hipotensién sustancial en pacientes con estenosis
adrtica grave, y se deben utilizar sélo con mucha precaucién. La opti-
mizacion del tratamiento no deberia posponer la toma de decisiones
quirdrgicas. Para pacientes no aptos médicamente para la cirugia

(p. €j., debido a enfermedad pulmonar grave), se debe considerar la
sustitucién de valvula adrtica mediante técnicas transcatéter248:249,

13.3.2. Regurgitacion adrtica

La reparacion o sustitucién de la valvula aértica se recomienda
en todos los pacientes sintomaticos con IC y en pacientes asintoma-
ticos con regurgitacién adrtica grave y FE < 50%, que por lo demas
serian aptos para cirugia. La cirugia también debe considerarse para
pacientes con regurgitacién adrtica grave y diametro diastélico
final del VI > 70 mm o diametro sistélico final > 50 mm (o0 > 25 mm/m?
de superficie corporal afectada caso de tener poca estatura)®. La
cirugia esta indicada para reducir el riesgo de muerte, y laICy
la funcién del VI normalmente mejoran tras la reparacién de la val-
vula adrtica.

Es importante no confundir la incompetencia adrtica de leve a
moderada secundaria a la dilatacién del VI con la dilatacién y disfun-
cion sistélica del VI secundarias a una regurgitacion adrtica grave pri-
maria.

13.3.3. Regurgitacion mitral

La evaluacidon de la regurgitacion mitral es compleja, especial-
mente en pacientes con disfuncién sistélica (y la evaluacion de la fun-
cion sistélica es complicada en caso de regurgitacion mitral) (véase la
seccién 4.1). Es crucial distinguir entre regurgitacién mitral primaria
y secundaria (véase a continuacion).

Al recomendar la cirugia, se deben tener en cuenta sintomas, edad,
FA concurrente, funcion sistélica del VI baja, hipertensién pulmonar y
laidoneidad de la valvula para la reparacién, que son los factores pre-
dictivos mas importantes del resultado postoperatorio.

Regurgitacion mitral primaria (orgdnica)

En la regurgitacion mitral primaria por valvas flotantes, un didame-
tro sistélico final del VI > 40 mm se asocia con mayor mortalidad si el
paciente es tratado médica o quirrgicamente. Cuando la FE es < 30%,
una reparacion quirdrgica duradera puede mejorar los sintomas, aun-
que se desconoce su efecto en la supervivencia. En este caso, la deci-
sién de operar debe tener en cuenta la respuesta al tratamiento
médico, las comorbilidades y la probabilidad de que se pueda reparar
(en vez de sustituir) la valvula.

Regurgitacion mitral secundaria

Se debe a que el agrandamiento y la remodelacién del VI conllevan
un menor cierre de la valva. Un tratamiento médico efectivo que pro-
voque una remodelacién inversa del VI puede reducir la regurgitacién
mitral funcional, y se debe hacer todo lo posible para optimizar el tra-
tamiento médico en estos pacientes.

La regurgitacion mitral isquémica es un tipo particular de regurgi-
tacién mitral secundaria que puede ser mas adecuada para la repara-
cién quirdrgica. Puesto que a menudo se trata de un trastorno
dindmico, la prueba de esfuerzo es importante en esta evaluacién. Un
aumento del orificio regurgitante eficaz (> 13 mm?) inducido por el
ejercicio se asocia con peor pronéstico. La cirugia coronaria y valvular
combinada debe considerarse en pacientes sintomaticos con disfun-
cion sistdlica del VI, arterias coronarias adecuadas para revasculariza-
cién y evidencia de viabilidad. Entre los factores predictivos del
fracaso tardio de la reparacion valvular, se incluyen mucha distancia
interpapilar, intensa traccién de la valva mitral posterior y marcada
dilatacion del VI (diametro diast6lico final del VI > 65 mm). En este
tipo de pacientes, puede ser aconsejable sustituir la valvula mitral, en
vez de repararla. En caso de FA, puede considerarse la ablacién
auricular y el cierre del apéndice auricular izquierdo en el momento
de la cirugia valvular mitral.
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El papel de la cirugia valvular mitral aislada en pacientes con
regurgitacion mitral funcional grave y disfuncién sistélica del VI
grave no revascularizables o con miocardiopatia no isquémica es
cuestionable, y en la mayoria de los pacientes se prefiere el trata-
miento médico convencional y con dispositivo. En determinados
casos, se puede considerar la reparacién para evitar o posponer el
trasplante.

En pacientes con indicacién de reparacién valvular pero considera-
dos inoperables o con riesgo quirdrgico inaceptablemente elevado, se
puede considerar la reparacién percutanea borde a borde para mejo-
rar los sintomas?*,

13.4. Trasplante cardiaco

El trasplante cardiaco es un tratamiento aceptable para la IC termi-
nal®'252, Aunque nunca se han realizado ensayos controlados, hay
consenso en que el trasplante, siempre que se aplique un criterio de
seleccién adecuado, mejora significativamente la supervivencia, la
capacidad de ejercicio, la calidad de vida y la reincorporacién laboral
en comparacién con el tratamiento convencional.

Aparte de la escasez de donantes de corazén, los principales obs-
taculos al trasplante son consecuencia de la poca efectividad y las
complicaciones del tratamiento inmunosupresor a largo plazo
(rechazo mediado por anticuerpos, infeccion, hipertension, insufi-
ciencia renal, malignidad y vasculopatia de la arteria coronaria). Las
indicaciones y contraindicaciones del trasplante de corazén se resu-
men en la tabla 23.

13.5. Soporte circulatorio mecanico

SCM es un término general que describe una serie de tecnologias
diferentes utilizadas para ofrecer asistencia, tanto a corto como a
largo plazo, a los pacientes con IC crénica o ICA. Se ha utilizado una
variedad de términos para describir el uso de estas tecnologias
(tabla 24)*253, Se tiene mas experiencia con el SCM en la IC terminal
inicialmente como puente a trasplante (BTT), pero mas recientemente
como tratamiento de destino (TD).

13.5.1. Insuficiencia cardiaca terminal

Para pacientes seleccionados con IC terminal, el trasplante sigue
siendo el tratamiento de referencia, con buena supervivencia a largo
plazo. No obstante, debido al creciente niimero de pacientes con IC
terminal, la escasa donacién de 6rganos y los avances tecnolégicos, el
SCM con un dispositivo de asistencia del VI (DAVI) o dispositivo de
asistencia biventricular (BiVAD) se considera cada vez mas como alter-
nativa para algunos de estos sujetos. Al principio, el SCM se utilizaba
como BTT a corto plazo (tabla 24), pero ahora se utiliza a largo plazo,
como «tratamiento de destino» (TD), en pacientes no aptos para el
trasplante. Los dispositivos de asistencia ventricular a la larga podrian
generalizarse mas como alternativa al trasplante, ya que los actuales
indices de supervivencia de 2 a 3 afios de pacientes cuidadosamente
seleccionados que reciben los dltimos dispositivos de flujo continuo
son mucho mejores que sélo con el tratamiento médico?**?>>. Los
pacientes que reciben estos dispositivos también tienen un indice de
supervivencia postrasplante similar que quienes no necesitan puente.
No obstante, a pesar de las mejoras tecnolégicas, la hemorragia, la
tromboembolia (que puede causar ACV), la infeccién y el fracaso del
dispositivo siguen siendo problemas significativos; estos problemas,
mas el elevado coste de los dispositivos y del implante, han impedido
que se utilice mas. Se recomienda que tales dispositivos Ginicamente se
implanten y se manejen en centros terciarios para la atencién de la IC,
con médicos y cirujanos formados y especializados en IC. Lo ideal es
que estos centros también realicen los trasplantes.

Tabla 23
Trasplante cardiaco: indicaciones y contraindicaciones

Pacientes que considerar Insuficiencia cardiaca terminal con sintomas graves,
mal prondstico y sin alternativas de tratamiento

restantes

Motivados, bien informados y emocionalmente
estables

Capaces de cumplir con el tratamiento intensivo
requerido tras la operaciéon

Contraindicaciones Infeccién activa

Enfermedad periférica arterial o cerebrovascular
grave

Abuso actual de alcohol o estupefacientes

Tratado de cancer en los dltimos 5 afios

Ulcera péptica no cicatrizada

Tromboembolia reciente

Insuficiencia renal significativa (p. ej., aclaramiento
de creatinina < 50 ml/min)

Enfermedad hepatica significativa

Enfermedad sistémica con afeccién multiorganica

Otra comorbilidad grave con mal pronéstico

Inestabilidad emocional o enfermedad mental no
tratada

Resistencia vascular pulmonar alta y fija (> 4-5 UW
y gradiente transpulmonar medio > 15 mmHg)

IC: insuficiencia cardiaca.

En algunos pacientes, la remodelacién inversa del VI y la mejora
funcional durante el SCM permiten extraer los dispositivos de asis-
tencia ventricular («puente a la recuperacién» [BTR]). Este resultado
puede darse en algunos pacientes con miocardiopatia no isquémica,
pero es mas probable en pacientes con una causa de IC aguda y fulmi-
nante, pero reversible, como miocarditis aguda?®. Otro concepto es
utilizar el SCM para permitir la recuperacién de la disfuncién de los
organos finales, el denominado «puente a ser candidato» (BTC), que
podria permitir a los pacientes no aptos serlo para el trasplante. Se
Puede ser necesario tomar la dificil decisién de descartar el SCM si el
paciente no es apto y no es posible el TD.

Habitualmente, los pacientes con IC terminal considerados para
SCM reciben soporte inotrépico continuo (tabla 25)?"12532%7, La eva-
luacién de la funcién ventricular derecha es crucial, puesto que la

Tabla 24
Términos que describen varios usos del soporte circulatorio mecanico (SCM)

Puente a la
decision (BTD)

Uso de SCM para mantener la vida hasta que se pueda
completar la evaluacién clinica y evaluar las opciones
terapéuticas adicionales para pacientes con colapso
circulatorio agudo farmacorresistente y riesgo de muerte
inmediata

Puente a ser
candidato (BTC)

Uso de SCM para mejorar la funcién de los 6rganos diana
y conseguir que un paciente no apto para trasplante lo sea

Puente al
trasplante (BTT)

Uso de SCM para mantener con vida hasta que haya
disponible un donante de 6rganos al paciente con alto riesgo
de muerte antes del trasplante

Puente ala Uso de SCM para mantener al paciente con vida hasta que
recuperacion la funcién cardiaca intrinseca se recupere lo suficiente
(BTR) para quitar el SCM

Tratamiento de
destino (DT)

Uso de SCM a largo plazo como alternativa al trasplante en
pacientes con insuficiencia cardiaca terminal no aptos
para trasplante

SCM: soporte circulatorio mecanico.
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Tabla 25
Pacientes potencialmente aptos para la implantacién de un dispositivo de asistencia
ventricular

Pacientes con mds de 2 meses de sintomas intensos a pesar del 6ptimo tratamiento
meédico y con dispositivo y mds de una de las siguientes caracteristicas:

« FEVI < 25% y, caso de medirse, VO, maximos < 12 ml/kg/min

« > 3 hospitalizaciones por IC en los Gltimos 12 meses sin factor precipitante
evidente

» Dependencia de inotrépicos i.v.

« Disfuncién progresiva de los 6rganos diana (empeoramiento de la funcién renal
o hepatica) debida a perfusién reducida y no a una inadecuada presién de
llenado ventricular (PCWP > 20 mmHg y PAS < 80-90 mmHg o CI < 2 [/min/m?)

« Funcién ventricular derecha en fase de deterioro

CI: indice cardiaco; FEVI: fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo; IC: insuficiencia
cardiaca; PAS: presion arterial sist6lica; PCWP: presi6n capilar pulmonar en cufia.

insuficiencia ventricular derecha posoperatoria aumenta considera-
blemente la mortalidad perioperatoria y reduce la supervivencia
antes y después del trasplante. Por consiguiente, debe considerarse
el soporte BiVAD, en lugar del DAVI, para el BTT en pacientes con
insuficiencia biventricular o en alto riesgo de insuficiencia del ven-
triculo derecho tras implante de DAVI. Es preferible derivar antes de
que aparezca la insuficiencia del ventriculo derecho. De hecho, la
implantacién precoz de un dispositivo de asistencia ventricular en
pacientes no tan graves (p. ej., con FE del 25% y consumo maximo de
oxigeno < 12 ml/kg/min, que sélo precisan soporte inotrépico inter-
mitente) y antes de que sobrevenga un fallo multiorganico o del
ventriculo derecho arroja mejores resultados quirdrgicos.

Los pacientes con infeccién activa, insuficiencia renal, pulmonar o
hepética grave o estado neurolégico incierto tras parada cardiaca
o debido a shock cardiogénico no suelen ser aptos para BTT o TD, pero
pueden serlo para BTC.

13.5.2. Insuficiencia cardiaca aguda

Ademas de los dispositivos de asistencia ventricular, se pueden
utilizar otras formas de SCM temporales a corto plazo en pacientes
con ICA seleccionados, como BCIA, otro soporte cardiaco percutaneoy
OMEC.

Recomendaciones para la implantacién quirdrgica de DAVI en pacientes
con insuficiencia cardiaca sistélica

Recomendaciones Clase? Nivel® Ref*

Se recomienda DAVI o BiVAD en determinados [ B 254, 255,
pacientes? con IC terminal a pesar del 6ptimo 258
tratamiento farmacolégico y con dispositivo,

por lo demas candidatos aptos para trasplante

cardiaco, para mejorar los sintomas y reducir

el riesgo de hospitalizacién por IC por

empeoramiento de esta y el riesgo de muerte

prematura en espera de trasplante

Se debe considerar un DAVI para pacientes Ila B 254
sumamente seleccionados® con IC terminal a

pesar del 6ptimo tratamiento farmacolégico

y con dispositivo y no aptos para trasplante

cardiaco, pero con esperanza de vida en buen

estado funcional > 1 afio, para mejorar los

sintomas y reducir el riesgo de hospitalizacion

por IC y muerte prematura

BiVAD: dispositivo de asistencia biventricular; DAVI: dispositivo de asistencia
ventricular izquierda; IC: insuficiencia cardiaca.

Tipo de recomendacién.

"Nivel de evidencia.

Referencias.

dVéase el texto y la tabla 25.

Ademas de los usos ya descritos, el SCM, especialmente la OMEC,
puede utilizarse como un BTD en pacientes con IC en deterioro rapido
y agudo en los que no ha sido posible una evaluacién completa y que
falleceran si no se implanta un SCM. No obstante, puede ser necesario
tomar la dificil decisién de descartar el SCM si el paciente no es apto
para cirugia correctiva convencional o SCM a mds largo plazo.

14. TRATAMIENTO HOLISTICO QUE INCLUYA EJERCICIO
FISICO Y PROGRAMAS DE TRATAMIENTO
MULTIDISCIPLINARIOS, CONTROL DEL PACIENTE

Y CUIDADOS PALIATIVOS

Las intervenciones quirtrgicas no farmacolégicas y sin dispositivo
utilizadas en el manejo de la IC (IC-FER e IC-FEP) se resumen en
tablas 26 y 27. La Asociacion de Insuficiencia Cardiaca ha publicado
recomendaciones practicas detalladas sobre su uso®*°. De la mayoria
de ellas no hay evidencia de que mejoren la mortalidad o la morbili-
dad, y algunos de los abordajes mas habituales pueden no ser benefi-
ciosos, como recomendar restricciones de sodio y asesoramiento
sobre el autocuidado??%', Es por esto que a estas intervenciones no se
les ha otorgado una recomendacién con un nivel de evidencia. Las
excepciones son la implementacién de cuidados en un marco multi-
disciplinario y ejercicio fisico, que a continuacion se trata.

Recomendaciones para la prescripcion de ejercicio fisico y manejo
multidisciplinario

Recomendaciones Clase? Nivel® Ref¢
Se recomienda fomentar el ejercicio aerébico I 262,263
regular en pacientes con insuficiencia

cardiaca para mejorar la capacidad funcional

y los sintomas

Se recomienda que los pacientes con I 236, 259,
insuficiencia cardiaca participen en un 264

programa de manejo multidisciplinario
para reducir el riesgo de hospitalizacién
por insuficiencia cardiaca

aTipo de recomendacién.
"Nivel de evidencia.
Referencias.

14.1. Ejercicio fisico

Varias revisiones sistematicas y metaanalisis de estudios a
pequefia escala han revelado que la preparacion fisica mediante ejer-
cicio fisico mejora la tolerancia a este, la calidad de vida relacionada
con la salud y los indices de hospitalizacién de los pacientes con IC.
Recientemente, un solo estudio aleatorizado y controlado a gran
escala (HF-ACTION) investigd los efectos del ejercicio fisico en 2.331
pacientes relativamente jovenes (media de edad, 59 afios) médica-
mente estables y con sintomas de leves a moderadamente graves
(clase Il de la NYHA, 63%; clase Il de la NYHA, 35%) y FE < 35%2%2. La
intervencion se componia de 36 sesiones supervisadas en los 3 meses
iniciales, seguidas de entrenamiento en el hogar. El seguimiento
medio fue de 30 meses. En un andlisis ajustado, el ejercicio fisico
resulté en un descenso del 11% en el resultado primario compuesto de
muerte por todas las causas u hospitalizacién por todas las causas (p
no ajustada = 0,13; p ajustada = 0,03). También hubo una RRR del 15%
en un resultado secundario compuesto de muerte cardiovascular u
hospitalizacién por IC (p no ajustada = 0,06; p ajustada = 0,03). No
hubo reduccién de la mortalidad y no se plantearon cuestiones de
seguridad. La adherencia al ejercicio bajé sustancialmente tras el
periodo de ejercicio supervisado.
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Tabla 26

Caracteristicas y componentes de los programas de manejo para pacientes con insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccién baja y conservada

Caracteristicas

Se debe emplear un abordaje multidisciplinario (cardiélogos, médicos de atencién primaria, enfermeras, farmacéuticos, etc.)

Se debe dirigir a pacientes sintomaticos con alto riesgo

Debe incluir a personal competente y profesionalmente capacitado

Componentes Manejo médico y con dispositivos optimizado

Educacién adecuada para el paciente, con énfasis especial en la adherencia y el autocuidado

Involucrar al paciente en el control de los sintomas y el uso flexible de diuréticos

Seguimiento después del alta hospitalaria (visitas en casa y/o clinicas regulares; posible apoyo telefénico o monitorizacién a distancia)

Mayor acceso a la sanidad (a través de seguimiento en persona y por contacto telefonico; posible monitorizacién a distancia)

Facil acceso a los cuidados durante los episodios de descompensacién

Evaluacion e intervencién adecuada en respuesta a un aumento del peso inexplicable, estado nutricional, estado funcional, calidad de vida y hallazgos

de laboratorio

Acceso a opciones de tratamiento avanzadas

Provisién de apoyo psicosocial a pacientes, y familiares y cuidadores

Colectivamente, las pruebas indican que el entrenamiento fisico es
beneficioso para la IC, aunque los ancianos tipicos no participaron en
muchos estudios y no hay certeza de la 6ptima «prescripcion» de ejer-
cicio. Ademas, el Ginico ensayo a gran escala revel6 un efecto limite del
tratamiento, que s6lo se obtuvo con una intervencién muy intensiva
que quiza no seria practico proporcionar en todos los centros. El ejer-
cicio fisico se aborda con mas detalle en un reciente documento de
consenso de la Heart Failure Association®®,

14.2. Organizacion de programas de cuidado
y tratamiento multidisciplinarios

El objetivo del manejo de la IC es ofrecer un sistema de cuidado
«nico» que abarca a la comunidad y los hospitales, para garantizar
que el manejo de todos los pacientes es 6ptimo desde el principio
hasta el final de su experiencia médica. La Heart Failure Association
ha pubicado los estandares de cuidados que los pacientes con IC
deberian esperar?®. Para alcanzar este objetivo, otros servicios,
como rehabilitacion cardiaca y cuidados paliativos, deben estar inte-
grados en la atencién general de los pacientes con IC. Los programas
de manejo multidisciplinarios son fundamentales para ofrecer este
paquete completo de cuidados, disefiados para mejorar los resulta-
dos mediante un seguimiento estructurado con educacién del
paciente, optimizacion del tratamiento médico, apoyo psicosocial y
mejoras en acceso al cuidado?®“. La clave del éxito de estos progra-
mas es la coordinacién del cuidado en el ambito de la ICy por toda la
cadena de cuidados ofrecida por los distintos servicios del sistema
de atencidn sanitaria. Esto requiere la estrecha colaboracién entre
los médicos de IC (cardiélogos y enfermeras de IC) y expertos en
profesiones sanitarias aliadas, como farmacéuticos, dietistas, fisiote-
rapeutas, psicélogos, médicos de atencién primaria y trabajadores
sociales. Aunque el contenido y la estructura de los programas de
manejo de la IC pueden variar entre paises y centros médicos, se
recomiendan los componentes mostrados en las tablas 26 y 27.

14.3. Medicion seriada de péptido natriurético

Las concentraciones de péptido natriurético elevadas se asocian
con mal prondstico, y la caida de la concentracién de péptidos guarda
correlacién con mejor prondstico. No obstante, varios estudios aleato-
rizados y controlados que evaluaron el tratamiento guiado por pépti-
dos natriuréticos (intensificando el tratamiento para reducir los

péptidos) han dado resultados conflictivos®®. Segtn las guias, no esta
claro que el resultado utilizando este abordaje sea mejor que simple-
mente optimizar el tratamiento (combinaciones y dosis de fairmacos,
dispositivos).

14.4. Monitorizacion a distancia (con dispositivo
implantado)

No se ha demostrado que el manejo adaptado en respuesta a la
monitorizacién de la impedancia toracica (como indicador indirecto
del liquido intratoracico) mejore los resultados26¢, El tratamiento ajus-
tado en respuesta a la presion de la arteria pulmonar medido por un
dispositivo de monitorizacién implantado redujo la hospitalizacién
por IC en un estudio aleatorizado y controlado®®, pero la aplicabilidad
general de este abordaje esta por determinar y todavia no es posible
establecer recomendaciones.

14.5. Monitorizacion a distancia (sin dispositivo
implantado)

No se conoce el abordaje 6ptimo de la monitorizacién no invasiva
a distancia, y los estudios aleatorizados y controlados llevados a cabo
hasta la fecha han aportado resultados contradictorios y todavia no
respaldan una recomendacion de las guias?®,

14.6. Asistencia telefénica estructurada

Aunque un metaanadlisis de estudios aleatorizados y controlados
indica que la asistencia telefénica estructurada ademas del cuidado
convencional puede reducir el riesgo de hospitalizacion de los pacien-
tes con IC, pocos ensayos individuales han mostrado tal beneficio y las
pruebas no son los suficientemente sélidas para respaldar una reco-
mendacidén de las guias26826°,

14.7. Cuidados paliativos/terminales

La IC es una enfermedad de curso impredecible y suele ser dificil
identificar en qué momento concreto pensar en cuidados paliativos.
Las caracteristicas que deberian motivar la consideracién de cuida-
dos paliativos se muestran en las tablas 28 y 29. En ese momento del
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Temas esenciales que hay que tratar al educar al paciente, asi como las habilidades y conductas de autocuidado relacionados con ellos que se debe ensefiar

Tema educativo

Facultades y conductas de autocuidado del paciente

Definicién y etiologia

« Comprender la causa de la insuficiencia cardiaca y por qué ocurren los sintomas

Pronéstico

« Comprender los factores prondsticos importantes y tomar decisiones realistas

Control de los sintomas
y autocuidado

« Controlar y reconocer los signos y sintomas

« Anotar el peso cada dia y reconocer un rapido aumento de peso

« Saber cémo y cudndo ponerse en contacto con los servicios sanitarios

« En caso de que aumenten la disnea o el edema o haya un aumento de peso repentino e inesperado > 2 kg en 3 dias, los pacientes pueden
aumentar su dosis de diurético y/o alertar a su equipo médico

« Utilizar terapia diurética flexible en caso de ser la apropiada y recomendada tras una educacién adecuada y la provisién de instrucciones
detalladas

Tratamiento farmacoldgico

» Comprender indicaciones, dosificacion y efectos de los fairmacos

* Reconocer los efectos secundarios comunes de cada uno de los farmacos prescritos

Adherencia

« Comprender la importancia de seguir las recomendaciones terapéuticas y mantener la motivacion para seguir el plan de tratamiento

« La restriccion de sodio puede ayudar a controlar los sintomas y signos de congestion en pacientes con insuficiencia cardiaca sintomatica
declasellly IV

Dieta

« Evitar el consumo excesivo de liquidos: se puede considerar la restriccién de liquidos a 1,5-2 1/dia en pacientes con insuficiencia cardiaca
grave para aliviar los sintomas y la congestion. La restriccién de liquidos hipotdnicos puede mejorar la hiponatremia. La restriccion de liquidos
en sistemdticamente todos los pacientes con sintomas leves-moderados probablemente no sea beneficiosa. La restriccién de liquidos basada
el peso (30 ml/kg peso corporal, 35 ml/kg si el peso corporal es > 85 kg) puede causar menos sed

« Seguimiento y prevencion de desnutricion

« Seguir una dieta equilibrada u mantener un peso saludable (véase la seccién 11)

Alcohol

« Consumo moderado de alcohol: se recomienda la abstinencia para pacientes con miocardiopatia inducida por el alcohol. De lo contrario,
se aplican las guias habituales sobre consumo de alcohol (2 unidades por dia los varones o 1 unidad por dia las mujeres). 1 unidad consiste
en 10 ml de alcohol puro (p. ej., 1 copa de vino, 1/2 pinta de cerveza, 1 medida de licor)

Tabaquismo y farmacos

« Dejar de fumar y de tomar drogas ilegales

Ejercicio

« Comprender los beneficios del ejercicio

« Practicar ejercicio fisico con regularidad

« Sentirse seguro y comodo con la actividad fisica

Viajes y ocio

« Preparar actividades de viaje y ocio segin la capacidad fisica

« Al viajar, llevar un informe escrito de la historia clinica y el régimen de medicacién actual y llevar medicacién extra. Controlar y adaptar
el consumo de liquidos especialmente durante los vuelos y en climas calurosos. Tener cuidado con las reacciones adversas a ciertos
medicamentos (p. ej., amiodarona) con la exposicion al sol

Actividad sexual

< No tener inquietudes respecto a mantener relaciones sexuales y trasladar cualquier problema a un profesional sanitario. Los pacientes
estables pueden llevar una actividad sexual normal que no origine sintomas en exceso. Para el tratamiento de la disfuncién eréctil, véase la
seccién 11.10

Inmunizacién

« Inmunizarse contra la gripe y la enfermedad neumocécica segtn las directrices y la practica locales

Trastornos del suefio y la
respiraciéon

* Reconocer comportamientos preventivos tales como perder peso en pacientes con obesidad, dejar de fumar y abstenerse de alcohol

« Conocer las opciones de tratamiento si corresponde

Aspectos psicosociales

« Comprender que los sintomas depresivos y la disfuncién cognitiva son comunes en pacientes con insuficiencia cardiaca y lo importante
del apoyo social

« Conocer las opciones de tratamiento si corresponde

curso de la enfermedad, hay que centrarse en mejorar la calidad de
vida, controlar los sintomas, detectar y tratar precozmente los epi-
sodios de deterioro y perseguir un abordaje holistico para el cuidado
del paciente, que abarque el bienestar fisico, psicolégico, social y
espiritual. Se requiere la cooperacién entre el servicio especializado
en cuidados paliativos y el equipo de IC o el médico de atencién pri-
maria, y un método de atencién compartida, para abordar y coordi-
nar de manera 6ptima el cuidado del paciente. Los cuidados
paliativos se analizan en detalle en un documento con posturas al
respecto de la Heart Failure Association®”.

15. FALTA DE PRUEBAS

A menudo los médicos encargados de manejar a los pacientes
con IC deben tomar decisiones terapéuticas sin pruebas adecuadas

ni consenso de expertos. A continuacion se incluye una lista de cues-
tiones comunes y seleccionadas que hay que abordar en futuros
estudios clinicos.

15.1. Diagnostico

El diagnéstico de la IC-FEP sigue siendo un reto especial y se des-
conoce cudl es el abordaje 6ptimo que incorpora sintomas, signos,
imagenes, biomarcadores y otras exploraciones.

Imdgenes obtenidas mediante strain/speckle tracking: ;valor en la
evaluacion diagnéstica y pronéstica de la IC-FER y la IC-FEP?

Prueba de esfuerzo diastélica: ¢valor en el diagndstico de la
IC-FEP?
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Tabla 28
Pacientes para los que se debe considerar para cuidados paliativos

Tabla 29
Componentes clave del servicio de cuidados paliativos

* Hospitalizaciones frecuentes u otros episodios de descompensacién grave pese
al tratamiento optimizado

« Evaluacion frecuente de las necesidades fisicas, psicoldgicas y espirituales
del paciente

« El trasplante cardiaco y el soporte circulatorio mecdnico estan descartados

« Centrado en aliviar completamente los sintomas de la IC y otras comorbilidades

* Mala calidad de vida crénicacamente con sintomas de clase IV de la NYHA

* Caquexia cardiaca/albiimina sérica baja

* Dependencia para la mayoria de las actividades de la vida diaria

* Pacientes considerados al final de la vida

NYHA: New York Heart Association.

15.2. Comorbilidad

Se desconoce la seguridad a largo plazo y la eficacia de muchos
tratamientos para las comorbilidades, pero son de gran interés e
importancia.

Anemia: ;agentes estimuladores de la eritropoyesis, hierro?

Depresion: inhibidores de la recaptacién de la serotonina selecti-
Vos, terapia cognitiva?

DM: ;metformina, agonistas/analogos de GLP-1, inhibidores intra-
venosos de la DPP, inhibidores del SGLT-2?

Trastornos respiratorios del suefio: ¢ terapias con CPAP?

15.3. Tratamiento no farmacoldgico ni intervencionista

Restriccion de sal: ;es efectivo y seguro?
Caquexia cardiaca: ¢ hay un tratamiento efectivo y seguro?

15.4. Tratamiento farmacologico

Digoxina: ;eficacia y seguridad en la era moderna del tratamiento
farmacoldgico y el tratamiento con dispositivo?

Hidralazina e ISDN: ;eficacia y seguridad en pacientes que no son
de raza negra?

Inhibicién de la renina: ;es una alternativa eficaz y segura a los
IECA o como suplemento de estos?

Nuevos anticoagulantes orales: ¢eficacia y seguridad en compara-
cién con acido acetilsalicilico en pacientes en ritmo sinusal?

Clopidogrel y otros nuevos agentes antiplaquetarios: jeficacia y
seguridad en comparacién con acido acetilsalicilico en pacientes en
ritmo sinusal?

Inhibidores duales del receptor de la angiotensina/neprilisina: ;efica-
ciay seguridad en comparacién con IECA?

» Planificacién de cuidados avanzada, teniendo en cuenta las preferencias sobre el
lugar de muerte y reanimacion (puede incluir la desactivacién del DAI)

DAI: desfibrilador automatico implantable; IC: insuficiencia cardiaca.

15.5. Dispositivos

TRC: todavia se desconoce la eficacia y seguridad de la TRC en cier-
tos grupos de pacientes:

» ;Pacientes con QRS normal pero con disincronia ecocardiogra-
fica?

« (Pacientes con RBBB e [IVCD?

« ;Pacientes con AF?

DAVI: la seguridad y la eficacia a largo plazo de los DAVI como
alternativa al trasplante cardiaco o el tratamiento médico sigue por
determinar.

Monitorizacion a distancia: la seguridad y la eficacia a largo plazo
de varias estrategias de monitorizacién a distancia disponibles sigue
por determinar.

15.6. Insuficiencia cardiaca aguda

El tratamiento de la ICA todavia se basa excesivamente en opinio-
nes, y se presta poca atencion a las evidencias que deben guiar dicho
tratamiento.

Nitratos intravenosos: la eficacia y la seguridad siguen por determi-
nar.

Levosimenddn: la eficacia y la seguridad siguen por determinar.

Omecamtiv mecarbil: ;es efectivo y seguro?

Ultrdfiltracion: se desconoce su eficacia y su seguridad.

15.7. Cuidados terminales

¢Cudl es el paquete de cuidados paliativos 6ptimo?
¢Cuando se deben iniciar los cuidados paliativos?

El texto del CME «Guias Europeas sobre prevencion de la enfermedad cardiovascular en la practica clinica (versién 2012) esta acreditado por el European Board for Accreditation in
Cardiology (EBAC). El EBAC trabaja segtin las normas de calidad del European Accreditation Council for Continuing Medical Education (EACCME), que es una institucion perteneciente a
European Union of Medical Specialists (UEMS). De acuerdo con las guias de EBAC/EACCME, todos los autores que participan en este programa han declarado posibles conflictos de
intereses que pudieran dar origen a sesgos en el articulo. El Comité Organizador es responsable de asegurar que todos los conflictos de intereses potenciales pertinentes al programa

sean declarados a los participantes antes de las actividades del CME.

Las preguntas del CME sobre este articulo estan disponibles en: European Heart Journal (http://cme.oxfordjournals.org/cgi/hierarchy/oupcme_node;ehj) y Sociedad Europea de

Cardiologia (http://www.escardio.org/guidelines).
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ANEXO

Tabla web 3
Etiologia de la insuficiencia cardiaca

Miocardiopatias
1. Enfermedad arterial coronaria
2. Hipertensi6n?
3. Miocardiopatia®
a. Familiar
I. Hipertroéfica
II. Dilatada
[II. Miocardiopatia arritmogénica ventricular derecha
IV. Restrictiva
V. Ausencia de compactacién ventricular derecha
b. Adquiridac
I. Miocarditis (miocardiopatia inflamatoria)
Infecciosa:
« Bacteriana
« Por espiroquetas
« Flingica
* Protozoica
* Parasitica
* Por raquitismo
« Viral
Inmunomediada:
« Toxoide tetanico, vacunas, enfermedad sérica
« Farmacos
* Miocarditis linfocitica o de células gigantes
* Sarcoidosis
« Autoinmunidad
« Eosinofilica (Churg-Strauss)
Toxica:
« Farmacos/drogas (p.ej., quimioterapia, cocaina, etc.)
* Alcohol
* Metales pesados (cobre, hierro, plomo)
II. Endocrina/nutricional
* Feocromocitoma
« Déficit vitaminico (p.ej., tiamina)
« Déficit de selenio
* Hipofosfatemia
* Hipocalcemia
I1I. Embarazo
IV. Infiltracién
» Amiloidosis
* Malignidad

Valvulopatias
Mitral
Adrtica
Tricuspidea
Pulmonar

Enfermedades pericardicas
Pericarditis constrictiva
Efusién pericardica

Enfermedades endocardicas
« Afeccién endomiocardica con hipereosinofilia (sindrome hipereosinofilico [SHE])
» Afeccién endomiocdrdica sin hipereosinofilia (p.ej., fibrosis endomiocardica [FEM])
« Fibroelastosis endocardica

Cardiopatias congénitas

Arritmias
Taquiarritmia
* Auricular
« Ventricular
Bradiarritmia
« Disfunci6n del nédulo sinusal

Trastornos de la conduccién
* Bloqueo auriculoventricular

Estados de alto rendimiento
« Anemia
« Sepsis
« Tirotoxicosis
« Enfermedad de Paget
« Fistula arteriovenosa

Sobrecarga de volumen
« Insuficiencia renal
« latrogénica (p.ej., por infusion de fluidos posoperatoria)

*Ambos factores periféricos arterial y miocardico contribuyen a la insuficiencia cardiaca.
bOtras enfermedades hereditarias, como por ejemplo la enfermedad de Fabry, pueden tener efectos cardiacos.
No hay una clasificacion satisfactoria o consensuada para las causas de la insuficiencia cardiaca, y si muchas superposiciones entre las posibles categorias.
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Tabla web 10
Variables prondsticas en la insuficiencia cardiaca

Se ha demostrado que hay un gran numero de variables asociadas a la IC (para la que se identifican regularmente nuevos marcadores pronosticos). Esta tabla registra algunas
de las variables pronosticas mas frecuentes

Demografia, historia y examen fisico
Edad, sexo, etnia, clase funcional NYHA, indice de masa corporal
Signos de congestién, mayor presién venosa yugular, tercer ruido cardiaco, menor presién sistélica, mayor frecuencia cardiaca
Diabetes mellitus, disfuncién renal, depresién, EPOC
Etiologia isquémica, antecedentes de infarto de miocardio

Pruebas de laboratorio sistemdticas
Sodio sérico
Enzimas hepaticas, bilirrubina
Creatinina sérica/aclaramiento de creatinina/IFGe
Nitrogeno ureico en sangre/urea y marcadores de lesién tubular
Albtimina sérica
Acido trico
Hemoglobina
Amplitud de la distribucién eritrocitaria
Troponinasl/T
Cociente albimina/creatinina en orina

Neurohormonas, citocinas y factores asociados?
Actividad de la renina plasmatica
Angiotensinall
Aldosterona
Catecolaminas
(Gran) endotelinal
Adrenomedulina
Péptidos natriuréticos®
Vasopresina/copeptina
Citocinas
sST-2
Galectina3
Marcadores de coligeno

Variables eléctricas
Anchura del complejo QRS
Hipertrofia del VI
Fibrilacién auricular
Arritmias ventriculares complejas
Variabilidad de la frecuencia cardiaca

Variables en las imdgenes
Dimensiones internas y acortamiento fraccional del VI
Cociente cardiotoracico en las radiografias
Indice de movimiento de la pared (variosc)
Fraccién de eyeccion
Tamaiio de la auricula izquierda
Patrén de llenado restrictivo/tiempo de deceleracién mas corto
Funcién ventricular derecha (varios<)
Inflamacién (RMC mejorada con contraste), contenido en hierro (en talasemia: RMC)
Amiloidosis (cinética de contraste en la RMC)
Isquemia e iméagenes de viabilidad, subestratos arritmogénicos

Prueba de esfuerzo/variables hemodindmicas (en reposo/de esfuerzo)
Vo,
Pendiente VE/VCO,
Méx./umbral (normal >20ml/kg/min¢)
Distancia caminada en 6min (normal, >600m¢)
Indice cardiaco (normal, >2,51/min/m?)
Presién diastélica final del VI/presién en cufia de la arteria pulmonar (normal, <12mmHg)

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; IC: insuficiencia cardiaca; IFGe: indice de filtrado glomerular estimado; NYHA: New York Heart Association; RMC: resonancia
magnética cardiaca; sST-2: ST-2 soluble; VI: ventriculo izquierdo; VO,: consumo maximo de oxigeno.

?Esta lista no pretende ser exhaustiva, por lo que pueden existir otros factores circulantes asociados con el pronéstico.

bVarios péptidos —como el C-terminal, el N-terminal y el de la regién media— son predictivos del resultado.

<Se puede usar varios marcadores/clasificaciones, y no un tinico umbral para normal/anémalo.

dLa capacidad funcional varia enormemente segin la forma fisica previa, la edad y el sexo; los valores dados son una guia para personas mayores de 65 afios.
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Tabla web 11
Guia practica sobre el uso de inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina (o un antagonista del receptor de la angiotensinall) en pacientes con insuficiencia
cardiaca sistélica

Por qué?
Para mejorar los sintomas y la capacidad de ejercicio, minimizar el riesgo de hospitalizaciones por IC y mejorar la supervivencia
iPara quién y cuando?
Indicaciones
Potencialmente todo paciente con IC y FE <40%
Tratamiento de primera linea (junto con bloqueadores beta y un ARM) para pacientes con IC de clases NYHAII-IV; empezar lo antes posible en el curso de la enfermedad
Los IECA también benefician a pacientes con disfuncién sistélica del VI asintomatica (clase NYHAI)
Contraindicaciones
Antecedentes de angiedema®
Diagndstico previo de estenosis bilateral de la arteria renal
Embarazo/riesgo de embarazo
Precauciones/pida consejo a un experto
Hiperpotasemia importante (K* >5,0mmol/l)
Disfuncién renal importante (creatinina >221umol/l [>2,5mg/dl] o IFGe <30ml/min/1,73 m?)
Hipotension sintomadtica o asintomatica grave (presion sistélica <90mmHg)
Interacciones farmacolégicas que buscar
Suplementos de K*/diuréticos ahorradores de K*, como amilorida y triamtereno (ciudado con los preparados combinados con furosemida), ARM e inhibidores del sistema
renina-angiotensina“
AINE?
Trimetoprim/trimetoprim-sulfametoxazol
Sustituos «bajos en sal» con alto contenido de K*
(Dénde?
En la comunidad para la mayoria de los pacientes
Excepciones: véase «Precauciones/pida consejo a un experto»

{Qué IECA usar y en qué dosis?: véase tabla 14

(Como emplearlos?

Comprobar la funcién renal y los electrolitos

Empezar con una dosis baja (tabla14)

En la comunidad, doblar la dosis con intervalos no inferiores a 2semanas. Para los pacientes hospitalizados o que permanecen bajo observacién estricta, se puede aumentar la
dosis més rapidamente mientras el paciente lo tolere

Busque la dosis diana (véase arriba) o, si esta fracasa, la dosis tolerada mas alta

No olvide: cualquier IECA (o ARA-II) es mejor que no administrar IECA

Vuelva a comprobar la quimica sanguinea (urea/nitrégeno uréico en sangre, creatinina, K*) 1-2semanas después del inicio y 1-2 semanas después de ajustar la dosis final
Desde ese momento, monitorice la quimica sanguinea cada 4meses

Para saber cudndo dejar de aumentar la dosis, reducirla o interrumpir el tratamiento: véase «Resolucién de problemas»

Una enfermera especializada en IC puede ayudar a educar al paciente, darle seguimiento (en persona o por teléfono), llevar el control bioquimico y subir la dosis

Aconsejar al paciente

Explicarle los beneficios que puede esperar

El tratamiento se aplica para mejorar los sintomas, evitar que la IC empeore y haya que hospitalizar al paciente, y mejorar la supervivencia

Los sintomas mejoran pocas semanas o meses después de empezar el tratamiento

Para aconsejar al paciente que refiera cualquier efecto secundario importante (mareos, hipotensién sintomdtica, tos): véase «Resoluciéon de problemas»

Para aconsejar al paciente que evite tomar AINE no prescritos por un médico (firmacos sin receta médica) y sustitutos de la sal con alto contenido de K*: véase «Resolucién de
problemas»

Resolucion de problemas
Baja presion arterial asintomdtica
No suele requerir ningin cambio en el tratamiento
Hipotension sintomdtica
Los mareos/vértigos suelen ser frecuentes, y a menudo mejoran con el paso del tiempo: debemos tranquilizar al paciente
Reconsidere la necesidad de nitratos, bloqueadores del canal del calcio® y otros vasodilatadores y reducir la dosis o interrumpir el tratamiento si es posible
Si nada indica sintomas de congestion, considere reducir la dosis de diuréticos
Si estas medidas no resuelven el problema, pida asesoramiento a un especialista
Tos
La tos es habitual en los pacientes con IC, pues muchos de ellos tienen enfermedad pulmonar por tabaquismo
La tos también es un sintoma del edema pulmonar que se debe descartar cuando aparece un nuevo empeoramiento de la tos
La tos inducida por un IECA no siempre obliga a interrumpir el tratamiento
Si aparece un cuadro de tos problematico (p.ej., que impida al paciente conciliar el suefio) y se confirma que se debe al IECA (p.ej., recurre tras retirar el [ECA y reiniciar la
exposicion), se recomienda sustituirlo por un ARA-II
Empeoramiento de la funcién renal y la hiperpotasemia
Tras la toma de IECA, cabe esperar cierto aumento de la urea (BUN), la creatinina y el potasio; si es pequefio y no produce sintomas, no hace falta tomar ninguna medida al
respecto
Una subida de los valores de creatinina hasta el 50% sobre los valores basales o 266umol/l (3mg/dl)/TGFe <25ml/min/1,73m?, cualquiera que sea el menor, es perfectamente
aceptable
Una subida de los valores de potasio hasta < 5,5 mmol/l es aceptable
Si la urea, la creatinina y el potasio no suben excesivamente, se debe considerar la interrumpcién de firmacos nefrotéxicos concomitantes (AINE) y otros suplementos de
potasio o agentes retenedores (triamtereno, amilorida), y si no hay signos de congestién, reducir la dosis de diuréticos
Si persisten los aumentos de creatinina o potasio mayores que los sefialados pese al ajuste de farmacos concomitantes, se debe reducir a la mitad la dosis del IECA (o ARA-II)
y volver a determinar la quimica sanguinea transcurridas 1-2 semanas; si sigue habiendo una respuesta insatisfactoria, se debe pedir asesoramiento a un especialista
Si el potasio sube >5,5 mmol/l o la creatinina >100% o hasta >310umol/l (3,5mg/dl)/TGFe <20ml/min/1,73m?, se debe interrumpir el IECA (o ARA-II) y pedir asesoramiento a
un especialista
Se debe determinar la quimica sanguinea con cierta frecuencia y en serie hasta que las cifras de potasio y creatinina se hayan estabilizado

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; ARA-II: antagonista del receptor de la angiotensinaIl; ARM: antagonista del receptor mineralocorticoideo; FE: fraccién de eyeccién;
IC: insuficiencia cardiaca; IECA: inhibidor de la enzima de conversion de la angiotensina; NYHA: New York Heart Association; VI: ventriculo izquierdo.

aLas recomendaciones de esta tabla reflejan la opinién de expertos que se basan en importantes ensayos clinicos (sobre farmacos, calendarios de regulacién, dosis diana, control
de los pacientes, beneficios del tratamiento y efectos secundarios descritos) y la experiencia clinica.

No esta clara la seguridad de los ARA-II para los pacientes que sufren angiedema con un IECA.

“Los inhibidores del sistema renina-angiotensina no estan recomendados para la insuficiencia cardiaca.

dEvite los AINE a menos que sean estrictamente necesarios.

¢Se debe interrumpir los bloqueadores del canal del calcio, salvo que sean estrictamente necesarios; el diltiazem y el verapamilo son potencialmente perjudiciales por su accion
inotrépica negativa.

Observacion: raras veces hay que interrumpir el tratamiento con un IECA (o ARA-II), ya que es probable que el deterioro clinico aparezca una vez retirado el tratamiento. Lo ideal
es pedir consejo a un experto antes de interrumpir el tratamiento.
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Tabla web 12
Guia practica sobre el uso de bloqueadores beta para pacientes con insuficiencia cardiaca sistdlica®

¢Para qué?
Para mejorar los sintomas, reducir el riesgo de hospitalizacion por IC y mejorar la supervivencia

¢Para quién y cuando?
Indicaciones
Potencialmente todo paciente con IC sistélica leve-moderada (FE <40%); los pacientes con IC grave también se benefician con los bloqueadores beta, pero el tratamiento ha
de iniciarse bajo la supervision de un especialista
Tratamiento de primera linea junto con un IECA y un ARM en pacientes con IC estabilizada; el tratamiento debe empezar lo mas precozmente posible en el curso de la
enfermedad
Contraindicaciones
Asma (la EPOC no es una contraindicacion)
BAV de segundo o tercer grado (en ausencia de un marcapasos permanente)
Precauciones/pida consejo a un experto
IC grave (clase NYHAIV)
Exacerbacion de la IC reciente o en curso (ingreso hospitalario por empeoramiento de la IC), bloqueo cardiaco o frecuencia cardiaca <60lpm
Signos persistentes de congestion, hipotensién/baja presion arterial (sistélica <90mmHg), aumento de la presién venosa yugular, ascitis, marcado edema periférico: intente
aliviar la congestién y alcanzar cierta «euvolemia» antes de instaurar el bloqueador beta
Interacciones farmacolégicas que buscar (por riesgo de bradicardia/BAV)
Verapamilo, diltiazem (se debe interrumpirlos)®
Digoxina, amiodarona, ivabradina

(Doénde?
Los pacientes estables (en clase NYHAIV o con IC grave y aquellos con exacerbacién en curso o reciente deben ser derivados al especialista correspondiente), en la comunidad
Para los pacientes hospitalizados cuya IC empeora tras estabilizacidn, alivio de la congestion y, de ser posible, restauracion de la «euvolemia» (si bien lo ideal es hacerlo antes
del alta hospitalaria)
Otras excepciones: véase «Precauciones/pedir consejo a un experto»

{Qué bloqueador beta usar y en qué dosis?: véase la tabla14

{Como emplearlos?
Empiece con una dosis baja (tabla14)
Doble la dosis a intervalos no inferiores a 2semanas (algunos pacientes pueden necesitar un aumento de la dosis mas lento)
Busque siempre la dosis diana (véase arriba) o, si esta fracasa, la dosis mas alta tolerada
No olvide: cualquier bloqueador beta es mejor que ningtin bloqueador beta en absoluto
Monitorice frecuencia cardiaca, presion arterial y estado clinico (sintomas, signos, sobre todo los de congestién, y peso corporal)
Para saber cuando dejar de aumentar la dosis, reducirla o interrumpir el tratamiento: véase «Resolucién de problemas»
Una enfermera especializada en IC puede ayudar a educar al paciente, darle seguimiento (en persona o por teléfono) y subirle la dosis

Aconsejar al paciente
Explique los beneficios que puede esperar (véase «;Para qué?») y mencione la posibilidad de efectos secundarios pasajeros
El tratamiento se aplica para mejorar los sintomas, evitar que la IC empeore y haya que hospitalizar al paciente, y mejorar la supervivencia
La mejora de los sintomas se puede apreciar poco después de iniciar el tratamiento o, en ocasiones, demorarse hasta 3, 6 0 mas meses
Puede sobrevenir cierto empeoramiento sintomatico pasajero al inicio de la fase de subida de la dosis; a la larga, los bloqueadores beta aumentan el bienestar
Aconseje al paciente que refiera cualquier empeoramiento de su estado general (véase «Resolucién de problemas»), pues los sintomas (cansancio, fatiga, disnea) pueden
tratarse con facilidad pautando otra medicacion; se debe aconsejar a los pacientes que no abandonen el tratamiento con bloqueadores beta sin antes ponerlo en
conocimiento de su médico
Para detectar y tratar precozmente cualquier empeoramiento, se debe animar a los pacientes a que se pesen a diario (después de caminar, antes de vestirse, tras la micci6n,
antes de comer) y a que aumenten su dosis de diuréticos si su peso aumenta persistentemente (>2dias) en >1,5-2,0kg?

Resolucion de problemas
Empeoramiento de los sintomas o de las sefiales (aumento de la disneaq, la fatiga, el edema o el peso)
Si aumenta la congestion, aumente la dosis de diuréticos o reduzca a la mitad la de bloqueadores beta (en caso de que aumentar la dosis de diuréticos no surta efecto)
Ante un cuadro de fatiga intensa (o bradicardia: véase mas adelante), reduzca a la mitad la dosis de bloqueadores beta (raramente necesario); vuelva a examinar al paciente
en 1-2 semanas; si no mejora, pida asesoramiento a un especialista
Ante un cuadro de empeoramiento grave, reduzca a la mitad la dosis de bloqueadores beta o interrumpa el tratamiento (raramente necesario); pida asesoramiento a un
especialista
Baja frecuencia cardiaca
Si es <501pm y los sintomas empeoran, reduzca la dosis de bloqueadores beta a la mitad o, si el empeoramiento es grave, interrimpalos (raramente necesario)
Revise la necesidad de otros firmacos reductores de la frecuencia cardiaca (como digoxina, amiodarona, diltiazem o verapamilo®)
Realice un electrocardiograma para descartar un posible bloqueo cardiaco
Pida asesoramiento a un especialista
Baja presion arterial asintomdtica
No suele precisar ningtin cambio en el tratamiento
Hipotension sintomdtica
Ante cuadros de mareos, vértigos o confusion y presion arterial baja, reconsidere la necesidad de nitratos, bloqueadores del canal de calcio® y otros vasodilatadores y reduzca
su dosis, o directamente interrimpalos si es posible
Si no hay sefiales o sintomas de congestién, considere reducir la dosis de diuréticos
Si estas medidas no resuelven el problema, pida asesoramiento a un especialista

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; ARM: antagonista del receptor mineralocorticoideo; BAV: bloqueo auriculoventricular; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica;
IC: insuficiencia cardiaca; IECA: inhibidor de la enzima de conversién de la angiotensina; NYHA: New York Heart Association; VI: ventriculo izquierdo.

aLas recomendaciones de esta tabla reflejan la opinién de expertos basada en importantes ensayos clinicos (sobre farmacos, calendarios de regulacion, dosis diana, control de los
pacientes, beneficios del tratamiento y efectos secundarios descritos) y la experiencia clinica.

bSe debe interrumpir los bloqueadores del canal del calcio, salvo que sean estrictamente necesarios, y el diltiazem y el verapamilo son potencialmente perjudiciales por su accién
inotrépica negativa.

No se debe utilizar tartrato de metoprolol en lugar de un bloqueador beta con beneficios probados en la IC.

dPor lo general, este suele ser un buen consejo para todos los pacientes que sufren un cuadro de IC.

Observacién: no se debe interrumpir los bloqueadores beta a menos que sea estrictamente necesario (hay riesgo de que aumente el «rebote» en la isquemia miocardica o en el
infarto y las arritmias). Lo ideal es consultar con un especialista antes de interrumpir el tratamiento.
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Tabla web 13
Guia practica sobre el uso de los antagonistas del receptor mineralocoricoideo en pacientes con insuficiencia cardiaca sistélica®

Para qué?
Para mejorar los sintomas, reducir el riesgo de hospitalizacion por IC y mejorar la supervivencia

¢Para quién y cuando?
Indicaciones
Potencialmente todo paciente con sintomas persistentes (clases NYHAII-IV) y FE <35% pese a tratamiento con IECA (o ARA-II) y un bloqueador beta
Precauciones/pida consejo a un experto
Hiperpotasemia importante (K* >5,0 mmol/l)
Disfuncién renal importante (creatinina >221pmol/l [>2,5mg/dl] o TFGe <30ml/min/1,73m?)’
Interacciones farmacolégicas que buscar
Suplementos de K*/diuréticos ahorradores de K* como amilorida y triamtereno (cuidado con preparados combinados con furosemida), [IECA, ARA-II e inhibidores del sistema
renina-angiotensina“
AINE!
Trimetoprim/trimetoprim-sulfametoxazol
Sustitutos «bajos en sal» con alto contenido de K*
Contraindicaciones
Eplerenona con inhibidores potentes del CYP3A4 como, por ejemplo, ketoconazol, itraconazol, nefazodona, telitromicina, claritromicina, ritonavir y nelfinavir

(Dénde?
En la comunidad o en el hospital
Excepciones: véase «Precauciones/pida consejo a un experto»

{Qué ARM usar y en qué dosis?. véase tabla14

{C6mo emplearlos?
Compruebe la funcién renal y los electrolitos (en especial, K*)
Empiece con una dosis baja (véase arriba)
Considere aumentar la dosis transcurridas 4-8 semanas
Compruebe la quimica sanguinea 1y 4 semanas después de iniciar/aumentar la dosis y al cabo de 8 y 12 semanas y a los 6,9 y 12 meses, y en adelante cada 4 meses
Si K* sube por encima de 5,5 mmol/I o la creatinina sube hasta 221pmol/l (2,5mg/dl)/TFGe <30ml/min/1,73m?, reduzca la dosis a la mitad y monitorice la quimica sanguinea
Si K* sube por encima de 6,0mmol/1 o la creatinina sube hasta 310pumol/1 (3,5mg/dl)/IFGe <20ml/min/1,73 m?, interrumpa inmediatamente el tratamiento con ARM y pida
consejo a un experto
Una enfermera especializada en IC puede ayudar a educar al paciente, darle seguimiento (en persona o por teléfono), llevar el control bioquimico y subir la dosis

Aconsejar al paciente
Explique los beneficios que puede esperar (véase «;Para qué?»)
El tratamiento se aplica para mejorar los sintomas, evitar que la IC empeore y haya que hospitalizar al paciente, y mejorar la supervivencia
Los sintomas mejoran pocas semanas o meses después de empezar el tratamiento
Aconseje al paciente que evite tomar AINE no prescritos por un médico (farmacos sin receta médica) y sustitutos de la sal con alto contenido de K*
Ante cuadros de diarrea y vomitos, los pacientes deben interrumpir el tratamiento con ARM e inmediatamente ponerlo en conocimiento del médico o la enfermera

Resolucion de problemas

Empeoramiento de la funcién renal y de la hiperpotasemia
Véase «;Cémo emplearlos?»
La principal preocupacién es la hiperpotasemia (>6,0mmol/l); aunque esto no fuera algo habitual en los ensayos RALES y EMPHASIS-HF, si se ha observado con cierta
frecuencia en la practica clinica
En cambio, en pacientes con IC, sobre todo si estin tomando digoxina, son aconsejables unas cifras de K+ normales-altas
Es importante evitar otros fairmacos retenedores de K* (p.ej., diuréticos ahorradores de K* como amilorida y triamterén) y agentes nefrotéxicos (p.ej., AINE)
El riesgo de hiperpotasemia y disfuncion renal cuando se administra un ARM a pacientes que ya estan en tratamiento tanto con un IECA como con un ARA-II es mds alto que
cuando solo se incorpora un ARM al IECA o el ARA-II; no se recomienda esta triple combinacién de IECA, ARA-Il y ARM (véase las recomendaciones a continuacién)
Algunos sustitutos «bajos en sal» tienen alto contenido en K*
En muy raras ocasiones, los varones en tratamiento con espironolactona pueden sufrir malestar mamario o ginecomastia (en cuyo caso seria recomendable cambiar a
eplerenona)

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina-II; ARM: antagonista del receptor mineralocorticoideo; IECA: inhibidores de la enzima
de conversién de la angiotensina; NYHA: New York Heart Association.

aLas recomendaciones de esta tabla reflejan la opinion de expertos basada en importantes ensayos clinicos (sobre farmacos, calendarios de regulacion, dosis diana, control de los
pacientes, beneficios del tratamiento y efectos secundarios descritos) y la experiencia clinica.

Es importantisimo seguir estas recomendaciones, advertencias y dosis para evitar cuadros graves de hiperpotasemia.

“Los inhibidores del sistema renina-angiotensina no estan recomendados en la insuficiencia cardiaca.

dEvite los AINE salvo que sea estrictamente necesario.

eCancenone no esta recomendado en la insuficiencia cardiaca.
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Tabla web 15
Guia practica sobre el uso de diuréticos en pacientes con insuficiencia cardiaca (y fraccién de eyeccion baja o conservada)

Para qué?
Para mejorar la disnea y el edema de pacientes con sintomas y signos de congestién

¢Para quién y cuando?
Indicaciones
Potencialmente todo paciente con sintomas y signos de congestion, independientemente de la FE
Debe de usarse junto con un IECA (o ARA-II), un bloqueador beta y un ARM en pacientes con FE baja
Usar la dosis minima necesaria para mantener la euvolemia, el «peso seco» del paciente (para que el paciente no curse sintomas ni signos de congestion)
Puede hacerse necesario subir o bajar la dosis en funcién de la volemia del paciente; se puede enseiiar a los pacientes a que alteren su propia dosis de diuréticos segiin sea
necesario (y seglin sintomas, signos y cambios en el peso: véase la seccion14)
Contraindicaciones
No indicadas si el paciente nunca ha cursado sintomas ni signos de congestiéon
Reacciones alérgicas conocidas/otras reacciones adversas (secundarias al fairmaco)
Precauciones/pida consejo a un experto
Hiperpotasemia importante (K* <3,5mmol/l): puede empeorar con los diuréticos
Disfuncién renal importante (creatinina >221 pmol/l [>2,5 mg/dl] o [FGe <30ml/min/1,73m?): puede empeorar con los diuréticos o no responder a ellos (sobre todo con los
tiacidicos)
Hipotension sintomdtica o severa asintomatica (presion sistélica <90mmHg): puede empeorar por una hipovolemia inducida por los diuréticos
Interacciones farmacoldgicas que buscar
Combinaciones de IECA, ARA-II o inhibidores del sistema renina-angiotensina®: riesgo de hipotension (que no suele ser un problema)
Combinaciones de otros diuréticos (p.ej., diuréticos de asa + tiacida): riesgo de hipovolemia, hipotension, hipopotasemia y deterioro renal®
AINE: pueden atenuar el efecto de los diuréticos

(Doénde?
En la comunidad, la mayoria de los pacientes

{Qué diuréticos usar y en qué dosis?: véase tabla16

{Como emplearlos?
Compruebe la funcién renal y los electrolitos
Empiece con una dosis baja (véase tabla16)
Ajuste la dosis en funcién de los sintomas y signos de congestion, presion arterial y funcién renal
Vuelva a comprobar la quimica sanguinea 1-2 semanas después del inicio y tras cualquier aumento de dosis (urea/BUN, creatinina, K*)
Para saber cuando dejar de aumentar la dosis, reducirla o interrumpir el tratamiento: véase «Resolucion de problemas»
Una enfermera especializada en IC puede ayudar a educar al paciente, darle seguimiento (en persona o por teléfono) y llevar el control bioquimico y el ajuste de la dosis (que
incluye formaar al paciente para que sepa ajustarse la dosis)

Aconsejar al paciente
Explique los beneficios que puede esperar
Los sintomas mejoran pocas semanas o meses después de empezar el tratamiento
Advierta al paciente que debe notificar cualquier efecto secundario (p.ej., sed) (que evite el consumo excesivo de bebidas hipoténicas que pueden causar hiponatremia) o
cuadros de mareos/hipotension sintomatica: véase «Resolucién de problemas»
Aconseje al paciente que evite tomar AINE no prescritos por un médico (farmacos sin receta médica) y sustitutos de la sal con alto contenido de K*
Ante cuadros de diarrea y vémitos, los pacientes deben interrumpir el tratamiento con ARM e inmediatamente ponerlo en conocimiento del médico o la enfermera
Aconseje al paciente que evite tomar AINE no prescritos por un médico (farmacos sin receta médica): pueden causar resistencia a los diuréticos y deterioro renal
Se puede ensefiar a los pacientes a ajustarse la dosis en funcién de sintomas, signos y cambios de peso (esto es, si se lleva un control regular de este)
Se debe reducir la dosis si disminuye la ingesta de liquidos (por cuadros de diarrea/vémitos, sudoracién excesiva)

Resolucion de problemas
Baja presion arterial asintomdtica
Se puede reducir la dosis en ausencia de sintomas o signos de congestién
Hipotension sintomdtica
Causa mareos/vértigos: reduzca la dosis en ausencia de sintomas o signos de congestion
Reconsidere la necesidad de nitratos, BCC? y otros vasodilatadores
Si estas medidas no resuelven el problema, pida consejo a un experto
Hipopotasemia/hipomagnasemia
Aumente la dosis de IECA/ARA-II, incorpore un ARM, suplementos de potasio; suplementos de magnesio
Hiponatremia
Deplecién de volumen: interrumpa las tiacidas o cambie a un diurético de asa si es posible; reduzca la dosis/interrumpa los diuréticos de asa si es posible; sobrecarga
de volumen: restriccién de liquidos; aumente la dosis de diuréticos de asa; considere un antagonista de la AVP (p.ej., tolvaptan si esta disponible); soporte inotrépico
intravenoso; considere ultrafiltracion
Hiperuricemia/gota
Considere profilaxis con alopurinol; para gota sintomatica, colchicina para aliviar el dolor; evitar AINE
Hipovolemia/deshidratacién
Valore la volemia; considere bajar la dosis de diuréticos
Respuesta insuficiente/resistencia a los diuréticos
Compruebe la adherencia y la ingesta de liquidos; suba la dosis de diuréticos; considere pasar de furosemida a bumetanida o torasemida; incorpore/suba la dosis de ARM;
combine un diurético de asa con tiacida/metolazona?; administre un diurético de asa 2 o mas veces al dia o en ayunas/considere la infusién intravenosa a corto plazo de un
diurético de asa; considere ultrafiltracion
Deterioro renal (creatinina/nitrégeno uréico en sangre-urea en aumento)
Compruebe la hipovolemia/deshidratacion; se excluye el uso de otros agentes nefrotéxicos, como AINE o trimetoprim; retire el ARM; si se administra concomitantemente un
diurético de asa y un tiacidico, se interrumpe el tiacidico; considere bajar la dosis del IECA/ARA-II; considere hemofiltracién/dialisis

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensinall; ARM: antagonista del receptor mineralocorticoideo; AVP: arginina-vasopresina;
BCC: bloqueadores del canal de calcio; FE: fraccién de eyeccion; IC: insuficiencia cardiaca; IECA: inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina; IV: intravenoso.
“Normalmente suele necesitarse sélo un tiempo corto: es fundamental llevar un control exhaustivo de la quimica sanguinea.

"Los inhibidores del sistema renina-angiotensina no estan recomendados en la insuficiencia cardiaca.

cEvitar los AINE a menos que sea estrictamente necesario.

9En pacientes con IC sistélica, se debe interrumpir los BCC, salvo que sean estrictamente necesarios. El diltiazem y el verapamilo son potencialmente perjudiciales para los pacientes
con cuadros de IC sistdlica por su accién inotrépica negativa.
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